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ÖZET 

 

 

SIÇANLARDA AKUSTİK TRAVMAYA BAĞLI İŞİTME KAYBI MODELİNDE 

LİKOPENİN ETKİSİNİN ARAŞTIRILMASI 

 

MEHMET ARICI 
DOKUZ EYLÜL ÜNİVERSİTESİ KULAK BURUN BOĞAZ ANA BİLİM DALI, İZMİR 

 

 

AMAÇ 

Bu çalışmada, sıçanlarda akustik travmaya bağlı gelişen işitme kaybı modelinde 

likopenin etkisinin incelenmesi amaçlanmıştır. 

 

GEREÇ VE YÖNTEMLER 

Otomikroskobik kulak muayeneleri, distorsiyon ürünü otoakustik emisyonları 

(DÜOAE) ve işitsel uyarılmış beyin sapı potansiyelleri (İUBP) normal saptanan Wistar 

albino cinsi 14 sıçan deney ve kontrol grupları olmak üzere ikiye ayrılarak çalışmaya dâhil 

edildi. Tüm sıçanlara üç saat boyunca 4 kHz bandında 120 dB SPL şiddetinde gürültü 

verilerek akustik travma oluşturuldu ve 24. saatte yapılan DÜOAE ve İUBP ile işitme 

kaybının şiddeti belirlendi. Deney grubuna gavaj yolu ile 25 mg/kg likopen ve kontrol 

grubuna gavaj yolu ile 0,4 cc serum fizyolojik (etken maddenin yaklaşık hacmine eşdeğer) 

14 gün boyunca günde bir kez verildi. Sıçanların akustik travma sonrası 10 ve 14. günlerde 

DÜOAE ve İUBP ile işitme fonksiyonları değerlendirildi. 

 

BULGULAR 

Onuncu ve 14. günlerde yapılan İUBP testlerinde deney grubunun dört, sekiz, 16 ve 

32 kHz havayolu İUBP eşiklerinin kontrol grubuna kıyasla daha düşük olduğu ve bu 

farklılığın istatistiksel açıdan anlamlı olduğu saptandı (p<0,05). Her iki grup arasında 10 ve 

14. günlerde otoakustik emisyonları arasındaki fark istatistiksel açıdan anlamlı saptanmadı 

(p>0,05). 
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SONUÇ 

Çalışmamızda, likopenin akustik travmaya bağlı gelişen işitme kayıplarında işitme 

eşiklerinin düşürücü etkisi olduğu saptandı.  

 

ANAHTAR KELİMELER 

Akustik travma, İşitme kaybı, Likopen  
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ABSTRACT 

 

PROTECTIVE EFFECTS OF LYCOPENE TREATMENT IN RAT MODEL OF 

HEARING LOSS INDUCED ACOUSTIC TRAUMA 

 

MEHMET ARICI 
DOKUZ EYLÜL ÜNİVERSİTESİ KULAK BURUN BOĞAZ ANA BİLİM DALI, İZMİR 

 

OBJECTIVE 

The aim of this study was to investigate the possible protective effects of lycopene 

treatment on hearing threshold in rat model of hearing loss induced acoustic trauma. 

 

MATERIAL AND METHODS 

14 wistar albino rats with normal auto microscopic ear examination, DÜOAE and 

IUBP were divided into two as control and experiment group. All rats were exposed to 4 

kHz 120 dB SPL noise for acoustic trauma and strength of trauma recorded with DÜOAE 

and İUBP that is performed at 24. hour. Experiment group were given 25 mg/kg lycopene 

control group were given 0.4 cc serum physiologic solution (equal volume of control 

group) with nasogastric tube  for 14 days. Hearing function of rats were recorded with 

DÜOAE and IUBP at 10. and 14. day after acoustic trauma. 

 

RESULTS 

10. and 14. day 4, 8, 16, 32 kHz airway IUBP thresholds results of experiment group 

were lower compared to control group and was statistically significant (p<0,05). There is 

not statistical significance between kontrol and experiment gruop 10. and 14. day DÜOAE 

amplitude results (p>0,05). 

 

CONCLUSION 

In our experiment we found that  lycopene reduces hearing lose thresholds caused by 

acoustic trauma. 

KEY WORDS 

Acoustic trauma, Hearing loss, Lycopene 
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GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Sanayisi gelişmiş toplumlarda ve yüksek sesli ortamlarda kalan kişilerde gürültüye 

bağlı işitme kaybı, işitme kayıplarının önemli nedenlerinden biridir. Gürültüye bağlı işitme 

kayıplarının engellenmesinde güncel olarak işitmeyi koruma programları üzerinde 

durulmaktadır. Bu koruyucu önlemler; risk altındaki kişilerin belirlenmesi ve bu kişilere 

gürültülü ortamda yalıtıcı cihaz kullandırılmasıdır (1,2).  Koruyucu önlemler alınmasına 

rağmen, yüksek şiddetli seslerin iç kulakta yaptığı hasar kaçınılmazdır. Akustik uyarı 

sonrası gelişen bu hasar, işitme kayıplarına yol açmaktadır.  

Akustik travma (AT) sonrası tüylü hücre ölümlerinin oksidatif strese bağlı 

olabileceği, kokleada serbest oksijen radikallerinin (SOR) oluştuğu ve mikro dolaşımın 

bozulduğu gösterilmektedir. Oluşan SOR kokleadaki hücrelerin yapı ve işlev bozukluğuna 

neden olur (3-5). Bu nedenle AT sonrası oluşan serbest radikallerin ortamdan 

uzaklaştırılması, bozulan mikro dolaşımı düzeltilmesi ve zarar gören hücrelerin onarımı 

için gerekli desteğin verilmesi amaçlanmaktadır. Bu amaçla AT sonrası oluşan işitme 

kayıplarında antioksidan ve vazodilatör etkileri olan ürünler araştırılmaktadır. 

Yapılan bazı çalışmalarda, AT’ye bağlı gelişmiş işitme kaybında resveratrol, N-

asetilsistein, koenzim Q, E, C ve A vitaminleri gibi antioksidanlar, magnezyum gibi 

vazodilatör ve hiperbarik oksijen tedavisinin etkinliği araştırılmıştır (5-8, 68). Bildiğimiz 

kadarıyla, literatürde henüz AT’ye bağlı oluşmuş işitme kayıplarında,  antioksidan bir 

madde olan likopen ile ilgili bir çalışma bulunmamaktadır. 

 Karotenler içerisinde en güçlü antioksidatif etkiye sahip olan likopen bitkiler ve 

mikroorganizmalar tarafından üretilmekte olup, Latince domates (Solanum lycopersicum) 

demektir (9,10). Likopen daha önceden sıçanlar üzerinde sisplatin ototoksisitesinde 

kullanılmış ve istatistiksel olarak sisplatin ototoksisitesinde koruyucu olduğu gösterilmiştir 

(11). 

Bu çalışmada; sıçanlarda AT ile oluşturulmuş işitme kaybında, güçlü antioksidan 

etkisi olan likopenin erken dönemde verilmesinin etkinliği distorsiyon ürünü otoakustik 

emisyon  (DÜOAE) testi ve işitsel uyarılmış beyin sapı potansiyelleri (İUBP) testi ile 

değerlendirildi. 
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GENEL BİLGİLER 

 

İç kulak Anatomisi    

 

Kemik labirent temporal kemiğin petröz parçası içinde yer almaktadır.  İşitme ve 

denge duyusu ile ilgili spesifik duyu hücrelerini içerir. Yuvarlak ve oval pencereler yoluyla 

orta kulak, koklear ve vestibüler akuaduktuslar yolu ile de kafa içi ile bağlantılıdır. Ön 

labirent (koklea), vestibül ve arka labirent (yarım daire kanalları) olmak üzere üç kısımdan 

oluşmaktadır (12).  

Kemik koklea vestibülün anteriorunda olup, internal karotis arterin dirseğinden 

yaklaşık 2 mm uzaklıktadır. İnsanda iki buçuk dönüşlük bir sarmal yapar. Zar labirent de 

kemik labirentin içinde yer alır, fakat kemik labirenti tamamen doldurmaz.  Kemik ve zar 

labirent arasında Na+’dan zengin perilenf bulunurken, zar labirentin içinde K+’dan zengin 

endolenf bulunur.  Kokleanın iki ucu kapalı üç yüzlü bir boru şeklinde olan duktus 

koklearisin tepesinde bulunan kör ucuna “çekum kupulare”, taban kısmındaki kör ucuna 

ise “çekum vestibulare” denir. Çekum vestibulareye yakın bölümünden çıkan duktus 

reuniens aracılığıyla sakkulusa bağlanır. Duktus koklearis üçgen biçimindedir. Üçgenin 

duvarlarını Reissner membranı, baziler membran ve kemik spiral lamina yapar. Reissner 

membranı içte spiral limbustan dışta stria vaskülarisin üst köşesindeki spiral ligamana 

uzanır. Reissner membranının, skala vestibüliye bakan tarafı yassı hücrelerden, skala 

mediaya bakan kısmı ise kübik hücrelerden oluşmuştur. Spiral laminadan koklear kanalın 

dış yüzüne baziler membran denen yapı uzanır. Bazalden apikale doğru genişliği artar. 

İşitmenin duyusal ve destek hücreleri bu membran üzerindedir. Bu iki membran arasında 

kalan kısma “skala media” denir. Skala media helikotremada kör olarak sonlanır ve içinde 

endolenf bulunur. Reissner membranının üzerinde kalan kısma “skala vestibüli” denir. 

Baziler membranın altında kalan kısma ise “skala timpani” denir. Skala timpani oval 

pencere ile skala vestibüli yuvarlak pencere ile ilişkidedir. Her ikisi de perilenf içerir. 

Duktus koklearisin dış yan duvarını bağ dokusu oluşturur. Duktus koklearis vasküler 

bakımdan zengindir ve bu alana “stria vaskülaris” denir. Üzerinde Na-K+ ATPase pompası 

bulunur ve endolenfin içeriğinin kontrolünde rol oynar. Skala medianın lateral duvarda 

belirgin kabarıklık yaptığı yere “prominensia strialis” denir.  
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          İşitme fonksiyonunda en önemli yapı olan korti organı bazal membran üzerinde 

bulunur. Perilenfte oluşan mekanik titreşimler korti organında sinir hücrelerini uyaran 

elektriksel aktiviteye dönüşür. Korti organında Claudius, Hensen, Deiters, pillar hücreleri, 

iç tüylü hücre (İTH), dış tüylü hücre (DTH) ve tektoryal membran gibi yapılar bulunur 

(12,13).  

            Korti organı dış tüylü ve iç tüylü hücre tabakalarından oluşur. Afferent sinirlerin 

%95’i iç tüylü hücrelerle sinaps yaparken, kalan %5’i dış tüylü hücrelerle sinaps yapar.  

Koklear afferentler ve dış tüylü hücreler gürültülü ortamda seslerin ayırt edilmesini sağlar. 

Üç dış tüylü, bir iç tüylü olmak üzere, hücreler koklea içinde frekanslarına göre dizilmiştir. 

Bazalde yüksek (tiz) frekanstaki sesler algılanırken, apekse doğru düşük (pes) 

frekanslardaki sesler algılanır (13).  

 

İnsan Kulağı ile Sıçan Kulağı Arasındaki Anatomik Benzerlik ve Farklılıklar (14-17).      

1. Sıçanlarda, insan orta kulağında bulunan tüm yapılar bulunmakla beraber, yerleşim 

ve büyüklük olarak farklılıklar vardır. 

2. Sıçanların timpan membranları ince ve şeffaftır. 

3. Sıçanlarda orta kulak kemikçiklerinin şekli insanlardaki ile aynı olup, yaklaşık dört 

kat daha küçüktür.  

4. Sıçanların kemikçikleri daha çok epitimpanumda yerleşmiştir.  

5. Sıçanlarda malleus yaklaşık 2,5 mm, inkus 1,5 mm ve stapes 1 mm uzunluğundadır 

(Resim 1). 

6. İnsanlardaki mastoid hücreleri yerine sıçanlarda bulla bulunur. 

7. Sıçanlarda stapes kası, stapes başı ile fasial kanal arasında uzanır. Tensor timpani 

ise maleus boynu ile tensor timpan kanalı arasında uzanır. 

8. Sıçanların kulak zarı transkanal olarak disseksiyon yapılmadan görüş altına 

alınamaz. 

9. Sıçanlarda fasiyal sinir insanlarda olduğu gibi dış kulak yolunun arkasında 

yerleşmiş olup, daha yüzeysel seyretmektedir. 

10. Sıçanlarda internal karotid arter (stapedial) kokleanın ve bullanın arkasından her iki 

stapes bacağı arasında yukarı doğru seyreder (Resim 2). 

11. Sıçanlarda yuvarlak pencere internal karotid arterin arkasında yerleşmiştir. 
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12. Sıçanlarda oval pencere internal karotid arterin hemen altında ve önünde 

yerleşmiştir. 

13. İnsanlarda, kulak zarı yüzeyi ile stapesin tabanı arasındaki oran 14 iken, sıçanlarda 

33,4’tür.  

14. İnsanlarda, manibrum malei ile inkusun uzun kolu arasındaki oran 1,31 iken, 

sıçanlarda 3,21’dir. 

15. Sıçanlarda skala timpaninin hacmi 1,04 μl ve uzunluğu 7,24 mm; skala vestibülinin 

hacmi 1,59 μl ve uzunluğu 6,32 mm; koklear endolenfin hacmi ise 0,39 μl ve uzunluğu 

10,42 mm olarak bulunmuştur. 

 
Resim 1: Sıçanların orta kulak kemikçikleri (14). 
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Resim 2: Orta kulağın medial yüzü (14). 

S: Stapes, IC: İnternal karotid arter, M: Maleus, I: İnkus, TT: Tensor timpani. 

 

İşitme Fizyolojisi 

 

Ses, maddesel bir ortamda dalgalar hâlinde yayılan bir titreşim enerjisidir. Titreşim 

sonucu ortamda bulunan moleküllerin sıkışıp gevşemesi ile ses dalgaları ortaya çıkar. Sesin 

yayılma hızı ortam yapısına göre artar veya azalır. Sesin yayılma hızı katı ortamlarda en 

fazla hıza sahip iken,  gaz ortamlarda en yavaş hıza sahiptir. Ses boşlukta yayılmaz. Deniz 

seviyesinde hava sıcaklığının 200C olduğu ortamda sesin yayılma hızı 344 m/sn olarak 

ölçülmüştür. Sesin saniyedeki titreşim sayısına sesin frekansı, tonu ya da perdesi denir. 

Sesin frekansı Hertz (Hz) ile ifade edilir. İnsan kulağı 16-20.000 Hz arasındaki sesleri 

duyar. Günlük konuşma sesleri frekansı 500-4.000 Hz arasındadır. Sesin kulak tarafından 

duyulan yüksekliği fizik şiddetine bağlıdır. Şiddet birimi desibeldir (dB) ve insan kulağı 

tarafından duyulan en düşük ses basınç şiddeti 10-16 Watt/cm2 veya 0.000204 dyn/cm2 

olarak belirlenmiştir  (12,18).       

İşitme, dış ortamdan gelen ses dalgalarının dış, orta, iç kulak ve koklear sinir 

aracılığı ile beyin sapından geçip korteksteki işitme merkezi tarafından karakter ve anlam 

olarak algılanmasıdır. Normal insan kulağının işitme seviyesi 0-120 dB arasındadır. En 

rahat işitme aralığı ise 50-70 dB’dir. Dış kulak yolunda başlayıp oval pencerede sonlanarak 

giden ses enerjisi akımına “havayolu ile işitme” denir. Bu işitme, ses uyaranına en büyük 

duyarlılığı gösterecek anatomik ve fizyolojik özelliğe sahiptir. Bununla birlikte sağlam 
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koklea çevresindeki kemiklerin ses enerjisi akımıyla uyarılmasıyla işitme sağlanabilir ki, 

buna “kemik yolu ile işitme” denir (12,18,19). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                                  

Resim 3: Sıçanların işitme eşikleri (20). 

(Dikey eksen, ses şiddeti DB; yatay eksen, frekans aralığı Hz) 

 

Sıçanlar ile insanlar farklı işitme frekans aralığına sahiptir. Yapılan çalışmalarda, 

sıçanların 250-64.000 Hz aralığındaki seslere cevap verdiği gösterilmiştir (Resim 3). 

Düşük frekanslardan yüksek frekanslara çıkıldıkça işitme eşiklerinde hızlı bir düşme olur. 

Bu düşme 1 kHz’den 8 kHz’ye kadar azalarak devam eder. Sıçanlarda işitme eşiğinin pik 

yaptığı (en iyi duyduğu) frekans 8 kHz’dir. Sekiz kHz’den 32 kHz’ye kadar işitme 

eşiklerinde hafif yükselme olur. Fakat 32-38 kHz arasındaki seslere verilen tepkinin tekrar 

pik yaptığı izlenmiştir (20,21). Otuz sekiz kHz’den sonra işitme eşiklerinde tekrar 

yükselme başlar.  
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Akustik Travma  

 

Akustik travma, sanayisi gelişmiş toplumlarda ve yüksek şiddetli sese maruz kalan 

kişilerde, gürültüye bağlı işitme kayıplarının önemli nedenlerinden biridir (1). Gürültü 

nedeni ile oluşan işitme kayıpları iletişim kurma problemlerine yol açarak insanların 

günlük yaşam kalitesinde düşmeye neden olabilmektedir (22). Sosyal olarak istenmeyen 

seslere “gürültü” denilmektedir. Fiziksel olarak bakıldığında, belirli bir şiddetin üzerine 

çıkan ve işitme fonksiyonlarına hasar verme potansiyeli olan seslere “gürültü” denir (12).  

Gürültüye bağlı işitme kayıplarının engellenmesinde güncel olarak işitmeyi koruma 

programları üzerinde durulmaktadır. Bu koruyucu önlemler; risk altındaki kişilerin 

belirlenmesi ve bu kişilere gürültülü ortamda yalıtıcı cihaz kullandırılmasıdır (1,2,23). 

Amerika Birleşik Devletleri (ABD)’nde yaklaşık 6-10 milyon kişinin gürültülü iş 

ortamında çalıştığı ve bu kişilerin onda biri kadarında gürültüye bağlı işitme kaybı (GBİK) 

geliştiği bildirilmektedir (24,25). Ayrıca, ABD’de Emekli Asker İdaresi, emekli askerlere 

yıllık 300 milyon dolar maluliyet maaşı ödemekte ve tedavi harcaması yapmaktadır (22).  

Gürültüye bağlı işitme kaybı ülkemizde de en yaygın  meslek hastalıkları arasında yer 

almaktadır (26).   

İnsanlarda AT’ya bağlı işitme kaybı tüm frekanslarda olmakla beraber iyi işitilen 

frekanslarda bu kayıp daha çok hissedilir. İşitme kaybının geliştiği frekans, kendisini 

meydana getiren gürültü frekansının daha üstündeki frekanslarda ortaya çıkar. Akustik 

travma sonrası insanlarda meydana gelen işitme kayıpları 3-6 kHz aralığındadır. Bunun 

nedeni olarak; kokleda bazal turun mekanik travmada daha fazla hasar görmesi, stapes 

refleksin 2 kHz’nin altındaki frekanslarda koruyucu etki göstermesi ve orta kulağın alçak 

frekanslarda lineer özellik gösterdiği yüksek frekanslarda lineer özelliğin kaybolması 

gösterilmektedir. Dış kulak yolunun rezonatör etkisi ile 3.800 Hz frekanstaki sesler 15 dB 

daha şiddetli kulak zarına iletilir. Bundan dolayı odyogramda 4 kHz’de çentik 

oluşmaktadır (12). 

Genel olarak işitme kaybına neden olan akustik uyaranlar iki gruba ayrılmaktadır. 

Akustik travma olarak adlandırılan tip çok şiddetli kısa süreli bir sese maruz kalındığında 

oluşur ve ani işitme kaybı ile sonuçlanmaktadır. Diğer tip işitme kaybı ise GBİK olarak 

adlandırılır ve daha düşük şiddetteki seslere uzun süreli olarak maruz kalma sonucu 

oluşmaktadır (22). 
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Maruz kalınan ses seviyesine bağlı olarak kokleada geri dönüşlü ya da kalıcı hasar 

meydana gelebilir. Geçici eşik kayması (GEK) olarak ifade edilen geri dönüşlü kayıp, orta 

şiddetteki sesler ile meydana gelmektedir. Geçici eşik kayması ilişkili işitme problemleri 

insanlarda özellikle 3-6 kHz aralığındaki yüksek frekanslarda görülmektedir. Gürültünün 

şiddeti ve süresiyle doğru orantılı olarak, GEK dakikalar içinde düzelebileceği gibi saatler 

ya da günler boyunca da sürebilmektedir. Ancak gürültü ile temasın devam etmesi hâlinde,  

kalıcı eşik kayması (KEK) olarak ifade edilen işitme kaybında kalıcı değişiklikler 

olabilmektedir. Kalıcı eşik kayması oluşumuna neden olan diğer bir durum ise ileri 

derecede şiddetli gürültüye maruz kalmaktır. Bu durumda GEK görülmeden direkt olarak 

KEK meydana gelebilmektedir (22). 

Akustik aşırı uyarının neden olduğu KEK iki gruba ayrılır. AT olarak adlandırılan 

tip, çok şiddetli kısa süreli bir sese maruz kalındığında oluşur ve ani işitme kaybı ile 

sonuçlanır. Diğer tip işitme kaybı ise AT sonrası ikinci kez yüksek şiddetli sese maruz 

kalma sonucu ortaya çıkar (22,27). Akustik travmanın semptomları ve iyileşmesinin 

altında yatan anatomik süreçler hakkında bilinenler GBİK’ye göre daha fazladır. Bunun 

nedeni, AT modellerinin, kronik gürültü verilme modellerine göre daha kolay ve 

uygulanabilir olmasıdır. 

Ultrastrüktürel seviyede stereosilyalardaki kısalma ya da köklerinde kırılma 

şeklindeki değişimler, sırasıyla GEK ve KEK oluşumuna yol açan, muhtemelen başlatan 

patolojik olaylardır (28-30). Yeni bulgular, saçlı hücrelerin 48 saatlik bir sürede tepeden 

tabana kadar ultrastrüktürlerini yeniden oluşturabilme yeteneğine sahip olduklarını 

gösterilmektedir (31). Bununla birlikte, gürültüye maruz kalma devam ederken kendini 

tamir etme mekanizmasını aşacak kadar ciddi bir hasar oluşursa, direkt mekanik ayrılma, 

muhtemelen koklear kanalın yapısal çatısındaki küçük parçalanmalardan endolenf ve 

perilenfin toksik karışımına neden olarak bu saçlı hücre ve bunlara uyan sinir liflerinin 

kaybını içeren sekonder etkilere yol açmaktadır (32). 

Akustik travma sonrası hem mekanik hem de biyokimyasal değişiklikler ortaya 

çıkmaktadır. Kokleada gürültü sonrası ilk hasar DTH’lerde meydana gelmektedir (19). Yüz 

otuz dB SPL şiddetinde olan AT’lerin mekanik hasara neden olduğu düşünülmektedir (33). 

Hücre kaybının olması ve stereosilyaların zarar görmesi histolojik değişiklikler arasındadır 

(34). Silyalar arasındaki veya silyalar ile tüylü hücreler arasındaki bağlantının kopması 

sonrası geri dönüşümsüz hasar meydana gelmektedir (19). Yüksek sese maruz kalma 
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sonrası iç kulakta tüylü hücre hasarı ve hipoksiye bağlı sensörinöral işitme kaybı geliştiği 

ön plana çıkmaktadır (35,36). Hipoksi geliştikten sonra hücre aktivitesine bağlı ortaya 

çıkan reaktif oksijen metabolitlerinin, bozulmuş kan dolaşımı nedeni ile 

uzaklaştırılamadığı ve bu metabolitlerin ortamda çoğalmasıyla hücre hasarının artırdığı 

bildirilmektedir (37,38). Artmış reaktif oksijen metabolitleri hücre zarına, hücre DNA’sına 

ve fosfolipidlere zarar verebilmektedir (19). 

Akustik travmanın direkt etkisi ile oluşan serbest radikaller, AT sonrası 7-10 güne 

kadar sebat etmektedir. Akustik travma sonrası kokleada bozulmuş kan dolaşımıyla artan 

mitokondriyal aktivite sonucu SOR’lerin oluştuğu bildirilmektedir.   Akustik travma 

sonrası süperoksit anyonun stria vaskülariste, hidroksil radikallerin kokleada arttığı 

gösterilmiştir (39).         

       

Serbest Oksijen Radikalleri  

 

 Serbest oksijen radikalleri dış atomik orbitallerinde bir veya daha fazla çift 

oluşturmamış elektron içeren yüksek enerjili, stabil olmayan bileşiklerdir (40). Dış orbital 

eşlenmemiş hâlde bulunan elektronlar; hücrede bulunan karbonhidratlara, proteinlere, 

lipidlere ve DNA’ya karşı aşırı reaktiftirler. Sonuç olarak ortamda antioksidanların 

azalması, serbest radikallerin artması ve dolayısıyla hücre hasarı ile sonuçlanmaktadır (23).  

Serbest oksijen radikalleri  normal şartlarda mitokondriyal solunum, hücrenin sinyal 

iletimi ve bakteri fagositozu için gereklidir (41). Zararlı patojenleri ortadan kaldırmak için 

nötrofiller de serbest radikalleri üretirler. Aktive olan polimorfonükleer lökositlerden  

NADPH oksidaz, süperoksit dismutaz (SOD), nitrik oksit (NO) sentaz ve 

miyeloperoksidaz gibi enzimler ortaya çıkar.  Süperoksit anyonu (O2
-), hidrojen peroksit 

(H2O2), NO ve hipoklorik asit (HOCl) gibi reaktif ürünleri ile “solunum patlaması” adı 

verilen oksijen tüketiminin hızla arttığı bir süreç gelişmektedir (41). Ortaya çıkan serbest 

radikaller ortamda bulunan diğer atom veya moleküllerle elektron alıp vererek tepkimeye 

girerler (23). Serbest radikallerin elektron alışverişi; diğer atom veya moleküllerin 

kimyasal yapılarını değiştirip onların kararsız bir atom ya da molekül olma eğilimini 

artırır.  Okside özelliği olan radikaller hücre membranında bulunan poliansatüre yağ 

asitlerinde hasar oluşturarak membranın yapısını ve fonksiyonlarını büyük ölçüde bozarlar 

(42,43). Doymamış yağ asitlerinin alil grubundan bir hidrojen çıkarsa lipid radikali 
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meydana gelmektedir. Oluşan lipid radikali oksijen ile reaksiyona girer ve lipid peroksit 

radikalini oluşturur. Lipid peroksit radikali diğer lipidlerle zincir reaksiyonu başlatır ve 

lipid hidroperoksitler oluşmaktadır. Ortamda bulunan demir ve bakır iyonları lipid 

peroksidasyonunu hızlandırır. Lipid radikaller yüksek derecede sitotoksik ürünlere de 

dönüşebilirmektedir. Bunlar arasında en çok bilinen ürün, aldehid grubundan 

malondialdehiddir. Günümüzde diabetes mellitus, kanser gelişimi, ateroskleroz, 

nörodejeneratif hastalıklar gibi birçok hastalığın etiyolojisinde ve ilerlemesinde SOR’lerin 

rol oynadığı bildirilmektedir (41,44).  
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Serbest Oksijen Radikallerinin İn Vivo Ortamda Kaynakları (45) 

I . Normal biyolojik işlemler 

1. Oksijenli solunum 

2. Katabolik ve anabolik işlemler 

II. Oksidatif stres yapıcı durumlar 

1. İskemi-hemoraji-travma-radyoaktivite-intoksikasyon 
2. Ksenobiyotik maddelerin etkisi 

a) İnhale edilenler 

b) Alışkanlık yapan maddeler 

c) İlaçlar 

3. Oksidan enzimler 

a) Ksantin oksidaz 

b) İndolamin dioksijenaz 

c) Triptofan dioksijenaz 

d) Galaktoz oksidaz 

e) Siklooksijenaz 

f) Lipooksijenaz 

g) Monoamino oksidaz 

4. Stres ile artan katekolaminlerin oksidasyonu 

5. Fagositik inflamasyon hücrelerinden salgılanma 

(nötrofıl, monosit, makrofaj, eozinofıl, endotelyal hücreler) 

6. Uzun süreli metabolik hastalıklar 

7. Diğer nedenler: Sıcak şoku, güneş ışını, sigara 

III. Yaşlanma süreci 

 

Likopen 

 

Likopen, pro-vitamin A aktivitesi olmayan bir antioksidan karotendir (9). Karotenler 

içerisinde en güçlü antioksidatif etkiye sahip olan likopen, bitkiler ve mikroorganizmalar 

tarafından üretilmektedir. Likopen en fazla domateste (Solanum lycopersicum) 

bulunmaktadır (9,11). Ayrıca, karpuz ve pembe greyfurt gibi diğer meyve ve sebzelerde de 

bulunur. Barsakta emilebilen karotenoid olan likopen, plazmada da en fazla bulunan 

karotendir. İnsanlar tarafından sentezlenmediğinden dolayı dışarıdan besin olarak 
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alınmaktadır. Dışarıdan alınan likopenin en az %85’i domates ve domates ürünlerinden 

temin edilmektedir (46-49). 

      Likopen tüm karotenoidlerde olduğu gibi asiklik C40H56 yapısından türemiştir. 

Likopen, 11 adet çift ve iki adet tekli bağ içeren düz zincirden oluşmaktadır. Alfa karoten 

zincirinin sonunda açık bir beta halkası bulunur. Kimyasal reaksiyonlarda yüksek veya 

düşük enerjide bu bağlar trans formundan mono veya poli cis izomerizasyonuna maruz 

kalabilir. Likopen genellikle all-trans ve 5-cis, 9-cis, 13-cis ve 15-cis izomeri formu ile 

tanınmaktadır (50). 

Karotenoidlerin antioksidan özellikleri, onların kimyasal yapılarının tekli ve konjuge 

çift bağlı bir sistemle 40 C (karbon) ünitenin kuyruk kuyruğa bağlanması ile şekillenen 

tetraterpen yapısında uzamalarının bir sonucudur. Bu yapının sağladığı radikal toplama 

özelliği, çoğu araştırmada bazı kanser tipleri, kalp rahatsızlıkları ve dejeneratif göz 

hastalıklarında koruyucu etkisinin tespitiyle ortaya konmuştur (51,52).  

Lipofilik bir madde olan likopen düşük yoğunluklu lipoprotein (LDL) ve çok düşük 

yoğunluklu lipoprotein (VLDL) yapılarında yer alırken; yüksek yoğunluklu lipoprotein 

(HDL)lerin yapılarında bulunmaz (49,53,54).  

Domates; domates suyu, sos, salça veya ketçap şeklinde işlendiği zaman likopenin 

kimyasal yapısı ısıya bağlı olarak değişmekte, bu da vücut tarafından daha kolay 

emilmesini sağlamaktadır. Gıdalar işlendiği zaman genelde besin kalitesinin azaldığı 

düşünülür (55,56). İşleme sırasında likopenin biyoyararlılığının ve besin kalitesinin arttığı 

bildirilmektedir (56,57). Buna neden olarak, hafif ısı ile işlem etkisi veya domatesin hücre 

yapısının enzimatik olarak parçalanması gösterilmektedir. Ayrıca, besin yolu ile alınan 

bileşenler, vitaminler, mineraller ve diğer karotenoidlerin likopenin biyoyararlılığını 

olumsuz etkilediği bilinmektedir (55). Buna göre işlenmiş ya da pişirilmiş domates 

ürünlerindeki likopenin biyoyararlılığı, ham domates ürünlerinden daha fazladır (55,56, 

58). İşlenmiş ve ısıtılmış domateste cis izomeri fazla iken, ham domateste trans izomeri 

daha fazladır (59,60). 

Gıdalardan alınan likopenin %10-30’u emilir. Domatesin işlenmiş hâli olan likopenin 

cis formu absorpsiyonda önemlidir. Likopen plazmada yarılanma ömrü en uzun olan (iki 

üç gün) karotenoiddir.  Hayvanlarda ve insanlarda yapılan çalışmalarda, serumda ve 

dokularda trans formunun cis formuna dönüşmektedirr. Vücutta testis, ovaryum, karaciğer, 
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adrenal bezler ve meme dokusunda diğer organ ve dokulara oranla daha fazla likopen 

depolanmaktadır (57,61,62). 

 Likopen içeren karotenoidlerin barsak mukoza yüzeyinden absorpsiyonu, lipid 

miselleri ile birleşerek pasif difüzyon şeklinde olmaktadır. Likopen şilomikron yapılara 

dâhil edilerek karaciğere taşınmak üzere lenfatik sisteme bırakılır. En fazla hepatositler ve 

az miktarda dalakta birikir (51,63).  

Likopen, diğer karotenlere göre in vitro olarak en fazla radikal toplama aktivitesine 

sahiptir (53). Antioksidan etkinlik olarak likopen>α-tokoferol>α-karoten>β-

kriptoksantin>zeaksantin= β-karoten>lutein şeklindedir (64). Bilindiği gibi, AT sonrası 

SOR ürünleri ortaya çıkmakta ve bunun sonucunda da hücresel düzeyde hasar 

oluşmaktadır. Bu nedenle bu çalışmada, antioksidan etkinliği güçlü olan likopen kullanıldı.  
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GEREÇ VE YÖNTEMLER 

 

Araştırmanın Yeri ve Zamanı 

 

Araştırma, Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi Kulak Burun Boğaz (KBB)  

Hastalıkları Anabilim Dalı,  KBB Anabilim Dalı İşitme Konuşma Denge Ünitesi Birimi ve 

Dokuz Eylül Üniversitesi Sağlık Bilimleri Enstitüsü Laboratuar Hayvanları Bilimi Ana 

Bilim Dalı’nda gerçekleştirildi. 

Çalışma Eylül 2014-Kasım 2014 tarihleri arasında yapıldı. 

 

Deney Hayvanları ve Gruplar 

 

 Bu çalışmada, ağırlıkları 250-300 g arasında değişen 14 adet Wistar albino cinsi 

erkek sıçanlar kullanıldı. Sıçanların dış kulak yolları, timpanik membranları ve orta 

kulaklarının sağlıklı olduğu otomikroskobik muayene ile tespit edildi. Çalışma öncesi 

emisyon alınamayan ve İUBP’de işitme kaybı saptanan sıçanlar çalışma dışı bırakıldı. 

Çalışma boyunca tüm hayvanlar standart laboratuvar koşullarında takip edildi. Dokuz 

Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi Deney Hayvanları Araştırma Laboratuvarı Üretim 

Biriminde Deneysel Etik Komitesinden izin alınarak gerçekleştirilen bu çalışmada, deney 

hayvanları, deney süresince 12 saat aydınlık, 12 saat karanlık, 210C sıcaklıkta, serbest 

yemek, su alabildikleri ortamda izlendi. 

 

İşitme Fonksiyonlarının Değerlendirilmesi 

 

Distorsiyon ürünü otoakustik emisyon testi ve İUBP; AT öncesinde, sonrasında 24 

saat içinde ve likopen uygulamasının 10 ve 14. günlerinde uygulandı. Testler, sıçanlar 

ksilazin (10 mg/kg) ve ketamin (40 mg/kg) anestezisi altında iken gerçekleştirildi. 

Distorsiyon ürünü otoakustik emisyon testinde tüm frekanslarda yanıt elde edilen ve İUBP 

testinde işitme eşikleri 15 dB SPL ve altında elde edilen sıçanlar araştırmaya dâhil edildi. 

Test süresince sıçanların hipotermiye girmelerini önlemek amacıyla spot ışığı kullanıldı, 

gözlerinin kurumaması için aralıklarla gözlerine serum fizyolojik damlatıldı.  
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Distorsiyon Ürünü Otoakustik Emisyon Testi 

 

Distorsiyon ürünü otoakustik emisyon testleri “Otodynamics ILO-V6 Cochlear 

Emission Analyzer”, 5.61 (Otodynamics, Londra) kullanılarak yapıldı. Distorsiyon ürünü 

otoakustik emisyon testi sessiz odada gerçekleştirildi. Ortam gürültüsü 30 dB SPL (A)’nın 

altında idi. Distorsiyon ürünü otoakustik emisyon  testi için f2 ve f1 frekansları arasındaki 

oran (f2/f1) 1,22 olacak şekilde ayarlandı. L1-L2 seviyeleri arasındaki fark 10 dB SPL 

(L1= 75 dB SPL; L2= 65dB SPL) şiddetinde tutuldu. Distorsiyon ürünü otoakustik 

emisyonlar, 2f1-f2 frekansında ölçüldü ve emisyonlar f1 ve f2’nin geometrik 

ortalamalarında 1.000, 1.500, 2.000, 3.000, 4.000, 6.000 ve 8.000 Hz’deki sinyal-gürültü 

oranları kaydedildi (Resim 4).  

 

Resim 4: Sıçanlarda emisyon ölçümü. 
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İşitsel Uyarılmış Beyin Sapı Potansiyelleri Testi 

 

Tüm İUBP testlerinde Intelligent Hearing Systems (IHS, Miami, FL) cihazı Smart-

EP 10 versiyon kullanıldı. Cihazın kalibrasyonu IHS Corp. tarafından gerçekleştirildi. 

Uyaran olarak 21,1/sn tekrarlama sıklığında, alterne polaritede 4, 8, 16 ve 32 kHz’de, 

Blackman zarfıyla iniş-çıkış süresi 1.000 ms olan ton burst uyaran kullanıldı.   70 dB SPL 

şiddetinden başlanarak yanıt elde edildiğinde azaltma, yanıt elde edilmediğinde artırma 

yöntemiyle eşik belirlendi.  Eşik üstü seviyelerde uyaran şiddeti 10 dB, eşiğe yaklaştıkça 5 

dB azaltılırken, yanıt elde edilmediğinde uyaran 5 dB artırıldı. Elektrotlarla toplanan 

biyoelektriksel yanıtlar 100-3.000 Hz bant geçirgen filtreden geçirilerek 31,3 ms 

örnekleme hızında analogdan dijitale çevrildi. Bin yirmi dört averajlama sayısı ile 

kayıtlanan dalgalar, eşiğin bulunduğu son şiddet düzeyine kadar art arda ikişer kez 

kaydedildi. Kayıt sırasında subdermal iğne elektrotlar kullanıldı. Aktif elektrot vertekse, 

referans elektrot test kulağına, toprak elektrot ise karşı kulağın ventrolateraline (kulak altı) 

yerleştirildi. Elektrot dirençlerinin 1 kohm’nin altında tutulmasına dikkat edildi. Uyaranın 

sunumunda 4.000 Hz ölçümünde Intelligent Hearing Systems ER3A insert earphone (300 

ohm), yüksek frekans (8.000 Hz-32.000 Hz) ölçümünde ise Intelligent Hearing Systems 

yüksek frekans kulaklık kullanıldı. Her iki kulak ayrı ayrı test edildi (Resim 5).  

 
Resim 5: Sıçanlarda İUBP uygulanması. 
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Gürültü Protokolü  

Gürültü verme işlemi için her bir sıçan, genişliği 14x14 cm, yüksekliği 12 cm, 

duvarları ve tepesi tel, tabanı plastik bir kafese yerleştirildi. Akustik travma için alt ve üst 

sınır frekansları 2.840 Hz ve 5.680 Hz olan 4 kHz oktav bant gürültü kullanıldı. Gürültü bir 

bilgisayar aracılığı ile üretildi. Üretilen sinyal König PRO-2008S amplifikatör ile 

güçlendirilerek Spekon CT-51AS tweeter hoparlör ile sunuldu. Hoparlör, kafes tabanını 

ortalayacak şekilde kafesin üstüne monte edildi. Gürültü şiddeti, ses düzeyi ölçer (sound 

level meter) mikrofonu kafes tabanının orta noktasına yerleştirilerek yapılan ölçümlerde 

120 dB SPL olacak şekilde kalibre edildi. Her bir hayvan üç saat süre ile gürültüye maruz 

bırakıldı.  Akustik travma verilme sürecinde sıçanların suya ve yeme serbestçe ulaşmaları 

sağlandı (Resim 6).   

 

Resim 6: Sıçanlarda akustik travma işlemi.  
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Tedavi Protokolü 

     

Deney grubundaki sıçanlara, AT sonrası ilk İUBP yapıldıktan sonra, 14 gün boyunca 

25 mg/kg/gün likopen  gavaj yolu ile verildi (11) (Resim 7). Bu gruptaki sıçanlara (%10 FS 

DSM, Redivivo TM, Code 7803) Nutritional Products firmasından temin edildi).  

Kontrol grubuna gavaj yolu ile 0,4 cc serum fizyolojik (etken maddenin yaklaşık hacmine 

eşdeğer) verildi. 

 

 
 

Resim 7: Sıçanlara gavaj yolu ile likopen verilmesi. 

 

Çalışma Protokolü 

GRUP-1 (n= 7): Sıçanların suya serbestçe ulaşmaları sağlandı.  

Çalışmanın 0. günü: Distorsiyon ürünü otoakustik emisyon testi  ve İUBP testi ile işitme 

fonksiyonları değerlendirildi. Daha sonra üç saat boyunca 120 dB SPL olacak şekilde her 

bir sıçana ayrı kafeste AT verildi. Akustik travma sonrası ilk 24 saat içinde DÜOAE ve 

İUBP testi ile işitme fonksiyonları değerlendirildi. 

Çalışmanın 1-14. günleri: AT sonrası işitme fonksiyonları değerlendirilen sıçanlara gavaj 

ile SF verildi. 
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Çalışmanın 10 ve 14. günlerinde: Distorsiyon ürünü otoakustik emisyon ve İUBP testi ile 

işitme fonksiyonları tekrar değerlendirildi. 

GRUP-2 (n= 7): Sıçanların suya serbestçe ulaşmaları sağlandı.  

Çalışmanın 0. günü: Distorsiyon ürünü otoakustik emisyon ve İUBP testi ile işitme 

fonksiyonları değerlendirildi. Daha sonra üç saat boyunca 120 dB SPL olacak şekilde her 

bir sıçana ayrı kafeste AT verildi. Akustik travma sonrası ilk 24 saat içinde DÜOAE ve 

İUBP testi ile işitme fonksiyonları değerlendirildi. 

Çalışmanın 1-14. günleri: Akustik travma sonrası işitme fonksiyonları değerlendirilen 

sıçanlara 14 gün boyunca gavaj ile likopen verildi.  

Çalışmanın 10. ve 14. günlerinde: Distorsiyon ürünü otoakustik emisyon ve İUBP testi 

ile işitme fonksiyonları tekrar değerlendirildi (Şekil 1).  

 

Verilerin İstatistiksel Analizi 

İstatistiksel analizler için Windows istatistik programı SPSS 15.0 versiyonu 

kullanılmıştır. Veriler yüzde dağılım, ortanca (minimum-maksimum) ve ortalama±standart 

sapma biçiminde özetlenmiştir. İki grubun sayılabilen değişkenleri ki-kare testi ile 

ölçülebilen değişkenleri Mann-Whitney U testi ile karşılaştırılmıştır. Ayrıca, grup içi 

karşılaştırmada Wilcoxon testi kullanılmıştır. p<0,05 istatistiksel açıdan anlamlı olarak 

kabul edilmiştir. 
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 Şekil 1: Akış şeması. 
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BULGULAR 

Akustik travma öncesi yapılan işitme değerlendirmesinde, deney grubu (likopen alan 

sıçanlar) ile kontrol grubu (serum fizyolojik alan sıçanlar) havayolu eşiklerinin 

ortalamasında ve otoakustik emisyonlar arasında anlamlı fark saptanmadı (Tablo 1, 2).  

 

Tablo 1: Deney ve kontrol grupları AT öncesi İUBP bulguları 

 Deney Grubu Kontrol Grubu 

 
Min-Mak 

dB SPL 
Ort  

dB SPL 
SD 

Min-Mak 

dB SPL 
Ort  

dB SPL 
SD p* 

İUBP 4 kHz 5-15 12,50 3,798 5-15 10,71  3,315 0, 178 
İUBP 8 kHz 5-15 12,86 3,780 5-15 11,07  3,496 0,126 
İUBP 16 kHz 5-15 10,00 3,922 5-15 10,36  3,650 0,839 
İUBP 32 kHz 5-15 10,71 3,852 5-15 11,43  3,631 0,667 

* Mann Whitney U Testi, AT: Akustik travma, İUBP: İşitsel uyarılmış beyin sapı 

potansiyelleri. 

 

Tablo 2: Deney ve kontrol grupları AT öncesi DÜOAE bulguları 

 Deney Grubu Kontrol Grubu 

 Min-Mak 
dB SPL 

Ort 
 dB SPL 

SD Min-Mak  
dB SPL 

Ort  
dB SPL 

SD p* 

1 kHz 0-9,2 1,52 2,82 0-3,3 0,28 0,88 0,427 

1,5 kHz 0-21,1 4,69 7,03 0-18 3,21 4,98 0,910 

2 kHz 0-21,9 8,48 7,83 0-21,6 9,31 7,10 0,946 

3 kHz 10,5-32,4 21,14 5,86 0-27,6 17,75 8,42 0,427 

4 kHz 6,0-41,6 24,74 10,36 9,8-34,2 22,04 7,34 0,352 

6 kHz 10,0-54,3 37,67 13,08 27-46,7 38,70 6,05 0,734 

8 kHz 7,9-51 37,27 12,69 32-52 41,20 6,90 0,635 

* Mann Whitney U Testi, AT: Akustik travma, DÜOAE: Distorsiyon ürünü otoakustik 

emisyon testi 

Akustik travma maruz kalma sonrası hem deney hem de kontrol grubunda işitme 

kaybı oluştu. Akustik travma sonrasında öncesine göre işitme eşiklerindeki artış 

istatistiksel olarak anlamlı saptandı. Sadece 1 kHz’de bakılan emisyonlarda bazal değer ile 

AT sonrası arasında anlamlı farklılık saptanmadı.   
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Her iki grup arasında AT maruz kalma sonrası (ilk 24 saatte yapılan işitme eşikleri 

değerlendirmesinde)  hem İUBP’de hem de DÜOAE’lerde anlamlı farklılık saptanmadı 

(Tablo 3, 4).  

 

Tablo 3: Deney ve kontrol grupları AT sonrası ilk 24. saat İUBP bulguları 

 Deney Grubu Kontrol Grubu 

 
Min-Mak 

dB SPL 
Ort  

dB SPL 
SD 

Min-Mak 

dB SPL 
Ort  

dB SPL 
SD p* 

İUBP 4 kHz 30-75 58,21  11,703 35-80 62,50  15,032 0, 285 
İUBP 8 kHz 60-90 71,79  8,903 55-90 76,07  9,643 0,194 
İUBP 16 kHz 40-90 61,79  15,014 60-85 70,71  7,300 0,069 
İUBP 32 kHz 45-95 62,50  16,496 50-85 69,29  9,778 0,069 

* Mann Whitney U Testi, AT: Akustik travma, İUBP: İşitsel uyarılmış beyin sapı 

potansiyelleri. 

 

Tablo 4: Deney ve kontrol grupları AT sonrası ilk 24. saat DÜOAE bulguları 

 Deney Grubu Kontrol Grubu 

 Min-Mak 
dB SPL 

Ort 
dB SPL 

SD Min-Mak 
dB SPL 

Ort 
dB SPL 

SD p* 

1 kHz 0-0 0 0 0-0 0 0 1 

1,5 kHz 0-0 0 0 0-0 0 0 1 

2 kHz 0-5 0,98 1,79 0-0 0 0 0,210 

3 kHz 0-2,9 0,40 1,02 0-3,7 0,26 0,99 0,804 

4 kHz 0-4,7 0,69 1,47 0-0,6 0,04 0,16 0,329 

6 kHz 0-2,3 0,32 0,82 0-15,2 1,94 4,71 0,734 

8 kHz 0-4,9 0,35 1,31 0-4,7 0,62 1,59 0,804 

* Mann Whitney U Testi, AT: Akustik travma, DÜOAE: Distorsiyon ürünü 

otoakustik emisyon testi. 

 

Her iki grupta AT sonrası ilk 24 saatte yapılan İUBP’lerde, bazal İUBP’lerine göre 

havayolu eşiklerindeki yükselme istatistiksel olarak anlamlı saptandı (Tablo 5).  Her iki 

grupta AT sonrası ilk 24 saatte DÜOAE, bazal DÜOAE’ye göre amplitüdlerdeki düşme 

istatistiksel olarak anlamlı saptandı (Tablo 6). Bir kHz hariç (p>0,05).  
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Tablo 5: Bazal İUBP ile AT sonrası ilk 24. saat İUBP bulgularının karşılaştırılması 

 Bazal İUBP        ATS İLK 24 SAAT İUBP 

 
Min-Mak 

dB SPL 
Ort  

dB SPL 
SD 

Min-Mak 

dB SPL 
Ort  

dB SPL 
SD p* 

İUBP 4 kHz 5-15 11,60  3,614 30-80 60,36  13,39 0, 000 
İUBP 8 kHz 5-15 11,96  3,687 55-90 73,93  9,365 0, 000 
İUBP 16 kHz 5-15 10,18  3,722 40-90 66,25  12,44 0, 000 
İUBP 32 kHz 5-15 11,07  3,691 45-95 65,89  13,74 0, 000 

* Wilcoxon testi, AT: Akustik travma, İUBP: İşitsel uyarılmış beyin sapı potansiyelleri. 

 

Tablo 6: Bazal DÜOAE ile AT sonrası ilk 24. saat DÜOAE bulgularının karşılaştırılması 

 Bazal DÜOAE ATS İLK 24 SAAT DÜOAE 

 Min-Mak 
dB SPL 

Ort 
dB SPL 

SD Min-Mak 
dB SPL 

Ort 
dB SPL 

SD p* 

1 kHz 0-9,2 0,900 2,14 0-0 0 0 0,066 

1,5 kHz 0-21,1 3,950 6,02 0-0 0 0 0,027 

2 kHz 0-21,9 8,893 7,34 0-5,0 0,489 1,33 0,010 

3 kHz 0-32,4 19,443 7,32 0-3,7 0,332 0,98 0,001 

4 kHz 6-41,6 23,389 8,91 0-4,7 0,364 1,07 0,001 

6 kHz 10-54,3 38,186 10,01 0-15,2 1,129 3,42 0,001 

8 kHz 7,9-52 39,286 10,22 0-4,9 0,486 1,43 0,001 

* Wilcoxon testi, AT: Akustik travma, DÜOAE: Distorsiyon ürünü otoakustik emisyon 

testi 

Akustik travmanın 10. gününde yapılan işitme eşikleri değerlendirmesinde deney grubu ile 

kontrol grubu arasında İUBP’ler arasındaki farklılık istatiksel olarak anlamlı saptandı 

(Tablo 7). Fakat 10.günde yapılan otoakustik emisyonlar arasında anlamlı farklılık 

saptanmadı (Tablo 8). 
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Tablo 7: Deney ve kontrol grupları AT sonrası 10. gün İUBP bulguları 

 Deney Grubu Kontrol Grubu 

 
Min-Mak 

dB SPL 
Ort dB 

SPL 
SD 

Min-Mak 

dB SPL 
Ort dB 

SPL 
SD p* 

İUBP 4 kHz 20-65 43,21 13,244 25-75 55,00  17,097 0,039 
İUBP 8 kHz 20-80 54,29  17,525 20-100 71,79  22,669 0,012 
İUBP 16 kHz 15-60 44,64  16,227 35-80 63,93  13,035 0,001 
İUBP 32 kHz 10-70 37,14  16,019 25-80 54,29  19,400 0,021 

* Mann Whitney U Testi, AT: Akustik travma, İUBP: İşitsel uyarılmış beyin sapı 

potansiyelleri. 

 

Tablo 8: Deney ve kontrol grupları AT sonrası 10. gün DÜOAE bulguları 

 Deney Grubu Kontrol Grubu 

 Min-Mak 
dB SPL 

Ort 
dB SPL 

SD Min-Mak 
dB SPL 

Ort 
dB SPL 

SD p* 

1 kHz 0-1,7 0,12 0,45 0-2,5 0,18 0,67 0,982 

1,5 kHz 0-4,1 0,44 1,18 0-11,4 1,99 3,86 0,454 

2 kHz 0-6,7 0,82 1,99 0-24,4 4,19 8,09 0,427 

3 kHz 0-19,9 2,62 6,17 0-14,7 3,72 5,60 0,734 

4 kHz 0-25,5 2,92 7,09 0-17,7 2,79 4,99 0,329 

6 kHz 0-23 5,99 8,22 0-35,2 8,85 13,06 0,701 

8 kHz 0-24 5,08 7,71 0-34 6,96 11,62 0,804 

* Mann Whitney U Testi, AT: Akustik travma, DÜOAE: Distorsiyon ürünü 

otoakustik emisyon testi. 

 

Akustik travmanın 14. gününde yapılan işitme eşikleri değerlendirmesinde, deney 

grubu ile kontrol grubu arasında İUBP’ler arasında anlamlı farklılık saptandı (Tablo 9). 

Fakat 14. günde yapılan otoakustik emisyonlarda, 6 ve 8 kHz hariç gruplar arasında 

anlamlı farklılık izlenmedi (Tablo 10). 
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Tablo 9: Deney ve kontrol grupları AT sonrası 14. gün İUBP bulguları 

 Deney Grubu Kontrol Grubu 

 
Min-Mak 

dB SPL 
Ort dB 

SPL 
SD 

Min-Mak 

dB SPL 
Ort dB 

SPL 
SD p* 

İUBP 4 kHz 20-65 37,86  15,155 25-75 58,21  15,518 0,002 
İUBP 8 kHz 20-80 52,14  19,485 20-95 71,79  22,753 0,008 
İUBP 16 kHz 10-75 40,00  17,974 40-80 67,86  10,324 0,00 
İUBP 32 kHz 10-60 32,14  16,019 20-90 54,29  22,089 0,008 

* Mann Whitney U Testi, AT: Akustik travma, İUBP: İşitsel uyarılmış beyin sapı 

potansiyelleri. 

 

Tablo 10: Deney ve kontrol grupları AT sonrası 14. gün DÜOAE bulguları 

 Deney Grubu Kontrol Grubu 

 Min-Mak 
dB SPL 

Ort 
dB SPL 

SD Min-Mak 
dB SPL 

Ort 
dB SPL 

SD p* 

1 kHz 0-0,1 0,01 0,03 0-1,3 0,09 0,35 0,982 

1,5 kHz 0-18,4 3,21 6,11 0-20,6 2,11 5,57 0,511 

2 kHz 0-22,6 4,56 7,22 0-19,9 3,16 6,54 0,541 

3 kHz 0-20,7 6,10 8,36 0-14,7 2,89 5,00 0,482 

4 kHz 0-24,6 5,89 8,33 0-17,7 1,50 4,72 0,137 

6 kHz 0-42,7 12,74 13,65 0-35,2 3,80 9,63 0,031 

8 kHz 0-43,2 15,16 14,48 0-29 3,80 8,35 0,039 

* Mann Whitney U Testi, AT: Akustik travma, DÜOAE: Distorsiyon ürünü otoakustik 

emisyon testi. 

 

Kontrol grubunda AT sonrası ilk 24 saatteki DÜOAE amplitüdlerindeki düşme bir 

kHz hariç istatistiksel olarak anlamlı saptandı.  Onuncu gün ölçülen DÜOAE 

amplitüdlerinin, AT sonrası ilk 24 saatte ölçülen DÜOAE amplitüdlerine göre daha yüksek 

olduğu saptandı. Bu aradaki fark 1.000 ve 1.500 Hz hariç istatistiksel olarak anlamlı 

saptandı. On dördüncü günde ölçülen DÜOAE amplitüdleri AT sonrası ilk 24. saatte 

ölçülen DÜOAE amplitüdlerine göre yüksek saptandı. Aradaki fark üç kHz hariç 

istatistiksel olarak anlamlı saptanmadı (Tablo 11).     
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Tablo 11: Kontrol Grubu DÜOAE amplitüdlerinin günlere göre karşılaştırılması (p* 
değerleri). 
 0-1.Gün 0-10. Gün 0-14. Gün 1-10. Gün 1-14. Gün 10-14. Gün 
1 kHz 0,180 0,593 0,593 0,317 0,317 0,046 
1.5 kHz 0,012 0,483 0,293 0,068 0,109 0,893 
2 kHz 0,003 0,050 0,016 0,043 0,068 0,465 
3 kHz 0,001 0,001 0,001 0,043 0,043 0,465 
4 kHz 0,001 0,001 0,001 0,043 0,109 0,080 
6 kHz 0,001 0,001 0,001 0,018 0,345 0,043 
8 kHz 0,001 0,001 0,001 0,028 0,144 0,075 
* Wilcoxon testi, DÜOAE: Distorsiyon ürünü otoakustik emisyon testi. 

 

Deney grubunda AT sonrası ilk 24 saatteki DÜOAE amplitüdlerindeki düşme bir 

kHz hariç istatistiksel olarak anlamlı saptandı.  Onuncu gün ölçülen DÜOAE 

amplitüdlerinin, AT sonrası ilk 24 saatte ölçülen DÜOAE amplitüdlerine göre daha yüksek 

olduğu saptandı. Bu aradaki fark 6 ve 8 kHz’de istatistiksel olarak anlamlı saptandı. On 

dördüncü günde ölçülen DÜOAE amplitüdleri, AT sonrası ilk 24. saatte ölçülen DÜOAE 

amplitüdlerine göre yüksek saptandı. Aradaki fark bir ve iki kHz hariç istatistiksel olarak 

anlamlı saptandı (Tablo 12).   

 

Tablo 12: Deney Grubu DÜOAE amplitüdlerinin günlere göre karşılaştırılması (p* 
değerleri) 
 0-1.Gün 0-10. Gün 0-14. Gün 1-10. Gün 1-14. Gün 10-14. Gün 
1 kHz 0,066 0,078 0,078 0,317 0,180 0,080 
1.5 kHz 0,027 0,042 0,078 0,180 0,043 0,116 
2 kHz 0,010 0,006 0,198 0,686 0,093 0,093 
3 kHz 0,001 0,001 0,001 0,225 0,042 0,128 
4 kHz 0,001 0,001 0,003 0,463 0,038 0,091 
6 kHz 0,001 0,002 0,005 0,028 0,005 0,017 
8 kHz 0,001 0,002 0,004 0,043 0,008 0,008 
*Wilcoxon testi, DÜOAE: Distorsiyon ürünü otoakustik emisyon testi. 

 

Her iki grubun günlere göre ortalama emisyon amplitüdleri ve havayolu eşikleri 

grafiklerde görülmektedir (Grafik 1, 2, 3 ve 4). 
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Grafik 1: Deney grubunun günlere göre İUBP eşikleri. İUBP: İşitsel uyarılmış beyin sapı 

potansiyelleri, ATS: Akustik travma sonrası. 

 

 
Grafik 2: Kontrol grubunun günlere göre İUBP eşikleri. İUBP: İşitsel uyarılmış beyin sapı 

potansiyelleri. 
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Grafik 3: Kontrol grubunun günlere göre DÜOAE amplitüdleri. İUBP: İşitsel uyarılmış 

beyin sapı potansiyelleri. 

 
 
 

 

Grafik 4: Kontrol grubunun günlere göre DÜOAE amplitüdleri. DÜOAE: Distorsiyon 
ürünü otoakustik emisyon testi. 



 32 

TARTIŞMA 
 

Çalışmamızda, deney grubu sıçanlarda AT sonrası erken dönemde antioksidan 

etkinliği olan likopenin işitme eşikleri üzerinde iyileştirici etkisi bulundu.  

Akustik travma sonrası tedavinin 10. gününde likopen alan grup ile serum fizyolojik 

alan grup arasında İUBP arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı saptandı. Sıçanlarda 

likopenin sisplatin ototoksisitesi üzerinde etkisinin araştırıldığı bir çalışmada; bir gruba 

sadece sisplatin, diğer gruba ise sisplatin ile beraber likopen verilmiştir.  On beşinci gün 

DÜOAE yanıtlar karşılaştırılmıştır. Sisplatin ile beraber likopen alan grubun DÜOAE 

amplitüdleri, sadece sisplatin alan gruba göre daha yüksek alınmıştır.  Bu aradaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı saptanmıştır (11).  

Fareler üzerinde yapılan bir çalışmada, AT sonrası hidroksil radikallerin düzeyine 

bakılmış, AT sonrası ilk bir iki saatte hidroksil radikallerin AT almayan farelere göre dört 

kat daha yüksek olduğu gösterilmiştir (65). Likopenin hidroksil radikalleri üzerindeki 

antioksidan etkinliği gösterilmiştir (66). Kobaylarda yapılan bir başka çalışmada, AT 

sonrası erken dönemde süperoksit anyonu (O-2) seviyesinin yükseldiği gösterilmiştir. 

Süperoksit anyonuna karşı en güçlü koruyuculuğu bilinen biyolojik yapı karotenlerdir. 

Özellikle likopen diğer karotenlere göre daha ön plana çıkmaktadır (67). Kobaylarda 4 kHz 

frekansta 120 dB şiddetindeki saf ton sesi beş saat uygulayarak oluşturdukları AT’de A, C, 

E vitaminleri ve magnezyumun antioksidan özelliği araştırılmıştır. A, C, E vitaminleri ve 

magnezyum sülfatın birlikte verildiği grupta;  magnezyum sülfat ve vitaminlerin tek başına 

kullanıldığı gruba göre işitmede anlamlı düzelme olduğu izlenmiştir (5).  

Bu çalışmada, AT’den hemen sonra (ilk 24 saat) işitme eşikleri 

değerlendirilmediğinden; gruplar arası AT sonrası oluşan işitme kaybının eşikleri 

bilinmemektedir. Antioksidan olan resveratrolün AT üzerindeki etkisinin değerlendirildiği 

bir çalışmada, sıçanlar 4.500-9.000 Hz dar bandında 105 dB şiddetinde 24 saat boyunca 

gürültüye maruz bırakılmıştır. AT sonrası (0, 7 ve 28. günlerde) yapılan İUBP’lerde 

resveratrol (AT öncesi üç hafta ve AT sonrası dört hafta boyunca her gün) uygulanan grup 

ile kontrol grubu arasında sıfırıncı günde (6, 9 ve 12 kHz) ve 28. günde (6 ve 9 kHz) işitme 

eşiklerinde anlamlı fark olduğu gösterilmiştir (68). Akustik travmadan hemen sonra hem 

DÜOAE hem de İUBP testi işitme kaybı eşikleri tespit edilmiş olup, gruplar arasında 

anlamlı farklılık izlenmiştir. Çalışmamızda likopen tek başına kullanılmış ve AT sonrası 

işitme kaybı üzerinde olumlu etkileri saptanmıştır. Daha önce yapılan çalışmalarda, 
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likopenin karotenler arasında en güçlü antioksidan etkinliği gösterilmiştir (9). Deney grubu 

ile kontrol grubu arasında AT sonrası 10. gün DÜOAE yanıtları arasında anlamlı farklılık 

saptanmamıştır. Akustik travmanın hemen sonrası bir iki saat içinde SOR’ların oluştuğu 

gösterilmiştir (65). Çalışmamızda AT sonrasında ilk 24 saatte İUBP yapıldı ve daha 

sonrasında likopen tedavisi verildi. Antioksidan olan likopenin AT sonrası hemen 

verilmesinin ya da profilaktik verilmesinin daha efektif olacağı düşünüldü.  

Akustik travmanın kokleada oluşturduğu hasar veriliş şekline bağlıdır. Verilen sesin 

şiddeti, süresi, frekans aralığı, aralıklı veya sürekli olması, oluşacak olan işitme kaybının 

miktarını belirler. Çalışmamızda; 120 dB SPL şiddetinde, 2.840–5.680 Hz aralığında, 4 

kHz oktav bant gürültü tek seferde üç saat süre ile uygulanarak AT modeli oluşturuldu.  

Attias ve ark., sıçanlara 115 dB SPL şiddetinde iki saat boyunca düşük frekansta gürültü 

vermişlerdir. Araştırmacılar, istatistiksel olarak meydana gelen eşik kaymasını anlamlı 

bulmuşlar, oluşan işitme kaybının iki hafta sonra düzeldiğini bildirmişlerdir (69).  

Bununla birlikte, literatürde standardize edilmiş tek bir AT modeli yoktur. Örneğin; 

Le Prell ve ark., beş saat boyunca 4 kHz oktav bandında 120 dB SPL şiddetinde sıçanlara 

gürültü vermişler ve akustik travmanın 10. gününde bakılan havayolu eşiklerinde eşik 

kaymasını oluşturduklarını belirtmişlerdir (5). Başka bir çalışmada, çinçillalara 105 dB 

SPL merkez frekansı 4 kHz olan oktav bantta 6 saat boyunca gürültü verilmiştir (70). 

Araştırmacılar, gürültü sonrası ilk 24 saatte yapılan İUBP’de havayolu eşiklerinde 

yükselme olduğunu ve bunun istatistiksel olarak anlamlı olduğunu göstermişlerdir. Eşik 

kaymasının en fazla 4 kHz’de olduğunu belirtmişlerdir. Kahraman ve ark. çalışmalarında 

sıçanlara bir saat boyunca 1-12 kHz aralığında 110 dB SPL şiddetinde beyaz gürültü 

vermişlerdir (71). Kobaylarda yapılan çalışmada; sedasyon altında 6 kHz’de 100-130 dB 

SPL şiddetinde 15 dakika boyunca gürültü verilmiştir (72).  

Bu bilgiler ışığında, çalışmamızda kolay uygulanabilirliği açısından her bir sıçan ayrı 

kafeslerde üç saat boyunca 120 dB SPL şiddetinde gürültüye maruz bırakılarak AT modeli 

oluşturuldu. Çalışmada, AT sonrası yapılan havayolu eşiklerinin değerlendirmesinde; 4 

kHz’de 48,5 dB, 8 kHz’de 61,96 dB, 16 kHz’de 56,07 dB, 32 kHz’de 54,82 dB eşik 

kayması saptandı. Akustik travma sonrası her iki grupta tüm frekanslarda (bir kHz hariç) 

DÜOAE amplitüdlerinde yanıtlarda düşme saptandı. Bu sonuç; çalışmada sıçanlara verilen 

gürültünün şiddetinin, süresinin ve band aralığının uygun bir AT modeli olduğunu 

göstermektedir.   
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 Her iki grupta AT öncesi daha çok 1.000 Hz’de olmak üzere 1.500 Hz DÜOAE 

testinde düşük amplitüdler alındı.   Akustik travma sonrası ilk 24 saatte yapılan DÜOAE 

testindeki bir kHz’de amplitüdlerdeki düşüşün istatistiksel olarak anlamlı bulunmaması, bir 

kHz’de sıçanlarda işitme fonksiyonlarının iyi olmadığını göstermektedir. Akustik travma 

ile iyi işitilen frekanslarda etkilenme olmaktadır (12).  Çalışmamızda 4, 6 ve 8 kHz’de tüm 

kulaklarda emisyon elde edildi. Daha önce sıçanlar üzerinde yapılan DÜOAE ölçümleri ve 

sıçanların işitme fizyolojisi bilgilerimiz ile uyumlu olarak, bu çalışmanın bulguları da 

sıçanların düşük frekanslı sesleri duymadığını desteklemektedir (73). Sıçanlar üzerinde 

yapılacak çalışmalarda, düşük frekanslarda (1.000-1.500-2.000 Hz) DÜOAE ölçümleri 

yapılmasının uygun olmadığını göstermektedir.   

Çalışmamızda, tedavinin 10 ve 14. günlerinde yapılan işitme değerlendirmesinde iki 

grup arasında İUBP’lerde anlamlı farklılık saptanırken, DÜOAE amplitüdlerinde (6 ve 8 

kHz hariç) anlamlı farklılık saptanmadı. Otoakustik emisyon ölçümlerinin en önemli yanı; 

DTH’lerin biyomekanik aktivitesinin değerlendirilmesinde invaziv olmayan objektif bir 

test olduğu gösterilmiştir. Akustik travma ile kokleada en çok DTH’lerde hasar oluştuğu 

gösterilmiştir (74,75).  İşitsel uyarılmış beyin sapı potansiyelleri testi ile DTH’ler, İTH’ler 

ve işitme siniri fonksiyonlarının değerlendirildiği gösterilmiştir (76). Sıçanlar yüksek 

frekanslı seslere daha duyarlıdırlar. Çalışmamızda yüksek frekans (8, 16 ve 32 kHz) İUBP 

kullanıldı. Fakat emisyon ölçümlerinde en yüksek 6 ve 8 kHz frekanslarında bakıldı.  

Çalışmamızda İUBP ile DÜOAE sonuçları arasındaki uyumsuzluğun bu nedenlere bağlı 

olduğu düşünüldü. Akustik travma ile olan GEK değerlendirmesinde DÜOAE amplitüdleri  

avantaj sağlarken kalıcı eşik kaymaları takiplerinde bu avantajım belirgin olmadığı 

gösterilmiştir (77). Akustik travmanın süresinde uzama neticesinde İUBP havayolu 

eşiklerinde sürekli artış izlenirken, DÜOAE amplitüdlerindeki azalma belli zamandan 

sonra sabit kaldığı gösterilmiştir (77). Akustik travma sonrası oluşan işitme kayıplarının 

takibinde İUBP testinin daha duyarlı olduğunu göstermektedir.  

Hem deney grubunda hem de kontrol grubunda 10 ile 14. günlerde elde edilen işitme 

eşikleri arasında anlamlı farklılık saptanmadı. Koenzim Q10 ile yapılan antioksidan 

çalışmasında; sıçanlar 10 gün boyunca, her gün 60 dakikalığına gürültüye maruz 

bırakılmıştır. Gürültünün üç gün öncesi ve 10 gün sonrasına kadar koenzim Q10 tedavisi 

alan grupta, almayan gruba göre işitme eşiklerinde anlamlı fark izlenmiştir (78). 

Çalışmada, bizim çalışmamızda kullanılan yüksek frekanslı İUBP testi kullanılmıştır. Bu 
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çalışmada, hem kontrol hem de deney grubunda AT sonrası 10. gün ile 30 gün işitme 

değerlendirmelerinde anlamlı fark olmadığı gösterilmiştir. Gürültü sonrası ortaya çıkacak 

mekanik ve metabolik sonuçlar gürültüden hemen sonra veya gürültünün 30. gününe kadar 

ortaya çıkabileceği gösterilmiştir.  

Yapılan bir çalışmada, gürültü sonrası işitme eşiklerinde kaymanın üç hafta kadar 

devam etmesi kalıcı eşik kayması olarak kabul edilmiştir (79). Akustik travmanın hemen 

sonrasında, bir iki saat ve gün içinde SOR’nin yükseldiği gösterilmiştir (3,65). Yapılan son 

çalışmalarda, gürültüye maruz kaldıktan 7-10 gün sonra ikinci kez SOR’nin yükseldiği 

gösterilmiştir (80). Çalışmada AT sonrası, tedavi süresinin kısa olması nedeni ile 14. günde 

işitme fonksiyonları değerlendirildi.  Her iki grupta da 10 ve 14. günlerde yapılan İUBP 

eşiklerinde ve DÜOAE amplitüdleri arasında anlamlı fark izlenmedi. Bu bilgilerle bir 

değerlendirme yapıldığında, eşik kaymasının 10 ve 14. gün değerleri arasındaki farkın 

istatistiksel olarak anlamlı olmaması nedeni ile  10. gün sonunda oluşan eşik kayması KEK 

olarak kabul edildi.    

Akustik travma sonrası kalıcı eşik kaymasının tam olarak ne zaman geliştiğinin tespit 

edilebilmesi için işitme fonksiyonlarının daha sık ve geç dönemleri kapsayacak şekilde 

değerlendirilmesi daha yararlı olacaktır.     

Likopenin AT’ye bağlı işitme kaybı üzerindeki koruyucu doz aralığı 

bilinmemektedir.  Bu çalışmada alınan sonuçlar, kullanılan likopenin farklı dozaj ve 

şekillerde uygulanmasıyla farklı sonuçlar elde edilebileceğini düşündürmektedir.  

İşitme fonksiyonlarının değerlendirilmesinde her ne kadar DÜOAE ve İUBP testleri 

değerli olsa da  benzer çalışmalarda histopatolojik verilerle desteklenmelidir.  
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SONUÇ ve ÖNERİLER 

 

Üç saat boyunca 120 dB SPL şiddetinde verilen gürültünün tüm sıçanlarda eşik 

kaymasına ve emisyonların kaybolmasına neden olduğu saptandı. Bu model ile AT 

oluşturulmuş sıçanlarda, gavaj yolu ile verilen likopenin İUBP eşiklerini düşürücü 

etkisinin olduğu gösterildi. Elde edilen bulgular, likopenin AT sonrası kullanılabilecek 

yeni alternatif bir ilaç özelliği taşıyabileceğini düşündürmektedir. İleriye dönük olarak 

likopenin farmakodinamik ve farmakokinetik özellikleri üzerine yapılacak tamamlayıcı 

çalışmaların planlanması yararlı olacaktır. 
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EKLER 

Tablo 1: Kontrol grubu bazal ve AT sonrası ilk 24 saat İUBP değerleri  

  Bazal(AT öncesi) İUBP   AT sonrası 1. İUBP(ilk 24 saat) 

Kontrol 

G. 

 4  

kHz 

8  

kHz 

16  

kHz 

32  

kHz 

4  

kHz 

8  

kHz 

16  

kHz 

32 

 kHz 

K1       Sağ       15       15       15       15       70       70       70       90 

K1 Sol       15       15       15       15       65       65       70       90 

K2 Sağ       15       15       10       10       80       75       70       70 

K2 Sol       15       10        5        5       80       35       75       80 

K3       Sağ       15       15       10       15       65       25       25       85 

K3 Sol       15       10       10       15       65       65       55       75 

K4    Sağ       10       15       15       10       65       60       65       70 

K4        Sol       15       15       15       10       55       25       35       80 

K5      Sağ        5       15        5        5       35       60       60       75 

K5      Sol        5       15       10       10       35       65       60       55 

K6       Sağ       15       15        5       10       80       65       65       80 

K6       Sol       15       15       10       15       75       65       70       70 

K7      Sağ       10        5        5       10       55       35       35       65 

K7      Sol       10        5       10        5       50       60       60       80 
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Tablo 2: Kontrol grubu AT sonrası 10. Ve 14. Gün İUBP değerleri 

  AT sonrası 2. İUBP(10. gün) AT sonrası 3. İUBP(14. gün) 

Kontrol 

G. 

 4 

 kHz 

8  

kHz 

16  

kHz 

32  

kHz 

4  

kHz 

8 

 kHz 

16 

 kHz 

32 

 kHz 

K1       Sağ       85       95       75       70       75       70       70       75 

K1 Sol       90       85       75       70       80       80       60       90 

K2 Sağ       75       75       70       60       55       70       25       25 

K2 Sol      99       95       75       55       60       70       60       50 

K3       Sağ       45       60       70       35       70       70       60       55 

K3 Sol       80       75       65       70       65       60       25       25 

K4    Sağ       85       80       80       80       75       85       70       60 

K4        Sol       35       20       65       60       70       55       35       30 

K5      Sağ       75       80       65       70       70       65       50       55 

K5      Sol       85       85       60       75       75       75       80       75 

K6       Sağ       70       70       85       65       70       80       75       75 

K6       Sol       75       80       75       75       75       75       55       55 

K7      Sağ       20       25       60       40       40       50       25       20 

K7      Sol       85       80       70       70       70       65       70       70 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 44 

Tablo 3: Deney grubu bazal ve AT sonrası ilk 24 saat İUBP değerleri  

  Bazal(AT öncesi) İUBP   AT sonrası 1. İUBP(ilk 24 saat) 

Deney 

G. 

 4 kHz 8 kHz 16 

kHz 

32 

kHz 

4 kHz 8 kHz 16 

kHz 

32 

kHz 

D1       Sağ        5       10        5       10       60       50       25       70 

D1       Sol        5        5        5        5       50       50       20       70 

D2       Sağ       10       15       10       15       30       25       25       65 

D2       Sol       10       15       10        5       65       60       65       80 

D3       Sağ       10       10       10       15       70       40       40       70 

D3     Sol       10       10       10       10       60       40       40       80 

D4      Sağ       15       10        5       10       60       65       60       80 

D4     Sol       15       15       10       15       60       55       55       90 

D5      Sağ       15       10       15       10       50       40       30       60 

D5      Sol       10       10       10       10       55       55       50       65 

D6     Sağ       10       10       10       10       70       35       30       60 

D6      Sol       10        5       15       15       75       40       45       80 

D7     Sağ       10       15       15       15       65       30       25       70 

D7      Sol       15       15       15       15       45       20       20       65 
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Tablo 4: Deney grubu AT sonrası 10. Ve 14. Gün İUBP değerleri 

  AT sonrası 2. İUBP(10. gün) AT sonrası 3. İUBP(14. gün) 

Deney 

G. 

 4 kHz 8 kHz 16 

kHz 

32 

kHz 

4 kHz 8 kHz 16 

kHz 

32 

kHz 

D1       Sağ       70       65       70       60       55       65       55       25 

D1       Sol       60       50       70       50       45       60       45       45 

D2       Sağ       45       40       55       20       25       45       35       50 

D2       Sol       75       80       70       55       60       50       25       25 

D3       Sağ       70       70       40       40       35       60       40       60 

D3     Sol       60       70       60       45       35       65       25       25 

D4      Sağ       80       80       90       60       75       95       50       45 

D4     Sol       55       55       70       45       40       95       25       20 

D5      Sağ       55       50       55       55       30       65       50       30 

D5      Sol       55       35       65       55       45       45       30       25 

D6     Sağ       40       45       60       55       50       60       40       25 

D6      Sol       50       50       80       55       45       75       70       55 

D7     Sağ       25       20       40       15       10       50       10       10 

D7      Sol       20       20       40       15       10       45       20       10 
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Tablo 5: Bazal DÜOAE 

 

 

 

 

 

 

 

 

  Bazal DÜOAE 
  1 Khz 1,5 kHz 2 kHz 3 kHz 4 kHz 6 kHz 8 kHz 
K1 Sağ        ,0       ,0       ,0      6,4     15,1     27,0     40,0 
 Sol        ,0       ,0      3,1     21,6     24,7     43,4     52,0 
K2 Sağ       ,0       ,0       ,0      8,2     15,6     29,0     32,0 
 Sol       ,0       ,0       ,0     11,1     22,8     36,4     39,0 
K3 Sağ       ,0      3,2      5,8     17,9     16,9     34,7     32,0 
 Sol       ,0       ,8     14,9     23,3     28,9     46,1     47,0 
K4 Sağ       ,0       ,0      3,4       ,0      9,8     35,0     32,0 
 Sol       ,0      4,6     15,8     19,7     17,9     40,0     39,0 
K5 Sağ       ,0      3,6     13,3     27,6     34,2     44,6     40,0 
 Sol       ,6     18,0     13,4     22,0     21,5     36,2     36,0 
K6 Sağ       ,0       ,8     14,1     24,2     27,1     42,1     52,0 
 Sol      3,3      7,5     21,6     24,6     27,7     42,5     44,0 
K7 Sağ       ,0       ,0     10,3     15,1     14,4     38,1     44,0 
 Sol       ,0      6,4     14,6     26,8     32,0     46,7     47,8 
D1 Sağ       ,0     10,0      7,2     23,7     28,6     43,7     47,0 
 Sol       ,0       ,7      3,4     10,5      8,4     24,4     46,0 
D2 Sağ      3,4     13,2     14,6     21,2     25,1     51,0     46,0 
 Sol      9,2     21,1     13,8     24,0     32,3     45,3     43,0 
D3 Sağ      5,3       ,0     17,9     26,1     34,0     43,5     43,0 
 Sol       ,0       ,0       ,1     13,1     19,9     30,1     34,0 
D4 Sağ      3,4     13,2     14,6     21,2     25,1     51,0     46,0 
 Sol       ,0      7,5     21,9     32,4     41,6     54,3     51,0 
D5 Sağ       ,0       ,0       ,0     11,5      6,0     22,1      7,9 
 Sol       ,0       ,0       ,0     22,4     27,7     43,3     35,0 
D6 Sağ       ,0       ,0      2,6     22,7     35,2     47,3     46,0 
 Sol       ,0       ,0      5,8     22,3     22,2     31,1     29,0 
D7 Sağ       ,0       ,0     16,8     22,4     28,6     30,3     32,3 
 Sol       ,0       ,0       ,0     22,5     11,6     10,0     15,6 



 47 

Tablo 6:Akustik travma sonrası 0. Gün DÜOAE 

 

 

 

 

 

 

 

 

  Akustik travma sonrası 0. Gün DÜOAE 
  1 Khz 1,5 kHz 2 kHz 3 kHz 4 kHz 6 kHz 8 kHz 
K1 Sağ        ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0 
 Sol        ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0 
K2 Sağ       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0 
 Sol       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0 
K3 Sağ       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0     10,4      4,0 
 Sol       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0      1,5       ,0 
K4 Sağ       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0 
 Sol       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0 
K5 Sağ       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0 
 Sol       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0 
K6 Sağ       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0 
 Sol       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0 
K7 Sağ       ,0       ,0       ,0      3,7       ,6     15,2      4,7 
 Sol       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0 
D1 Sağ       ,0       ,0      4,7      2,7      3,1       ,0       ,0 
 Sol       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0 
D2 Sağ       ,0       ,0      2,1      2,9      4,7      2,2       ,0 
 Sol       ,0       ,0      1,9       ,0       ,0       ,0      4,9 
D3 Sağ       ,0       ,0       ,0       ,0      1,7       ,0       ,0 
 Sol       ,0       ,0      5,0       ,0       ,1      2,3       ,0 
D4 Sağ       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0 
 Sol       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0 
D5 Sağ       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0 
 Sol       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0 
D6 Sağ       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0 
 Sol       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0 
D7 Sağ       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0 
 Sol       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0 
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Tablo 7:Akustik travma sonrası 10. Gün DÜOAE 

 

 
 

 

 

 

  Akustik travma sonrası 10. Gün DÜOAE 
  1 Khz 1,5 kHz 2 kHz 3 kHz 4 kHz 6 kHz 8 kHz 
K1 Sağ        ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0 
 Sol        ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0 
K2 Sağ       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0 
 Sol       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0 
K3 Sağ       ,0      2,4      5,6     10,8      6,9     29,7     16,7 
 Sol       ,0       ,0       ,0       ,0      4,8     10,4     10,7 
K4 Sağ       ,0       ,0       ,0       ,0      3,7       ,0       ,6 
 Sol       ,0      4,4     20,8     13,5      5,9     29,8     34,0 
K5 Sağ       ,0     11,4      5,8      6,0       ,0      1,1       ,0 
 Sol       ,0       ,0     24,4      7,1       ,0       ,0       ,0 
K6 Sağ       ,0      9,7       ,0       ,0       ,0      4,4       ,0 
 Sol       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0     13,3      6,4 
K7 Sağ       ,0       ,0      2,0     14,7     17,7     35,2     29,0 
 Sol      2,5       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0 
D1 Sağ      1,7      2,0      6,7     13,7      6,3      5,6       ,0 
 Sol       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0 
D2 Sağ       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0      8,3     13,0 
 Sol       ,0       ,0       ,0       ,6       ,0     16,2     11,0 
D3 Sağ       ,0      4,1       ,0       ,0       ,0     12,6     11,1 
 Sol       ,0       ,0       ,9       ,0       ,0       ,0       ,0 
D4 Sağ       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0 
 Sol       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0 
D5 Sağ       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0 
 Sol       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0 
D6 Sağ       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0 
 Sol       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0 
D7 Sağ       ,0       ,0      3,9     19,9     25,5     23,0     12,0 
 Sol       ,0       ,0       ,0      2,5      9,1     18,2     24,0 
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Tablo 8:Akustik travma sonrası 14. Gün DÜOAE 

  Akustik travma sonrası 14. Gün DÜOAE 
  1 Khz 1,5 kHz 2 kHz 3 kHz 4 kHz 6 kHz 8 kHz 
K1 Sağ        ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0 
 Sol        ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0 
K2 Sağ       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0 
 Sol       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0 
K3 Sağ       ,0       ,0       ,0      2,8       ,0      1,5      3,9 
 Sol      1,3       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0 
K4 Sağ       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0 
 Sol       ,0       ,0      6,3      3,0       ,7     12,1     15,0 
K5 Sağ       ,0     20,6     19,9     12,2       ,0       ,0       ,0 
 Sol       ,0      5,0     16,0      7,8      2,6       ,0       ,0 
K6 Sağ       ,0      4,0       ,0       ,0       ,0      4,4      5,3 
 Sol       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0 
K7 Sağ       ,0       ,0      2,0     14,7     17,7     35,2     29,0 
 Sol       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0 
D1 Sağ       ,0      5,5      9,6       ,0      7,0      8,9      5,9 
 Sol       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0 
D2 Sağ       ,0       ,0       ,0       ,0      5,3     15,4     17,4 
 Sol       ,0     18,4     22,6     20,7      9,9     29,1     29,4 
D3 Sağ       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0      8,3     14,3 
 Sol       ,0       ,2       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0 
D4 Sağ       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0 
 Sol       ,1     15,1      9,1     15,2       ,9     10,2     24,1 
D5 Sağ       ,0       ,0       ,2      2,9       ,0      2,3       ,0 
 Sol       ,0      5,8     15,3     19,5     16,6     28,4     32,4 
D6 Sağ       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0      7,2     21,5 
 Sol       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0       ,0 
D7 Sağ       ,0       ,0       ,0     10,8     18,2     25,9     24,0 
 Sol       ,0       ,0      7,0     16,3     24,6     42,7     43,2 
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