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I. GIRIS VE AMAC

Tinnitus digaridan bir uyar1 olmaksizin ses algilanmasi olarak tanimlanir.
Goriilme sikligr karakteristik olarak yasla birlikte artar. En fazla 40-80 yaglari
arasinda goriilmektedir. Genel popiilasyonun %17’sinde, yaslt popiilasyonun ise
%33’iinde goriilmektedir. Hastalarin %50’sinde bilateraldir. Isitme azlig1 da
tinnitus prevalansini etkileyen &nemli faktdrlerdendir. Isitme seviyesi diistiikge
tinnitus insidansi1 artmaktadir. Yiiksek sese veya giiriiltiiye maruz kalmanin da
tinnitus prevalansim arttirdig1 saptanmistir. Muayene eden kisinin duyabilmesine
gore tinnitus, genel olarak objektif (vibratuar) ve subjektif (nonvibratuar) olmak
tizere iki tipe ayrilabilir. Daha sik goriilen tip olan subjektif tinnitus sadece hasta
tarafindan algilanir ve diger kisilerce duyulmaz. Tinnitus etyolosinde otolojik,
norolojik, metabolik, farmakolojik ve psikolojik nedenler yer alir.

Aragtirmacilar tinnitusun olusumu ve algilanmasint pek ¢ok farkli
mekanizma ile agiklamaya caligmiglardir. Bunlar; i¢ ve dig tiiylii hiicrelerdeki
hasar, kokleadaki iyon dengesizligi, koklear nérotransmitter sistemde fonksiyon
bozuklugu, koklear efferent sistemde heterojen aktivasyon, Tip I ve II koklear
afferentlerdeki heterojen aktivasyon ve sekizinci kraniyal sinir fibrilleri arasindaki
capraz baglantilardir (1,2). Jastreboff ve Hazel (3) tinnitusun olusum siirecini ii¢
evreye ayirarak incelemislerdir: Ortaya ¢ikma (olusum), saptanma (iletim) ve
algilanma (degerlendirme). Tinnituslu olgularin ¢ogunda koklea ya da koklear
sinir hastaliklar1 bulunur, diger bir deyisle cogu periferik tip tinnitustur. Burada
olusan tinnitus subkortikal merkezlere iletilir. Algi ve degerlendirme limbik
sistem, prefrontal korteks ve diger iligkili kortikal alanlarin ortak ¢aligmasi sonucu
isitme korteksinde gerceklesir.

Tanimi, tanis1 ve etyolojisi hala aydinlatilamayan koklear hastaliklar, ¢ok
farkli medikal ve cerrahi yontemle tedavi edilmeye calisgilmigtir. Ancak belirgin
bir tedavi algoritmasi tamimlanmayan tinnitus tedavisinde son yillarda
transtimpanik yolla i¢ kulaga ila¢ uygulamalar1 popiilarite kazanmaya baglamistir.
1950’lerde Schuknecht (4) streptomisin, 1982°de Sakata ve ark.(5) ise steroid
uygulamalar ile ilgili kendi sonuglarini yaymlamislardir. Koklear hastaliklar

denildiginde Meniere hastaligi, ani sensorindral isitme kayiplari, otoimmiin i¢



kulak hastaliklari, tinnitus ve progresif sensorindral isitme kaybi akla gelmektedir.
Intratimpanik (IT) ilag uygulamasi, basta aminoglikozidler ve steroidler olmak
tizere sivi bir ilacin transtimpanik, ventilasyon tiipli yoluyla veya transtubal-
transmeatal kateter yardimi ile orta kulaga verilerek ilacin dogrudan yuvarlak
pencere membranindan difilizyonu esasina dayanir (6,7).

Ic kulakta kortikosteroid reseptorleri ve fonksiyonlar1 bildirilmistir.
Kortikosteroidlerin i¢ kulaktaki baslica etkisi; otoimmun disfonksiyona sekonder
inflamasyonun azaltilmasi veya i¢ kulak noroepiteli iizerine direkt etki seklindedir
(8). IT steroid tedavisinin baslica avantajlari; sistemik kullanim ile olusacak yan
etkilerin dnlenmesi, kolay uygulanir ve diigiik maliyette olmasi, perilenf sivisinda
sistemik kullanimdan daha fazla miktara ulagsmasi ve komplikasyonlarin daha az
olmasidir (6,8). Deksametazon ile yapilmis caligmalarda en ¢ok 4mg/ml’lik
dozlardaki preparatlar kullanilmistir (9,10). Meniere hastaliginda kullanilan IT
steroidin vestibiiler ablasyon yapmadan semptomlar1 kontrol ettigi bildirilmistir
(11).

Farkli endikasyonlar i¢in uygulanan IT steroid tedavisinin koklear
etkilerine iligkin literatiirde ¢ok sayida ¢alisma bildirilmekle birlikte, vestibiiler
sistem etkilerine iligkin ¢ok az sayida caligsma bildirilmistir. Biz de bu ¢aligmada,
idiyopatik sensorindral tinnituslu olgularda IT steroid uygulamasmnin vestibiiler

sisteme etkilerini bitermal kalorik test ile degerlendirmeyi amagladik.



II. GENEL BILGILER

2.1 KULAK ANATOMISI

Kulak anatomisi dis, orta ve i¢ kulak olmak {izere 3 boliimde ele

alinmaktadir.

Os temporale —

| Ossicula auditoria

k|
|  Cavitas tympanica
| 7

7

__—— Labyrinthus vestibularis
Auricula —

————— Labyrinthus cochlearis

-

Mealus acusticus ———— * =
externus ¢

¢
} )
f ———— Tuba auditoria [auditiva]

Proc. mastoideus

Mcmbrana’
tympanica

Proo. styloideus'
Sekil-1: Kulak anatomisi
2.1.1. DIS KULAK
Dis kulak aurikula ve dis kulak yolundan meydana gelir.
2.1.2. ORTA KULAK
Orta kulak boslugu sagital planda yerlesmistir ve 6 duvar1 mevcuttur:
1) Anteriorda Ostaki tlipii ve internal karotid arter,
2) Posteriorda “aditus ad antum”, mastoid hava hiicreleri,
3) Superiorda tegmen timpani (orta fossa durast),
4) Inferiorda juguler bulbus,
5) Lateralde timpanik membran,

6) Medialde promontorium (koklea).



2.1.3.1C KULAK
I¢ kulak, kemik ve membrandz labirent olarak incelenir.
2.1.3.1. Kemik Labirent

Vestibiil: Orta kulagin medial duvari ile internal akustik kanalin fundusu arasinda
yerlesir. Boyu yaklasitk 6 mm, ¢ap1 yaklasik 3 mm Odlgiilerindedir. Vestibiiliin
medial duvariin posterior kisminda kiigiik bir delik bulunur. Burada vestibiiler
akuaduktus baglar. Bu kanal petr6z kemigin posterior yiiziine dogru seyrederek
dura altinda sonlanir. Vestibiil lateral duvarinda fenestra ovale (fenestra vestibiili,
oval pencere) denilen aciklik ile orta kulakla iliskidedir. Bu ag¢ikligin iizeri stapes
tabani ve aniiler ligaman ile Ortiilmiistiir (12).
Kemik semisirkiiler kanallar: Aralarinda 90° ac¢ilanma olan {i¢ tane kanaldan
olusmustur (13).

- Stiperior (anterior) semisirkiiler kanal: Petr6z kemigin uzun aksina
transvers olarak bulunur. Internal akustik kanal ile 60°’lik bir ac1 yapar (12).

- Posterior semisirkiiler kanal: Petr6z kemigin posterior yiiziine
paralel bir planda yerlesir (12).

- Lateral (horizontal) semisirkiiler kanal: Siiperior ve posterior
kanallarin arasinda yerlesir. Attik bolgenin medial duvarinda, aditus ad antrumda
bir ¢ikint1 seklinde kendini belli eder. Her iki taraftaki horizontal kanallar yaklasik

olarak ayni planda yerlesim gosterirler (12).

Semisirkiiler kanallarin siskin olan ug¢larina ampulla, diiz olan uglarina ise
krus simpleks denir. Siiperior ve posterior kanallarin diiz uglar1 birlesir ve krus

kommunis adin1 alir (12).

Kemik koklea: Vestibiiliin anteriorunda yerlesir. Erigkin bir insanda 2,5
dontsliik bir sarmal yapar. Modiolus denilen, spongioéz kemikten olusan bir eksen
etrafinda yerlesmistir. Tabanina basis koklea, tepesine kupula koklea adi verilir.
Koklea i¢indeki spiral kanal icerisinde lamina spiralis ossea denen yarim bir
kemik bolme vardir. Koklear siniri iceren kemik koklear sinir kanali, basis koklea

ile internal akustik kanalin fundusu arasinda seyreder ve yaklasik 1.2 mm



uzunlugunda ve 2,6 mm ¢apindadir. Kemik labirent icerisinde perilenf denilen sivi

vardir (12).
2.1.3.2. Membran6z Labirent

Endolenfatik sivi igerir. Potasyum (K+) iyon konsantrasyonu yiiksek,
sodyum (Na+) iyon konsantrasyonu diisiik olan bu sivi, intraselliiler siv1 igerigine

benzer 6zelliktedir(12).

Vestibiil i¢ duvarinda onde resessus sferikus i¢inde sakkulus, iistte resessus

eliptikus i¢inde utrikulus yerlesmistir (12).

Utrikulus tizerinde semisirkiiler kanallara agilan delikler ve utrikulus
sakkulus baglantisint saglayan duktus utrikulosakkularisin deligi bulunur.
Utrikulusun bir duvarinda makula utrikuli denilen horizontal planda denge

duyusunu alan spesifik hiicreler bulunur (12).

Sakkulus tizerinde duktus utrikulosakkularis ve duktus koklearis ile
baglantisint saglayan duktus reiunense ait delikler bulunur. Utrikulusa benzer
sekilde makula sakkuli denilen, ancak vertikal planda denge duyusunu alan

spesifik hiicreler bulunur (12).

Makulalar, yercekimine duyarli noroepitel hiicreleri, destek hiicreleri, kan
damarlari, sinir lifleri ve otolitik membrandan olusur. Noroepitel titrek tiiylii
hiicreler icerir. Bu hiicreler {izerlerindeki otolitik membran i¢ine gomiiliidiir.

Otokoniler igeren otolitik membranin dansitesi ¢evredeki endolenften fazladir

(12).

Membrandz semisirkiiler duktuslar: Superior (anterior), posterior ve lateral
(horizontal) olmak {iizere 3 tanedir. Aralarinda dik a¢1 yaptiklart kabul
edilmektedir. Membrandz semisirkiiler duktuslar utrikulusa acilirlar. Siskin

kisimlar1 ampulla adin1 alir (12).

Ampullada; krista, kupula, destek hiicreleri, bag dokusu, kan damarlar1 ve

sinir lifleri bulunur (12).



Krista ampullaris, ampullanin uzun eksenine paraleldir ve mekanik
hareketlere duyarl: titrek tiiylii hiicreler icerir. Hiicrelerin titrek tiiyleri kupulanin
icine uzanir. Kupula, keratin bir ag i¢inde yerlesmis mukopolisakkarit bir kitledir.
Kristadan baglayarak ampullanin tavanina kadar devam eder ve utrikulus ile
semisirkiiler kanallar arasinda sivi gegisine izin vermez. Kupula ve c¢evresindeki

endolenfin dansitesi aynidir (12).

Endolenfatik duktus: Vestibiiler akuaduktusun i¢inde bulunur. Duktus
utrikulosakkularisten baglayarak vestibiiler akuaduktus i¢inde ilerler ve

serebellumun tiizerini 6rten dura igerisinde bir kese seklinde genisleyerek sonlanir

(endolenfatik kese) (12).

Membran6z labirentin i¢ini dolduran endolenf, esas olarak stria
vaskiilaristen, daha az oranda da vestibiiler dark hiicrelerden salgilanir. Emilimi
ve metabolizmasina dair 3 farkli teori ileri siiriilmiistiir: longitiidinal, radiyal ve

kombine dolasim teorileri (12).

Ossedz spiral laminadan koklear kanalin dis yiiziine diagonal olarak tek
katli hiicrelerden olusan bir membran uzanir. Buna vestibiiler membran veya

Reissner membrani denir (12).

Spiral laminadan koklear kanalin dis yiiziine direkt olarak baziler membran
uzanir. Bu yapinin iizerinde destek hiicreleri ve isitmenin duyusal hiicreleri
yerlesmistir. Bu iki membran arasinda kalan yap1 skala media (duktus koklearis)
adin1 alir ve helikotremada kor olarak sonlanir. Icinde endolenf bulunur. Reissner
membraninin iizerinde kalan kisim skala vestibiili olarak adlandirilir. Baziler
membranin altinda kalan kisim ise skala timpani adim alir. Her ikisi de perilenf
igerir. Skala wvestibiili ve skala timpani kokleanin apeksinde, helikotremada
birlesir. Skala vestibiili fonksiyonel olarak orta kulak ile oval pencerede, skala
timpani ise yuvarlak pencerede iletisim halindedir. Skala timpani, koklear
akuaduktus ile subaraknoid mesafeye baglanir. Skala timpaninin genisligi
yuksekliginden fazladir. Yuvarlak pencereden uzaklastikca cap1 giderek daralir
(12).



Duktus koklearis dis duvarinda birkag sira bag dokusu bulunur. Bu bdlgenin
vaskiilarizasyonu c¢cok zengindir. Buraya stria vaskiilaris denir. Endolenf
iiretiminde ve igeriginin kontroliinde rol oynar. Bu bdlgenin skala media lateral

duvarinda olusturdugu kabarikliga prominensia spiralis denir (12).

Perilenfatik duktus: Koklear akuaduktusun iginde yer alir ve subaraknoid
mesafe ile skala timpaniyi birlestirir. Perilenf sivisi, biiyiik oranda kandan ve az
miktarda beyin omurilik sivisindan siiziilerek kemik labirentin ig¢ini doldurur.
Membrandz labirent, perilenf sivist iginde yerlesir. Bu sivinin igerigi,
ekstraselliiler sivi igerigine benzer, yani sodyum (Nat) iyon konsantrasyonu

yiiksek, potasyum (K+) iyon konsantrasyonu diistiktiir (12).

Ic kulagmn arteriyel kanlanmasi baziler arterin labirentin arter dali ve
posterior aurikiiler arterin stilomastoid arter dali ile saglanir. Venoz drenaj ayni

isimli venler ile superior petrdz siniise ve internal juguler vene olur (12).
e Vestibiiler Reseptor Organlarin Molekiiler Anatomisi

Vestibiiler sistemin  duyusal reseptorleri  semisirkiiler —kanallarin
kristalarinda, utrukulus ve sakkulusun makulalarinda yerlesmistir. Baslica 2 tip
hiicre vardir. Tip I hiicreler yuvarlak, dar boyunlu kadeh seklinde ve sinir kilifi

igeren hiicrelerdir. Tip II hiicreler silindirik yapida olup sinir kilifi igermez (12).

TYPE I TYPE Il

residual
basal

bodies

afferant Nnarve

Sekil-2: Vestibiiler reseptor hiicreler



Morfolojik olarak Tip I hiicreler kokleadaki i¢ tiiylii hiicrelere, Tip II
hiicreler ise dis tiiylii hiicrelere benzer. Hiicrelerin tiiyleri, ampullada bulunan

mukus benzeri bir madde i¢inde (kupula) bulunur (12).

Hiicrelerin iist kisminda bir kinosilium ve 50-110 arasinda stereosilia
bulunur. Kinosilium en uzun duyusal tiiyciiktiir. Kinosiliumdan uzaklastik¢a
stereosilialarin  boyu kisalir.  Vestibiiler duyusal hiicrelerin stirekli  bir
polarizasyonu, belli bir desarj hizi vardir. Stereosilialarin kinosiliuma dogru
hareketleri hiicrenin depolarizasyonuna ve afferent sinirdeki desarj hizinin

artmasina neden olur (12).
2.2. VESTIBULER FIZYOLOIJI
Dengeyi saglayan vestibiiler sistemin iki ana gorevi vardir:
1. Viicudun dik durmasini saglamak,

2. Devamli ve net bir goriis saglayarak kafanin, viicudun veya g¢evrenin

hareketine ragmen gorsel fiksasyonu saglamak (12).

Viziiel, proprioseptif ve vestibiiler duyular, kisinin dengesinin
saglanmasinda birlikte fonksiyon goriir. Bu duyularin dogru ¢alismasinin yani sira

bunlarin santral sinir sisteminde dogru olarak islenmesi gerekir (12).

Vestibiiler sistem, periferik vestibiiler organlar, vestibiiler sinir ve vestibiiler

¢ekirdeklerden olusur (12).

Semisirkiiler kanallar ve otolitik organlar (utrikulus ve sakkulus) periferik
vestibiiler organlardir. Semisirkiiler kanallar agisal ivmelenmeleri algilamaktadir
ve li¢ tanedir. Her biri farkli eksende yerlesen kanallarin aralarinda dik aci
yaptiklar1 kabul edilir. Her iki kulaktaki semisirkiiler kanallar, fonksiyonel agidan
¢ift olusturur. Horizontal kanallar aralarinda eslesirken, bir taraftaki anterior kanal

diger taraftaki posterior kanal ile eslesir (12).

Kupulada bulunan titrek tiiylii hiicreler istirahat halinde belli bir potansiyele

sahiptir. Bu hiicrelerde vestibiiler sinire iletilen spontan desarjlar meydana gelir.



Istirahat halinde fonksiyonel ¢ift olusturan kanallardan gelen desarjlarin frekansi
esittir. Basin bir tarafa ¢evrilmesi, endolenfin ters yonde hareketine ve igerisinde
bulunan aymi dansitedeki kupulanin hareket yoniiniin tersine egilmesine neden
olur. Horizontal kanallarda kupulanin utrikulusa dogru (utrikulopedal) hareketi
reseptor hiicrelerin desarj frekansinin artmasina, anterior ve posterior kanallarda

ise azalmasina neden olur (12).

Kupulanin utrikulustan uzaklagma (utrikulofugal) hareketi ters etki
olusturur. Béylece fonksiyonel ¢ift olusturan kanallardan gelen impulslar arasinda

fark meydana gelir (12).

Otolitik organlarin makulasinda bulunan otolitik membranin dansitesi
cevresindeki endolenften fazladir. Bu nedenle yer ¢ekimine karsi yapilan bag

hareketlerinin baslangicindaki lineer ivmelenmeden etkilenmektedir (12).

Utrikulusun makulas1 horizontal planda, sakkulusun makulast vertikal
planda bulunur. Bu nedenle utrikulus horizontal diizlemdeki hareketleri
algilarken, sakkulus vertikal diizlemdeki hareketleri algilar. Bas hareketi sabit bir

hiza ulastiktan sonra otolitik membran istirahat pozisyonuna doner (12).

Semisirkiiler kanallardan ve otolitik organlardan kaynaklanan impulslar
vestibiiler sinirler ile vestibiiler ¢ekirdeklere iletilir. Vestibiiler sinirin ganglionu i¢
kulak kanalinin dibinde yerlesir. Vestibiiler ¢ekirdeklere gelen impulslar diger
sistemlerden gelen impulslarla birlesir. Santral sinir sisteminde tiim impulslarin
islenmesi sonrasinda meydana gelen vestibiilo-okiiler ve vestibiilo-spinal

refleksler ile gorsel fiksasyon ve postiir kontrolii saglanmis olur (12).

Vestibiilo-okiiler refleks, bas hareketleri sirasinda gorsel fiksasyonu saglar.
Bu amacla gozler, retinadaki imaj1 sabitleyebilmek i¢in, basin aksi yoniinde ve
ayn1 hizla hareket eder. Ornegin bas sola dondiigiinde sol horizontal semisirkiiler
kanaldan kaynaklanan impulslarin siklig1 artarken, sag horizontal semisirkiiler
kanaldan kaynaklanan impulslar azalir. Bunun sonucunda sag lateral rektus kasini

inerve eden sag abdusens siniri ve sol medial rektus kasini inerve eden sol



okiilomotor sinir uyarilir ve gozler saga doner. Boylece goriintiiniin devamlilig1

saglanir (12).
2.3. VESTIBULER TESTLER

Giliniimiizde uygulanan vestibiiler fonksiyon testleri temel olarak horizontal
semisirkiiler kanal-okiiler refleksi degerlendirir. Bunun nedeni horizontal
semisiirkiiler (H-SSC) kanallarin kalorik ve rotasyonel uyari ile daha kolay
uyarilip olusan okiiler hareketlerin elektronistagmografik (ENG) yontemler ile

kayitlanmasinin kolay olmasidir. ENG yi olusturan alt testler sunlardir;

1. Gaze (diiz bakis) testi

2. Sakkadik test

3. Siniizoidal takip testi

4. Optokinetik test

5. Dinamik pozisyonel test
6. Statik pozisyonel test

7. Kalorik test

Bunlardan gaze, sakkadik, siniizoidal takip ve optokinetik testler santral
vestibiiler sistem ve gz motor yollarini sorgularken pozisyonel testler ve kalorik

test periferik vestibiiler sistemi sorgular (14).

2.3.1. BITERMAL KALORIK TEST

Bitermal kalorik test ENG alt testleri i¢cinde en zor en ¢ok zaman alan ancak
en 6nemli ve en ¢ok bilgi veren testtir. Sag ve sol H-SCC’yi degerlendir. Lezyon
yerini ve tarafini tespit etmede yararlari vardir. Test sistemi géz hareketlerini
kaydeden sisteme ilaveten bir termal uyaran ve analiz sisteminden olusur.

Endolenfin 1sitilmas1 ya da sogutulmasi ile bir akim meydana gelir. Bitermal
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kalorik test bu temele dayanarak yapilir. Endolenfin viicut 1sisindan 0,5 derece
kadar 1sitilmas1 veya sogutulmasi akim olusturmak i¢in yeterlidir. Viicut 1s1s1 ile
verilen 1s1 arasindaki fark ne kadar biiyiikse olugsan nistagmusun siddeti ve siiresi o
kadar artmaktadir. Ancak fark 7 dereceden biiyiik oldugunda daha fazla artis
olmamaktadir. Bu nedenle test yapilirken +/- 7 derece olacak sekilde 30-44
derecelik stimuluslar kullanilir. Termal uyaran hava veya su kullanilabilir. Su ile
yapilan termal test, suyun dis kulak yoluna verilirken kullanilan sisteme gore acgik
loop veya kapali loop sistemi olarak ikiye ayrilir. Ac¢ik loop sisteminde su,
irrigatoriin ucu giderek incelen prob ile dis kulak yolu girigine verilir. Kapali loop
sisteminde su, dis kulak yoluna yerlestirilen yumusak ve 1s1y1 iyi ileten lastik bir
ortam ile kulaga verilir. Bu sistem ile su dis kulak yolu ile temas etmez ve

irrigasyon ile verilen suyun bir kapta toplanmasi gerekmez.

Kalorik test hem sicak hem de soguk uyaran ile yapildiginda bitermal,
sadece soguk ya da sadece sicak uyaran ile yapilirsa monotermal kalorik test adinm

alir. Bizim ¢alismamizda sulu, agik loop sistemli bitermal kalorik cihaz kullandik.

Termal cevabin olusumu, termal uyaranin endolenfte neden oldugu dansite
degisiklikleri ile izah edilir. Sicak uyaran endolenf dansitesini azaltarak kupulada
utrikula dogru deviasyona (ampullapedal) neden olur. Bu ayni tarafa vuran
nistagmusa neden olur. Soguk uyaran ile endolenfin dansitesi artar ve kupulada
tam tersi etki yapar ve ampullafugal akim olusturarak karsi tarafa vuran nistagmus

olusturur (12-14).

Gilinlimiizde kullanilan standart kalorik test 1942 yilinda Fitzgerald ve
Hallpike’1in uyguladig1 testten gelistirilmistir. Bu testin 6zellikleri:

1. Her kulag1 ayr1 ayr test edebilmesi,
2. Labirentin seri olarak test edilebilmesi,
3. Genellikle testin iyi tolere edilebilir olmasi.
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2.3.1.1.Yapilis1

Hasta yatar pozisyondadir, basi 30 derece antefleksiyona gelecek sekilde
durur. 250-300 ml 30 ve 44 derecelik suyla en az 30 sn siirecek sekilde irrigasyon
yapilir. Testler arasinda en az 5 dk’lik zaman birakilarak kalorik cevaplarin
birbirini etkilemesi onlenir. Test siiresince hastayr uyanik tutmak i¢in aritmetik

sorular sorulmasi kalorik cevabin baskilanmasini Onler.

Acik loop sisteminde irrigasyon suyunu toplamak iizere bir bobrek kiivet ve
havlu test edilecek kulaga yakin tutulmalidir. Test yar1 karanlik bir odada Frenzel
gozlugii ile fiksasyon Onlenerek yapilir (14).

Termal testte irrigasyonun yapilma konusunda farkli Oneriler vardir.
Halmagy ve ark.(15) dnce sag sonra sol kulagin soguk su ile takiben sag ve sol
kulagin sicak su irrigasyonunu yaparken, British Society of Audiology Once sag
sonra sol kulagin sicak su ile daha sonra sag ve sol kulagin soguk su ile

irrigasyonunu onerir (16).

Biz ¢alismamizda 6nce sag sonra sol kulagin sicak su ile daha sonra sag ve

sol kulagin soguk su ile irrigasyonu ile bitermal kalorik testi gerceklestirdik.
2.3.1.2. Yorumlama

Bitermal kalorik test sonuglari su sekilde degerlendirilir:

Sag kulak soguk (RC)
Sol kulak soguk (LO)
Sol kulak sicak (LW)
Sag kulak sicak (RW)

Normal kisilerde su verilmesinde 60-90 sn sonra nistagmus en list diizeye
ulasir. Sonuglarin degerlendirilmesinde testten sonraki nistagmus siireleri esas

alinir.
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Sag ve sol kanalin sicak ve soguk suyla meydana gelen nistagmus stireleri
toplanir. Eger her iki kanalin nistagmus siireleri arasinda %20 den fazla fark varsa

zayif olan kanal i¢in kanal parezisi deyimi kullanilir.
% kanal parezisi = (RC+RW)-(LC+LW)/RC+RW+LC+LW x100

Burada pozitif degerle sag negatif degerler sol kulagin kanal parezisini %

olarak verir.

Diger bir degerlendirme saga ve sola vuran nistagmus siirelerinin

toplamidir.
% yon tstiinligi = (LC+RW)-(RC+LW)/RC+RW+LC+LW x100

Eger 30 dereceden fazla fark varsa yon tstiinliigiinden soz edilir Burada da ortaya

cikan pozitif degerler sag negatif degerler sol kulak i¢indir.

Kanal parezisi periferik vestibliler organ bozuklugunu gosterir. Yon
istlinliigliniin ise lokalizasyon 6zelligi yoktur. Tek tarafli gligsiizlik ayn taraftaki

sinir veya ug¢ organ lezyonunu gdosterir (12).

Bizim ¢alismamizda tinnituslu hastalarda intratimpanik steroid enjeksiyonu
oncesi ve sonrasinda periferik vestibiiler organ bozuklugu olup olmadigini

bitermal kalorik test ile degerlendirdik.
2.4. TINNITUS TANIM

Tinnitus, kafa i¢inden koken alan bir sesin bilingli bir sekilde algilanmasi
olarak tanimlanir (17). Anlami calmak olan Latince ‘tinni(e)re’ sozciigiinden
koken almistir. Hastalarin %25’inde algilanan seslerin saf ses oldugu, %70’inde
ise daha kompleks sesler oldugu (riizgar, ugultu sesi,dalga sesi, su sesi gibi)
bilinmektedir (18). Isitme sisteminin en yaygin semptomlarindan biri olan tinnitus
cesitli hastaliklarin belirtisidir. Goriilme siklig1 karakteristik olarak yasla birlikte
artar. En fazla 40-80 yaslar1 arasinda goriilmektedir. Genel popiilasyonun
%17’sinde, yash popiilasyonun ise %33’linde goriilmektedir (19). Hayatin {igiincii

dekatinda tinnitus insidanst yaklasik %7 iken, sekizinci dekatta bu oran %21’e
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yiikselir (19). Cocuk yaslarda olaganiistli seyrektir, her iki cinsiyeti esit oranda

etkiler. Hastalarin %50’sinde bilateraldir (19).

Isitme azhig1 da tinnitus prevalansm etkileyen onemli faktdrlerdendir.
Isitme seviyesi diistiikce tinnitus insidansi artmaktadir. Yiiksek sese veya
giiriiltlye maruz kalmanin da tinnitus prevalansint arttirdigr saptanmigtir. Bir
aragtirmada giiriiltiye maruz kalan toplulugun %6.6’sinda tinnitus goézlendigi
bildirilmistir . Akustik travmali hastalarda tinnitusun, isitme kayiplarinin en fazla

oldugu frekansa denk geldigi gézlenmistir (19).

Tinnitus frekans1 genelde 1-10 kHz arasindadir. Bununla birlikte en sik 3-5
kHz’ler arasinda oldugu ve diisiik frekanslarda daha fazla goriildiigii gozlenmistir.
Tinnitus bazi hastalarda giirtiltiilii, baz1 hastalarda ise sessiz ortamlarda daha fazla

hissedilir (18).

Hastalarin %380’inde tinnitusun siddeti, bulundugu frekansin isitme esigi
kadar veya 20 dB fazlasi iken, %5’inde 40 dB fazlasina kadar cikabilmektedir
(19).

2.4.1. Smiflandirma ve Etyoloji
Tinnitusu genel olarak objektif ve subjektif olmak iizere ikiye ayirabiliriz.

Objektif tinnituslarin en 6nemli karakteri hastay1 rahatsiz eden seslerin diger
kisiler tarafindan da duyulmasidir. Ancak sesin siddetinin diislik oldugu vakalarda
stetoskop ya da sesi amplifiye edici sistemlerden yaralanmak gerekebilir.
Nedenleri arasinda vaskiiler anormallikler, ostaki tiipii anormallikleri, palatal ya

da orta kulak kaslarinin anormal aktiviteleri yer alir (12).

Subjektif tinnituslar ise ancak hasta tarafindan algilanir ve diger kisilerce
duyulamazlar. Daha biiyiik siklikla goriiliirler. Etyolojide otolojik, ndrolojik,
metabolik, farmakolojik ve psikolojik nedenler yer alir. Daha dogru kabul edilen

diger siniflandirmaya gore tinnitus iki ana sinifa ayrilir:
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1) Paraoditor yapilardan kaynaklanan tinnitus
2) Sensoérinoral isitme sisteminden kaynaklanan tinnitus (12,19)
I) Paraoditor Yapilarca Olusturulan Tinnitus;

Insan viicudu tarafindan siirekli olarak cesitli sesler olusturulur. Ancak insan
bu sesleri duyamaz, ¢iinkii siddetleri yeterli seviyede degildir. Belli durumlarda bu
seslerin yogunlugu artabilir ya da kisinin dikkatini ¢cekebilir. Ornegin herhangi bir
nedenle olusmus iletim tipi isitme kaybi, dis ¢evreden gelen giiriiltiiyii azaltarak,
normal siddetteki viicut seslerinin daha fazla duyulmasina neden olur. Aym
durum vaskiiler malformasyonlar ve kas aktiviteleri i¢in de gecerlidir. Bu grup

tinnitus nedenleri Tablo-1’de gosterilmistir.

Tablo—1: Paraoditdr yapilardan kaynaklanan tinnitus nedenleri

Vaskiiler Anomaliler

Paragangliomlar
Anevrizmalar
Venoz iifiiriim
Arteriyovendz malformasyonlar
Persistan stapedial arter
Hipertansiyon

Noromuskiiler Anomaliler

Stapedial kas spazmi
Palatal miyoklonus
Temporomandibuler eklem fonksiyon bozuklugu
Tensor timpani kas spazmi

Diger Sebepler

Patent tuba Ostaki
Lokal enflamasyon
Enfeksiyonlar

IT) Sensorindral Tinnitus

Diger tip tinnitusa gore daha biiylik siklikla goriiliirler. Sensorinoral
tinnitusun incelenmesindeki en biiyiik zorluk bu sesin sadece hasta tarafindan

isitilmesi ve ¢ogu zaman nedeninin saptanamamasidir.
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Tinnitus isitme sisteminin her katindan kaynaklanabilir, fakat sorunun daha

cok akustik sinirde ve i¢ kulakta meydana gelen lezyonlar sonucu olustugu

belirtilmektedir. Tinnitusun frekansi ve siddeti i¢ kulak veya akustik sinirle ilgili

lezyonun niteligine gore farklilik gosterir (20).

Tablo-2: Sensorindral Tinnitus nedenleri

Otolojik nedenler

-Retrokoklear: I¢ kulak kanali, Serebellopontin kdse ve Santral sinir sistemi patolojileri

-Koklear: Presbiakuzi, Akustik travma, Meniere hastaligi, Otoskleroz, Labirentit

-Orta Kulak Patolojileri: Eftizyon, Kemikgik sistem bozuklugu, Kolesteatom, Tiimérler

-D1g Kulak Kanali: Buson, Yabanci cisim, Enfeksiyon, Tiimorler, Atrezi

Metabolik Hipotiroidi, hipertiroidi, hiperlipidemi, diabetus mellitus, vitamin B12 eksikligi, ¢inko, bakir, demir
nedenler gibi eser element eksikligi

Norolojik Kafa travmalari, menenjit sonrasi, multipl skleroz

nedenler

Farmakolojik Nonsteroid antienflamatuar ajanlar, aspirin, aminoglikozidler, kivrim (loop) diiiretikler, alkol,
nedenler trisiklik antidepresanlar, agir metaller( civa, arsenik, altin kemoterapétikler)

Psikolojik Depresyon, anksiyete

nedenler

Dental nedenler

Costen sendromu, temporomandibuler eklem hastaliklari

1)

Otolojik Nedenler: Tinnitusun siklikla karsilasilan

nedenlerindendir.

Sensorindral tinnituslar yasla yiikselen bir siklik gdosterir, siddeti de yasla

artar. Axelsson ve Ringdahl’da (21) tinnitus siddetinin yasla birlikte arttigini

sOylemistir (19).

16




Presbiakuzili hastalarda farkli isitme kaybi derecelerinde tinnitus
goriilebilmektedir. Presbiakuzi tinnitusun sik nedenlerinden biridir. Presbiakuzide
patoloji korti organinin yasla birlikte dejenerasyonudur. Sonug¢ olarak da yiiksek

frekanslari tutan isitme kayb1 ve tinnitus goriiliir (20).

Tinnitus sorununun en yaygin goriildiigii rahatsizliklardan biri de giiriiltiiye
bagl isitme kaybidir (ani veya uzun siireli akustik travma). Cok yiiksek, siddetli,
ani bir sesin (silah patlamasi, ¢ok yiiksek siddetli miizik veya konser) neden
oldugu tinnitus, dinlenme ile kimi zaman ge¢gmekle beraber, bazi kisilerde kalici
olabilmektedir. Giriltilii isyerlerinde c¢alisan is¢ilerde goriilen tinnitus,
cogunlukla isitme kaybi1 ile birlikte goriiliir. Isitme kaybi 3000-8000 Hz

arasindadir ve buradaki tinnitus da yiiksek frekans 6zelligi gosterir (12).

Tinnitusun goriilme sikligr fazla olan diger bir rahatsizlik ani isitme
kaybidir. Viral nedenlerle veya i¢ kulagin kan dolasimini azalmasi sonucu
olustugu belirtilen ani isitme kaybinda, oksijen ve beslenme konusunda cok
hassas olan tiiylii hiicrelerde ciddi hasarlar olusabilmektedir. Ani isitme kaybi i¢
kulakta ¢ok degisik sekillerde hasara neden oldugu i¢in, meydana gelen tinnitusta

cok farkl sekillerde ortaya ¢ikabilmektedir (19).

Ic kulakta fluktuan kayiplar, algak frekanslarda isitme kaybi, kulakta
dolgunluk, tinnitus ve vertigo semptomlari ile ortaya ¢ikan endolenfatik hidrops
(Meniere hastaligi) da goriilen tinnitus algak frekans Ozelligi tasimaktadir.
Meydana gelen tinnitus ve kulakta dolgunluk hissi ¢ogu zaman tedavi sonrasinda

da kalic1 olarak kalabilmektedir (19).

Orta kulak yapilarindan kaynaklanan tinnitus, yaygin olarak otosklerozda
goriilmektedir. Stapes kemiginin oval pencereye yapigsmasi i¢ kulakta hassasiyetin
artmasina neden olmaktadir. Cogunlukla cerrahi olarak tedavi edilen otosklerozda,
cerrahi miidahale sonrasinda tinnitus siddetinde 6nemli azalmalar goriilmektedir
(12). Uzun siireli kronik otitlerde, labirentitlerde de tinnitusa rastlanma siklig1 bir

calismaya gore %2 olarak bulunmustur (12).
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Tek tarafli tinnitus, tek tarafli yiiksek frekansh igitme kaybi ve vertigo
semptomlart ile bulgu veren serebellopontin kose tlimorleri sensorinoral
tinnitusun siklikla goriildiigii diger bir rahatsizliktir. Genellikle cerrahi miidahale
ile tiimoriin ¢ikarilmasi sonrasinda bile, tinnitus kalic1 olabilmektedir. Burada

goriilen tinnitus yiiksek frekans 6zelligi gostermektedir (12).

2) Metabolik Nedenler: Bir¢ok sistemik hastalik tinnitusa yol acabilir.
En 6nemli bulgu hipertansiyondur. Kalp yetmezligi, anemi, arteriyoskleroz diger
rastlanan bulgulardir. Hipertansiyonda endokoklear potansiyelde diismeler oldugu
ve bunun da kiigiikk molekiillerin kan-perilenf bariyerinden degisik oranlarda
gecisinden dolayr yasandigi bilinmektedir (22). Ayrica hipertansiyondan primer
etkilenen bolgenin stria vaskiilaris oldugu, bunun ardindan da korti organinin
etkilendigi elektron mikroskobuyla gosterilmistir (22). Tiroid fonksiyon
bozukluklarinda da tinnitusa rastlanabilir. Hipertiroidizm, tagikardi ve kardiyak
debiyi arttirarak tinnitusa neden olabilir. Hipotiroidi de yine tinnitus olusturabilir.

Ozellikle hipertiroidizmde hastada tinnitus ¢ok siddetli seviyelere ¢ikabilir (19).

Kan lipidlerinin seviyesi ile tinnitus arasinda yakin bir iligski vardir. Kan
lipidlerindeki artma (hiperlipidemi) ile kapillerlerin ¢aplarinda meydanan delen
daralmalar kanlanmada eksiklik yaratarak tinnitusa neden olabilir(19). Insan
viicudunda tiim sistemleri etkileyen diabette de tinnitusa siklikla rastlanir.
Diabette sensorinoral isitme azliindan sorumlu tutulan patolojik degisiklikler
stria  vaskiilaris, bazal membran ve endolenfatik kese kapillerlerinde
kalinlasmadir. Baz1 arastirmacilar diabetin hem santral hem de periferik sinir

sistemini etkileyerek tinnitusa yol actigin1 savunmuslardir (23).

Ayrica A ve B ozellikle de B12 vitamin eksiklikleri de tinnitusa yol
acabilirler. B12 vitamin eksikliginin, periferik ve santral norolojik patolojiye yol
acarak isitme yollar1 fonksiyon bozukluguna neden oldugu ve tinnitusa yol agtig1

savunulmustur (12).

3) Norolojik Nedenler: Kafa travmalar1 ve kafada meydana gelen
kapali kiriklar sonrasinda da tinnitusa rastlanma siklig1 yiiksektir. Travmalardan

sonra tinnituslar genellikle travmay1 izleyen bir hafta ya da on giin i¢inde ortaya
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cikarlar (24). Ayrica menenjitlerden sonra ve multipl sklerozda da oldukca

siddetli tinnituslara rastlanmaktadir (12).

4) Farmakolojik Nedenler: Bazi ilaglarin kullanimindan sonra
tinnituslar ortaya cikabilir. Bu ilaglar 6zellikle baziler membrandaki i¢ ve dis sach

hiicrelere, korti organina zarar verirler (12,19).

5) Dental Nedenler: Temporamandibuler eklem bozukluklar1 ve bazi
dis yapisin1 bozan kraniofasial gelisme bozukluklar1 da tinnitusa neden olabilirler.
Bu hastaliklarda kisi ayn1 zamanda isitme bozuklugu ve dengesizlikten de

yakinabilir (18,19).

6) Psikolojik Nedenler: Psikiyatrik tedavi alan hastalarin  %20-
50’sinin tinnitustan yakindiklar1 saptanmistir (Tablo-2). Depresyon ve anksiyete

gibi psikolojik rahatsizliklarda da tinnitusa rastlanabilir (18,19).
2.4.2. Patofizyoloji

Sensorindral tinnitusun fizyolojik mekanizmas: {istine ¢ok az sey
bilinmektedir. Her sinir lifinde istirahat halinde sinirin spontan aktivitesi denilen
bir elektiriki desarj bulunur. Tinnituslu hastalarda spontan aktivitede bir artis
oldugu saptanmistir. Tinnitusun patogenezini agiklamak igin ileri siiriilen

varsayimlarin hepsi bu spontan aktivite artisini esas kabul etmektedirler (12,19).

Isitme sistemi; korti organi, spiral laminanin periferik lifleri, multip] afferent
ve efferent yollar ve santral sinir sisteminin {ist merkezlerindeki kompleks
integrasyonu saglayan pek ¢ok santral niikleusu kapsayan karmasik bir yapidir.
Tinnitus genelde koklear hasarla birlikte goriilir. Sac¢li  hiicrelerin
hiperaktivitesinin sebep oldugu primer isitsel sinir liflerinin atesleme
oranlarindaki spontan artigin sonucu olarak tinnitusun olustuguna inanilmaktadir.
Eger bu hipotez dogru olsaydi giiriiltiiye ve aminoglikozidlere bagl isitsel sinir
sisteminde spontan aktivitenin artmasi beklenirdi ki aksine bu durumlarda spontan

desarjlarda dikkat g¢ekici bir azalma vardir. Bu durum tinnitus olusmasi igin
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koklear sinir liflerinin desarjlarindaki artisin gerekli olmadigini, koklear sinir

liflerindeki azalmis aktivite ile de beraber bulunabilecegini gostermektedir (2).

Aragtirmacilar tinnitusun olusumu ve algilanmasini pek ¢ok farkl

mekanizma ile agiklamaya calismiglardir. Bunlar;
1. I¢ ve dis tiiylii hiicrelerdeki hasar,
2. Kokleadaki iyon dengesizligi,
3. Koklear ndrotransmiter sistemdeki fonksiyon bozuklugu,
4.  Koklear efferent sistemdeki heterojen aktivasyon,
5. TipIvell koklear afferentlerdeki heterojen aktivasyon,
6.  Sekizinci sinir fibrilleri arasindaki ¢apraz baglantilar.

Jastreboff ve Hazel (3) tinnitusun olusum siirecini ii¢ evreye ayirarak
incelemislerdir: Ortaya c¢ikma (olusum), saptanma (iletim) ve algilanma
(degerlendirme). Tinnituslu olgularin ¢ogunda koklea ya da koklear sinir
hastaliklar1 bulunur. Burada olusan tinnitus subkortikal merkezlere iletilir. Alg1 ve
degerlendirme limbik sistem, prefrontal korteks ve diger iliskili kortikal alanlarin
anlamli katilimlariyla isitme korteksinde gerceklesir. Tonndorf (25) tinnitusun
isitsel sistemin biitlin seviyelerinden orijin alabilecegini, akustik olarak
maskelenebildigi zaman periferik orijinli, maskelemenin olmadigi durumlarda
santral orijinli oldugunu belitmektedir. Tinnitusta hiicre membran1 ile
stereosiliyalar arasinda kimyasal bir dengesizlik vardir. Bunun sonucunda
hiperaktif titrek tiiyler veya hiperaktif sinir lifleri ortaya ¢ikar. Bu nedenle ¢ok
diisiik spontan aktiviteler bile bu titrek tliyler ya da sinir lifleri tarafindan algilanir.
Tinnitusun nedeni bu olabilir. Bu durum bacagi kesilmis hastalarin onu

algilamasina benzetilebilir (12).

Kiang’a gore anormal titrek tiiyler vardir. Normal ve anormal titrek tiiyler
arasindaki gecgiste normal hiicrelerin birbirine yaptig1 supresyon ortadan kalkar.

Bu durum spontan aktivitenin artmasina neden olur. Bu da tinnitusa yol acar (12).
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Moller (3) birbirine komsu sinir liflerinin bazilarinda herhangi bir nedenle
hasar meydana geldigini kabul etmektedir. Bu nedenle sinir lifleri arasinda yapay
birtakim sinapsisler ortaya c¢ikar. Lifler arasindaki bu sinapsisler patolojik
iletimler meydana getirir. Bu da spontan aktivitede artma ve tinnitusla sonuglanir

(12).

Dis ve i¢ tiiylii hiicre sistemindeki uyumsuz hasarlanma hipotezine gore
tinnitus olusumu, i¢ tiiyli hiicreler korunmusken dis tiiylii hiicrelerin zarar
gordiigii veya gecici fonksiyon kaybina ugradigi baziler membran bolgesinde
gerceklesmektedir. Bu teori isitme kaybi olmayan hastalardaki tinnitusun, dis
tiiylii hiicrelerin %30’undan fazlasinin difiiz hasarlanmasina bagli oldugunu ve
bunun da saptanabilir isitme kaybina neden olmadiginmi agiklamaktadir. Dis ve i¢
tiiylii hiicrelerdeki uyumsuz hasar nedeniyle kokleanin etkilenen boliimiine uyan

frekansa yakin frekansta tinnitus olusabilir (12).

Sellick ve arkadaslarina (26) gore baziler membranin konumunda bir
degisiklik s6z konusudur. Membran skala timpaniye dogru yer degistirir.

Hiperaktivitenin nedeni budur (12).

Spoendlin’e (27) gore dis titrek tiiylii hiicrelerde herhangi bir nedenle hasar
vardir. Normal i¢ titrek tiiylii hiicreler ve hasarli dig titrek tiiylii hiicreler

arasindaki spontan aktivite farklari tinnitusun nedenidir (12).

Salvi ve Ahroon (28) kokleada irritatif lezyon olan bdlgedeki spontan
noronal aktivitenin tinnitusa yol actifini, giiriiltiiye maruz kalindig1 zaman akustik
travmanin kokleay1 etkiledigini ve kokleada yiiksek frekans bolgelerinde diger
bolgelere gore daha fazla olmak iizere spontan desarjlarin olustugunu
belirtmislerdir. Spontan aktivite seviyesindeki bu artisin da tinnitus seklinde

algilandigini ifade etmislerdir (12).

Eggermont (29) 1984 yilinda titrek tiiylerde bir hipersensitivite yani asiri
duyarlilik bulundugunu varsaymistir. Bunun nedeni santral yolla uygulanan
inhibisyonun azalmasi,. bu ylizden de sinir liflerinin normalde duyulmayacak

sesleri algilamasi olabilir. Bunun da tinnitusun nedeni olabilecegini sdylemistir
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(12). Bunun yaninda 1990 yilinda titrek tiiy aktiviteleri ile sinir lifleri aktiviteleri
arasindaki uyumun ortadan kalkti§i, bunun tinnitusun nedeni olabilecegi

varsayimini ileri stirmiistiir (29).

Bazi hastalarda i¢ kulak hasarina ve sekizinci kraniyal sinirin kesilmesine
ragmen tinnitusun devam etmesi “santral tinnitus” kavramini destekler. Santral
tinnitus genellikle bir noktada lokalize edilmezken, periferik kaynakl tinnitus bir

veya iki kulakta lokalize edilebilir (12,30).

Santral tinnitusun bilinen belli bash sebepleri yer kaplayan lezyonlar,
inflamasyonlar ve vaskiiler anomalilerdir ve ¢ogu kez maskeleme basarili olmaz.

Santral tinnitus tanisinda ABR yararli olur (30).

Deneysel ¢alismalar ve klinik gdzlemler, kronik tinnitusun sinir liflerinin
demiyelinizasyonuna  bagli  oldugunu  desteklemektedir. Shemesh ve
arkadaglarinin (31) vitamin B12’nin etkileri iizerinde yaptig1 elektrofizyolojik
calismalar sonunda sensOrindral motor aksonopati ve santral iletim zamaninda
artma gozlenmistir. Bilindigi gibi vitamin B12 miyelin sentezinde temel
proteinlerdendir. Eksikliginde aksonal dejenerasyon, demiyelinizasyon ve ndronal
O0lim gorilmektedir. Aragtirmacilar vitamin B12 eksikliginde isitme yollar

disfonksiyonu oldugunu vurgulamislardir (19).
2.4.3. Tinnituslu Hastanin Degerlendirilmesi

1) Tinnituslu hastanin degerlendirilmesinde anamnez biiyiik bir 6nem tasir
(32). Tinnitusun nasil bir ses oldugu, nerede lokalize oldugu, nasil bir periyod
gosterdigi, uyku iizerine etkisi, birlikte bas donmesi, isitme kaybr v.b.
semptomlarinin olup olmadig: arastirilmalidir (19). Hikaye alinirken yas, eslik
eden isitme azlig1, kulak tikaniklig1, bas donmesi gibi odyovestibiiler semptomlar,
O0zgeemiste kafa travmasi, ototoksik ila¢ kullanim hikayesi ve aile hikayesinde
alerji, Diabetes Mellitus, isitme azlig1, epilepsi, otoskleroz mutlaka arastirilmalidir

(33).
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Tinnituslu hastanin degerlendirmesini yaparken {i¢ 6nemli konuya dikkat

etmek gerekir. Bunlar;
(A) Ekstrakoklear bir kaynak olasiligimin diglanmasi,
(B) I¢ kulak fonksiyonlarinin iyice ortaya konmasi ve

©) Tinnitusun karakteristiginin ortaya konmasidir (34).

Sesin Ozellikleri ve lokalizasyonu: Hastalar tinnitusu vizilti, esinti, zil
calmasi, giirleme ve 1slik sesi gibi gesitli ifadelerle tanimlamiglardir. Stouffer ve
Tyler’in (35) caligmasinda tinnitusu, hastalarin %38’1 zil ¢almasi, %11°1 vizilti
olarak tanimlamistir (19). Bu tanimlamalar hastanin sozciik bilgisi ve daha
onceden duydugu seslere baglidir. Ancak nabiz sesi ya da patlama sesi gibi sesler

genellikle vaskiiler ya da muskiiler tinnitus nedenlerini diistindiirmelidir (19).

Hasta kendine gore sesi lokalize edebilir. Ya bir kulagindan ya da iki
kulagindan ses duydugunu ifade edebilir. Bunlardan bagka sesin basin arkasindan,
yanlarindan, ortasindan veya onilinden ve hatta bazen sesin digsaridan geldigini

sOyleyebilir.

Stouffer ve Tyler’in (35) yaptiklar bir arastirmaya gore hastalar tinnitusun
%352 vakada iki tarafli, %37 vakada tek tarafli, %10 vakada kulak yerine kafa
icinde ve %1 vakada ise basin disindan geldigini sOylemislerdir. Meikle ve
Griest’in (36) calismasinda ise tinnitus %61 vakada bilateral, %21 vakada tek
tarafli, %3 vakada kafa i¢inde ve %15 vakada ise basin disindan kaynaklandig
bildirilmistir.

Tinnitusun lokalizasyonun tani i¢in bir deger tasimadig1 kabul edilmektedir.
Bunun nedeni tek tarafli tinnituslarda, tinnitusun diger kulaktan verilen giiriiltii ile
maskelenebilmesidir. Bu durum maskelenmenin santral yolla gergeklestirildiginin
kanit1 gibi kabul edilir. Baz1 vakalarda tinnitus ayni kulakta giiriiltii verilerek
maskelendigi zaman diger kulakta tinnitusun ortaya c¢iktigi klinik olarak
saptanmistir. Bu bize tinnitusun iki tarafli ancak siddetlerinin farkli oldugunu ve

hastanin siddetli taraftaki tinnitusu algiladigi sonucunu vermektedir. Biitiin bunlar

23



bize hastanin anamnezine dayanarak tinnitusun lokalize edilemeyecegini

gostermektedir (19).

Biitiin tinnitus hastalarina genis bir KBB muayenesi, genel medikal
degerlendirme ve kraniyal sinir muayenesi de dahil olmak iizere norolojik

muayene yapilmalidir (37).

Tinnituslu hastalarda taninin  saglikli  konulabilmesi igin genis bir

laboratuvar incelemeye ihtiya¢ vardir. Bunlar1 6zetlemek gerekirse;
a) Odyolojik Tetkikler

1. Odyometrik incelemede; Saf ses odyometrisi, konusma odyometrisi,

konusmay1 ayirt etme yiizdesi, tedirgin edici ses yiiksekligi yapilmalidir (12,38).

2. Tinnitus frekans ve siddetinin belirlenmesi; Tinnitusun 6l¢limii i¢in pek
cok teknik kullanilsa da yorum ve uygulamalari kuskuludur. Olgiilmesine calisilan
parametreler tinnitusun tonu ve siddetidir. Ancak bunlarin saptanmasinda da
zorluklar vardir. Tinnitusun gerek tonu ve gerekse siddeti fluktuasyon

gostermekte ve giin i¢inde degisebilmektedir.

Tinnitusun tonu (perdesi): Piir ton sesler iki karakterleri ile bellidir; frekansi
ve siddeti. Ancak tinnitus piir ton ses degildir. Bu ses tek bir frekanstan ibaret
degildir. Bu nedenle bu tip seslerde frekans yerine perde sozciigii kullanilir (12).
Hastanin tinnitus perdesini saptamak i¢in ¢esitli yollar denenmistir. Bunun igin
hastaya iki ton dinletilir. Bunlar birbirinden farkli tonlardan segilir ve hastaya
kulak ugultusunun bunlardan hangisine yakin oldugu sorulur. Hastanin verdigi
yanita gore ton bu sefer buna yakin iki farkli sesle yeniden diizenlenir ve gittikge
band daraltilir. Hastanin tinnitusuna en yakin ton saptanir (12). Hastalarin
cogunlugunda perdeye uyarlanmis frekans 2000 Hz’in iizerindedir.
Aragtirmacilarin biiylik bir boliimii en sik uyarlanan frekansin 4000 Hz oldugunu
diisiinmektedirler. Vernon (39) bir arastirmasinda vakalarin %83’tinde 3000 Hz

tizerinde esleme yaptiklarini bildirmistir (12).
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Tinnitusun Siddeti: Tinnitus siddetinin 6l¢iimii perde belirlendikten sonra
yapilir ve hastaya bu perdede degisik siddette sesler verilerek tinnitusa en yakin
ya da ona ¢akisan ses siddeti belirlenir. Fowler’in (40) de i¢cinde bulundugu birgok
aragtirmaci, hastanin ¢ok yakinmasina karsilik tinnitusun siddetinin o frekanstaki
isitme seviyesinden yani esik degerinden yalnizca 3-4 dB ya da duyu diizeyinin
(DD) iizerinde oldugunu sdylemislerdir (19). Ancak duyu diizeyi siddeti 6lgmek
icin kullanilamaz. Bu karisikligi 6nlemek i¢in Goodwin ve Johnson (41)

tarafindan siddet eslemesi (dB DD) 6nerilmistir (12).

Isitme kayb1 olmayan normal kisilerde tinnitus siddeti, isitme kayb1 olan
kisilerden daha yiiksektir. Bunu nedeni sensorindral koklear kaybi olan kisilerde
rekruitmanin bulunmasidir. Rekruitman koklear isitme kayiplarinda ortaya ¢ikan,
ses siddetindeki kiicilik artiglara karsi1 asir1 duyarlilikla karakterize bir fenomendir.
Boylelikle hasta kulagin igitme alani daralir, buna karsin sesleri ayirma yetenegi

artar ve tinnitusu daha siddetli algilar (12).

Stouffer (35) hastalarimin yarisindan fazlasinda, Meikle (36) ise yaklasik
%80’inde tinnitus siddetinde dalgalanmalar oldugunu, bunun da biiylik oranda

stresle iligkili oldugunu bildirmislerdir (12).

Klinik ortamda tinnitusun degerlendirmesi, kars1 kulaktan verilen uyarani
hastanin tinnitusla karsilastirmasi yoluyla yapilir. Odyometrelerin multi-frekans
modiilii kullanilarak yapilan bu degerlendirmelerde tinnitus frekansina yaklagilir.
Frekans belirlendikten sonra yine karst kulaktan verilen uyaranla tinnitusun

siddeti, 1 dB’lik arttirimlarla saptanir (12).

Impedansmetrik Inceleme; timpanometri, akustik refleks, statik impedans

incelemeye dahil edilmelidir. (18).
b) Radyolojik Inceleme: Ozellikle ayiric1 tan1 icin ;

Intravendz kontrast madde verilerek veya internal akustik kanali
goriintiilemek i¢in hava kontrastt kullanilarak, bilgisayarli temporal kemik
tomografisi, serebellopontin kdse tliimorii veya intrakraniyal timor diisiiniilen

olgular i¢in manyetik rezonans goriintiilleme yapilmalidir (18).
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c) Hematolojik Testler: Kan testleri metabolik veya sistemik bir hastaligi

ekarte etmek icin gereklidir.
. Tiroid fonksiyon testleri (T3, T4, TSH)
. Tam kan sayimi ve sedimentasyon
. Ozellikle kolesterol, trigliserid ve albumin seviyeleri olmak iizere
rutin biyokimyasal testler
. Eser elementlerden ¢inko, bakir, demir seviyeleri incelenmelidir (19).
d) Tinnituslu hastalarin psikosomatik degerlendirilmesi;

Subjektif bir semptom olan tinnitusun hasta tarafindan nasil algilandig1 ve
tinnitus ile ilgili psikosomatik algilamay1 iceren pek ¢ok anket vardir. Tinnitus
hastalarinin tedavileri, takipleri ve sonuglarimin karsilagtirilabilmesi ig¢in bu tiir
skorlama anketleri ile degerlendirilmesi gerekir (42). Literatiirde bu amagla
hazirlanmis ve kullanilmig formlarin arasinda “Tinnitus Engel Sorgulamasi”,
“Tinnitus Engel Envanteri”, “Tinnitus Derece Sorgulamasi”, “Tinnitus Ciddiyet
Indeksi”, “Tinnitus Reaksiyon Sorgulamas1”, “Tinnitus Engel Skalas1”, “Tinnitus

Sorgulamas1” veya “Tinnitus Etkileri Sorgulamasi” mevcuttur (42).

Formlar, genelde tinnitusun hastalar {izerindeki fiziksel, emosyonel, sosyal
ve hayat kaliteleri etkileri agisindan degerlendirme yapmaktadir. Tinnitus Engel
Sorgulamasi, tinnitusun fiziksel, emosyonel ve sosyal etkilerini, tinnitusun kisisel
algilanma, isitme ve iletisim iizerine etkilerini Ol¢erek hastalarin algiladiklari
tinnitusa bagli engel derecesini degerlendirir ve 27 siktan olusmustur, 0-100 arasi
puanlama yapmaktadir (43). Tinnitus Engel Envanteri, tinnitusa bagli emosyonel,
katastrofik yanitlar1 ve tinnitusun fonksiyonel etkilerini degerlendirerek,
tinnitusun gilinlik fonksiyonlar tizerine etkilerini Olger ve 25 siklik formu
mevcuttur (44). Tinnitus Derece Sorgulamasi, tinnitusun hayat kalitesine,

psikolojik yoniine ve genel tinnitus derecesi iizerine Slgiimler yaparak tinnitusun
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degisik aktiviteler lizerine etkilerinde degerlendirme yapar ve 10 siklik formdan

olusur (45).

Tinnitus Reaksiyon Sorgulamasi, tinnitusa baglh genel baski ve sikayetleri,
tinnitusun i veya bos zaman etkilesimlerini, ciddi stres, uyuma problemleri
tizerine etkilerini ve aktivitelerden engellenmeleri tanimlayarak, tinnitus
beraberligindeki psikolojik baskilari, tinnitustan sikdyet edenler arasinda, tinnitus
ile iyi bir sekilde bas edenler ile edemeyenler arasindaki farki degerlendirmede

yardimcidir ve 26 maddesi vardir (46).

Tinnitus Engel Skalasi, tinnitusa bagli, aile veya arkadas ¢evresine negatif
davraniglari, tinnitus nedenli engel ve yetersizlikleri degerlendirir ve 28 maddelik
formdur (45). Tinnitus Sorgulamasi veya Tinnitus Etkileri Sorgulamasi, tinnitusun
uyku bozukluklari, somatik sikayetler, isitsel algilama bozukluklari, emosyonel ve
kognitif baski {lizerine etkilerini belirleyerek, tinnitusun psikolojik ydnlerini

degerlendirir ve 52 maddesi olan formdur (47).

Bizim calismamizda kullandigimiz Tinnitus Ciddiyet Indeksi, tinnitusun
hastaya yaptig1 negatif etkileri 6lgerek tinnitusu degerlendirir. Tinnitus Ciddiyet
Indeksi’de degerlendirmenin %50 agirlig: tinnitusun psikolojik ve emosyonel
etkileri, %37 yasam sitili lizerine etkileri ve %17 tinnitusa Ozgii etkileri

Olemektedir (42,48).

Meike’nin 1800 hasta ile yaptig1 bir arastirmada hastalarin yarisindan
fazlasinda tinnitus derecesinin 10 iizerinden 5’ten fazla oldugunu bulmustur ve
tinnitusun kalitesi, perdesi, ve tipi ile derecesi arasinda bir korelasyon

bulunmadigini bildirmistir (49).

Uyku bozuklugu oldugunda tinnitusun daha ciddi olduguna inanilir, fakat

gecerli ve tam faktor agiklikla ortaya konamamistir (2).
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2.4.4. Tinnitus Tedavisi

Tinnitus tedavisinde amag tinnitusu tamamen ortadan kaldirmak veya bunun
miimkiin olmadig1 vakalarda ise hastaya en az rahatsizlik vermesini saglamaktir

(19). Tinnitus tedavisinde uygulanabilecek tedavileri sdyle siralayabiliriz;
2.4.4.1. Profilaksi

Tedavinin 6nemli bir boliimiinii olusturan profilakside en onemlisi akustik
travmadan kaginmak ve tinnitusa yol acabilecek ilaclarin ( 6rnegin; salisilatlar,
non-steroid antienflamatuar ilaglar, aminoglikozidler, kininler, bazi diiiretikler,
kafein, alkol, bazi1 kemoterapdtik ilaclar, kokain, oral kontraseptifler gibi)

kullanilmamasi gerektigi ifade edilmistir. (19).
2.4.4.2. Cerrahi Tedavi

Otoskleroz, Akustik néroma, Meniere hastaligi ve Glomus jugulare gibi
durumlarda cerrahi basariyla uygulanmistir. House ve Brackmann bu gibi
hastaliklar nedeniyle cerrahi islemleri uyguladiklar1 hastalarinin yarisinda

tinnitusta azalma gozlemlemislerdir (19).

1928’de Jones ve Knudsen (50) periferik oditér sistemi igeren destriiktif
cerrahi yontemlerinin, tehlikeli ve etkisiz oldugunu bildirmistir . Akustik ve
vestibiiler sinirin kesildigi son c¢alismalarda, son organi aymrmanin diizelme
saglamadig1 ve tinnitusun santral mekanizma ile iligkili oldugu sonucuna

varilmistir (12).

House ve Brackmann’a (51) gore Meniere hastaligi nedeniyle yapilacak
vestibiiler sinir kesisine ek olarak, tinnitusu diizeltmek amaciyla planlanacak
akustik sinirin kesilmesi isleminin yalnizca %25 sans1 vardir, %6 hastada da
tinnitus daha da kotiiye gider. Berliner (52) bir aragtirmasinda cerrahi girigim
oncesinde yakinmasi olmayan hastalarin yaklasik %350’sinde isitme siniri

kesilmesi isleminin tinnitusa neden oldugu gosterilmistir (19).
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Tinitusun tedavisi i¢in Onerilen diger yaklagimlar iskemi teorisi ilizerine
kurulmustur. Stellat ganglion blokaji ya da kesisinin koklear kan akimini
arttirdigina inanmilmaktadir. Warrick (53) 66 hastalik calismasinda, Meniere
hastalig1 olanlarda %56, idiyopatik tinnitusu olanlarda %27 basar1 elde etmistir.
Diger yaklagimlar timpanik pleksusu tahrip etmek ya da vestibiilofasiyal
anastomozlarin kesilmesi olarak siralanabilir fakat bunlar da gozle goriiniir

sonuglar vermemistir (19).

Arteriovendz malformasyonlar, anevrizmalar, temporamandibuler eklem

hastaliklarina uygulanan cerrahi sonrasinda tinnitusta diizelme saptanabilir (54).
2.4.4.3. Medikal Tedavi

Giliniimiize kadar pek ¢ok arastirmaci ¢ok sayida tedavi onermistir. Tinnitus
tedavisinde halen Amerikan Besin ve Ila¢ Y&netiminin (FDA) onayladig
farmakolojik ajan bulunmamaktadir (19). Kan akimimi arttirdigi iddia edilen
ajanlarin kullanilmasi son organ ya da belki de santral igitme sistemindeki tinnitus
i¢in etyoloji olabilecek iskemi teorisine dayanir. Adrenerjikler, adrenerjik blokan
ajanlar, antiadrenerjikler, kolinomimetikler, antikolinesteraz ajanlar, kolinolitikler,

diiz kas gevseticileri, plazma polipeptidleri ve vitaminler bu amagla kullanilir.

Tinnitusun objektif olarak Olgiilmesindeki giicliikler tedavi sonuglarini
degerlendirmede de gii¢liiklere yol acar. Buna karsin tinnitus tedavisinde denenen

ilaclar sunlardir:
1) Betahistin hidrokloriir ve gingko biloba ekstresi
2) Lokal anestezikler
3) Antikonviilzanlar
4) Antidepresanlar
5) Trankilizan grubu ilaglar

6) Barbitiiratlar
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7) Kas gevseticiler
8) Kalsiyum kanal blokerleri
9) Antihistaminikler ve dekonjestanlar
10) Vazodilatatorler
11) Vitaminler
12) Misoprostol
2.4.4.4. Maskeleme Tedavisi

Tinnitus tedavisinde 6nemli yer tutar. Maskelemede esas, disaridan verilen
sesin, isitme sistemi i¢inde dogan sesi yani tinnitusu isitmez hale getirmesidir.
Bazi hastalarda piir ton bir sesle ya da giiriiltii ile tinnitus tamamiyle ortadan
kaldirilabilir ya da maskelenebilir. Vernon’un (39) bir calismasina gore 491

hastanin %91’inde tinnitusu maskelemek miimkiin olmustur (19).
2.4.4.5. Psikoterapi

Tinnituslu hastalarda psikolojik faktorler tinnitusun algilanmasini arttirdigt
gibi tinnitus da anksiyete, depresyon ve uyku bozukluklarina sebep olabilmektedir
(46). Psikoterapide amag bu psikolojik rahatsizliklarin giderilmesi ve tinnitusun
dayanilir kilinmasidir. Bu amaglarla; hipnoz (18), relaksasyon terapisi (54),

biligsel (Kognitif) tedavi kullanilmistir (55).
2.4.4.6. Elektroterapi

a) Biofeedback: Tinnitusun hastada emosyonel ve somatik problemlere yol
acarak sempatik sistemin aktive ettigi kaslar1 gerginlestirip kalp hizini, solunum
sayisint arttirdifi, terlemeye ve ekstremitelerde sogumaya neden oldugu
belirtilmistir. Biofeedback ile hasta elektronik cihaz kullanarak bedeninin

otonomik fonksiyonlarini kontrol etmeyi 6grenir (12).
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Biofeedback cihazlar1 esas olarak hastanin basarili gevsemelerini gosterir.
Gerilimin, hastada tinnitusun algilanmasini arttirarak subjektif olarak daha yiiksek
siddette tinnitus algisina yol agtig1; hasta gevsemeyi 6grendigi zaman, bu kisir

dongiintin kirilldig: belirtilmistir (12).

Biofeedback tedavisinin depresyondaki, anksiyeteli veya iyi motive olabilen

hastalarda yararli oldugu belirtilmistir (12).

b) Akupunktur: Cin’de c¢ok eski yillardan beri tinnitus tedavisinde
kullanilmaktadir. Noral agr1 yollar1 iizerine etkisinin oldugu, tinnitus ve agri
yollar1 arasinda benzer yonler oldugu i¢in tinnitusta etkili olabilecegi s6ylenmistir

(12).

c) Elektrik Stimiilasyonu: Temeli 1800°lii yillara dayanir. Bu amagla
mastoid ve postaurikiiler cilde, promontoryuma, yuvarlak pencereyeve skala
mediaya stimulus verilebilir. Stimulus i¢ kulaga ne kadar yakinsa o kadar etkilidir.
Uygulanan akimin sinir fibrillerinde hiperpolarizasyon olusturarak spontan desarj

hizin1 azalttig1 veya inhibe ettigine inanilir (12).

Elektrik stimiilasyonu anodik veya katodik akimlarin verilmesi ile

uygulanabilir. Anodik akimla daha iyi sonuglarin alindigi belirtilmistir (12).

d)Transkutaneal Elektriksel Sinir Stimiilasyonu (TENS): Motor liflerin degil
duyu liflerinin uyarilmasi esasina dayandigi belirtilmistir. TENS tedavisinin
kokleada baziler membranin alt seviyelerini etkiledigi sanilmaktadir. TENS
tedavisi sirasinda verilen pozitif akim sonucunda olusan 8. sinir periferik noral
aginda olusan hiperpolarizasyon sebebiyle mevcut spontan sinir desarjinin
azalmast sonucunda tinnitusun geriledigi diisliniilmektedir. Meniere hastalig1
olanlarda TENS tedavisi esnasinda beyin omurilik sivisinda ve dolayisiyla i¢
kulak sivilarinda artan asetilkolin, glisin, serotonin, gama amino biitirik asit
(GABA) gibi endojen noromediatorlerin akustik sinir periferal uglarinda

inhibisyon yapmastyla tinnitusu engelledigine inanilmaktadir (12).
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2.5. INTRATIMPANIK STEROID TEDAVISI

I¢c kulak hastaliklarmin tedavi edilmesinde ¢ok ¢esitli ilaglar mevcuttur.
Intratimpanik uygulamalarda bu amagla en yaygin olarak gentamisin ve steroidler
kullanilmaktadir. Diger ilaclar ve yontemler antioksidanlar, biiylime faktorleri,
antiviral ajanlar, ditliretikler, voliim genisleticiler, gen tedavileri ve kok hiicre

implantlaridir (56).

Transtimpanik yolla i¢ kulaga ila¢ uygulamalar1 1935 yilinda Barany’nin
(57) tinnituslu hastalarda orta kulaga lidokain uygulamasi ile baglar. Daha
sonralar1 1950’lerde Schuknecht (4) Meniere hastalig1 tedavisnde streptomisin,
Sakata ve arkadaslar1 (58) ise steroid uygulamalari ile ilgili kendi sonuglarinin

yayinlamiglardir.

Intratimpanik steroid tedavisi koklear hastaliklarin medikal tedavisinde son
yillarda popiilarite kazanmaya baslamis bir konudur. Koklear hastaliklar Meniere
hastalig1, ani sensorinoral isitme kayiplari, otoimmiin i¢ kulak hastaliklari, tinnitus
ve progresif sensorindral isitme kaybi akla gelmektedir. Hedef organ kokleaya
steroidi ulastirmanin alternatif yolu olarak karsimiza yuvarlak pencere ve
transtimpanik yol ¢ikmaktadir. Orta kulaga enjeksiyon ulastirilan madde, yuvarlak
pencere yoluyla i¢ kulaga ulastirilmaktadir. Yuvarlak pencerenin ortalama
kalmlig1 70 mikrometredir. Ug tabakadan olusur. Bunlar orta kulag kaplayan dis
epitel tabakasi, orta fibroz tabaka ve icepitel tabakasidir (8).

Yapilan arastirmalarda ses iletiminde rol oynayan yuvarlak pencerenin
ayrica absorbsiyon kapasitesinin oldugu ve bir semipermeabl membran gibi
davranabildigi gosterilmistir. Yuvarlak pencere mebrani suya gegirgendir, orta
kulak boslugunda ozmotik olarak aktif maddelerin (6zellikle hipoosmalar
soliisyonlarin) varligi i¢ kulak sivilarinin ozmolaritesinde degisiklikleri indiikler.
Bununla beraber maddelerin i¢ kulaga serbest¢e gecisini sinirlayan ¢esitli faktorler
bulunur. Yuvarlak pencere membranindan gegisi etkileyen faktorler molekiiliin
biiylikliigii, sekli, konsantrasyonu, liposolubilitesi, elektrik yiikii ve membran

kalimhigidir (8). Yuvarlak pencere membranin gecirgenligini arttiran faktorler
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arasinda prostaglandinler, histamin ve lokotrienler gibi vazoaktif mediatorler
sayilabilirken azaltan faktorler arasinda inflamasyon sonucu olusan vaskiiler
kacagin neden oldugu diliisyon etkisi ve yuvarlak pencere membranm iizerindeki

inflamatuar {iriin artiklar1 sayilabilir (8).
KORTIKOSTEROIDLER:

Intratimpanik steroid terimi genel olarak kortikosteroidler i¢in kullanilmustir.
Minerokortikoid ve  glukokortikoidlerin  i¢  kulaktaki reseptorleri  ve
fonksiyonlarin1 gosteren bulgular bildirilmekle birlikte, aldesteron gibi
minerelokortikoidlerin i¢ kulaktaki reseptorlerin islevleri tam anlagilamamistir.
Intratimpanik uygulamalarda en sik kullanilan kortikosteroid deksametazondur.
Bununla beraber litaratiirde Parnes ve ark. (59) hidrokortizon, metilprednizolon
ve deksametazonun (sirastyla kisa orta ve uzun etkili steroidler) iV ve IT
uygulamalarim1 karsilastirmiglardir. Bu {i¢ steroid de kan labirent bariyerini
kolaylikla gecebilmis bununla beraber IT uygulamadan sonra i¢ kulak
dokularinda c¢ok daha fazla steroid konsantrasyonlari saptanmustir.
Metilprednisolon, incelenen ii¢ ilagtan endolenf ve perilenfte en yiiksek
konsantrasyonda ve en uzun siireklilige sahip bulunmustur. Ancak ilgin¢ bir
sekilde, skala timpani ve skala vestibiilide benzer steroid konsantrasyonlari
saptanmistir. Endolenfteki steroid konsantrasyonuna bakarak, steroidlerin
membrandz labirentten bir g¢esit aktif transport ile tasindigi ileri siirilmiistiir.
Deksametazon uzun etkili, sentetik glikokortikoid etkili bir steroiddir (60).
Sentetik kortikosteroidler temel olarak antienflamatuar etkileri nedeniyle
kullanilirlar. Vucudun ¢esitli uyarilara karst immun yanitini modifiye eder ve
cesitli metabolik etkiler olustururlar. Deksamatazonun yar1 6mrii 36-54 saattir.

Karacigerde metabolize olur ve idrarla atilir (61).

Steroidler bazi i¢ kulak hastaliklarinda kullanilmaktadir. i¢ kulakta; yag,
protein ve karbonhidrat metabolizmasi, iyon transportu ve noral aktivitenin
modiilasyonu ve immun ve enflamatuar yanitin baskilanmasi gibi etkileri vardir

(62).
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Sistemik uygulamada kortikosteroidlerin antienflematuar etkilerinin
yaninda pek c¢ok istenmeyen etkileri de vardir. Bunlar: siv1 elektrolit dengesizligi,
sodyum ve siv1 retansiyonu ve buna bagli hipertansiyon, enfeksiyonlara yatkinlik,
hipopotasemi, osteoporoz ve buna baglh vertebral kompresyon fraktiirleri,
sinirlilik uykusuzluktur. Bu sistemik etkilerden kaginmak i¢in steroidler dogrudan

orta kulak bosluguna uygulanmaya baslanmistir (60,63).

Hargunani ve ark (63) tarafindan yapilan bir calismada, intratimpanik
uygulamadan 15 dk sonra steroidin i¢ kulak sivilarinda saptandigi ve 30-60 dk

stiresince en yiiksek konsantrasyonda bulundugu saptanmistir.

Deksametazon oOzellikle spiral ligamanda, baziler membranda, korti
organinda ve spiral ganglionda yiiksek oranda saptanmustir. Intratimpanik olarak
uygulandiktan sonra yuvarlak pencere araciligi ile i¢ kulaga gecen
deksamatazonun, perilenfte ve daha yiiksek konsantrasyonlarda endolenfe

dagildig1 gosterilmistir (8,59).

Chandrasekhar, 6zellikle histamin ile fasilite ettigi (yani yuvarlak pencere
gecirgenligini  artirdif1) kobay modelinde intravendéz uygulama ile
karsilastirdiginda yiiksek perilenf deksametazon konsantrasyonlar1 elde etmistir
(64).

Etkilerini sitoplazmik reseptdrler iizerinden meydana getiren (65,66)
glikokortikoid reseptdrlerinin  kokleada bulunduklart gosterilmistir (67-69).
Ozellikle tiiylii hiicrelerin, spiral limbusun, tektorial membranin, baziler
membranin dis ve i¢ sulkus hiicrelerinin, Reissner membraninin ve spiral ganglion
ndronlarmin yogun olarak bu reseptorleri icerdigi bilinmektedir (62). Hiicre
sitoplasmasinda meydana gelen ‘glikokortikoid-glikokortikoid  reseptor’
kompleksi niikleus igerisine girerek spesifik DNA sekanslarina baglanir. Boylece
protein ekspresyonu ve iiretimi kontrol eden ilgili mRNA’y1 regiile eden gen

transkripsiyonunu aktive eder (69).
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Intratimpanik steroid kullanimimin sistemik kullanima gére bir cok avantaji
vardir. Bunlar soyle siralanabilir: Sistemik kullanima ait yan etkilerin ortaya
citkmamasi, lokal anestezi altinda ¢ok kolaylikla uygulanabilir olmasi, tedavinin
kesilmesi esnasinda baskilanmis adrenal kortekse karsi énlem alinmasina gerek
olmamasi, sistemik steroid kullaniminin tam ve kismi kontrendikasyon teskil
ettigi durumlarda kullanilabilir olmasi (59), hedef organda yani perilenf sivisinda
sistemik uygulamaya nazaran daha yiiksek ilag konsantrasyonlarinin gosterilmesi

sayilabilir (62).

Yapilan ¢ok ¢esitli caligmalarda intratimpanik steroid tedavisi ile basarili

sonuglar bildirilmistir (70,71,72).

Sakata ve ark (72) tinnituslu 109 hastada intratimpanik steroid tedavisi
yaptiklar1 retrospektif c¢aligmada %63 hastada tamamen, %27 hastada kismen

diizelme saglandigini, %10 hastada degisiklik olmadigini rapor etmislerdir.

Intratimpanik kortikosteroid uygulamasi son yillarda Barrs ve ark (74),
Meniere hastaliginin neden oldugu “intractable” vertigolu 21 hastay1, haftalik
intratimpanik deksametazon (4 mg/ml) enjeksiyonlari ile tedavi ettiklerini, 6 aylik
vertigo kontroliiniin %43 oldugunu, yarar goren hastalarin %60’ 1nda
enjeksiyonlarin tekrarmin gerektigini ve sadece bir hastada belirgin isitme kaybi
meydana geldigini yayinlamislardir. Bu tedavi ile ilgili en iyi sonuglar Shea ve Ge
(75) tarafindan yaymlanmistir. intratimpanik deksametazon (8 mg/ml) perfiizyonu
beraberinde tek doz intravendz ve ardindan bir aylik oral deksametazon ile tedavi
ettikleri 28 Meniere hastasinda %67.9 isitmede diizelme, %96.4 vertigo kontrolii,

%89.3 kulak dolgunlugunda azalma ve %82.1 tinnitusta azalma gosterilmistir.

Meniere hastaliginda kullanilan IT steroidin vestibiiler ablasyon yapmadan

semptomlar1 kontrol ettigi bildirilmistir (11).

Intratimpanik steroid tedavisi pek ¢ok calismada tinnitus tedavisinde

kullanilmigtir. Farkli endikasyonlar i¢in de uygulanan IT steroid tedavisinin
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koklear etkilerine iligkin literatiirde ¢ok sayida calisma bulunmakla birlikte,
vestibiiler sistem etkilerine iligskin ¢aligma ¢ok azdir.

Biz de bu calismada, idiyopatik sensorindral tinnituslu olgularda IT steroid
uygulamasinin, vestibiiler sisteme olas1 etkilerini bitermal kalorik test ile

degerlendirmeyi amagladik.
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III. MATERYAL VE METOD

Calismaya 2006-2008 tarihleri arasinda Afyon Kocatepe Universitesi Tip
Fakiiltesi Arastirma Hastanesi Kulak Burun Bogaz poliklinigine tinnitus
sikayetiyle bagvuran ve yaslar1 18-75 arasinda degisen 23 hasta dahil edildi.

Vakalarin se¢iminde cinsiyet ve sosyal seviye farki gozetilmedi.

Calismaya, en az 6 ay medikal tedavi kullanip tinnitus sikayeti devam eden,
kulak burun bogaz muayenesinin normal olan, ancak tinnitusa neden olabilecek
Meniere hastaligi, objektif tinnitus nedenleri ve otoskleroz gibi kulak patolojisi
bulunmayan, kontrol altina alinmis hipertansiyon ve diabet diginda sistemik bir

hastalig1 veya bilinen bir ndropsikiyatrik hastalig1 olmayan olgular dahil edildi.

Bu kriterlere gore ¢alismaya alinan her hastaya etyoloji, ayirici tani ve takip
acisindan anamnez, ayrintili KBB muayenesi, tam kan sayimi, rutin biyokimyasal
tetkikler, saf ses odyogram ve timpanogram gibi odyolojik testler, gerekli goriilen
hastalarda internal akustik kanal manyetik rezonans incelemesi yapildi. Her
hastaya ait tinnitus formu dolduruldu (Tablo 3). Bu muayene ve tetkikler
sonucunda kriterlere uymayan hastalar ¢caligma dis1 birakildi. Calismaya katilacak
her hastadan, hastalig1 ve tedavisi hakkinda bilgilendirilerek aydinlatilmig onam

formu alind.

Calismaya alinan tiim olgular icin “Tinnitus Ciddiyet Indeksi” formu
dolduruldu (Tablo 4). Bu form ile tinnitusun hastalar iizerinde biraktig1 fiziksel,
emosyonel ve sosyal hayat kalitesi ve yarattifi uyku problemleri iizerindeki
etkileri degerlendirildi. On iki sorudan olusan bu ankette her soruya “asla,
nadiren, bazen, siklikla ve daima” gibi 5 cevap segenegi olup cevaplar sirasiyla
“1,2,3,4,5” puanlardan olusturuldu. Hastalarin toplam semptom skoru (TSS)
hesaplandi. Toplam 60 puan {izerinden hesaplama yapilarak semptomlarin
ciddiyeti 1-12 puan ¢ok hafif, 13-24 puan hafif, 25-36 puan orta, 37-48 puan
ciddi, 49-60 puan alanlar katastrofik olarak smiflandirildi. iT steroid enjeksiyon

sonrasinda bu anket 1. ay ve 6. ay da tekrarlandi.
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Tablo- 3: Afyon Kocatepe Universitesi Tip Fakiiltesi KBB AD Tinnitus
Formu

Ad- Soyad: KBB Muayenesi:

Yas: Otoskopi:

Cinsiyet: Rinoskopi:

Dosya No: Orofarenks:

Tarih: Boyun:

Anamnez: Kranial Sinir Muayenesi:

Tinnitusun Vertigo Testleri:

Baslangig ve siiresi, Odyolojik Testler
Frekanst: Labaratuar Testleri: Hemogram, Lipid Profili,
Siddeti(1-10): Glikoz, TFT, Sedim
Objektif/ Subjektif. Radyolojik Muayene:
Pulsatif/ Nonpulsatif:
Unilateral/ Bilateral:

Istime kaybu:

Vertigo:

Otore, Otalji:

Mekanik Akustik Travma:

Ozgecmis:

Aliskanliklar:

Kulak cerrahisi:

Sistemik Hastaliklar:

Kullandigi ilaglar:

Hastalara tedaviye baslamadan 6nce ve tedavi bitiminde ilk bir hafta
icinde odyolojik testler; saf ses odyometrisi, timpanometri yapildi. Tinnitus

frekansi (Hz) ve siddeti (dB) degerlendirildi.

Hastalarin igitme testleri AD 229e (Interacoustics, Danimarka) odyometre
ile olciildii. Hastalarin saf ses ortalamasi hesaplandi. Isitme kaybi dereceleri
siniflamas1 Katz 2002’ye gore yapildi. Buna gore: 10-15 dB arasi normal, 16-25
dB arasi ¢ok hafif , 26-40 dB hafif, 41-55 dB orta, 56-70 dB orta- ileri, 71- 90 dB
ileri, 90 dB ve iizeri ¢ok ileri derecede isitme kaybi olarak siniflandirildi (76).
Tinnitusun degerlendirmesi, karst kulaktan verilen uyarani hastanin tinnitusla
karsilastirmast yoluyla yapildi. Odyometre ile yapilan bu degerlendirmelerde
tinnitus frekansina yaklasilip frekans belirlendikten sonra yine karsi kulaktan

verilen uyaranla tinnitusun siddeti, 1 dB’lik arttirnmlarla saptandi.
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Tablo- 4: Tinnitus Ciddiyet Indeksi

Tinnitus Ciddiyet Indeksi Skorlar

CINLAMANIZ Asla Nadiren Bazen Genelli  Daima
kle
1.Sizi gergin veya sinirli yaptyor mu? 1 2 3 4 5
2.Sizi yorgun veya stresli yaptyor mu? 1 2 3 4 5
3.Rahatlamaniz1 giiglestiriyor mu? 1 2 3 4 5
4. Sessiz bir odada bulunmak sizi rahatsiz ediyor mu? 1 2 3 4 5
5. Konsantre olmanizi gii¢lestiriyor mu? 1 2 3 4 5
6. Bagkalar ile giizel iletisim kurmanizi engelliyor mu? 1 2 3 4 5
7.Zorunlu aktivitelerinizi aksatryor mu? 1 2 3 4 5
8. Sosyal aktivitelerinizi bos zamanlarinizda yaptiginiz 1 2 3 4 5
diger seyleri aksatiyor mu?
9.Hayattan genel olarak aliginiz zevki engelliyor mu? 1 2 3 4 5
10. Uyuyabilmenizi engelliyor mu? 1 2 3 4 5
11.Cinlama varken onu yok saymak ne kadar ¢caba 1 2 3 4 5
gerektiriyor?
12. Cmlamanizi yok saymada ne siklikla giigliik 1 2 3 4 5
¢ekiyorsunuz?

Tedavi Oncesi ve tedavi bitiminden 1 hafta sonrasi tiim hastalarin vestibuler
sistemini degerlendirebilmek i¢in bitermal kalorik test uygulandi. Bitermal kalorik
testler NCI-480 (GN Otometrics ABD) marka sulu bitermal kalorik cihaz ile
yapildi (Sekil 3). Uygulama su sekilde yapildi: Hasta supin pozisyonda, basi 30
derece antefleksiyona gelecek sekilde yatirildiktan sonra acik loop sistemine sahip
cihaz ile su, irrigatoriin ucundaki giderek incelen prob ile dis kulak yolu girigine
verildi (Sekil 4). Bizim uygulamamizda 6nce sag sonra sol kulagin 44 derecelik
sicak su ile daha sonra sag ve sol kulagin 30 derecelik soguk su ile en az 30 sn
stire ile her defasinda 300 ml su ile irrigasyonu yapildi. Testler arasinda en az 5
dk’lik zaman birakilarak kalorik cevaplarin birbirini etkilemesi Onlendi. Test
siiresince hastay1 uyanik tutmak ic¢in aritmetik sorular sorularak kalorik cevabin
baskilanmasi 6nlendi. Test yar1 karanlik bir odada Frenzel gozliigii ile fiksasyon
onlenerek yapildi. Hastalarda olusan nistagmus, su irrigasyonu bagladiktan

ortalama 30 sonra baslad1 ve nistagmus sonlanincaya kadar gecen siire kaydedildi.
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Sekil-3: Sulu Kalorik Cihaz

Sekil- 4: Bitermal Kalorik Test uygulamasi

Hastalarin tedavi Oncesi ve sonrasi tinnitus siddeti viziiel analog
skorlama (VAS) skalas1 (Tablo 5) ile degerlendirildi. Bu degerlendirme i¢in hasta
ile birebir konusularak, duydugu sesten ne kadar rahatsiz oldugu soruldu ve bu
rahatsizlik derecesini 1-10 puan (1:Hi¢ duymuyorum ve rahatsiz olmuyorum; 10:
Duydugum sesten dayanilmaz derecede rahatsiz oluyorum) arasinda bir notla
degerlendirmesi istendi. Bu skalaya gore 2 puan veya daha fazla iyilesme, tinnitus

diizelme kriteri olarak belirlendi (11,77).
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Tablo 5: Viziiel analog skorlama (VAS ) skalasi

Asagidaki skalada ¢inlamanizin siddetini en iyi tanimlayan say1y1 ¢cember icine
aliniz

1 | 2 | 3 | 4 | 5 | 6 | 7 | 8 | 9 | 10

IT steroid uygulamas1 su sekilde yapildi: Hasta supin pozisyonda, ilacin
yuvarlak pencere iizerinde birikimini saglayabilmek icin basi 45 derece diger
tarafa dondiiriilerek siipin pozisyonda yatiridi. Dis kulak yolu debrislerden
temizlendikten sonra timpan membran operasyon mikroskobu ile gozlendi (Sekil
6). Tim hastalarin timpanik membranlar1 intakti. Enjeksiyondan 6nce, kalorik
etkiyi engellemek icin deksametazon ampuliiniin viicut 1sisina uygun sicaklikta
olmasi saglandi. Hicbir hastaya lokal anestezik madde kullanmadan intratimpanik
enjeksiyon uygulandi. Deksametazon soliisyonunun 4mg/ml’lik  formu
posteroinferior kadrandan timpanik kaviteyi dolduracak kadar (yaklasik 0,3-0.5
ml), 27-gauge’luk dental enjektdr ile transtimpanik yolla orta kulaga verildi (Sekil
5). Enjeksiyon sirasinda, ostakiden atilimi 6nlemek i¢in, hastanin yutkunmamast
istendi. Islem sonras1 hasta, enjeksiyon yapilan kulak iistte olacak sekilde bas 45
derece yukar1 kaldirilarak supin pozisyonda 15 dakika bekletildi. Birer hafta ara

ile toplam 3 kez enjeksiyon islemi tekrarlandi (11).

Sekil-5: Intratimpanik enjeksiyon
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Sekil-6: Intratimpanik enjeksiyon uygulamasi

Tedavi sonrasi erken donem 1. ayda ve ge¢ donem 6. ayda tinnitus siddeti
VAS skalasi ile degerlendirildi. Ug haftalik enjeksiyon protokolii tamamlandiktan
bir hafta sonra bikalorik test tekrar edildi. Kanal parezisi ve yon istiinliigii
hesaplamasi i¢in Jongkees Maas ve arkadaslar1 tarafindan olusturulan formiil
kullanildi. Bu hesaplama igin:
Kanal Parezisi (unilateral weakness):
%100 x (R30+R44) — (L30+L44) / (R30+R44+L30+L44)
Yon Ustiinliigii (directional preponderance):
%100 x (R30+L44) — (L30+R44) / (R30+R44+L30+L44)
Her iki kanalin nistagmus stireleri arasinda %20’den biiyiik fark olmasi, zayif olan
kanal i¢in kanal parezisi seklinde, %30’u asan degerler ise yon iistlinligi

bakimindan patolojik kabul edildi (12).

Verilerin analizinde “SPSS for Windows” paket programindan
yararlanildi. Toplanan anketler sonucu elde edilen veriler, degiskenleri kodlanarak
tablolastirildi. Istatistiksel islemlerde derecelendirilen tablolarin ortalama, standart
sapma, frekans ve ylizde dagilimlar1 SPSS paket programindan faydalanilarak
hesaplandi. Analizde anlamli fark olup olmadiginin anlagilmasi i¢in tedavi 6ncesi
ve tedavi sonrasi Ol¢limlerin karsilagtirilmasinda parametrik olmayan bagiml iki

orneklem Wilcoxon Sira Toplami testi, Mann-Whitney U testi kullanildi.
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Friedman Chi-Square testi ise VAS skorlariin tedavi dncesi ve tedavi sonrast 1.
ay ve 6. ay degerlerinin karsilastirilmasinda kullanild. Istatistiksel anlamlilik ise

p<0.05 ile tanimland.
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IV.  BULGULAR

Tinnitus sikayetiyle bagvuran 23 hastanin 14’1 (%60) kadin ve 9’1 (%40)
erkekti. Yas ortalamasi 48.43 (yas aralig1 20-72) idi.

Yirmi ii¢ olgunun tinnitus siireleri 6 ay ile 20 yil arasinda degismekteydi.
Onbir hastanin tinnitus siiresi 2 yilin altindaydi. Kalan 12 hastada iki yi1ldan daha

uzun sire devam eden tinnitus vardi.

Hicbir hastada eslik eden periferik vestibiiler semptomlar yoktu. Yapilan
ndrolojik muayeneleri normal olarak degerlendirildi. Tinnitus 13 sag kulak 10 sol
kulakta lokalizeydi. Tiim hastalarda tinnitus subjektif ve non pulsatildi. Oykiide 3

hastada akustik travma, 1 hastada mekanik travma mevcuttu.

Tinnitus Ciddiyet indeksi formu ile hastalarin toplam semptom skoru
hesaplandi. Buna gore 23 hastanin 7’°s1 (%30’u) hafif, 10’u (%43°1) orta, 6 tanesi
(%26°s1) ciddi ve 1 hasta (%4) katastrofik olarak degerlendirildi. IT steroid
enjeksiyon sonrasinda bu anket 1. ay ve 6. ay da tekrarlandi. VAS skorlarina gore
IT steroid tedavisinden fayda géren 10 hasta ile tedavi ile VAS skorlart
degismeyen 13 hastanin her soruya verdigi yanitlar karsilastirildi ve iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark gozlenmedi (Tablo 6). IT steroid
tedavisinden fayda goren 10 hastanin 1. ay ve 6. ay yaptigimiz TSS’ ye gore
sorulara verdigi yanitlar karsilastirildi. Birinci ay ve altinci ayda 7. soru (Zorunlu
aktivitelerinizi aksatiyor mu?) diginda tim sorulara verdikleri cevaplardaki

degisiklik istatistiksel olarak anlamli bulundu (Tablo 7).

Degerlendirmeye alinan tiim hastalarda yapilan odyolojik tetkiklerde
isitme sensorindral saptandi. Hastalarin iT steroid tedavi 6ncesi saf ses ortalamasi
36,46 dB bulundu (10 dB-91 dB). Yirmili¢ hastanin Katz 2002’ye gore isitme
kayb1 derecelendirme siniflamasi yapildi. Buna gore 6 (9%26.1) hastada normal
isitme, 6 hastada (%26.1) ¢ok hafif istme kaybi, 3 hastada (%13) hafif isitme
kaybi, 4 hasta (%17.4) orta derecede isitme kaybi, 1 hastada (%4.3) orta-ileri
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isitme kaybi ve 3 hastada (%13) ileri derecede isitme kaybi saptandi. Tedavi

sonrasi 1. ayda yapilan odyolojik testlerde isitme kayb1 derecelendirmesi yapildi.

Tablo- 6: VAS skorlarina gore iyilesme goriilen ve goriilmeyen hastalarin baglangigta
skor dagilimlarinin karsilagtirilmasi.

iyilesme
goriilmeyen Mann-Whitney U testi
hastalar (N=13)

iyilesme goriilen
hastalar (N=10)

Anket Ort. SS Ort. SS Z p

1.Sizi gergin veya sinirli yapiyor mu? 3.40 0.70 315 0.90 20725 0.522
2.Sizi yorgun veya stresli yapiyor mu? 330 0.95 2.62 0.87 -1.631 0.131
3.Rahatlamaniz1 gii¢lestiriyor mu? 330 0.82 238 0.96 2.176 0.036
4. Sessiz bir odada bulunmak sizi rahatsiz ediyor mu? 2.90 0.99 254 1.05 -0.870 0.410
5. Konsantre olmanizi giiglestiriyor mu? 270 0.82 246 1.20 0450 0.693
6. Bagkalar ile giizel iletisim kurmanizi engelliyor mu? .40 0.52 238 1.04 -0.066 0.976
7.Zorunlu aktivitelerinizi aksattyor mu? 1.80 1.03 1.85 0.90 20234 0.832
8: Sosyal aktivitelerinizi bos zamanlarinizda yaptigmiz 1.80 0.79 177 117 0.542 0648
diger seyleri aksatiyor mu?

9.Hayattan genel olarak aldiginiz zevki engelliyor mu? 240 1.26 238 1.26 0.000 1.000
10. Uyuyabilmenizi engelliyor mu? 2.50 0.71 238 112 0.655 0.563
é;gliglrzii;l:)ar;/arken onu yok saymak ne kadar ¢aba 330 082 292 095 1142 0284
12. Cmlamanizi yok saymada ne siklikla gii¢liik 340 0.97 292 095 1233 0257

cekiyorsunuz?

Buna gore tedavi sonrast 8 (%34,8) hastada normal isitme, 5 hastada
(%21,7) cok hafif isitme kaybi, 3 (%13) hastada orta derecede isitme kaybi
saptand1. (Tablo 8).

Isitme kayb1 derecelerine gore tedavi oncesi VAS skorlar1 ve tinnitus
derece skorlar1 karsilastirildi (Tablo 9). Ileri derecede kaybi olan 3 hastada VAS
skoru ortalamas1 8,33+0,58, orta ileri derecede isitme kaybi olan 1 hastada VAS
skoru 4,00, orta derecede isitme kaybi olan 4 hastada ortalama VAS skoru
6,75+2,22, hafif derecede isitme kaybi1 olan 3 hastanin VAS ortalamasi 8,00+2,00,
cok hafif isitme kayb1 saptanan 6 hastanin VAS ortalamasi 7,83%1,72 ve normal
isitmeye sahip 6 hastanin ortalamasi ise 7,00+£2,28 olarak saptandi. Gruplar

arasinda herhangi bir istatistiksel anlamlilik bulunmadi (p>0.05).
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Tablo- 7: VAS skorlarina gore iyilesme goriilen 10 hastanin baslangig, 1. ay ve 6. ay TSS skor

dagilimlarinin karsilagtirilmasi.

Baslangi¢ 1. ay 6. ay
Wilcoxon testi Wilcoxon testi
Anket Ort. SS Ort. SS Z p Ort. SS Z p
1.8izi gergin veya sinirli yapiyormu? 356 g1 220 063  -2.762  0.006 230 095  -2.636 0.008
2.Sizi yorgun veyastresli yapiyormu? 5 91 995 2109 088  -2.588 0010 200 1.15  -2.392 0.017
3 Rahatlamaniz1 gliglestiriyor mu? 278 100 210 074 2401 0016 210 120  -2.070 0.038
4. Sessiz bir odada bulunmak sizi 270 1.02 180 063  -2.598 0.009 190  0.88 2271 0.023
rahatsiz ediyor mu?
fﬁ ﬁ"“samre olmaniz1 gliglestiriyor 257  1.04 160 070  -2.810 0.005 200 082 2.333 0.020
6. Bagkalari ile giizel iletigim 239 084 150 071 2714 0.007 150 071 2714 0.007
kurmaniz1 engelliyor mu?
T-Zorunlu aktivitelerinizi alsattyor 183 094 130 048  -1667 0096 150 085  -1342 0.180
8. Sosyal aktivitelerinizi bos
zamanlarimizda yaptiginiz diger 1.78 1.00 1.10 0.32 -2.333 0.020 1.10 0.32 -2.333 0.020
seyleri aksatryor mu?
9.Hayattan genel olarak aldigmz 239 123 150 097  -2.081 0037 140 133 2121 0.034
zevki engelliyor mu?
10. Uyuyabilmenizi engelliyor mu? 243 095 160 084 2460 0014 170 106  -2.271 0.023
11.Cinlama varken onu yok saymak 309 090 250 071 2271 0023 250 097  -2.000 0.046
ne kadar ¢aba gerektiriyor?
12. Cmlamanizi yok saymada ne 313 097 250 085  -2.251 0.024 250 097 2.121 0.034

siklikla giicliik ¢ekiyorsunuz?

Tedavi sonrasi tekrar edilen odyometride hesaplanan saf ses ortalamasi
34.34 olarak bulundu. Tiim hastalarda yapilan timpanometrik degerlendirmeler

tedavi dncesi ve sonrast normal olarak saptandi.
Tedavi Oncesi ve sonrast hesaplanan tinnitus frekansi (Hz) ve tinnitus

siddeti (dB) degerlendirildi. Tedavi Oncesi ve sonrasi hesaplanan frekanslar

arsindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0,132) (Tablo10).
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Tablo-8: Hastalarin isitme kayb1 derecelerine gore tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi
Ol¢limlerde smiflandirilmasi.

Tedavi 6ncesi Tedavi sonrasi

Isitme Kayb1 Derecesi n % n %

Normal (10-15 dB) 6 26.1% 8 34.8%
Cok hafif (16-25 dB) 6 26.1% 5 21.7%
Hafif (26-40 dB) 3 13.0% 3 13.0%
Orta (41-55 dB) 4 17.4% 3 13.0%
Orta-leri (56-70 dB) 1 4.3% 1 4.3%
fleri (71-91 dB) 3 13.0% 3 13.0%

Tablo-9: Hastalarin isitme kayb1 derecelerine gore tedavi oncesi VAS
skorlarinin dagilimi.

Tedavi 6ncesi VAS Skorlari Baslangie Tinnitus Derece

indeksi Skorlari

isitme Kayb1 Derecesi n Ort. SS Ort. SS

Normal (10-15 dB) 6 7.00 228 31.50 10.39
Cok hafif (16-25 dB) 6 7.83 1.72 31.67 8.04
Hafif (26-40 dB) 3 8.00 2.00 35.00 15.39
Orta (41-55 dB) 4 6.75 222 30.25 6.65
Orta-ileri (56-70 dB) 1 4.00 0.00 17.00 0.00
fleri (71-91 dB) 3 8.33 0.58 32.33 11.15

Odyolojik olarak hesaplanan tinnitus siddetindeki degisiklikler de
istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.084) (Tablo 10).

IT steroid tedavisi sirasinda kisa siireli bas donmesi ve hafif yanma ve
agr1 hissi disinda ciddi yan etki gézlenmedi. Tedavi protokolii tamamlandiktan
sonra hicbir hastada komplikasyon (timpanik membran perforasyonu veya otitis

media gibi) gézlenmedi.

Subjektif tinnitus skorlar1 tedavi baslangici ve sonunda belirlenen VAS
skalas1 ile birey bazinda incelendi. Tedavi sonrast VAS scalasinda 1. ayda
skorlarda 2 ve daha fazla diisiis yani semptomlardaki iyilesme 23 hastanin
10’unda (%43) saptandi. Bu sonuglar istatistiksel olarak anlamli bulundu

(p=0,008) (Tablo10).

47



Tablo-10: Tiim hastalar i¢cin (n=23) Tedavi dncesi ve sonrasi dlgiimlerin
karsilagtirilmasi.

Tedavi 6ncesi Tedavi sonrast Wilcoxon testi
Ort. SS Ort. SS V4 p

Sicak 13091 18.69 138.09 26.93 -1.143 0.256
Soguk 145.65 25.38 139.61 17.04 -1.235 0.217
Bikalorik Yant 5.17% 3.13% 4.25% 3.50% -1.991 0.077
VAS Skoru 7.35 1.94 5.74* 2.67* -2.671 0.008

6.307 2.06+ -2.384 0.017
Saf Ses Ortalamasi 36.46 26.23 34.24 26.37 -3.104 0.002
Tinnitus Frekans: (Hz) 3554 1578 3837 1651 -1.508 0.132
Tinnitus Siddeti (dB) 46.74 24.34 44.57 26.02 -1.727 0.084

* 1. ay ol¢limii; T 6. ay olglimii

Hastalarin takiplerinde ge¢ donem (6.ayda) yapilan VAS’a gore
skorlardaki diizelme, tedavi dncesine gore 23 hastanin 7’sinde (%30) saptandi.

Bu da istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,017) (Tablo10).

VAS skorlarmi, tedavi sonrasi erken donem (1. ay ) ile ge¢ donemi (6. ay)
karsilastirdigimizda erken donemde diizelme saptanan 10 hastanin 3’iinde (%30)
tinnitus siddeti ge¢ donemde tedavi Oncesi skoruna geri dondiigii saptandi. Kalan
7 hastanin 6’sinda (%60) skorlarda artis (tedavi dncesine donmeyen) yani tinnitus
siddetinde kotiilesme saptandi. Sadece bir hastada (%10) tinnitus siddetindeki
VAS scoruna gore diizelme sabit kaldi (Tablo12). Bu sonuglar ile tinnituslu
hastalarda IT steroid tedavisinin etkinligi erken déneme gore ge¢ donemde

istatistiksel olarak anlamli saptanmadi (p=0.634) (Tablo11).
Ancak tiim hastalar icin tedavi Oncesi ve sonrast 1. ve 6. ay VAS

skorlarinin karsilastirilmast  istatistiksel olarak anlamli saptandi (p=0,002)

(Tablo=13).
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Tablo 11 : Tedavi sonrast 1. ve 6. ay VAS skorlarinin karsilastirilmasi

VAS 1. ay VAS 6. ay Wilcoxon testi
Ort. SS Ort. SS z P
Tedavi sonrasi 6l¢iim 5.74 2.67 5.30 1.64 0.480 0.634

Tablo-12: Tedavi sonrast VAS skorlarinda meydana gelen degisiklikler

VAS skorlarinda degisiklik 1. ay 6.ay
Hig diizelme olmayanlar 13 13
Diizelme olanlar 10 7
Semptomlar1 6. ayda geri donenler - 3
Toplam (n) 23 23

* VAS skalasinda 2 puan ve gerileme diizelme kriteri olarak kabul edidi.

Tablo-13: Tiim hastalar i¢in tedavi dncesi ve sonrast (n=23) 1. ve 6. ay VAS
skorlarinin karsilastiriimasi.

N Friedman

Ort. S8 Chi-Square P
Tedavi 6ncesi 23 7.35 1.94 12.67 0.002
Tedavi sonrasi (1. ay) 23 5.74 2.67
Tedavi sonrasi (6. ay) 23 6.30 2.06

Yas grubuna gore sonuclar degerlendirildiginde 49 yas ve daha geng
hastalarda (11 hasta) 6.ay VAS skorlarina gore tinnitus siddetindeki diizelme yasl
hastalar ile kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0.901).
Bununla birlikte yash hastalarda saf ses ortalamasindaki degisiklik geng¢ hastalar

ile kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.031) (Tablo 14).

Her iki cins arasinda higbir veride istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmadi (Tablo 15).

Hastalar tinnitus siirelerine gore istatistiksel olarak incelendiginde, 2 y1l ve
daha fazla olanlarda tinnitus siddeti VAS skorlarina gore diizelme 1.ay ve 6. ay’da

anlamli bulunmadi (p=0.171 ve p=0.401) (Tablo 16).
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Higbir hastada tedavi sonrasi erken ve ge¢ donemde tedavi Oncesine gore

VAS skalasinda artig saptanmadi.

Tim hastalara tedavi 6ncesi bitermal kalorik test uygulandi. Tedavi oncesi
hicbir hastada kanal parazisi veya yon iistiinliigli saptanmadi. Tedavi sonlandiktan
sonra bitermal kalorik test bir hafta icerisinde tekrarlandi ve sicak ve soguk

yanitlardaki degisiklik istatistikel olarak anlamli bulunmadi(p>0.05) (Tablo 10).

Tablo-14: Tedavi dncesi ve sonrasi Ol¢iimlerin yas durumuna gore karsilastirilmasi.

<(1‘1‘21yli;$ 49 y?szvle Zi)izeri Mann-Whitney U testi
Ort. SS Ort. SS V4 p
Sicak 127.18 19.98 134.33 17.57 -0.678 0.498
Soguk 136.00 22.40 154.50 25.57 -1.790 0.174
Bikalorik Yanit 3.75% 1.98% 5.46% 3.69% -2.346 0,119
Tedavi  VAS Skoru 7.73 1.95 7.00 1.95 -1.094 0.274
oncesi
Saf Ses Ortalamasi 26.45 24.80 45.63 24.99 -2.218 0.027
Tinnitus Frekansi (Hz) 3250 2028 3833 1030 -0.666 0.506
Tinnitus Siddeti (dB) 36.82 25.42 55.83 20.21 -2.324 0.120
Sicak 131.36 13.48 144.25 34.62 -0.744 0.457
Soguk 135.73 12.03 143.17 20.50 -1.633 0.102
Bikalorik Yanit 3.14% 1.49% 5.28% 4.48% -1.345 0.179
Tedavi  VAS Skoru 5.73% 3.07* 5.75% 2.38% -0.124 0.901
sonrasi 6.361 2.06F 6.25% 2.13F -0.093 0.926
Saf Ses Ortalamasi 23.71 24.07 43.89 25.53 -2.161 0.031
Tinnitus Frekans1 (Hz) 3477 2204 4167 888 -0.640 0.522
Tinnitus Siddeti (dB) 33.04 27.94 54.58 20.39 -2.533 0.111

* 1. ay Ol¢iimii; T 6. ay ol¢iimii
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Tablo-15: Tedavi 6ncesi ve sonrasi dlgiimlerin cinsiyete gore karsilastirilmasi.

(If,i(hn) l;::;l;;l)( Mann-Whitney U testi
Ort. SS Ort. SS V4 p
Sicak 128.29 20.50 135.00 15.70 -0.693 0.488
Soguk 136.29 20.89 160.22 25.90 -2.306 0.121
Bikalorik Yanit 5.11% 2.37% 5.28% 4.22% -0.222 0.824
Tedavi VAS Skoru 7.36 1.95 7.33 2.06 -0.128 0.898
oncesi
Saf Ses Ortalamasi 35.53 27.51 37.90 25.65 -0.694 0.488
Tinnitus Frekansi (Hz) 3268 1836 4000 1000 -0.968 0.333
Tinnitus Siddeti (dB) 40.36 25.15 56.67 20.46 -1.935 0.053
Sicak 134.36 25.73 143.89 29.26 -1.397 0.162
Soguk 138.71 10.55 141.00 24.78 -0.095 0.925
Bikalorik Yanit 3.32% 1.35% 5.70% 5.18% -0.960 0.337
Tedavi VAS Skoru 5.50% 2.77* 6.11% 2.62* -0.541 0.589
sonrasl 6.29t 1.89% 6.33F 2.40% -0.191 0.849
Saf Ses Ortalamasi 33.31 27.78 35.68 25.59 -0.632 0.528
Tinnitus Frekansi (Hz) 3625 1958 4167 1031 -0.589 0.556
Tinnitus Siddeti (dB) 37.50 26.73 55.56 21.86 -2.087 0.037

* 1. ay Ol¢iimii; 1 6. ay ol¢iimii

Tablo-16: Tedavi 6ncesi ve sonrasi 6l¢iimlerin tinnitus siiresine gore

karsilastirilmasi.
(<ni1y 1‘; 2 yl(ln\;elizi)z eri Mann-Whitney U testi
Ort. SS Ort. SS V4 p
Sicak 127.09 15.81 134.42 21.06 -1.016 0.310
Soguk 141.27 18.52 149.67 30.66 -0.679 0.497
Bikalorik Yamt 3.73% 1.95% 6.50% 3.48% -2.201 0.128
Tedavi VAS Skoru 7.09 1.76 7.58 2.15 -0.844 0.399
oncesi
Saf Ses Ortalamasi 37.86 25.25 35.17 28.14 -0.308 0.758
Tinnitus Frekansi (Hz) 3477 1518 3625 1694 -0.315 0.752
Tinnitus Siddeti (dB) 47.27 22.29 46.25 27.06 -0.124 0.901
Sicak 128.27 10.37 147.08 34.18 -1.334 0.182
Soguk 140.18 16.79 139.08 18.00 -0.339 0.735
Bikalorik Yanit 2.64% 1.03% 5.73% 4.31% -2.377 0.117
Tedavi VAS Skoru 6.55% 2.30* 5.00%* 2.86* -1.368 0.171
sonrasi 6.73F 1.95¢ 5.92% 2.15¢ -0.840 0.401
Saf Ses Ortalamasi 36.59 24.52 32.08 28.87 -0.772 0.440
Tinnitus Frekansi (Hz) 3932 1628 3750 1739 -0.032 0.974
Tinnitus Siddeti (dB) 44.55 22.30 44.58 30.03 -0.309 0.757

* 1. ay Ol¢iimii; T 6. ay ol¢iimii
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V. TARTISMA

Tinnitus, disaridan bir uyar1 olmadan sesin algilanmasi anlamina gelir.
Tinnitusun goriilme sikhigi, tinnitusun tanimlama sekline ve O6rnek alinan

topluluga bagli olarak %3 ile %30 arasindadir (20).

Otolaringoloji pratiginde sik karsimiza ¢ikan bir antite olan tinnitusun
etyolojisi hala net olarak aciklanamamistir (78). Genellikle subjektif olmasi
nedeniyle degerlendirilmesinde karsilasilan zorluk, dogal olarak tedavisine de
yansimaktadir. Tinnitus yetiskin insanlarin 1/3’ini hayatlariin herhangi bir
doneminde etkilemektedir (2). Tinnitusun ciddiyeti giicliikle fark edilebilir
boyuttan, ciddi ve yasami etkileyebilen boyuta kadar degisiklik gosterebilir. Bir
¢ok tinnituslu hasta ¢inlamalari ile basa ¢ikabilmektedir. Bu hastalar i¢in tinnitus
problemden daha ¢ok bir semptomdur. Bununla beraber bir grup hastada tinnitus

yasamlarinda 6nemli bir sorun olusturmaktadir (79).

Tinnitus tedavisinde ama¢ miimkiinse tinnitusu tamamen ortadan
kaldirmak, miimkiin olmadigi durumlarda ise hastaya daha az rahatsizlik

vermesini saglamaktir.

Tinnitus yasam boyunca en ¢ok 40-80 yaslar1 arasinda goriiliir (18). Bizim
calismamizda hastalarin yag ortalamasi 48.43+13.17 (yas aralig1:20-72) olup genel

sinirlar i¢indedir.

Her iki cins genel olarak tinnitustan esit olarak etkilenir. Biriner, Hause ve
arkadaslarinin (80) yaptig1 calismada erkek/ kadin orani 2,42 iken Yilmaz,
Akkuzu ve arkadaslarimin (81) yaptig1 calismada bu oran 1,86 bulunmustur.
Hazell ve Ark. (84) tinnituslu olgularin % 51’inin kadin, % 49’unun erkek

oldugunu bildirmistir.

Bizim calismamizda ise erkek/kadin orani 0.64 ‘diir. Ondort hasta (%

60.9) kadin ve 9 hasta (% 39.1) erkek cinsiyette idi. Bu sonug literatiir ile uyumlu
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degildir. Bu farklilik c¢aligmamiza katilan hasta sayisinin sinirli olmasina

baglanmaistir.

Axelsson ve Ringhahl (83) (1989) 3600 kisiyi dahil ettikleri ¢alismalarinda
normal isitenlere gore isitme kayiplilarda daha fazla tinnitus goriildiigiinii rapor
etmistir. Calismalara gore, tinnituslu hastalarin %8’inin isitmesinin normal sinirlar
igerisinde oldugu belirtilmistir (84). Sanchez ve arkadaslar1 (85) tarafindan
2005’de 744 tinnituslu hasta ile yapilan benzer bir caligmada, hastalarin
%7.4’tinde normal isitme saptamislardir. Bu durum tinnitus ile isitme kaybi
arasinda ciddi bir iliski oldugu, her ikisinin de ayni siirecin birer semptomu
oldugu goriisiinii  desteklemektedir. Her tinnitus olgusunda isitme kayb1
olmamasini, dis tiiylii hiicrelerin % 30 kadarinin hasar gordiigii durumlarda bile

isitme esiklerinin diisiis gdstermediginin bilinmesi aciklayabilir (85).

Bizim c¢alismamizda hastalarin saf ses ortalamasi 36,46 dB bulundu.
Normal-hafif isitme kaybindan agir isitme kaybina (10 dB-91 dB) kadar degisen
hasta grubu ile ¢alisildi. Tinnituslu hastalarimizin %26’sinin isitme derecesi
normal sinirlar icerisinde saptandi. Hasta sayimizin azligi nedeniyle bu sonug
literatlire gore daha yiiksek oranda bulunmus olmasina ragmen genel olarak hasta
grubumuzda isitme kaybi1 olanlarda tinnitus semptomunun daha fazla goriildiigiinti

sOyleyebiliriz.

Yapilan ¢aligmalarda tinnitus frekansinin genellikle 2000 Hz iizerinde
oldugu, 3000 ile 4000 Hz’de pik yaptig1 ve ¢ogunlukla 4000 Hz’de bulundugu
saptanmigstir (12,81). Biriner, Hause ve arkadaslarinin (80) yaptigi caligmada
tinnitus frekanslarinin ortalamasini 2718 Hz olarak bulmuslardir. Yilmaz, Akkuzu
ve arkadaglarinin (81) yaptig1 calismada tinnitus ferkanslarinin ortalamasini 5796
Hz olarak bulmuslardir. Sonuglardaki bu farklilik tinnitus frekansinin degisiklik

gosterebilmesine baglanmistir (12).

Bizim yaptigimiz ¢aligmada ise tinnitus frekansi tiim hastalar i¢in 3554 Hz

olarak bulundu. Ancak hastalarin tinnitus frekansinda ve buna bagli olarak
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hesapladigimiz siddetinde giinden giine ve hatta ayni giin i¢inde bile degisiklik

olmasi nedeniyle frekans ve siddet diizelme kriteri olarak kullanilmadi (12,81).

Tinnitus tedavisinin nasil yapilmasi gerektigi ile ilgili literatiirde farkl
goriigler vardir. Hazell (82), hastadan ayrintili bir 6ykii ve muayene ile
degerlendirerek uygun tedavi yontemine karar verilmesi gerektigini bildirmistir.
Isitme kayb1 tespit etmedigi hastalara ilk olarak tinnitus masker dnermis eger
hasta fayda gérmez ise ilag¢ tedavisi, elektrik stimiilasyonu ya da psikiyatrik
yardim alip almamasina karar verilip hastanin yonlendirilmesi gerektigini

Onermistir .

Kiilahl1 ve arkadaslar1 yaptiklar1 calismada sebebi belirlenebilen hastalarda
sebebe yonelik olarak cerrahi veya medikal tedavi uygulamasi, belirli bir patoloji
tespit edilemeyen hasta grubunda ise giiven vermenin ve teskin etmenin en etkili

tedavi oldugunu belirtmistir (87).

Tinnitus tedavisinde halen Amerikan Besin ve Ila¢ Yonetiminin onayladig

ilag bulunmamaktadir (19).

Bununla birlikte, tinnitus tedavisinde pek ¢ok tedavi yontemi Onerilmistir:
Ornegin Duckert ve Rees IV lidokain, Briner oral misoprostol, Davies oral
nimodipine, Sprenger oral gingko biloba, House ve Brackmann vestibulokoklear
sinir kesisi ve koklear implant, Warrick stellat (17) ganglion blokaji uygulamistir
Huslhof ve Vermeij (88) lidokain ve tocainide’in tinnitus tedavisindeki yerini
karsilastirmak icin bir ¢alisma yapmuiglardir. Lidokain’in intravendz yolla ve
tocainide’inin de oral yolla verilmesi suretiyle elde edilen bulgular

karsilagtirilmistir. Sonuglar arasinda anlamli bir korelasyon bulunamamastir.

Trisiklik antidepresan 1ilag tedavisinin hastalarda goriilen moral
bozuklugunu azalttigt ve kronik agri1 olaylarinda hastalara yardimci oldugu
bildirilmistir. Antidepresan tedavide amacin tinnitusu eradike etmek degil,

hastalara tinnitusla birlikte yasama kabiliyeti kazandirmak oldugu ve bu tedavinin
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en az 6 ay devam etmesinin faydali oldugu belirtilmistir (89). Marion ve Cevette
(90) de tinnitusa ancak, anksiyete ve depresyon semptomlarinin eslik ettigi

durumlarda antidepresan terapinin yararli olabilecegini belirtmektedir.

Huslhof ve arkadaslar1 (91) vazodilatdr ilag olan nikotinamid’in etkinligini
arastirmak icin plasebo kontrollii ¢ift-kor bir ¢alisma planlamiglar, 24 olguya 70
mg nicotinamide i¢eren ve 24 olguya da selliiloz igeren kapsiillerden dort hafta
siireyle oral yoldan vermislerdir. Sonugta tinnitus nicotinamide alan olgularin
2’sinde (%8) ve plasebo alan olgularin 3’iinde (%]13) azalarak rahatsizlik

vermeyecek bir seviyeye gerilemistir.

Shambough (92) 1986 yilinda 60 yas iizerinde ¢inko seviyesinde 6nemli
miktarlarda azalmalar oldugunu ve bu durumun bazi presbiakuzi, tinnitus ve
dengesizlik olgularinda muhtemel etyolojik ajan olabilecegini rapor etmistir.
Paaske ve arkadaglar1 (93) 1991 yilinda plasebo kontrollii randomize ¢ift-kor
yaptiklar1 ¢alismada hastalara sekiz hafta siireyle giinde {li¢ kez ¢inko vermisler ve
calisma sonunda tinnitus grubu ile plasebo grubu arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir sonu¢ bulmadiklarini belirtmisglerdir.

Subjektif tinnitus tedavisinde giiniimiize kadar cok degisik ilaglar ve
tedavi yaklasimlar1 denenmis ve c¢ok farkli sonuglar alinmistir. Tinnitusun
tedavisinde denenen medikal yontemlerin tiim literatiirdeki genel basari orani

%30 ile %80 arasinda degismektedir (94).

Son yillarda popiiler hale gelen intratimpanik (IT) ilag uygulamalari
koklear hastaliklarin semptomlarindan biri olan tinnitusun tedavisinde de
kullanilmaya baslamustir. Intratimpanik uygulama siv1 bir ilacin igne yardimu ile
transtimpanik olarak enjeksiyonla, ventilasyon tiibi yardimiyla, transtubal-
transmeatal kateterler yardimiyla gegerek orta kulaga verilerek bu sayede ilacin
dogrudan yuvarlak pencere membrani ile temas ederek difiizyon yolu ile i¢ kulaga

geemesini tanimlamak i¢in kullanilir (6).
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IT yolun diger ilag uygulama yontemlerine gére avantajli ve popiiler
olmasininin baglica iki nedeni bulunmaktadir. Bunlar: 1.Yuvarlak pencere
membrant yolu ile direkt gecis saglamasi ile yiiksek perilenf diizeylerinin
saglanmas1 ve 2. Sistemik olarak verilen ilacin yan etkilerinden kaginilmis olmas.
Orta kulaktan i¢ kulaga ilacin gecis yollart; en fazla yuvarlak pencere membran
ile daha sonra oval pencere etrafindaki anniiler ligament, otik kapsiildeki kii¢iik
laminalar, kirik veya anomali gibi preforme yollar ve kan ve lenfatik kapillerdir
(8).

Intratimpanik yolla i¢ kulaga ilag uygulamalar1 1935 yilinda Barany’nin
(57) tinnituslu hastalarda orta kulaga lidokain uygulamasi ile baglar. Daha
sonralart 1950’lerde Schuknecht (4) streptomisin, Sakata ve arkadaslar1 (5) ise

steroid uygulamalari ile ilgili kendi sonuglarinin yayinlamiglardir.

Tinnitus tedavisinde intratimpanik uygulamalarda lidokain, steroid ve
gentamisin kullanilmistir (95). Sakata ve arkadaslar1 (73) 168 hasta grubunda
%4’liik lidokaini intratimpanik olarak kullanmislar ve % 34 hastada tamamen, %
50°de ise kismi olarak diizelme saglamislardir. Ancak pek c¢ok aragtirmact
lidokainin vertigo, bulanti, kusma gibi hos olmayan yan etkiler olusturdugunu ve

uzun dénemde etkilerinin yetersiz oldugunu belirmislerdir (95).

Meniere Hastalig1 tedavisinde, oldukca vestibiilotoksik ve daha az
kokleotoksik etkileri oldugu bilinen gentamisin uzun siiredir kullanim1 olan bir
ilactir. Gentamisinin Meniere Hastaliginda intratimpanik uygulamalar ile
tinnitusu azaltict etkileri oldugu bilinmek ile birlikte vestibiilotoksik ve
kokleotoksik etkileri nedeni ile heniiz idiopatik tinnitus i¢in kullanilmig aragtirma

bulunmamaktadir (95).

Intratimpanik steroid uygulamalarinda cesitli cerrahi yontemler ve yine
cesitli steroid preparatlar1 ve dozlar1 oldugu bilinmektedir. Ventilasyon tiipii ile
deksametasonun damlatilmasi (96) deksametason emdirilmis jel foamin
timpanotomi yolu ile yuvarlak pencere iizerine yerlestirilmesi (97), endolenfatik

keseyi acarak steroid emdirilmis jelatin film ve spongostan yerlestirilmesi (98),
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uzun igneler ile basit enjeksiyon (25-27 gauge, 1,5 inch) ve 22 gauge spinal igne
ile enjeksiyon ya da timpanik membrana egimli silastik button tiip yerlestirilmesi
sayilabilir (99). Itoh ve Sakata (9) orta kulaga direkt enjeksiyon yoOntemini
kullanmiglardir. Shea ve Ge (75) lazer yardimli miringotomi sonrasi labirenti
dexametazon ile perfiize etmislerdir. Silverstein ve arkadaslari (72) yuvarlak
pencere bdlgesindeki fibrotik bandlart endoskoplar yardimi ile temizleyerek
kullandiklar1 metilprednizolon asetatin emilimini arttirmiglardir. Hastalar
enjeksiyon sonrast uygun bas pozisyonunda; 45 ° karsi kulaga doniik 15-30

dakika, bekletilmislerdir (10,64).

Intratimpanik steroid terimi daha cok kortikosteroidler igin kullanilir.
Hiicrelerde tip 1 ve 2 olmak iizere 2 ¢esit kortikoid reseptdrii bulunur. Bu

reseptorler memelilerde koklear ve vestibiiler dokularda da gosterilmistir (100).

Kortikosteroidlerin IT kullannminda altta yatan neden immiin aracili-
otoimmun disfonksiyon nedenli inflamasyonun azaltilmasi veya i¢ kulak
noroepiteli lizerine direkt etkileridir. Yuvarlak pencereden gecen steroidler i¢
kulaktaki hiicresel 6demi ve metabolik bozukluklar1 diizelterek, membran
stabilizasyonu sagladiktan sonra i¢ kulak sensor hiicrelerini irite ettigi veya
hipersensitif durumlar1 baskiladigr one siiriilmektedir (9). Hiicresel diizeyde
etkileri su sekilde olmaktadir: Sitoplazmik glikokortikoid reseptorleri aktive
oldugunda spesifik genlerin transkripsiyon ve ekspresyonu aktiflenir. Bdylece
enflamatuar mediator ve sitokinlerin sentezi inhibe olur ve glikokortikoidlerin
antienflamatuar etkileri ortaya c¢ikar. Ayrica glikokortikoidler tip 2
mineralokortikoid reseptorlerine de baglanir, sodyum-potasyum ATPaz enzimini
aktive eder ve seliiler ozmolariteyi diizenler (101). Prednizolonun sodyum-
potasyum ATPaz’1 aktiflemesiyle koklear fonksiyon bozuklugu ve otoimmiin i¢
kulak hastaliklarinda bozulmus olan intraseliiler ve ekstraseliiler ozmolariteyi,
elektrokimyasal gradyenti ve noronal aktiviteyi diizeltirler (102). Ancak
kortikosteroidlerin sistemik kullanimi gastrik iilser, bilinen kalp yetersizligi, renal
yetersizlik anamnezi ve aktif bakteriyel enfeksiyonu olanlarda kontrendikedir

(103). Hem sistemik kullanimdaki steroid yan etkileri, hem de daha yiiksek
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perilenf konsantrasyonu olusturmasi ger¢eginden hareketle intratimpanik steroid
tedavileri glindeme gelmistir. Chandrasekhar’im  (99) ozellikle histamin ile
yuvarlak pencere gecirgenligini arttirdigi kobay modelinde intraven6z uygulama
ile karsilagtirildiginda daha yiiksek perilenf deksametazon konsantrasyonlari elde

ettigi belirtilmistir.

Literatiire bakildiginda tinnitus tedavisinde intratimpanik steroidin
cogunlukla deksametazon oldugu goriilmektedir. Bununla beraber litaratiirde
Parnes ve ark. hidrokortizon (59), metilprednizolon ve deksametazonun (sirasiyla
kisa orta ve uzun etkili steroidler) IV ve IT uygulamalarin karsilasgtirmislardir. Bu
{ic steroid de kan labirent bariyerini kolaylikla gecebilmis, bununla beraber IT
uygulamadan sonra i¢ kulak dokularinda ¢ok daha fazla steroid konsantrasyonlari
saptanmigtir. Metilprednisolon, incelenen ii¢ ilagtan endolenf ve perilenfte en
yiiksek konsantrasyonda ve en uzun siireklilige sahip bulunmustur. Ancak ilging
bir sekilde, skala timpani ve skala vestibiilide benzer steroid konsantrasyonlari
saptanmistir. Endolenfteki steroid konsantrasyonuna bakarak, steroidlerin
membrandz labirentten bir ¢esit aktif transport ile tasindigi ileri siiriilmiistiir.
Deksametason ile yapilan ¢alismalarda standart doz olarak 4mg/ml’lik preparatlar
kullanilmistir. Bu dozun disinda kullanim1 nadir olup genellikle farkli
endikasyonlar i¢in kullanilmistir. Bununla beraber heniiz tinnitusta iT steroid
tedavisinin hangi uygulama sayisi ile yapilacagr kesinlik kazanmamistir.
Chandrasekhar bir ya da birden fazla, Parnes 4-8 kez, Itoh bir yada iki hafta ara
ile 4-5 kez , Barrs ise bir aylik donem i¢inde 1 ve 2. giin ve 1 hafta ara ile 3 kez

daha uygulamislardir (6).

IT steroid tedavisini tinnituslu hastalarda ilk olarak Sakata 1984 yilinda
uygulamistir. Sakata ve ark tinnituslu 109 hastada intratimpanik steroid tedavisi
yaptiklar1 retrospektif ¢aligmada %63 hastada tamamen, %27 hastada kismen
diizelme saglandigini, %10 hastada degisiklik olmadigini rapor etmislerdir (72).
Ayni yazarlar 1996 yilinda farkli tinnitus etiyolojilerine sahip 1214 hastay1
kapsayan genis bir seride de retrospektif calisma yapmislardir (58). Bu ¢alismada
2 veya 4 mg/ml deksametason 1-2 hafta araliklar ile intratimpanik olarak

uygulanmis, tedavi oncesi ve sonrasi degerlendirmede 10 puanlik skala (VAS)
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kullanilarak yapilmis, hastalar 1 aylik kisa donem ve 3, 6 ve 12 aylik uzun dénem
periyodlar ile izlenmis, tedavi tiim hastalar i¢in kisa donemde %72 oraninda, uzun
donem takiplerinde ise %67, %50 ve %46 olarak etkili bulundugu bildirilen bu
calismada tedavi etkinlik oranlarindaki diislisii primer hastaliklarin seyrine
baglamiglardir. Higbir hastada komplikasyon ve yan etki goriilmedigini rapor

etmislerdir.

Silverstein ve ark. ise farkli sebeplere bagl i¢ kulak hastalig1 ve tinnitus
olan 46 hastada intratimpanik deksametason ve metilprednisolon uygulamislar ve

hastalarin %47’sinde tinnitusta diizelme oldugunu rapor etmislerdir (72).

Bunun disinda farkli endikasyonlarda, 6rnegin endolenfatik hidropsta
1998’de Arrigata ve Goldman (97), 1998’de vertigoda Silverstein ve ark. (72),
1999°da ani isitme kayiplarinda Chandrasekhar (99) IT steroid tedavisi

uygulamstir.

Tinnitus subjektif bir yakinma oldugu i¢in hastalarin tinnituslarinin
siddetini degerlendirmeleri en 6nemli faktordiir. Briner, Hause ve arkadaglarinin
(80) yaptiklar1 ¢alismada sadece ‘‘kullandiginiz ilacin ¢inlamanizin azalmasinda
etkili oldugunu diisiinliyor musunuz ?’’ sorusuna evet yaniti verenleri diizelme
kriteri olarak kabul etmislerdir. Newman ve arkadaslart Tinnitus Handikap
Envanterini tanimlamiglardir. Bunu 10 puanhik ikinci stantadardize tinnitus
goriisme formu ile 3. Otolaringoloji Bas Boyun Cerrahi Komitesinin 1995 de
vertigo i¢in olusturdugu formdan tanimlamislardir (44). Pek cok calismada da
tinnitus diizelme kriteri olarak subjektif tinnitus skoru kullanilmistir (22,104). Biz
de calismamizda VAS skalasi kullanarak subjektif bir yakinma olan tinnitusta,

subjektif tinnitus skorunu diizelme kriteri olarak kullandik.

Amerikan Tinnitus Birligi (ATA)’nin anket sonuglarinda, hastalarin 10
tizerinden degerlendiren VAS skalasina gore subjektif tinnitus skorlart 4-6
arasinda yigilma gostermistir (105). Bizim c¢aligmamizda skor ortalamasi 7.86
olarak bulundu. Bu sonucun literatiir ile uyumlu bulunmamasinin sebebi hasta

sayisindaki yetersizlige baglanabilir.
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Tinnituslu hastalarda IT steroid tedavisi ile erken donemde Sakata ve ark.
(58) %71, Cesarani (106) %74, Yilmaz ve ark. (104) %40 diizelme bildirirken,
gec donem sonuglarda Cesarani %34 ve Yilmaz ve ark. ise %37 diizelme
bildirmistir. Bizim ¢alismamizda IT steroid tedavisi ile tinnitusta VAS skalasina
gore erken donemde %43 (p<0.008), gec donemde %34 diizelme saptandi. Bu

sonug literatiir ile uyumlu bulunmustur.

Ancak VAS skorlarini, tedavi sonrasi erken donem (1. ay ) ve ge¢ donem
(6. ay ) karsilastirdigimizda IT steroid tedavisinin etkinliginin erken doneme gore

ge¢ donemde istatistiksel olarak anlamli fark olmadig1 goriildii (p=0.634).

Literatiirde tinnitusun fizyopatogenezini aydinlatmak i¢in yapilan pek ¢ok
calisma olmasina ragmen ¢ok az sayida ¢alismada tinnituslu hastalarin vestibiiler

sistemi incelenmistir.

Jozefowicz-Korczynska ve ark. (107) tarafindan Polonya’da yapilan ve
2005°de yayimlanan bir makalede; en az 3 aydir tinnitus dykiisii olan 69 hasta ve
46 kontrol grubunun, ENG kullanilarak vestibiiler sistemi incelenmistir. Bu
calismada; %69.6’s1 (48 hasta) tek tarafli, %30.4’1 (21 hasta) bilateral tinnitusa
sahip hastalar incelenmis olup bu hastalarin %58’inde (40 hasta) tek tarafli
sensorindral isitme kaybi bulmuslardir. Tiim hastalarin %30.4’de (21 hasta)
vertigo ve dizziness Oykiisii saptamiglardir. Calismalarinda kontrol grubuna gore
tinnitus hastalarinda ENG’de anlamli derecede anormal kalorik yanit
saptamiglardir (p<0.001). Ancak bu calismadaki tinnitus hastalarinin %30’unda
vertigo ve dizziness Oykiisii varken iken, bizim caligmamizda hi¢bir hastada
vertigo ve dizziness Oykiisii bulunmamaktaydi. Biz yaptigimiz bu arastirmada
higbir etiyolojik nedene baglayamadigimiz tinnituslu hastalar1 ¢aligma gurubuna
dahil ettik. Bununla birlikte bu hastalarin yapilan bitermal kalorik testlerinde
anormal kayit tespit etmedik. Literatiirde buldugumuz bu tek Ornek ile
calismamizi degerlendirmek olduk¢a zor olsa da bizim sonuglarimiz ile
Jozefowicz’in sonuglart uyumlu degildir. Bu durumu, kisithh hasta sayimiza ve
degerlendirmeyi etkilemesini Onlemek icin ¢aligmamiza vestibiiler semptomlari

olan hasta grubunu dahil etmememize bagladik.
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Farkli endikasyonlar i¢in de uygulanan IT steroid tedavisinin koklear
etkilerine iliskin literatiirde ¢ok sayida ¢alisma bulunmak ile birlikte, vestibiiler

sistem etkilerine iliskin ¢alisma ¢ok azdir.

Biz de bu ¢alismada, idiyopatik sensorinéral tinnituslu olgularda IT steroid
uygulamasinin vestibiiler sisteme olas1 etkilerini bitermal kalorik test ile
degerlendirmeyi amagladik. Bu nedenle IT steroid tedavi protokolii

tamamlandiginda tiim hastalara bitermal kalorik test tekrarin1 yaptik.

IT steroid tedavisinin dzellikle Meniere Hastaliginda vestibiiler ablasyon
yapmadan semptomlarin kontrol ettigi bilinmektedir. Garduno-Anaya ve ark. (11)
22 unilateral Meniere hastasinda yaptiklar1 plasebo kontrollii bir calismada, IT
steroid tedavisi ile hasta grubunda kontrol grubuna gore sirasiyla VAS skalasinda
vertigoda %82’ye karsin %57, tinnitusta %48‘e karsin %20, isitme kaybinda
%35’e karsin %10 ve kulakta dolgunlukta %48’e karsin %20 diizelme
bildirmislerdir. Bu hastalarda IT steroid tedavisi dncesi ve sonrasinda yapilan
ENG’de ortalama hipoeksitabilite degerleri agisindan hasta ve kontrol gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir. Barrs (10) diyet ve
medikal tedaviye yanit vermeyen 34 Meniere hastasinda IT steroid tedavisiyle 2
yillik uzun doénemde tek uygulamada vertigo kontroliinde %24 diizelme
bildirirken, multiple uygulamalarda %47 diizelme bildirmistir. Boylece diger

tedavilerle birlikte vertigo kontrolii i¢in multiple uygulama 6nermistir.

Calismamizda IT steroid tedavisi sonrasi vestibiiler sistemi degerlendirmek
icin yapilan bitermal kalorik testlerde hi¢bir hastada anormal degisiklik
saptanmadi ve bitermal kalorik yanitlardaki degisiklikler istatistiksel olarak
anlamli bulunmadi (p>0.05).

Literatiirde tinnitusta IT steroid tedavisi sonrasi vestibiiler sistem
degerlendirmesine 6rnek teskil edecek calisma yapilmadigi i¢in Meniere Hastalig
icin yapilan bu ¢alismalar baz alindiginda bizim sonuglarimizin literatiir ile

uyumlu bulundugu sdylenebilir.
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VI. SONUCLAR

Calismamizda idiyopatik tinnituslu hastalarda IT steroid tedavisinin
etkinligi ile vestibiiler sistem iizerine olumsuz etkisi olup olmadig1 arastirildi. iT
steroid tedavisi olarak 4 mg/ml’lik deksametazon verildi. Tedavinin etkinligi VAS
skalas1 ile degerlendirildi. Vestibiiler sistem bitermal kalorik test ile

degerlendirildi.

Buldugumuz sonuglar soyleydi:

1. Calismamizda IT steroid tedavisi dncesi ve sonrasi tinnitusta erken
donemde VAS skalasinda anlamli derecede diizelme saptandi. Tedavi sonrasi 1.
ay VAS skalasinda skorlardaki azalma 23 hastanin 10’unda (%43) saptandi. Bu
sonugclar istatistiksel olarak anlamli bulundu (p= 0.008).

2. Hastalarin ge¢ donem (6. ay) takiplerinde VAS skorlarindaki diizelme 23

hastanin 7’sinde (%30) saptand ve istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,017).

3. Ancak ge¢ donemde bazi olgularda semptomlarin geri dondiigii saptandi.
Erken donem sonuglari ile ge¢ donem VAS skorlart karsilastirildiginda
istatistiksel farklilik bulunmadi (p=0.634).

5. Tiim hastalar i¢in tedavi oncesi, 1. ay ve 6. ay VAS skorlarinda yapilan
karsilastirilma istatistiksel olarak anlamli saptand1 (p=0.002).

6. Idiyopatik tinnituslu hastalarimizin higbirisinde IT steroid tedavisi dncesi
yapilan  bitermal kalorik test degerlerine gore vestibiiler sistem patolojisi
saptanmadi.

7. Intratimpanik steroid tedavisi sonras1 yapilan bitermal kalorik testlerde de

hi¢bir hastada vestibiiler sistem patolojisi saptanmadi.

Sonug olarak, ¢alismamizda intratimpanik steroid tedavisinin bitermal kalorik
test sonuglarina gore vestibiiler sistem iizerine etki etmedigi saptandi. Tinnitus
tedavisinde kullanilan IT steroid tedavisinin vestibiiler sistem {izerine olan
etkilerini daha objektif degerlendirebilmek icin ileri tanisal metotlara ve daha

fazla sayida hastayla yapilacak ¢aligmalara gerek vardir.
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VII.  OZET

Tinnitus, disaridan bir uyar1 olmadan sesin algilanmasi anlamina gelir.
Tinnitusun goriilme sikhigi, tinnitusun tanimlama sekline ve O6rnek alinan
topluluga bagli olarak %3 ile %30 arasindadir. Tinnitus tedavisinde bir¢cok degisik
tedavi modalitesi denenmistir. Bu c¢alismada amag, secilmis idiyopatik
sensorindral tinnituslu olgularda vestibiiler sistem tutulumunun bitermal kalorik
test ile arastirilmasi, intratimpanik kortikosteroid tedavisinden faydalanma
oraninin saptanmasi ve intratimpanik steroid tedavisinin vestibiiler sisteme

etkilerinin bitermal kalorik test ile ortaya konmasidir.

2006-2008 tarihleri arasinda Afyon Kocatepe Universitesi Tip Fakiiltesi
Aragtirma Hastanesi Kulak Burun Bogaz poliklinigine tinnitus sikayetiyle
basvuran 18-75 yaslar arasindaki hastalar degerlendirildi. Vakalarin se¢iminde
cinsiyet ve sosyal seviye farki gozetilmedi. Calismaya en az 6 aydir medikal
tedaviye ragmen tinnitus sikayeti devam eden, kulak burun bogaz muayenesi
normal olan; ancak tinnitusa neden olabilecek Meniere hastaligi, objektif tinnitus
nedenleri ve otoskleroz gibi kulak patolojisi olmayan, kontrol altina alinmis
hipertansiyon ve diabet diginda sistemik bir hastalik ve bilinen bir néropsikiyatrik

hastalig1 olmayan olgular dahil edildi.

Bu kriterlere gore calismaya 23 hasta alindi. Her hastaya etyoloji, ayirict
tan1 ve takip acisindan ayrintili tibbi 6ykii ve KBB muayenesi ardindan tam kan
sayimi, rutin biyokimyasal tetkikler, saf ses odyogram ve timpanogram gibi
odyolojik testler, gerekli goriilen hastalarda internal akustik kanal manyetik
rezonans incelemesi yapildi. Tedavi oncesi ve sonrasinda tiim hastalarin vestibuler
sistemini degerlendirebilmek i¢in bitermal kalorik test uygulandi. Hastalarin
tedavi Oncesi ve sonrasi tinnitus siddeti viziiel analog skorlama (VAS) skalasi ile
degerlendirildi. Bu skalaya gore 2 puan veya daha fazla iyilesme, tinnitus diizelme
kriteri olarak belirlendi. Birer hafta ara ile toplam 3 kez enjeksiyon islemi
tekrarlandi. Tedavi sonrasi erken donem 1. ayda ve ge¢ donem 6. ayda tinnitus
siddeti VAS skalas1 ile degerlendirildi. Uc haftalik enjeksiyon protokolii

tamamlandiktan bir hafta sonra bitermal kalorik test tekrar edildi. Kanal parezisi
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ve yon istlinliigli hesaplamasi i¢in Jongkees Maas ve arkadaglari tarafindan

olusturulan formiil kullanildi.

Calismaya alinan 23 hastanin 14’1 (%60) kadin ve 9’1 (%40) erkekti. Yas
ortalamasi 48.43 (yas aralig1 20-72) idi. Hastalarin tinnitus siireleri 6 ay ile 20 y1l
arasinda degismekteydi. Degerlendirmeye alinan tiim hastalarda yapilan odyolojik
tetkiklerde saf ses ortalamasi 36,46 dB bulundu (10 dB-91 dB). Subjektif tinnitus
skorlar1 tedavi baslangici ve sonunda belirlenen VAS skalasi ile incelendi. Tedavi
sonrast 1. ay VAS skalasinda skorlardaki azalma 23 hastanin 10’unda (%43)
saptandi. Bu sonuglar istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.008). Hastalarin
gec donem (6. ay) takiplerinde VAS skorlarindaki diizelme 23 hastanin 7’sinde
(%30) saptand1 ve istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.017).

Tiim hastalara tedavi oncesi uygulanan bitermal kalorik test ile higbir
hastada kanal parezisi veya yon istiinliigii saptanmadi. Tedavi sonrast bitermal
kalorik test bir hafta igerisinde tekrarlandi ve sicak ve soguk yanitlardaki

degisiklikler istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0,05).

Sonu¢ olarak, calismamizda idiyopatik tinnituslu hastalarda bitermal
kalorik test ile vestibiiler sistemde patoloji saptanmadi. Intratimpanik steroid
tedavisinin bitermal kalorik test sonuglarina gore vestibiiler sistem iizerine etki
etmedigi saptandi. Tinnitus tedavisinde kullanilan IT steroid tedavisinin vestibiiler
sistem tizerine olan etkilerini daha objektif degerlendirebilmek icin ileri tanisal

metodlara ve daha fazla sayida hastayla yapilacak calismalara gerek vardir.
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VIII. SUMMARY

Tinnitus can be defined as the perception of a sound without any external
stimulus. The prevalence of tinnitus varies between 3% and 30%, depending on
the definition of tinnitus and the population studied. It has so far been tried many
different treatment modalities for tinnitus. The aims of this study were to evaluate
whether or not the vestibular system is involved in selected patients with
idiopathic sensorineural tinnitus with caloric test, to determine the effectivenes of
intratympanic corticosteroid treatment on tinnitus and to clarify the influence of
this treatment on the vestibular system with bithermal caloric test.in those

patiens.

Patients aged from 18 to 75 and referred to the otorhinolaryngology
department of the School of Medicine, Afyon Kocatepe University, with the
complaints of tinnitus were evaluated between the years of 2006 - 2008. While
selecting the patients, no gender or social status difference was taken into
consideration. The patients included in the study were those who had had tinnitus
resistive to medical treatment for at least 6 months, with an unremarkable ENT
physical examination, without any otologic pathologies leading to tinnitus (like
meniere disease, otosclerosis or any of the objective tinnitus reasons), any
systemic diseases (except for hypertension or DM under control) or

neuropsychiatric disease.

Twenty-three patients matching the above criteria were included in the
study. Medical history were obtained in terms of etiology, differential diagnosis
and folow-up period. After otorhinolarygological examination, complete blood
count,and biochemical analyses as well as pure-tone audiometric and
tympanometric tests were carried out. Magnetic resonance imaging of internal
acoustic canal was performed in the necessary patients. Vestibulary system was
investigated by bithermal caloric test before and after treatment in all patients.
Pre- and post-treatment tinnitus severity of the patients were evaluated by using
visual analogue scoring (VAS) scale. Based on this scale, improvement of more

than 2 or more points were regarded as tinnitus recovery criteria..A total of three
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injections were performed at one week interval. Then, the tinnitus severity was
evaluated by using VAS scale at the first month (in the early period) and at the
sixth month (in the late period) after injection. Bithermal caloric test was repeated
after a week when the injection protocole for 3 weeks was completed. The
formula defined by Jongkees Maas et al. was used to calculate canal paresis and

directional preponderance.

Of the 23 patients included in the study, 14 (60%) were female and 9
(40%) were male. The mean age was 48.43 (range 20 to 72 years). The tinnitus
duration of the patients were ranging between 6 months and 20 years. The mean
pure-tone audiometry levels was 36,46 decibel (dB) (ranged from 10 to 91 dB).
Subjective tinnitus scores were evaluated by using VAS scale before and after the
treatment. Ten (43%) of the 23 patients had reduction of the scores in the VAS
scale at the first month after the treatment. These results were found to be
statistically significant (p=0.008). Seven (30%) of the 23 patients had recovery in
the VAS scale at the sixth month after the treatment and, these results were also

statistically significant (p=0.017).

No canal paresis and directional preponderance was determined in the
bithermal caloric test that was performed before the treatment. One week later
than the treatment, bithermal caloric test was repeated and the changes in the cold

and warm responses were found not to be statistically significant (p>0,05).

In conclusion, no vestibular pathology was determined in the patients with
idiopathic tinnitus by bithermal caloric test in this study. It was shown that
intratympanic steroid treatment had no effects on the vestibulary system according
to the bithermal caloric test results. Further studies with large number of patients
and further diagnostic methods are needed to evaluate the effects of intratympanic

steroid treatment on the vestibular system more objective.
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