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OZET

Ongun Funda Y. Guriltiye maruziyetin isitme iizerindeki etkilerinin, sigara
Kullamim ve kotinin ile iliskisinin incelenmesi. Abant Izzet Baysal Universitesi
Tip Fakiiltesi, Kulak Burun Bogaz Tezi, Bolu, 2012. Sanayilesen tiim iilkelerde
gurdltd saglik sorunlarina yol agan, isitmeyi etkileyen onemli bir faktor haline
gelmistir. Son yillarda pek ¢ok faktdriin yaninda sigara igiciliginin de giiriiltiiye bagl
isitme kaybina(GBIK) vyatkinliga neden oldugu konusu tartisilmaktadir.
Calismamizda; GBIK’nin odyometrik inceleme ve distorsiyon (riini otoakustik
emisyon (DPOAE) ile degerlendirilip kiyaslanmasi, GBIK’da doz bagimli sigara
kullaniminin, serum kotinin diizeyleri Olciilerek isitme {izerindeki etkisinin
odyometri ve otoakustik emisyon ile arastirilmasi amaglanmistir. Bu ¢alisma
prospektif boylamsal kontrollii bir klinik ¢alisma olarak planlanmustir. Veriler 2009
ve 2011 yilinda iki yil arayla toplanmustir. Iscilere arastirma dncesinde; yas, calisma
siiresi, sigara igme durumu, miktar1 ve siiresi, sistemik hastalik, bilinen kulak
hastalig1 olup olmamasi, ilag dykiisii bilgilerini igeren mini anketler doldurulmustur.
Sigara igen bireylerden alinan periferik vendz kan orneklerinde, iki yil arayla serum
kotinin diizeylerine bakilmis olup ve tiim bireylere ¢alismanin basinda ve sonunda
odyometri(500, 1000, 1500, 2000, 3000, 4000, 6000 ve 8000 Hz’de ve PTA) ve
DPOAE (1000, 1400, 2000, 2800, 4000 Hz) testleri yapilmustir. Istatistiksel
hesaplamalarda PASW (versiyonl18) programi kullanilmistir. Anlamlilik diizeyi
a=0,05 ahlnmigtir. Calismaya sigara i¢cen grupta 82 is¢i, sigara igmeyen grupta 88
is¢i olmak tiizere toplam 170 erkek is¢i dahil edilmistir. 2.kotinin seviyeleri ile
2.0dyometrik 6lgimlerde 1500 Hz, 2000 Hz, 3000 Hz ve PTA arasinda (p<0,05)) ve
yine 2. kotinin degerleri ile 2. DPOAE degerlerinden 2.DP1400 Hz,2800 Hz, 4000
Hz, 2. SNR 2800Hz, 4000 Hz degerleri arasinda (p<0,05) anlamli iligki gézlenmistir.
Bu degerlerden DP 4000Hz ve SNR 4000Hz ile 2.kotinin degeri arasindaki giiglii
korelasyon (sirastyla r=-0,610; -0,601) bulunmustur. Bu bulgular isitme kaybi

arttikca bireylerde sigara igmenin isitmeyi etkileyebilecegini gdstermesi agisindan

xii



O6nemlidir. Sigara igen ve icmeyen gruplarda baslangicta yapilan ve 2. yilin sonunda
yapilan isitsel test sonuglari ile gruplar arasi interaksiyona bakildiginda tim
frekanslardaki 6l¢iimlerde anlamli iliski goriillmemistir(p>0,05). Bu ¢alisma sigara
alisgkanlhig1 ve giirtiltiiye maruziyette, kotinin ¢alisildigi ilk ¢alismadir. Sonug olarak;
sigara igme durumunun GBIK gelismesini etkilemedigi, ancak serum kotinin
diizeylerinin goreceli olarak isitmesi az olanlarda énem kazandigi ve isitme kaybi
gelisiminde kotininin bu diisiis lizerinde etkili olabilecegi dolayli olarak sdylenebilir.

Bu konuda daha giiclii bir yorum i¢in ileri ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.

Anahtar Sozcikler: Kotinin, Sigara, Guriiltl, Isitme Kaybi, Otoakustik Emisyon
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ABSTRACT

Ongun Funda Y. The investigation of the relationship between the effects of the
exposure to noise on hearing and cigarette smoking as well as cotinine. Abant
Izzet Baysal University School of Medicine, Otorhinolaryngology Thesis, Bolu,
2012. In all industrialized countries, noise has become a significant factor causing
health problems that influence hearing. In recent years, it has been argued that in
addition to many other factors, cigarette smoking leads to the vulnerability to noise-
induced hearing loss (NIHL). This study aimed to evaluate and compare noise-
induced hearing loss cases through audiometry and distortion product otoacoustic
emission (DPOAE) as well as to investigate the effects of dose-dependent cigarette
smoking on NIHL through audiometry and otoacoustic emission by assessing the
levels of serum cotinine. This study was designed as a prospective longitudinal
clinical study. The data were collected in 2009 and 2011 in two years interval.
Before the research, workers were given demographic inventories and questionnaires
that reveal information related to their age, working hours, cigarette smoking status,
the amount and the duration of cigarette smoking, systemic diseases, whether they
have otological diseases and their medicine history. The levels of serum cotinine in
the peripheral venous blood samples that were taken from the cigarette-smoking
subjects were examined in two years interval and all participants were given
audiometry (500, 1000, 1500, 2000, 3000, 4000, 6000, 8000 Hz and PTA) and
DPOAE (1000, 1400, 2000, 2800, 4000 Hz) tests at the beginning and at the end of
the study. In statistical analyses, PASW (ver.18) program was utilized. The level of
significance was considered as a=0,05. 170 male workers participated in this study.
There were 82 workers in the cigarette-smoking group and 88 workers in the non-
smoker group. In the second cotinine levels and the second audiometric
measurements, it was found out that there was a significant relationship among 1500
Hz, 2000 Hz, 3000 Hz and PTA (p<0,05). It was also discovered that there was a

significant relationship between the the second cotinine levels and the second

Xiv



DPOAE values that are 2" DP1400 Hz,2800 Hz, 4000 Hz, 2" SNR 2800Hz, 4000
Hz values (p<0,05). A strong correlation was found between two of these values, DP
4000Hz and SNR 4000Hz, and the second kotinin value (respectively r=-0,610; -
0,601). These findings are of great importance in that they reveal that as hearing loss
increases, cigarette smoking could influence hearing. When the interaction between
the results of the tests given to the cigarette-smoking group and the non-smoking
group at the beginning and at the end of the second year of the research and the
groups was explored, it was discovered that there was not significant relationships in
the measurements in all frequencies (p>0,05). This study is the first one to
investigate the relationship between cotinine and smoking habits as well as exposure
to noise. It could be indirectly concluded that cigarette smoking status does not have
an effect on the development of NIHL, but the levels of serum cotinine gains
significance in individuals relatively suffering from hearing loss and cotinine could
be influencial in the development of this hearing loss. Further studies need to be

carried out for more stronger interpretations related to the subject.

Key Words: Cotinine, Cigarette, Noise, Hearing Loss, Otoacoustic Emissions
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1.GIRIS

Endiistrilesen ve endiistrilesmekte olan tiim tilkelerde giiriiltii, bireylerin
isitme fonksiyonu iizerine olan etkileri nedeniyle ciddi bir saglik problemi haline
gelmigtir. Giiriiltiinlin isitme iizerine olan etkileri, gerek giiriiltiilii ortamda calisan
is¢ilerde yapilan odyolojik ve elektrofizyolojik testler, gerekse hayvan deneylerinde
kullanilan elektrofizyolojik ve histopatolojik yontemlerle ortaya konmustur. Ancak
son yillarda pek ¢ok faktoriin yaninda sigara igiciliginin de giiriiltiiye bagli isitme
kaybina yatkinliga neden oldugu konusu giindeme gelmistir. Boyle bir iligkinin
oldugunun ortaya konmasi, giirtiltiilii ortamlarda ¢alisacak kisilerin se¢imi ve
ozellikle sigara icicilerinde GBIK (giiriiltiilye baglh isitme kaybi)nin 6nlenmesi
acisindan yararli olacaktir.

Yiiksek sese maruziyette, i¢ kulak yapilarindan en hassas olan yapi, kokleanin
dis thylh hacreleridir (1,2). Erken donemde giiriiltii siddete bagli olarak gegici bir
isitme kaybina neden olmaktadir, bu da giiriiltii sonrasi odyometrik incelemelerle
genellikle tespit edilememektedir. Literatiirde dis tliylii hiicrelerde gesitli regresyon
mekanizmalar1 6ne strilmektedir; Schneider ve ark. bu degisimin 48 saat iginde
gelistigini one siirmektedir. Isitme seviyelerinin dis tiiylii hiicre onarimiyla normale
donmesi, bu iyilesme siiresince travmatik seslere maruz kalinmazsa hizlanacaktir
(3,4). Fakat gurlltiye maruziyet uzun sureli devam ederse, koklea dis tiiyli
hlcrelerinde geri donisiimsiiz hasarlar olusabilmektedir.

Davranigsal odyometrik incelemeler isitme kapasitesini degerlendirebilir,
fakat dis tiiyli hiicre fonksiyonlaridaki degisikliklerini selektif olarak saptayamazlar.
Bu durmuda giiriiltiiye bagli dis tiiyli hiicrelerde olusan hasarin potansiyel
retrokoklear mekanizmalarla kompansasyonu, bu hasarin gézden kagmasina neden
olmaktadir. Buna karsin dis tiiylii hiicre aktivitesini direkt yansitan otoakustik
emisyon; dis tiiylii hiicre hasarinin degerlendirilmesinde yeterli 6l¢lim yapma olanagi
saglar. Ozellikle distortion product otoakustik emisyon, iki saf sesle uyar1 olusturarak
(5,6) dis tiylii hiicre fonksiyonlarindaki degisiminin saptanmasinda yiiksek duyarlilik
gostermektedir (7-10). Kokleanin dis tiiylii hiicrelerindeki hasari farkli frekanslarda



objektif olarak Olctilmesinde, hayvanlarda zararli maddelerden dolay1 olusan koklear
oksidatif stres ile iligkili calismalarda DPOAE kullanilmistir (11-15).

Giriiltiiye bagh isitme kayiplarinda odyometrik dlgiimler normalken DPOAE
Olcimlerinin odyograma eklenmesinin daha belirleyici olacagi savunulmustur. Bu
Olglimler giiriiltiiye maruz kalan veya kalma olasiligi olan populasyonda halk
sagligini koruma politikalar1 ve is gilivenligini saglama agisindan yonlendirici

olacaktir (16).

Sigaranin isitme lizerine etkisini arastirma amagli pek ¢ok epidemiyolojik
calisma yapilmistir. Birgok arastirmada sigara ve isitme kaybi arasinda anlamli iligki
oldugu sonucuna varilmistir (17-20). Tsutomu ve ark.’nin yaptigi bir arastirmada;
odyometrik inceleme sonucunda icilen sigara miktariyla isitme esikleri arasinda zay1f
ama istatiksel olarak anlaml iligki saptanmistir. Giirliltiiye maruziyet ve sigaranin
isitme tizerine olumsuz etkisinin additif oldugu savunulmustur (21). Bin kisi tizerinde
yapilan bir baska arastirmada az sayida kanitlarla sigaranin giiriiltiiye ve yasa baglh

kayiplarda etkisi bulunmustur (22).

Sigaranin isitme kaybi1 iizerine etkisi ve istatistiksel olarak mesleki gurltiuye
maruziyet ile iliskisi de arastirillmig, bir arastirmada mesleksel giirtiltiiye
maruziyetten bagimsiz olarak sigara, isitme kaybiyla iliskili bulunmus ve bu iliskinin
de aterosklerotik faktorler tarafindan maskelendigi sonucuna varilmistir (23). Sigara
kullaniminin tek basina isitme tizerinde etkili olmadigini, sigaranin periferik dolagim
bozukluklar1 ve diyastolik kan basinci ile kombine olarak giiriiltiiye bagl igitme

kayiplarini potansiyelize ettigini gosteren arastirmalar da vardir (24).

Uzun sdreli gurdltiye maruz kalan ve sigara kullananlarda 3000 ve 4000 Hz
de, sigara igmeyenlere nazaran isitme esiklerinin anlamli diizeyde daha yiksek
oldugu bulunmustur. Bu sonug sigaranin giiriiltiiye bagli koklear hasarda, kokleanin

hasarlanabilirligini arttirmada direkt etkisi olan bir komponent oldugu seklinde

aciklanabilir (25).

Serum kotinin sigara kullanimimin belirteci olarak nitelendirilir. Isitme
kayiplarinda, serum Kotinin seviyelerinin isitme kaybiyla iliskisini degerlendirmek

amaciyla yapilan bir arastirmada serum Kkotinin ve isitme kayiplar1 arasinda anlamli



iligki tespit edilmemistir (26). Buna karsin sigara i¢enlerin, igmeyenlere kiyasla daha
fazla koklear hasar riski tasidiklari, sigara igenlerde DPOAE ile koklear
fonksiyonlardaki erken degisikliklerin saptanabilecegi sonucuna varan yayinlar da
vardir (27).

Sigaranin guriltiye bagh isitme kayiplarinin gelismesinde etkili bir faktor
oldugunun bilimsel olarak kanitlanmast mesleki tazminat O6deme diizeylerini

etkileyebilecektir. Konu bu agidan da 6nem arz etmektedir.
Bu bilgiler 1s181inda ¢alismamizda;

1. Guriltiiye bagh isitme kayiplarinin odyometrik inceleme ve DPOAE

ile degerlendirilip kiyaslanmasi,

2. Giriiltiye maruziyete bagl isitme kayiplarinda doz bagimli sigara
kullaniminin, serum kotinin diizeyleri Ol¢iilerek isitme tizerindeki etkisini odyometri

ve otoakustik emisyon ile aragtirmak amag¢lanmustir.



2.GENEL BIiLGIiLER

2.1.Kulak Anatomisi

Isitme, dengenin periferik organ1 olan kulak temporal kemik icginde
yerlesmistir, gorevleri ve yapilar1 bakimindan dis, orta ve i¢ kulak olmak Uzere ¢

boliimden olusur.

I¢ kulak; temporal kemigin petroz pargasi icinde yer alir. Isitme ve denge
duyusu ile ilgili duyu htcrelerini igerir. Yuvarlak ve oval pencere ile orta kulak ile
koklear ve vestibller aquaduktuslar yolu ile kafa i¢i ile baglantilidir. Morfolojik
olarak ikiye ayrilir: Kemik (ossedz) labirent ve zar (membrandz) labirent. Kemik

kismin igerisinde otik kapstil bulunur. Kemik labirent viicudun en sert kemigidir.
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2.1.1.Kemik (osse6z)Labirent

Kemik labirenti otik kapsiil ad1 verilen sert kompakt kemik dokusu olusturur.
Zar labirent bunun iginde yer almaktadir. Kemik labirent 6n labirent (koklea),
vestibul ve arka labirent (yarim daire kanallar1) olmak {izere ii¢ parcadan olusur
(Sekil 2.1). Vestibul yaklasik 4 mm capinda diizensiz ovoid bir kavitedir. Dis yan
duvart yuvarlak ve oval pencere araciligiyla timpanik kaviteye, 6n duvari kokleaya

komsudur (28).

2.1.2.Zar (membrandz)Labirent

Zar labirent kemik labirenti aynen taklit eder. Ancak zar yapilar kemik
labirenti tamamen doldurmaz. Onun ancak 1/3 kismini isgal eder. Zar ve kemik
labirentler arasinda Na+++’dan zengin perilenf, zar labirentin icinde ise K+
iyonlarindan zengin endolenf adi verilen sivilar bulunur. Zar labirent koklea,
vestibulde yer alan iki otolit organ1 ve arka labirentteki {i¢ yarim daire kanali olmak

tizere U¢ parcadan olusur (29). Sekil 2.2°de membrandz labirent yapilar

gorulmektedir.
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2.1.3.Koklea

I¢ kulagm &n kisminda bulunan, sekli salyangoza benzeyen ve arkadan &ne,
icten disa dogru 2,5 defa dolanan kemik bir kanaldir. Modiolus, koklear spiral kanal

ve kemik spiral laminadan olusur (Sekil 2.2).

Modiolus, kokleanin eksenini olusturan koni seklinde bir yapidir. Modiolus
icindeki ince kanallardan koklear damarlar ve akustik sinirin lifleri gecer. Bu
kanalciklarin hepsi modiolusun spiral bir sekilde olmasindan dolayr modiolusun
spiral kanali ad1 da verilen Rosenthal kanalina acilirlar. Bu kanalin iginde ganglion

spirale de denilen korti ganglionu bulunur.

Koklear kanal, modiolusun gevresini iki buguk defa spiral olarak dolanan
kemik bir yoldur. Bu yol, vestibulun 6n alt kismindan baslar ve kupula adi verilen

kapal1 bir ugla sonlanur.

Kemik spiral lamina, modiolustan uzanan kemik bir ¢ikintidir. Bu laminanin
iist kisminda kalan kanala skala vestibuli, alt kisminda kalan kanala skala timpani
denir. Bu iki kanal kokleanin tepesinde helikotrema ad1 verilen yerde birlesir. Bu iki

kanalin arasinda ise skala media adi da verilen koklear kanal bulunur (28).

Koklear Kanal

Ucgen seklinde bir kanaldir. Ductus reuniens ile sakkulus ile birlesir. Ust
kenarin1 Reissner membrani, dig yanini lateral duvar ve tabanini da kemik spiral

lamina ile bazal membran olusturur (Sekil 2.3).

Reissner Membrani

Icte spiral limbusun modiolar tarafina ve dista stria vaskiilarisin iist
kosesindeki spiral ligamana baglidir. Skala vestibuli ve skala mediay1 birbirinden
ayiran ince bir zardir. Birer sira hiicre ile arasina yerlesmis ince bir bazal laminadan
olusur. Endolenfe bakan hiicreler kiibik yapida olup bir¢ok mikrovilluslar igerir.
Perilenfe bakan hiicreler ise yassidir ve gevsek bicimde birbirlerine baglidir. Suya
gecirgendir, fakat biyik molekiillerin gecisine engel olur (30). Bu sekilde

perilenfteki biiyiik molekiillerin endolenfe gecmesi engellenmis olur.



Lateral Duvar

Duktus koklearisin yan ve dis duvarmmin yapar. En dista ¢ogunlugu tip I
fibroblast benzeri hiicrelerden olusmus spiral ligament bulunur. Spiral ligamentin i¢
tarafinda ise ¢ok katli yassi epitelden yapilmis olan stria vaskiilaris bulunur. Stria
vaskilaris endolenfin  potasyumdan zengin ve sodyumdan fakir iyon
konsantrasyonunun saglanmasinda gérev alan marjinal hiicreler, fagositoz yetenegi
olan intermediyer hicreler ve bariyer gorevi goren bazal hiicrelerden olusur
(31).Stria vaskiilaris ile bazal membran arasinda tip II fibroblast hiicrelerinden

olusmus, iyon tagimasinda rol oynayan spiral prominens bulunur.

Bazal Membran

Isitme fonksiyonunda &nemli gérevi olan ve bag dokusundan olusan bir
membrandir. Insanda uzunlugu 31,5 mm kabul edilmektedir. Kemik spiral laminadan
lateral duvara uzanir. Genisligi bazal turdan baglayarak apikale dogru artar. Bazal
membran boyunca genislik biiyiik degisiklikler gosterir. Bazal membran
hareketlerinin frekansa ©zel olmasi, yani frekans analizi ve ses siddetinin

alinabilmesi, bu 6zellik sayesinde gerceklesmektedir.

Korti Orgam

Isitme fonksiyonunda gérev alan en &nemli yapidir. Perilenfteki mekanik
titresimleri sinir liflerini uyaran elektriksel akimlara doniistiiriir (32). Bazal membran
tizerine yerlesmis destek hiicreleri, spiral seklinde dizilmis g¢esitli sensoriyel hiicreler

ve bunlarin Uzerini drten tektorial membrandan olusur.

Korti organi bircok yapidan olusur. Bunlar1 distan ige dogru siralayacak
olursak; Hensen hiicreleri, dis korti tiineli, 3-4 sira tiiylii hucre dizisi, Deiters
hiicreleri, Nuel araliklari, dis siitun hiicreleri, i¢ tyll hiicreler, i¢ parmaksi1 hiicreler

ve i¢ siir hiicreleri seklindedir (32) (Sekil 2.3, Sekil 2.4).

Sensoriyel Hiicreler: Sterosilya adi da verilen bu hiicreler titrek tiylere
sahiptirler. Sterosilyalar hem i¢ hem de dis tiiylii hiicrelerin apikal kisminda bulunur.
Uzunluklar1 bazal turdan apikal tura gittikge artar. Ayrica icten disa dogru da

uzunluklar1 gittikce artar. I¢ tiiylii hiicrelerin sterosilyalar1 dis tilylii hiicrelerin



sterosilyalarna gore iki kat daha kalindir ve kiip seklindedir. Sterosilyalar gergek
silya degildir. Tuyll hiicrenin kutikular tabakasindan uzanan uzun ve sert

mikrovilluslardir. En uzunlar1 en dista bulunur ve uzunluklari i¢ten disa dogru artar.

Sterosiliarin bir 6zelligi de, tipki vestibiiler sistemdeki gibi, Kkinosilium
icermemeleridir. Her tlyll hicrenin apeksinde 6 ya da 7 dizi sterosilya vardir. Dig
tlyli hiicrelerin en uzun sterosilyalar1 tektoryal membranin alt yiiziine baglanir.

Ancak kisa olan ig tlylU hiicrelerin sterosilyalari tektoryal membranla iliski kurmaz.
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Sekil 2.4.Korti Organi

Dis Tiyli Hiicreler (DTH): Bu hiicreler silindirik ya da testi biciminde
olabilir. Korti organi iginde, apikal ya da bazal uglarindan Deiters hiicrelerine ve
bunlarin parmaksi ¢ikintilarina bagli olarak bulunurlar ve elektrik stimiilasyonla
kasilip uzayabilirler. Sayilar1 insanda 13400 olarak kabul edilmektedir. Dis tuyli
hiicreler retikiiler lamina i¢inde bulunurlar ve i¢ten disa dogru dizilmislerdir. Boylari
apekse dogru artar, 14 mikrondan 55 mikrona ulasir. Dis tuylt hucrelerinin apikal

yiiziinde stereosilialar bulunur. En uzun dis tlyli hiicrenin stereosiliasi, tektorial



membranin alt yiliziine baglanir. Dis tlylU hiicrelerin tabanlari genis vezikiiller iceren
sinir lifleri ile isgal edilir (33). I¢ plazma membrani boyunca, kutikular tabakadan
cekirdege dogru uzanan birkag tabaka yiizeyalt1 sisternalar vardir. Kutikular tabaka
altindaki bu sisternalarda Hensen Cisimcikleri vardir. Yiizey alti1 sisternalarin
arasinda bosluklar vardir ve sisterna ile hiicre membrani arasinda uzunlugu 30-50 nm
arasinda degisen bir lif ag1 bulunmaktadir. Bu sisternalarin gérevi hentiz tam olarak
bilinmemekle beraber dis tuyli hiicrelerin hareketleri ile ilgili olabilecegi
diistiniilmemektedir. Efferent sinir ucuna komsu sitoplazma, tek bir kat yilizeyalti

sisterna seklinde izlenir.

I¢ Tiiylii Hiicreler (IiTH): Bu hiicreler vestibuler hiicrelere benzerler ve bazi
Ozellikleri ile dis tUylU hiicrelerden ayrilirlar. Tek katli hiicre dizileri bigiminde
yerlesmislerdir ve destek hiicreleri ile cevrilidirler. Cekirdekleri hiicrenin ortasinda
ve yuvarlaktir. Organelleri sitoplazma ic¢ine dagimistir. Bu hiicrelerin taban
kisminda birgok sinaptik sinir sonlanmasi goriiliir. Her afferent uca komsu
sitoplazma i¢inde bir presinaptik kalip vardir. Efferent uglar daha genis vezikuller

icerir ve daha ¢ok afferent uclarla sinaps yaparlar (32).

Tektoriyal Membran: Spiral limbus, i¢ sulkus ve korti organinin iizerini drten
ekstraselliler bir matrikstir. Hiicre i¢cermez, fibroz materyalden yapilmistir. Korti
organi seviyesinde dig titrek tiyl hiicreleri orter (29).

2.2.Isitme Fizyolojisi

2.2.1.Ses Dalgas1 ve Ozellikleri

Ses maddesel bir ortamdan dalgalar halinde yayilan bir titresim enerjisidir.
Kati, sivi ve gaz ortamlardan gectigi halde bosluktan ge¢cmez. Kat1 ortamlarda en
hizli ve gaz ortamlarda en diisiik 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. S1vi 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 sayis1 Hertz (Hz) ile ifade edilir. Insan

kulagi 16-20000 Hz aralarinda sesleri duyar. Yiksek frekansli seslere tiz, algak
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frekansli seslere pes sesler denir. Insan kulagi her tiresimi ses olarak duymaz ve
konusma sesleri en genis olarak 500-4000 Hz arasindadir. Sesin kulak tarafindan
duyulan yiiksekligi sesin fizik siddetine baghidir. Siddet birimi desibeldir (dB) ve
insan kulagi tarafindan duyulan en kiiciik ses siddeti 20 dB olarak tanimlanir.
Ornegin fisilt1 sesinin siddeti 3 dB, hafif konusma sesi 40 dB, ortalama bir konusma
sesi 60 dB, yiiksek sesle konusma 80 dB, elektrik stipiirgesi 90 dB, ucagin kalkis1
120- 140 dB, yakin mesafede silah patlama sesinin siddeti 130 dB’dir (29).

Bir ses dalgasinm iki 6zelligi vardir: inertia ve esneklik. Diapozon bu iki
Ozellige en gilizel 6rnektir. Titrestigi zaman deforme olur, fakat esnekligi nedeniyle
istirihat konumuna geri doner. Fakat “inertia” nedeniyle de ters yondede hareket

eder. Buna titresim siklusu denir.

Bir ortamin ses dalgalarinin yayilmasia gosterdigi dirence akustik direng ya
da impedans denmektedir. Impedans, ortam molekiillerinin yogunlugu ve esnekligi
ile orantilidir. Ses dalgalar1 ortam degistirirken her iki ortamin impedansi birbirine ne
kadar yakin ise yeni ortama gegen enerji miktari da o kadar fazla olur (29).

2.2.2 Isitme

Atmosferde meydana gelen ses dalgalarinin  kulagimiz tarafindan
toplanmasindan beyindeki merkezlerde karakter ve anlam olarak algilanmasina kadar
olan silire¢ isitme olarak adlandirilir ve isitme sistemi denen genis bir bolgeyi
ilgilendirir. D1s, orta ve i¢ kulak ile merkezi isitme yollar1 ve isitme merkezi bu

sistemin pargalaridir. Isitme birbirini izleyen bir kag fazda gergeklesir (29).
1.iletim (Conduction) Faz
2.Doniisiim (Transduction) Fazi
3.Sinirsel Kodlama( Neural Coding) Fazi

4 Birlestirme - Algilama( Association - Cognition) Fazi
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Tletim (conduction) Faz

Isitmenin olabilmesi icin ilk olarak ses dalgalarmin atmosferden dis ve orta
kulak araciligiyla korti organina iletilmesi gereklidir. Bu mekanik olay sesin bizzat
kendi enerjisiyle saglanir. Aurikula ses dalgalarinin toplanmasinda, dis kulak yolu da
bu dalgalarin timpanik membrana iletilmesinde rol oynar (34). Kulak kepgesi,
konumu ve bicimi ile ¢cevredeki sesleri toplamaya ve dis kulak yoluna yonlendirmeye
yarar. Konka bir megafon gibi ses dalgalarin1 dis kulak yolunda yogunlastirir. Bu
sekilde ses dalgalarinin siddetinin 6dB arttig1 sanilir. Di1s kulak yolunun girisi ve
kanalin kendisi akustik rezonator gibi rol oynar ve kulak zarindaki ses basincini
etkiler (34). Ses dalgasinin atmosferdeki yayilmasi ile dig kulak yolundaki yayilmasi
karsilastirildiginda yetiskin bir insanda 1000-8000Hz frekanslarinda ses siddetinin
arttigr saptanmustir (29,34). Bu siddet artisi 3500-4000Hz frekansi ¢evresinde en
yiiksek degerine ulagmaktadir (29,34,35).

3500Hz frekansindaki bir ses dalgas1 dis kulak yolunda yaklasik 15-20 dB
kuvvetlenmektedir (29,35). Orta kulak, timpanik membrana ulasan ses dalgalarinin ig
kulaktaki s1vi ortama ge¢cmesini saglar. Bu gecis iki yolla olmaktadir: Ses titresimleri
ya kulak zar1 ve kemikgikler sisteminin titresimi ile oval pencereden perilenfe gecer;
ya da ses titresimleri kulak zar1 ve orta kulaktaki havanin titresimi ile yuvarlak ve
oval pencere yolu ile perilenfe aktarilir. Ses dalgalart orta kulaktan i¢ kulaga
gecerken yani direnci diisiik olan gaz ortamdan direnci daha yiiksek olan sivi ortama
gecerken (rezistans farkindan dolayi) ortalama 30dB civarinda bir enerji kaybina
ugrar. Orta kulak bu ses dalgalarindaki enerji azalmasini O6nlemek amaciyla
empedans (direng) adaptasyonu saglar ve koklear sivilara gegen akustik enerji
amplifiye olur (34,36,37,38).

Orta kulagin ses yiikseltici etkisi i¢ mekanizma ile olmaktadir.

1. Kulak zarimin tahtarevalli etkisi (catenary lever): Kulak zarinin titresim
bakimindan iki sabit noktasi vardir. Kemik anulus ve manubrium mallei. Kulak zar1
kemige siki bir sekilde yapistigi icin anulusta titresmez. Ancak ince olan orta kisimda
titresir. BOylece ses enerjisi kismen hareketli manubriuma biyiyerek gecer. Bu

sekilde ses enerjisi iki katina ¢ikar. Buna “catenary lever” denilmektedir.
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2. Kemikgik zincirinin yikseltici etkisi (ossikiler lever): Kemikgikler bir kaldirag
gibi hareket eder. Bu kaldiragta manubrium mallei ve inkusun uzun kolu kaldiracin
kollarini, malleus basida destek noktalarini olusturur. Ses dalgasi ile inkodomalleolar

kompleks araciligiyla stapesin basina 1.3 kat gii¢clenerek ulagmis olur (29,35).

3. Kulak zar1 ve stapes yiizeyleri arasindaki biiyiikliik farki (hidrolik lever): Orta
kulagin amlifikator etkisinde en ©nemli rol hidrolik mekanizmaya aittir. Bu
mekanizma kulak zar1 ile stapes tabani arasindaki yilizey alan farkindan
kaynaklanmaktadir (29). Kulak zarmin titresen boliimii yiizolgiimii ile oval pencere
yiizolgtimii arasindaki oran 17/1°dir ve kemikgiklerin kuvvetlendirici etkiside hesaba
katildiginda, ses kulak zarindan stapes tabanina 22 kez kuvvetlenerek gecer
(29,36,37,39). Orta kulak kaslarinin da ses iletimine etkisi vardir. M. Stapedius ve M.
Tensor timpani kaslarinin kontraksiyonu siddetli sesleri sondirme etkisi ile i¢ kulak

yapilarin1 koruyucu etkiye sahiptir (29,34).

Orta kulak genel olarak bakildiginda sesleri i¢ kulaga geciren pasif bir
mekanik sistemdir. Orta kulak mekanik bakimdan lineer bir 6zellige sahiptir. Yani
sesin siddeti yiikselince, i¢ kulaga iletilen enerji miktar1 da yiikselir. Orta kulagin bu
gorevine transfer fonksiyonu adi verilir. Algak frekanslarda kulak zar1 degismese bile
yiiksek frekanslarda kulak zar1 diizensiz bir sekil alir ve siddet yiikselmesi ile paralel

olmayan bir enerji i¢ kulaga iletilir (29,34,35).

Doniisiim (transduction) Fazi

I¢ kulakta frekanslarm periferik analizleri yapilir ve korti organinda ses
enerjisi biyokimyasal olaylarla sinir enerjisi haline dondisiir (37).Kemikgik zinciri ile
ses kokleadaki i¢ kulak sivisina oval pencere yolu ile girer. Normal kosullarda, kulak
zar1 ve kemikgik sistemi ile oval pencereye ulasan ses enerjisi, hem hizli hem de
yukarida bahsedilen ti¢ sistemin yikseltici etkisinden dolayi, hava yoluyla yuvarlak
pencereye ulasan ses enerjisinden fazladir. Pencerelere ulasan ayr1 ses dalgasi
arasinda iletim hizinin farkli olmasi yliziinden faz farki ortaya ¢ikar. Bu olaya dezafaj
denir. Bu faz farki sonucu ses dalgalarinin perilenfe gegmesi ile perilenf hareketlenir
ve baziler membranda titresimler meydana gelir. Bu titresimler bazal turdan

baglayarak apikal tura uzanir. 1960 yilinda Bekesy kobaylarda ve insan
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kadavralarinda ses uyarani vererek stroboskopik aydinlatma ile ses dalgalarinin
baziler membranda meydana getirdigi bu degisikliklere gezinen dalga (traveling
wave) adimi vermistir (29,34). Bazal turda bazal membran daha gergindir ve baziler
membran genisligi arttikga gerginlik giderek azalir. Diger bir nokta da baziler
membran amplitiidlerinin her yerde ayni olmadigidir. Baziler membranin amplitidi
sesin frekansina gore degisiklik gosterir. Genellikle yiiksek frekansl sesler baziler
membran amplitidleri bazal turda en yiksek seviyededir. Buna karsilik algak
frekanslarda baziler membran amplitlidii apikal turda en yiiksek seviyeye ulasir
(35,36,39,40,41).

Orta kulaktaki 6zelliklerin aksine baziler membrandaki titresim amplitiidleri
nonlineerdir. Yani siddetin artmasi ile amplitid ayn1 oranda artmaz ve bu 0zellik
yuksek frekanslarda daha belirgindir. Baziler membranin hareketi titrek tuy
hareketleri ile biiyiik olgiide iliskilidir. Titrek tiiylerin titresim amplitiidleri arttikca
baziler membran amplitidleri de artar. Amplitiid artmasi1 6zellikle dis titrek tiiylerin
hareket amplitiidiine bagli olarak artis gosterir. Her titrek tlyiin titresim
amplitiddndn en yuksek oldugu bir frekans vardir (29,34,35).

Kokleadaki yaklasik 3500 ig¢ tlylii hiicre (ITH) ve 13000 dis tlyli hiicre
(DTH) bulunmaktadir. Bu hiicreler ses enerjisinin, yani mekanik enerjinin sinir
enerjisine dontisiimiinde rol oynarlar (29,34). En uzun dis tlyli hicre stercosiliasi
tektorial membranin alt yiiziine baglanir, muhtemelen daha kisa silialar ve i¢ tlylu
hiicre stereosiliasi tektorial membranin alt yiizine bagl degildir. Bazal membrandaki
yer degisimi, tektorial membran ve retikiiler lamina arasindaki DTH’lerini bikerek
hareketlendirir. Tektorial membran ve retikiler lamina arasindaki sivi kayma
hareketi ITH’leri hareketlendirir. Béylece, ITH hiz, DTH yer degistirme algilayicist
olarak gorev gorur (36,37,42,43).

Kokleada dort tane ekstrasellller elektriksel potansiyel vardir:

Endolenfatik potansiyel (EP): Stria vaskiilaris tarafindan olusturulur(43,44).
Anoksiye ve oksidatif metabolizmay1 bozan kimyasal ajanlara asir1 duyarli oldugu
igin, varhigr stria vaskdlarisin aktif iyon pompalama surecine baglidir. EP disindaki

diger potansiyeller akustik uyariya baglidir. EP transdiiksiyon icin mutlaka

14



gereklidir. Meydana gelisinde Na+K+ ATPaz’in rolii vardir. ATPaz bazi koklea
hicrelerinde ve stria vaskularisin kenar hiicrelerinde vardir (29). Endolenfin yapim

bozuklugu mekanik presbiakuzi denen tabloyu yapar.

Koklear Mikrofonik (KM); koklea icinde veya oval pencere kenarinda
Olcilen akimdir. Biiyiik olgiide dis titrek tliylii hiicrelere ve bunlarin meydana
getirdigi K+ iyonu akimina baghdir. Baziller membran hareketleri ve ses uyaranlar
ile direkt iligkidedir. Dis titrek tiiylii hiicrelerin sterosilyalarinin hareketi ile dis titrek
tlyll hiicrelerin direnci degisir. Stereosilyalarin modiolustan uzaklagmalari ile direng
diiser; modiolusa yaklasmalar1 halinde ise artar. Bu hareket K+ iyon hareketlerini
ters yonde etkiler. EP’ de bu hareketlerden etkilenir. Dis titrek tlyli hicrelerin
tahribinde KM kaybolur. KM dalga sekli biiyiik 6l¢iide baziller membran hareketinin

aynisidir.

Sumasyon Potansiyeli (SM); SM biyuk o6lctde titrek tlyll htcrelerin
icindeki elektriki potansiyelin yonlendirdigi bir akimdir. Daha ¢ok dis titrek tiiyli
hlcrelerin hiicre igi potansiyeli ile ilgilidir. Ses uyaranina, bunun frekansina ve
uyarinin  siddetine baghidir. Akimin yonii elektrodun yoniine, ses uyarananin

frekansina ve siddetine gore degisir.

Tum Sinir Aksiyon Potansiyeli (TSAP); TSAP ya da BAP (bilesik aksiyon
potansiyeli) isitme siniri liflerinden Olgiiliir. Yuvarlak pencere yanina, kafatasina, dis
kulak yoluna ya da sinirin kendisine konan elektrodlar ile dl¢uliir. Son zamanlarda
SP/TSAP amplitiidlerinin  karsilastirilmas1 ile Meniere Hastalig1i tanisinin

desteklenmesi hedeflenmistir.

Endolenf i¢inde +80 mv’luk bir EP vardir. Buna karsilik titrek tiiylii
hlcrelerin icinde ise negatif elektriki yuk bulunur. Bu yuk ig¢ titrek tiyli hiicrelerde -
45 mv, dis titrek tlylG hicrelerde ise -70 mv’dur. Bu fark nedeni ile hiicre icine
dogru K+ iyonlar1 akimi ortaya ¢ikar ve kimyasal birtakim transmitterler araciligiyla
K+ akimi bir elektriki polarizasyon ortaya c¢ikarir. Sonugta baziller membran
hareketleri elektriki akima dontigsmiis olur ve kendileri ile iligkili olan sinir liflerine
bu elektriki potansiyel aktarilir. Bu yolla mekanik enerji stapes tabanindan perilenfe

aktarildiktan sonra titrek tliylii hiicrelerde elektriki akima dontstiiriiliir. Sinir lifleri
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ile hiicreler arasinda spesifik bir norotransmitter olup olmadigr heniiz
bilinmemektedir. Sinir lifleri ilgili olduklan titrek tiiylii hiicrelerin 6zelliklerini aynen
yansitirlar. Karakteristik frekans ve non-lineer 6zellikler aynen sinir liflerinde de
goriliir. Bu sekilde sinir enerjisi frekans ve siddetine gore korti organinda kodlanmig

olur (29,35,45).

Sinirsel Kodlama( Neural Coding) Faz1

I¢ ve dis tlylu hiicrelerde meydana gelen elektrikselakim, kendi ile ilgili sinir
liflerini uyarir. Bu sekilde sinir enerjisi frekans ve siddetine gore korti organinda
kodlanmis olur (29,37). Insanlarda isitme siniri 30000 liften yapilmustir. Bu liflerin
%90-95’i myelinli, bipolar ve ITH’de sonlanan tipl néron seklindedir. Buna karsilik
%5-10"u myelinsiz, unipolar ve DTH’de sonlanan tip2 noron seklindedir. Tipk tlyll

hiicrelerde oldugu gibi her sinir lifinin duyarli oldugu bir frekans vardir (34,43).

Birlestirme - Algilama( Association - Cognition) Fazi

Tek tek gelen bu sinir iletimleri, isitme merkezinde birlestirilir ve ¢oziiliir.
Boylece sesin karakteri ve anlami anlasilir hale gelir(39).Spiral gangliondaki sinir
hiicrelerinin aksonlar1 n. koklearis adin1 alarak ponstaki koklear nukleuslara ulasirlar.
Koklear nukleuslar, ventral ve dorsal olmak Uzere iki gruptur. Diisiik frekansh
seslerle olusan uyar1 ventral nukleusta, yliksek frekansli seslerle olusan dorsal
nukleusta sonlanir. Bu liflerin ¢ogu beyin sapinin karsi tarafina gegerek superior
olivar komplekse katilirlar. Lifler buradan lateral lemniskus ve inferior kollikulusa
giderler. Inferior kollikulustan ¢ikan lifler medial genikulat nukleus araciligiyla

temporal lobdaki Silvyan fissuriine yerlesmis isitme merkezine gelirler(34,37).

2.2.3.i¢ Kulak Metabolizmasi

Metabolik olarak aktif bir organ olan kokleanin fonksiyonu, mekanik
uyarilar1 elektriksel impulslara ¢evirmektir. Bu fonksiyon oksidasyon ile
saglanabilen bir enerji gerektirir. Enerji, elektriksel potansiyelin idamesinde gerekli

olan iyonlarin transportunda ve hiicre biitiinliiglinlin korunmasinda kullanilir.

Korti organi mekanik enerjinin elektriksel enerjiye cevrildigi yer olmasina

ragmen, koklea i¢cinde metabolik agidan en aktif yap1 degildir. Ancak Korti organi
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karbohidrat depolanan ve glikolitik enzim yolu agisindan zengindir ve stria
vaskiilaristen daha diisiik oksijen ihtiyaci s6z konusudur (46).Stria vaskularis kohlea
icinde metabolik agidan en aktif yapidir(47). Stria vaskularisin yiksek oranda
icerdigi ATP-az, enerji temin etmek icin ATP'yi yikar. Bu enzim spiral ligament,
Reissner membrani ve Korti organinin endolenfle temas eden yiizeyinde de
bulunurken, taylu hicrelerde yer almaz. Reissner membraninda belli seviyede adenil

siklaz aktivitesi de mevcuttur (48).

Stria vaskdlaris iyon konsantrasyonunu ve elektriksel potansiyelleri korumak

igin gerekli olan enerjiyi oksidatif mekanizma ile saglar (49,50).

Korti organini direkt olarak besleyen bir kan destegi yoktur. Bu nedenle
oksijen ve metabolik madde ihtiyacinin endolenf tarafindan karsilandigi ileri
stiriilmiistlir. Buna karsin bazal membran altindaki kapillerlerin deneysel okliizyonu,
stria vaskdlariste patolojiye yol agmazken, tiyll hiicre kaybina neden olabilmektedir
(51,52).

Kokleada izole oksidatif metabolizma ile ilgili patolojiler nadirdir. Ancak
isitme kaybina neden olabilirler. Ornegin biotinidaz eksikliginde, endojen biotin
tekrar siklusa sokulamaz ve sonugta biotin eksikligi meydana gelir (53). Bu da isitme

sisteminin gelisim ve fonksiyonunu etkiler .

2.3.0toakustik Emisyonlar

OAE(otoakustik emisyon) afferent noral entegrasyondan bagimsiz olarak,
perindral seviyede koklear tlyll hiicrelerinde iiretilen diisiik siddetli, non lineer
akustik sinyallerdir(54).

David Kemp 1978 yilinda, saglikli i¢ kulagin iirettigi ve kulak zarinin 6niine
yerlestirilen ¢ok hassas mikrofonlar yardimiyla kaydedilebilen ¢ok diisiik seviyeli

seslerin oldugunu goéstermistir(55).

Bir ses uyarani, kokleadaki sivilarin, korti organinin ve bunlar1 tamamlayan
komsu olusumlarin olusturdugu sistemin hidrodinamiklerine bagli olarak korti
organinda bir harekete neden olur. Korti organinin titresimi hiicrelerin tiiysii

uzantilarindaki biikiilmelere bagl olarak, mekano-elektriksel transdiiksiyon (MET)
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olarak adlandirilan bir islem sonucu, DTH ve ITH icerisinde bir potansiyele ve
hiicreler boyunca bir reseptér akimi olusumuna neden olur. ITH ‘in reseptor
potansiyeli, hiicre i¢erisinden isitme siniri liflerine bir nérotransmitter madde olarak
rol oynayan glutamat salinimini kontrol eder. DTH ise hareketli bir sisteme
sahiptirler ve reseptor akimi ile senkron olarak hareket ederler. DTH’in
olusturduklar1 hareket, korti organinin titresimini arttirir ve bu hiicreler koklea i¢inde
bir ses kaynagi gibi davranirlar. Bu olaya “koklear amplifikasyon” adi verilir(6).
DTH’lerin elektriksel olarak uyarildiklarinda baziller membrani hareket ettirdikleri
gosterilmistir. Bu gozlemler DTH’lerin baziller membranin lokal hareketini
arttirarak, yiiksek oranda koklear amplifikasyonda rol aldigin1 gostermektedir. Hafif
dereceden daha ileri seviyeye kadar degisebilen isitme kaybi1 olan kulaklardan OAE

lar elde edilemeyebilir(56).

OAE’lerin en sik kabul goren siniflamasi uyaranlara goredir. Bilinen herhangi
bir uyaran olmaksizin dis kulak yolundan kayit edilen emisyonlara spontan OAE
“spontaneous-SOAE” denir. Emisyonlar1 kayit icin diger bir yol ise uyaran
gondermektir. Bu yolla kayit edilenlere ise uyarilmis OAE’ler “evoked-EOAE”

denir.

Uyarilmis OAE’ler uyarinin tipine gore kendi aralarinda tice ayrilirlar. Kisa
sireli akustik uyarilardan sonra kayit edilenler gegici uyarilmis OAE’ler “transient
evoked- TEOAE”, tek bir saf ses uyarani sonrasit kayit edilen stimulus frekans
emisyonlart (SFOAE), genellikle iki saf ses ile elde edilen distorsiyon iirlinii

OAE’ler “distorsion product-DPOAE” olarak adlandirilirlar(57,58).
2.3.1.Spontan Otoakustik Emisyonlar

Spontan otoakustik emisyonlar (SOAE) disardan herhangi bir uyari
verilmeksizin kulak kanalindan kaydedilebilen diisiik seviyeli akustik sinyallerdir.
SOAE’ler normal isiten kulaklarin ancak %50’si ile %70’inden kaydedilebilir(59).
SOAE’nin gerek amplitiid, gerekse frekans oOzellikleri kayitlar arasinda belirgin
farklilik gosterir, bu durum DPOAE’nun klinik kullanimi kisitlar.

SOAE'lerin varligi, DTH'lerin intakt oldugu yoniinde degerlendirilebilir.
Ancak SOAE'lerin elde edilememesi klinik olarak &nemli bir bulgu degildir.
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SOAE!'ler rutin klinik pratikte kullanilmasa da, bu emisyonlarin varlig1 transient veya

distorsiyon emisyonlarin yorumunu zorlastirabilecegi bilinmelidir(56).
2.3.2.Transient Evoked Otoakustik Emisyonlar

Transient evoked (gegici olarak uyarilan) otoakustik emiisyonlar (TEOAE),
temel bir akustik stimulusun verilmesinin ardindan giiriiltii seviyesinin azaltilmasi
icin averajlama tekniklerinin kullanilmasiyla dis kulak yolundan kaydedilen diisiik

seviyeli akustik sinyallerdir.

Normal bir kokleada, kendisi de genis bantli bir cevap olan TEOAE'ler, tipik
olarak yaklasik 80 dB siddetinde genis bantli bir stimulus olan klik verilerek,
kokleanin genis bir bdliimiiniin uyarilmasi sonucunda olusur. TEOAE'lerin zamana
gore dalga formasyonu, stimulusun verilmesini takip eden yaklasik 20 msn iginde
izlenmeye Dbaslayan bir dizi dalgalanmalardan olusur. Yiiksek frekansh
komponentler, dusiik frekansli komponentlere gore daha kisa latansl frekans gruplari
seklindedir. TEOAE komponentlerinin her birinin latansi, kokleadaki gezici dalga

mekanigince belirlenir(56).

TEOAE'ler tipik olarak frekans dagilimina goére analiz edilir. Spesifik bir
frekans bandinda cevap alinip alinmamasinin tespiti i¢in sik kullanilan Kriterlerden

biri tekrarlanabilme oraninin %90'dan yiiksek olmasidir (38,57).

Genel olarak, orta kulagin normal oldugu olgularda, TEOAE'lerin varligi,
odyometrik esiklerin normal veya normale yakin oldugunu gosterir; TEOAE'ler
genel olarak odyometrik esigin 25-30 dB' den yiiksek oldugu kulaklardan elde
edilemezler (56).Uyarilmis otoakustik emisyon seviyeleri, orta dereceli isitme

kayiplarinda kantitatif olarak sensérinoral isitme kaybiyla iligkilidir(8).
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2.3.3.Distorsiyon Uriini Otoakustik Emisyonlar

OAE’lar daha spesifik frekanshi stimuluslar kullanilarak da olusturulabilir.
Distorsiyon iiriinii otoakustik emisyonlar (DPOAE) iki farkli frekanstaki saf sesin
isitmesi normal olan bir olguda kulaga devamli verilmesi sirasinda kaydedilebilir. Bu
durumda dis kulak yoluna yerlestirilen bir mikrofon, iki temel saf sesin yaninda bir
seri diger frekanslara ait sinyalleri de kaydedecektir. Bu sinyaller distorsiyon Grlinleri

(disortion products) olarak isimlendirilir.

DPOAE normal koklear ¢alisma sartlarinda iki ton uyaraninin kokleada farkl
iki ilerleyen dalga olusturmasina ve bunlarin st iiste bindigi koklea bdlgelerinde
otoakustik emisyonlar ortaya ¢ikmasina baglidir. Bu 6zellik DPOAE’nin kokleadan
frekansa Ozgii bilgi vermesini saglar. Normal isitmesi olan insanlarin %90’1nda
saptanirlar. DPOAE, TEOAE nin aksine 40 dB’den daha fazla sensorindral isitme
kaybi olan hastalarda da saptanabilirler. DPOAE’ler ototoksik ilaglar, akustik travma
gibi i¢ kulagi etkileyen durumlarda diger otoakustik emisyon tiirlerine gore daha geg
ve daha zor etkilenirler. DPOAE’da f1 ve f2 olarak adlandirilan iki saf ses uyaran es
zamanli olarak uygulanir. Bu iki uyarana karsi olarak gelen emisyon cevabi
matematiksel olarak iliskilidir. Bu iliski 2f1-f2 olarak 6zetlenebilir. Insan kulaginda
en belirgin distorsiyon {iriinli otoakustik emisyonlarin 2f1- f2 frekansinda olustugu
gozlenmistir. DPOAE ol¢iimleri patolojik koklear bolgeler test edildiginde azalmis
veya kaybolmus olarak tespit edilirler. DPOAE’ler frekansa 6zgli olduklarindan
direkt klinik uygulama alani bulurlar. Ek olarak DPOAE ile isitme kaybinin derecesi

ve odyometrik konfigurasyon ile ilgili tahminde bulunulabilir(56,38).

Orta kulak fonksiyonlar1 normal olan bir olguda, klinik olarak anlaml
DPOAE’larin bulunmamasi, odyometrik isitme esiginin 30-35 dB in Uzerinde

oldugunu gosterir (60).

1000 ile 4000 Hz arasinda giiriltiiye bagli hafif isitme kayiplarinda
otoakustik emisyon sensivitesi maksimumdur. Hafif Isitme kayiplarinda 1000Hz
frekansinda TEOAE , DPOAE’dan daha sensitiftir. 4000-6000 Hz bandinda hafif
isitme kayiplarinda ise DPOAE, TEOAE’dan daha sensitiftir(56).
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2.3.4.0toakustik Emisyonlari Klinik Kullanim

Gunimuzde klinikte uygulamaya giren otoakustik emisyon turleri TEOAE ve
DPOAE’dir. Bunlarin kullanildig: yerler kisaca su sekilde 6zetlenebilir(38,56,61,62);

1. Isitme kaybi taramalar

a- Yeni dogan, siit cocugu ve ¢ocuklarda tarama

b- Eriskinler

c- Odyometride zor karar verilen olgularda ve psikojenik isitme kayiplarinda
2. Koklea fonksiyonunun monitérizasyonunda

a- Ila¢ kullanim1 (aminoglikozidler, diiiretikler, antineoplastik ajanlar)

b- GBIK vakalarinda

c- Dejeneratif stirecler (multiple skleroz gibi)

d- Intraoperatif uyanma(Pontoserebellar kose tiimorii ameliyatlarinda),
3.0dyolojik ayirici tani

a- Koklea lezyonlari

b- Kokleomekanik tinnitus.
2.4.Isitme Kayiplan

Sensorinoral Isitme Kayiplari:

Sensorindral igitme kaybi olduk¢a sik rastlanilan bir hastaliktir ve etki
spektrumu fark edilemeyecek diizeyde algilama bozuklugundan fonksiyonun
tamamen kaybina kadar genis bir yelpazede goriiliir. Kisinin daha dnceki isitmesine
gore kendisi, cevresindekiler ya da bir doktor tarafindan farkina varilan nicelik
yoninden isitme degisikliklerine isitme kaybi denilmektedir. Isitme kayiplar1 gok
hafif olabilecegi gibi isitme tamamen etkilenebilir. Dogustan itibaren oldugu gibi

sonradan da ortaya ¢ikabilir. Ani, yavas seyirli, tek veya cift tarafli olabilir.
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Klinik ve odyolojik muayenelerle igitme kaybi tespit edilince bunun isitme
yolunun hangi béliimiinde oldugunu anlamak gerekir. Iletim tipi isitme kaybinda
patoloji diskulak yolu, orta kulak veya Ostaki tiipiindedir. Sensorindral tip isitme
kayiplarinda patoloji stapes tabaninin gerisinde bir bolgededir(i¢ kulak veya isitme
sinirinde). Bu cins isitme kayiplarina perseptif veya sinirsel tip sagirlik denir. Santral
isitme kayiplarinda etken patoloji isitme korteksi ile medulla oblangatadaki igitme
cekirdekleri arasinda yerdedir. Fonksiyonel isitme kayiplarinda hicbir organik
bozukluk olmadigi halde ortaya ¢ikan olaylar i¢in kullanilir. Burada olaya psikojenik
veya emosyonel olaylar ise karismistir. Bazen isitme kaybina birden ¢ok olay neden
olabilir. Bunlara mikst tip isitme kaybi denir. Pratik olarak bu deyim hem iletim

hemde sensorindral tip isitme kayb1 varsa kullanilir.

Sensorindral tip isitme kaybinda cesitli karakteristlik bulgular vardir. Kayip
streklidir, tinnitus genelde yuksek frekanslardadir. Hava yolu ile iletim azalmis
olarak tespit edilir ve kemik yolu ile iletimde azaldig1 i¢in hava kemik aralig1 yoktur.
Konusma diskriminasyon seviyesi diisiiktiir. Hasta sakin yerlerde daha iyi duyar.

Otoskopik bulgular genelde normaldir.

Sensorindral tip isitme kayiplari1 lokalizasyonlarina gore su sekilde

gruplandirabiliriz.
Koklear Lezyonlar

1. Konjenital malformasyonlar: Mondini aplazisi, Michel aplazisi, Scheibe

aplazisi vb.

2. Herediter hastaliklar: Cocukluk caginda baslayanlar (Usher sendromu,
Waardenburg sendromu, Osteopetrosiz vb.); Eriskin dénemde baslayanlar (Familyal
progresif igitme kaybi, Alport sendromu, Refsum hastaligi, Paget hastalifi, Von
Recklinghausen hastaligli, Osteogenesiz Imperfekta vb.)

3. Enfeksiy6z Labirentit: Primer enfeksiyonlar (labirentitler), komsu doku
enfeksiyonlar1 (otitis media), viral enfeksiyonlar (kabakulak, herpes zoster),

bakteriyel enfeksiyonlar (menenjit, sfiliz)

4. Meniere Hastalig
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5. Presbiakuzi

6. Ototoksisite

7. Ani igitme kayb1

8. Travmalar: Temporal kemik travmalari, giiriiltiiye bagl isitme kayiplari,
perilenf fistll, iatrojenik nedenler

9. TUmorler: Glomus timorleri, fasiyal sinir schwannomu, yassi hiicreli

karsinom

10.Endokrin ve metabolik hastaliklar: DM, hipotroidizm,
hiperlipoproteinemi, kronik bobrek yetmezligi vb.)

11. Otoimmun isitme kayb1
12. Sistemik immun hastaliklar ve vaskiilitler
13. Vaskiiler hastaliklar
14. Koklear otosklerozis
Retrokoklear Lezyonlar ve Santral Lezyonlar
1. Enfeksiyonlar
2. Prematiirite, dogum travmasi, anoksi
3. Eritroblastosiz fetalis

4. Norolojik hastaliklar: Multiple Sklerozis, Myastenia Gravis, kortikal igitme
kayb1

5. Tumoral patolojiler: Ekstamedullar intrakranial timarler (akustik nérinom,
epidermoid tiimérler, araknoid kistler); Intramedullar timorler (glioma, 4.ventrikiil

epandimomu); digerleri (16semi, polisitemi, metastazlar)
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2.5.Giiriiltiiye Bagh Isitme Kayb1

Gliriiltii terimi istenmeyen sesleri ifade etmek i¢in kullanilir. Bu terim
isitmeye zarar verme potansiyeli olan yliksek siddette ses anlamina gelir. Cevre
seslerin sekli tipik olarak devamli, dalgalanan, aralikli veya impulsif olarak tarif
edilir(63). USA National Institute of Occupational Safety & Healthe gore zararh
giiriiltii tanimi; gilinlilk 8 saat boyunca 85 dB seviyesi {izerindeki sese maruz
kalinmas1 seklinde yapilmaktadir(64). 85 dB Uzerindeki sese uzun sureli maruziyet
sonucunda tlyli hiicrelerdeki hasar geri doniisiimsiiz isitme kayiplarma yol
acmaktadir (64). Giriiltiiye bagh isitme kayiplar1 3000-6000 Hz arasinda, yuksek
frekanslarda ortaya g¢ikan sensorinoral isitme kaybi seklindedir ve zaman iginde

yuksek diizeydeki sese kronik maruziyete bagli olarak gelisir(65).

Devamli veya degismeyen giiriiltii nispeten sabit kalirken, dalgalanan sesin
seviyesi zaman igerisinde artar ve azalir. Aralikli sesler ise degisen zaman
araliklarinda kesintiye ugrar. Patlamalar veya metalin metale temas ettigi mekanik
olaylarla olusan impulsif veya vurucu giiriiltiilerin hizla degisen basing o6zellikleri,
siddet, kisa siireli dalga hareketleri ve saniyeler boyunca devam eden yansimalardan
olusur. Giirtiltiiniin miktar1 genellikle ses basing diizeyi (SPL) olarak ifade edilir. Bu
deger ses diizeyi Olger(Sound level meter- SLM) kullanilarak, A 06lgegi olarak
adlandirilan formiil ile desibel (db) biriminde hesaplanir. Ses diizeyinin db A dlgegi
Ol¢timii aslinda insan kulaginin esik duyarlilik egrisi ile benzerdir, diisiik ve ytliksek
frekanslardaki seslere isitsel hasarla iligkili daha az onem verilir.Standard SLM’ler
girilti blyiikliigiinii otomatik olarak dB biriminde 6l¢mek iizere planlanmis
elektronik bir sebekeye sahiptir. Etki ve vurus giiriiltiisiinii 6lgmek i¢in ise anlik
baslangici olan sesleri dogru olarak 6lgebilen 6zel bir en ylksek nokta okuyucu SLM
gereklidir(63).

Kisisel giiriiltii 6l¢iim cihazlar1 (dozimetre) genellikle is yerlerinde giiriiltii
miktarini 6l¢mek igin kullanilir. Bu cihaz genellikle tek bir vardiyada is¢ilerin maruz
kaldig1 giirtiltii miktarinin ve oranmin bir ¢iktisini saglar. Kayit yapan dozimetre
zaman ile ses basincinin bir fonksiyonunu alir ve giinliik (8 saatlik) dozu gunimiizde
izin verilen glrdltd duzeyi olan 8 saat strekli <85 dBA veya daha diisiik SPL ‘ye
gore hesaplar(63).
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Meslege bagl giiriiltiiniin neden oldugu isitme kaybi karakterleri sdyle
siralanabilir (66):

1. Genellikle kokleadaki tiyll hiicreleri etkileyen bir sensorindral kayiptir.

2. Bir¢ok giiriilti maruziyeti simetrik oldugundan dolay1 isitme kayb1

genellikte bilateraldir.

3. Guriltuye maruziyet genellikle yalniz basina yiiksek frekanslarda 75db den
fazla, alcak frekanslarda 40db'den fazla bir kayip olusturmaz. Bununla beraber yasa

bagli kayip ile etkilenmis olan bireylerde isitme esikleri bu degerleri asabilir.

4. Bircok bilimsel kanit 6nceden giiriiltiiye maruz kalan kulaklarin gelecekte
maruz kalinacak giiriiltiiye daha hassas olmadigin1 gostermistir. Gliriiltiiye maruziyet

durdugu zaman giiriiltitye bagli isitme kaybinin artmayacagi saptanmistir.

5. Giiriiltiiye bagl isitme kaybmnin ilk isareti tipik olarak 3000, 4000, 6000
Hz'de birgentik olup, 8000 Hz'de bunun diizelmesidir. Bu gentiklenme bir diger
yiiksek frekansta isitme kaybi yapan yasa bagli isitme kaybinda olmamaktadir. Yasa

bagl isitme kaybinda 8000 Hz'de diizelme olmadan diisme goriinmektedir.

6. Devamli maruz kalma durumlarinda kayip 3000, 4000, 6000 Hz'de
genellikle 10 ila 15 il civarinda maksimum seviyeye ulasir. Yasa bagl isitme

kaybinda zaman ilerledikg¢e igitme kaybi artar.

7. Devaml giiriiltiiye maruz kalma kulaga bir dinlenme periyodu veren kesik,

kesik maruz kalmaya gore daha fazla zarar verir.

2.5.1.Giiriiltiiye Bagh isitme Kaybinin Gelisimi

Maruz kalinan ses seviyesine bagli olarak periferik isitme son organinda geri
doniistimlii ya da kalict hasar meydana gelebilir. Gegici esik kaymasi(Temporary
treshold shift- TTS ) olarak ifade edilen geri doniisiimlii kayip orta derecede siddetli
seslerle karsilasildiginda meydana gelir. TTS ile iligkili isitme problemleri 6zellikle
3-6 kHz frekanslar1 igeren yiiksek frekanslarda esiklerde artis seklinde gelisir. TTS
durumuna siklikla isitme kaybina tinnitus, yliksek sese tahammiilsiizliik, boguk sesler

ve diplakuziden olusan diger semptomlar eslik eder. Maruz kalma suresine bagh

25



olarak, TTS iyilesmesi dakikalar iginde olabilecegi gibi saatlerce veya gunlerce
strebilir. Bu durumla ilgili olarak yapilan arastirmalarda yeni bulgular tlylu
hlcrelerin 48 saatlik bir donemde tepeden tabana kadar ultrastriktlrlerinin yeniden
olusturabilme yetenegine sahip olduklarin1 g6stermistir(3). Bununla birlikte
giiriiltiiye maruziyet devam ederken, kendini tamir etme mekanizmasini agacak kadar
ciddi hasar olusursa, farkli fakat direkt mekanik ayrilma, muhtemelen koklear
kanalin yapisal ¢atisindaki kiigiik pargalanmalardan endolenf ve perilenfin toksik
olarak karisimina neden olarak (67) tlylt hucrelerin ve bunlara uyan sinir liflerinin
kaybini iceren sekonder etkilere yol acar. GUriiltiiye maruz kalindiktan sonra, TTS
eger yeniden asir1 sese maruz kalmadan iyilesmezse, kalict esik kaymasi(permenant
threshold shift-PTS ) olarak ifade edilen isitmede kalici bir degisiklik meydana
gelebilir(29,63).

PTS'de kokleanin Onemli elemanlarinda kalici yapisal hasar meydana
geldiginden, isitme esiklerindeki yiikselme geri doniisiimlii degildir. Glriiltiiye
maruz kalmaya bagli TTS ve PTS isitme kaybi evreleri arasindaki kesin iligki
bilinmemektedir. Bununla birlikte son zamanlarda yapilan birgok calismada, gegici
veya kalict GBIK olusumundaki temel olaylarin birbiriyle iliskili olmadig1 sonucu
ortaya konmustur(68,69). Ornegin, Nordman ve ark. (69) TTS ve PTS grilti
hasarmin histopatolojik bulgularimin  farkli oldugunu gostermislerdir. TTS
maksimum etkilenen frekans bolgesindeki destek sutun cisimlerindeki bukilme ile
iliskilidir. Bunun aksine, PTS ile siirekli iligkili olan morfolojik bozukluklar fokal
tiyll hiicre kaybi ve bunlara giden sinir liflerinin uglarinda tam dejenerasyon

seklinde oldugunu gostermislerdir.

Akustik asir1 uyarmin neden oldugu PTS iki gruba ayrilir. Akustik travma
olarak adlandirilan tip, ¢ok siddetli kisa siireli bir sese maruz kalindiginda olusur ve
ani isitme kayb1 ile sonuglamir. Diger tip isitme kaybi ise siklikla GBIK olarak
adlandirilir ve akustik travma yaratan ses siddetinden daha diisiik siddetteki seslere
kronik olarak maruz kalma sonucu olusur(63,70). Akustik travmanin semptomlarinin
ve iyilesmesinin altinda yatan anatomik siire¢ler hakkinda GBIK'ye gore oldukca

fazla sey bilinmektedir. Bunun nedeni akustik travma uygulayarak yapilan
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caligmalarin, kronik giirliltii maruziyeti uygulayarak yapilan calismalara gére daha

kolay ve uygulanabilir olmasidir.

Giirtiltliyle tek bir kez karsilagsmak periferik isitme organinda, 6zellikle kulak
zar1, kemikgikler ve korti organinda direkt hasar ile sonuclanabilir. Bunun aksine,
daha diisiik siddetteki giiriiltiiye diizenli olarak maruz kalmak, isitme azliginin diger
yaygin semptomlart ile birlikte sonunda kaginilmaz olarak isitme seviyesinde artisa

yol acan koklear elemanlarin yavas ilerleyen harabiyetiyle sonuglanir(70,71).

GBIK mekanizmas1 Korti organindaki tiiylii hiicre destriiksiyonunu
icermektedir. Kronik olarak yuksek sese maruziyette oncelikle yuksek frekanslardan
sorumlu tlyli hacreler etkilenmektedir. Zaman igerisinde gurultiye maruziyet

devam ettikge hem yiiksek hem diisiik frekanslarda kranial ileti bozulmaktadir(70).

GBIK’de anatomik hasarin baslica yeri, isitme sistemi u¢ organinin mekanik
duyu reseptorleri seviyesindedir. Yiiksek sese maruziyette, i¢ kulak yapilarindan en
hassas olan yap1, kokleanin dis tiiylii hiicreleridir (1,2). Erken evrelerde en fazla dig
tiyll hicreler etkilenir, yiiksek siddetteki ses korti organinin i¢ ve dis tuyli
hlcrelerine zarar verir (1,63,70,72). Normal bir insan 16000 tdyli htcre ile
dogarken, Olgiilebilir isitme kaybi tesbit edilmeden 6nce bu tuylu hicrelerin %30-

50'sinin hasarlandig1 gosterilmistir (73).

Erken donemde giiriiltii siddete bagli olarak gecici bir isitme kaybina neden
olmakta, bu da giriilti sonras1 odyometrik incelemelerle genellikle tespit
edilememektedir. Literatiirde dis tiiylii hiicrelerde c¢esitli regresyon mekanizmalari
One surulmektedir; Schneider ve ark. (3,4) 2002’de yaptiklari ¢alismalarinda bu
degisimin 48 saat icinde gelistigini dne siirmektedir. Isitme seviyelerinin dis tiiylii
hiicre onarimiyla normale donmesi; bu iyilesme siiresince travmatik seslere maruz

kalinmazsa hizlanacaktir.

Cok siddetli akustik uyarinin oldugu durumlarda destek hiicre elemanlar1 da
direkt olarak etkilenebilir. Giiriiltii, maruz kalinan uyarilarin fiziksel 6zelliklerine
bagl olarak, tlyli hiicrelerde degisen oranlarda zarara neden olur. Bu zararlar
subselliiler bolgelerdeki minimal degisiklerden (6rnegin stercosilier demetleri

olusturan silialarin birlesmesi ya da egilmesi) total harabiyete kadar uzanan bir
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spektrumdadir. Kokleadaki dejeneratif siire¢ ya da yapisal degisiklikler énemli bir

seviyeye ulastiginda, buna bagli isitme yeteneginde bir azalma olusabilir(72).

Giiriiltiiye bagl isitme kayiplarinin erken doneminde odyogramda 3000-4000
Hz’de diisiis(74), kokleanin bazalinde yerlesim gosteren korti organinin(75) sagsi
hiicrelerindeki dejenerasyonla iliskilidir. GBIK genellikle bilateral ve sensorindral
karekterdedir; odyolojik incelemede karekteristik olarak “4000 Hz gukuru” gozlenir.
Guraltu etkisinde kalma devam ederse daha diisiik ve daha yiiksek frekanslar da
etkilenir. Kelime anlama skorlar1, 3000 Hz’in altindaki frekanslar etkilenene kadar
anlamli olarak degismez. Av tifegi kullanimi gibi unilateral kayiplar ise, ses

kaynaginin lateralize edilebildigi durumlarda gozlemlenir.

GBIK odyogramlarinda saptanan tipik 4000 hz cukuru; 1. DKY rezonator
etkisine (76), 2.Akustik reflekslerin diisiik frekanslarda i¢ kulagi korumasina, 3.
Kokleanin bazal turundaki dis tity hiicelerinin daha hassas olmasina, 4. Orta kulagin
alcak frekanslarda lineer 0zellik gosterip yiksek frekanslarda lineer 6zellik
gostermemesine baglidir (63,76,77,78).

2.5.2.Giiriiltiiye Bagh Isitme Kayb1 Patofizyolojiside Rol Alan Etmenler

Pek ¢ok caligmada giiriilti maruziyetinden sonra sensorial hiicrelerin
dejenerasyonuna ya da hasarina neden olan temel mekanizmalar aragtirilmistir. Bu
dogrultuda baziller membranin ciddi hareketinden kaynaklanan mekanik yaralanma,
aktive olan hucrelerin metabolik yorgunlugu, vazokonstriiksiyona neden olan aktivite
sonucunda olusan iskemi, sensorial ve destek hicrelerinin organizasyonundaki ¢ok
klciik bozulmalara bagli olarak kokleanin normal kimyasal cevaplarmin kesintiye

ugramasi sonucu iyonik zehirlenme gibi birgok mekanizma ileri stiriilmiistiir(79).

Ultrastriiktirel seviyede sterosilyalardaki kisalma ya da koklerinde kirilma
seklindeki degisimler, sirasiyla TTS ve PTS olusumuna yol agan muhtemelen

baslangictaki patolojik olaylardir (80,81).

Duyu hiicrelerindeki kayip mekanizmasinda; fiziksel ve metabolik stres
kombine etki yapmaktadir. Bu mekanizma ile ilgili bir cok ¢aligmada reaktif oksijen

radikallerinin olusumunda, yiiksek sese maruziyet sorumlu tutulmaktadir (82,83).
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Son yillarda yapilan calismalarda serbest oksijen radikallerinin de GBIK'da
bir faktér oldugu yoniindedir. Patlayici travma sonrasinda farelerde isitme

esiklerinde ve malondialdehyde (MDA) diizeylerinde artis rapor edilmistir(84).

Vertebral arter veya basiller arter kan akimindaki azalma ile labirentin arter
de akim azalmasi ve i¢ kulakta hipoksi gelisimi gosterilmistir. I¢ kulakta kan akisinin
degisimi akut isitme kaybi ve yasa bagli isitme kaybi ile sonuglanmaktadir(85).
Vicutta end-arteriyel sistemle kanlanan organlarda ateroskleroza bagli hasar
olusmaktadir. Koklea da end-arteriyel sistemle kanlanan bir organdir ve

arterioskleroz derecesine bagli olarak labirentin disfonksiyon ortaya ¢ikmaktadir(86).

Oksidatif stres, ilerleyen isitme kaybi ile sonuglanan giirtiltiiye bagh koklear
hasarin ortaya ¢ikmasinda etkin rol almaktadir(87). Yuksek plazma antioksidan
konsantrasyonuna bagli relatif olarak az miktarda plazmada oksidasyon olusumu
bildirilmektedir. Fakat bu oksidasyonun biiyiik bir kismimnin vaskuler intima
tabakasinda oldugu bildirilmistir(88).

Pek cok arastirict GBIK’da vaskiiler komponent olasiligin1 merak etmekle
birlikte, eldeki deliller tartismalidir(66). Vaskiiler hastaligin GBIK’na yatkilig
arttirdig1 net degildir(89).

2.5.3.Giiriiltiiye Bagh isitme Kaybina Yatkinlik

Giriltiiye bagh isitme kayiplarinda hastalarin hassasiyeti degiskenlik
gostermektedir, bazi insanlarin giiriiltiiye direnci daha iyiyken, digerlerinin daha

hassas olmasinin nedeni heniiz anlasilamamistir (90).

Gegici isitme kayiplarinda oldugu gibi, kalic1 isitme kayiplarina etki eden
onemli etmen kisisel duyarliliktir. Benzer giiriiltiiye ayni siire maruz kalan kisilerde
olusan etkilenme ¢ok farkli olabilir. Yapilan g¢aligmalarda yas, cinsiyet, 1k, goz
rengi, sigara kullanimi, koklear pigmentasyon kisisel duyarlilikla iligkili bulunmustur

(91,92).

Bireylerin GBIK'na olan yatkinliklarinin aym olmadig ilk olarak Fosbroke
(1830) tarafindan ileri siiriilmiistiir (93). GBIK'na ait ilk genis incelemeyi hazirlayan
Fosbroke, hemofili gibi biinyesel faktorlere deginmistir. GBIK'na yatkinlik
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konusunda, bireyden bireye degisebilen orta ve i¢ kulagin mekanik ve dinamik
Ozellikleri, bazal ve tektoryal membranlarin kalinliklari, kokleanin kan-oksijen
destegi, oksijen metabolizmasi, afferent ve efferent inervasyon ozellikleri
tartisilmaktadir. Ancak ne yazik ki, bu dzelliklerin GBIK'na yatkiliktaki rollerinin,
insanlarda arastiritlmast miimkiin degildir. Bu nedenle hayvan deneyleri ile bu konu

aydinlatilmaya ¢alisilmaktadir.

GBiK'ma  yatkinlik, en iyi isitsel  yorgunluk  testleri ile
degerlendirilebilmektedir (93). Ancak isitsel yorgunluk testleri kullanim olarak pratik
degildir. Diisiik, orta ve yliksek frekansli seslerle olusturulan isitsel yorgunlukta,

bireysel farkliliklar arasinda saptanan korelasyon yeterli degildir (94).
GBIK'na yatkinlik olusturan nedenler sunlardur:
1. Cinsiyet

GBIK'nin gelismesinde bireysel farkliliklar acisindan  énemli  olan
fonksiyonel karakteristiklerin ~ Ol¢lilmesi miimkiin  degilken, daha kolay
degerlendirilebilen faktdrler 6nem kazanmaktadir. Ornegin, aymi is yerinde ayni
seviyedeki giiriiltiiye maruz kalanlar arasinda, kadinlarda daha az isitme kaybi
gelismesi buna bir drnektir (95,96). Ancak bu, kadinlarin GBiK'na erkeklerden daha
direngli olduklarmi ve bu nedenle daha guriltili islerde c¢alistirilabileceklerini
gostermez. Genel olarak kadinlar, giinliik hayatta erkeklerden daha az gurlltiye

maruz kalirlar. Bu 6zellikler erkeklerle kadinlar arasindaki fark: agiklayabilir.
2. Yas

Genglerin, orta ve ileri yastakilerden GBiK'na daha yatkin olduklarini ileri
siirenlerin yanisira, aksini iddia edenler de vardir. Literatirde bu iki iddiay:
destekleyenlerin oranit yaklasik olarak aymidir. Ancak kobaylarda yapilan
calismalarda, heniiz tam matiir olmamis isitme sisteminin daha kolay dejenere
oldugu gosterilmistir (97,98). Fakat bu konudaki ¢aligmalar heniiz kesin bir bilgi

vermekten uzaktir.
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3.Mevcut GBIK

Daha 6nce GBIK'na maruz kalmis bir kulagin daha sonraki dejenerasyonlara
daha hassas olup olmadigi konusunda; Howel 'in herhangi bir koruma olmaksizin
100 dB giiriiltiiye maruz kalan ¢elik iscileri iizerinde yaptign calismada GBIK'na
maruz kalmis bir kulagin daha sonraki dejenerasyonlara daha hassas olmadigi
yonlindedir. Cunku yedi yilin sonunda, mevcut igitme kaybina ilave olan igitme kayb1
derecesi ile baslangicta isitmesi normal olanlarda eklenen isitme kaybi derecesi ayni
bulunmustur (99). Bu durumda, isitme kaybinin 40 dB'den 50 dB'e kaymasi ile
normal bir kulakta 0 dB'den 10 dB'e kaymasmin ayni oldugu sonucu ¢ikmaktadir.
Gergekte ise isitme kaybinin 40 dB'den 50 dB'e kaymasi muhtemelen konusmanin
algilanmasini bile etkileyecekken, 0O'dan 10 dB'e kaymanin boyle bir etkisi

olmayacaktir.

Diger taraftan hasarlanmis kulagin daha az hassas oldugunu gosteren bulgular
da vardir. Pye ve ark. (100) bir frekans bélgesinde varolan isitme kaybinin, giiriiltii
ile diger frekans bolgesinde hasar olugsmasina etkisi olmadigimi iddia etmistir.
Ornegin GBIK'da isitme kaybi ilk yillarda daha fazladir. Daha sonra isitme kaybimnin
artisginda bir yavaslama olur. Yani sabit hizla bir artis goriilmez. Buradan,

dejenerasyon olusmus i¢ kulagin giirtiltiiye daha direngli oldugu anlami ¢ikabilir.
4.0rta Kulak Patolojileri

Cogu orta kulak patolojisi ses enerjisinin orta kulaktan i¢ kulaga ge¢cmesini
engelleyerek olusabilecek GBIK'nin derecesini azaltir. Tek tarafli iletim tipi isitme
kayb1 olan olgularda bu durum saptanmustir (101). Ayrica kulak zar1 Kkronik
perforasyonlariin da koruyucu etkisi oldugunu ileri siiriilmistiir (102). Orta kulak
kaslarinin paralizilerinin, isitsel yorgunluga yol agarak GBIK'na yatkinliga neden
oldugu genel olarak kabul edilen bir goriistiir (103). Buna karsin orta kulak kaslar
cerrahi olarak kesilen chinchillalarda GBiK'na yatkinlik saptanmadigi da iddia
edilmistir (104). Otosklerozlu ve kronik otitis mediali kulaklarin da iletim tipi kayip
nedeniyle ses enerjisini i¢ kulaga daha az ilettikleri kabul edilir (93,105).
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5.Kimyasal Maddeler

Tuylli hiicre hasar1 yapan ilaglarin GBIK'mi daha da arttiracagi uzun
zamandan beri bilinmektedir. Normal bireylerde isitme kaybina neden olmayacak bir
guralt seviyesi, oleum chenopodil antihelmintikleri, salisilik asit, Kkinin ve
dihidrostreptomisin, kanamisin veya neomisini toksik dozun altinda kullananlarda

dahi igitme kaybina neden olabilmektedir (106,107,108).
6.Genel Saglik Durumu

Vitamin ve mineral eksikliklerinin ve i¢ kulagin kan akimini bozan
patolojilerin, i¢ kulagm GBIiK'na olan direncini bozabilecegini diisiinmek mantikli
goriinmesine ragmen, bu konuda heniiz yeterli bilgi yoktur. Willson ve ark.(109) kan
basinci, kan ve idrar biyokimyasi ve bunun gibi 28 parametre ile yaptig1 calismada,
genel saglik durumu ile igitme kaybi arasinda bir iliski bulunmadigimi iddia
etmislerdir. Ancak bireyler arasinda GBiK'na yatkinliktaki farklar veya bir bireyde
giinden giline degisebilen hasarlanma orani, igsitme kaybinin olugmasinda 6énemli rol
oynar. Ornegin ani isitme kayipl bircok olguda, genel olarak ¢ok kiiciik etkisi olan
bir garaltunun bile mevcut patolojiyi tetikleyici etkisi oldugu bilinmektedir. Bu
durum telsiz telefon sesine maruz kalan bireylerde gelisen isitme kaybiyla
gosterilmistir. Orchik ve ark. (110) enerjisi en fazla 800-1000 Hz arasinda olan 138
dB’lik telsiz telefon sesine ¢ok kisa siire maruz kalan ve igitme seviyesi daha
oncesinde bilinen 3 kiside, 1000-1500 Hz'de hafif-orta derece isitme kayb1 gelistigini
iddia etmislerdir. Buna karsin telsiz telefon sesinin ¢ogu normal bireyde herhangi bir

etkisi yoktur.

2.5.4.Giiriiltiiye Bagh isitme Kayb1 ve Epidemiyoloji

National Institute of Occupational Safety & Health verilerine gore
Amerika’da yaklasik 30 milyon is¢i, ¢alisma sirasinda zararli diizeyde gurultiye
maruz kalmaktadir (70,111).

Giiriiltiiye bagh isitme kaybi prevelans:t 65 yas istii insanlarda ylksekken;

cocuklarda ve geng eriskinlerde de isitme kaybinin artmasiyla GBIK insidansinin
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artmast beklenmektedir(64,112). Bu durum bebeklikten erigkinlige kadar gegen

stirede maruz kalinan zararli diizeydeki glriiltiiniin artmasi ile koreledir (70).

National Institute of Occupational Safety & Health verilerine gore
Amerika’da galisan popiilasyonun %14 ‘0 90 db Uzerinde ylksek sese maruz
kalmaktadir. Tekstil, ahsap, gida sektorinde c¢ahsanlarda bu oran %?25°e
ulagmaktadir (113,114).

2.6. Sigara I¢me Aliskanhg ve Isitme Kayb1

Sigara kullanimi1 diinya genelinde yaygin bir aligkanliktir. Dulnya

populasyonunun yaklasik 1,3 milyonu farkli formlarda titin kullanmaktadir (115).

Sigara kullanimi, isitme kaybi dahil olmak iizere pek¢ok hastalikta major risk
faktoridir. Sigara dumanin igerdigi toksik maddeler yiiksek sese maruziyetle
sinerjitik etki yaparak, isitmeyi etkileyebilmektedir. Pasif igiciler de beraberinde
giiriiltiiye maruz kaldiklarinda isitme kaybi agisindan benzer durum s6z konusudur.
Ergenlik doneminde sigaraya baslayan 3700 eriskinin dahil edildigi bir calismada, bu
kisilerin sigara igmeyenlere nazaran isitme kaybina daha yatkin olduklari tespit
edilmistir. Yine pasif i¢icilerin de, igmeyenlere nazaran benzer igitme kayb1 olasilig

oldugu bulunmustur(19,70).

Sigara igen 50 birey iizerinde yapilan bir ¢alismada; odyometrik incelemeler
sonucunda sigara kullaniminin, yiiksek frekans igitme kaybi olusumunu hizlandiran

nedenlerden biri oldugu goriilmiistiir(116).

Kimi arastirmacilar sigara igenlerde, igmeyenlere nazaran isitme kaybi
acisindan biylik risk tasidiklarma dikkat g¢ekerken; (19,20) bazi arastirmalarda
sensorindral igitme kaybi ve sigara igiciligi arasinda iliski olmadig1 sonucu elde

edilmistir (117,118).

2.6.1.Sigaramn Isitme Uzerindeki Etkisinin Mekanizmalar

Nikotinin ototoksik etkisinin; akustik hucrelerin nikotin reseptorlerinin
uyarilmasi sonucu ortaya ¢iktigini gosteren aragtirmalar bulunmaktadir (119,120). Bu
uyarilma ile kan akimi azalir ve sonucunda iskemik hasar olusur. Isitme kaybi

fizyopatolojisinde koklear kan akimi ve gaz degisiminin azalmasi, kronik sigara
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icimine bagli dolasgimda yiikselen karbonmonoksit ve koklear hicrelerde oksijen
miktarindaki azalmanin sensorinéral hasarla sonug¢landigi kanisina varilmistir. Bu
mekanizma akut guraltiyle indiklenen hasarda Matschke(121) tarafindan
savunulmustur. Bu hipotezi kronik giiriiltiiye bagli isitmede olusan hasarla iliskili

olarak destekleyen yaynlar da vardir (122-125).

Yine Larson ve Silvette(126) nikotinin i¢ kulak da dahil olmak tizere farkli
derecelerde ve siirelerde kiiciik ¢capli kan damarlarinda vazospazm yaparak sigara

kullanicilarinda igitmede degisiklige yol agabilecegini vurgulamiglardir.

Baziler membran kapillerleri, korti organina gerekli besini ve oksijeni
saglamakla gorevlidir (127,128). Oksijenden zayif kan dolasimi durumunda, hiicreler
yetersiz beslenir ve fonksiyonu azalir (129). Oksijen aliminda azalma ya da koklear

arterlerdeki tikanma, korti organinda dejenerasyon ile sonuglanir(130).

Kokleanin bazal bolgesinin koklear arter tarafindan beslenmesi apekse gore
daha fazladir, bu nedenle arteriyal patolojilerde bazal bolge etkilenmesi gorulir ve

bu durum yiksek frekanslarda isitme kaybina neden olur (131).

Yiiksek frekans igitme esiklerinde isitme duyarliligin azalmasina neden olan
bu faktorlerin arasinda sigara igerisinde bulunan nikotin ve dumaninda bulunan
karbonmonoksitin sayilabilecegi gosterilmistir (126). Sigara kullaniminin dolasim
uzerindeki kronik etkisi nedeniyle isitme fonksiyonuna negatif etki yapabilecegi,
koroner ve periferal dolasim iizerindeki olumsuz etkileri dikkate alindiginda

beklenen bir durumdur(18).

Pek ¢ok ¢alismada vaskiiler degisiklikler ve buna bagli olusan koklear hipoksi
ile sigara iciciligi ve uzun donem yogun giirliltiiye maruziyet iliskilendirilmistir

(24,132,133,134).

Sigara kan vizikositesinin artmasi gibi periferik vaskiiler degisikliklere de
neden olarak koklear kan akimmin etkiliyor olabilir(132) ve oksijen
kullanilabilirligini azaltiyor olabilir. Insan ve hayvanlarda laboratuar ortaminda elde

edilen bu bulgular koklear lezyonlarin etyolojisini agiklamaktadir(133,135).
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Sigara ve gurilti benzer yolla, koklear kan akimimi etkileyerek isitme
kaybina yol agmaktadir. Ayrica yapilan ¢aligmalar isitme kayb1 ve sigara kullanimi

arasinda pozitif korelasyon oldugunu bildirmektedir(136,137).

Pouryaghoub’in yaptig1 ¢alismada (91), sigaranin giiriiltiiye bagli isitme
kaybini hizlandirdigi, fakat mekanizmanin anlasilmasi i¢in daha fazla calismaya

ihtiyac oldugu sonucuna varilmistir.

2.6.2.Sigara Kullamim ve Giriltiiniin isitme Uzerine EtKisi

Sigara ve mesleki giiriiltiiye maruziyetin isitme iizerine etkisini degerlendiren

yayin sayisi kisitlidir(138,139).

Giriiltii ve sigara icilmesi koklear damarsal yapilarda vazokonstriksiyon
sonucu perfiizyonun azalmasina, plazma vizikozitesinin artmasina ve/veya olasi
karboksihemoglobin yikimina yol agarak lokal isitme kaybini agreve etmektedir.
Dengerink ve ark.(139) erkeklerede TTS ile ilgili deneysel ¢aligmalarinda; sigaranin
giiriiltiiye bagh isitme kaybimin ortaya ¢ikmasini nasil etkiledigi sorusu {iizerinde
durulmus ve bu etkinin karbonmonoksit ve nikotinin etkisi sonucu olustugu kanisina

varilmstir.

GBIK ile buna yatkinliga neden olabilen tiitiin, uyarici ilag aliskanligi, suni
yiyecekler, egzersiz eksikligi, asir1 egzersiz, asirt yemek yeme aligkanligi, vitamin
eksiklikleri, seksuel inaktivite ve bunun gibi konular hala tartisma konusudur.
Bunlardan sigara tiim viicudun oldugu gibi kulagin da dolasim sistemini
etkileyebilecegi One siiriilmistiir. Jaruchinda ve ark. (140) helikopter pilotlar1 ve
ucak teknisyenleri ile yapilan aragtirmalarinda sigara igiciliginin giiriiltiiye bagh
hasarda etkili oldugu sonucuna varmiglar. Sigara ve giiriiltiiniin kombine etkisinin

interaktif olmadigi, fakat additif oldugu savunulmustur.

Giinliik i¢ilen sigara miktari tizerinden sigaranin giiriiltiiye bagh isitme kaybi1
tizerindeki etkisinin oldugunu, odyometrik incelemeler sonucunda savunan
aragtirmalar vardir (136,138,141). Carmelo ve ark. (141) yaptiklar1 ¢alisma

sonucunda da; endiistriyel giiriiltitye bagh isitme kaybi ve sigara igiciligi sinerjik
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olarak isitme kaybi ilizerinde etkili oldugunu ve bu etkinin igilen sigara miktar1 ile

iligkili oldugunu saptamislardir.

Sigara igiciligi ile giriltiiye bagh isitme kaybi iligskisi konusunda aksini
savunan otorler de vardir. Pyykko ve ark. 199 orman is¢isi lizerinde yaptigi
caligmada sigara igiciliginin giiriiltiiye baglh isitme kaybi insidansini etkilemedigini
savunulmustur(142). Yine Nakashima ve ark. (143) 109 birey iizerinde yapilan
calismalarinda sigara igiciliginin, isitme kaybi iizerinde etkisi olmadig1 sonucuna
varmistir. Isitme kaybi ve sigara arasinda iligki olmadigmni savunan bir makale de
Karslmose ve ark.‘nin (144) yaptig1 bir ¢alismadir. Isitme kayb1 olan 197 ve kontrol
gurubunda 394 bireyin dahil edildigi bir vaka kontrol ¢alismasinda; serum kotinin

diizeyleri ile isitme kaybi arasinda anlamli iligki tespit edilmemistir (26).

Nomura ve ark. (145) 1966-2003 aras1 perioddaki yaymlar referans aldig
derlemede; 9 caligmada isitme kaybi ve sigara igiciligi arasinda pozitif iligki tespit

edilirken, 6 yayinda tamamen ters sonuclara varilmis.

Literatiir sonuglarinda da gordiigiimiiz gibi sigara ve glrlltiye bagh isitme

kaybu iliskisi konusu halen tartismal1 bir konudur.

2.6.3.Sigara ve Kotinin

Sigara kullaniminin objektif markerlar1 olan nikotin ve metabolitleri,
biyolojik orneklerde &lgiilmiistiir. Insanlarda nikotinin yaklastk %75’ kotinine
dontismektedir. Kotininin biyomarker olarak daha yaygin kabul bulmasinda;
spesivitesi ve nikotine (2 saat) nazaran viicut sivilarinda relatif olarak daha uzun
kalmas1 (17 saat) etkilidir (146).Kanda, idrarda, sacta ve tiikriik salgisinda bakilabilir
(147,148,149,150).

Serum kotinin dizeyini belirleyen en 6nemli faktor nikotin olmakla birlikte
domates (Lycopersicon esculentum), patates (Solanum tuberosum), patlican
(aubergines, Solanum melonga), ve biber (Capsicum annum and Capsicum

frutescens) gibi baz1 gidalarin alimi serum kotinin diizeylerini etkileyebilmektedir
(146,147).
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3.BIREYLER VE YONTEM

3.1.Etik Onay

Bu calisma, Abant izzet Baysal Universitesi Bolu Klinik ve Laboratuar
Arastirmalar1 Etik Kurul Alt Kurulunun 30/06/2009 tarihi ve 2009/100-66 numarali
karar1 ile onay alindiktan sonra yapilmistir (Ek-1).Her bireye bilgilendirilmis onam
formu verilerek, bireylerin arastirmaya dahil olma onaylart yazili olarak alinmistir

(Ek 2).

3.2.Calismanin Dizayni

Bu c¢alisma prospektif boylamsal kontrollii bir klinik c¢alisma olarak

planlanmistir. Veriler 2009-2011 yillari arasinda toplanmustir.
3.3.Dozimetre

Ortam guriltii seviyeleri CEL-450 Ses Seviyesi Olger-Dozimetre ile
Olculerek, gurdltt seviyesi 80 db ve Uzeri ortamlar arastirma oncesinde tespit edilmis

ve bu ortamlarda calisan bireyler arastirmaya dahil edilmistir.

3.4.Bireyler

Mesleksel giriltiye maruz kalan toplam 400 endistri is¢isi arastirmaya
dahiledilmistir. Calismaya dahil edilecek isciler beyaz esya iiretimfabrikasinda
calisan is¢iler arasindan secilmistir. Bu isgiler, ¢alisma saatlerinde (ginlik en az 8
saat sureyle) diizenli olarak gurltiye maruz kalan ve guraltili ortamda uzun sdreli
calisanlar arasindan se¢ilmistir. Calismanin baslangicinda dahil edilen 400 is¢i iki
gruba ayrilmistir; 1.grup: 200 sigara igen is¢i, 2.grup: 200 sigara igmeyen is¢i. Sigara
igen tanimu igin; giinde en az 10 sigara icen bireyler; sigara igmeyen tanimi igin; en

az 5 yildir sigara igmeyen bireyler kullanilmistir.

Iscilere arastirma dncesinde; yas, ¢alisma siiresi, sigara igme durumu, miktar1
ve siresi, sistemik hastalik, bilinen kulak hastaligi olup olmamasi, surekli ilag

kullanip kullanmadig bilgilerini igeren mini anketler doldurulmustur(Ek-3).Mini
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anket doldurulan 400 is¢inin 230 tanesi gesitli nedenlerden aragtirma digi1 kalmistir.
Caligmaya o6ykii, kulak burun bogaz muayenesi ve mini anket sonucunda 1.grupta 82

is¢i , 2. grupta 88 is¢ci olmak tizere toplam 170 erkek isci dahil edilmistir.

Aragtirmaya dahil edilme kriterleri:

. 20-40 yas aras1 erkek isciler,

. En az 2 yildir giiriiltiiye maruz kalanlar,

. Calisilan ortam giiriiltii seviyesinin 80 db ve {istii olmast,

. En az 2 y1l sliresince ayn1 boliimde ¢alisan isciler arastirmaya dahil edilmistir.

Iscilerin 40 yas iistii olmasi, isitme kaybina yol acacak patolojilerinin olmasi,
ototoksik ila¢ kullanimi Oykiisii ve sistemik hastalik Oykiisii olmasi, odyolojik
tetkiklerde iletim tipi isitme kaybi tesbit edilmesi, 2 yildan daha kisa siireli giiriiltiiye

maruziyet 0ykiisii olmas1 arastirma dis1 birakilma kriterleriydi.
3.5.Calisma Plam

Tim bireylere arastirmanin baslangicinda (Ekim 2009) ve 2. yilin sonunda

(Ekim 2011) yapilan uygulamalar:
1-Anketler (Ek-3):

2-Odyometrik Inceleme: (500, 1000, 1500, 2000, 3000, 4000, 6000 ve 8000
Hz’de ve PTA)

3-DPOAE ( Distorsiyon Uriinii Otoakustik Emisyonlar):(1000, 1400, 2000,
2800, 4000 Hz)

4-Sigara icen grupta (1.grup) arastirma baslangicinda ve 2 yilin sonunda

bireylerin serum kotinin seviyelerine bakildu.

2 yil sonunda takipte kalan bireylere; ¢alistigi boliimde devam edip etmemesi,
sigara icme durumu, sistemik hastalik ortaya cikip ¢ikmamasi Sorularini igeren

anketler tekrar yapildi.
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3.6.0dyometrik Inceleme

Otoskopik muayene sonrasinda, her bireye aragtirmanin baslangicinda ve 2.
yilin sonunda olmak iizere iki kez, 40 db esiginden baslanarak 5db’lik basamaklar
halinde -10 db’e kadar inilerek; her kulakta 500, 1000, 1500, 2000, 3000, 4000, 6000
ve 8000 hz frekanslarinda odyometrik inceleme yapildi. (AC-40 diagnostic
audiometer, Interacoustic Company, Denmark). Isitme kaybimin saptanmasinda saf
ses odyometri yapildi. Odyometrik inceleme her birey i¢in ayni kisi tarafindan
gerceklestirldi.

3.7.0toakustik Emisyon

Bu calismada OAE’larin incelenmesi i¢cin DPOAE kullanildi. DPOAE
6lciminde Otodynamics Model Echoport ILO288 OAE cihazi ve Otodynamics OAE
probu kullanildi. Bireyler OAE probu ol¢iim yapilan tarafta dis kulak yoluna
yerlestirildi. Cihazdaki prop gostergesi ve uyaran dalga formu uygun konfigiirasyonu
ile cihazin uygun 6lgiim pozisyonunda oldugu goriildiikten sonra Slgiime baslandi.
DPOAE’lar (2f1-f2 distorsiyon {irlinii bilesenleri) ILO288 (Otodynamics Ltd) cihazi
kullanilarak, ‘General Diagnostic’ modunda o6l¢iildii. DPOAE o6l¢iimleri sirasinda
verilen uyaranin i¢indeki frekanslarin siddeti f1 frekansi i¢cin L1 (65 dB SPL), f2
frekanst i¢in L2 (55 dB SPL) olarak alindi; f2 ve fl frekanslar1 arasindaki oran
(f2/f1) 1,22 olacak sekilde tutuldu. Hedef stimiilasyon 80 dB olarak belirlenerek 1
dakika boyunca OAE testi uygulandi. DPOAE’lar dig kulak yolundaki mikrofon ile
2f1-f2 frekansinda Ol¢iildii, lgiimler fl1 ve f2’nin geometrik ortalamalarindal000,
1400, 2000, 2800, 4000 Hz frekanslarinda kaydedildi. Bu ol¢ciimlerde noise reject
orani maksimum 10 dB’de tutuldu. Alinan en iyi sonuglar bireyin bazal koklear
durumu olarak kabul edildi. Emisyon sonuglari ayni bireyin her iki kulaginda
birbirinden bagimsiz oldugu i¢in, tim bireylerin her iki kulagina birden OAE testi
uygulandi. Her kulak icin toplam 6l¢im suresi ortalama 3 dakika olacak sekilde

calisild1.

DPOAE sonuglarinin degerlendirilmesinde, elde edilen 2f1-f2 kibik
distorsiyon urunleri f1 ve f2’nin geometrik ortalamasida 1000, 1400, 2000, 2800,
4000 Hz frekans bantlarinda olusan sinyal giiriilti oram1 ‘Signal to Noise
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Ratio’(SNR) ve DP degerleri dikkate alindi. Her bes frekansin DP ve DP-(Noise +
2sd) formiilii ile elde edilen SNR sonuglar1 hesaplandi, elde edilen veriler grup ici ve

gruplar arasi karsilagtirmada kullanildi.
3.8.Kotinin

Sigara icen grupta arastirmanin baslangicinda ve 2. yilin sonunda bireylerden
alinan periferik venéz serum ornekleri -75 derecede dondurularak saklandi. Sigara
kullamimimin belirteci olarak nitelendirilen serum kotinin degerleri; sigara icen
grupta; arastirmanin baslangicinda ve 2.yilin sonunda bakildi. Alinan serum
orneklerinde; kotinin seviyelerini belirlemede SIEMENS IMMULITE 2000 Systems
NM Nicotine Metobolite marka kotinin kiti kullanildi. Bireylere serum &rnekleri
alinmadan ¢ giin Oncesinde kotinin diizeylerini etkileyebileceginden patlican,
domates, patates, biber gibi gidalar tuketmemeleri ve pasif igicilikten uzak durmalari
onerildi. Isitme kayiplarinda, serum kotinin seviyelerinin isitme kaybiyla iligkisinin

degerlendirilmesi hedeflendi.
3.9.Istatistiksel Analiz

Elde edilen verilere ait tanimlayict degerler sayi, ortalama+SD, minimum ve
maksimum degerler olarak tablo ve grafikler halinde verilmistir. Giiriiltiye maruz
kalan bireylerde ¢esitli frekanslardaki sag, sol odyometri ve emisyon ol¢imleri
paired samples t-test ile karsilagtirilmistir. Sag ve sol farklart anlamli bulunmadigi
icin ortalamalar1 alinarak diger analizlerde ortalama degerler kullanilmistir. Sigara
icenlerde iki farkli peryotta Olgiilen kotinin seviyeleri paired samples t-test ile
karsilastirilmistir. Yine baslangig ve 2.y1l dlglimlerinde ayr1 ayri sigara igenlerde
calisma siliresinin etkisi ortadan kaldirilarak kotinin seviyeleri ile cesitli
frekanslardaki odyogram ve emisyon dlgimleri arasindaki iliskiler kismi korelasyon
analizi ile incelenmistir. Parametrik test varsayimlar1 saglandigi durumda “Pearson
Korelasyon Katsayis1”, parametrik test varsayimlarindan en az birinin saglanmadigi
durumda “Spearman Sira Korelasyon Katsayis1” kullanilmistir. TUm o6lgtimlerde

p<0,05 degeri anlamli olarak kabul edilmistir.

Ayrica gesitli frekanslardaki odyometri ve emisyon degerleri bakimindan yas

ve c¢aligma siiresinden kaynaklanan etkiler giderilerek baslangi¢ ve 2. yil arasindaki
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farkliliklar, sigara icen ve igmeyen arasindaki farkliliklar ve sigara durumu ile
periyodik degisim interaksiyonu kovaryans analizi ile incelenmistir. Baglangi¢ ve 2.
yil Olglimlerinde ayr1 ayri odyometri 6lcimlerinin 500-1000-2000 Hz’deki 6lglim
degerlerinin ortalamast PTA(Pure Tone Average) olarak adlandirilmis ve bu
degerlerde 20 db' nin iisti ve alti olarak 2 gruba ayrilmistir. Bu iki grup arasinda
emisyon degerleri bakimindan gézlenen farkliliklar student t-testi ile incelenmistir.
Bunun o6tesinde baslangic ve 2. yil Olglimlerinde ayr1 ayri cesitli frekanslardaki
emisyon degerleri agisindan yas ve calisma siliresinden kaynaklanan etkiler
giderilerek PTA gruplar1 arasindaki farkliliklar, sigara icen ve i¢gmeyen arasindaki
farkliliklar ve sigara durumu ile PTA gruplan arasindaki interaksiyon, kovaryans
analizi ile incelenmistir. Giiriiltiiye maruz kalma siireleri dikkate alinarak olusturulan
3 grup arasinda, ¢esitli frekanslarda 2 yilda odyometrik inceleme, DP ve SNR
degerlerinde meydana gelen degisim bakimindan farkliliklar tek yonlii varyans
analizi (one-way ANOVA) ile incelenmis ve farkli olan gruplar post hoc TUKEY testi
ile karsilastirilmistir. Istatistik anlamlilik diizeyi olarak=0, 05 alinmis ve tim

istatisitiksel hesaplamalarda PASW (versiyon18) programi kullanilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya, 400 erkek isci ile baslanmis olmakla birlikte ¢esitli nedenlerden
dolay1 bir kisim is¢iler calisma dis1 kaldigindan sonug olarak toplam 170 erkek isci
dahil edildi. Sigara icen grupta (1.grup) 82(%48,2) birey, sigara icmeyen grupta
(2.grup) 88 (%51,8) birey mevcuttur. Calisma verileri 2009-2011 yillar1 arasinda elde
edildi. Calismaya dahil edilen tim bireylerin yaslari 23 ile 40 yas arasi(ortalama
31,91), calisma siireleri 2 ile 24 yil arasinda(ortalama 9,93) degismektedir.
1.grup(sigara igen grup)’ta yas dagilimi 23 ile 40 arasinda (ortalama 31,27), calisma
stiresi 2 ile 24 yil arasinda (ortalama 9,46), sigara icme suresi 1 ila 32 yil
arasinda(ortalama 12,61), icgilen giinliik sigara adedi ise 10 ile 30 adet(ortalama
15,93) arasinda degismektedir (Tablo 4.1). 2. grupta (Sigara icmeyen grup) yas
dagilimi 24 ile 40 arasinda (ortalama 32.51), ¢alisma siiresi 2 ile 23 yil (ortalama
10,36) arasinda degismektedir (Tablo 4.2).

Tablo 4.1.Sigara i¢en grupta (1.grup) yas, ¢alisma siiresi, sigara igme siiresi ve

gunlik icilen sigara adedi dagilimlar1(n=82)

Yas* Calisma Sigara icme Sigara
suresi(yl)** | sdresi(yil) (adet/gilin)
OrtalamazSD | 31,27+5,099 | 9,49+5,955 | 12,61+6,457 | 15,93+5,008
Minimum 23 2 1 10
Maksimum 40 24 32 30

Tablo 4.2.Sigara igmeyen grupta(2.grup) yas ve ¢alisma siiresi dagilimlari(n=88)

Yas™ Calisma
suresi(yil)**
Ortalama+SD | 32,51 +4,932 10,36 + 5,744
Minimum 24 2
Maksimum 40 23

*Bireylerin calismanin baslangicindaki yaslari
**(Caligmanin sonunda(2 yi1l sonundaki) ¢calisma siireleri
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Odyometrik inceleme ve DPOAE testleri sag ve sol kulaklara ayri ayri
yapildi. Her iki grupta ayr1 ayr1 her test ve frekansta yapilan 6lgiimlerde de sag ve sol
kulaklar arasinda Paired Samples Testi sonuglarina gore, istatistiksel olarak anlamli
farklilik tespit edilmedi (tiim degiskenler i¢in p > 0,05). Bu nedenle sag ve sol kulak
icin elde edilen degiskenlerin ortalamalar1 alindi ve yapilan karsilagtirmalarda bu

ortalama degerler kullanildi.

Calisma stiresince uygulanan tiim OAE testlerinden elde edilen degiskenler
DP ve SNR olarak gosterildi, ilgili frekanslar bu kisaltmalarin arkasina yazildi.
Arastirmanin baglangicinda yapilan oOlglimler 1.6l¢tim, 2. yilin sonunda yapilan

6lgtimler ise 2.6l¢cum olarak nitelendirildi.

Ik 6l¢iimde elde edilen odyometrik &lgiim degerleri; 500 Hz de elde edilen
isitme esigi O1 500, 1000 Hz de elde edilen isitme esigi O1 1000,1500 Hz de elde
edilen isitme esigi O1 1500, 2000 Hz de elde edilen isitme esigi O1_2000, 3000 Hz
de elde edilen isitme esigi O1_3000,4000 Hz de elde edilen isitme esigi O1_4000,
6000 Hz de elde edilen isitme esigi O1_6000, 8000 Hz de elde edilen isitme esigi
O1 8000 olarak kisaltmalar tablolarda kullanildi. DPOAE DP degerleri; 1000 Hz de
elde edilen DP degerleri DP1 1000, 1400 Hz de elde edilen DP degerleri DP1 1400,
2000Hz de elde edilen DP degerleriDP1 2000, 2800Hz de elde edilen DP degerleri
DP1 2800, 4000Hz de elde edilen DP degerleri DP1 4000 olarak; DPOAE SNR
degerleri ise 1000 Hz de elde edilen SNR degerleri SNR1 1000, 1400 Hz de elde
edilen SNR degerleri SNRI1 1400,2000 Hz’de elde edilen SNR degerleri
SNR1 2000, 2800 Hz de elde edilen SNR degerleri SNR 1 2800, 4000 Hz de elde
edilen SNR degerleri SNR 1 4000 olarak kisaltilarak tablolarda kullanildi.
2.6lcimlerden elde edilen odyometrik 6l¢iim degerleri; 500 Hz de elde edilen isitme
esigi O2_500, 1000 Hz de elde edilen isitme esigi O2_1000, 1500 Hz de elde edilen
isitme esigi O2_1500, 2000 Hz de elde edilen isitme esigi O2_2000, 3000 Hz de elde
edilen isitme esigi O2_3000, 4000 Hz de elde edilen isitme esigi O2_4000, 6000 Hz
de elde edilen isitme esigi O2_6000, 8000 Hz de elde edilen isitme esigi O2_8000
seklinde kisaltilarak tablolarda kullanildi. DPOAE DP degerleri; 1000 Hz de elde
edilen DP degerleri DP2 1000, 1400 Hz de elde edilen DP degerleri DP2 1400,
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2000 Hz de elde edilen DP degerleri DP2 2000, 2800Hz de elde edilen DP degerleri
DP2_2800, 4000 Hz’de elde edilen DP degerleri DP2_4000; DPOAE SNR degerleri
ise 1000 Hz de elde edilen SNR degerleri SNR2 1000, 1400 Hz de elde edilen SNR
degerleri SNR2 1400, 2000 Hz de elde edilen SNR degerleri SNR2 2000, 2800
Hz’de elde edilen SNR degerleri SNR2 2800, 4000 Hz de elde edilen SNR degerleri
SNR 2_4000 olarak kisaltilarak tablolarda kullanildi. Arastirmanin baslangicinda
1.grupta bakilan kotinin seviyeleri i¢in 1.kotinin, 2.y1lin sonundaki kotinin degerleri
i¢cin 2 .kotinin kisaltmalar1 tablolarda kullanildi. Caligmanin baglangicinda toplam 82
bireyin serum Kkotinin degerlerine bakilirken, 2. yilin sonunda 2.kotinin seviyelerine
bakilmasina izin veren 32 bireyin kotinin seviyelerine bakilabildi. Ikinci kotinin
diizeylerine bakilmasi i¢in 2. kez serum 6rnegi vermeyi kabul etmeyen bireylerin 2.

kotinin degerlerine bakilamadi.

4.1.0dyometri ve OAE degerleri icin 1.0lcim ve 2.6l¢iim arasindaki farkin

incelenmesi

Gdirdltiye maruz kalan calisanlarin tiimiinde bakildiginda; arastirmanin
baslangici ile 2 yilin sonunda yapilan odyometrik él¢iimlerde 4000 ve 6000 Hz’de
(sirastyla p=0,010; 0,000) anlamli degisiklik gozlenmistir. Bu degisiklik isitme
esiklerinde artis olarak saptanmigtir(Tablo 4.3).
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Tablo 4.3.Giiriiltilye maruz kalan tiim bireylerlerde farkli frekanslardaki odyometrik
Olgtimlerin 2 yil sonraki 6l¢iimlerle karsilastirma sonuglari(n=170)

Olcuimler Ort+SD P
01 500 21,235+7,072

0,273
02 500 21,868+6,493
01 1000 15,677+6,560

0,372
02_1000 16,044+6,621
01 1500 15,544+7,515

0,139
02_1500 16,147+7,654
O1_2000 14,206+8,115

0,922
02 2000 14,162+9,472
0Z1_3000 19,677+12,480

0,216
02_3000 19,015+14,340
01 4000 26,750+17,748

0,010
02_4000 28,3531£16,679
O1_6000 26,147+17,985

0,000
02 6000 31,162+18,693
01 8000 20,353£18,937

0,636
02_8000 20,662+19,780
01 PTA 17,039+6,123

0,376
02 PTA 17,358+6,331

Giiriiltiiye maruz kalan c¢alisanlarin tiimiinde bakildiginda; arastirmanin
baslangici ile 2 yilin sonunda yapilan DPOAE DP VE DPOAE SNR o6l¢limlerinde
1000 Hz,1400 Hz, 2000 Hz, 2800 Hz ve 4000 Hz’de bakilan tim frekanslarda
anlaml degisiklik gozlenmistir(sirasiyla p=0,020; 0,000; 0,000;0,000; 0,000; 0,005;
0,000; 0,000; 0,000; 0,000). Bu degisiklik 2.yilin sonunda DPOAE degerlerinde
diisiis seklinde saptanmistir(Tablo 4.4).
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Tablo 4.4.Girultlye maruz kalan tim bireylerlerde farkl: frekanslardaki DPOAE DP
ve SNR 6l¢iimlerin 2 yil sonraki 6l¢iimlerle karsilastirma sonuglari(n=170)

Olcuimler Ort+SD P
DP1 1000 2,881+7,864 0,020
DP2_1000 1,651+7,716

DP1 1400 6,135+7,631 0,000
DP2_1400 4,329+7,785

DP1_ 2000 2,877+8,317 0,000
DP2_2000 0,475+8,810

DP1_ 2800 -2,964+9,929 0,000
DP2_2800 -6,764+12,425

DP1_4000 -3,526+11,412 0,000
DP2_4000 -9,201+12,148

SNR1_1000 6,349+10,377 0,005

SNR2_1000 3,737+8,510

SNR1 1400 12,471+7,366 0,000

SNR2_1400 10,177+6,568

SNR1 2000 11,337+7,687 0,000

SNR2_2000 9,226+7,048

SNR1_2800 7,811+7,735 0,000

SNR2_2800 5,502+8,715

SNR1_4000 7,985+9,390 0,000

SNR2_4000 4,725+9,481

Sigara icen grupta bakildiginda; arastirmanin baslangici ile 2 yilin sonunda
yapilan odyometrik Ol¢iimlerde sadece 6000 Hz frekansinda (p=0,000) anlamli
degisiklik gozlenmistir (Tablo 4.5.). Bu degisiklik isitme esiginde artis olarak tespit

edilmistir.
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Tablo 4.5.Sigara igenlerde farkl frekanslardaki odyometrik dl¢iimlerin 2 y1l sonraki
Olgtimlerle karsilagtirma sonuglari(n=82)

Olcuimler Ort+SD P
01 500 20,884+6,706

0,414
02 500 21,585%6,497
01 1000 14,665+6,083

0,097
02 1000 15,732+6,638
01 1500 14,634+6,996

0,258
02_1500 15,427+7,686
01 2000 13,110+7,921

0,909
02 2000 13,201+10,299
01 3000 18,598+12,336

0,374
02 3000 17,805+14,821
01 4000 25,793+18,193

0,199
02_4000 27,104£15,950
01 6000 23,781+17,160

0,000
02 6000 29,177+18,291
01 8000 18,598+19,619

0,686
02 8000 19,024+20,408
O1 PTA 16,220+5,789

0,292
02_PTA 16,840+6,468

Sigara icen grupta bakildiginda; arastirmanin baslangici ile 2 yilin sonunda
yapilan DPOAE DP VE DPOAE SNR o6l¢timlerinde 1000 Hz,1400 Hz, 2000 Hz,
2800 Hz ve 4000 Hz’de bakilan tiim frekanslarda anlamli degisiklik gozlenmistir.
(sirastyla p=0,003; 0,001; 0,001;0,000; 0,018;0,000; 0,001; 0,000; 0,000) Bu
degisiklik diisiis seklinde saptanmistir (Tablo 4.6).
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Tablo 4.6.Sigara icenlerde farkli frekanslardaki DPOAE DP ve SNR o6lgiimlerin 2 yil
sonraki dlglimlerle karsilastirma sonuglari(n=82)

Olcuimler Ort+SD P
DP1 1000 2,374+7,897 0,453
DP2_1000 1,773+7,428

DP1 1400 6,468+7,227 0,003
DP2_1400 4,407+7,882

DP1_ 2000 3,323+8,687 0,001
DP2_2000 0,945+9,389

DP1_ 2800 -2,127+10,099 0,001
DP2_2800 -6,429+13,909

DP1_4000 -2,998+11,072 0,000
DP2_4000 -8,945+12,487

SNR1_1000 6,162+10,348 0,018

SNR2_1000 2,918+7,617

SNR1 1400 13,503+6,285 0,000

SNR2_1400 10,237+6,560

SNR1 2000 11,913+8,034 0,001

SNR2_2000 9,642+7,313

SNR1_2800 8,713+8,006 0,000

SNR2_2800 5,527+9,139

SNR1 4000 8,563+8,857 0,000

SNR2_4000 5,296+9,387

Sigara i¢gmeyen grupta bakildiginda; arastirmanin baglangici ile 2 yilin
sonunda yapilan odyometrik 6l¢climlerde 4000 Hz ve 6000 Hz’de (sirasiyla p =0,011;
0,000) anlamli degisiklik gbzlenmistir (Tablo 4.7). Bu degisiklikler isitme esiginde

artis olarak saptanmistir.
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Tablo 4.7.Sigara igmeyenlerde farkli frekanslardaki odyometrik 6lgiimlerin 2 yil
sonraki karsilastirma sonuglar1(n=88)

Olcuimler Ort+SD P
01 500 21,563+7,421

0,468
02 500 22,131+6,516
O1 1000 16,619+6,876

0,588
02_1000 16,335+6,630
01 1500 16,392+7,913

0,341
02_1500 16,818+7,607
01 2000 15,227+8,206

0,717
02 2000 15,057+8,593
O1 3000 20,682+12,599

0,384
02_3000 20,142+13,867
01 4000 27,642+17,380

0,011
02_4000 29,517+£17,341
01 6000 28,352+18,546

0,000
02 6000 33,011+£18,976
01 8000 21,989+18,238

0,803
02_8000 22,188+19,167
01 PTA 17,803+6,357

0,930
02 PTA 17,841+6,198

Sigara igmeyen grupta bakildiginda; arastirmanin baslangic1 ile 2. yilin
sonunda yapilan DPOAE DP ve DPOAE SNR 6lgtimlerinde 1000 Hz,1400 Hz, 2000
Hz, 2800 Hz ve 4000 Hz’de bakilan tiim frekanslarda anlamli degisiklik gézlenmistir
(sirastyla p=0,009; 0,007; 0,000; 0,000; 0,000; 0,109; 0,044; 0,002; 0,033; 0,001). Bu
degisiklik diisiis seklinde tespit edilmistir (Tablo 4.8).

49



Tablo 4.8.Sigara igmeyen bireylerlerde farkli frekanslardaki DPOAE DP ve SNR
Olgtimlerin 2 yil sonraki 6l¢iimlerle karsilastirma sonuglari(n=88)

Olcuimler Ort+SD P
DP1 1000 3,358+7,849 0,009
DP2_1000 1,536+8,019

DP1 1400 5,824+8,019 0,007
DP2_1400 4,256+7,738

DP1_ 2000 2,461+7,985 0,000
DP2_2000 0,036+8,265

DP1_ 2800 -3,745+9,760 0,000
DP2_2800 -7,076+£10,934

DP1_4000 -4,018+11,761 0,000
DP2_4000 -9,439+11,890

SNR1_1000 6,524+10,460 0,109

SNR2_1000 4,499+9,244

SNR1 1400 11,509+8,165 0,044

SNR2_1400 10,121+6,612

SNR1 2000 10,800+7,354 0,002

SNR2_2000 8,838+6,810

SNR1_2800 6,969+7,421 0,033

SNR2_2800 5,478+8,353

SNR1 4000 7,446+9,881 0,001

SNR2_4000 4,193+1,022

Aragtirmanin baslangicinda ve 2.y1lin sonunda yapilan testler sonucunda elde
edilen verilerde odyometrik inceleme sonucunda sadece 4000, 6000 Hz de, DPOAE

(DP ve SNR) da ise tim frekanslarda anlamli farklilik goriilmiistiir.
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4.2.Sigara icme suresi, gunlik icilen sigara adedi ile odyometrik olctimler,
DPOAE degerleri arasindaki iliski

Tablo 4.9’da goriildiigii tizere sigara igme siiresi ile baslangic odyometrik ve
DPOAE degerleri arasindaki iliskiye bakildiginda; O1_3000, O1_4000 ve O1_6000;
DP1_2800, DP1 4000, SNR1 2800, SNR1 4000 degerleri ile sigara igme SUresi
arasinda anlamli iligski saptanmistir (sirasiyla p =0,015; 0,004; 0,007; 0,050; 0,019;
0,016; 0,007). igilen sigara adedi ile odyometrik ve DPOAE degerleri arasinda

anlaml iligki saptanamamaistir(p>0,05).

Tablo 4.9.Sigara icme siresi ile 1.6l¢cim odyometri ve DPOAE degerleri arasindaki
iliski(n=82)

0oL 0oL 0L DP1_ | DPL_ |SNRL_ |SNRL_

3000 4000 6000 2800 4000 2800 4000

P degeri | 0,015 0,004 0,007 0,050 0,019 0,016 0,007

4.3.Sigara icenlerde arastirma baslangicinda ve 2. yilin sonunda Kotinin

seviyeleri arasindaki karsilastirmalar

Sigara icen grupta arastirmanin baslangicinda ve 2. yil sonunda bakilan serum
kotinin diizeyleri arasinda anlamli farklilik olusmamistir (p=0.544). Tablo 4.10 'da
1.kotinin ve 2.kotinin degerlerinin ortalamalar1 (Ort) ve standart deviyasyonlar1 (SD)
gorilmektedir.

Tablo 4.10. Arastirmanin baglangici (1.kotinin) ve aragtirmanin sonu (2.kotinin)
kotinin diizeylerinin karsilastirilmasi(p=0,544)

Ort£SD(ng/ml) Sayi(n)

1.kotinin 413,44+142,404 32

2.kotinin 428,06+137,118 32
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4.4.Sigara icenlerdeki kotinin seviyeleri ile odyometri ve emisyon degerleri

arasindaka iliski

Kotinin seviyeleri ile isitsel testler arasindaki iliski kismi korelasyon katsayisi
ile ¢alisma siiresinin etkisi giderildikten sonra c¢alisgilmistir. 1. kotinin ve ilk
odyometrik degerler arasindaki iliski sonuglar1 Tablo 4.11°’de gosterilmistir. Tablo
4.11'de de goriilecegi gibi 4000 Hz ‘de anlamli iliski saptanmistir (p=0,036; r=
0,241). 8000 hz’de de elde edilen sonucun anlamliliga yakin oldugu
gorilmiistiir(p=0.074).

Tablo 4.11.Birinci kotinin seviyeleri ile gesitli frekanslardaki ilk odyometrik
Ol¢timler arasindaki iliski(n=82)

o ] ] ] < 3 ] 3 3
o o e} o — o o o o
e} — — ~ o ™ < © 0
\—|| Hl Hl \—|| Hl \—|| Hl \—|| \—||
@) @] @] @) @] @) @] @) @)

P 0,605 | 0,094 |0,772 | 0,620 | 0,296 | 0,315 |0,036 | 0,124 | 0,074

)
degeri

1.kotinin seviyeleri ile 1.DPOAE degerleri arasinda ise test edilen hi¢bir frekansta

anlamli iligki gosterilememistir. Sonuglar Tablo 4.12'de gosterilmektedir.

Tablo 4.12.Birinci kotinin seviyeleri ile gesitli frekanslardaki 1.DPOAE DP ve SNR
olcimleri arasindaki iliski(n=82)

] 3 ] S ]

o o o o o
g |s g |8 |8 |S |3 |8 |& |%S
HI \—|| C\ll (\Il q-l HI F|I HI HI F|I
® |z |& |8 |a |2 |2 |2 |z |2
()] ()] ()] ()] ()] wn n wn wn 0

P 0,094 0,894 | 0,950 | 0,767 |0,437 |0,515 | 0,502 | 0,854 |0,831 | 0,228

)
degeri

)
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2.kotinin seviyeleri ile 2. odyometrik 6l¢timler, 2. DPOAE DP ve 2.DPOAE
SNR degerleri arasindaki iligkiler asagidaki Tablo 4.13. ve Tablo 4.14'de verilmistir.
Calisma stirelerinin farkli olmasindan kaynaklanacak etki giderildikten sonra
2.kotinin seviyeleri ile 2.odyometrik 6élgimlerde 1500 Hz, 2000 Hz ,3000 Hz ve
PTA arasinda(sirastyla p=0,008; 0,012; 0,007; 0,030; 0,019) ve yine 2. kotinin
degerleri ile 2. DPOAE degerlerinden 2.DP1400 Hz ,2800 Hz, 4000 Hz, 2. SNR
2800Hz, 4000 Hz degerleri arasinda (sirasiyla p=0,009;0,024; 0,000; 0,022; 0,000)
anlaml iliski gdzlenmistir. Bu degerlerden DP 4000Hz ve SNR 4000Hz ile 2.kotinin
degeri arasindaki gucli korelasyon ( sirasiyla r=-0,610; -0,601) bulunmustur.

Tablo 4.13.ikinci kotinin seviyeleri ile 2. odyometrik dl¢iimler arasindaki
istatistiksel iligkiler(n=32)

o o o < o o o o
o o o o o o o o
o o e} o — o o o o
o — — ~ o ™ < © 00
Nl Nl Nl Nl Nl Nl Nl Nl Nl
@] @) @] @) @] @] @] @] @]
pdegeri [ 0362 | 0,100 | 0,008 | 0,012 | 0,030 | 0,019 |0,420 | 0,854 | 0,298
rdegeri | 0169 | 0,301 | 0,469 | 0448 | 0,389 | 0420 | 0,150 | 0,034 | 0,193

Tablo 4.14.Calisma siiresinin etkisi giderildikten sonra, 2.kotinin seviyeleri ile 2.
DPOAE DP ve SNR olgtimleri arasindaki istatistiksel iliskiye dair p degerleri(n=32)

S S S S S
2 |8 |8 |8 |8 |8 |3 |’ |& |°
HI HI C\ll C\ll q—l Nl NI NI Nl Nl
8 |8 |8 |8 |8 |2 |2 |2 |2 |2
) ) o @] a) %) wn wn 7)) wn
pdegeri | 0,071 | 0,009 | 0,067 | 0,024 | 0,000 | 0,916 | 0,195 | 0,202 | 0,022 | 0,000
r degeri _ - - - - 0’020 - - - -
0,329 | 0,463 | 0,333 | 0,405 | 0,610 0,239 | 0,236 | 0,411 | 0,601
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Asagidaki sekillerde(Sekil 4.1a-4.1e) 2.kotinin seviyeleri ile DP2_1400,
DP2 2800, DP2_ 4000, SNR2 2800, SNR_4000 emisyon olgiimleri arasindaki

iliskiler gorulmektedir.
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2. kotinin

Sekil 4.1a.DP2_1400 Hz 6l¢imunin 2.kotinin diizeyi ile iliskisi(p=0,009; r=-0,463).
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Sekil 4.10.DP2_2800 Hz dlciimiiniin 2.kotinin diizeyi ile iliskisi(p=0,024; r=-0,405).
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Sekil 4.1c.DP2_4000 Hz dlgimunin 2.kotinin diizeyi ile iliskisi(p=0,000; r=-0,610).
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Sekil 4.1d.SNR2_2800 Hz 8lcimiiniin 2.kotinin diizeyi ile iliskisi (p=0,022;

r=-0,411).
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Sekil 4.1e.SNR2_4000 Hz 8lciminiin 2.kotinin diizeyi ile iliskisi(p=0,000;

r=-0,601).

4.5.Farkh frekanslarda sigara icen ve igmeyen grup arasinda 1. 6l¢iim ve 2.

6lctim interaksiyonun degerlendirilmesi

Tablo 4.15.500 Hz odyometrik 6l¢iimlerde interaksiyon tablosu(Ort+=SD degerleri)

Sigara (+) grup Sigara (-) grup Toplam
Ort+SD(db) OrtxSD(db) Ort+SD(db)
Baslangic¢ ol¢iim 21,112+6,864 21,350+6,867 21,231+6,845
2. y1l sonu dl¢iim 21,755+6,438 21,973+6,435 21,864+6,415

Istatistiksel degerlendirmeler sonucunda; yas ve ¢alisma siiresinin 500 Hz’de
odyometrik 6l¢iimleri anlamli diizeyde etkilemedigi gézlenmistir (sirasiyla p=0,131
ve 0,469).

500 Hz odyometrik 6l¢iimlerde; sigara icen ve igmeyenler arasindaki farkin,
1. ve 2. dl¢iimlerine gore degismedigi, 1. ve 2. Olglimler arasindaki farkin da sigara

icen ve igcmeyenlere gore degismedigi belirlenmistir (p=0,966). Sekil 4.2°de 500 Hz
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odyometrik Olcumlerde sigara i¢cme durumu ve periyot (1.6l¢im-2.6l¢lim)
interaksiyon grafigi gorulmektedir. 1.0l¢im-2.6l¢iim farkinin anlamli olmadigi

(p=0,961) ayrica sigara icen ve i¢meyenlerin oOlgtimlerinde de anlamli farkin

olmadig1 (p=0,787) gdzlenmistir.
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Sekil 4.2.500 Hz odyometrik olglimlerde sigara igme durumu ve periyot (1.6l¢lim-

2.6l¢iim) interaksiyon grafigi.
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Tablo 4.16.1000 Hz odyometrik dlgiimlerde interaksiyon tablosu(Ort£SD degerleri).

Sigara (+) grup Sigara (-) grup Toplam
Ort+SD(db)
Ort+SD(db) Ort+SD(db)
Baslangic 6l¢iim 14,920+6,248 16,381+6,248 15,651+6,219
2. yil sonu 6l¢iim 15,976+6,429 16,108+6,426 16,042+6,402

Istatistiksel degerlendirmeler sonucunda; yasin 1000 Hz’de odyometrik
Olglimleri anlamli diizeyde etkiledigi(p=0,014) ancak g¢alisma siiresinin (p=0,950)
Olctimleri etkilemedigi goriilmiistiir.

1000 Hz odyometrik dlgiimlerde sigara i¢en ve igmeyenler arasindaki farkin,
1. ve 2. 6l¢iimlerine gore degismedigi, 1. ve 2. Ol¢limler arasindaki farkin da sigara
icen ve igmeyenlere gore degismedigi belirlenmistir(p=0,110). Sekil 4.3’de 1000 Hz
odyometrik Olcumlerde sigara icme durumu ve periyot (1.6l¢im-2.6l¢clim)
interaksiyon  grafigi  goériilmektedir.  1.6lcim-2.6l¢iim  farkinin  anlaml
olmadigi(p=0,842) ayrica sigara i¢cen ve igmeyenlerin dl¢cimlerinde de anlamli farkin

olmadigi(p=0,369) gozlenmistir.
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Sekil 4.3.1000 Hz odyometrik 6lglimlerde sigara icme durumu ve periyot(1.6l¢ciim-

2.6l¢iim) interaksiyon grafigi

Tablo 4.17.1500 Hz

odyometrik ol¢timlerde interaksiyon tablosu(Ort=SD degerleri).

Sigara (+) grup Sigara (-) grup Toplam
Ort+SD(db) Ort+SD(db) Ort+SD(db)
Baslangic dl¢iim 14,926+7,217 16,120+7,214 15,523+7,197
2. yil sonu 6l¢iim 15,755+7,290 16,512+7,289 16,134+7,262
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Istatistiksel degerlendirmeler sonucunda; yasm, 1500 Hz’de odyometrik
Olciimleri anlamli diizeyde etkiledigi (p=0,001) ancak calisma siiresinin (p=0,189)
Olcimleri etkilemedigi goriilmiistir.

1500 Hz odyometrik ol¢iimlerde; sigara icen ve igmeyenler arasindaki farkin,
1. ve 2. 6l¢iimlerine gore degismedigi, 1. ve 2. Ol¢limler arasindaki farkin da sigara
icen ve igmeyenlere gore degismedigi belirlenmistir (p=0,596). Sekil 4.4’de 1500 Hz
odyometrik Olcumlerde sigara icme durumu ve periyot (1.6l¢im-2.6l¢lim)
interaksiyon grafigi goriilmektedir. 1. ve 2. Ol¢iim farkinin anlamli olmadig
(p=0,485) ayrica sigara icen ve i¢cmeyenlerin Ol¢iimlerinde de anlamli farkin

olmadig1 (p=0,349) gbzlenmistir.
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Sekil 4.4. 1500 Hz odyometrik 6l¢tiimlerde sigara icme durumu ve periyot(1. 6lglim-

2. Ol¢lim) interaksiyon grafigi.
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Tablo 4.18.2000Hz odyometrik 6l¢iimlerde interaksiyon tablosu(Ort+=SD degerleri).

Sigara (+) grup Sigara (-) grup Toplam
Ort+SD(db) Ort+SD(db) OrtxSD(db)
Baslangic dl¢iim 13,427+7,742 14,931+7,739 14,179+7,719
2. y1l sonu 6l¢ciim 13,605+9,028 14,681+9,024 14,143+8,996

Istatistiksel degerlendirmeler sonucunda yasin 2000 Hz’de odyometrik

Olctimleri anlaml diizeyde etkiledigi (p=0,008) ancak calisma siiresinin (p=0,899)

Olctimleri etkilemedigi gorilmiistiir.

2000 Hz odyometrik 6l¢timlerde; sigara igen ve igmeyenler arasindaki farkin,

1. ve 2. ol¢timlerine gore degismedigi, 1. ve 2. dlglimler arasindaki farkin da sigara

icen ve icmeyenlere gore degismedigi belirlenmistir(p=0,640). Sekil 4.5’de 2000 Hz

odyometrik Olcumlerde sigara

icme durumu ve periyot (1.6lcim-2.6l¢tim)

interaksiyon grafigi goriilmektedir.1.0lcim-2.6l¢tim farkinin anlamli olmadigi

(p=0,100) ayrica sigara icen ve i¢cmeyenlerin Olcimlerinde de anlamli farkin

olmadig1 (p=0,289) gdzlenmistir.
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Sekil 4.5.2000Hz odyometrik dl¢ciimlerde sigara igme durumu ve periyot(1. 6lgim-2.

Olclim) interaksiyon grafigi.

Tablo 4.19.PTA odyometrik 6l¢iimlerde interaksiyon tablosu(Ort+=SD degerleri)

Sigara (+) grup Sigara (-) grup Toplam
Ort£SD(db) Ort+SD(db) Ort+SD(db)
Baslangi¢ ol¢iim 16,487+5,750 17,754+5,750 17,02045,724

2. y1l sonu 6l¢iim 17,112+6,031 17,587+6,032 17,349+6,011
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Istatistiksel degerlendirmeler sonucunda; yasin, PTA Uzerindeki etkilerine
bakildiginda; olgiimleri anlamli diizeyde etkiledigi goriilmiistiir (p=0,008). Ancak
calisma siiresinin  PTA  Olglmleri  iizerinde anlamli etkisinin  olmadig

goriilmiistiir(p=0,872).

PTA’de; sigara igen ve igmeyenler arasindaki farkin, 1. ve 2. Olclimlerine
gore degismedigi, 1. ve 2. d6l¢limler arasindaki farkin da sigara i¢en ve igmeyenlere
gore degismedigi belirlenmistir (p=0,415). Sekil 4.6’da PTA’da sigara igme durumu
ve periyot (1.0lcim-2.6l¢lim) interaksiyon grafigi goriilmektedir.1.6l¢lim-2.0lguim
farkinin anlamli olmadig1 (p=0,458) ayrica sigara icen ve icmeyen tum bireylerin

Olctimlerinde de anlamli farkin olmadigi (p=0,356) gozlenmistir.
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Sekil 4.6.PTA odyometrik Olctiimlerde sigara icme durumu ve periyot(1.6lcim-2.

Olclim) interaksiyon grafigi.
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Tablo 4.20.3000Hz odyometrik 6l¢iimlerde interaksiyon tablosu (Ort£SD degerleri)

Sigara (+) grup Sigara (-) grup Toplam
Ort+SD(db) Ort+SD(db) Ort+SD(db)
Baslangic dl¢iim 19,020+11,835 20,288+11,829 19,654+11,800
2. y1l sonu 6l¢ciim 18,260+13,782 19,718+13,780 18,989+13,729

Istatistiksel degerlendirmeler sonucunda; yasm, 3000 Hz’de odyometrik
Olciimleri anlaml diizeyde etkilemedigi (p=0,638) ancak ¢alisma siiresinin (p=0,035)
Olctimleri etkiledigi goriilmustiir.

3000 Hz odyometrik dl¢cuimlerde; sigara i¢en ve igmeyenler arasindaki farkin,
1. ve 2. 6l¢iimlerine gore degismedigi, 1. ve 2. Ol¢limler arasindaki farkin da sigara
icen ve igmeyenlere gore degismedigi belirlenmistir (p=0,861). Sekil 4.7°de 3000 Hz
odyometrik Olcumlerde sigara icme durumu ve periyot (1.6l¢im-2.6l¢lim)
interaksiyon  grafigi  goriilmektedir.  1.6lcim-2.6l¢iim  farkinin ~ anlaml
olmadigi(p=0,536) ayrica sigara i¢en ve igmeyenlerin 6l¢iimlerinde de anlamli farkin

olmadig1 (p=0,475) gbzlenmistir.
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Sekil 4.7.3000Hz odyometrik dlciimlerde sigara igme durumu ve periyot(1. 6lgim-2.

Olclim) interaksiyon grafigi.

Tablo 4.21.4000Hz odyometrik 6l¢iimlerde interaksiyon tablosu (Ort£SD degerleri)

Sigara (+) grup Sigara (-) grup Toplam
Ort+SD(db) Ort+SD(db) Ort+SD(db)
Baslangic dl¢iim 26,549+16,426 26,975+16,426 26,742+16,363
27,674+15,765 28,985+15,760 28,330+15,711

2. y1l sonu 6l¢iim
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Istatistiksel degerlendirmeler sonucunda; yasin 4000 Hz’de odyometrik
Olgtimleri anlamli diizeyde etkilemedigi (p=0,704) ancak ¢aligma slresinin (p=0,007)
Olcimleri etkiledigi goriilmustiir.

4000 Hz odyometrik dl¢timlerde; sigara icen ve igmeyenler arasindaki farkin,
1. ve 2. 6l¢iimlerine gore degismedigi, 1. ve 2. Ol¢limler arasindaki farkin da sigara
icen ve igmeyenlere gore degismedigi belirlenmistir (p=0,494). Sekil 4.8’de 4000 Hz
odyometrik Olcumlerde sigara icme durumu ve periyot (1.6l¢im-2.6l¢lim)
interaksiyon  grafigi  goériilmektedir.  1.6lcim-2.6l¢iim  farkinin ~ anlaml
olmadigi(p=0,251) ayrica sigara i¢en ve igmeyenlerin 6lcimlerinde de anlamli farkin

olmadig1 (p=0,712) gbzlenmistir.
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Sekil 4.8.4000Hz odyometrik dl¢ciimlerde sigara igme durumu ve periyot(1. 6lcim-2.

6l¢iim) interaksiyon grafigi.
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Tablo 4.22.6000Hz odyometrik 6l¢iimlerde interaksiyon tablosu(Ort+SD degerleri).

Sigara (+) grup Sigara (-) grup Toplam
Ort+SD(db) Ort+SD(db) Ort+SD(db)
Baslangic dl¢iim 24,188+17,214 27,972+17,204 26,080+£17,159
2. y1l sonu 6l¢ciim 29,716+17,685 32,509+17,673 31,112+17,615

Istatistiksel degerlendirmeler sonucunda yasin, 6000 Hz’ de odyometrik
Olciimleri, anlamli diizeyde etkilemedigi (p=0,570) ancak ¢alisma siiresinin(p=0,003)
Olctimleri etkiledigi gorilmiistiir.

6000 Hz odyometrik dl¢iimlerde; sigara i¢cen ve igmeyenler arasindaki farkin,
1. ve 2. 6l¢iimlerine gore degismedigi, 1. ve 2. dl¢limler arasindaki farkin da sigara
icen ve igmeyenlere gore degismedigi belirlenmistir (p=0,492). Sekil 4.9°de 6000 Hz
odyometrik Olcumlerde sigara icme durumu ve periyot (1.6l¢im-2.6l¢clim)
interaksiyon grafigi goriilmektedir. 1.6lclim-2.6l¢iim farkinin anlamli olmadigi
(p=0,987) ayrica sigara i¢en ve igmeyenlerin Olgiimlerinde de anlamli farkin

olmadig1 (p=0,206) gbzlenmistir.
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Sekil 4.9.6000Hz odyometrik 6lciimlerde sigara icme durumu ve periyot (1. 6l¢ciim-

2. 0l¢lim) interaksiyon grafigi.

Tablo 4.23.8000Hz odyometrik 6l¢iimlerde interaksiyon tablosu(Ort+SD degerleri).

Sigara (+) grup Sigara (-) grup Toplam
Ort+SD(db) Ort+SD(db) Ort+SD(db)
Baslangig¢ 6lcim 18,988+18,645 21,615+18,640 20,307+18,580

2. yil sonu 6lgiim

19,677+18,944

21,580+18,940

20,628+18,880

Istatistiksel degerlendirmeler sonucunda 8000 Hz’ de yas ve calisma

stiresinin odyometrik dl¢timleri anlamli diizeyde etkilemedigi gozlenmistir(Sirasiyla

p=0,704 ve 0,086).




8000 Hz odyometrik dlgiimlerde; sigara icen ve igmeyenler arasindaki farkin,
1. ve 2. 6l¢iimlerine gore degismedigi, 1. ve 2. Ol¢limler arasindaki farkin da sigara
icen ve icmeyenlere gore degismedigi belirlenmistir(p=0,579).Sekil 4.10°da8000 Hz
odyometrik Olcumlerde sigara icme durumu ve periyot (1.6l¢im-2.6l¢clim)
interaksiyon grafigi goriilmektedir.1.6l¢im-2.6l¢lim farkinin anlamli  olmadigi
(p=0,134) ayrica sigara i¢cen ve i¢cmeyenlerin Olclimlerinde de anlamli farkin

olmadigi (p=0,425) gbzlenmistir.
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Sekil 4.10.8000Hz odyometrik 6lctimlerde sigara icme durumu ve periyot(1.6l¢ciim-

2.0l¢lim) interaksiyon grafigi.

Ozetle; giiriiltiiye maruz kalan iscilerde 2 yil arayla yapilan odyometrik
incelemede sigara igme aliskanliginin GBIK iizerinde herhangi bir etkisi

saptanmamigtir.
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Tablo 4.24. 1000Hz DPOAE DP olgimlerinde interaksiyon tablosu(Ort£SD

degerleri).
Sigara (+) grup Sigara (-) grup Toplam
Ort£SD Ort+£SD Ort£SD(db)
Baslangig¢ 6lcim 2,247+7,851 3,479+7,844 2,863+7,826
2. yil sonu 6lgiim 1,630+7,706 1,670+7,704 1,650+7,683

Istatistiksel degerlendirmeler sonucunda yas ve calisma siiresinin 1000 Hz’de
DPOAE DP degerlerini anlamhi diizeyde etkilemedigi gozlenmistir (sirasiyla p
=0,413 ve 0,593).

1000 Hz DPOAE DP o6l¢iimlerinde sigara icen ve igmeyenler arasindaki
farkin, 1. ve 2. dl¢ilimlerine gore degismedigi, 1. ve 2. dl¢limler arasindaki farkin da
sigara icen ve icmeyenlere gore degismedigi belirlenmistir(p=0,263).Sekil 4.11°de
1000Hz DPOAE DP olgiimlerinde sigara icme durumu ve periyot(1. Olgiim-2.
Olglim) interaksiyon grafigi goriilmektedir. 1.0l¢lim-2.6lciim farkinin anlaml
olmadig1 (p=0,932) ayrica sigara igen ve i¢gmeyenlerin Ol¢limlerinde de anlaml

farkin olmadig1 (p=0,556) gézlenmistir.
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Sekil 4.11. 1000Hz DPOAE DP olcumlerinde sigara icme durumu ve periyot(1.

6lciim-2. 6lgiim) interaksiyon grafigi.

Tablo 4.25.1400Hz DPOAE DP o6l¢imlerinde

interaksiyon tablosu(Ort£SD

degerleri)
Sigara (+) grup Sigara (-) grup Toplam
Ort+SD Ort+SD Ort+SD(db)
Baslangi¢ 6lcim 6,252+7,543 6,025+7,542 6,139+7,510
2. yil sonu 6lguim 4,147+7,607 4,499+7,608 4,323+7,575

Istatistiksel degerlendirmeler sonucunda yasin, 1400Hz’de DPOAE DP

degerlerini anlamli diizeyde etkiledigi(p=0,005) ancak calisma siiresinin(p=0,188)

Ol¢timleri etkilemedigi goriilmiistir.




1400 Hz DPOAE DP dl¢iimlerinde sigara igen ve igmeyenler arasindaki
farkin, 1. ve 2. dl¢timlerine gore degismedigi, 1. ve 2. Ol¢iimler arasindaki farkin da
sigara icen ve icmeyenlere gore degismedigi belirlenmistir (p=0,512).Sekil 4.12°de
1400Hz DPOAE DP odlgimlerinde sigara icme durumu ve periyot (1. 6l¢im-2.
Olglim) interaksiyon grafigi goriilmektedir. 1.0l¢lim-2.6l¢ciim farkinin anlaml
olmadig1 (p=0,501) ayrica sigara igen ve i¢gmeyenlerin Ol¢limlerinde de anlaml

farkin olmadig1 (p=0,954) gézlenmistir.
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Sekil 4.12. 1400Hz DPOAE DP o6lcumlerinde sigara icme durumu ve periyot(1.

6lglim-2. 6l¢lim) interaksiyon grafigi.
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Tablo 4.26.2000Hz DPOAE DP olgimlerinde

interaksiyon tablosu(Ort£SD

degerlert).
Sigara (+) grup Sigara (-) grup Toplam
Ort£SD Ort£SD Ort+£SD(db)
Baslangi¢ 6lgim 3,093+8,222 2,675+8,218 2,884+8,188
2. yil sonu 6lgim 0,702+8,693 0,263+8,696 0,482+8,658

Istatistiksel degerlendirmeler sonucunda yasin, 2000Hz’de DPOAE DP
degerlerini anlamli diizeyde etkiledigi (p=0,010) ancak calisma siiresinin (p=0,191)
Olcimleri etkilemedigi gériilmiistiir.

2000 Hz DPOAE DP ol¢limlerinde sigara icen ve igmeyenler arasindaki
farkin, 1. ve 2. dl¢ilimlerine gore degismedigi, 1. ve 2. dl¢limler arasindaki farkin da
sigara icen ve icmeyenlere gore degismedigi belirlenmistir(p=0,981).Sekil 4.13°de
2000Hz DPOAE DP olcimlerinde sigara icme durumu ve periyot(1. 6lcim-2.
6lcim) interaksiyon grafigi goriilmektedir. 1.0lcim-2.6l¢iim farkinin anlamlh
olmadigi(p=0,981) ayrica sigara i¢cen ve igmeyenlerin 6l¢iimlerinde de anlamli farkin

olmadig1 (p=0,727) gdzlenmistir.
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Sekil 4.13. 2000Hz DPOAE DP o6lcimlerinde sigara icme durumu ve periyot(L.

6lciim-2. 6lgltim) interaksiyon grafigi.

Tablo 4.27.2800Hz DPOAE DP olgimlerinde

interaksiyon tablosu(Ort£SD

degerlert).
Sigara (+) grup Sigara (-) grup Toplam
Ort+£SD Ort£SD Ort£SD(db)
Baslangi¢ 6lcim -2,379+9,825 -3,509+9,822 -2,944+9,792
-6,842+12,161 -6,691+12,158 -6,766+12,074

2. yil sonu 6lgiim

Istatistiksel degerlendirmeler sonucunda Yyasin, 2800Hz’de DPOAE DP

degerlerini anlamli diizeyde etkiledigi (p=0,050) ancak calisma siiresinin (p=0,969)

Olcimleri etkilemedigi goriilmiistir.




2800 Hz DPOAE DP ol¢limlerinde sigara icen ve i¢meyenler arasindaki
farkin, 1. ve 2. dlglimlerine gore degismedigi, 1. ve 2. Olgiimler arasindaki farkin da
sigara icen ve icmeyenlere gore degismedigi belirlenmistir (p=0,389).Sekil 4.14’de
2800Hz DPOAE DP ol¢imlerinde sigara icme durumu ve periyot (1. 6lgim-2.
Olglim) interaksiyon grafigi goriilmektedir. 1.0l¢lim-2.6l¢ciim farkinin anlaml
olmadigi(p=0,522) ayrica sigara i¢en ve igmeyenlerin 6l¢iimlerinde de anlamli farkin

olmadig1 (p=0,750) gdzlenmistir.
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Sekil 4.14.2800Hz DPOAE DP olcumlerinde sigara icme durumu ve periyot (1.

6lciim-2. 6lgtim) interaksiyon grafigi.
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Tablo 4.28.4000Hz DPOAE DP olgumlerinde interaksiyon

tablosu (OrtxSD

degerleri).
Sigara (+) grup Sigara (-) grup Toplam
Ort+SD Ort+SD Ort+SD(db)
Baslangi¢ 6lcim -3,321+11,048 -3,716+11,041 -3,519+11,004
2. yil sonu 6lgim -9,288+11,736 -9,120+11,735 -9,204+11,695

Istatistiksel degerlendirmeler sonucunda yasin, 4000Hz’de DPOAE DP

degerlerini anlamli diizeyde etkilemedigi (p=0,877) ancak c¢alisma siiresinin

(p=0,020) Slgiimleri etkiledigi goriilmiistiir.

4000 Hz’de DPOAE DP ol¢timlerinde sigara igen ve igmeyenler arasindaki

farkin, 1. ve 2. dl¢ilimlerine gore degismedigi, 1. ve 2. dl¢limler arasindaki farkin da

sigara igen ve igmeyenlere gore degismedigi belirlenmistir (p=0,718).Sekil 4.15°de

4000Hz DPOAE DP olcumlerinde sigara icme durumu ve periyot (1. 6lglim-2.

Ol¢tim) interaksiyon grafigi gorilmektedir.

1.6lgim-2.6l¢tim farkinin anlaml

olmadig1(p=0,384) ayrica sigara i¢en ve igmeyenlerin dl¢iimlerinde de anlamli farkin

olmadig1 (p=0,943) gbzlenmistir.
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Sekil 4.15. 4000Hz DPOAE DP o6lcumlerinde sigara icme durumu ve periyot (1.

6lciim-2. 6lglim) interaksiyon grafigi

Tablo 4.29.1000Hz DPOAE SNR odlciimlerinde interaksiyon tablosu (OrtxSD

degerleri).
Sigara (+) grup Sigara (-) grup Toplam
Ort+SD Ort+SD Ort+SD(db)
Baslangi¢ 6lcim 5,858+10,224 6,807+10,225 6,333+10,183
2. yil sonu 6l¢iim 2,823+8,557 4,587+8,555 3,705%8,527

Istatistiksel degerlendirmeler sonucunda yasin, 1000Hz’de DPOAE SNR

degerlerini anlamhi diizeyde etkiledigi (p=0,019) ancak ¢alisma siiresinin (p=0,243)

Ol¢timleri etkilemedigi goriilmiistir.




1000 Hz DPOAE SNR ol¢iimlerinde sigara icen ve igmeyenler arasindaki
farkin, 1. ve 2. dl¢ilimlerine gore degismedigi, 1. ve 2. dl¢limler arasindaki farkin da
sigara icen ve icmeyenlere gore degismedigi belirlenmistir (p=0,658). Sekil 4.16’da
1000Hz DPOAE SNR o6lctimlerinde sigara icme durumu ve periyot(1. 6l¢im-2.
6l¢lim) interaksiyon grafigi gortlmektedir.1.0lcim-2.6l¢im farkinin anlamli oldugu
(p=0,032), bu sonucun sigara igme durumuna gore degismedigi

belirlenmistir(p=0,658).
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Sekil 4.16.1000Hz DPOAE SNR ol¢iimlerinde sigara icme durumu ve periyot(1l.

6l¢lim-2. 6l¢lim) interaksiyon grafigi.
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Tablo 4.30.1400Hz DPOAE SNR o0lc¢tumlerinde interaksiyon tablosu(Ort£SD
degerleri).

Sigara (+) grup Sigara (-) grup Toplam
Ort+£SD Ort£SD Ort+£SD(db)
Baslangi¢ 6lgim 13,244+7,063 11,751+7,064 12,497+7,041
2. yil sonu 6lgim 10,065+6,511 12,181+6,510 10,173+6,493

Istatistiksel ~degerlendirmeler sonucunda yasin ve ¢alisma siiresinin
1400Hz’de DPOAE SNR degerlerini anlamh diizeyde etkiledigi (sirasiyla p = 0,001;
0,052) gortlmiistiir.

1400 Hz DPOAE SNR ol¢limlerinde sigara icen ve igmeyenler arasindaki
farkin, 1. ve 2. dl¢limlerine gore degismedigi, 1. ve 2. dl¢limler arasindaki farkin da
sigara icen ve icmeyenlere gore degismedigi belirlenmistir (p=0,073). Sekil 4.17°de
1400Hz DPOAE SNR o6lctimlerinde sigara icme durumu ve periyot (1. 6l¢im-2.
6l¢lim) interaksiyon grafigi gorulmektedir. 1.6l¢lim-2.6l¢tim farkinin anlamli oldugu
(p=0,019) , bu sonucun sigara i¢gme durumuna gore degismedigi belirlenmistir
(p=0,073).
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Sekil 4.17.1400Hz DPOAE SNR o0l¢umlerinde sigara igme durumu ve periyot (1.

6lciim-2. 6lglim) interaksiyon grafigi.

Tablo 4.31.2000Hz DPOAE SNR o0lctimlerinde interaksiyon tablosu(Ort£SD

degerleri).

Sigara (+) grup Sigara (-) grup Toplam
Ort+SD Ort+SD Ort+SD(db)
Baslangig¢ 6lcim 11,742+7,525 10,960+7,523 11,351+7,497
9,524+7,036 8,949+7,036 9,236+7,015

2. yil sonu 6lgiim
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Istatistiksel ~degerlendirmeler sonucunda yasn ve ¢alisma siiresinin
2000Hz’de DPOAE SNR degerlerini anlamli diizeyde etkiledigi (sirasiyla p = 0,004;
0,017) gorilmiistiir.

2000 Hz DPOAE SNR olclimlerinde sigara icen ve igmeyenler arasindaki
farkin, 1. ve 2. dl¢ilimlerine gore degismedigi, 1. ve 2. dl¢limler arasindaki farkin da
sigara icen ve igmeyenlere gore degismedigi belirlenmistir (p=0,822).Sekil 4.18’de
2000Hz DPOAE SNR odlcumlerinde sigara icme durumu ve periyot (1. 6lcim-2.
6l¢tim) interaksiyon grafigi gortlmektedir.1.6l¢im-2.6lcim farkinin anlamli oldugu
(p=0,033), bu sonucun sigara igme durumuna gore degismedigi
belirlenmistir(p=0,822) .
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Sekil 4.18. 2000Hz DPOAE SNR o&l¢umlerinde sigara icme durumu ve periyot (1.

6lglim-2. 6l¢lim) interaksiyon grafigi.
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Tablo 4.32.2800Hz DPOAE SNR o0lctumlerinde interaksiyon tablosu(Ort£SD

degerleri).
Sigara (+) grup Sigara (-) grup Toplam
Ort+SD Ort+SD Ort+SD(db)
Baslangic¢ 6l¢im 8,490+7,597 7,178+7,589 7,834+7,562
2. yil sonu 6lgim 5,317+8,657 5,674+8,659 5,49548,631
Istatistiksel ~degerlendirmeler sonucunda yasin ve calisma siiresinin

2800Hz’de DPOAE SNR degerlerini anlamli diizeyde etkilemedigi (sirasiyla
p=0,095; 0,972) gorilmiistiir.

2800 Hz DPOAE SNR olclimlerinde sigara icen ve igmeyenler arasindaki
farkin, 1. ve 2. dl¢ilimlerine gore degismedigi, 1. ve 2. dl¢limler arasindaki farkin da
sigara icen ve igmeyenlere gore degismedigi belirlenmistir(p=0,116). Sekil 4.19°da
2800Hz DPOAE SNR o6l¢umlerinde sigara icme durumu ve periyot(1. 6lcim-2.
Ol¢tim) interaksiyon grafigi gorilmektedir. 1.6lcim-2.6lcim farkinin anlamli
olmadig1 (p=0,256), ayrica sigara i¢cen ve igmeyenlerin oOlgiimlerinde de anlaml

farkin olmadig1 (p=0,676) gozlenmistir.
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Sekil 4.19. 2800Hz DPOAE SNR odlcumlerinde sigara icme durumu ve periyot(l.

6lciim-2. 6lglim) interaksiyon grafigi.

Tablo 4.33. 4000Hz

DPOAE SNR ol¢limlerinde interaksiyon tablosu(Ort£SD

degerleri).
Sigara (+) grup Sigara (-) grup Toplam
Ort+SD Ort+SD Ort+SD(db)
Baslangi¢ 6lcim 8,260+8,938 7,729+8,931 7,994+8 905
2. yil sonu dl¢iim 5,103+9,264 4,373+9,259 4,738+9,231

Istatistiksel degerlendirmeler sonucunda yasin, 4000Hz DPOAE SNR

degerlerini anlaml diizeyde etkilemedigi (p=0,873), ancak ¢alisma siiresinin anlamli

dizeyde etkiledigi goriilmiistiir (p=0,010).




Ayrica 4000 Hz DPOAE SNR ol¢iimlerinde sigara icen ve igmeyenler
arasindaki farkin, 1. ve 2. 6l¢iimlerine gore degismedigi, 1. ve 2. 6l¢iimler arasindaki
farkin da sigara igen ve igmeyenlere gore degismedigi belirlenmistir (p=0,875).Sekil
4.20’de 4000Hz DPOAE SNR olcumlerinde sigara icme durumu ve periyot (1.
6l¢lim-2.6lctim) interaksiyon grafigi gorulmektedir.1.6l¢im-2.6l¢iim farkinin anlaml
olmadig1 (p=0,146), sigara icen ve i¢meyenlerde Ol¢iimlerinde de anlamli farkin

olmadig1 (p=0,615) gdzlenmistir.
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Sekil 4.20. 4000Hz DPOAE SNR o&l¢umlerinde sigara icme durumu ve periyot (1.

6lglim-2. 6l¢lim) interaksiyon grafigi.

Istatistiksel incelmeler sonucunda yasin; 1000, 1500, 2000Hz frekanslarinda
ve PTA’da odyometrik degerleri, DP_ 1400, DP 2000, DP 2800, SNR 1000,
SNR 1400 ve SNR 2000°de DPOAE diizeylerini anlamli diizeyde -etkiledigi
(p<0,05), fakat yine yasin 500, 3000, 4000, 6000, 8000Hz ‘de odyometrik degerlerin
ve DP_1000, DP_4000, SNR_2800, SNR_4000’de DPOAE dizeylerinin sigara
igme durumuna gore olusturulmus gruplarda interaksiyon iizerinde anlamli etkisi

olmadigi saptanmistir (p>0,05).
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Yasin; 1000, 1500, 2000Hz frekanslarinda ve PTA’da odyometrik degerleri,
DP_1400, DP_2000, DP_2800, SNR_1000, SNR_1400 ve SNR_2000’de DPOAE
sigara igme durumuna gore olusturulmus gruplarda interaksiyon iizerinde anlamli
etkisi (p>0,05) gozlendiginden bu istatistiksel analizler yapilirken yasin etkisi

giderilmistir.

4.6. Calisma siiresi (gurultiye maruziyet suiresi) ve DPOAE degerleri arasindaki
iliski
Gurultiye maruz kalan tiim bireylerin ¢alisma siireleri dagilimlar1i Tablo 4.34’de

gorilmektedir.

Tablo 4.34.Giiriiltiiye maruz kalan tiim bireylerde ¢alisma siireleri dagilimlari

Calisma siiresi(yil)

<=10 y1l 10-20 y1l >20 yil Toplam

Kisi Sayisi(n) 111 42 17 170

Giiriiltiiye maruz kalan tiim bireylerde ¢alisma siireleri (guriltiye maruziyet
streleri) ile odyometri ve DPOAE degerlerinin iliskisine bakildiginda, baslangi¢
odyometrik Olcumlerle her frekansta (p<0,05), Tablo 4.35'de goriildiigii {izere
DPOAE DP ve SNR degerlerlerinde 2800 ve 4000 Hz de anlaml iliski gozlenmistir
(sirastyla p=0,026; 0,000; 0,025; 0,000).

Tablo 4.35.Girdltiye maruz kalan tim bireylerde c¢alisma siireleri ile DPOAE

degerlerinin iliskisi

o o o o o o o o o o

S |8 |8 8 |8 |§ |5 B |§ |8

Hl HI Nl Nl vl ‘_|I ‘_|I HI HI ‘_||

2 & |z |z |a |z |2 |2 |2 |2

()] ()] ()] ()] ()] N gm agam aogan aogn o
Pdegeri | 0,074 | 0,069 | 0,098 | 0,026 | 0,000 | 0,169 | 0,135 | 0,950 | 0,025 | 0,000
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Gurultiye maruz kalan tim bireylerin ¢aligma siirelerini 0-10 y1l,10-20 yil,
>20 yi1l olmak iizere 3 gruba ayirarak, calisma siireleri ile baslangic odyometri ve
DPOAE degerleri arasindaki iliskiye bakildiginda; odyometri degerleri ile tiim
frekanslarda anlamli iliski, DPOAE degerlerinden DP_2800, DP_4000, SNR _2800
ve SNR_4000Hz ol¢timlerinde anlamli farklilik ortaya c¢iktigi izlenmistir (sirasiyla p
=0,046; 0,000; 0,064; 0,000).

Bu sonuca gore anlaml farkliliklarin; Tablo 4.36°da goriildiigi iizere 1.grupla
3.grup arasinda DP 2800 (p=0,036),DP 4000 (p=0,000), SNR 2800 (p=0,050),SNR
4000 Hz’de (p=0,000); l.grupla 2.grup arasinda SNR 4000 Hz’de (p=0,057);
2.grupla 3.grup arasinda DP 4000 (p=0,017), SNR 4000 Hz’de (p=0,017) oldugu

gbzlenmistir.
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Tablo 4.36. Giiriiltiye maruz kalan tim bireylerin c¢alisma siirelerini 3 gruba

ayrildiginda, calisma stireleri ile odyometri ve DPOAE degerleri arasindaki iliski.

Multiple Comparisons

TukeyHSD
Mean
Difference 95% Confidence Interval
Dependent Variable () CALSURE _ GRUP  (J) CALSURE _GRUP (I-J) Std. Error Sig. Lower Bound | Upper Bound
DP2800_B <=10YIL 10-20 YIL 1,28771 1,77636 ,749 -2,9130 54884
>20 YL 6,36362%| 255382 ,036 3244 12,4029
10-20 YIL <=10YIL -1,28771 1,77636 ,749 -5,4884 2,9130
>20YIL 507591 2,81869 172 -1,5897 11,7415
>20VYIL <=10YIL -6,36362* 2,55382 ,036 -12,4029 -,3244
10-20 YIL -5,07591 2,81869 172 -11,7415 1,5897
DP4000_B <=10YIL 10-20 YIL 3,15988 1,97560 ,249 -1,5120 7,8318
>20 YIL 11,84552* | 2,84027 ,000 5,1289 18,5622
10-20 YIL <=10YIL -3,15988 1,97560 249 -7,8318 1,5120
>20YIL 8,68564*| 3,13485 017 1,2724 16,0989
>20YIL <=10YIL -11,84552* |  2,84027 ,000 -18,5622 -5,1289
10-20 YIL -8,68564* | 3,13485 ,017 -16,0989 -1,2724
SNR2800_B <=10YIL 10-20 YIL 1,34823 1,38675 ,595 -1,9311 46276
>20 YL 458121 1,99369 ,059 -1335 9,2959
10-20 YIL <=10YIL -1,34823 1,38675 ,595 -4,6276 1,9311
>20YIL 3,23298 2,20047 ,308 -1,9707 8,4366
>20 YIL <=10YIL -4,58121 1,99369 ,059 -9,2959 ,1335
10-20 YIL -3,23298 2,20047 ,308 -8,4366 1,9707
SNR4000_B <=10YIL 10-20 YIL 3,70335 1,60039 057 -,0812 74879
>20 YL 10,74830*| 2,30083 ,000 53073 16,1893
10-20 YIL <=10YIL -3,70335 1,60039 ,057 -7,4879 0812
>20YIL 7,04496% | 253947 017 1,0396 13,0503
>20 YL <=10YIL -10,74830* | 2,30083 ,000 -16,1893 -5,3073
10-20 YIL -7,04496% |  2,53947 ,017 -13,0503 -1,0396
DP2800_2 <=10YIL 10-20 YIL 4,07809 2,21162 ,159 -1,1520 9,3081
>20 YL 7,85575%| 3,17958 ,038 ,3367 15,3748
10-20 YIL <=10YIL -4,07809 221162 ,159 -9,3081 1,1520
>20 YL 3,77766 3,50936 ,530 -4,5213 12,0766
>20 YL <=10YIL -7,85575% | 3,17958 ,038 -15,3748 -,3367
10-20 YIL -3,77766 3,50936 ,530 -12,0766 45213
DP4000_2 <=10YIL 10-20 YIL 471184 2,12714 ,072 -3184 9,7421
>20YIL 10,29279*| 3,05813 ,003 3,0609 17,5246
10-20 YIL <=10YIL -4,71184 212714 072 -9,7421 3184
>20 YL 5,58095 3,37531 ,226 -2,4010 13,5629
>20 YL <=10YIL -10,29279*| 3,05813 ,003 -17 5246 -3,0609
10-20 YIL -5,58095 3,37531 ,226 -13,5629 2,4010
SNR2800_2 <=10YIL 10-20 YIL 2,10360 155347 367 -1,5700 57772
>20YIL 5,82125%| 2,23338 ,027 ,5398 11,1027
10-20 YIL <=10YIL -2,10360 155347 367 -5,7772 1,5700
>20VIL 3,71765 2,46502 ,290 -2,1116 9,5469
>20 YL <=10YIL -5,82125% | 2,23338 ,027 -11,1027 -5398
10-20 YIL -3,71765 2,46502 ,290 -9,5469 2,1116
SNR4000_2 <=10YIL 10-20 YIL 3,16686 1,68075 146 -8078 7,1415
>20 YIL 6,63927%| 241636 ,018 ,9251 12,3535
10-20 YIL <=10YIL -3,16686 1,68075 146 -7,1415 8078
>20 YIL 347241 2,66698 ,396 -2,8345 9,7793
>20YIL <=10YIL -6,63927*| 2,41636 ,018 -12,3535 -9251
10-20 YIL -3,47241 2,66698 ,396 -9,7793 2,8345

*. The mean difference is significantatthe .05 level.

Tablo 4.37°de iki yilda c¢esitli frekanslarda odyometri, DP ve SNR

degerlerinde meydana gelen degisimin, giiriiltiiye maruz kalma siireleri dikkate

alinarak olusturulan ¢alisma gruplarinda ortalama, standart sapma ve p degerleri yer
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almaktadir. Tablo incelendiginde sadece 8000 Hz deki odyometri degisimi
bakimindan gruplararasinda anlamli fark bulunmus (p=0.026),ancak odyometri, DP
ve SNR’ nin diger frekanslarindaki 2 yillik degisimlerin gruplar arasinda anlaml
farklilik gostermedigi belirlenmistir (her frekans i¢in p>0.05). Bu sonuca gore 8000
Hz’de 10 y1l altinda c¢alisma stiresi olan bireylerin odyometri degerlerindeki degisim
ile 20 y1l tistiinde caligma siiresi olan bireylerin odyometri degisimi arasinda anlamli
farkin oldugu, yani >20 yil iistiinde ¢aligsma stiresi olan bireylerde daha fazla degisim
gozlendigi belirlenmistir. Ancak diger durumlarda anlamli farkin bulunmadigi tespit

edilmistir.
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Tablo 4.37.Calisma siireleri li¢ gruba ayrilan bireylerin; Gesitli frekanslarda 2 yil
icinde odyometri, DP ve SNR degerlerinde meydana gelen degisim bakimindan

karsilastirma sonugclari.

Parametre Calisma Degisim Ort+ SD P degeri

Siiresi(y1l)

<=10 1,284 + 7,446 0,289
0500degisim 10-20 -0,417 +7,529

>20 -1,029 + 7,658

<=10 0,698 + 5,489 0,447
01000degisim 10-20 -0,536 + 5,618

>20 0,441 + 3,450

<=10 0,743 £ 5,667 0,594
01500degisim 10-20 -0,060 + 4,669

>20 1,323 + 4,157

<=10 0,000 + 6,519 0,833
02000degisim 10-20 -0,417 + 4,483

>20 0,588 + 4,803

<=10 0,661 + 4,710 0,404
PTAdegisim 10-20 -0,456 * 4,740

>20 0,000 + 4,280

<=10 -0,653 + 7,274 0,986
03000degisim 10-20 -0,774 £ 7,060

>20 -0,441 + 4,168

<=10 -2,072 +7,948 0,209
04000degisim 10-20 -1,667 + 8,165

>20 1,618 + 7,600

<=10 4,212 +8,919 0,294
06000degisim 10-20 6,723 + 9,839

>20 6,029 + 10,157

<=10 -0,901 + 7,825 0,026
08000degisim 10-20 1,964 + 8,564

>20 4,118 + 11,002

<=10 -1,01746,684 0,528
DP1000degisim 10-20 -2,182+6,294

>20 -0,206+8,966

<=10 -1,795 + 5,651 0,690
DP1400degisim 10-20 -2,233 + 5,661

>20 -0,824 + 6,007

<=10 -2,345 + 5,447 0,107
DP2000degisim 10-20 -3,505 + 6,289

>20 -0,050 + 5,454

<=10 -2,961 + 10,520 0,265
DP2800degisim 10-20 -5,751 £ 7,740

>20 -4,453 + 6,487

<=10 -5,447 + 9,582 0,513
DP4000degisim 10-20 -6,999 + 11,417

>20 -3,894 + 8,578

<=10 -2,913 +13,472 0,901
SNR1000degisim 10-20 -2,143 + 8,815

>20 -1,818 + 6,974

<=10 -2,344 + 5,733 0,667
SNR 1400degisim 10-20 -1,741 + 6,895

>20 -3,335 + 7,582

<=10 -1,886 + 4,983 0,774
SNR2000degisim 10-20 -2,649 £ 7,072

>20 -2,250 + 8,371

<=10 -1,998 + 6,942 0,700
SNR2800degisim 10-20 -2,754 £ 7,107

>20 -3,238 + 5,610

<=10 -3,803 + 7,650 0,152
SNR4000degisim 10-20 -3,267 + 9,063

>20 0,306 + 8,313
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4.7. PTA degerleri <= 20 ve >20 db seklinde gruplandirilarak, bu iki grup
arasinda DPOAE’ da DP ve SNR ol¢iimleri agisindan iliski

Baslangig odyometrik Ol¢iimlerde PTA degerleri <= 20 ve 20 db’in 0stl
seklinde gruplandirdigimizda, Tablo 4.38’de goriildiigii tizere, bu iki grup arasinda
DPOAE’ da DP ve SNR &l¢iimleri bakimindan anlamli fark oldugu gézlenmistir ve
<=20db olanlarda bitun frekanslarda ortalama DP ve SNR degerlerinin; PTA >20 db
olanlardan daha yiiksek oldugu bulunmustur. 2. yilin sonundaki o&lgtimler

degerlendirildiginde ayni sonuglar elde edilmistir.
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Tablo 4.38.0dyometrik degerler gruplandirildiginda(PTA<=20 ve PTA>20), bu iki
grubun DPOAE o6lg¢imlerinin karsilagtirilmasi.

PTA1 1.6lgtim PTA2 2. 6lgiim
(db) | n Ort+SD Pdegeri | (db) | N Ort+SD P
degeri
<=20 | 126 | 4,034+7,860 | 0,001 <=20 | 133 | 2,824+7,132 | 0,000
DP1000 >20 | 44 | -0,341%6,914 >20 | 37 | -2,534%8,348
<=20 | 126 | 7,329+6,935 0,000 | <=20 | 133 | 5,995+6,333 | 0,000
DP1400 >20 | 44 2,715%8,540 >20 | 37 | -1,662+9,502
<=20 | 126 | 4,380%7,585 0,000 | <=20 | 133 | 2515+7,122 | 0,000
DP2000 >20 | 44 | -1,427+8,893 >20 | 37 | -6,860+10,377
<=20 | 126 | -1,367+9,109 0,000 | <=20 | 133 -4,624+12,295 | 0,000
DP2800 >20 | 44 | -7,539+10,833 >20 | 37 | -14,457+9,629
<=20 | 126 | -1,739+10,676 0,000 | <=20 | 133 | -7,721+12,002 | 0,002
DP4000 >20 | 44 | -8,641+12,016 >20 | 37 |14,518+11,291
<=20 | 126 | 7,765+10,639 0,002 | <=20 | 133 | 4,540+8,330 | 0,019
SNR1000 | >20 | 44 2,296+8,455 >20 | 37 | 0,849+8,640
<=20 | 126 | 13,900+6,746 0,000 | <=20 | 133 | 11,406+5,671 | 0,000
SNR1400 | >20 | 44 8,380+7,605 >20 | 37 | 5,760+7,678
<=20 | 126 | 12,899+7,089 0,000 | <=20 | 133 10,691%+5,863 | 0,000
SNR2000 | >20 | 44 6,863%7,650 >20 | 37 | 3,960+8,409
<=20 | 126 | 8,896%7,130 0,002 | <=20 | 133 | 6,833+8,467 | 0,000
SNR2800 | >20 | 44 4,703+8,607 >20 | 37 | 0,718+7,976
<=20 | 126 | 9,327+8,859 0,001 | <=20 [ 133 5,615+9,231 | 0,020
SNR4000 | >20 | 44 4,143+9,898 >20 | 37 | 1,528+9,802

91




Isitme seviyelerine gére PTA baz alinarak PTA degerleri <=20db ve >20 db
seklinde gruplandirilip; 2 yil igerisinde hangi grubun daha fazla etkilendigine
bakildiginda PTA 20 db altinda olan bireylerde DP degerlerinde anlamli degisim
gozlenmez iken, SNR 1000 ve 1400 Hz de daha fazla diisme goriilmesi(sirasiyla
p=0,049; 0,019); isitmesi iyi olanlarda 2 yillik siiregte giiriiltiiye maruziyetin koklear
fonksiyonlart daha fazla etkiledigini gostermistir. 2.yil PTA  degerlerini
gruplandirdigimiz da ise gruplar arasinda DPOAE degerlerindeki degisim

bakimindan anlamli fark goriilmemistir.
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5. TARTISMA

USA National Institute of Occupational Safety&Health’e gore zararli giiriiltii
tamim1; glinliik 8 saat boyunca 85 dB seviyesi Uzerindeki sese maruz kalinmasi
seklinde yapilmaktadir (64). GBIK ise 3000-6000 Hz arasinda, yiiksek frekanslarda
ortaya cikan sensorinoral isitme kaybi seklindedir ve diger isitme kaybina neden
olabilecek durumlar dislandiginda, zaman icinde ylksek diizeydeki sese kronik
maruziyete bagh gelisir (63,65,77,148). GBIK ozellikle sanayilesen toplumlarda
onemli bir saglik sorunu olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Giiriiltiiye bagh isitme kaybu,
sosyal izolasyona, depresyona yol acarak ve kaza riskini arttirarak, calisanlarin
yasam Kkalitesini diisiirmektedir (152,153). GBIK kalici, geri déniisiimsiiz ve

ilerleyici olmasina ragmen Onlenebilir bir durumdur (154).

Calismamizda en az iki y1l boyunca (ortalama 9,93 yil) giinde en az 8 saat
stireyle 80db ve tlizeri giiriiltiiye maruz kalan bireylerin giiriiltiiden etkilenisleri ve
sigaranin bunun {izerindeki etkisi serum kotinin seviyelerine bakilarak
degerlendirilmeye caligilmigtir. Tiim uygulamalar ¢alismanin basinda ve iki yil sonra

tekrar edildiginden bu siirenin etkisi de ortaya konabilmistir.

Odyometrik sonuglara bakildiginda tiim bireylerde iki y1l iginde 4000 ve 6000
Hz’de isitme diizeylerinde anlamli bir diisme gozlenmistir. DPOAE degerlerine
bakildiginda ise test edilen tiim frekanslarda anlamli bir diisme goriilmiistiir. Bu
sonuglar iki y1l icerisinde dahi kokleanin giiriiltiiye maruziyetinin dnemli fonksiyon
kayiplart ile seyredebilmesi agisindan Onemlidir. Ayrica DPOAE’nun koklear

etkilenmeyi gostermede odyometriden daha hassas oldugu goriilmiistiir.

Davranigsal odyometrik incelemeler isitme kapasitesini degerlendirebilir,
fakat dis tiiylii hiicre fonksiyonlaridaki degisikliklerini selektif olarak saptayamazlar.
Bu durumda giriiltiiye bagli dis tiyli hiicrelerde olusan hasarin potansiyel
retrokoklear mekanizmalarla kompansasyonu, bu hasarin gézden kagmasina neden
oldugu distiniilmektedir. Buna karsin dis tiiylii hiicre aktivitesini direkt yansitan
otoakustik emisyon; dis tiiylii hiicre hasarinin degerlendirilmesinde yeterli 6lgiim
yapma olanagi saglar. Ozellikle DPOAE, iki saf sesle uyar1 olusturarak (5,6) dis

tiylli hiicre fonksiyonlarindaki degisiminin saptanmasinda yiiksek duyarlilik
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gostermektedir. Yapilan calismalarda; giiriiltiiye bagli isitme kayiplarii ortaya
cikarmak icin subjektif odyometrik incelemelerden ziyade OAE kullaniminin dig
tiiylii hiicre fonksiyonlarindaki degisimin saptanmasinda yiiksek duyarlilig1 oldugunu
gosterilmistir(7-10). DPOAE, kokleanin dis tiiyli hiicrelerindeki hasar1 farkli
frekanslarda objektif olarak 6lgllmesinde, hayvanlarda zararli maddelerden dolay1
olusan koklear oksidatif stres ile iligkili caligmalarda kullanilmaktadir (11-15).

Calismamizda isitmenin odyometrik inceleme yaninda DPOAE’la incelemesi
yapilmistir. CUnkl yapilan ¢alismalarda, 1000 ile 4000 Hz arasinda giiriiltiiye bagl
hafif isitme kayiplarinda otoakustik emisyon sensivitesinin maksimum oldugu
gosterilmistir (56,155). Arastirmamizin baslangicinda ve ikinci yilin sonunda tiim
giiriiltiye maruz kalan bireylere yapilan testler sonucunda elde edilen verilerde
odyometrik inceleme sonucunda sadece 4000, 6000 Hz de, DPOAE (DP ve SNR) da
ise tim frekanslarda anlamli farklilhik goriilmesi DPOAE’nun, odyometrik
incelemeye nazaran gurlltiye baglh isitme kayiplarinin saptanmasinda daha erken
donemde bilgi veren ve koklear hasarin tespitinde daha hassas bir test oldugu

seklinde yorumlanabilir. Bu konuda elde ettigimiz veriler literaturt desteklemektedir.

Uyarilmis otoakustikemisyon seviyeleri, orta dereceli isitme kayiplarinda
kantitatif olarak sensorinoral isitme kaybiyla iligkilidir (8). Calismamizda da
baslangi¢ odyometrik 6l¢timlerde PTA degerleri <= 20 ve 20 db’in isti seklinde
gruplandirdigimizda, bu iki grup arasinda DPOAE’ da DP ve SNR d&lglimleri
bakimindan anlamli fark oldugu go6zlenmistir ve <=20db olanlarda biitiin
frekanslarda ortalama DP ve SNR degerlerinin; PTA >20 db olanlardan daha yiiksek
oldugu bulunmustur. Ikinci yilin sonundaki dl¢iimler degerlendirildiginde de aym

sonugclar elde edilmistir.

GBIK ’nin gelisme siiresi ile ilgili degisik bilgiler olmakla birlikte ilgili
literatiire bakildiginda ¢aligmalarin blylk bir boliminin 5-10 yillik giirilti
maruziyeti sonrasinda yapildigi dikkat ¢ekmektedir. Devamli gurtltiye maruz kalma
durumlarinda kayip 3000, 4000, 6000 Hz'de, 5-10 yillik siireg¢te ortaya ¢ikar ve
genellikle 10 ila 15 yil civarinda maksimum seviyeye ulasir(66). Calismamizda halen
gurdltiye maruz kalan bireylerde (2-24 yil aras1 ort=9,93) iki yil arayla yapilan

degerlendirmelerde kokleada olan degisimin anlamlilik diizeyinde oldugu
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gozlenmistir. Bir bagka deyisle ortalama yaklasik 10 yildir giiriiltiiye maruz kalan

bireylerde koklear fonksiyonlarin etkilenmeye devam ettigi goriilmiistiir.

Sigara igcme durumuna gore bireyler gruplandirilarak yapilan analizlerde
sigara icen grupta odyometrik olarak 6000 Hz’de, DPOAE’da tim frekanslarda DP
ve SNR degerlerinde anlamli diisiis gosterilmistir. Sigara igmeyen grupta odyometrik
olarak 4000, 6000 Hz ‘de ve DPOAE ‘da tiim frekanslarda DP ve SNR degerlerinde
diisiis gosterilmistir. Sigara igme siiresi ile baslangi¢c odyometri ve DPOAE degerleri
arasindaki iligkiye bakildiginda; odyometride 3000, 4000, 6000 Hz, DP ve SNR ‘da
ise 2800 ve 4000 Hz degerleri ile sigara igme siiresi arasinda anlamli iliski
saptanmustir. Ayrica, i¢ilen sigara adedi ile odyometrik ve DPOAE degerleri arasinda
anlamli iliski tespit edilememistir. Bununla birlikte her iki grubun 1.6lcim ve 2.
Olcim interaksiyonuna bakildiginda o6l¢iimler arasinda interaksiyon olmamasindan
dolay1 elde ettigimiz sonuglar, sigara igmenin giiriiltiiye bagh isitme kaybi iizerinde

herhangi bir etkisi olmadig1 seklinde yorumlanabilir.

Literatiir incelendiginde; sigara ve mesleki gurultlye maruziyetin isitme
tizerine etkisini degerlendiren yayin sayis1 kisith iken; sigaranin isitme kaybiyla
iligkisine dair pek ¢ok c¢alisma mevcuttur. Cesitli arastirmalarda, nikotin ve
karbonmonoksitinkoklear kan damarlarindaki belirgin vazokonstriktif etkisi
anlatilmig, bu maddelerin koklear fonksiyon devamliligini saglayan koklear kan

akisinda bozulmalara ve neticede isitmede azalmaya neden olacagi belirtilmistir

(128,156).

Sigaranin isitme kayiplar1 tizerine etkisine iliskin ¢aligmalar incelendiginde,
Ohgami ve ark.(157) 51 gen¢ (21-23 yas arasi) eriskinin dahil edildigi ¢alismada,
genclerde gurdltiye maruziyetin odyometrik incelemede 12 kHz frekansinda sigara
igen grubun isitme esiklerinin igmeyen gruba gore anlamli diizeyde yiiksek oldugunu
gOzlemislerdir. Yazarlar, 12 kHz de isitme esigi diizeyinin geng erigkinlerde isitmeyi
degerlendirmede sensitif bir belirleyici olabilecegini 6ne siirmiislerdir. Sigara igen
50 birey lizerinde yapilan bir baska c¢alismada; odyometrik incelemeler sonucunda
sigara kullaniminin, yiiksek frekans isitme kaybi olusumunu hizlandiran nedenlerden
biri olarak yorumlanmistir (116).Vinay’in 2010’ da yaptigi c¢alismada sigaranin
TEOAE {izerindeki etkisine iligkin 50 sigara i¢cen, 50 icmeyen bireyin dahil edildigi
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calismasinda; yasin TEOAE diizeylerine etkisi yokken, sigara icenlerde TEOAE
amplitiitlerinde belirgin diisiis oldugu belirtilmistir (158).

Mesleki gurultiye maruziyetin isitme diizeylerinde olusturdugu diisiiste
sigaranin herhangi bir etkisinin olup olmadig ise tartismalidir. Chung ve ark. (159),
90 dB giiriiltiiye maruz kalan 2720 erkek iizerinde yaptiklar1 arastirmada, sigara
icenlerde i¢meyenlere oranla daha fazla isitme kaybi olustugunu goézlemislerdir.
Palmer ve ark. (137) sigara igenlerde girultlye maruziyet sensorinoral isitme kaybi
derecesini arttirdigin1 savunmus, bu durumdan sigaranin vaskiiler sistem tizerindeki
etkisini sorumlu tutmuslardir. Mizoue ve ark.’nin (138) 4624 c¢elik isgisinin dahil
edildigi bir arastirmalarinda sigara igen celik is¢ilerinde yiiksek frekanslardaki igitme
kaybinin sigara ile anlamli iliskisini ortaya koymuslar ve sigara ve endustriyel
giiriiltiiye maruziyetin igitme iizerinde sinerjistik etkisi oldugunu saptamislardir.
Ayrica aym arastirmada yiliksek frekanslara hassas hiicrelerin isitme kaybindan
etkilendigi, bu durumun ise bu hiicrelerin besleyici arterlerin pozisyonunun iskemik
hasara yatkinligi arttirmasindan kaynaklanabilecegi belirtilmistir (138). Ferrite ve
ark.’nin (160) 2005’de yayinladiklar1 bir ¢alismalarinda ise erkek metal is¢gilerinde
endiistiyel gliriiltii sonucu olusan isitme kayiplarinda sigara igiciligi ile giiriiltii ve yas
arasinda sinerjistik etki oldugunu saptamislardir. Yine Jaruchinda ve ark.(140)
tarafindan helikopter pilotlar1 ve ucak teknisyenleri ile yapilan aragtirmalarinda
sigara i¢iciliginin giirtiltiiye bagl hasarda etkili oldugu sonucuna varmislar. Sigara ve
giiriltiiniin kombine etkisinin interaktif olmadigi, fakat additif oldugu savunulmustur
(140). Sigaranin isitme {izerindeki etki mekanizmasi tam olarak anlasilabilmis
degildir ve ¢alismalar devam etmektedir. Nomura ve ark. (23) gurultiye maruz kalan
Japon 397 isci lizerinde yaptiklar calismada sigara ve giiriiltiiye bagl isitme kaybi
arasinda; aterosklerotik faktorler tarafindan siklikla maskelenen pozitif bir iliski
oldugu bulunmus. Pouryaghoub’ in 2007 yilinda yaptigi ¢alismada (91), sigaranin
giiriiltiiye baglh isitme kaybini hizlandirdigi, fakat mekanizmanin anlagilmasi igin
daha fazla c¢alismaya ihtiya¢ oldugu sonucuna varilmigtir. GUnlik igilen sigara
miktar1 iizerinden, sigaranin giriiltiiye bagl isitme kaybi1 iizerindeki etkisinin
oldugunu savunan arastirmalar vardir (136,138,141). Tsutomu ve ark.’nin (21)
yaptig1 bir aragtirmada; odyometrik inceleme sonucunda igilen sigara miktariyla

isitme esikleri arasinda zayif ama istatiksel olarak anlamli iliski saptanmustir.
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Giriiltiye maruziyet ve sigaranin igitme iizerine olumsuz etkisinin additif oldugu

savunulmustur.

Sigara icme aligkanligr ile giiriiltiiye bagl isitme kaybi iliskisi konusunda
tersini savunan g¢alismalar az degildir. Bir ¢alismada 8 ile 18 kHz arasi1 frekanslarda
isitme esigi acisindan sigara igenlerle i¢meyenler arasinda fark olmadigi ifade
edilmistir (161). Dengerink ve ark. (162) ise 110 dB'lik genis band giiriiltiiye 5
dakika maruz kaldiktan sonra sigara icenlerin i¢gmeyenlere oranla daha az isitsel
yorgunluk gosterdiklerini iddia etmislerdir. Pyykko ve ark.(142) 199 orman isgisi
tizerinde yaptig1 caligmada sigara igiciliginin giiriiltiiye bagh isitme kaybi1 insidansini
etkilemedigini savunmustur. Yine Nakashima ve ark. 109 birey iizerinde yapilan
calismalarinda sigara igiciliginin, isitme kaybi iizerinde etkisi olmadigr sonucuna
varmiglardir (143). Isitme kayb1 ve sigara arasinda iliski olmadigmi savunan bir
makale de Karslmose B. ve ark.’nin yaptig1 bir ¢alismadir. Bu prospektif ¢alismada
yaglart 31-50 arasinda degisen 705 bireye yapilan odyometrik incelemelerde,
isitmenin 3000, 4000 Hz’de hasarlanabilirliginin yas ve erkek cinsiyet olma
durumundan etkilendigi, fakat sigara igme durumundan etkilenmedigini
belirtmislerdir (144). Nomura ve ark.’nmin (145) 2005 yilina, 1966-2003 yillari
arasindaki sigara ve isitme ile iligkili yayinlari tarayarak olusturduklari meta analiz
caligmalarinda; 10’u kesitsel, 4’ii kohort, 1 vaka kontrol ¢alismasi olmak tizere 15
yayini incelemistir. Bu derlemede yayinlardan 9’unda isitme kayb1 ve sigara arasinda
iliski oldugu 6 yayinda ise iliski olmadigi bulunmustur. Sigaranin isitme iizerine
etkisine dair sigara igme durumu ve adedi dikkate alinarak bir ¢ok calisma olmasina
ragmen sigara i¢gme siiresinin koklear fonksiyonlarla iliskisi yeterince ¢aligilmamaistir.
Calismamizda DPOAE baslangi¢c degerleri ile sigara i¢gme siiresi arasinda anlamli

iliski saptanmas1 6nem kazanmistir.

Calismamizda sigara igme durumunun giiriiltiiye maruziyetten kaynaklanan
isitme kaybi1 lizerinde herhangi bir etki gdsterilemezken, serum kotinin diizeyleri ile
isitme arasinda anlamli iligki gosterilebilmigtir. Arastirmanin ikinci agmasinda
yapilan kotinin dl¢imleri ile ikinci odyometrik dlgiimlerde 1500, 2000, 3000 ve PTA
ile ve DPOAE’de 1400, 2800, ve 4000 Hz de elde edilen sonuglarla anlamli iligki

gortlebilmistir. Ancak ilk kotinin Olglimleri ile ikinci kotinin Olglimleri arasinda
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giiclii korelasyon olmasina ragmen birinci isitsel 6lgtimlerde ikinci 6lgimler kadar
anlamli bir iligki gosterilememistir. Bir baska deyisle isitme kotiilestikce, sigara
i¢iciliginin biyomarker1 olan kotinin seviyeleri ile isitme diizeyleri arasinda anlamli
iliski tespit edilmistir. Bu sonucun, dolayli da olsa isitme kaybi arttik¢a bireylerde
sigara igmenin igitmeyi etkileyebilecegini gostermesi agisindan dnemli olabilecegi
diistiniilmektedir. Bu durum kotinin ikinci Ol¢limlerine bakilabilen 32 bireyin
tesadiifen isitme parametreleri iliskili olan bireylerde bakilmasindan da
kaynaklanabilir. Kotininin ikinci ol¢imleri ilk 6l¢iim sayis1 kadar (82 birey)

olabilseydi daha gii¢lii yorum yapilabilirdi.

Calismamizda sigara icen bireylerde arastirmanin baslangicinda ve ikinci yil
sonunda bakilan serum kotinin diizeyleri arasinda anlamli farklilik olusmamustir. Bu
durum kotininin vicut sivilarinda yarilanma siiresinin yaklagik 17 saat gibi bir stire
olmasindan kaynaklaniyor olabilir (163). Ayrica bu veri kisilerin sigara i¢cme
miktarinin; baslangigla ikinci yilin sonunda kiyaslandiginda onemli bir degisiklik
gostermedigine ve ayni sekilde sigaraya devam ettiklerine igaret etmektedir. Serum
kotinin dizeyini belirleyen en 6nemli faktor nikotindir. Ancak domates, patates,
patlican ve biber gibi baz1 gidalarin  alimi  serum kotinin duzeylerini
etkileyebilmektedir (146,147). Bunun etkisini gidermek i¢in ¢alismamizda deneklere
testlerden ili¢ glin Oncesinden bu gidalan tiiketmemeleri ve pasif igicilikten uzak
durmalar1 6nerilmistir. Buna ragmen sigara igmeyen grupta kotinin seviyelerinin test

edilememis olmasi ¢alismamizin zayif yoniinii olusturmaktadir.

Calismamizda sigara igme durumu yerine kotinin diizeyleri ile bazi
frekanslardaki isitme diizeyleri arasinda anlamli iliski goOsterilebilmesi sigaranin
isitme, koklear fonksiyonlar tizerindeki etkisini arastirmada igilen sigara adedi ya da
sigara igen-sigara igmeyen seklinde gruplandirarak degerlendirmek yerine, sigaranin
serum biyomarker1 olan kotinin seviyelerine bakmanin daha guvenilir veri elde

etmemizi saglayacagi yoniinde yorumlanabilir.

Serum kotinin diizeyleri ve giiriiltiiye bagl isitme kaybi iliskisi konusunda
yapilan yayin literatirde bulunamamistir, c¢alismamiz bu agidan bir ilki
olusturmaktadir. Bununla birlikte 2004 yilinda Nondahl ve ark’nin (26); 394 kontrol,
197 isitme kayb1 olan bireyin dahil edildigi vaka kontrol ¢alismasinda; odyometrik
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incelemede 500, 1000, 2000 ve 4000 Hz frekanslarinda isitme esikleri ortalamasi
alinarak bakildiginda, serum kotinin diizeyleri ile isitme kaybi1 arasinda anlamli iligki
tespit edilememistir. Bizim calismamizda ise giiriiltiiye baglh isitme kayiplarinda
kotinin diizeyleri bakilarak degerlendirmede odyometrik inceleme disinda DPOAE

duzeyleri verileri de kullaniimstir.

Sigara igiciligi ve giiriiltiiye bagl isitme kaybinin etkilesiminin netlesmemesi
nedeniyle farkli arastirmalara ihtiya¢ vardir. Sigaranin doz bagimli etkisinin,
giiriiltiiye bagli isitme kaybiyla iliskisinin arastirildigi yaym sayist ise kisithdir.

Calismamizda bu konuyu da arastirmak hedeflenmistir.

Bireylerde kulak hastaligi ve giiriiltiiye maruziyet olmaksizin yasin koklear
fonksiyonlar (zerindeki etkisi kanitlanmistir (164). Presbiakuzi; ilerleyen yasla
birlikte ortaya g¢ikan sensorindral igitme kaybidir. Bir calismada bakim hizmeti
almayan 65 yas lstiindeki 9,2 milyon kiside isitme sorunu oldugu ortaya konmustur.
Bakim hizmeti almakta olan yaslilarin %50’si yani 1,5 milyon yaslhda isitme sorunu
oldugu bilinmektedir (165). Karslmose B. ve ark. nin yaptigi bir ¢alismada isitme
kaybin1 etkilen faktorler arasinda yas ve erkek cinsiyetin oldugundan
bahsedilmektedir(144). Albera ve ark. (166) odyometrik incelemede giiriiltiiye bagh
isitme kaybi tespit edilen ve en az 10 yildir giiriiltiiye (85-90 dB) maruz kalan 568
bireyde yaptig1 kesitsel aragtirmada; giiriiltiiye bagli isitme kayb1 gelisen bireylerde
daha sonra eklenecek isitme kaybinin giiriiltiiden ziyade yasa bagli olarak gelistigini
one siirmiislerdir. Bununla birlikte giiriiltiiye bagli isitme kaybi olan bireylerde yasa
bagli olan isitme kaybi giiriiltiiniin etkiledigi frekanslarda, giiriiltiiye maruz kalmayan
kisilere gore daha az oldugu sonucuna ulasmislardir (166). Bu nedenle ¢alismamizda
endustriyel gariltiye maruz kalan, presbiakuzinin etkisinin ihmal edilebilir seviyede
oldugu varsayilan geng¢ bireylerin (23-40 yas, ort=31,91) dahil edilmesi uygun
bulunmustur. Bu ¢alismamizda yasin GBIK gelisiminde etkisinin incelenmesi

amaclanmadigindan sadece geng bireyler calismaya alinmistir.

Topilla ve ark.’nin GBIK ile ilgili yaptiklar1 calismalarinda bireylerin yas,
giiriltiiye maruziyet, kan basinct ve serum kolestrol diizeyleri eslestirildiginde yash
kisilerin genclere oranla GBIK gelismesine daha yatkin oldugu sonucuna ulasilmistir

(148). Sigara kullanimi, giiriiltii ve yasin isitme iizerine etkisini arastiran
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calismalarda, her ii¢ degiskenin de isitme iizerindeki olumsuz etkileri vurgulanmistir
(138,160,167). Ferrite ve ark.(160) 2005’te erkek metal iscileri ile yaptigi bir
calismada; endiistiyel giiriiltii sonucu olusan isitme kayiplarinda sigara igiciligi ile
guraltd ve vyas arasinda sinerjistik etki oldugunurapor etmistir. Kup adh
aragtirmacinin, odyogramla en son maruz kaldiklar1 giiriiltiden 16 saat sonra
alinmak tizere, 1198 demir is¢isini 35 yasindan Once ve sonra ise baslayanlar olarak
iki gruba, sonra da giiriiltliye maruz kalma siirelerine gore alt gruplara ayirdig
calismasinda; giiriiltiiye 6-15 yil maruz kalan erkeklerdeki (ise 35 yasindan 6nce
baslayan grup) isitme kaybinin, ise 35 yasindan sonra baslayanlara gore hafifce daha
diisiik oldugu saptanmistir. Bu sonugtan hareketle, yasglilarda kokleanin giirtiltiiye
daha hassas oldugunu ileri stirmiistiir. Buna karsin ayni1 caligmada 35 yasindan 6nce
ve sonra ige baglayan ve giiriiltiiye 1-5 y1l maruz kalan iki alt grup arasinda, isitme
seviyeleri agisindan fark bulunamamistir (168). Bu durum muhtemel baska

faktorlerin de rol oynayabilecegini gostermektedir.

Giiriiltiiye maruz kalan tiim bireylerde calisma siireleri (giiriiltiiye maruziyet
stireleri) ile odyometri ve DPOAE degerlerinin iliskisine bakildiginda, baslangigta
yapilan tim odyometrik Olcimlerde, DPOAE DP ve SNR degerlerinde 2800 ve
4000 Hz de anlaml iliski gézlenmistir. Giiriiltiiye maruziyette ¢aligsma siiresi arttikca

odyometri ve DPOAE ile saptanan koklear hasar artmaktadir.

Yine galisma siireleri 0-10 yil, 10-20 yil, >20 yil olmak iizere U¢ gruba
ayrilarak, giiriiltiiye maruz kalan tiim bireylerde ilk DPOAE degerleri arasindaki
iliskiye bakildiginda; 2800 ve 4000 Hz de anlamli farklilik gozlenmistir. Bu sonuca
gore anlaml farkliliklarin; 1.grupla 3.grup arasinda DP 2800, DP 4000, SNR 2800,
SNR 4000 Hz’de; 1.grupla 2.grup arasinda SNR 4000 Hz’de; 2.grupla 3.grup
arasinda DP 4000, SNR 4000 Hz ‘de oldugu go6zlenmistir.  Bu verileri
degerlendirdigimizde giiriiltiiye maruz kalinan siire ile koklear hasar arasindaki
iliskiye bakildiginda bu hasar1t DPOAE ile saptamada SNR ve DP degerlerinden
2800 ve 4000 Hz frekansinin daha anlamli bilgi verdigi seklinde yorumlanabilir.
Yapilan caligmalarda, 1000 ile 4000 Hz arasinda giiriiltiye bagl hafif isitme
kayiplarinda otoakustik emisyon sensivitesinin maksimum oldugu gosterilmistir.
4000-6000 Hz bandinda hafif isitme kayiplarinda DPOAE, TEOAE’dan daha sensitif
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oldugu saptanmistir. Calismamizda DPOAE ile 2800 ve 4000 Hz de elde edilen
anlamlilik literatlr( destekler niteliktedir (16,56,155).

Calisma siirelerine gore bireyleri 10 yillik peryotlara gore ii¢ gruba ayirarak
yapilan degerlendirmelerde iki yillik siirede odyometrik olarak hangi grubun daha
fazla etkilendigine bakildiginda 8000 Hz’de anlamli degisim oldugu goriilmiistiir.
Bu frekanstaki degisimin 10 yil alt1 ile 20 yil {izeri ¢aligsanlar arasinda oldugunun
izlenmesi daha uzun siire galisanlarin isitmelerinin iki yillik siire i¢inde 8000 Hz’de
daha fazla etkilendigini gostermektedir. Bu sonug calisma siiresinin GBiK’nda aditif
etkisini ortaya koymada giiglii degildir. Bu etki farkli bir ¢alisma tasarimi ile daha

dogru degerlendirilebilir.

Isitme seviyelerine gore PTA baz almarak PTA degerleri 20db alt1 ve 20 db
iistii seklinde gruplandirilip, 2 yil igerisinde hangi grubun daha fazla etkilendigine
bakildiginda PTA 20 db altinda olan bireylerde DP degerlerinde anlamli degisim
g6zlenmez iken, SNR 1000 ve 1400 Hz’de daha fazla diisme goriilmesi, isitmesi iyi
olanlarda 2 yillik siirecte giiriiltiiye maruziyetin koklear fonksiyonlar1 daha fazla

etkiledigini gostermistir.

Bununla beraber hasarlanmis kulagin giiriiltiiye daha az hassas oldugunu
goOsteren yaymlar da vardir. Pyeve ark.(100) bir frekans bolgesinde varolan isitme
kaybmnin, giiriiltii ile diger frekans bolgesinde hasar olugsmasina etkisi olmadigini
iddia etmislerdir. GBIK'da isitme kaybinin ilk yillarda daha fazla olmasi, daha sonra
isitme kaybmin artisinda bir yavaslama olmasi, yani sabit hizla bir artis
goriilmemesini dayanak almistir. Buradan, dejenerasyon olusmus kokleanin

guraltiye daha direngli oldugu anlami ¢ikabilecegi savunulmustur.

Howel 'in 1978’ de herhangi bir koruma olmaksizin 100 dB giiriiltiiye maruz
kalan celik iscileri iizerinde yaptigi calismada elde edilen verilerle, daha 6nce
GBIK'na maruz kalmis bir kulagm daha sonraki dejenerasyonlara daha hassas
olmadig1 sonucuna varilmistir. Calismada yedi yilin sonunda, mevcut isitme kaybina
ilave olan isitme kaybi derecesi ile baslangigta isitmesi normal olanlarda eklenen
isitme kayb1 derecesi, ayn1 bulunmustur (99). Ancak isitme kaybinin 40 dB'den 50
dB'e kaymasi ile normal bir kulakta O dB'den 10 dB'e kaymasinin ayni oldugu
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sonucuna ulasilmigtir. Gergekte ise isitme kaybinin 40 dB'den 50 dB'e kaymasi
muhtemelen konugmanin algilanmasini bile etkileyecekken, 0'dan 10 dB'e kaymanin

boyle bir etkisi olmayacaktir.

Calismamiza sadece erkeklerin dahil edilmesi endustriyel girdltiye
maruziyeti ¢alisabilecegimiz isletmede bolgemizde sadece erkek bireylerin
calistiriliyor olmasidir, erkekler dzellikle segilmemistir. Bununla birlikte GBIK’da
cinsiyet etkisinin ¢alisildig1 calismalar sinirh sayidadir. Yapilan calismalarda ayni is
yerinde ayn1 seviyedeki giiriiltiiye maruz kalanlar arasinda, kadinlarda daha az isitme

kayb1 gelistigini gostermistir(95,96).

Sonug¢ olarak bu calisma, giiriiltiiye baglh isitme kayiplarinda sigaranin
etkisinin, serum kotinin seviyeleri ile calisildigi ilk ¢alisma olma 6zelligini
tasimaktadir. Bu etkilenimin odyometriye ek olarak DPOAE ile de gosterilmis
olmasi da ayrica 6nem arz etmektedir. Sigara igme durumunun GBIK gelismesinde
onemli olmadigi ancak serum kotinin diizeylerinin goreceli olarak isitmesi az
olanlarda 6nem kazandig1 ve isitme kaybi gelisiminde kotininin bu diisiis lizerinde

etkili olabileceginin dolayli olarak sdylenebilecegi diigiiniilmektedir.
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6.SONUC VE ONERILER

Bu calismada asagidaki sonuglar elde edilmistir:

1- GBIK sanayilesmis toplumlarda olduk¢a yaygin goriilen, yasam Kalitesini
olumsuz etkileyen faktorlerden biridir.

2- Giriltiiye maruziyette ¢alisma siiresi arttik¢a odyometri ve DPOAE ile
saptanan koklear etkilenim artmaktadir.

3- DPOAE, odyometrik incelemeye nazaran giiriiltiiye baghh isitme
kayiplarinda koklear hasarin tespitinde daha hassas ve guvenilirdir.

4- Halen giiriiltiye maruz kalan bireylerde 2 yil i¢inde odyometri ve
DPOAE ile gosterilebilen koklear etkilenme gelismektedir.

5- Sigara igme durumu ile giiriiltiiye maruziyetten kaynaklanan isitme kaybi1
arasinda bir iligki gosterilememistir.

6- Icilen sigara adedi ile degil ancak sigara igme siiresi ile DPOAE degerleri
arasinda anlamli iliski mevcuttur.

7- Isitme kotiilestikce, sigara igiciliginin biyomarker: olan kotinin seviyeleri
ile isitme diizeyleri arasinda anlamli iligski tespit edilmistir. Bu sonug;
dolayli da olsa isitme kaybi arttik¢a bireylerde sigara i¢cmenin isitmeyi
etkileyebilecegini gostermesi agisindan 6nemlidir.

8- Koklear fonksiyonlarda ikinci yilda olusan degisimin ¢alisilan siire ve
mevcut isitme diizeyi ile iligkili olabilecegi goriilmiistiir.

Oneriler:

1- Serum kotinin seviyeleri ile GBIK arasindaki iliskiye daha gucli bir
vurgu yapabilmek icin daha fazla ¢alisma yapilmalidir.

2- Sigaranin isitme lizerindeki etkisinin arastirildigi ¢alismalarda sigara igme
stiresi de ¢alisilmalidir.

3- GBIK’nin énlenmesi; giiriiltiiye maruz kalan veya kalma olasilig1 olan

populasyonda halk sagligin1 koruma ve is giivenligini saglama agisindan

onemlidir.
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EK.1. ETIK KURUL ONAYI

A.1B.U. Tip Fakiiltesi Klinik ve Laboratuar Etik Kurul Alt Kurulunun 30/06/2009
tarihi ve 2009/100-66 sayili yazili onay1 ekte sunulmustur.

1.C.
ABANT IZZET BAYSAL UNIVERSITESI
IZZET BAYSAL TIP FAKULTESI TIBBI ETIK KURULU
BOLU

SAYI : 192
KONU: Sonug 30/06/09

Saymn, Dr.Yasemin ONGUN FUNDA

Kulak Burun Bogaz Anabilim Dali Uzmanlik Ogrencisi

Klinik ve Laboratuar Arastirmalart Etik Kurul Alt Kurulu tarafindan 2009/100-66
no.lu “Giiriiltliye bagil igitme kayiplarinda doz bagunl sigara kullaniminn, serum kotinin
diizey tletimleriyle igitme tizerindeki etkisi” tez galigmamz etik olarak uygun bulunmustur.

Bilgilerinize sunulur. Saygilarimla.

Prof. Dr. Aysel
Tibbi Etik Gefi

Adrcs: Abant [zzet Baysal Universitesi, Izzet Baysal Tip Fakitliesi Dekanligy,
Izzel Baysal Kamplistt, 14280 Golkéy-BOLU Tel: 0374 253 45 68 Faks: 0 374 253 45 59

EK.1. Etik Kurul Onay1.
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EK.2. BILGILENDIRILMIS ONAM FORMU

Bilgilendirilmis Onam Formu:

Bu katildigimiz ¢alisma bilimsel bir arastirma olup, arastirmanin adi ‘GURULTUYE MARUZIYETIN
ISITME UZERINDEKI ETKILERININ, SIGARA KULLANIMI VE KOTININ ILE ILISKISININ
INCELENMES{"dir.

Bu aragtirmanin amaci; giriiltiye maruziyete bagh isitme kayiplarinda doz bagimli sigara
kullaniminin , serum kotinin diizeyleri 6lgiilerek isitme tizerindeki etkisini (PTA ve OAE ile yapilan 6l¢limlerle)
aragtirmak.’dir. Bu arastirmada size 2 yil arayla iki kez isitme ile ilgili testler (odyometrik inceleme ve
otoakustik emiisyon) yapilacak, sigara kullanan bireylerin aragtirma baslangicinda igilen sigaranmn kandaki
diizeyini belirleyen; serum kotinin diizeylerine bakilmak iizere bireylerden 5 cc kan alinacaktir. Bu arastirmada
yer almaniz 6ngdriilen siire 2 y1l olup, arastirmada yer alacak goniilliilerin sayis1 400°diir. Bu  arastirma
ile ilgili olarak sigaranin ve giiriiltiiniin etkilerini tesbit edebilmemiz igin 2 yil sonunda isitme testlerinin
yapilabilmesi agisindan arastirmaya devamlilik sizin sorumluluklarinizdir. (6r. uygulanan tedavi semasina 6zen
gosterme, arastiricinin dnerilerine uyma, ilag kutularini getirme, vb.)

Bu aragtirmada size zarar verebilecek hicbir risk sdz konusu degildir; ancak sizin i¢in beklenen yararlar
2 yil sonunda giiriiltiiniin ve (sigara kullananlar i¢in) sigaranin isitme diizeyinizi etkileyip etkilemediginin
Ogrenilmesidir.

Arasgtirma hakkinda ek bilgiler almak i¢in ya da c¢aligma ile ilgili herhangi bir sorun, istenmeyen etki ya
da diger rahatsizliklarmiz i¢in 2534656 -3355  no.lu telefondan Dr.Yasemin ONGUN FUNDA’ya
bagvurabilirsiniz.

Bu arastirmada yer almaniz nedeniyle size higbir 6deme yapilmayacaktir; ayrica, bu arastirma
kapsamindaki biitiin muayene, tetkik, testler ve tibbi bakim hizmetleri i¢in sizden veya bagli bulundugunuz sosyal
giivenlik kurulusundan higbir {icret istenmeyecektir. Bu arastirma Abant izzet Baysal Universitesi Tip Fakiiltesi
tarafindan desteklenmektedir.

Bu arastirmada yer almak tamamen sizin isteginize baghdir. Aragtirmada yer almay1 reddedebilirsiniz
ya da herhangi bir asamada arastirmadan ayrilabilirsiniz; bu durum herhangi bir cezaya ya da sizin yararlariniza
engel duruma yol agmayacaktir. Arastirici bilginiz dahilinde veya isteginiz disinda, uygulanan tedavi semasinin
gereklerini yerine getirmemeniz, ¢aligma programini aksatmaniz veya tedavinin etkinligini artirmak vb.
nedenlerle sizi arastirmadan ¢ikarabilir. Arastirmanin sonuglart bilimsel amagla kullanilacaktir; ¢alismadan
¢ekilmeniz ya da arastirici tarafindan g¢ikarilmaniz durumunda, sizle ilgili tibbi veriler de gerekirse bilimsel
amagla kullanilabilecektir.

Size ait tiim tibbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir ve aragtirma yayinlansa bile kimlik bilgileriniz
verilmeyecektir, ancak arastirmanin izleyicileri, yoklama yapanlar, etik kurullar ve resmi makamlar gerektiginde
tibbi bilgilerinize ulagabilir. Siz de istediginizde kendinize ait tibbi bilgilere ulasabilirsiniz .

Cahsmaya Katilma Onayu:

Yukarida yer alan ve arastirmaya baglanmadan Once goniilliiye verilmesi gereken bilgileri okudum ve
s0zlii olarak dinledim. Aklima gelen tiim sorulart arastirictya sordum, yazili ve s6zlii olarak bana yapilan tiim
aciklamalar1 ayrintilartyla anlamis bulunmaktayim. Calismaya katilmay: isteyip istemedigime karar vermem icin
bana yeterli zaman tanindi. Bu kosullar altinda,bana ait tibbi bilgilerin gozden gegirilmesi, transfer edilmesi ve
islenmesi konusunda arastirma yiiriitiiciisiine yetki veriyor ve sdz konusu arastirmaya iliskin bana yapilan katilim
davetini hi¢cbir zorlama ve baski olmaksizin buylk bir gontllilik igerisinde kabul ediyorum.

Bu formun imzal1 bir kopyasi bana verilecektir.

Gondlltndn,

Adi-Soyadi:

Adresi:

Tel.-Faks:

Tarih ve Imza:

Aciklamalar: yapan arastirmacinin,

Adi-Soyadi:Yasemin ONGUN FUNDA

Gorevi:Aras.Gor.Dr.

Adresi: Abant izzet Bayasal Universitesi Tip Fakiiltesi Golkoy BOLU
Tel.-Faks:2564656-3355

Tarih ve imza:

Olur alma islemine basindan sonuna kadar tamklik eden kurulus gorevlisinin/gériisme tamginin,
Adi-Soyadi:Sema ALKAN

Gorevi:Odyometrist

Adresi: Abant {zzet Bayasal Universitesi Tip Fakiiltesi Gélkéy BOLU
Tel.-Faks: 2564656-3355

Tarih ve Imza:

EK.2.Bilgilendirilmig Onam Formu
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EK.3. MINi ANKET

MINI ANKET FORMU:

Ad-Soyad: ...

Yas: ............

Kag yildir bu kurumda caligyorsunuz? — ......cccoooeiiiiiieiieene

Liitfen agagidaki segenekli sorularda size uygun olan segenegi isaretleyiniz.
1-  Sigara igme durumunuz:

a)  Sigara hi¢ icmedim.

b)  igtim Biraktim...

c) Sigara iciyorum
( Birakip tekrar bagladiysaniz, son doneme ait bilgileri giriniz )

Kag senedir i....oovvvviiie i, ?

Gunde kag adet:..........coveiiiiiii ?

2- Seker hastalig1, hipertansiyon, kolestrol yiiksekligi vb. sistemik hastaliginiz var
mi1?
a) var b) yok

3- Orta kulak hastaligi, kulak zar1 delikligi, kulak akintisi gibi kulakla ilgili bilinen
hastaliginiz var mi1?
a) var b) yok

4- Siirekli kullandiginiz bir ilag var m1?

a) var (bu sikki isaretlediyseniz kullandiginiz ilaglar1 lutfen
D74 1112 T PP

b) yok

EK.3. Mini Anket Formu
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