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ÖZET 

Tinnitus (kulak çınlaması) orta ve ileri yaĢlarda sıklıkla görülen bir 

yakınmadır. Objektif ve sübjektif olarak iki gruba ayrılır. 

Bu çalıĢmada 2013- 2015 yılları arasında Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Hastanesi KBBpolikliniğine tinnitus nedeniyle baĢvuran ve betahistin, sinnarizin 

ve bunların birleĢimini kullanan hastaların tedavi öncesi ve sonrası odyolojik 

bulguları karĢılaĢtırdı. YaĢları ve cinsiyetleri birbirine yakın 102 kiĢi rastgele üç 

eĢit gruba ayrıldı. Tinnitusu olan 34 kiĢiye (Grup 1) betahistin 24mg 2x1 önerildi. 

Tinnitusu olan diğer 34 kiĢiye (Grup 2) sinnarizin 2x75mg önerildi. Üçüncü 34 

tinnitusu olan hastaya da (Grup 3) sinnarizin 2x75mg ve betahisitin 2x24mg 

baĢlandı. Tinnitus yakınması olmayan 34 kiĢide (Gurup 4) kontrol gurubu olarak 

alındı. Çınlaması olan hastaların tedavi öncesi ve tedavi sonrası birinci ayda 

odyolojik değerlendirmeleri yapıldı. Tüm hastalarda tedavi öncesi ve sonrası saf 

ses odyometri, yüksek frekans odyometri, DPOAE, tinnitus Ģiddeti, tinnitus 

frekans aralığı, ve tinnitus semptom skorlaması yapıldı. Hiçbir hastada tinnitus 

tam olarak düzelmedi.Odyolojik değerlendirmeler sonucunda,betahistin kullanan 

hastalarda 0.5kHz ve 6kHz frekanslarında iĢitme eĢiklerinde (p=0.032 ve 

p=0.009),sinnarizin kullananlarda 6kHz ve 8kHz de iĢitme eĢiklerinde düzelme 

görüldü (p=0.022, p=0.028). Yüksek frekans odyometri testinde Grup I ve II de sol 

kulakta 11.2kHz de iĢitme eĢiklerinde anlamlı düzelme görüldü (p=0.046). ÇalıĢma 

gruplarındaki hastalar ile kontrol grubundaki bireylerin OAE sonuçları 

karĢılaĢtırıldığında, anlamlı bir fark görülmedi. Tedadavi alan gurupların tinnitus 

frekans ortalamaları karĢılaĢtırrıldığında üç gurup arasında anlamlı bir fark 

görülmedi. Gruplarrın vizüel analog skorlamaları karĢılaĢtırıldığında dört grup 

arasında anlamlı bir fark saptanmadı. Hastaların tinnitus semptom skorlaması 

araĢtırıldığında,  grup I deki 34 hastanın 15’inde (% 44,1) grup II deki 34 hastanın 

14’ünde (%41,2) grup III deki 34 hastanın 9’unda (%26,5) iyileĢme görüldü. 

 

Anahtar Kelimeler: Tinnitus, betahistin dihidroklorür, sinnarizin. 
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ABSTRACT 

Tinnitus is a common complaint of middle age and elderly. It is classified as objective 

and subjective tinnitus. In this study, we aimed to compare the audiological test results 

of patients with tinnitus who admitted to Mersin University Otorhinolaryngology 

department between years 2013-2015 and used betahistine, cinnarizine and the 

combination of both as treatment regimen. The test results were also compared with the 

patients without tinnitus complaint. Three group of patients with similar age and sex 

distribution, 34 patients in group I –only betahistine group, 34 patients in group II –only 

cinnarizine group and 34 patients in group III- combination treatment regimen were 

enrolled in the current study. 34 patients without tinnitus were taken as the control 

group and audiological tests were done. Audiological tests were done before and after 

the first month of thetreatment regimen. All patients were undergone pure tone 

audiometry, high frequency audiometry, distortion product otoacoustic emmission, 

tinnitus pitch match testing, tinnitus amplitude testing and tinnitus symptom scoring.  

Tinnistus was not improved completely in any patients. In the audiological tests hearing 

levels were improved at 0.5kHz and 6kHz frequencies in Group I (p=0.032 ve p=0.009), 

and at 6kHz and 8kHz frequencies in Group II (p=0.022, p=0.028).In the high frequency 

audiometric test significant improvement was observed at 11.2kHz frequencies left ears 

from Group I and II and right ears from Group III. When the OAE results of groups 

were compared, significant improvement was not detected in any groups. Tinnitus 

frequence levels were not changed in any patients from three Groups.   When the 

tinnitus symptom scores were compared, 15 patients (44.1 %) in group 1, 14 patients 

(41.2 %) in group 2 and 9 patients (26.5 %) in group 3 had improvement in symptom 

scores. 

KeyWords: tinnitus, betahistine dihydrochloride,  cinnarizine 
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1. GĠRĠġ 

 

Tinnitus, kiĢinin bir veya her iki kulağında veya kafatasının içinde algıladığı 

anormal sestir(1). Bu sesler çoğunlukla hekim veya baĢkası tarafından saptanamaz. 

Hastalar tarafından aralıklı, sürekli, farklı tonlarda, Ģiddette ve karakterde olabilir. Bu 

ses uğuldama, su sesi, hıĢırtı ya da nabız atıĢı Ģeklinde pulsatil olabilir. Tinnitus 

genellikle periferik veya merkezi iĢitme yollarına bağlı hastalıklar sonucu oluĢabileceği 

gibi, patent östaki tüpü, damar patolojileri veya kas klonuslarına bağlı olarak da ortaya 

çıkabilir.  

 Tinnitus etiyolojik nedenlerine göre objektif ve subjektif olarak iki gruba 

ayrılmaktadır. Subjektif tinnitusta çınlama sadece hasta tarafından hissedilmesine 

rağmen eldeki tanısal nedenlerle saptanamamaktadır. Objektif çınlama da ise hastanın 

yakınması radyolojik veya direk muayene ile saptanabilen vasküler, anatomik veya 

musküler patolojilerden kaynaklanabilmektedir.  

Subjektif çınlamanın patofizyolojisi tam olarak bilinmemesine rağmen, 

tinnitusun iĢitsel sistemdeki anatomik veya fonksiyonel bozukluklar sonucu oluĢtuğu 

düĢünülmektedir(2). Bazı hastalıkların ana belirtisi olabileceği gibi, temporal lop 

epilepsisi ve psikiyatrik hastalıklarlada görülebilmektedir (3,4). Tinnitusun tanı ve 

sınıflandırmasında radyolojik, odyolojik, elektrofizyolojik ve birçok biyokimyasal 

testler kullanılmaktadır. Son yıllarda fonksiyonel MRI‟ın kullanılması, ABR ile geç 

latansların değerlendirilmesi santral iĢitme yolları hakkında umut verici bulgular 

sağlamaktadır.  

Tedavide amaç çınlama sesini yok etmektir. Ancak bu her zaman olası değildir. Bu 

nedenle öncelikle sağlıklı bireylerin çınlamaya neden olabilecek akustik travma, fiziksel 

ve kimyasal travmalardan korunmasıdır. Stapes tabanı ile ilgili patolojilerin (otoskleroz, 

timpanoskleroz) cerrahi olarak düzeltilmesi, çınlamayı baskılamak amacıyla 

maskeleme, psikoterapi, elektroterapi, çınlamayı baskılamak amacıyla yeniden alıĢtırma 

yapılmaktadır. Ayrıca çınlamanın tam olarak ortadan kaldırılması veya hafifletilmesi 
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amacıyla tıbbi tedavi kullanılmaktadır. Bu amaçla betahistin, sinnarizin, antidepresanlar 

ve antioksidanlar kullanılmaktadır.  

Betahistin, güçlü bir H3 reseptör antagonisti olup, histamin salınımını ve 

postsinaptik hisatminerjik reseptörlerini (H1,H2) uyararak iç kulak damarlarında 

vazodilatasyona neden olmaktadır. Böylece otonomik sinir sistemi üzerine de 

düzenleyici rol oynamaktadır (5). 

Sinnarizin, iyi tolere edilen bir L-tipi kalsiyum kanal blokeri olup potasyum akımını da 

inhibe eder. Ayrıca histamin agonisti olarak da etkinlik göstermektedir. Bu etkileri ile iç 

kulakta tüylü hücrelerin uyarımını inhibe eder (6).  

Subjektif tinnitus ileri yaĢlarda sıklıkla görülmektedir. Tedavide birçok 

yaklaĢımlar kullanılmasına karĢın etkili bir çözüme ulaĢılamamaktadır. Bu amaçla 

sıklıkla iç kulak kan akımını artırıcı ilaçlar kullanılmaktadır. Bunlar arasında sıklıkla 

kullanılanlardan ikisi betahistin ve sinnarizindir. Bu çalıĢmada biz de betahistin ve 

sinnarizinin çınlama üzerine etkisini hasta yakınmasının düzeyini odyolojik, 

elektrofizyolojik testlerle değerlendirmeyi amaçladık. 
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2.GENEL BĠLGĠLER 

 

2.1. Tanım 

 

 Tinnitus, kulak çınlaması olarak ta adlandırılabilen, Latince “ tinnire” 

sözcüğünden türetilmiĢ tıbbi bir terimdir. Bir kulakta ya da her iki kulakta ve 

kafatasının herhangi bir bölgesinden duyulduğu ifade edilen, kısa süreli ya da sürekli, 

bireyi rahatsız eden bir yakınmadır. BeĢ dakikadan daha uzun süren ses algısı tinnitus 

olarak kabul edilir. Tinnitus, iç kulakta oluĢan otoakustik deĢarjların, akustik sinirde 

anormal uyarılar oluĢturması ve beyinin bu deĢarjları algılaması sonucu oluĢtuğu 

düĢünülmektedir. Dünya nüfusunun yaklaĢık %10‟unu oluĢturan 300 milyondan fazla 

insanı etkilemektedir. Pes seslerden tiz seslere kadar birçok frekansta olabilmektedir. 

Oldukça farklı tarif edilse de genellikle saf ton (%25), su sesi, ağustos böceği sesi, 

metale vurulurmuĢ gibi bir ses, uğultu sesi, radyo cızırtısı gibi sesler, bireylerin en sık 

yakındığı seslerdir. Jastreboff ve Hazel, yaptıkları çalıĢmada dıĢ ortamdan herhangi bir 

uyarıcı sesle kulakta ve beyinde aktivasyon olmasa da, iç kulakta kokleada ve sekizinci 

kraniyal sinirde (vestibulokoklear sinir) yüksek seviyede hareketlilik olduğunu 

belirtmektedir. ĠĢitsel yollarda bulunan nükleusların oluĢan bu anormal uyarıları 

filtrelendiğini bu filtreleme bozulduğunda ise daha üst iĢitsel nöronal alanlarda bu 

iĢlevin azalması ya da bozulması olduğunu ifade etmektedirler(7). 

Tinnitus tüm yaĢ gruplarında hatta iĢitmesi normal olan çocuklarda da geçici 

olarak görülebilmektedir. Tinnitus 18-44 yaĢ genç eriĢkinlerde %1,6, 45-64 yaĢları 

arasında %4,6 ve 60 yaĢ üzeri bireylerde %9 oranında görülmektedir (8). Toplumlara 

göre değiĢiklik gösterse de, geriatrik grupta iĢitme kaybı ile birlikte Tinnitus görülme 

oranı oldukça yüksektir. Kulak çınlaması bir bireyin yaĢam kalitesini bozarak sosyal 

iliĢkilerini ve psikolojisini olumsuz yönde etkileyebilmektedir. Ġleri olgularda ağır 

depresyona bile neden olabilmektedir (9). 

Patofizyolojisi aydınlatılamayan bu yakınmanın tedavisinde ileri sürülen 

görüĢlere göre birçok tedavi yaklaĢımı kullanılmaktadır. Bu yaklaĢımlardan en yaygın 

kullanılanlar bir gurup ilaçlardır. Bu amaçla antidepresanlar, antihistaminikler, 
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lokalanestezikler, vitaminler, kalsiyum kanal blokerleri, trankilizanlar, antikonvülzanlar, 

antioksidan ajanlar bilinen belli baĢlı ajanlardır(10,11). 

Tinnitus nedeni araĢtırılırken odyolojik testlerin yanısıra radyolojik testlerin 

mutlaka yapılması gereklidir. Böylece vaskuler tümörler, arteriyo venöz 

malformasyonlar ve serebellopontin köĢe tümörleri atlanmamalıdır. Çünkü bu 

patolojilere eĢlik eden tinnitusta tedavi yaklaĢımı daha çok cerrahi yöntemlerden 

oluĢmaktadır.  

Tinnitusun oluĢumunda birçok görüĢ ileri sürülmektedir. Kokleadaki iç ve dıĢ 

tüylü hücreler arasındaki uyumsuzluğun yanısıra dıĢ tüylü hücre kaybına bağlı beyinde 

oluĢan spontan deĢarjların çınlama olarak algılandığı son zamanlarda önemsenen 

görüĢler arasındadır(12). 

 

2.2. Tarihçe 

 

Tinnitus‟un medikal tedavisi ile ilgili ilk bilgilere M.Ö. 16.yy‟da Mısır‟da 

rastlanmaktadır. Kulak çınlamasını büyü ile iliĢkilendirip; yağ, bitki özü, ot ve topraktan 

yaptıkları bir karıĢımı sazlık kamıĢı ile dıĢ kulak yoluna döktükleri bilinmektedir. 

Charles Darwin (1809-1882), “Türlerin Kökeni” adlı kitabında günlük amplitüd ve 

frekans kaydı tuttuğunu yazmıĢtır. 

M.Ö. 400. yy‟da Aristoteles ve Hipokrat, ilk kez maskelenen seslerle uğultunun 

kısmen kaybolacağını söylemiĢtir. Hipokrat, tinnitusun venlerin pulsasyonundan 

kaynaklandığını ileri sürdü. “Babil‟in Kanunları”nda tinnitus, Titus‟un laneti olarak 

kabul edilip, beyindeki uğultu olarak tasvir edilir.  Rivinus (1717) ve Cotugno (1760), 

orta kulak kaslarının kasılması sonucunda oluĢtuğunu ileri sürdüler. Wegel,1931 

yılında, dıĢ sesler ile çınlama sesini karĢılaĢtıran çalıĢmalar yaptı (13). Duverney 1683 

yılında çınlamayı ilk kez gerçek ve yalancı tinnitus olarak iki gruba ayırdı. Gerçek 

tinnitusta sesin dıĢ ortamdan duyulabildiğini, yalancı tinnitusta ise kiĢinin kendisinin 

sesi duyabildiğini ifade etti.  Jastreboff ve Hazel yaptıkları çalıĢmada, dıĢ ortamdan 

herhangi bir uyarıcı sesle kulakta aktivasyon olmasa da, kokleada ve akustik sinirde 
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aslında yüksek seviyede deĢarjların olduğunu, iĢitsel yollardaki nukleuslar sayesinde bu 

deĢarjların filtrelendiğini bildirdiler. Böylece tinnitusun duyulma nedeninin iĢitsel 

nükleuslarda ya da daha üst yerleĢimli nöronal yolaklarda filtreleme iĢlevinin azaldığını 

savundular.  

Ġlk kez Jones ve Knudsen (1928) tinnitus tedavisinde kullanılmak üzere ses 

üreten cihaz üretmiĢlerdir.  Salzman ve Ersner(1947), ilk kez iĢitme cihazlarının ses 

amplifikasyonu ile tinnitusu maskelediğini belirtmiĢlerdir.1973 yılında Jack 

Vernon,Oregon Sağlık Bilimlerinde bir araĢtırma grubu önderliğinde, tinnitus‟tan 

yakınan kiĢiler için çınlamayı maskeleyici ilk taĢınabilir cihazı geliĢtirdi. 1986 yılında 

Sasahi koklea üzerine tıpkı endolenfatik hidrops gibi mekanik uyarılar ile tinnitusun 

olduğunu savundu. Daha sonrasında Coles (1987) maskeleyici cihazları kanal içi 

modele uyarladı. Jastreboff, tinnitus için nörofizyolojik bir model önerdi ve bu modelde 

kulak çınlaması iĢitsel iĢleme sistemi içerisinde, farklı düzeylerde üretilir olabilirliğini 

belirtti(14). 19.yy‟dan baĢlayarak bugüne kadar tinnitusla ilgili çalıĢmalar hızlanarak 

artmaktadır. Ülkemizde de Boğaziçi Üniversitesi Biyomedikal Mühendisliği 

Enstitüsünde bir tinnitus araĢtırma ekibi tarafından çalıĢmalar yapılmaktadır. 

 

2.3. Epidemiyoloji 

 

Genel olarak toplumda %17, ileri yaĢlarda %33 oranında görülmektedir. 

Odyoloji kliniklerine baĢvuran hastaların yaklaĢık %60‟ını bu hastalar oluĢturur 

(15,16,17). Amerikan ulusal iĢitme çalıĢmasında (1987) çınlama hastaları dört gruba 

ayırmaktadır: 

I. Daha önce tinnitusları yokken hayatlarının herhangi bir döneminde ilk 

kez tinnitus tarif edenler (%35-40). 

II. BeĢ dakikadan daha uzun süren kendiliğinden baĢlayan tinnitus (%15). 

III. Uykudan uyandırıp, sürekli devam eden tinnitus(%8). 

IV. KiĢinin sosyal yaĢantısını etkileyecek kadar Ģiddetli tinnitus (%5). 
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YaĢ ile tinnitus prevalansı artmaktadır. 18- 24 yaĢ aralığında bu yakınmanın 

görülme sıklığı %3, elli yaĢ üzerinde %8,2 iken 65-74 yaĢlarında bu oran %11‟lere 

kadar çıkmaktadır. Seksen yaĢtan sonra çınlama yakınmasının görülme oranı 

azalmaktadır(18). 

Ġki kulakta tinnitus, hastaların % 50-55‟inde görülürken, tek kulakta tinnitus daha çok 

sol kulakta görülmektedir (%52:%48). 

         Gürültülü ortamlarda çalıĢanlarda tinnitus riski yüksektir(19). Tüm yaĢlar 

gözönünde bulundurulduğunda, tinnitus, kadınlarda erkeklere oranla 1,5 kat daha fazla 

görülmektedir. Ancak genç yaĢlarda erkeklerde tinnitus oranı daha yüksektir. 

Sosyoekonomik düzeyi düĢük olanlarda da tinnitus daha sık görülmektedir. Her türlü 

otolojik hastalıkta tinnitus daha sık görülmektedir. Fowler farklı kulak hastalıkları 

bulunan 2000 hasta ile yaptığı çalıĢmada, bu hastaların  %80'inde tinnitus saptadı. 

         ĠĢitme kaybı olmaksızın tinnitus olabilir. Prebiakuzili hastalarda %70, ani iĢitme 

kaybı olanlarda %50, kronik akustik travmalılarda % 50-90, Meniere tanısı olan 

hastaların %100‟ünde, ototoksik ilaç kullanımına bağlı ototoksite geliĢenlerin %30-

90‟ında çınlama saptandığı bildirilmektedir(20). 

 

2.4. Sınıflandırılma 

 

 Tinnitusun ayırımında birden çok tanımlama ileri sürülmesine karĢın, objektif ve 

sübjektif ayırım en yaygın bilinen ve kullanılan sınıflandırmadır. Ayrıca vibratuvar/non-

vibratuvar, santral/periferik, alçak/yüksek frekanslı olarak da gruplara ayrılabilmektedir. 

Dünya Sağlık Örgütü de(1980)  hastalıkları „bozukluk‟,„yetersizlik‟ ve „engellilik‟ 

durumuna göre ayırmaktadır. Bir hastalık olmamasına karĢın tinnitusun hastanın yaĢam 

kalitesi ve yetenekleri üzerine olan etkilerine göre de sınıflandırmaktadır (21). 
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2.4.1. Objektif Tinnitus 

 

 Vücudumuz, sürekli olarak ses üreten sistemler topluluğudur. Bu seslerin 

birçoğu duyulamayan sesler olsa da, bazen bu sesler kafa tabanında veya kulağa yakın 

yerleĢimli damarlardan ve kaslardan köken alan patolojilerden kaynaklanabilir. Objektif 

tinnitus, dıĢarıdan klinisyen tarafından saptanabilen çoğunlukla pulsatil karakterlidir. 

Pulsatil tinnitus, kalp atımı ile eĢ zamanlı olan ritmik seslerdir(22). Bazı seslerin düĢük 

olması nedeniyle, klinisyen sesi duyabilmek için ses amplifikatörü (steteskop, toynbee 

tüpü, doppler ve diğer dinleme araçları) kullanabilir. Objektif tinnitusun en sık nedenleri 

arasında vasküler tümörler, arteriyovenöz malformasyonlar, patent östaki tüpü (sıklıkla 

aĢırı kilo vermeye bağlı olarak östaki tüpü açık kalır) sayılabilir. Ayrıca 

temporomandibuler eklem sendromu, boyun/beyin tümörleri, idyopatik stapeskası 

spazmı ve Palatal miyoklonus gibi durumlarda da objektif tinnitus ortaya 

çıkabilir(23,24,25). Vasküler kaynaklı seslere; vazküler tümörler,  venöz hum, arteriyel 

türbülans, intrakraniyal hipertansiyon, arteriyovenöz fistül neden olabilir. Tinnitusa 

neden olan arteriyel patolojiler arasındaki en sık neden; abberan karotis interna ve 

abberan internal odituvar arterdir. Vasküler tümörler arasında glomus timpanikum ve 

glomus jugulare daha sıklıkla objektif tinnitusa neden olmaktadır. 

 

2.4.2. Subjektif Tinnitus 

 

Hastaların hissettiği ancak hekimin iĢitme testleri dıĢında bir olumsuzluk 

görmediği çınlama türüdür. Çınlamanın en sık görülen tipidir. Koklear, retrokoklear 

veya santral iĢitme yollarının herhangi bir kısmında patoloji olabileceği düĢünülmesine 

karĢın bu ortaya konulamamaktadır(26,27). Subjektif tinnituslu hastalarda odyolojik 

testler ile tinnitusun Ģiddeti, frekans aralığı hastaya sorularak saptanabilmektedir. Buna 

göre yüksek frekanslı (tiz) veya alçak frekanslı (pes) tinnitus olarak 

gruplandırılabilmektedir. Bu durum aslında tinnitusun prognozu ve patolojinin yeri 

açısından kabaca bilgi verebilir.  
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Subjektif tinnitusa birçok hastalık veya patoloji neden olabilmesine karĢın 

çoğunlukla da nedeni saptanamamaktadır. Bilinen nedenler arasında; metabolik 

hastalıklar, nörolojik rahatsızlıklar, otolojik hastalıklar, vitamin eksiklikleri, 

hiperkolesterolemi ve ototoksik ilaç kullanımı sayılabilir. Tinnitus hastaları farklı 

Ģekilde etkileyebilmektedir. Nedeni tam olarak bilinemediğinden tedavide birçok 

yaklaĢım kullanılmaktadır. Bu amaçla, bazı hastalara tinnitusun görülen bir nedeninin 

olmadığı, bunun bir iĢitsel sanrı olduğu açıklandığında kendiliğinden rahatlamasına 

karĢın bazı hastalarda psikoterapi gerekmektedir. Çok Ģiddetli tinnitus yakınması olan 

hastalarda intihar eğilimi oluĢabilmektedir(28). 

YaĢları 55-99 arasında değiĢen geniĢ katılımlı bir grupta detaylı tinnitus 

sorgulaması ile odyolojik değerlendirme arasında bir iliĢki olup olmadığı araĢtırıldı. 

Buna göre %30‟unda odyometrik eĢikler ile tinnitus arasında iliĢki saptandı. Fakat yaĢ 

ve cinsiyet ile bir iliĢki saptanmadı. Hafif derecede tinnitus hastaların %50‟sinde ve 

aĢırı düzeyde rahatsızlık veren tinnitus ise hastaların %16‟sında bildirildi. Ayrıca 

iĢitmesi normal olan kiĢilerde çınlama oranı %26,6 olmasına karĢın iĢitme kaybı 

olanlarda %35,1 olarak bildirilmektedir. Derin iĢitme kaybı olan kiĢilerin yaklaĢık 

%20‟sinde çınlama olmadığı bildirildi(29). 

Diğer bir sınıflandırmaya göre tinnitus, primer ve sekonder olarak da ikiye 

ayrılmaktadır. 

 

2.4.2.1. Primer tinnitus 

Nedeni bulunamayan ve hiçbir radyolojik test ile saptanamayançınlamalardır. 

ĠĢitmekaybı ile birlikte görülebilir. ġu an için tedavisi tam olarak sağlanamayan, 

oldukça geniĢ tedavi seçenekleri kullanılsa da, eğitim ve danıĢmanlık, biliĢsel davranıĢçı 

terapi, diyet düzenleme, ilaç kullanımı, akupunktur ve Transkraniyal Manyetik 

Stimulasyon (TMS) ile semptomatik rahatlama  çalıĢmaları sürmektedir.  
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2.4.2.2. Sekonder tinnitus 

Altta yatan nedenler açısından değerlendirildiğinde, dıĢ kulak yolundaki serümenden, 

östaki fonksiyon bozukluğu, otoskleroz gibi orta kulak hastalıkları, Meniere, iĢitme 

siniri patolojileri, miyoklonus, vasküler bozukluklar ve hatta hipertansiyon gibi oldukça 

geniĢ bir nedenden kaynaklanabilir (30). 

 

2.4.3. Subjektif Tinnitus Nedenleri 

2.4.3.1.Otolojik Faktörler 

 

2.4.3.1.1.Presbiakuzi  

Presbiakuzi iç kulaktaki korti organının yaĢlandıkça görevinde aksamaların 

olmasıdır. Bu fonksiyon aksamasında dıĢ tüylü hücrelerinin kaybına bağlı olarak ta 

olmaktadır. Prebiakuzi subjektif tinnitusun en sık görülen otolojik hastalıkların baĢında 

gelmektedir(31). ĠĢitme kaybı bu hastaların baĢlıca yakınmalarındandır. ĠĢitme kaybı 

öncelikle orta ve tiz (2 kHz ve üstü) frekanslarda baĢlamakta daha sonra tüm frekansları 

tutmaya baĢlamaktadır. Birçok hastada iĢitme kaybına subjektif tinnitus da eĢlik 

etmektedir. 

2.4.3.1.2. Meniere hastalığı 

Ataklar halinde baĢlayan iĢitme kaybı, kulak dolgunluğu, tinnitus ve baĢ 

dönmesi ile karakterize bir hastalıktır. ĠĢitme kaybı çoğunlukla alçak frekanslarda 

sensorinöral tiptedir. Bu hastalığın nedeni bilinmemektedir. Ancak iç kulağın lenfatik 

organı olarak kabul edilen endolenfatik keseye karĢı oluĢan bir otoimmün hastalık 

olarak görülmektedir. Bu nedenle endolenfatik bölgede basınç artıĢı ile karakterize bir 

“Endolenfatik Hidrops”tur. Bu hidropsa bağlı olarak hastalarda yakınmalar 

oluĢmaktadır(32). 

2.4.3.1.3 Gürültüye bağlı iĢitme kaybı 

ĠĢitme kaybı ve tinnitus, gürültüye maruz kalan kiĢilerdegürültünün Ģiddetine ve 

süresine bağlı olarak oluĢabilmektedir. Gürültüye maruz kaldıktan uzun süre sonra 

tinnitus baĢladığından hasta tarafından gürültülü ortam önemsenmemektedir. Çevre 
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gürültüsünün Ģiddeti 85 dB‟in üzerine çıktığında iĢitme kaybı ve tinnitus 

oluĢabilmektedir. Bu durum özellikle bu Ģiddette veya daha gürültülü ortamlarda 

çalıĢanlarda bir meslek hastalığı olarak görülebilmektedir. Ses Ģiddetinin 120 dB ve 

üzerine çıktığı ortamlarda (silah patlaması, top atılması, havaalanı) iĢitme kaybı ve 

tinnitus daha kısa sürede ortaya çıkabilmekte hatta kulak zarı perforasyonuna neden 

olabilmektedir. ĠĢitme kaybı sıklıkla 3- 6 kHz aralığındaki frekanslarda görüldüğünden 

çınlama da genellikle bu frekans aralığında oluĢmaktadır. Gürültüye maruz kalan 

kiĢilerin %6,6‟sında tinnitusa rastlanmaktadır(33). Günümüzde Uluslararası ÇalıĢma 

Örgütü (ILO) gürültüye bağlı iĢitme kaybını meslek hastalığı olarak kabul etmektedir. 

Gürültüye bağlı oluĢan iĢitme kayıpları, kulak maskeleri ile engellenebilmektedir. Bu 

nedenle gürültülü iĢyerlerinde çalıĢanlara mutlaka maske verilmesi, gürültünün 

Ģiddetine göre çalıĢma sürelerinin ayarlanması önerilmektedir. Tinnitus baĢladıktan 

sonra çoğunlukla tedavi edilememektedir. Birçok ilaç ve gürültü maskeleri önerilmesine 

rağmen yeterli bir sonuç alınamamaktadır. Tinnitusun tedavisinden çok korunma önemli 

olduğundan koruyucu hekimlik birimleri tarafından incelenmektedir.  

2.4.3.1.4.Otoskleroz 

    Otosklerozlu hastalarda iĢitme azlığının yanısıra %56-79 oranında tinnitus 

görülmektedir. Hatta bazı hastalar iĢitme kaybından çok çınlama yakınmasından 

sözetmektedirler. Bu yakınmanın amaliyattan sonra düzelip düzelmeyeceğini 

sorgulamaktadırlar(15,34,35). Otoskleroz cerrahisinden sonra tinnitus büyük oranda 

düzelmektedir.Ancak kliniğimizde yapılan çalıĢmada pes seslerdeki tinnitusun tiz 

seslere göre cerrahi ile düzeldiği görülmüĢtür(36). 

 

2.4.3.2.Metabolik Hastalıklar 

 

2.4.3.2.1.Hipertiroidizm 

Serumda herhangi bir nedenle tiroid hormonlarının (T3-T4) artmasıdır. Bu hormonların 

kanda yükselmesi sonucu bu hastalarda taĢikardi ve kalp debisinin artması sonucu 

damarlardan akan kanın oluĢturduğu etki sonucu tinnitus oluĢtuğu sanılmaktadır. 



11 
 

2.4.3.2.2. Hipotiroidizm 

Tiroit hormonlarının düĢük olması sonucu ortaya çıkan klinik bir tablodur. Bu durumda 

da tinnitus oluĢabilmektedir. 

2.4.3.2.3. Hiperlipidemi 

Kanda kolesterol, trigliserid, LDL-kolestrol gibi lipidlerin ve yağların yükselmesi 

sonucu da çınlama oluĢabilmektedir. Bu hastalarda tinnitusun damarların esnekliğini 

kaybetmesi ya da kolesterol plaklarına bağlı oluĢan damar daralması sonucu olduğu 

düĢünülmektedir. Bu daralmalar daha çok ince damarlarda oluĢmaktadır. Ġç kulağı 

besleyen labirentin arterde uç damarlar olduğundan tıkanmaları daha kolay iĢitme kaybı 

ve tinnitusa neden olmaktadır. 

2.4.3.2.4. Çinko eksikliği 

Çinko eksikliğinin tinnitusa neden olabileceğiniShambough (1985) öne sürdü. Bu görüĢ 

son yıllarda yapılan çalıĢmalarla desteklenmektedir. Bu etki çinkonun iç kulaktaki 

antioksidan etkisine bağlı olabilir. Çinko azaldığında iç kulak hücrelerinin antioksidan 

kapasitesi azaldığından oksidan strese bağlı hücre hasarı oluĢtuğu sanılmaktadır(37). 

2.4.3.2.5. Vitamin B12 eksikliği 

Vitamin B12eksikliği,periferik ve santral yollarda myelinizasyonun bozulmasına neden 

olduğundan sinir iletim hızı ve kalitesinde bozulma olmaktadır. Ayrıca megaloblastik 

anemiye de neden olduğundan kanın akım hızında artıĢ olmaktadır. Bunların sonucu 

olarak da tinnitus oluĢtuğu varsayılmaktadır.  

2.4.3.3.Nörolojik bozukluklar 

2.4.3.3.1. Kafa travması 

Kafa travmalarında iç kulakta ve kafa kemiklerinde hasarlar oluĢmaktadır. OluĢan 

kırıklar ve sarsıntılar sonucunda periferik ve santral iĢitme yollarında hasarlar 

oluĢabilmektedir. Diğer yandan orta kulaktaki kemik zinciri de etkilediğinden tinnitusa 

neden olabilmektedir. 
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2.4.3.3.2. Multiple skleroz 

Santral sinir sistemindeki beyaz cevherde demiyelinizasyona yolaçan, tekrarlayıcı, 

progressif ve enflamatuvar bir hastalıktır. Nedeni tam olarak bilinmemesine karĢın bu 

hastalıktan sorumlu bir gen defektinin sorumlu olabileceği ileri sürülmektedir. 

Hastalığın tuttuğu bölgelerde inflamatuar plaklar oluĢmaktadır. Bu plaklar iĢitme 

yollarında oluĢursa diğer nörolojik bulguların yanısıra tinnitusa da neden 

olabilmektedir. 

2.4.3.3.3. Menenjit 

Beyin zarlarının enfeksiyonu olan menenjit tuttuğu bölgeye göre nörolojik yakınmalara 

neden olabilmektedir. Dolayısıyla santral iĢitme yollarında hasar oluĢturarak tinnitusa 

neden olabilmektedir.  

2.4.3.4.Farmakolojik ajanlar 

- Aspirin ve diğer non-steroid antienflamatuvarlar  

- Analjezikler  

- Aminoglikozitler 

- Loop diüretikleri 

- Ağır metaller  

 

2.4.3.5. Dental nedenler 

    Temporomandibular eklem sendromu  

2.4.3.6. Psikolojik nedenler 

2.4.3.6.1. Depresyon ve Anksiyete 

Depresyonun tinnitusa neden olduğu bilinmektedir. Aynı zamanda tinnitus da 

depresyona neden olabilmektedir. Bu nedenle tinnitusun tedavisinde antidepresanlarda 

yaygın olarak kullanılabilmektedir. Yapılan bir çalıĢmada depresyon ve anksiyeteli 

hastalarda %75 oranında tinnitus görülebilmektedir(38). 

 

2.5. TĠNNĠTUSUN PATOFĠZYOLOJĠSĠ 

Tinnitus, nedeni tam olarak bilinmeyen bir yakınmadır. Tedavisinde ilaçların 

yanı sıra birçok farklı tedaviler kullanılmaktadır. ĠĢitme kaybı olanlar hariç, tinnitusun 

insanlarda iĢitsel sistem üzerindeki etkilerini kanıtlamak oldukça güçtür.Tek taraflı, çift 
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taraflı, kronik veya ani baĢlayan tinnitusların tedavi sonuçları farklıdır. Bu tinnitus 

tiplerinin hastalardaki yansımaları da farklıdır(39).ÇeĢitli varsayımlar olsa da, tinnitus 

patofizyolojisinde ortak nokta; bu hastaların iĢitme korteksinde bulunan nöronlarda 

spontan aktivite artıĢıdır.Dr.Will Sedley (Newcastle Üniversitesi) ve Phillip Gander 

(Iowa Üniversitesi) Nisan 2015 tarihinde yayınladıkları çalıĢmayla 50 yaĢında tipik 

tinnitusu ve bilateral iĢitme kaybı olan erkek hastanın beyin süreçlerini 

araĢtırdıklarında,beynin,tinnitus esnasında iĢitsel kortikal alanların çok daha dıĢına 

çıktığını, tüm iĢitsel korteksi ve hatta beynin baĢka alanlarını da kapsayan olağandıĢı 

hareketlilik gösterdiğini ortaya koymuĢlardır. Bu durum tinnitusun neden hala 

patofizyolojisini anlamamızın güç olduğunu ve tedavisinin neden bu derece zor 

olduğunu kanıtlıyor(40). 

Tinnitus yakınması olan bireylerde sorunun kaynağının daha çok periferik iĢitme 

organı olabileceği ileri sürülmektedir. Ancak bazı olgularda periferik iĢitme organı 

normal olmasına rağmen, tinnitus yakınması olabilmektedir. Bu olgular için santral 

kökenli tinnitus olabileceği ileri sürülmektedir. ĠĢitme sistemi, birçok nukleus ve 

karmaĢık yolaklardan oluĢmaktadır. Korti organından çıkan lifler koklear siniri 

oluĢturduktan sonra beyin sapı ve kortikal bölgeye kadar birçok sinapslar yapmaktadır. 

Kokleaya gelen ses dalgaları bu sinir lifleri boyunca ilerleyerek iĢitme korteksine ulaĢır. 

Kortekste iĢlemleme yapıldıktan sonra sesler anlamlandırılır. Bazen bu yolak boyunca 

nedeni ve lokalizasyonu tam olarak açıklanamayan sesler duyulur. Bunlara iĢitsel sanrı 

ya da subjektif tinnitus denmektedir. Tinnitus, iĢitme yolağı boyunca yeri ve nedeni tam 

olarak açıklanamayan anormal deĢarjlar sonucu oluĢmaktadır.  

Tinnitusun nedenini açıklamak için birçok görüĢ ve teori ileri sürülmektedir. 

Bunlar; iç ve dıĢ tüylü hücre sistemindeki uyumsuz hasarlanma, kokleadaki iyonik 

dengesizlik, VIII. Kranial sinir lifleri arasındaki sinapslarda nörotransmitter sistemde 

bozukluk, aferent ve eferent sistemdeki heterojen aktivasyondur. Tonndorf, bütün iĢitme 

yollarının tinnitusun kaynağı olabileceğini savunmaktadır. Kokleadaki tüylü hücrelerde 

harabiyet olması tektoriyel membran ile sterosiliyalar arasındaki organik bağlantıyı 

zayıflatır. Bunun sonucunda hiperaktif tüylü hücreler ya da hiperaktif sinir lifleri ortaya 

çıkar. Bu moleküler hareketlilik ile oluĢan gürültü tinnitus olarak algılanır (41,42). 
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 1986 yılında Sasahi, endolenfatik hidrops gibi mekanik uyaranların tinnitusa 

neden olabileceğini iddia etti. Jastreboff ve Hazel (1985) tinnitusun oluĢumunda 3 

evreden bahsetmektedir: 

1) Tinnitusun OluĢum ( ortaya çıkan) evresi 

2) Tinnitusun iletim (saptanma) evresi 

3) Tinnitusun değerlendirme (algılanma) evresi  

Tinnitus yakınması olan bireylerin çoğunda sorunun koklea ya da koklear sinirden 

kaynaklandığı düĢünülmektedir. Koklea ve iĢitme sinirinden oluĢan uyarıların 

subkortikal bölgeye, limbik sisteme, prefrontal kortekse ve iĢitsel kortekse ulaĢtığı ve bu 

bölgede iĢitsel sanrı oluĢturduğu ileri sürülmektedir(43).Feld'in yer teorisine göre, 

kutiküler membranda meydana gelen herhangi bir problemin varlığı, tüylü hücrelerde 

depolarizasyonuna sebepolabilmektedir(44). 

 

2.5.1. PERĠFERĠK ĠġĠTME SĠSTEMĠ ve TĠNNĠTUS 

Kokleada meydana gelen sınırlı düzeydeki hasarlanmalar, fonksiyonel düzeyde 

etkilenmeye neden olabilir. Ancak tekrarlayan ya da Ģiddetli olan hasarlanmalar 

hücresel kayıplara yol açabilmektedir. Kokleadaki hücre kaybı periferik sensörinöral 

iĢitme kaybına ve çoğunlukla tinnitusa neden olmaktadır(2). Bu tip çınlamalar subjektif 

tinnitusun en sık görülen nedenlerindendir. Tinnitusun nedeninin kokleadan mı santral 

yollardan mı yoksa birçok bölgeden eĢ zamanlı olarak mı kaynaklandığı 

bilinmemektedir. Günümüzde bu durumu açıklığa kavuĢturmak için çalıĢmalar yapılsa 

da hala kesin bir yargıya varılamamıĢtır(45). 

Tinnitusu tetikleyen baĢlıca faktörler 

1.Kulak aspirasyonu 

2.Basınç değiĢikliği (uçak yolculuğu) 

3.Akustik gürültüye maruz kalma 

4.Stres 

5.Bazı cerrahi giriĢimler ( Entübasyon giriĢimindeki servikal manüplasyonlar gibi) 
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Jastreboff ve Hazel yılında yaptıkları çalıĢma ile tinnitusyakınması olan 

bireylerin çoğunda kokleada ve VIII. Sinirde hasar olduğunu ve tinnitusun kaynağının 

periferik sistemde olduğunu bildirdiler(42,43,46). 

Kokleanın herhangi bir uyarı olmaksızın akustik enerji yaydığı bilinmektedir. 

Kokleadaki bu aktivitenin tinnitusun asıl kaynağı olabileceği düĢünülmektedir (47). 

Tinnitusun neden olduğu hastalık ve durumların çok fazla nedene bağlı olması 

göz önüne alındığında tek bir teori, model ya da hipotezin bu yakınmanın oluĢumunu 

açıklayamayacağı düĢünülebilir. Ancak tinnitusun iĢitsel yollardan bağımsız, sadece 

koklear sebeplerden olduğunu açıklayan teoriler artık kabul edilmemektedir(48). 

Hiperakuzi, sese toleransın azalması durumudur ve koklear iĢitme kayıplarında 

tinnitustan sonraki en önemli yakınmadır. Tinnitusu olan hastalarda hiperakuzi görülme 

sıklığı oldukça fazladır. Bu durum, kokleadaki dıĢ tüylü hücrelerin elektrokimyasal 

yapısının bozulması yanısıra otonom sinir sistemi ve limbik sistemin de etkilenmesiyle 

açıklanmaktadır(2). 

 

2.5.1.1. SPONTAN AKUSTĠK EMĠSYONLAR 

Spontan otoakustik emisyonlar (SOAE) dıĢarıdan herhangi bir uyarı olmaksızın 

dıĢ kulak yolundan kayıt edilen, düĢük yoğunluklu, tonal ya da dar bantlı akustik 

sinyallerdir.  

Ġlk kez 1948 yılında Gold, koklea içinde aktif bir sürecin varlığından 

bahsetmiĢtir(49). 

1978 yılında Kemp‟in otoakustik emisyon varlığını keĢfetmesi ile bu 

emisyonların tinnitus ile bağlantılı olabileceği ileri sürüldü. 1990 yılında 

Penner,  tinnituslu hastaların sadece  % 4 ünde SOAE saptadı. Genelde tinnitus frekansı 

4000 Hz‟in üzerinde olduğundan SOAE saptanamadığını ve oranın bu nedenle düĢük 

olduğunu ileri sürdü. 35 dB ve üzeri iĢitme kayıplarında SOAE yanıtların alınması 

güçtür. Bu nedenle özellikle tinnitusa iĢitme kaybı da eĢlik ediyorsa SOAE 

saptanamayabilir. Aspirin kullanımına bağlı oluĢan tinnitusta SOAE da etkilenme 

olduğu bildirilmektedir(50). 



16 
 

2.5.1.2. BĠYOKĠMYASAL MODEL 

Hayat kalitesini bozan tinnitusa sahip yetiĢkin insanlarda klinik olarak ajitasyon, 

stres ve anksiyete daha fazla görülmektedir. Koklear nörokimyasal çalıĢmalar 

sonucunda, periferik tinnitus oluĢturan bir biyokimyasal model öne sürüldü. Bu amaçla 

endojen dinorfinler ve sodyum salisilatın kullanılması önerilmektedir. Bu kimyasal 

ajanlar, periferik nöral yapılarda glutamat üzerinden spontan nöral aktiviteyi 

artırmaktadır. Tinnituslu hastalarda santral iĢitsel sistem yolaklarının biyokimyası da 

çalıĢılmıĢtır. Serotonin‟in (5-HT) santral iĢitsel yolaklardaki fonksiyon bozukluğu iĢitsel 

filtreleme ve tinnitus habituasyon yeteneklerinde azalmaya yol açtığı Simpson ve 

Davies tarafından öne sürülmüĢtür. Hayat kalitesini bozan persistan tinnitusta 5-HT‟nin 

rolünün bulunması etkili farmakolojik giriĢimleri kolaylaĢtıracağından önem 

arzetmektedir (48). 

Subjektif tinnitus, eksternal iĢitsel uyarı olmaksızın algısal olarak spontan nöral 

aktivitede değiĢiklik olması olarak tanımlanabilir. Bu modelde, stres dönemlerinde 

doğal yollarla oluĢan opioid dinorfinler kohlear iç saçlı hücreler altında lateral efferent 

aksonlardan sinaptik bölgeye salınmaktadırlar. Dinorfinler varlığında, iç saçlı 

hücrelerden uyarıya yanıt olarak ya da iĢitsel uyarı olmadan spontan olarak salınan 

santral uyarıcı nörotransmitter Glutamatın kohlear N-metil-D-aspartat(NMDA) 

reseptörlerindeki etkisi artmaktadır. Bu durum normalde göreceli olarak zayıf eĢik 

değerlerine ve düĢük spontan deĢarj yetisine sahip modiolus yerleĢimli tip 1 nöronlarda 

nöral uyarılabilirlik ve deĢarj seviyelerinde değiĢikliğe neden olur. Dinorfinlere uzun 

süreli maruziyet, iĢitsel nöral aĢırı uyarılmayla sonuçlanır. Sonuç olarak, dinorfinler ve 

glutamatın NMDA resptörlerindeki öne sürülmüĢ uyarıcı etkileri ve iliĢkileri iĢitsel 

periferal alanda sınırlı kalmamayı gerektirmektedir(51). 

 

2.5.1.3. UYUġMAZLIK TEORĠSĠ ( DISCORDANT THEORY) 

UyuĢmazlık teorisine göre; tinnitus korti organındaki hasar görmüĢ dıĢ tüylü 

hücrelerin disfonksiyonuyla, sağlam iç tüylü hücreler arasındaki uyumsuzluktan 

kaynaklanmaktadır. Yoğun ses ya da ototoksik ilaç kullanımı öncelikle koklea bazal 

dönüĢündeki dıĢ tüylü hücreleri etkilemektedir, iç tüylü hücreler bu tür hasarlara karĢı 

daha dirençlidir, ancak tekrarlayan ya da devam eden maruziyette onlar da etkilenirler. 
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Neredeyse her durumda dıĢ tüylü hücreler iç tüylü hücrelerden daha fazla zarar görürler. 

Bu maruziyet, dorsal koklear çekirdekteki nöronlarda disinhibisyona neden olmaktadır. 

Dorsal koklear çekirdekler, iç tüylü hücrelerden eksitatuar sinyaller alırken dıĢ tüylü 

hücrelerden almazlarsa, spontan nöronal aktivite artar ve bu da kendini tinnitus olarak 

gösterir. Anatomik olarak, tektorial membranın taban kısmıyla iç tüylü hücrelerin üst 

kısmı arasında küçük bir açıklık vardır ve aralarında temas yoktur. DıĢ tüylü 

hücrelerdeki bir hasar, bu alanda bir temasa neden olarak, ancak dıĢ tüylü hücrelerin 

zarar gördüğü alanda depolarizasyona neden olmalarını sağlayabilir. Bu alanda iyileĢme 

birkaç gün ile birkaç ay arasında değiĢebilir. UyuĢmazlık teorisi iĢitmesi normal 

olanlarda görülen tinnitusun patogenezini açıklayabilmektedir; iĢitme kaybına yol 

açmadan dıĢ tüylü hücrelerin %30‟una kadar zarar görmesi mümkündür. Hem iç tüylü 

hem dıĢ tüylü hücrelerin tamamen zarar gördüğü total sağır bireylerde uyuĢmazlık 

mevcut değildir bu nedenle tinnitus görülmez.  Santral sinir sisteminde adaptif kazanç 

söz konusu olursa, sağır bireylerde de tinnitus görülür. Gürültüye bağlı tinnitusta da 

benzer bir durum söz konusudur. Ġki çeĢit gürültüye bağlı tinnitus mevcuttur; tonal ve 

kompleks. Tonal tinnitus dıĢ ve iç tüylü hücreler arasında tek bir alanda uyuĢmazlık 

varken, kompleks tinnitusta uyuĢmazlık alanları 1‟den fazladır. Hastalarda iĢitme 

sinirinin kesilmesi gibi durumlarda santral kaynaklı tinnitus görülebilir. Bu durumda da 

dıĢ tüylü hücre ölümüne bağlı uyuĢmazlık teorisi geçersiz olmaktadır(46,52). 

 

 

2.5.1.4.  SINIR TEORĠSĠ (EDGE THEORY) 

KarĢı teori olarak ta bilinir. Korti organında düĢük frekansların uyardığı apikal 

bölgedeki, morfolojisi ve fonksiyonu sağlam olan dıĢ saçlı hücrelerden, patolojik ve 

fonksiyon bozukluğuna uğramıĢ yüksek frekansların uyardığı bazal bölgeye geçiĢ yapan 

sınır alanındaki spontan aktivitenin artması tinnitusa neden olabilir(46). Sınır teorisi, 

uyuĢmazlık teorisi ile de açıklanabilir(52,53). 
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2.5.2. SANTRAL ĠġĠTSEL SĠSTEM ve TĠNNĠTUS 

Tinnitus yakınması olan bireylerde hasarın genellikle periferik iĢitme organında 

olduğu düĢünülse de, periferik iĢitme organları normal iken de tinnitus 

görülebilmektedir. Bu da tinnitusa santral patolojilerinde neden olabileceğini 

desteklemektedir. Bazı hastalarda da iç kulaktaki hasara ve VIII. Sinirin kesilmesine 

rağmen tinnitusun devam ediyor olması, santral tinnitus kavramını destekleyen diğer bir 

unsurdur. 

ÇalıĢmalar tinnitusun santral odituvar sistemin iĢitme kaybını kompanse 

etmesinden dolayı ortyaya çıktığını bildirmektedir. Klinik gözlemler tinnitus ile 

çınlamanın iliĢkili olduğunu göstermektedir. Tinnitus ile iliĢkili iĢitme kaybı derecesi 

hafif iĢitme kaybından derin iĢitme kaybına kadar değiĢebilmektedir ve iĢitme kayıplı 

hastaların çoğu tinnituslarının olmadığını bildirmektedirler. Tinnitus ile iliĢkili odituvar 

yolaklarda inhibitör ve eksitatör nörotransmitterlerin görüldüğü bildirilmektedir(8). 

 

 

2.5.2.1. JASTREBOFF NÖROFĠZYOLOJĠK MODEL 

 

Tinnitusun patofizyolojisi konusunda birçok teori olsa da, günümüzde en çok 

kabul gören teori, “Jastreboff Tinnitus Modeli”dir. Bu model diğer açıklamaların hemen 

hepsini kapsayan ve tinnitusun oluĢum ve süreğenleĢmesindeki nedenlere ıĢık tutan en 

önemli yaklaĢımdır. Buna göre,tinnitusuniĢitme kaybıyla birlikte görülen kulak, iĢitme 

siniri, limbik sistem ve odituar merkez kaynaklı bir patoloji sonucu oluĢtuğunu 

savunmakatadır. Böylece tinnitusun iĢitme sistemindeki herhangi bir yerde, uyaran 

olmadan, nöral aktivitenin artıĢı sonucu ortaya çıktığını bildirmektedir(14,54). 
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ġekil 2.1. Jastreboff Nörofizyolojik Model 

 

 

2.5.2.2.DORSAL KOKLEAR NUKLEUS VE TĠNNĠTUS 

 

Koklear nukleus, beyin sapında akustik sinir kökünün giriĢinde pons ile medulla 

oblongata arasında, bilateral olarak yerleĢmiĢtir ve dorsal koklear ve ventral koklear 

nukleus olmak üzere iki ana alt nukleustan meydana gelmiĢtir. DıĢ saçlı hücrelerdeki 

hasar dorsal koklear nukleusta hiperaktiviteye sebebiyet verir(46,55). 

 

2.5.2.3.SOMATOSENSORĠAL SĠSTEM ve TĠNNĠTUS 

Ekstralemniskal veya iĢitsel olmayan uyarılar ile tinnitus arasında bir bağ olduğu 

düüncesi ilk kez 1992 yılında Moller ve ark. tarafından ortaya atılmıĢtır. 

Kraniyoservikal tinnitus, aynı taraftaki dorsal koklear nükleusun disinhibisyonundan 

kaynak alır. 
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2.6. ODYOLOJĠ’DE TĠNNĠTUS DEĞERLENDĠRME TEST YÖNTEMLERĠ 

Tinnitus, patofizyolojisi ve her hastada hissediliĢ seviyesindeki değiĢiklikler 

nedeniyle tanı ve tedavi/terapi açısından oldukça karmaĢık ve zor bir 

semptomdur.Tinnitusun tedavi edilmesi ile ilgili araĢtırmalar bu semptomun kesin 

tedavisinde izlenen yolun halen baĢında olunduğu göstermektedir. Bugün için tinnitusun 

varlığı ve hastanın rahatsız olduğu Ģiddeti belirleyebilecek objektif test veya testler 

bulunmamaktadır(56,54). Objektif tinnitusun tespiti, subjektif tinnitusa nispeten daha 

kolay olmaktadır.Bunun nedeni, objektif tinnitusta muayene ve beraberinde radyolojik 

bir inceleme tinnitusun kaynağı hakkında bilgi verebilirken, subjektif tinnitusta tüm 

muayene ve incelemeler hastanın verdiği tanımlayıcı bilgilerle ya da herhangi bir neden 

bulunamadığı durumlarda ancak subjektif tinnitusun varlığından bahsedilebilmekle 

sınırlı olabilmektedir. 

 Tinnitusun bir frekansı ve bir Ģiddeti vardır ve yapılan tüm tanımlayıcı testlerin 

ana karakteri psikoakustik (Ģiddet, frekans ve maskeleme) üzerinde gün geçtikçe 

artmaktadır. Bartels ve ark. tarafından yapılan çalıĢma, aynı seviye ve frekansta tinnitus 

Ģikayeti olan hastaların bu durumdan aynı seviyede rahatsız olmadıklarını 

göstermektedir(57). 

 Tinnituslu hastaların değerlendirilmesinde öykü almak, hastalığın tanı ve 

tedasinde son derece önemlidir. Hastalığın baĢlangıcı, viral enfeksiyon varlığı, kafa 

travması ya da akustik gürültüye maruz kalma, tinnitusun tek taraflı ya da iki taraflı mı 

olduğu,  duyulan sesin kafa içinden mi algılandığı mutlaka sorgulanmalıdır. Detaylı 

sorgulanması gereken bir diğer durum, sesin tınısı, kalp atımı (pulsatil ), ağustos böceği 

sesi, çan sesi, tıslama, uğultu, metalik sesler vsdir.Tinnitusun sıklığı, yaĢam kalitesini 

etkileyip etkilemediği de mutlaka sorgulanmalıdır. 

Tinnitus, bir çok hastalığın semptomu olarak kabul edilse de, sıklıkla iĢitme 

kaybı, bazen vertigo, konuĢulanları dinlemede adaptasyon eksikliği ve anlamada güçlük 

ve bazı durumlarda diğer organ ve uzuvları da içine alan bir dizi Ģikayetlerle birlikte 

görülebilir. 

Tinnitus Ģiddet algısı arttıkça, bireyde bu durumdan rahatsız olma derecesi, süre 

ve frekanstan bağımsız olarak artmaktadır(58). 
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Tinnitus, toplumda oldukça yaygın görülen, yaĢam kalitesini düĢürmesi 

nedeniyle Kulak Burun Boğaz Hastalıklarında tanı ve tedavisi hala tam olarak 

açıklanamamıĢ bir semptomdur. Etyolojinin belirlenmesi, doğru tanı ve tedavinin 

uygulanabilmesi için Kulak Burun Boğaz muayenesinin ve odyolojik değerlendirmenin, 

gerekli yerlerde diğer tanı testlerinin uygulanması son derece önemlidir. 

 

2.6.1. Anamnez 

Tinnitus yakınması ile baĢvuran hastalarda detaylı anamnez, semptomun tanısı 

için oldukça yol gösterici ilk basamaktır. Tinnitusun karakteri ve yerleĢimi ilk 

sorgulanması gerekendir(54).  BaĢlangıç tarihi, baĢlama Ģekli, süresi, fulüktuan mı 

yoksa sürekli mi olduğu, gürültüye maruz kalma, viral enfeksiyon, uykuya geçiĢte 

zorlanmanın olup olmadığı ya da uykudan uyandırıp uyandırmadığı, ototoksik ilaç 

kullanımı, tetikleyici baĢka sistemik rahatsızlık varlığı anamnez esnasında sorgulanması 

gerekir. Bunlara ek olarak, tinnitusla birlikte baĢ dönmesi, baĢ ağrısı, iĢitme kaybı 

varlığı mutlaka sorgulanmalı, otoskopik muayene orta kulak değerlendirmesi açısından 

(orta kulak kitleleri, östaki fonksiyon bozukluğu) dikkatle yapılmalıdır.  

 

2.6.2. Nörootolojik Muayene 

 Otoskopik muayene, diapozon testleri,  kranial sinir ve serebellar testleri ile tam 

bir nörootolojik muayene gereklidir(16). 

 

2.6.3. Odyolojik Testler 

 

Pek çok hastalıkta olduğu gibi, tinnitusun tedavisinde de hedef, hastalığın 

nedenini saptamak, baĢka bir hastalığın semptomu olabileceğini göz önünde 

bulundurarak değerlendirmek ve tedavi protokolünü bu yapılan testlere göre 

belirlemektir. Tinnitusunun bir çok nedene bağlı oluĢan semptom olması nedeniyle, 

odyolojik açıdan değerlendirmede, hastanın Ģikayetlerine yönelik uygulanan test 

bataryaları, kiĢiye göre değiĢebilmektedir. Tinnitus akustik nörinom gibi önemli bir 
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patolojiden kaynaklanabileceği gibi, psikosomatik kökenli de olabilir. Bu nedenle 

ayrıntılı öykü alınmalı, sistemik muayene ve rutin tetkikler dikkatle 

yapılmalıdır.Hastanın sesi tanımlaması farklılık gösterebilir, farklı seslere benzeterek 

anlatmayı tercih eder. Hekim ve odyolog, sesin pulsatil karakterde olup olmadığına 

dikkat göstermelidir. Bazı hastalarda gözlemlenen 2 farklı karakterde tinnitus, farklı iki 

nedenden kaynaklanan bir hastalığı düĢündürmelidir(59). Tinnitusun incelenebilmesi 

ancak belirli parametrelerin oluĢturulması ile mümkündür. Dabrovski ve arkadaĢları 

(2002), üç yıl boyunca tinnitus Ģikayeti ile baĢvuran 900 hasta üzerinde yaptıkları 

çalıĢmada, tinnitusun değerlendirilmesinde objektif metodları araĢtırmıĢlar ve tanıda 

uygulanan testleri subjektif (saf ses odyometri ve konuĢma odyometrisi) ve objektif 

(Ġmpedansmetrik testler, ABR ve OAE testleri ) diye ikiye ayırmıĢlardır(59-61). 

 

2.6.3.1. Saf Ses Odyometri 

 

Tinnitusun çok farklı formları olmakla bereber, birçok hastalığın da 

etyolojisinde katkıda bulunur. ĠĢitme kaybı, tinnitusun en önemli risk faktörüdür. 

Hastaların birçoğunda bu semptomla birlikte sıklıkla görülen iĢitme kaybı varlığının 

değerlendirilmesi açısından saf ses odyometri testi ( hava ve kemik düzeyleri)  en çok 

uygulanan testtir.  Klinik odyometre cihazlarında 125- 800 Hz frekans aralığı ve (-10) - 

120 dB Ģiddet aralığında yapılan hava yolu eĢikleri ve kemik yolu eĢik değerlendirme 

yapılırken, tinnituslu hastalarda hava yolu ölçümleri mutlaka tinnitusun yüksek 

frekanslarda olabileceği göz önüne alınarak 16.000 Hz‟e kadar bakılmalıdır. 

 

2.6.3.2.Ġmpedansmetrik Bulgular 

Özellikle östaki fonksiyonunun belirlenmesi için orta kulak basıncı ve otoskleroz 

gibi hastalıklar açısından stapedial refleks testleri mutlaka bakılmalıdır.  

 

2.6.3.3. Otoakustik Emisyon Testleri 

Otoakustik emisyonlar, kokleada dıĢ saçlı hücrelerin hareketi ile oluĢan ve dıĢ 

kulak yolundan bir prob vasıtasıyla kayıt edilebilen hafif düzeyde enerji yayılımlarıdır. 
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Tinnitus ile OAE arasında bir iliĢki olup olmadığı birçok çalıĢmada araĢtırılmıĢtır. 

Kemp‟in otoakustik emisyonu keĢfi ile baĢlayan bu süreç, kokleanın kendiliğinden 

akustik enerji yaydığının anlaĢılması ile beraber, kokleadaki aktif ossilasyon sürecinin 

arkasında tinnitus kaynağının olabileceği düĢünülmüĢtür. Yapılan çalıĢmalarda, tinnitus 

Ģikayeti ile baĢvuran hastaların çok az bir yüzdelik diliminde OAE saptanabilmiĢtir. 

DPOAE ile, tinnitusun bazı oluĢumu ve etkileri izlenebilmektedir. Özellikle akustik 

travma ve ototoksik ilaç kullanımının kokleada yarattığı etkilenmeleri erken dönemde 

göstermeye baĢlaması klinik bulgu açısından son derece değerlidir(2).1987 yılında 

Penner ve Burns yaptıkları çalıĢmada, SOAE ile tinnitus arasında bağ olup olmadığını 

araĢtırmıĢ, ancak anlamlı bir korelasyona rastlamamıĢlardır(62). Aynı araĢtırmacı, 121 

tinnitusu olan kiĢiyle yaptığı çalıĢmada %2.2 gibi oldukça düĢük oranda tinnitus ve 

SOAE arasında korelasyon olduğunu saptamıĢtır. Yine aynı çalıĢmada, %1.11 ile % 

9.05 aralığında SOAE cevabının tinnitusa bağlı olduğunu bulmuĢtur(50,63). Lind, tek 

taraflı tinnitusu olan ve 2000 Hz‟e kadar simetrik iĢitme kaybı olan hasta üzerinde 

yaptığı çalıĢmada, TEOAE testinde kontralateral supresyona (KLS) bakmıĢ ve tinnituslu 

kulaklarda anlamlı bir fark bulamamıĢtır(64). 

Yapılan çalıĢmalar göstermektedir ki, OAE,  koklear kaynaklı tinnituslarda 

odyolojik değerlendirmelerde hekim ve odyolog açısından önemli bir testtir ve normal 

iĢitmeye sahip tinnitus yakınması olan hastalarda test bataryasında olması gerekir. 

 

2.6.3.4.ĠĢitsel UyarılmıĢ Beyinsapı Potansiyel Testi (ABR) 

Özellikle tek taraflı iĢitme kaybı ve tek taraflı tinnitusu olan hastaların akustik 

nörinom gibi hastalıklarda ayırıcı tanı ve etyoloji açısından ABR testi ile 

değerlendirilmesi gerekir. 

1980 yılına kadar tinnitusun sadece kokleada oluĢan bir semptom olduğu 

düĢünülse de, yapılan çalıĢmalar iĢitsel yollar ve serebral korteksi de içine alan bir 

semptom olduğunu göstermektedir(65). Moller ve Barneayaptıkları çalıĢma ile,tinnitus 

Ģikayeti olan ve olmayan hastaları karĢılaĢtırmıĢ ve ABR kayıtlarında önemli bir farka 

rastlamamıĢlardır. Ikner ve Hassen (1990), tinnitusu olan ve olmayan 35‟er kiĢiden 
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oluĢan grupta ABR sonuçlarını karĢılaĢtırmıĢ ve tinnitusu olan kadınların, olmayan 

kadınlara göre 1. ve 3. dalga latanslarında uzama bildirmiĢtir(66). 

 

2.6.3.5.Tinnitusun Ölçülmesi (Psikoakustik Testler) 

2.6.3.5.1.Tinnitusun Alanının ( Tonu ve ġiddeti ) Belirlenmesi 

Pür ton seslerde 2 karakter oluĢu (frekans ve Ģiddet), tinnitusun ise farklı tonların 

aynı anda duyuluyor olabilmesi nedeniyle, tinnitusu salt frekans ve Ģiddet diyerek 

sınıflandırmak mümkün değildir. ÇeĢitli oktavlarda sesler eklenerek tinnitus oluĢur. Bu 

nedenle tinnitusta bir frekanstan bahsedilemez, bunun yerine  “pitch”( perde) terimi 

kullanılır. Tinnitusun tonu (pitch), hastalığın etyopatolojisinde çok önem taĢır. Meniere 

hastalığında 250 Hzve daha altındaki frekanslarda tinnitus görülürken, gürültüye bağlı 

iĢitme kayıplarında tinnitus genellikle yüksek frekanslarda saptanır(67). Hastadaki 

tinnitusun tonu bulunurken, farklı frekanstaki sesler dinletilir ve hastanın en yakın 

bulduğu 2 frekans dinletilir. Bunlar içinde en çok benzettiği ton bulunur.  

 Tinnitusun tonunun (pitch) belirlenmesinin ardından tinnitusun Ģiddeti ( 

Loudness) belirlenir. Hastanın tinnitusu ile özdeĢleĢtirdiği tonda belirli eĢiklerde sesler 

dinletilir ve duyduğu Ģiddete en yakın seviyeyi söylemesi istenir. Bu genellikle, 

hastaların yakınmalarını çok Ģiddeti olduğunu ifade ettikleri durumlarda bile,iĢitme 

eĢiğinin 3-4 dB üzerinde görülmektedir. ĠĢitme kaybı olmayan kiĢilerde, sensörinöral 

iĢitme kaybı olanlara oranla loudness seviyesi daha yüksektir. Bunun sebebi, koklear 

sensörinöral iĢitme kaybı olan kiĢilerde olan hiperakuzi ile açıklanabilir. Ancak,  

kompleks gürültülü tinnitusu olan hastalarda bu testin performansı daha zorlayıcıdır. 

 

2.6.3.5.2.Tinnitus Maskeleme EĢiği 

 Maskeleme kısaca; dıĢarıdan verilen saf ses ton ya da dar band gürültü ile kiĢinin 

tinnitusunu nöral aktivasyonla baskılama tekniğidir.Hastanın tinnitus frekansı ve tonu 

belirlendikten sonra 5 dB‟lik kademeli sesin Ģiddetinin artırılmasıyla, hastanın kendi 

tinnitusunu duymadığı seviye belirlenir. Bulunan bu seviye, bireyin minimal maskeleme 

eĢiği kabul edilir. 5 tip maskeleme örüntüsünden bahsedilebilir: 
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 I.Konvergens örüntü: Hastaların %34‟ünde görülür. Gürültüye bağlı iĢitme 

kayıplarında bu tip örüntü gözlemlenir. 

 II. Kongruens örüntü: Hastaların %32‟sinde karĢılaĢılır. Ani iĢitme kaybı, 

otoskleroz ve Meniere hastalarında görülür. 

 III. . Distans örüntü: ÇeĢitli iç kulak hastalıklarında %20 oranında görülür. 

 IV. Divergens örüntü: % 3 oranında etyolojisi belirsiz hastalarda karĢılaĢılır. 

 V. Persistant örüntü: Görülme sıklığı %11 dir ve maskeleme yapılamayan 

hastalardaki örüntüdür(68). 

 

Rezidüel Ġnhibisyon 

Belirlenen tinnitus frekansında maskeleme sonrası tinnitusun geçici süre ile 

kaybolması durumudur. Belirlenen minimal maskeleme eĢiğinin 10 dB üzerinde, 60 

saniye boyunca sürekli saf ses veya dar bant uyaran verilir ve hastanın tinnitusunda 

azalma ve ya kaybolma olup olmadığı sorgulanır.1977 yılında ilk kez Vernon “Total 

rezidüel inhibisyon” ve  “Parsiyel rezidüel inhibisyon” kavramını ortaya atmıĢtır. 

Tinnitusun maskelemeden sonra kaybolması total rezidüel inhibisyon, tinnitus 

Ģiddetinin düĢmesi ise, parsiyel rezidüel inhibisyondur.Aynı araĢtırmacıya göre, 

hastaların %35‟inde total rezidüel inhibisyon görülmekte olup, %43‟ünde genellikle 30 

saniye süren parsiyel rezidüel inhibisyon saptanmıĢtır(69). 

 

Tinnitusun Lokalizasyonu 

Yapılan çalıĢmalar, tinnitus tedavisinde lokalizasyonun tedaviyi değiĢtirmediğini 

göstermiĢtir. Sennnaroğlu ve ark. (2004), hastalarda tinnitus lokalizasyonunu; %52 

bilateral, %37 unilateral, % 10‟unda baĢta ve %1 oranında baĢın dıĢında 

tanımladıklarını bildirmiĢtir.  
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2.6.4. Tinnitusun Psikosomatik Değerlendirilmesi 

 

 Bireyin tinnitusu ne derece ve Ģiddette algıladığının önemi kadar bir diğer 

önemli unsur da, bu semptomun bireyi ve sosyal yaĢamını ne kadar etkilediğidir. Bu 

amaçla, kiĢinin tinnitusu nasıl algıladığı ve psikosomatik algılamayı değerlendiren 

anketler oldukça fazladır. 

2.6.5. Tinnitus Engellilik anketi 

Tinnitusu olan bireylere uygulanan psikosomatik testler, tedavinin öncesi ve 

sonrasında tam değerlendirme ve tedavide baĢarı açısından klinisyene önemli bilgiler 

vermektedir. Ġlk olarak 50 soruluk bir anket olarak baĢlansa da, 1996 yılında 25 soruluk 

anket haliyle güvenilirliği ve geçerliliği artırılmıĢtır(70). Aksoy ve ark. tarafından, 

geçerlilik ve güven çalıĢması yapılarak Türkçe‟ye çevirilmiĢtir(71). Tinnitus Engellilik 

anketi, 25 sorudan oluĢmaktadır ve her sorunun “Evet”, “Hayır” ve “Bazen”  3 cevap 

seçeneği ve aynı sıralama ile “4, 2, 0” puanlaması bulunmaktadır.  0 ile 100 arası 

puanlama yapılır. Bu puanlamaya göre; 

-Grade 1 ( 0-16) ; Zayıf ( Tinnitus, sadece sessiz ortamlarda duyulur) 

-Grade 2 ( 18-36) ; Orta ( Çevre gürültüsü ile rahatlıkla maskelenebilir. KiĢi 

aktivite ile rahatlıkla unutabilir) 

-Grade 3 (38-56) ; Ilımlı ( Arkadan gelen gürültüde fark edilse de, günlük 

aktiviteler hala yapılabilir). 

 

-Grade 4 ( 58-76) ; ġiddetli (Hasta tinnitusu hemen hemen her zaman duyar, 

uykuyu böler ve günlük aktivitelerde sorun olabilir). 

 

-Grade 5 ( 78-100) ; Felaket (Tinnitus Her zaman duyulur, günlük aktivitelerde 

güçlük yaratır ve uykuyu böler ).  

 

2.6.5.1. Tinnitus Derece Endeksi 

 

Tinnitus hastalarında takibin düzenli yapılabilmesi, tedavide gelinen noktanın 

gözlemlenebilmesi ve tedavi öncesi ve sonrası sonuçların karĢılaĢtırılabilmesi amacıyla 
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anket ve skorlama formları ile değerlendirmelidir. Dağlı ve ark.(2007) yaptıkları 

çalıĢmada, tinnitus Ģikayeti ile baĢvuran hastalara rutin KBB muayeneleri ve odyolojik 

değerlendirme sonrasında, toplam 12 sorudan oluĢan ve “Asla, nadiren, bazen, sıklıkla, 

daima” cevaplarından birisiyle yanıtlamalarını istedikleri Tinnitus Derece Endeksi 

formu doldurmuĢtur. Bu çalıĢmanın sonucunda araĢtırmacılar, odyogramlarında 2000- 

4000 Hz frekans aralığında tinnitusu olan bireylerin, çevre iletiĢimlerinde azalma 

olduğunu ve bu azalmanın nedeninin tinnitusa bağlı olabileceğini bildirmiĢlerdir(16). 

 

2.6.5.2. Tinnitus Semptom Değerlendirme Skalaları  

Tinnitusun psikosomatik değerlendirilmesinde bir diğer yöntem olan semptom  

değerlendirme ile, hastanın  yakınmasını görsel, sayısal ve sözsel ifade etmesi 

amaçlanır. Bu Ģekilde, tedavi öncesi Ģikayetin hasta tarafından algısı belirlenmekle 

beraber, tedavi sonrası gelinen aĢama hakkında da geri bildirim alınabilir. Hastaların 

tinnitustan rahatsız olma derecelerine göre yakınmalarını 0 ile 10 arasında 

değerlendirmesi istenir. Bu skala, form üzerinde iĢaretlenir. 

 

ġekil 2.2. Çınlama/uğultunun rahatsız etme derecesi 
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2.6.6. Radyolojik Değerlendirme 

 

MRI, Servikal grafiler, BT.  Anjiografi,  tinnitusta istenecek radyolojik testlerdir. 

2.6.7. Laboratuar Testleri 

 

Tüm kan testleri, eritrosit sedimantasyon bazı, otoimmün paneli, lipid testleri, 

serum glikozu, TFT, FTA ( floresanlı treponema antikor tetkiki ),idrar testi(67). 

2.7. Tinnitusta Tedavi Yöntemleri 

 

Tinnitusun belirsiz patofizyolojisi, tedavi yöntemlerinde de farklı uygulamaları 

ortaya çıkarmaktadır. Tedavi protokolünün baĢarılı uygulanabilmesi için son yıllarda 

çok sayıda çalıĢma yapılmıĢ ancak henüz tam anlamıyla baĢarı 

sağlanamamıĢtır.Özellikle Tyler tarafından yapılan çalıĢmalarla tinnitusta nörolojik 

iĢlemleme üzerinde durulmuĢtur(71). Hazell (2004), tinnitusun bağımsız 

değerlendirilmesinin gerçek dıĢı ve yararsız olduğunu bildirmiĢtir(72).Tinnitus Ģikayeti 

olan hastaların % 12‟si acilen tedaviye ihtiyacı olduğunu söylerken, % 53‟ü tedaviye 

ihtiyaç duyduğunu, %35‟i ise tedaviye gereksinimi olmadığını bildirmiĢlerdir(16). 

 Tinnitusun tedavisinde 3 yaklaĢım öne çıkmaktadır. Birinci yaklaĢım, duyulan 

sesi veya bu sesin kaynağını ortadan kaldırmak veya modifiye etmek. Ġkinci yaklaĢım, 

Ģiddeti ve sürekliliği ile sosyal endikasyona kadar hastaları götürebilen tinnitusun 

yarattığı stresi ortadan kaldırmaya çalıĢmaktır. Son yaklaĢım da, limbik sistem ve 

otonomik sistemde meydana gelen etkileĢimleri devre dıĢı bırakmaktır(73). 

Tinnitusta tedavi yöntemleri 6 ana grupta incelenir; 

 

2.7.1. Medikal Tedavi 

 

Tinnitusun tedavisinde kullanılan en sık yöntemdir. Yapılan birçok çalıĢma 

kullanılan ilaçların iyileĢtirici etkilerini göz önüne serse de, FDA„in ( Amerikan Gıda ve 

Ġlaç Dairesi) onayladığı farmakolojik bir ajan bulunmamaktadır. Tinnitusun tedavisinde 

en sık kullanılan ajan Betahistin dihidroklorür grubu ilaçlardır.. Birçok çalıĢmada 
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Betahistin‟in, prekapiller sfinkterleri gevĢetici etkisinin iç kulağa giden kan akımını 

artırdığı bildirilmektedir. 

Tinnitusun akut ya da kronik olmasına göre kullanılan ilaçlar değiĢmektedir. Akut 

tinnitusta intratimpanik steroidler, antiviral ilaçlar ve vasodilatör ilaçlar kullanılırken, 

kronik tinnitusu olan hastalarda, benzodiazepinler, antikonvülsant ajanlar, kas 

gevĢeticiler ve antidepresanlar kullanılmaktadır(74). 

Tedavide kullanılan medikal ilaçlar;  

-Lokal anestezikler 

-Betahistin hidroklorür 

-Antikonvülsanlar 

-Prostoglandin agonistleri 

-Kalsiyum kanal blokerleri 

-Trimetazidin 

-Ginkgo biloba ekstreleri 

-Vitaminler 

-Antihistaminikler 

-Antidepresanlar 

-Antiadrenerjikler 

-Antikolinerjikler 

-Benzodiazepinler 

-Düz kas gevĢeticileri 
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2.7.2. Maskeleme Tedavisi 

 

 Bu tedavi yönteminde temel mantık, bir akustik uyaranı aynı nöral yolu kullanan 

baĢka bir akustik uyaran baskılayabilir mantığıdır.Jastreboff ve Maltoks ve ark 

yaptıkları çalıĢmalarla, bu yöntemin yaygın bir Ģekilde kullanılmasını sağlamıĢlardır. 

Son yıllarda oldukça sık uygulanan yöntemlerden birisi olan maskeleme tekniği ile, 

broad band noise yerine daha kompleks sesler (pure tone, narrow band noise ve White 

noise) daha kullanıĢlıdır. Vernon (1988), 491 hasta üzerinde yaptığı çalıĢmada, 

maskeleme tedavisi ile bu hastaların  % 91‟inde tinnitusu maskeleyebildiklerini 

bildirmiĢtir(75). 

  

Maskeleme tedavisinde kullanılan yöntemler; 

-ĠĢitme cihazları 

-Tinnitus cihazları 

-Maskerlar 

-BirleĢik tinnitus cihazları (Masker + iĢitme cihazı) 

-Ses yastığı 

-Yastık hoparlörleri 

-Masa üstü ses makineleri 

-DüĢük seviye beyaz gürültü üreteçleri 

-Kaset ve CD‟ler 
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2.7.3. Elektroterapi 

 

Tinnitusun elektroterapi yöntemiyle tedavisinde TENS (Trans kraniyal elektrik 

uyaran)  en fazla tercih edilen yöntem olsa da, elektriksel uyaran, kulak zarından, 

yuvarlak pencereden ve promontoriumdan da uygulanabilir(73). 

Hatton (1960) sadece Anot‟un (pozitif elektrot) stimülasyon baskılayıcı etkisi 

olduğunu söyledi ve direkt elektrik kullanarak 33 tinnituslu hastanın 15‟inde( % 45.5) 

iyileĢme elde etti.1983 yılında Portman 72 hastaya yuvarlak pencereye direkt akım 

uyguladı ve bu hastaların % 66‟sında Ģiddette azalma olduğunu bildirdi(59,76). 

-Biofeedback 

-Elektrik stimülasyonu 

-Transkutanöz elektriksel sinir stimülasyonu (TENS) 

-Akupunktur 

 

2.7.4. Psikolojik Tedavi 

 

 Tinnitus, kiĢinin sosyal yaĢamını sıkıntıya sokan, tedavi süreci dikkatli 

gözlemlenmesi gereken bir semptomdur. Uygulanan psikolojik tedavilerin amacı, 

tinnitusun kiĢide yarattığı reaksiyonları, kiĢinin biliĢsel fonksiyonlarını kullanarak 

azaltmak veya ortadan kaldırmak, aynı zamanda tinnitusa karĢı dayanıklılığı 

artırmaktır(73). 

 Tinnitus ile birlikte depresyon, irritabilite ve iletiĢim sorunu yaĢayan kiĢilerde 

tinnitus Ģiddeti ve psikoakustik tinnitus derecesi ölçümleri arasında kuvvetli bir iliĢkiye 

rastlanılmamıĢtır. Ancak bu Ģikayetleri olan hastaların yakınmaları ile tinnitus Ģiddeti 

arasında daha yakın sonuçlar elde edilmiĢtir(77). Yapılan çalıĢmalar göstermektedir ki, 

tinnitus ve depresyon arasındaki korelasyon % 30 lara kadar çıkmaktadır(78). 
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 Uygulanan tedavi yöntemleri; 

-Psikoterapi 

-Hipnoz 

-Meditasyon 

-Tinnitus Habituation Therapy (THT) 

 

2.7.5. Cerrahi Tedavi 

 

 Cerrahi tedavi, akustik nörinom ve otoskleroz, glomus jugulare ve Meniere 

hastalarında sık baĢvurulan ve baĢarı sağlanan yöntem olsa da, yapılan çalıĢmalar, 

tinnitusun tedavisi açısından bu yöntemin çok baĢvurulan bir uygulama olmadığı kanısı 

yönündedir. Otosklerozda tinnitus, iĢitme kaybından önceki yakınmadır ancak iĢitme 

kaybı genellikle ilk semptomdur. Cerrahi müdahale sonrası yapılan tinnitusun 

değerlendirildiği çalıĢmalarda, postoperatif dönemde hastaların yaklaĢık 2/3‟ünde 

tinnitusta azalma ya da kaybolma saptanmıĢtır(79). Warrick, 66 hasta ile yaptığı 

çalıĢmada cerrahi sonrası Meniere hastalığı olanlarda % 56, idiyopatik tinnitusu 

olanlarda % 27 baĢarı elde edildiğini bildirmiĢtir(43,80). 

Sakai ve ark. (1995) yaptıkları çalıĢmada, düĢük frekanslarda tinnitusu olan 

kiĢilerde cerrahi sonrası Ģikayetlerinde azalma olduğunu saptamıĢlardır(81). 

  

-Endolenfatik kese cerrahisi 

-Stellat ganglion blokajı 

-VIII. sinirin kesilmesi 

-Timpanik pleksusun kesilmesi 

-Korda timpaninin kesilmesi 

-Koklear sinirin vasküler dekompresyonu 
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-Labirentektomi 

-Stapedektomi 

-Koklear implantasyon 

 

2.7.6. Yeni yaklaĢımlar 

 

-Manyetik stimülasyon  

Elektriksel stimülasyon 

- Lazer Tedavisi 

 

 

2.8. BETAHĠSTĠN DĠHĠDROKLORÜR 

2.8.1. HĠSTAMĠN 

Bir histamin analoğudur. Histamin, otakoid maddelerden biri olup ilk kez 1907 

yılında Windaus tarafından sentezlendi. Daha sonraki yıllarda Dale ve Laidlov 

tarafından da fizyolojik ve farmakolojik etkileri incelendi. Betahistin bir histamin 

agonistidir. Kimyasal ismi β-imidazoletilamin'dir. Biosentezi, Histidin aminoasitinin 

histidindekarboksilaz enzimiyle dekarboksile olması soucu oluĢur. Histamin 

kardiyovasküler sistemde en çok damarlar üzerine etkilidir. Özellikle küçük damarlarda 

arteriyol, kapiller ve venüllerde vazodilatasyon yapmaktadır(82).Bilimsel çalıĢmalara 

göre insanlarda bilinen 4 tip histamin reseptörü vardır. Bu reseptörlerin her birisi farklı 

genler tarafından kodlanır.H1 reseptör antagonisleri,allerjik reaksiyonları önlemek için 

en sık kullanılan ajanlardır ve 3 kromozomun kısa kolunda kodlanmaktadır. H2 reseptör 

antagonistleri, gastrin, vagal stimulus ya da kolinomimetik ilaçlarla oluĢan gastrik asit 

salgılanmasını azaltmaktadır. Mide mukozasının asid salgılayan paryetal hücreleri, H2 

reseptör antagonistlerine en duyarlı hücrelerdir.H2 reseptör antagonistlerinin kalp ve 
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kan basıncına etkisi ise çok azdır. H3 reseptörlerinin ilk çalıĢmalarda nöronal seviyede 

bulundu. Daha sonraki solunum yolu düz kaslarında da izole edildi.  

Betahistin dihidrolorür (N-α-metil-2-piridiletilamin), zayıf bir H1 reseptör 

agonisti ve güçlü bir H3 reseptör antagonistidir. H2-reseptör aktivitesi ihmal edilebilir 

düzeydedir. 1967 yılında piyasada ilaç olarak satılmaya baĢlandı. Sentetik bir histamin 

analoğu olup, etki mekanizması üzerinde çalıĢmalar sürmektedir. Vazodilatör etkileri 

bilinmekle beraber, yapılan testler ve çalıĢmalar, betahistininstria vascularis‟te kan 

akımını artırdığını göstermektedir. Bunun nedeni iç kulaktaki mikrosirkülasyonun 

prekapiller sfinkterindeki rahatlatıcı etkisi olabileceği ileri sürülmektedir(83). 

 

2.9. SĠNNARĠZĠN 

 Sinnarizin, vazodilatatör ve antiiskemik etkilidir. Kan viskozitesini azalttığından 

dolayı periferik damar hastalıklarının tedavisinde de etkilidir.Ġskemik eritrositlerde 

kalsiyum giriĢini engelleyerek eritrositlerin akıĢkanlığını kolaylaĢtırır. Böylece periferik 

kan akımının artımasını sağlar. Sinnarizin, plazma proteinlerine % 91 oranında bağlanır.  

Kullanım endikasyonları arasında, Ġntermittan klodikasyon, kas krampları, 

vestibüler irritabilite ve Meniere belirtilerinin (baĢ dönmesi tinnitus, bulantı, kusma) 

tedavi ve profilaksisinde kullanılır.Ayrıca taĢıt tutmasında da profilaktik amaçla 

kullanılmaktadır.Sinnarizin piyasada Sefal fort 75 mg (Nobel, BeĢiktaĢ/ Ġstanbul) oral 

tablet bulunmaktadır. Maksimum doz, 225 mg‟dır (84). 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

 

3.1. ÇalıĢma Grubu 

 

Bu çalıĢma Mersin Üniversitesi Klinik AraĢtırmalar Etik Kurulu‟nun 10/12/ 

2015 tarihli ve 2015/ 375 sayılıizni ile yapıldı. Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Kulak 

Burun Boğaz polikliniğine 2013-2015 yılları arasında tinnitus Ģikayeti ile baĢvuran 

Betahistin, Sinnarizin ve her iki ilacı aynı tedavide almıĢ olan 35 yaĢ ve üzeri hastaların 

dosyaları retrospektifolarak incelendi. Hastaların tedavi öncesi ve sonrası iĢitme 

düzeylerindeki değiĢiklikler, odyolojik testlerdeki değerlendirme sonuçları incelenerek 

hazırlandı. 

ÇalıĢma dört gruptan oluĢmaktadır. 2013-2015yılları arasında Mersin 

Üniversitesi Kulak Burun Boğaz Anabilim Dalı‟na baĢvuran toplam 136 kiĢiden 

oluĢmaktadır. Bunlardan çınlaması olan 102 hasta (116 kulak) değerlendirmeye alındı 

ve aldıkları tedaviye göre üç gruba ayrıldı. Tinnitus yakınması olmayan 34 kiĢi 

dördüncü grup olarak kabul edildi. Tinnitusu olan otuzdört kiĢiye (Grup 1) betahistin 

24mg 2x1 önerildi. Tinnitusu olan diğer otuzdört kiĢiye (Grup 2) sinnarizin 2x75mg 

önerildi. Üçüncü otuzdörttinnitusu olan hastaya da (Grup 3) sinnarizin 2x75mg ve 

betahisitin 2x24mg baĢlandı. Tinnitus yakınması olmayan otuzdört kiĢide (Gurup 4) 

kontrol gurubu olarak alındı. Bütün gruplardaki hastaların yaĢ ve cinsiyet oranları 

birbirine yakındı. Bütün gruplardaki kiĢilerin kulak burun boğaz, biyokimyasal ve 

radyolojik incelemeleri yapıldı. Ġlaç baĢlanan tinnituslu hastaların tedavi öncesi ve 

tedavi baĢlandıktan sonraki birinci ayda odyolojik değerlendirmeleri yapıldı.  Kontrol 

grubu hastaları polikliniğe tinnitus Ģikayeti dıĢında bir nedenle baĢvuran hastalar 

arasından rastgele örnekleme ile seçildi. Kontrol grubundaki bireyler belirlenirken 

çalıĢma grubundaki hastalarla aynı yaĢ gurubunda olmaları gözetilen bir diğer unsurdur. 
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3.2. Olgu Seçimi 

 

ÇalıĢmaya alınma edilme kriterleri aĢağıdaki Ģekilde belirlenmiĢtir. 

Hasta grubu için 

1. Tek taraflı ya da iki taraflı tinnitus Ģikayeti olmak, 

2. Kulak operasyonu geçirmemiĢ olmak 

3. 35 yaĢ ve üzeri olmak 

4. En az 1(bir) ay süreyle betahistin , 

5. En az 1(bir) ay süreyle sinnarizin, 

6. En az 1(bir)ay süreyle betahistin ve sinnarizin kullanmıĢ olması. 

7. Otoskleroz, Meniere hastalığı, ani iĢitme kaybı, kronik otitis media, akustik 

tümör gibi tinnitusa sebep olacak hastalığının olmaması 

8. En az 6 aydır süren tinnitus yakınmasının olması 

 

Kontrol grubu için 

 

1. 35 yaĢ ve üzeri olmak 

2. Kulak operasyonu geçirmemiĢ olmak 

3. Tinnitus Ģikayeti olmaması 

4. Hastanın Betahistin kullanmamıĢ olması 

5. Hastanın Sinnarizin kullanmamıĢ olması 

 

3.2.1. Odyolojik Değerlendirme 

 

ÇalıĢma grubuna alınan her hastaya, iĢitme eĢiklerinin belirlenmesi, Ģayet iĢitme 

kaybı varsa, kaybın derecesi, frekans aralığının değerlendirilmesi için 125-8000 Hz 

frekanslar aralığında saf ses odyometri testi (Interacoustics AC 40 Clinical Audiometer, 

Assens, Denmark) ve kulaklıkve kemik vibratör(TDH 39 P,Telephonics 

Co.,Farmingdale, NY, ABD)yapıldı. Yüksek frekans odyometri testi (9.000Hz- 
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20.000Hz aralığında)Interacoustics AC 40 Hybrid Clinical Audiometer, Assens, 

Denmark cihazıyla ve Sennheiser HDA 200 Germany) kulaklığı kullanılarak yapıldı. 

Tüm bu eĢik belirleme testleri, Industrial Acoustic Company Inc.( IAC) ses izolasyonu 

sağlanmıĢ kabinlerde yapıldı.  

 

3.2.2. Oto Akustik Emisyon Testi 

 

ÇalıĢma ve kontrol grubundaki tüm bireylerin DPOAEs testi bilgisayar tabanlı 

GN Otometrics A/S Capella-Madsen (Taastrup-Denmark) marka cihazla yapıldı. 

Ölçümlerin tamamında eriĢkin probu kullanıldı.Ölçümler, 500 Hz, 750 Hz, 1KHz, 

2KHz, 3KHz, 4KHz, 6KHz, 8KHz frekanslarında yapıldı. 

 

3.2.3. Tinnitus frekans aralığı ve Ģiddetinin belirlenmesi 

 

Hasta grubunun tamamına tedavi öncesi ve tedavi sonrasında, sessiz kabin içinde 

çınlama frekans aralığı (250-20.000Hz frekanslar) ve tinnitusun Ģiddeti değerlendirildi. 

 

3.2.3.1. Tinnitus Frekansının Ölçülmesi 

 

Test öncesi hastanın hissettiği tinnitusu nasıl tarif edebileceği soruldu. Hastanın 

sesi rahat duyabileceği seviyede 1 Khz‟den baĢlanarak sesler dinletildi ve hastadan 

kendi tinnitusu ile eĢleĢtirebileceği en yakın frekansı söylemesi istendi.Tek taraflı 

tinnitusu olan hastalarda karĢı kulaktan, bilateral tinnitusu olanlarda karĢılaĢtırma için 

ipsilateral kulağa uyaran gönderildi. Bilateral tinnitusta iĢitmenin daha iyi olduğu taraf 

çalıĢmaya alındı. 
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3.2.3.2.  Tinnitus ġiddetinin Ölçülmesi 

 

Hastanın belirlenen tinnitus frekanslarındaiĢitme eĢiğinden daha düĢük seviyede 

teste baĢlandı ve her defasında 5‟ er dB ses Ģiddeti artırıldı. Hastadan kendi tinnitusunun 

Ģiddetiyle verilen sesli uyaranı kıyaslaması ve Ģiddetlerin eĢitlendiğinde araĢtırmacıya 

bilgi vermesi söylendi.Hastanın eĢitlendiğini belirttiği seviye tinnitusun Ģiddet eĢiği 

olarak kaydedildi. 

 

 

3.2.4.Tinnitus Semptom Skorlaması 

 

Tedavi öncesi hastalaraduydukları sesten ne derece rahatsız olduklarını 0 ile 10 

arasında ifade etmeleri istenmiĢtir.  0 puan; “tinnitus sesi hiç duymuyorum” veya 

duyduğum sesten rahatsız olmuyorum, 10 puan; “duyduğum bu ses dayanma seviyemin 

üzerinde” olarak kabul edilmiĢtir. Elde edilen sonuçlar hasta dosyasına kaydedilmiĢtir. 

Tedavi sonrası hastalara, bu tedavi sonrası çınlamalarındaki iyileĢme soruldu. 

 

3.3. Ġstatistiksel Yöntem 

 

 Bu çalıĢmada çalıĢılacak hasta sayısının belirlenmesi amacıyla yapılan power 

analizde (www.e-bicos.com) 102 çalıĢma grubu ve 34 kontrol grubu olmak üzere 

toplam 136 hasta ile yapılacak çalıĢmanın anlamlı olacağı bildirildi. Pozitif değerlere 

sahip olan parametreler için logaritmik dönüĢüm, negatif değerlere sahip olan 

parametreler için log10(Y+1-min(Y)) dönüĢümü uygulandı. HFA değerleri için min(Y) 

Interacoustics AC 40 Hybrid Clinical Audiometer cihazında minimum -10 olarak 

ölçüldüğünden dönüĢüm, log10(Y+1+10) Ģeklinde hesaplandı. Bu sebeple verilerde 

parametrik testler kullanıldı. Sürekli değiĢkenler için tedavi öncesi ve sonrası farkların 

karĢılaĢtırılmasında Paired t Testi kullanıldı. Bağımsız ikiden çok grubun 

karĢılaĢtırılması için Tek Yönlü Varyans Analizi (ANOVA) kullanıldı. Aralarında fark 

http://www.e-bicos.com/
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çıkan ANOVA sonuçlarından sonrapost-hocTukey testi, tedavi öncesi ve sonrası 

sonuçların gruplara göre farklı olup olmadığının saptanması için Genel Lineer Modeller 

yöntemi kullanıldı.Kategorik değiĢkenler arasındaki iliĢki için Ki Kare Testi‟nden 

yararlanıldı.Bütün analizler için (0,05< )P değerleri anlamlı kabul edildi. 

 

  



40 
 

4. BULGULAR 

ÇalıĢmaya alınan 136 hastanın 64‟ü kadın ( % 47,1), 72‟si erkekti ( % 

52,9).Gruplara göre cinsiyet dağılımı homojendi (p=0,095) (Çizelge1).ÇalıĢma 

gruplarındaki 102 hastanın 87‟sinde tek taraflı, 15‟inde çift taraflı tinnitus vardı. Tek 

taraflı tinnitusu olan hastaların 45‟inde sol, 42‟sinde sağ kulakta tinnitus olduğu 

bildirildi. (Çizelge 2). 

Çizelge4.1. Gruplara göre cinsiyet dağılımı (n) 

 Grup Total P 

1,00 2,00 3,00 4,00 

Cinsiyet 

ERKEK 

Count 22 12 19 19 72 0,095 

%within grup 64,7% 35,3% 55,9% 55,9% 52,9% 

KADIN 

Count 12 22 15 15 64 

%within grup 35,3% 64,7% 44,1% 44,1% 47,1% 

Total 

Count 34 34 34 34 136  

%within grup 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%  

 

 

Çizelge4.2.ÇalıĢma grubundaki hastaların tinnitus yön ve yüzdesi 

  1.Grup 2.Grup 3. Grup 

Tinnitustan 

Etkilenen 

Kulak 

Sağ 12(%35,2) 11(%32,4) 19 (%55,9) 

Sol 16(%47,0) 16(%47,0) 13 (%38,2) 

Bilateral 6 (%17,8) 7 (%20,6) 2 (%5,9) 
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4.1. Tinnitus Frekans Değerlendirme Bulguları 

 

Tedavi öncesi hastaların tinnitus frekansları 125-16.000 Hz (ort:7158,6 Hz) ve 

tedavi sonrası tinnitus frekansları 125-16.000 Hz, (ortalaması 6770,2 Hz) aralığındaydı. 

Her 3 grupta da tedavi öncesi ve sonrası tinnitus frekans ortalamalarında anlamlı fark 

bulunamadı. Betahistin (Grup I), sinnarizin (Grup II) ve betahisitin, sinnarizin (Grup 

III) tedavisi alan hastaların tinnituslarının frekans değerleri sırayla tablo 3, 4 ve 5‟te 

verilmiĢtir (Çizelge 3. 4 ve 5).  

Çizelge4.3. Betahistin kullanan hastalar (Grup 1) 

Tedavi Öncesi Tedavi Sonrası 

 N Min Max Mean S.D. N Min Max Mean S. D. p 

TTA sağ 

frekans 

16 190,50 15000,00 7321,28 4279,00 16 10,00 12600,00 6156,81 3978,44 0,402 

TTA sol  

frekans 

22 203,50 15400,00 8820,70 2947,77 23 0,00 13950,00 7463,92 4517,37 0,079 

TTA:Tinnitus tarama alanı 

 

 

Çizelge4.4.  Sinnarizin kullanan hastalar (Grup 2) 

Tedavi Öncesi Tedavi Sonrası 

 N Min Max Mean S. D N Min Max Mean S. D p 

TTA_sağ_frekan 19 142,5 14250 6862,26 4469,95 19 0 12500 6395,11 4553,44 0,118 

TTA_sol_frekans 22 142,5 13600 7267,64 4386,94 23 0 14250 7159,78 4299,03 0,286 
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Çizelge 4.5.  Betahistin ve sinnarizin kullanan hastalar (Grup 3) 

Tedavi Öncesi Tedavi Sonrası 

 N Min Max Mean S. D N Min Max Mean S. D p 

TTA_sağ frekan 19 142,5 14250 6862,26 4469,95 19 0 12500 6395,11 4553,44 0,118 

TTA_sol 

frekans 

22 142,5 13600 7267,64 4386,94 23 0 14250 7159,78 4299,03 0,286 

 

4.2. Tinnitus ġiddeti Değerlendirme Bulguları 

 

ÇalıĢma grubunda değerlendirilen hastaların tedavi öncesi tinnitus Ģiddeti 13-

110 dB aralığında ve ortalaması, 61,8 dB, tedavi sonrası tinnitus Ģiddeti 10.5- 103.5 dB 

aralığında ve ortalaması, 56,6 dB olarak saptandı. Grup 1 de sol kulakta tedavi öncesi ve 

sonrası tinnitus Ģiddetlerinde istatistiksel olarak anlamlı bir fark görüldü( 0,013). Grup 

II de sağ kulakta tedavi öncesi ve sonrası tinnitus Ģiddetlerinde istatistiksel olarak 

anlamlı bir düzelme görüldü(p<0,001). Grup III‟ te sağ kulakta tedavi öncesi ve sonrası 

çınlama Ģiddetlerinde istatistiksel olarak anlamlı iyileĢme gözlendi (p<0,001). 

Grup I‟de sol kulakta, Grup II‟de sağ kulakta ve Grup III‟de sağ kulakta tinnitus 

tarama alanı (TTA)tedavi öncesi ve sonrası Ģiddetlerine göre karĢılaĢtırıldığında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark görüldü.(Çizelge 6. 7 ve 8). 

 

Çizelge4.6.Betahistin kullanan hastalar (Grup 1) 

Tedavi Öncesi Tedavi Sonrası 

 N Min Max Mean S.D. N Min Max Mean S. D. p 

TTA  sağ  

Ģiddet 

16 28,50 102,50 66,81 19,52 16 27,50 99,50 63,38 18,13 0,071 

TTA  sol 

Ģiddet 

22 22,00 98,50 67,32 20,22 23 0,00 89,00 58,07 25,65 0,013 
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Çizelge4.7. Sinnarizin kullanan hastalar (Grup 2) 

Tedavi Öncesi Tedavi Sonrası 

  N Min Max Mean S. D. N Min Max Mean S. D. p 

TTA sağ 

Ģiddet 

19 30 106 59,53 19,4 19 0 103,5 54,74 23,09 <0,001 

TTA sol 

Ģiddet 

21 17 94,5 58,98 25,32 23 0 87,50 46,95 24,28 0,768 

 

Çizelge4.8. Betahistin ve sinnarizin kullanan hastalar (Grup 3) 

 

Tedavi Öncesi Tedavi Sonrası 

  N Min Max Mean S. D. N Min Max Mean S. D. p 

TTA sağ 

Ģiddet 

21 24,50 90,50 57,79 18,71 18 22,50 81,50 57,36 16,69 <0,001 

TTA sol 

Ģiddet 

15 21,50 91,00 61,10 20,34 18 22,00 84,50 53,06 22,17 0,420 

 

 

4.3. Tinnitus Semptom Skorlaması Bulguları 

 

BaĢlangıçta tinnitus semptom skorlaması 3-9 arasında ve ortalaması 5,912 idi. 

Tedavi sonrası hastalara bu tedaviden gördükleri faydayı tekrar skorlaması istendiğinde, 

hastaların yakınmalarında anlamlı azalma olduğu görüldü. Tedavi sonrası gruplar arası 

semptom skorlama sonuçlarında betahistin kullanan grubun skorlamasında daha iyi 

sonuçlara rastlandı. 3. grubun tedavi sonrası iyileĢme skorları, diğer iki gruba göre 

düĢüktü. Grupların birey bazında iyileĢme yüzdelerine bakıldığında 1. Grupta 34 

hastanın 15‟inde (% 44,1), 2. Grupta 34 hastanın 14‟ünde (%41,2), 3. Grupta 34 

hastanın 9‟unda (%26,5) inde iyileĢme bildirdikleri görüldü. Sayılarının (n) eĢit olması 

göz önünde bulundurularak 3. Grupta bireysel iyileĢme oranının diğer gruplara göre 

düĢük olduğu saptandı. 
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4.4. Odyolojik Değerlendirme Bulguları 

 

4.4.1. Saf Ses Odyometri Bulguları 

 

Grup 1’ deki hastalarının (Betahistin) tedavi öncesi ve sonrası iĢitme eĢikleri 

Grup 1 de sol kulağın 500Hz ve 6000 Hz deki tedavi öncesi ve sonrası iĢitme 

eĢikleri karĢılaĢtırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulundu (Çizelge 9). 

Çizelge 9.Sağ ve sol kulakların ölçülen frekanslara göre betahistin tedavisinden önceki ve sonraki iĢitme 

eĢikleri. 

Tedavi Öncesi Tedavi Sonrası  

  N Min Max Mean S.D. N Min Max Mean S.D. p 

sso sağ 250 34 5,00 75,00 23,53 18,49 34 10,00 75,00 22,94 16,88 0,788 

sso sağ 500 34 5,00 70,00 23,38 17,95 34 5,00 70,00 22,65 18,10 0,299 

sso sağ 1000 34 10,00 75,00 24,56 16,21 34 5,00 70,00 24,26 16,34 0,505 

sso sağ 2000 34 5,00 75,00 26,18 18,63 34 5,00 85,00 27,79 19,51 0,363 

sso sağ 4000 34 3,00 95,00 36,56 22,67 34 10,00 100,00 39,26 23,62 0,296 

sso sağ 6000 34 15,00 105,00 47,65 25,11 34 10,00 115,00 46,32 26,47 0,154 

sso sağ 8000 34 10,00 100,00 48,68 26,81 34 10,00 115,00 50,29 26,99 0,264 

sso sol 250 34 5,00 75,00 24,26 15,13 34 5,00 110,00 24,41 20,88 0,398 

sso sol 500 34 5,00 80,00 23,53 16,17 34 5,00 75,00 21,18 16,43 0,032 

sso sol 1000 34 10,00 85,00 25,59 17,00 34 5,00 65,00 24,26 15,13 0,197 

sso sol 2000 34 5,00 85,00 30,59 18,70 34 5,00 85,00 27,94 17,37 0,129 

sso sol 4000 34 5,00 95,00 41,76 23,74 34 5,00 95,00 38,50 22,19 0,268 

sso sol 6000 34 10,00 110,00 51,62 24,21 34 10,00 110,00 47,06 23,84 0,009 

sso sol 8000 34 10,00 105,00 53,68 25,39 34 10,00 105,00 49,85 23,79 0,071 

  pta:Pure tone Audiometry  
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Grup 2’ deki (Sinnarizin) hastaların tedavi öncesi ve sonrası iĢitme eĢiklerinin 

karĢılaĢtırılması 

 

Grup 2 de sağ kulağın 6000Hz ve 8000Hz deki tedavi öncesi ve sonrası iĢitme 

eĢikleri karĢılaĢtırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulundu (Çizelge 10). 

Çizelge4.10.Sağ ve sol kulakların ölçülen frekanslara göre betahistin tedavisinden önceki ve sonraki 

iĢitme eĢikleri. 

TEDAVĠ ÖNCESĠ TEDAVĠ SONRASI   

  N Min Max Mean SD N Min Max Mean SD P 

sso sağ 250 34 5 75 18,38 14,76 34 5 65 17,35 13,77 0,205 

sso sağ 500 34 0 75 18,38 15,41 34 0 75 17,06 14,09 0,208 

sso sağ 1000 34 5 95 22,5 17,29 34 5 95 21,76 16,74 0,617 

sso sağ 2000 34 5 85 25,44 15,78 34 5 90 24,26 16,57 0,067 

sso sağ 4000 34 15 75 32,35 18,47 34 15 75 30,15 17,3 0,111 

sso sağ 6000 34 10 75 35,74 19,85 34 10 75 33,24 18,46 0,022 

sso sağ 8000 34 10 80 35,88 20,69 34 15 80 39,56 19,36 0,028 

sso sol 250 34 5 85 18,82 16,84 34 5 75 18,38 15,8 0,629 

sso sol 500 34 5 80 19,41 15,56 34 5 75 17,94 14,98 0,057 

sso sol 1000 34 5 70 22,35 15,14 34 5 70 21,32 15,04 0,317 

sso sol 2000 34 10 70 26,47 15,79 34 10 70 25,59 14,45 0,727 

sso sol 4000 34 10 80 35,59 18,86 34 10 80 33,24 18 0,139 

sso sol 6000 34 15 80 40,44 18,48 34 15 80 39,12 18,73 0,325 

sso sol 8000 34 15 100 43,82 20,86 34 15 90 43,82 19,15 0,857 
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Grup 3’ tekiBetahistin ve Sinnarizin) kullanan hastaların tedavi öncesi vesonrası 

iĢitme eĢiklerinin karĢılaĢtırılması 

 

Betahisin ve sinnarizinin birlikte kullanıldığı hastalarda (Grup 3) tedavi öncesi ve 

sonrası taranan frekansları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunamadı 

(Çizelge 11). 

Çizelge 4. 11. Grup 3‟teki(Betahistin ve Sinnarizin) kullanan hastaların tedavi öncesi vesonrası iĢitme 

eĢiklerinin karĢılaĢtırılması 

TEDAVĠ ÖNCESĠ TEDAVĠ SONRASI  

  N Min Max Mean S. D. N Min Max Mean S. D. p 

sso sağ 250 34 5,00 55,00 16,76 10,79 34 5,00 55,00 16,32 10,75 0,093 

sso sağ 500 34 0,00 60,00 15,44 12,15 34 0,00 60,00 15,44 12,15 1,000 

sso sağ 1000 34 5,00 75,00 16,32 13,45 34 5,00 75,00 15,88 13,51 0,087 

sso sağ 2000 34 10,00 65,00 20,88 11,45 34 5,00 65,00 20,44 11,70 0,114 

sso sağ 4000 34 10,00 65,00 30,74 16,84 34 5,00 65,00 30,15 16,99 0,138 

sso sağ 6000 34 5,00 70,00 34,71 17,19 34 5,00 70,00 35,59 18,04 0,434 

sso sağ 8000 34 10,00 85,00 39,12 18,61 34 10,00 80,00 38,24 19,06 0,162 

sso sol 250 34 5,00 60,00 16,32 11,03 34 5,00 60,00 16,18 11,01 0,325 

sso sol 500 34 5,00 60,00 14,71 12,06 34 5,00 60,00 14,56 12,15 0,325 

sso sol 1000 34 5,00 70,00 18,09 14,87 34 5,00 65,00 17,94 14,36 0,861 

sso sol 2000 34 5,00 70,00 22,65 16,20 34 5,00 70,00 22,06 15,67 0,621 

Sso sol 4000 34 10,00 80,00 33,53 19,41 34 10,00 80,00 33,09 19,73 0,177 

sso sol 6000 34 5,00 95,00 37,21 19,89 34 5,00 95,00 37,94 20,82 0,770 

sso sol 8000 34 10,00 95,00 40,15 20,13 34 5,00 90,00 39,71 20,89 0,254 
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4.4.2. Yüksek Frekans Odyometri Bulguları 

 

Grup 1’deki hastaların tedavi öncesi ve sonrası yüksek frekanslardaki iĢitme 

eĢiklerinin karĢılaĢtırılması 

Grup 1‟de yüksek frekanslardaki eĢiklerine bakıldığında sol kulakta 11,2 kHz‟de tedavi 

sonrasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark görüldü (Çizelge 12). 

 

Çizelge4.12. Grup 1‟deki hastaların tedavi öncesi ve sonrası yüksek frekanslardaki iĢitme eĢiklerinin 

karĢılaĢtırılması 

Tedavi öncesi Tedavi sonrası 

 N Min Max Mean S. D. N Min Max Mean S. D. p 

hfa sağ 9 34 15,00 100,00 54,26 26,26 34 15,00 85,00 50,29 23,45 0,188 

hfa sağ 10 34 20,00 100,00 58,82 25,20 34 15,00 100,00 58,82 23,71 0,696 

hfasağ 11.2 33 20,00 105,00 63,79 21,69 34 15,00 105,00 62,79 22,70 0,062 

hfasağ 12.5 32 20,00 95,00 62,19 20,24 33 20,00 100,00 63,18 21,28 0,997 

hfa sağ 14 28 20,00 85,00 58,93 18,02 30 15,00 95,00 59,33 19,06 0,133 

hfa sağ 16 22 15 80 50,00 14,06 21 15 95 46,43 17,90 0,093 

hfa sağ 18 9 10 35 23,89 10,54 10 10 90 28,50 23,46 0,134 

hfa sağ 20 8 -5 15 10,00 7,56 8 -5 80 16,88 26,45 0,356 

hfa sol 9 34 15,00 100,00 56,62 25,31 33 15,00 95,00 53,79 23,62 0,168 

hfa sol 10 34 15,00 105,00 61,03 25,96 33 15,00 100,00 57,88 23,95 0,135 

hfa sol 11.2 32 20,00 100,00 62,97 22,68 32 20,00 95,00 59,38 21,32 0,046 

hfa sol 12.5 31 25,00 95,00 63,39 20,31 31 25,00 95,00 61,13 19,27 0,389 

hfa sol 14 26 30,00 80,00 58,85 17,45 29 25,00 80,00 60,00 16,26 0,638 

hfa sol 16 19 25,00 85,00 49,21 15,39 19 25,00 70,00 46,84 12,82 0,667 

hfa sol 18 10 15,00 35,00 28,00 7,15 10 10,00 35,00 27,50 7,55 0,665 

hfa sol 20 7 15,00 15,00 15,00 0,00 6 10,00 15,00 14,17 2,04 0,374 

hfa: high frequency audiometry 
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Grup 2’deki (sinnarizin) hastaların tedavi öncesi ve sonrası yüksek frekanslardaki 

eĢikleri 

Grup 2‟deki hastaların tedavi öncesi ve sonrası yüksek frekansları karĢılaĢtırıldığında 

sol kulakta 11.2 kHz de istatistiksel olarak anlamlı bir fark görüldü (p=0.046) (Çizelge 

13). 

 

Çizelge4.13. Sinnarizin kullanan hastalarda tedavi öncesi sonrası yüksek frekanlardaki eĢiklerinin 

karĢılaĢtırılması. 

Tedavi öncesi Tedavi sonrası 

 N Min Max Mean S. D. N Min Max Mean S. D. p 

hfa sağ 9 34 15,00 100,00 54,26 26,26 34 15,00 85,00 50,29 23,45 0,188 

hfa sağ 10 34 20,00 100,00 58,82 25,20 34 15,00 100,00 58,82 23,71 0,696 

hfa sağ 11.2 33 20,00 105,00 63,79 21,69 34 15,00 105,00 62,79 22,70 0,062 

hfa sağ 12.5 32 20,00 95,00 62,19 20,24 33 20,00 100,00 63,18 21,28 0,997 

hfa sağ 14 28 20,00 85,00 58,93 18,02 30 15,00 95,00 59,33 19,06 0,133 

hfa sağ 16 22 15 80 50,00 14,06 21 15 95 46,43 17,90 0,093 

hfa sağ 18 9 10 35 23,89 10,54 10 10 90 28,50 23,46 0,134 

hfa sağ 20 8 -5 15 10,00 7,56 8 -5 80 16,88 26,45 0,356 

hfa sol 9 34 15,00 100,00 56,62 25,31 33 15,00 95,00 53,79 23,62 0,168 

hfa sol 10 34 15,00 105,00 61,03 25,96 33 15,00 100,00 57,88 23,95 0,135 

hfa sol 11.2 32 20,00 100,00 62,97 22,68 32 20,00 95,00 59,38 21,32 0,046 

 hfa sol 12.5 31 25,00 95,00 63,39 20,31 31 25,00 95,00 61,13 19,27 0,389 

hfa sol 14 26 30,00 80,00 58,85 17,45 29 25,00 80,00 60,00 16,26 0,638 

hfa sol 16 19 25,00 85,00 49,21 15,39 19 25,00 70,00 46,84 12,82 0,667 

hfa sol 18 10 15,00 35,00 28,00 7,15 10 10,00 35,00 27,50 7,55 0,665 

hfa sol 20 7 15,00 15,00 15,00 0,00 6 10,00 15,00 14,17 2,04 0,374 
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Grup 3’deki (betahistin ve sinnarizin) hastaların tedavi öncesi ve sonrası yüksek 

frekanslardaki eĢiklerinin karĢılaĢtırılması. 

 

Grup 3‟deki hastaların yüksek frekanslardaki iĢitme eĢikleri karĢılaĢtırıldığında 11.2kHz 

de istatksel olarak anlamlı bir fark görüldü (p=0.046). (Çizelge 14). 

Çizelge4. 14. Grup 3‟teki hastaların yüksek frekanslardakiiĢitme eĢiklerinin karĢılaĢtırılması 

Tedavi öncesi Tedavi sonrası 

 N Min Max Mean S. D. N Min Max Mean S. D. p 

hfa sağ 9 34 15,00 100,00 54,26 26,26 34 15,00 85,00 50,29 23,45 0,188 

hfa sağ 10 34 20,00 100,00 58,82 25,20 34 15,00 100,00 58,82 23,71 0,696 

hfa sağ 

11.2 

33 20,00 105,00 63,79 21,69 34 15,00 105,00 62,79 22,70 0,062 

hf sağ 12.5 32 20,00 95,00 62,19 20,24 33 20,00 100,00 63,18 21,28 0,997 
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4.4.3. OAE Bulguları 

 

Grup 1 deki hastaların tedavi öncesi ve sonrası otoakustik emisyon bulguları 

Grup 1‟deki hastaların tedavi öncesi ve sonrası OAE bulguları karĢılaĢtırıldığında sağ 

kulakta 8000 Hz de tedavi sorasında istatiksel olarak anlamlı bir fark görüldü 

(P=0.041), (Çizelge 15). 

Çizelge4.15. Grup 1 deki hastaların tedavi öncesi ve sonrası otoakustik emisyon bulguları. 

Tedavi öncesi Tedavi sonrası 

OAE  N Min Max Mean S. D. N Min Max Mean S. D. p 

sağ500 0         2 4,10 7,20 5,65 2,19  - 

sağ750 2 6,50 6,70 6,60 0,14 6 3,60 9,10 5,17 2,22  - 

sağ1000 4 6,10 7,20 6,60 0,50 8 4,00 15,00 6,99 3,54 0,674 

sağ1500 7 5,50 11,00 7,17 1,88 15 3,00 14,30 6,71 2,95 0,796 

sağ2000 10 3,20 14,00 8,18 3,33 13 3,20 14,10 7,55 3,35 0,939 

sağ3000 8 3,10 14,40 6,29 3,68 11 3,00 17,80 8,04 4,23 0,167 

sağ4000 9 3,00 15,00 8,08 3,69 14 3,60 30,70 8,85 6,83 0,488 

sağ6000 9 3,70 10,90 7,68 2,43 9 3,60 25,80 11,23 6,61 0,852 

sağ8000 3 8,00 14,90 10,47 3,85 4 5,20 11,90 7,45 3,14 0,041 

sol500 1 4,90 4,90 4,90   3 3,40 6,70 4,90 1,67  - 

sol750 2 3,10 9,90 6,50 4,81 4 3,00 6,30 5,05 1,47  - 

sol1000 12 3,00 8,90 5,60 1,68 9 3,10 8,70 5,42 2,02 0,905 

sol1500 13 3,90 17,70 8,00 3,68 16 3,00 11,30 6,22 2,44 0,087 

sol2000 8 4,70 17,80 8,63 4,33 9 3,90 18,30 8,37 4,34 0,738 

sol3000 8 3,00 12,70 5,99 3,15 8 3,10 16,90 8,31 4,14 0,194 

sol4000 9 0,00 24,70 8,47 7,03 7 3,00 18,90 10,27 6,17 0,339 

sol6000 11 3,70 24,00 10,65 7,12 7 7,10 26,80 15,50 7,60 0,631 

sol8000 6 3,00 14,50 6,93 4,31 7 3,20 21,20 9,41 6,38 0,814 
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Grup 2 Tedavi öncesi ve Sonrası Otoakustik emisyon bulguları 

Grup 2‟de sağ ve sol kulakların OAE bulguları karĢılaĢtırıldığında sol kulakta 6000 

Hz‟de tedavi sonrasında istatistiksel olarak anlamlı bir düzelme saptandı. 

Çizelge4.16. Grup 2 Tedavi öncesi ve Sonrası Otoakustik emisyon bulguları 

Tedavi öncesi Tedavi sonrası 

OAE N Min Max Mean S. D. N Min Max Mean S. D. p 

sağ500 3 4,2 6,8 5,07 1,5 1 4,6 4,6 4,6    - 

Oae sağ 

750 

4 3,2 6,5 4,48 1,5 12 3 15,8 6,08 3,53 0,270 

Oae sağ 

1000 

9 3,2 7,7 5,81 1,47 12 3,2 16,3 6,88 4,2 0,887 

sağ1500 12 2,9 10,9 6,82 2,83 14 3,1 14,1 7,23 3 0,967 

sağ2000 10 4,3 11,7 7,3 2,38 13 3,1 11,8 7,45 2,7 0,508 

sağ3000 12 3,7 12,6 7,26 2,96 10 3,1 14,7 7,11 3,9 0,466 

sağ4000 14 3,1 14,7 8,94 3,44 15 3,4 12,7 8,82 3,2 0,319 

sağ6000 11 3,9 24,1 12,18 6,24 12 5,6 21,5 11,9 5,41 0,574 

sağ8000 10 3,2 17,9 7,25 4,56 8 3,3 19 7,69 5,33 0,157 

sol500 2 5,3 6,2 5,75 0,64 3 4,3 10,2 6,9 3,01  - 

sol750 4 4,1 8 5,25 1,84 5 3,6 12,8 8,2 3,41 0,965 

sol1000 9 3,1 8,8 5,58 1,69 10 3,4 12,8 6,74 2,73 0,581 

sol1500 11 3,5 10,9 6,7 2,59 14 3 11,6 7,34 3,1 0,248 

sol2000 7 3,5 14,1 7,2 3,55 11 3,4 13 7,48 2,79 0,440 

sol3000 9 3,2 17,1 8,64 4,44 12 3,1 14,5 8,15 3,99 0,469 

sol4000 13 3,2 17,6 7,61 4,17 16 3,3 20,4 9,34 4,64 0,130 

sol6000 12 3,2 18 7,81 4,43 16 3,4 25,8 9,9 5,87 0,035 

sol8000 5 4,3 10 6,02 2,35 7 3,1 14,8 8,59 4,65 0,340 
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Grup 3 Tedavi öncesi ve Sonrası otoakustik emisyon bulguları 

Grup 3 teki hastaların tedavi öncesi ve sonrası OAE bulguları karĢılaĢtırıldığında 

anlamlı bir fark gözlenmedi. 

Çizelge4.17. Grup 3 Tedavi öncesi ve Sonrası Otoakustik emisyon bulguları 

TEDAVĠ ÖNCESĠ TEDAVĠ SONRASI  

  N Min Max Mean S. D. N Min Max Mean S.D. p 

Oae sağ 500 6 3,10 7,40 4,87 1,65 2 6,70 8,10 7,40 0,99 0,596 

Oae sağ 750 6 3,50 13,50 8,33 3,67 5 5,00 10,10 7,36 1,89 0,209 

Oae sağ 1000 6 3,50 9,00 6,63 2,15 6 7,20 13,80 9,38 2,73 0,637 

Oae sağ 1500 15 4,90 14,20 7,47 2,16 13 4,00 14,00 7,18 3,29 0,861 

Oae sağ 2000 12 3,00 15,50 7,08 3,41 10 3,60 19,20 8,22 4,93 0,294 

Oae sağ 3000 9 3,00 8,80 6,22 1,86 15 3,40 18,40 7,47 4,47 0,992 

Oae sağ 4000 13 5,20 11,40 8,40 1,84 14 4,90 18,30 9,36 3,87 0,773 

Oae sağ 6000 10 4,10 18,50 9,44 4,56 10 3,70 21,80 12,51 5,55 0,521 

Oae sağ 8000 9 3,20 21,20 9,71 5,93 5 6,40 17,90 10,92 5,62 0,257 

Oae sol 500 3 3,40 8,20 5,07 2,72 2 3,00 7,40 5,20 3,11  - 

Oae sol 750 8 3,10 12,30 6,59 3,17 8 4,00 10,30 7,40 2,51 0,525 

Oae sol 1000 11 4,20 12,50 7,30 2,91 14 3,20 12,50 6,83 2,59 0,577 

Oae sol 1500 10 3,00 13,00 7,04 2,91 13 3,10 10,50 6,09 2,12 0,860 

Oae sol 2000 12 3,80 9,80 6,82 1,81 15 3,00 13,60 6,62 2,94 0,827 

OAE sol 3000 10 4,00 17,30 7,63 3,69 12 3,10 16,40 7,54 3,74 0,828 

Oae sol 4000 12 3,00 24,10 8,58 5,90 14 3,40 23,80 10,30 6,17 0,051 

Oae sol 6000 9 3,30 25,20 11,78 6,87 10 4,40 21,30 10,60 5,17 0,295 

Oae sol 8000 4 4,10 24,30 13,23 8,93 10 4,40 19,60 10,46 4,95 0,969 
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4.5.Gruplar arası Farklılıklar 

 Tedavi kullanan üç grubun tinnitus frekans aralığındaki daralma ve iĢitme eĢikleri karĢılaĢtırıldı. Buna 

göre üç grup arasında sağ ve sol kulaklar için istatistiksel olarak anlamlı bir fark görülmedi (Çizelge 

4.18).  

 

Çizelge 4.18. Tedavi alan üç gurubun tinnitus frekans aralığı ve Ģiddetinin karĢılaĢtırılması 

  

  

 1.Grup 2.Grup   3.Grup   

  Mean S.D. Mean S.D. Mean S.D. p 

TTA sağ frekans 6156,81 3978,44 6395,11 4553,44 5324,72 3428,73  0,982 

TTA sağ Ģiddet 63,38 18,13 54,74 23,09 57,36 16,69  0,583 

TTA sol frekans 7463,92 4517,37 7159,78 4299,03 6644,03 3969,80  0,770 

TTA sol Ģiddet 58,07 25,65 87,50 46,95 84,5 53,06  0,786 
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5. TARTIġMA 

Bu çalıĢmada tinnitus yakınması ile Mersin Üniversitesi KBB kliniğine 

baĢvurarak betahistin, sinnarizin ve bunların ikisini birlikte kullanan 35 yaĢ ve üzeri 

hastaların tedavi öncesi ve sonrası odyolojik değerlendirmesi ve tedavinin tinnitus 

üzerine etkisi karĢılaĢtırıldı. 

Hiçbir hastada tinnitus tam olarak düzelmedi. Yapılan değerlendirmeler 

sonucunda, betahistin kullanan hastalarda 0.5kHz ve 6kHz frekanslarda (p=0.032 ve 

p=0.009), sinnarizin kullananlarda 6kHz ve 8kHz de iĢitme eĢiklerinde düzelme görüldü 

(p=0.022, p=0.028). Yüksek frekans odyometri testinde Grup I ve II de sol kulakta 

11.2kHz de iĢitme eĢiklerinde anlamlı düzelme görüldü (p=0.046). ÇalıĢma 

gruplarındaki hastalar ile kontrol grubundaki bireylerin OAE sonuçları 

karĢılaĢtırıldığında, anlamlı bir fark görülmedi. Tedadavi alan gurupların tinnitus 

frekans ortalamaları karĢılaĢtırıldığında üç gurup arasında anlamlı bir fark görülmedi. 

Gruplarrın vizüel analog skorlamaları karĢılaĢtırıldığında dört grup arasında anlamlı bir 

fark saptanmadı. Hastaların tinnitus semptom skorlaması araĢtırıldığında,  grup I deki 

34 hastanın 15‟inde (% 44,1) grup II deki 34 hastanın 14‟ünde (%41,2) grup III deki 34 

hastanın 9‟unda (%26,5) iyileĢme görüldü. 

Tinnitus, dıĢarıdan herhangi bir ses kaynağı olmaksızın duyulan, Ģiddeti ve 

süresi kiĢiye göre değiĢen seslerdir. ĠĢitme sisteminin en çok görülen yakınmalarından 

birisidir. Hastaların birçoğunda sadece kendilerinin duydukları subjektif tinnitus 

gözlenir. Ancak objektif tinnitusu olan hastalarda, bu ses veya sese neden olan patoloji 

Kulak Burun Boğaz hekimi, Odyolog ya da Radyolog tarafından da özel yöntemlerle 

saptanır veya duyulabilir. KiĢilerin tinnitusa duyarlılıkları, tinnitusun Ģiddeti, süresine, 

tek veya çift taraflı olmasına ve psikolojik durumuna bağlı olarak değiĢmektedir. 

 Tinnitus yetiĢkin hastaların yaklaĢık olarak %16‟sında görülmektedir (13) ve 

sıklıkla iĢitme kaybı ile birlikte görülür (85). Tinnitus, gençlerde %17, yaĢlı bireylerde 

%33 oranında görülmektedir (86). Tinnitusun santral sinir sistemindeki patolojik nöral 

aktiviteden kaynaklandığı ileri sürülmektedir.  

Bu patolojik aktivite yaĢlanmaya veya gürültüye maruz kalmaya bağlı olarak 

belli bir frekanstaki periferik lezyonlara (iĢitme kaybına) karĢı geliĢen suboptimal 
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adaptasyon bozukluğudur. Koklear tüylü hüceler kaybolurken bu hücrelere uyan 

frekanslarda eĢikler yükselmekte, birçok iĢitsel yapıda spontan aktivite artmaktadır (87). 

ArtmıĢ spontan deĢarj oranları ve plastisiteye bağımlı deĢarj süresi nöral topluluklar 

boyunca da deĢarj oluĢumunu kolaylaĢtırır. Hiperaktivite ve artmıĢ senkronizasyon 

nöral bağlantılı tinnitusun nedeni olarak öne sürülmektedir (88). Ancak hangi 

mekanizmanın sorumlu olduğu bilinmemektedir. Bu görüĢlere karĢın spontan 

deĢarjlardaki değiĢikliklerin tek baĢına tinnitus yaratamayacağı da savunulmaktadır 

(89). 

Tinnitusun tedavisinde uygulanan pek çok yöntem olmasına rağmen, 

patofizyolojisi bilinmediği için, kesin bir tedavi yöntemi ve protokolü 

bulunmamaktadır. Önerilen protokoller semptomatik tedavilerden oluĢmaktadır. 

Tinnitusun nedenine göre, medikal, psikolojik, cerrahi, elektriksel, manyetik ve ses ile 

maskeleme önerilen tedavi yaklaĢımlarıdır (74). Bu amaçla günümüzde en çok 

kullanılan ve önem kazanan tedaviler tinnitus retraining terapi (TRT), kavramsal 

davranıĢ terapisi, iĢitme cihazları veya koklear implant ile iĢitme rehabilitasyonudur.  

Bu tedavilerden TRT, yönlendirici rehberlik ve ses tedavisi bileĢiminden 

oluĢmaktadır. Bu yaklaĢımla tinnitusun nörofizyolojik modellerinden birine 

(Jastreboff‟un nörofizyolojik modeli) dayanarak hastanın sese toleransını azaltıp 

tinnitusu tedavi etmek amaçlanmaktadır. Bu modelin can alıcı özelliği, anksiyete, 

yoğunlaĢma sorunları ve günlük aktivitelerden hoĢlanmama gibi yakınmalardan iĢitsel, 

limbik ve otonom sinir sistemi ararsındaki fonksiyonel bağlantılarınsorumlu olduğunu 

ileri sürmesidir. Adı geçen bu sistemlerin dıĢında, tinnitusta beynin birçok baĢka 

sistemlerinin de tutulduğu ileri sürülmektedir. Tinnitus retraining tedavisinin amacı 

iĢitsel, limbik ve otonom sinir sistemi arasındaki fonksiyonel bağlantıları söndürerek 

tinnitusu baskılamaktır. Böylece, tinnitus uyarıcı reaksiyonlara ve sonuç olarak fantom 

(hayali) algılara alıĢkanlık geliĢtirilmektedir. Bu yöntemle hastaların %80 de çınlamada 

düzelme olmaktadır. Hatta iki kontrollü çalıĢmada çınlamanın tamamen düzeldiği de 

belirtilmektedir (90). 

Subjektif tinnitusun tedavisinde ilaçların kullanılmasına yaklaĢık olarak 1950‟li 

yıllarda baĢlandı. Uygulanan medikal tedavilerin baĢarısı %30 ile %80 arasında 

değiĢmektedir (91). Bu çalıĢmalarda uygulanan tedavilerin plaseboya oranla etkileri çok 
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sınırlıdır. Hatta tedavide medikal tedavinin yararının olmadığını savunan çalıĢmalar da 

bulunmaktadır. Ġlaçların etkinliğini yarar ve yan etki oranlarını en objektif olarak 

değerlendiren kurumlardan biri olan Amerikan Besin ve Ġlaç Birliğinin (FDA)  

tinnitusun tedavisinde onay verdiği bir ilaç bulunmamaktadır (92). 

Birçok araĢtırmacı antioksidan elementlerin eksikliğine, ya da iç kulağın 

iskemisine bağlı olarak çınlama olabileceğini ileri sürüdü. Bu amaçla tinnitusu olan 

hastalarda kandaki çinko düzeyini araĢtırdılar. TinnitusĢikayeti olan 100 hasta ile 

yapılan çalıĢmada, 12 hastada serum çinko düzeyleri düĢük saptanmıĢ, ileri düzeyde 

çinko eksikliği olan hastalarda tinnitusun Ģiddeti daha yüksek alınmıĢtır (93). Özler ve 

ark., yaptıkları çalıĢmada, hastaların %25‟inde çinko eksikliğine rastladıklarını 

bildirdiler.(94) Morgon, iskemiye maruz kalan 290 hasta ile yaptıkları çalıĢmada 

trimetazidin ile plaseboya göre daha iyi sonuçlar aldığını bildirdiler (48). Ganança ve 

ark. betahistin kullanan 262 hastanın 30 unda ( %30,5) iyileĢme gözlendiğini bildirdi 

(95). 

Erkeklerde tinnitusun daha fazla görüldüğü konusunda birkaç araĢtırma olsa da 

kadınlarda da bu oranın yüksek olduğunu savunan çalıĢmalar bulunmaktadır. Briner ve 

ark. erkek/kadın oranını 2,42 olarak bildirdiler.(96) Hazell ve ark., çınlamanın 

erkeklerin %49‟undave kadınlarında %51‟de görüldüğünü bildirdiler (97). Bizim 

çalıĢmamızda, hasta grubundaki erkek/kadın oranı 1,08 ( % 52 Erkek ve % 48 Kadın) 

olarak görüldü. Erkeklerde fazla görülmesinin nedeni çalıĢma ortamlarında gürültüye 

daha çok maruz kalmaları olabilir. 

Çınlama tek taraflı, bilateral veya kafa içinde görülebilmektedir. Tyler ve ark.,tinnitusun 

hastaların %52‟sinde bilateral, %37‟sinde unilateral, %10‟unda kafa içinde ve yaklaĢık 

%1‟inde kafa dıĢında hissedildiğini bildirdiler (98). Bu çalıĢmada ise, bilateral tinnitus, 

hastaların %13,8‟inde tek taraflı tinnitus ise % 86,2 de görüldü. Tek taraflı tinnitus, 

hastaların %44,1 de sol kulakta, %42.1‟i sağ kulaktaydı. ÇalıĢmamızda gruplar arasında 

tinnitusun lokalizasyonunda anlamlı bir farklılık gözlenmedi.  

Tinnitus frekansının genellikle 2000 Hz özellikle de 4000 Hz‟den daha yüksek 

frekanslarda görüldüğü ileri sürülmektedir (25,99,100). Normal iĢitmeye sahip tinnitusu 

olan hastalara yüksek frekans odyometri ile bakıldığında, yüksek frekanslarda iĢitme 
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kaybına rastlanmıĢ ve bunun nedeninin merkezi sinir sisteminden kaynaklanabileceği 

bildirilmiĢtir (101). Bizim çalıĢmamızda, üç gruptaki hastaların tedavi öncesi tinnitus 

frekans ortalaması 7158,6 Hz dir. Tedavi sonrası tinnitus frekans aralığı daralsada 

ortalama 6770Hz civarındaydı. Hastanın tinnitus Ģiddetinin ve frekansının belirlenmesi, 

sadece tanı açısından değil, maskeleme tedavisi açısından da önemlidir. ÇalıĢmamızda 

tinnitus Ģiddet eĢleĢtirme değerleri minimum 33dB, maksimum 47dB olarak saptandı. 

Ayrıca çınlama Ģiddeti genellikle iĢitme eĢiklerinin yaklaĢık 0 ile 15 dB üzerinde 

saptandı. Betahistin, sinnarizin, betahistin ve sinnarizin kullanan hastaların tinnitus 

Ģiddetlerinde tedavi öncesine göre istatistiksel olarak anlamlı bir düzeme görüldü 

(p<0,001). Beklenenin tersine, batahistin ve sinnarizinin birlikte verildiği hastalarda bu 

ilaçları tek baĢına kullananlara göre istatiksel olarak anlamlı bir düzelme farklılığı 

gözlenmedi. Sinnarizinin Ca2+ voltaj kapılarını bloke ederek iç kulak kan akımını 

arttırabildiği bilinmektedir. Aynı Ģekilde betahisitin nöronal spontan deĢarjları azaltarak 

çınlamayı tedavi edebileceği savunulmaktadır (102). 

 Tinnitusun tedavisi düzenlenirken bu yakınmanın vasküler, musküler veya 

tümöral  bir patolojiden kaynaklanmadığını araĢtırmak gerekir bu amaçla en önemli tanı 

aracı MR ve BT dir. Subjektif tinnituslu hastaların psikolojik durumları 

değerlendirilmelidir. Tinnitus depresyon gibi psikolojik sorunlara neden olabileceği gibi 

depresyonda tinnitusun Ģiddetini artırabilir (68).Bartels ve ark. (2010), tinnitus Ģiddetleri 

yaklaĢık olarak aynı seviyelerde olan hastaların tinnitustan farklı Ģekilde 

etkilenebildiklerini gözlemlediler (57,68). Dağlı ve ark.,62 subjektif tinnituslu hasta 

üzerinde  yaptıkları çalıĢmada, tinnitus ile birlikte iĢitme kaybı da varsa bu kiĢilerin 

çevresindeki kiĢilerle iliĢki kurmada zorluk çektiklerini bildirdiler (99). Bu etkilenmeler 

göz önüne alınarak, hastaların tinnitus algısını ve yaĢamları üzerindeki psikosomatik 

etkilerini ölçmek için ve tedavi sonrası ne derece düzelme gösterdiklerini görebilmek 

için tinnitus analiz testleri ve sorgulama anketleri günümüzde sıklıkla kullanılmaktadır.  

Amerikan Tinnitus Birliği (ATA), tinnitusu olan bireylerde yaptığı ankette, 

tinnitusun kendilerini ne kadar etkilediğini VAS ile 1-10 (1:hiç etkilemiyor, 10: 

dayanılamayacak derecede etkiliyor) değerlendirdi. Hastaların verdikleri yanıtlar 

ağırlıklı olarak 4-6 arasındaydı (100). Bizim çalıĢmamızda da alınan yanıtlar buna 

benzerdi. Meike (1984) yaptığı araĢtırmada, 1800 hastanın tinnitusunu VAS ile 
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değerlendirmelerini istedi. Hastaların %50‟sinden fazlasında tinnitusun etkisinin 5‟in 

üzerinde olduğunu bildirdiler (103). Bizim çalıĢmamızda tedaviöncesi yapılan 

skorlamada, hastaların %74‟ü, VAS değerini 5‟ten büyük olarak belirttiler. Tedavi 

sonrasında isebetahistin kullananlar ile sinnarizin kullanan hastalarda anlamlı bir 

üstünlük saptanmadı (iyileĢme skoru %37). Betahistin ve sinnarizin kombinasyonunu 

kullananlarda iyileĢme skoru % 26 saptandı. 

Schecklmann ve ark. 286 hastada ( 455 kulak) algılanan tinnitus eĢiği ile saf ses 

odyogramda en düĢük frekans eĢiği ve maksimum iĢitme kaybının olduğu frekanslar 

arasındaki iliĢkiyi araĢtırdılar. Her iki kulak için tinnitus eĢiği ile odyometrik eĢikler 

arasında uyumluluk bulamadıklarını bildirdiler. Bunun nedeni 125-8000 Hz arasındaki 

frekansların değerlendirilmesi yüksek frekanslarda iĢitme eĢiklerine bakılmamıĢ olması 

olabilir (104). ÇalıĢmamızda betahistin (Grup I)ve sinnarizin (Grup II) kullanan 

hastalarda 500-6000 Hz aralığında tedaviden sonra istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunamadı. Betahistin ve sinnarizin (Grup III) kullanan hastalarda 6000 ve 8000 

Hz‟lerde anlamlı düzelme saptandı. Günümüze kadar yapılan çalıĢmalar, tinnitusun 

Ģiddet ve tonunun belirlenmesinde konvansiyonel odyometrinin yetersiz kaldığını, 

yüksek frekans odyometri testinin de değerlendirmede olması gerekliliğini 

göstermektedir. Tinnitus vakalarının birçoğunda kokleadaki yüksek frekansların 

etkilendiğini düĢünmekteyiz. Bu durum 8000 Hz ve üzerindeki frekanslardaki iĢitsel 

hasarın konvansiyonel odyometri ile saptanamamasına neden olmaktadır. Vielsmeier ve 

ark., iĢitmesi normal ancak kronik tinnitusu olan 75 hastanın hemen heprinde yüksek 

frekanslarında iĢitme kaybı olduğunu saptadılar (105). ÇalıĢmamızda geleneksel 

odyometri ile iĢitmesi normal olan hastaların sadece 14 tanesinde yüksek frekanslarda 

iĢitme kaybı saptandı.  

Otoakustik emisyonlar, dıĢ tüylü hücreler tarafından üretilirler. Sensorinöral 

iĢitme kaybı ile tinnitus arasındaki yakın bağlantının biliniyor olması nedeniyle 

çınlaması olan hastaları OAE ile de değerlendirdik. Betahistin veya sinnarizin 

kullananlarda tedavi sonrasında istatiksel olarak anlamlı düzelme görüldü. Normal ve 

orta derecede sensörinöral iĢitme kaybı olan 125 hastanın katıldığı bir çalıĢmada, iĢitme 

kaybı olanlarda DPOAE değerlerinin iĢitme kaybı olanlarda bozulduğu görüldü (106). 
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Günümüzde vazodilatatörler, histamin agonistleri ve antidepresanlar tinnitusun 

frekansına ve etiyolojisine bakılmadan sıklıkla kullanılmaktadır. Ancak hangi ilaçla ne 

kadarlık bir yararın görüldüğü tam olarak bildirilmemektedir. Bauer and Brozoski, 

tinnitusun tipine, etiyolojiye ve iĢitme karakterlerine göre sınıflandırılmasının 

farmakolojik tedaviye yararın sağlanması için önemli olduğunu vurgulamıĢlardır (107). 

Çekkayan, Özlüoğlu ve arkadaĢlarının subjektif tinnitusu olan toplam 67 hasta üzerinde 

yaptıkları çalıĢmada, betahistin, gingko biloba özü ve plasebo ile 3 ay tedavi ettiler ve 

bu hastaların tinnitus Ģiddetlerini değerlendirdiler. Betahistin veya gingko biloba özü 

kullananlarda plasebo kullananlara göre istatistiksel olarak anlamlı düzelme olduğunu 

gözlediler. Ancak betahisitin veya gingko biloba özü kullananların kendi aralarında 

birbirlerine üstünlüklerinin olmadığını saptadılar (91). 

 Öz ve ark.(2013) tinnitusu olan 21 hastayı iki gruba ayırdı. Bir gruba (12 hasta) 

betahistine dihydrochloride (2HCl) 2x24 mg tablet verdiler ve aynı hastalara eĢ zamanlı 

geniĢ bantlı ses üreteci ile maskeleme yaptılar. Ġkinci gruba (9 hasta) 3 ay süreyle 

betahistine 2HCl 2x24 mg tablet tedavisi verdiler. Maskeleme tekniği ile birlikte 

betahistin kullananlarda anlamlı düzelme saptandı (108). 

 Tinnitusun tedavisinde betahistinin etkinliğinin araĢtırıldığı bir diğer çalıĢmada, 

subjektif tinnitusu olan 60 hasta, 30‟ar kiĢilik 2 gruba ayrıldı. Ġlk grup deney grubu 

kabul edilip, betahistin mesilat ve Flunarizin hidroklorür, kontrol grubu olan 2. gruba 

da, Vitamin B6 ve Flunarizin hidroklorür verildi. Tedavi sonrası saf ses odyometri, 

pitch matching ve loudness matching testleriyle değerlendirilen hastalarda; betahistin 

kullanan gruptaki loudness matching değerlerinin, diğer gruba göre daha iyi olduğunu 

bildirdiler. Ancak, subjektif tinnitus düzelme oranlarında her iki grup arasında 

istatistiksel olarak anlamlı düzelme saptanmadığını bildirdiler (109). 
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6.SONUÇLAR ve ÖNERĠLER 

 

Subjektif tinnituslu hastalarda betahistin, sinnarizinin etkinliğinin odyolojik ve 

subjektif testlerle değerlendirildiği bu çalıĢmada Ģu sonuçlara ulaĢıldı:  

1. ÇalıĢmaya alınan 136 hastanın 64‟ü kadın (%47,1), 72‟si erkekti(% 

52,9).Gruplara göre cinsiyet dağılımı homojendi. Bu çalıĢmada tinnitusun 

cinsiyet üzerinde herhangi bir üstünlüğüne rastlanmadı. 

2. Tinnitus frekans ortalamalarında her 3 grupta da tedavi öncesi ve sonrası 

anlamlı fark bulunamadı. 

3. Tinnitus Ģiddeti tedavi öncesi 13-110 dB aralığında ve ortalaması, 61,8 dB, 

tedavi sonrası tinnitus Ģiddeti 10.5- 103.5 dB aralığında ve ortalaması, 56,6 

dB olarak saptandı. Betahistin kullanan grupta sol kulakta, sinnarizin ve bu 

iki ilacın kullanıldığı diğer iki grupta sağ kulakta tedavi öncesi ve sonrası 

karĢılaĢtırıldığında düzelme saptandı. 

4. Hastalara uygulanan ankette, 1. Gruptaki 34 hastanın 15‟inin, 2. Grupta 34 

hastanın 14‟ünün, 3. Grupta 34 hastanın 9‟unun iyileĢme bildirdikleri 

görüldü. Betahistin ve sinnarizini aynı anda kullanan hastaların diğer iki 

gruba göre daha az iyileĢme bildirdikleri görüldü.  

5. Saf ses odyometri sonuçlarında, betahistin kullanan grupta 500 Hz ve  6000 

Hz‟de düzelme saptanırken, sinnarizin kullanan grupta yüksek frekanslarda 

düzelme saptandı. Betahistin ve sinnarizin kullanan grupta iĢitme eĢiklerinde 

istatistiksel anlamda düzelme saptanmadı. 

6. Yüksek frekans odyometri testinde her 3 grupta da düzelme saptandı. Bu 

sonuç, tinnitus hastalarında yüksek frekans odyometrinin önemini 

gösterdi.Tedavi alan üç grubun saf ses ve yüksek frekans iĢitme eĢikleri 

kontrol grubu ile karĢılaĢtırıldığında sadece betahistin kullanan hastalarda 

istatistiksel olarak anlamlı bir düzelme gözlendi. 

7. Hastaların tedavi öncesi ve sonrası OAE bulguları karĢılaĢtırıldığında; 

betahistin kullanan hastalarda sağ kulakta 8000 Hz de tedavi sonrasında 

istatiksel olarak anlamlı bir fark görüldü. Sinnarizin hastalarında sol kulakta 
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6000 Hz‟de düzelme saptanırken, her iki ilacı kullanan hastalarda farklılık 

saptanmadı. 

8. Tedavi alan üç grup ile kontrol grubunun OAE sonuçları karĢılaĢtırıldığında, 

sadece betahistin kullanan grupta istatistiksel olarak anlamlı düzelme 

gözlendi. 
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