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ÖZET 

Özge KALE, Karotis Arter Stenozu Olan Hastalarda Tinnitusun 

Değerlendirilmesi, BaĢkent Üniversitesi Sağlık Bilimleri Ensititüsü, Odyoloji 

Programı Yüksek Lisans Tezi, 2018 

Karotis arter stenozu, kranial iskemik enfarkt oluĢumuna ve inme geliĢimine neden 

olabilen, önemli bir tıkayıcı arter hastalığıdır. Karotis arter stenozunda tanı 

yöntemleri olarak; ultrasonografi, manyetik rezonans anjiografi, bilgisayarlı 

tomografi ve bilgisayarlı anjiografi kullanılmaktadır. Ultrasonografinin yaygın 

kullanımının artması ile birlikte karotis stenozlarının tespit edilme oranı paralel 

ölçüde artmakta olup,  risk faktörü olarak da öneminin daha da belirginleĢtiği 

görülmektedir. 

Tinnitus, vücut dıĢında bir ses kaynağından bağımsız olarak hissedilen, devamlı veya 

aralıklı olabilen zil sesi, vızıltı, ıslık sesi, cıvıltı, tıslama, uğultu ve benzeri Ģekillerde 

seslere benzetilerek ifade edilen seslere denilmektedir. Tinnitusun mekanizması 

literatürde ve yapılan çalıĢmalar sonucunda tam olarak açıklanamamakla birlikte, 

iĢitsel sistemdeki anatomik ve fonksiyonel değiĢiklikler sonucunda oluĢtuğu 

düĢünülmektedir. Tinnitusun çeĢitli klasifikasyon tipleri mevcuttur ve literatürde 

tinnitus, subjektif ve objektif tinnitus olarak iki grupta incelenmektedir. Subjektif 

tinnitus nedenleri; otolojik, merkezi sinir sistemi hastalıkları, metabolik, 

farmakolojik, psikolojik olarak sınıflandırılmaktadır. Objektif tinnitus nedenleri ise; 

vasküler anomaliler ve nöromüsküler anomaliler olarak gruplandırılmaktadır. 

Karotis stenozu, vasküler anomalilerden kaynaklanan arteriyel gürültü grubunda yer 

almaktadır. Buradan yola çıkarak; çalıĢmamızın amacı, karotis stenozu olan 

hastalarda tinnitus bulgularını araĢtırmaktır. ÇalıĢmaya 20 hasta katılmıĢtır. Tüm 

katılımcılara; odyometri testi, timpanometri testi, tinnitus Ģikayeti olan katılımcalara 

bu testlere ilave olarak, Tinnitus Handikap Envanteri ve Görsel Analog Ölçeği 

uygulanmıĢtır.  

ÇalıĢma grubunu oluĢturan 20 karotis stenozu hastasının %75‘inin (n=15) tinnitus 

Ģikayeti yok iken, %25‘inde (n=5) tinnitus Ģikayetinin olduğu tespit edilmiĢtir. 
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Tinnitus Ģikayeti olan 5 hastanın %40‘ının (n=2) sağ kulakta tinnitus tariflediği, 

%60‘ının (n=3) ise sol kulakta tinnitus tariflediği saptanmıĢtır. 

           Anahtar kelime: karotis stenozu, tinnitus, iç kulak, karotis arter 
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ABSTRACT 

Özge KALE, Evaluation of Tinnitus in Patients with Carotid Artery Stenosis, 

BaĢkent University Institute of Health Sciences, Audiology Program Master 

Thesis, 2018 

Carotid artery stenosis is an important occlusive artery disease that may cause cranial 

ischemic infarct formation and stroke development. As diagnostic methods in carotid 

artery stenosis; ultrasonography, magnetic resonance angiography, computed 

tomography  and computed angiography are used. Since the widespread use of 

ultrasonography, the rate of detection of carotid stenosis has increased and its 

importance as a risk factor has become more evident. Tinnitus is the sound sensed 

without a source outside the body in the form of ringing, buzzing, whistling, 

chirping, hissing, humming, etc. which may be continuous or intermittent. Although 

the mechanism of tinnitus is not fully explained, it is thought to be due to anatomic 

and functional changes in the auditory system. There are various types of 

classification of tinnitus and in the literature, tinnitus, examined in two groups as 

subjective and objective tinnitus. Causes of subjective tinnitus are classified as; 

otologic, central nervous system diseases, metabolic, pharmacological and 

psychological. The causes of objective tinnitus are; vascular anomalies and 

neuromuscular anomalies.             

Carotid stenosis is located in the arterial noise group orginating from the vascular 

anomalies. Based on this; The aim of this study was to investigate the symptoms of 

tinnitus in patients with carotid stenosis. 20 patients participated in the study. 

Participants; audiometry test, tympanometry test especially patients which complaint 

in tinnitus, Tinnitus Handicap Inventory and Visual Analog Scale were applied. In 

the study group, 75% of 20 patients with carotid artery stenosis (n = 15), whereas no 

tinnitus in 25% (n = 5) were found to be of tinnitus. Tinnitus in 5 patients of the 40% 

(n = 2) is described a right ear tinnitus, 60% (n = 3) were found in the left ear tinnitus 

recipes. 

         

Key words: carotid stenosis, tinnitus, inner ear, carotid artery 
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1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

Tinnitus nüfusun yaklaĢık olarak %10‘unu etkileyen ve pek çok nedene bağlı 

oluĢabilen bir semptomdur. Latince ‗tinnire‘ kelimesinden köken almakta olup, ‗zil 

çalması- çınlama‘ anlamına gelmektedir (1). Tinnitus, otolojik problemlerin en 

yaygın olanlarından biridir ve yaĢam kalitesini ciddi ölçüde etkilemektedir. Yapılan 

çalıĢmalarda tinnitusun psikolojik rahatsızlıklara sebep olduğu gösterilmiĢ olup 

incelenen grubun %71‘inin tinnitus nedeniyle ağır depresyonda olduğu, bir 

bölümünün ise bu nedenlere bağlı olarak intihar eğiliminde olduğu sonucuna 

ulaĢılmıĢtır (2). Tinnitusun prevelansına bakıldığında yaĢla birlikte artıĢ olduğu 

görülmektedir (1). Tinnitusun çeĢitli klasifikasyon tipleri vardır ve literatürde 

tinnitus, subjektif ve objektif tinnitus olarak iki grupta incelenmektedir. Subjektif 

tinnitus sadece hasta tarafından hissedilir. Periferal form (sound conduction tinnitus 

ve neurosensory tinnitus) ve santral form olarak iki alt tipi vardır. Medikal tedavide 

tinnitusun akut (3 ay içinde), subakut (3 ay – 1 yıl) ve kronik form (1 yıldan uzun 

süredir) olarak da alt gruplara ayrılması uygundur. Nörosensöriyel tinnitus da motor 

tinnitus (Model I), transdüksiyon tinnitus (Model II), transformasyon  tinnitus 

(Model III) ve ekstrasensory tinnitus (Model IV) olarak alt birimlere ayrılabilir (3).  

Subjektif tinnitus nedenleri; otolojik, merkezi sinir sistemi hastalıkları, metabolik, 

farmakolojik, psikolojik olarak sınıflandırılmaktadır.  

Tinnitusun edinsel iĢitme kaybı ile ilgili olduğu konusunda tartıĢılan olası 

mekanizmalar, saç hücresi kaybı, dıĢ ve iç saç hücreleri bölgesinde ve spiral 

ganglionda sinyal iletimi bozukluğu, kohlear kan akımında bozulma, mekanik 

bozulma, hipoksi ve iskemidir. Literatürde birçok çalıĢmada hipoksi ve iskeminin 

iĢitme kaybı ve tinnitusta esas patojenik faktörlerden olduğu vurgulanmaktadır. 

Pediatrik grupta dahi idiyopatik ve edinsel iĢitme kaybı olgularının büyük çoğunluğu 

enfeksiyonlar ve hipoksik-iskemik ataklarla iliĢkilendirilmiĢtir (4). Yoğun gürültü 

maruziyeti sonrası perilenfte parisyel oksijen basıncında düĢüĢ bildirilmiĢtir (5). Ġç 

kulağın kan akım bozuklukları da iskemi ile iliĢkilidir.   

Ateroskleroz, tüm dünyada ölüm ve sakatlıkların en önemli nedenlerinden biri olarak 

belirtilmektedir (6). Arteriyel hastalık grubu içerisinde en yaygın olarak gösterilen 
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ateroskleroz, vücutta bulunan damarların bazı bölümlerinde tıkayıcı ve anevrizmatik 

durumlar oluĢturmakta ve bunun sonucunda bazı semptomlar meydana gelmektedir. 

Bu semptomların en önemlilerinden birisi de karotis arter stenozuna bağlı meydana 

gelen inmedir. Akut inme, geliĢmiĢ ülkelerde en sık ölüm nedenleri arasında ikinci 

ya da üçüncü sıralarda yer almakta olup vakaların %40-%80‘inde embolizasyon 

inme nedeni olarak gösterilmektedir (7). Son dönemlerde ortaya çıkan inme 

vakalarının %5-12‘sine bakıldığında inmeye sebep olan kaynak olarak karotis arter 

stenozu (KAS) gösterilmektedir. Yapılan çalıĢmalarda, KAS olan hastalarda yaĢın 

artmasıyla paralel olarak inme insidansında da artıĢ olduğu belirlenmiĢtir. Periferik 

arter hastalığı olan hasta grubunda ise KAS prevelansı %12.5- %28 olarak bulunmuĢ 

olup, koroner arter hastalığı nedeniyle koroner by pass cerrahisi olan hasta grubunda 

ise hastaların %6- %12‘sinde altta yatan sebep olarak %80‘nin üzerinde ciddi KAS 

gösterilmiĢtir (6). Karotis arter stenozu asemptomatik olabileceği gibi görme ve 

yutma sorunları gibi duyusal ve motor yaygın nörolojik semptomlara neden 

olabilmektedir (8). Bununla birlikte genellikle baĢ ağrısı, dizziness, çınlama ve iĢitme 

azlığı gibi daha non spesifik bireysel iskemik semptomlar ile karĢılaĢılır. Bu non 

spesifik semptomlar vertebral arter ve internal karotid arter lokalizasyonlarında 

klinik olarak önem arz eden stenozları iĢaret edebilmektedir. Total serebral kan 

akımındaki azalmanın bu semptomları ortaya çıkarttığı düĢünülmektedir (9). Karotis 

areter stenozunda tanı yöntemleri olarak, ultrasonografi, manyetik rezonans 

anjiografi, bilgisayarlı tomografi ve bilgisayarlı anjiografi kullanılmaktadır. 

Ultrasonografinin yaygın olarak kullanılmaya baĢlamasından itibaren, karotis 

stenozlarının tespit edilme oranı paralel ölçüde artmakta, risk faktörü olarak 

öneminin daha da belirginleĢtiği görülmektedir. 

Vasküler anomalilerden kaynaklı tinnituslarda sıklıkla hastalar pulsatil, keskin ve 

nabızla senkron bir ses olan arteriyel tinnitus tanımlamaktadır. Bazen de hastalar 

düĢük Ģiddette vızıltı Ģeklinde bir ses olan venöz ses tariflemektedirler. Belirtilen bu 

sesler arteryel gürültü grubunda yer almakta olup ateroskleroz ve karotis arter 

stenozunun bu seslerin oluĢumunda bir etken olduğu yapılan çalıĢmalarda 

belirtilmektedir (10). 

ÇalıĢmamızın amacı KAS olan hastalarda tinnitus bulgularını araĢtırmaktır. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. Ateroskleroz 

 

Vasküler hastalıklar, tüm hastalık gruplarına bakıldığında en fazla morbidite ve 

mortaliteye sebep olan hastalık grubu olarak gösterilmektedir. Arteriyel hastalıklar 

ise bu grubun en önemlileri arasındadır. Arteriyel hastalıklar damar duvarlarını 

daraltarak intravasküler trombozun oluĢmasına sebep olmakta ve damar duvarlarını 

zayıflatmasından dolayı dilatasyona ve oluĢabilecek rüptür durumlarının geliĢimine 

zemin hazırlamaktadır. 

Arteriyoskleroz, arteriyel damar duvarının kalınlaĢması ve bunun sonucunda esneklik 

özelliğinin yitirimi olarak tanımlanmaktadır. Arteriyoskleroz, üç damar hastalığı için 

kullanılan genel terimdir. Baskın tip, sıklıkla santralde lipidden zengin çekirdek 

içeren intimal yağlı plak formasyon ile karakterli aterosklerozdur. Diğer iki çeĢit ise 

arteriyoloskleroz ve medial kalsifik sklerozdur. Ateroskleroz en önemlilerindendir. 

BaĢlıca oluĢum gösterdiği yerler abdominal aorta, koroner arterler, popliteal arterler, 

inen torasik aorta, internal karotis arterler ve Willis poligonudur (11). 

Medial kalsifik skleroz, müsküler arterlerin media tabakasında kalsifikasyonla 

karakterlidir ve sıklıkla 50 yaĢın üstündeki kiĢilerde orta çaplı müsküler arterlerde 

görülür. Nadiren kalsifik birikimler kemikleĢirler. Bu medial lezyonlar damar 

lümenine etki etmedikleri için mediyal kalsifik skleroz büyük oranda sadece 

anatomik bir konudur. Bununla birlikte etkilenen damarlarda ateroskleroz geliĢebilir. 

Arteriyoloskleroz, küçük arter ve arteriyollerin hastalığıdır. Küçük damar sklerozisi 

en sık hipertansiyon ve diabetes mellitus ile birliktedir. Lümende daralmayla birlikte 

damar duvarlarında kalınlaĢmaya neden olur ve sonuçta dokularda veya organlarda 

iskemik hasara yol açabilir (12). 

2.1.1. Ateroskleroz Epidemiyolojisi 

 

Batı dünyasında ölümlerin yarısından fazlasında tek baĢına aterosklerozun rol 

oynadığı düĢünülmektedir. Bu nedenle patofizyolojisi ve önlenme yöntemleri önem 

taĢımaktadır. En çok aort, koroner ve serebral arterler etkilenmekle birlikte tüm 

arterler etkilenebilmektedir.  
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Hastalığın erken çocukluk döneminde baĢladığı ve dekadlar boyunca yavaĢ yavaĢ 

ilerlediği düĢünülmektedir. Kuzey Amerika, Avrupa, Avustralya, Yeni Zelanda ve 

diğer geliĢmiĢ ülkelerde yaygındır. Bununla birlikte sigara kullanımında azalma, 

kolesterolün ve doymuĢ yağ asitlerinin daha az tüketilmesi, hipertansiyonun daha iyi 

kontrol edilmesi ve ölümcül olmayan myokardial infarktların tedavisindeki 

geliĢmelere bağlı olarak 1968-1984 yılları arasında ABD‘de iskemik kalp 

hastalıklarından ölüm oranında yaklaĢık %40, inmeye bağlı ölümlerde ise %53 

oranında azalma olmuĢtur (13,14).           

2.1.2. Risk Faktörleri 

 

Risk faktörleri yapısal ve edinsel olarak ikiye ayırılabilir.  

Yapısal risk faktörleri yaĢ, cinsiyet ve ailesel predispozisyondur.  

YaĢ: Aterosklerozun erken lezyonları çocukluk çağında ortaya çıkmaktadır ve her 

dekatta artar.  

Cinsiyet: Diğer faktörlerin eĢitliği durumunda erkekler ateroskleroza kadınlardan çok 

daha fazla eğilimlidirler. Diabet, ailesel hiperlipidemi ve ciddi hipertansiyona neden 

olan hastalıklar olmadığı sürece premenopozal kadınlarda myokard infarktüsü nadir 

görülmektedir. Yedinci-sekizinci dekadda ise myokard infaktüsü sıklığı her iki 

cinsiyette eĢitlenir.  

Ailesel yatkınlık: Ateroskleroz ve iskemik kalp hastalığında ailesel yatkınlık iyi 

tanımlanmıĢtır. Hipertansiyon ve diabet gibi diğer risk faktörlerinin de ailesel 

kümelenmesi bu duruma katkıda bulunmaktadır. Ayrıca ileri derecede yüksek kan 

lipidleri ile sonuçlanan herediter lipoprotein metabolizma bozuklukları ile iliĢkilidir. 

Kısmen kontrol atına alınabilecek edinsel risk faktörleri hiperlipidemi, hipertansiyon, 

sigara ve diabettir.  

Hiperlipidemi: Kabul edilmiĢ temel risk faktörüdür. Özellikle hiperkolesterolemi 

önem taĢır, daha az belirleyici olmakla birlikte hipertrigliseridemi de rol oynayabilir. 

Total kolesterol seviyesi yükseldikçe semptomatik ve ölümcül aterosklerotik hastalık 

riski de artar. Risk altında olanları olmayanlardan ayıran net bir eĢik olmamakla 
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birlikte total kolesterol düzeyi 150 mg/dl altında olanlarda aterosklerotik olaylar 

nadirdir. Birçok geniĢ ölçekli epidemiyolojik analiz, iskemik kalp hastalığından ölüm 

oranı temel alınarak değerlendirildiğinde, total plazma kolesterol veya düĢük 

dansiteli lipoprotein (LDL) seviyesi ile atreosklerozun ağırlığı arasında anlamlı bir 

iliĢki olduğunu göstermiĢtir. Çok düĢük dansiteli lipoprotein (VLDL) seviyesi 

yüksekliği ile kendini belli eden hipertrigliseridemi de bir miktar artmıĢ riski iĢaret 

etmektedir. Yüksek dansiteli lipoprotein (HDL), kolesterolün aksi yönde taĢınmasına 

katılır, bu lipidin hücrelerden ve aterosklerotik plaklardan kolesterolü mobilize 

edilerek safra ile atılması için karaciğere taĢıdığı düĢünülmektedir. HDL seviyesi ne 

kadar yüksekse iskemik kalp hastalığı riski de o kadar düĢüktür. 

Hipertansiyon: Her yaĢta ateroskleroz için önemli bir risk faktörü olmakla birlikte 45 

yaĢından sonra hiperkolesterolemiden daha önemli de olabilir. Kan basıncı 160/95 

mm Hg üzerinde olan 45-62 yaĢındaki erkekler kan basıncı 140/90 mm Hg ve altında 

olanlardan beĢ kat daha fazla iskemik kalp hastalığı riski taĢırlar. Hem sistolik hem 

de diyastolik seviyeler önemlidir. 

Sigara: Kadınlarda aterosklerozun insidansı ve ağırlığının son yıllardaki göreceli 

artıĢından sigaranın sorumlu oladuğu düĢünülmektedir. Sigaranın bırakılması bu 

artmıĢ riski zaman içinde azaltır.  

Diabetes mellitus: Hiperkolesterolemiyi tetikler ve bariz olarak ateroskleroza eğilimi 

arttırır. Diğer faktörlerin eĢitliği durumunda diabetiklerde myokard infarktüsü 

insidansı nondiabetiklerin iki katıdır. Aynı zamanda inme için artmıĢ risk ve alt 

ekstremitelerde ateroskleroza bağlı gangrende 100 kat risk artıĢı vardır.  

Diğer (minör) faktörler:  Yetersiz düzenli fiziksel aktivite, A tipi kiĢilik davranıĢı ile 

rekabetçi, stresli yaĢam biçimi, obezite, oral kontraseptif kullanımı, hiperürisemi, 

yüksek karbonhidrat alımı ve hiperhomosisteinemi diğer faktörlerdir ve çok sayıda 

risk faktörünün varlığı kümülatif etkiye neden olmaktadır. Bununla birlikte 

ateroskleroz hiçbir bariz risk faktörü olmadığında da geliĢebilir (15). 
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2.1.3. Aterosklerotik Plak Patogenezi  

 

Geçerli teori aterosklerozun, arterleri döĢeyen endotelyal hücrelerin rol aldığı hasara 

karĢı bir yanıt olduğu temeline dayanır (16). Bu süreçte önce kandaki lipitler 

subendotelde birikir. Takiben lipit materyali makrofajlar tarafından alınır (köpük 

hücreri) oluĢur ve düz kas hücreleri musküler tabakadan subendotelyal tabakaya göç 

eder ve fibroblastlara dönüĢür. Plak içinde bir kollajenöz (fibröz) matriks ve intimal 

tabakanın altında plağının lüminal kenar yüzünde fibröz bir baĢlık (fibröz cap) 

oluĢturur. Bu aĢamaya kadar plak yapısı stabildir. Plak geliĢiminde inflamasyon 

önemli bir patojenik roldür. Köpük hücre safhasından baĢlayan inflamatuar hadise 

köpük hücrelerinin ve plağın diğer komponentlerinin yıkılmasına ve inflamatuar 

debris birikmesine yol açar. Ġnflamataur hadise sonrası plak yapısı parçalanır, fibröz 

baĢlık zayıflar ve intimaya uzanır. Ayrıca son yıllarda plak oluĢumunda bakteriyel 

enfeksiyonun rol oynayabileceğini düĢündüren kanıtlar mevcuttur (17,18). 

Nonkomplike (stabil) plağın yapısı büyük oranda uniform olup subintimal fibröz 

baĢlık ile sarılıdır. Stabil-nonkomplike plak kronik inflamasyon, plak nekrozu ve 

hemorajiyi takiben komplike plağa dönüĢme eğilimindedir. Komplike plak yapısında 

inflamasyonun neden olduğu nekroz ile sonuçlanan dejeneratif hadiseler plak 

içerisine hemoraji, kalsifikasyon, fibröz baĢlığın incelmesi veya parçalanması, 

endotelyal tabakının parçalanması ve plak ülserasyonu gibi komplikasyonlar görülür 

ve uniform değildir. Belirtilen dejeneratif değiĢikliklerin arasında en önemlileri, plak 

içeriğinin kan akımına dökülmesi ve direk embolizasyona neden olabilecek fibröz 

baĢlığın ve endotelin parçalanmasıdır. Trombositlerin ve trombüsün çıplak plak 

yüzeyine yapıĢması embolizasyona neden olmaktadır. Bu materyal takiben dolaĢıma 

dökülür ve serebral arterleri oklüde ederek iskemi ya da infarkta neden olabilir (19). 

Büyük plaklar hem histolojik olarak komplike olma ve emboliye neden olma 

eğilimindedir, ve ayrıca büyük plaklar stenoza neden olurlar. Bu duruma dayanarak 

karotid stenozunun varlığı komplike olma eğiliminde olan ve embolizasyona yatkın 

büyük plakların varlığına iĢaret eder denebilir. Sonografik inceleme sırasında stenoz 

Ģiddetinin yanı sıra karotid plak volümü hakkında da fikir edinmek önemlidir.  
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2.1.4. Embriyoloji, Histoloji, Anatomi 

 

Beynin kanlanması embriyoda baĢlıca karotid arter sisteminden sağlanır; kısmen de 

baziler sistem katkıda bulunur. Embriyo arteria karotid interna 2 mm'lik embriyoda, 

pirimitif kraniyal ve kaudal dallar 4 mm' lik embriyoda görülür. Ventral aorta ve 

dorsal aorta çesitli arterial olusumlarla birbirine bağlanır, bunlara aortik kavisler adı 

verilir. Bu kavisler kraniyokaudal yönde 1‘den 4‘e kadar numaralandırılır. Bu evreler 

sırasında dorsal aorta ve ilk iki aortik kavisin ventral bölümleri gibi çesitli bölümler 

geriler. Ventral sefalik aorta, ana karotid arteri oluĢturur. Bu da internal karotid arter 

ve eksternal karotid arteri oluĢturur. Hiyostapediyal sistemden arteria 

karotikotimpanika meydana gelir, arteria karotid internadan ayrılan inferiolateral 

sistemden dorsal oftalmik arter geliĢir. Üçüncü aort kavsi arteria karotid internanın 

servikal bölümünü; ikinci ve üçüncü aort kavsi arasındaki dorsal aort, arteria karotid 

internanın pars petrozasının baslangıç bölümünü; birinci ve ikinci aort kavsi 

arasındaki dorsal aort, arteria karotid internanın pars petrozasının distal kısmının 

geliĢiminde rol oynar. Willis poligonu embriyonun 6-7. haftalarında oluĢur.  

Fetal periyodun son dönemine kadar intraparankimal vasküler yapılar immatür olup 

arteriyel ve venöz karakterdeki olusumları ayırdetmek güçtür. Bu olusumların media 

veya adventisya tabakaları bulunmayıp sadece endotel hücreleriyle çevrelenmiĢ 

lümenleri vardır. Beyin dokusu içinde bu damarların nasıl olustugu halen 

tartıĢmalıdır.  

Ana karotid arter (AKA) büyük arter sınıfına girerken eksternal karotid arter (EKA), 

internal karotid arter (ĠKA), vertebral arterler, baziler arter ve bunların majör dalları 

orta büyüklükte musküler arter sınıfına girer. Büyük elastik arterler tunika intima, 

media, adventisya tabakalarından oluĢur. Tunika intima göreceli olarak kalın ve 

bazal lamina ile çevrili bir endotel ve destekleyici bağ dokusundan oluĢur. Bağ 

dokusu, belirgin olmayan bir iç elastik membran, fibroblastlar ve düz kas 

hücrelerinin yer aldığı çok sayıda elastik lamel içerir.   Tunika adventisya ise ince bir 

bağ dokusundan oluĢmuĢ olup bağ dokusu elamanlarının yanısıra damarı besleyen 

vasovasorum ve vaso nervorumları taĢır. Orta çaplı arterlerin tunika intiması daha 

incedir ve bu damara özgü iç elastik membran vasıtasıyla tunika mediadan ayrılır. 

Tunika media baĢlıca düz kas hücrelerinin olusturduğu dairesel tabakalar ve 
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destekleyen elastik liflerden oluĢmuĢtur. Belirgin olmayan bir dıĢ elastik membranı 

vardır. Tunika adventisya kalın, elastik, kollajen lifleri; vasovasorum ve lenfatikleri 

içerir. 

BaĢ ve boynu baĢlıca AKAler besler. Bunlar tiroid kıkırdak üst kenarı seviyesinde, 

EKA ve ĠKA olmak üzere iki uç dala ayrılır. Bifurkasyon seviyeleri %50 solda 

yüksek, %22 sağda yüksek ve %28 aynı seviyede bulunmuĢtur. Eksternal karotid 

arter baĢın dıĢ kısmını, yüzü ve boynun büyük bölümünü beslerken ĠKA kranium ve 

orbitadaki yapıların büyük kısmını besler. Vertebral arterler de beyni besleyen 

önemli arterlerdir (20). 

2.2. Karotid Arter Aterosklerozu 

 

Karotid bifurkasyosunun özgün geometrik Ģekli ve buradaki akım özellikleri 

aterosklerotik plak oluĢumunda önemli katkıda bulunur. Genellikle majör 

değiĢiklikler proksimal segment dıĢ duvarı ve en düĢük stresi karĢılayan duvar 

bölgesi olan internal karotid arter sinüs düzeylerinde oluĢur. Plak kalınlığı duvar 

stresinin en fazla olduğu ĠKA ve EKA birleĢim bölgelerinde en düĢük düzeydedir 

(21,22,23). 

2.3. Karotid Arter Stenozu ve Tama Yakın Oklüzyonu   

 

Tüm karotis arter hastalıklarının etiyolojisinde aterosklerozun %90 oranında rol 

oynadığı belirtilmektedir. Ġnme vakalarının ise %20-25‘den daha fazlasının altında 

yatan nedenin karotis arter stenozu olduğu vurgulanmaktadır. Ġnme sırasında ortaya 

çıkan bulgular göz önüne alındığında yüksek oranda karotid arter kaynaklı emboliler 

sorumlu tutulmaktadır. Bu bulguların karotid arterde bulunan komplike plaktaki  

parçacıkların kopması sonucu olduğu belirtilmektedir. Stenoza yol açan lezyonun en 

sık yerleĢim yeri ise proksimal ĠKA ve karotis arter bifurkasyonudur (24). 

‗The North American Symptomatic Carotid Endarterechtomy Trial‘(NASCET) (25), 

‗The European Carotid Surgery Trial‘(ECST) (26) ve ‗Asymptomatic Carotid 

Atherosclerosis Study‘ (ACAS) (27) gibi üç büyük multisentrik randomize çalıĢma 

stenoz cut off değerleri sağlamıĢtır.  
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2.3.1.Karotis Arter Stenozunda Tanı Yöntemleri 

 

Karotis arter plaklarının tedavisine yaklaĢımda yapılan birçok çalıĢmanın sonuçları 

da göz önüne alındığında tedavinin baĢlıca noktasının stenoz oranı olduğu 

görülmektedir. Karotis arter stenozlarının değerlendirilmesinde anjiogrofi en yaygın 

kullanılan tanı yöntemlerindendir. Ancak kontrast madde kullanılması, giriĢimsel bir 

uygulama olması ve iĢlemden kaynaklı geliĢebilecek komplikasyonlar 

düĢünüldüğünde alternatif görüntüleme yöntemlerine baĢvurulmasına eğilim 

artmıĢtır (28). Non invaziv görüntüleme yöntemleri Doppler US, MRA ve BTA  

olarak sayılabilir. 

2.3.1.1.Ultrasonografi 

 

Ultrasonografi KAS‘da tanı yöntemleri arasında en sık kullanılan yöntemdir. 

Tercihinin sık olma sebebi ise, non-invaziv olması, uygulanmasının zor olmaması 

radyasyona maruziyetinin olmayıĢı, stenoz oranı ve plak yapısı özelliklerinin 

belirlenebilmesine olanak sağlamasıdır. 

 Aterosklerotik plaklardan kaynaklı stenozun belirlenebilmesinde, gri skala 

görüntüleme yöntemine ek olarak doppler görüntüleme yöntemi kullanılmaktadır. 

Renkli doppler görüntüleme tekniği sayesinde stenoz derecesi hakkında direk bilgi 

sağlanabilmektedir. BelirlenmiĢ olan bu stenoz derecesinin bulunduğu alan ise aksial 

ya da longitudinal plandadır. Stenoz oranının matematiksel olarak hesaplanması ise 

spektral doppler tekniği aracılığıyla olmaktadır. Spektral parametre olarak 

maksimum sistolik akım hızı esas alınmakta ve darlığın derecesi bu parametre 

sayesinde bulunmaktadır. Diastol sonu hız parametresi ise ileri düzeydeki darlık 

durumlarının değerlendirilmesinde kullanılmaktadır. Bütün bu parametrelerin yanı 

sıra sistolik ve diastolik hız oranlarının bilinmesi mutlaka gereklidir. Sistolik hız 

oranı; ĠKA‘da patolojinin bulunduğu yerde saptanan maksimum sistolik hızın 

AKA‘daki maksimum hıza bölünmesi ile elde edilmektedir. Diastol sonu hız oranı 

ise stenotik bölgedeki diastol sonu hızın ana karotis arterindeki diastol sonu hıza 

oranı Ģeklinde tanımlanmaktadır. Hız değerleri ve bu değerlere karĢılık gelen stenoz 

yüzdeleri Tablo 1‘de özetlenmiĢtir (28,29). 
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Tablo 1. Karotis Arterinin Stenozlarında Derecelendirme (28) 

Darlık 

derecesi 

(%) 

ĠKA pik 

sistolik değeri 

(cm/sn) 

Plağın 

oluĢturduğu 

darlık (%) 

ĠKA/AKA pik 

sistolik hız 

oranı 

ĠKA 

enddiostolik 

hız değeri 

(cm/sn) 

Normal <125 Yok <2,0 <40 

<50 <125 <50 <2,0 <40 

50-69 125-230 ≥50 2,0-4,0 40-100 

>70-tam 

tıkanıklık 

öncesi 

>230 ≥50 >4,0 >100 

Tam tıkanıklık 

öncesi (near 

occlusion) 

DeğiĢken 

(yüksek, düĢük 

ya da akım 

yokluğu) 

Belirgin DeğiĢken DeğiĢken 

Tam 

Tıkanıklık 

Akım yok Belirgin; 

Lümen 

izlenemez 

Alınamaz Alınamaz 

 

2.3.1.2.Manyetik Rezonans Anjiografi 

 

Manyetik rezonans anjiografi(MRA) ―time-of-flight‖(TOF) ve faz kontrast(PC) 

sekansları kullanılarak manyetik rezonans görüntülemenin akıma olan hassasiyetini 

temel alan tanı yöntemlerindendir. Üç boyutlu görüntüleme(3D TOF), iki boyutlu 

görüntüleme(2D TOF), iki boyutlu MRA(2D PC) ve kontrastlı MRA olmak üzere 4 

farklı görüntüleme tekniği kullanılarak stenoz dereceleri 

değerlendirilebilmektedir(8,11). Üç boyutlu görüntüleme(3D TOF) normal ve 

tıkanmıĢ damar yapıların görüntülenmesinde, iki boyutlu görüntüleme(2D TOF) 

abdominal ve intrakranial venöz yapılar ile büyük anevrizma oluĢumlarının 

görüntülenmesinde, iki boyutlu MRA(2D PC) normal akım ile yavaĢ akımının ayırt 

edilmesi ve akımın varlığı ya da yokluğunun görüntülenmesinde, kontrastlı MRA ise 

ciddi stenoz oranlarında damar lümenindeki stenotik alanlardaki sinyal kayıplarının 



  

11 
 

görüntülenmesinde kullanılmaktadır. MRA tekniklerinin karĢılaĢtırılması Tablo 2‘de 

gösterilmiĢtir (28,30). 

Tablo 2. TOF, Faz Kontrast ve Kontrastlı MRA’nın KarĢılaĢtırılması (28) 

 2D TOF 3D TOF 2D PC Kontrastlı 

MRA 

YavaĢ Akım +++ + +++ +++ 

Hızlı Akım ++ +++ + +++ 

Rezolüsyon ++ +++ + ++ 

Süre Avantajı ++ ++ ++ +++ 

 

 

2.3.1.3. Bilgisayarlı Tomografi ve BT Anjiografi 

 

BT anjiografi daha yüksek rezolüsyon elde edebilme olanağından dolayı tercih edilen 

bir diğer tanı yöntemidir. BT anjiografinin MR anjiografiyle karĢılaĢtırılması 

yapıldığında artı ve eksi yönleri bulunmaktadır. Kapalı alanda bulunmaktan endiĢe 

eden vakalarda uygulanabilmesi, daha yüksek oranda rezolüsyonlu görüntülemenin 

elde edilebilmesi, iĢlem süresinin daha kısa olması, incelenen bölgede kalp pili, stent 

ya da protezi bulunan hastalarda uygulanabilir olması  ve noninvaziv olması olumlu 

yanlarıdır. Kullanılan kontrast maddenin MR anjiografiye oranla daha az güvenilir 

olması ve iyonizan radyasyon içermesi ise olumsuz yanlarıdır (28,31). 

2.3.2. Karotis Arter Stenozunda Tedavi 

 

Karotis arter stenozunda tedavi yöntemlerine bakıldığında birçok alternatif yöntemin 

bulunduğu görülmekte ve bu yöntemleri medikal tedavi, cerrahi tedavi ve yaĢam 

tarzı değiĢiklikleri olarak gruplamak mümkündür. Medikal tedavide, antiagregan 

ajanlar ve antikoagülanlar kullanılmaktadır. Cerrahi tedavide, darlık derecesi düĢük 

olan vakalarda karotis anjioplasti ve stent yerleĢtirilmesi yöntemi kullanılırken ileri 

derece ve ciddi oranda darlığı bulunan vakalarda ise karotis endarteketomi yöntemi 

kullanılmaktadır. Erken dönemde saptanmıĢ ve düĢük derecede stenozu bulunan 

hastalarda ise, sigaranın bırakılması, kolesterol ve diabetin kontrol altında tutulması, 

alkol alımının kısıtlanması, günde 30 dakika yürüyüĢ yapılması ve yemeklerde daha 
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az tuz kullanılması gibi basit yaĢam tarzı değiĢiklikleri ile tedavide baĢarı sağlamak 

mümkün olmaktadır (31). 

2.4. ĠĢitsel Sistemin Anatomi ve Fizyolojisi 

 

ĠĢitme sistemi, periferik iĢitme sistemi ve santral iĢitme sistemi olarak iki kısımda 

incelenebilmektedir (32). Kulak iĢitme ve denge sisteminin periferik organı olup 

temporal kemik içerisinde yer almaktadır (33). Periferik iĢitme sistemini dıĢ kulak, 

orta kulak ve iç kulak oluĢturur. Periferik iĢime sisteminin görünen tek parçası ise dıĢ 

kulaktır. 

2.4.1. DıĢ Kulak  

 

DıĢ kulak, kulak kepçesi(aurikula, pinna) ve dıĢ kulak yolu olmak üzere 2 yapıdan 

oluĢur. Kulak kepçesi perikonrium ve deri ile örtülü ince elastik kartilaj yapılarından 

oluĢmuĢtur. Pinnanın büyük bir bölümünü  kıkırdak yapılar oluĢturmakta olup 

ligament ve kas yapılarının yardımıyla kafatasına bağlanmaktadır. DıĢ ortamdan 

gelen seslerin karĢılaĢtığı ilk organ pinnadır. Pinna çevredeki sesleri toplayarak, dıĢ 

kulak yoluna iletmekle görevlidir. ġekli sayesinde çevredeki seslere odaklanılmasına 

yardımcı olmakta ve sesin lokalizasyonunda görev almaktadır (32,33). 

Pinna üzerinde hem tanısal hem de estetik öneme sahip bazı bölge ve noktalar vardır 

ve pinna, konka ve kulak kanallarının Ģekli ve büyüklüğünün iĢitme açısından iki 

sonucu vardır. 1500-7000 Hz aralığındaki frekanslarda amplifikatör ve ses basıncını 

artırmaktır (34) ve kompleks kıvrımları sayesinde yüksek frekans ses 

komponentlerini zayıflatmadır (34,35). DıĢ ortamdan gelen seslerin karĢılaĢtığı ilk 

organ pinnadır. Pinnanın Ģekli çevredeki seslere odaklanmaya yardımcı olur ve 

ayrıca sesin lokalizasyonunda görev alır (36). 

Heliks pinnanın en dıĢ kısmını oluĢturan kıvrımlı kısmıdır. Heliks üzerinde üst arka 

çıkıntıda bulunan kısım ise auriküler tüberkül (Darwin tüberkülü) olarak 

adlandırılmaktadır. Heliksin hemen önünde uzanan katlantılı bölüme antiheliks denir. 

Heliks ve antiheliks arasındaki kalan bölgeye scafoid fossa ismi verilir. Konka dıĢ 

kulak yolunun baĢındaki çukur kısma denir. Kulak kanalı giriĢindeki epitelyum 
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kıkırdak flep ile kaplı olan yapı ise tragustur. Antitragusunn altındaki kısma ise lobül 

denilmektedir (ġekil 1). 

DıĢ kulak yolu yaklaĢık 7 mm çapında konkanın en derin yerinden ölçüldüğünde ise 

2,5-2,7 cm uzunluğundadır. DıĢ kulak yolunun, giriĢteki 1/3‘lük bölümü kıkırdak 

dokudan oluĢmakta olup geri kalan 2/3‘lük medial bölüm ise kemik yapıdan 

oluĢmaktadır. Serumen dıĢ kulak yolunu  kaplayan hidrofobik özellikte bir madde 

olup dıĢ kulak yolunu koruyucu görev yapmaktadır (34). 

DıĢ kulak yolunun ses dalgalarını iletme bir baĢka görevi ise rezonatör özelliği 

nedeniyle ses enerjisini dıĢ kulak yolunda yükseltmektir. DıĢ kulak yolunun rezonans 

frekansı 3000-4000 Hz. aralığındadır ve bu aralıkta amplifikasyon en yüksek 

düzeyde olmaktadır. Yapılan çalıĢmalarda özellikle 4000 Hz‘e doğru 12 dB‘e kadar 

kazanç sağlandığı bildirilmiĢtir (37). 

 

 

ġekil 1. Pinna üzerindeki anatomik bölgeler (32) 
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2.4.2. Orta Kulak 

 

Orta kulak temporal kemik içinde bulunan temporal, skuamöz, petröz, timpanik ve 

mastoid kemiklerin birleĢiminden oluĢan kemik bir yapıdır. Orta kulak boĢluğu 6 

anatomik bölgeye ayrılarak incelenir (32,35). 

1. Epitimpanum: Timpanik membran ve fasiyal sinir timpanik parçası üzerinde 

kalan kısmıdır. Caput mallei, chorda timpani ve corpus incudis epitimpanumda 

bulunmaktadır. 

2.  Mezotimpanum: Timpan membranın medialine isabet eden kısmıdır. 

3.  Antrum: Attiğin arkasında konumlanmıĢtır. 

4.  Aditus ad antrum: Epitimpanum ve antruma arasındaki açıklıktır.  

5. Hipotimpanum: Timpan membran ve sulkus timpanikusun altında kalan 

kısmıdır. Hipotimpanumun önemli bir yapısı yoktur. 

6.  Mastoid sellüler yapı: Orta kulak boĢluğu yapıları arasında sayılmasının 

sebebi orta kulak mukoperiostiumunun devamı olmasıdır (38). 

Tavan: Tavanı tegmen timpani oluĢturur. 

Taban: Vena jugularis ve bulbus vena jugularis ile komĢudur. Stiloid çıkıntı ile 

arkada komĢudur. 

Ön duvar: Ġnternal karotis arterin meydana getirdiği çıkıntı, tensör timpani kası ve 

östaki borusu bulunur. 

Ġç duvar:  Orta kulağın en önemli bölümüdür. Ġç kulak ile komĢudur. Ortada ilk 

göze çarpan promotoryum adı verilen kabarıklıktır. Promotoryum iç kulakta bulunan 

kokleanın basal kıvrımına uymaktadır. Promotoryum arka-alt ve arka-üst bölümünde 

iki adet delik bulunur. Bu delikler orta kulağın iç kulak ile bağlantısını oluĢtururlar. 

Bunlara yuvarlak ve oval pencere adı verilir. Oval pencerenin üzerinde stapes 

kemikçiğinin tabanı oturmaktadır.  
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Arka duvar: Mastoid ile iliĢkilidir. Üstte; aditus ad antrum, ortada; fallop kanalın 

inen parçası, arka dıĢ ve altta promontoryuma doğru uzanan, eminentia pramidalis 

adı verilen küçük bir kemik çıkıntı vardır. Eminentia pramidalise stapes kası tendonu 

yapıĢır. Bu çıkıntıdan kulak zarına paralel giden dik bir düzlemle orta kulağı ikiye 

ayırdığımızda içteki bölümde 3 önemli yapı vardır. Bunlar oval pencere, yuvarlak 

pencere ve sinüs timpanidir. Piramidal çıkıntı sinüs timpaninin dıĢ tarafını yapar. 

Sinüs timpaninin alt tarafını yuvarlak pencere, üstünü subikulum, iç duvarını 

pontikulus yapar. Eminentianın dıĢ kısmında fasiyal reses denilen bir çukurluk 

vardır. Bu çukurun dıĢ tarafını dıĢ kulak yolu ve korda timpani, arka ve üstünü ise 

fossa inkudis sınırlar (38). 

DıĢ duvar: Yukardan aĢağıya doğru skutum, kulak zarı ve hipotimpanum diye üç 

kısma ayrılır (39). 

Orta kulak; kulak zarı, orta kulak kavitesi, mastoid hücreler, orta kulak kemikçikleri, 

östaki tüpü, 2 kas ve 4 ligamentten oluĢup, görevi iletim ve amplifikasyondur 

(32,40,41). 

Kulak zarı dıĢ kulak ile orta kulağı birbirinden ayıran bir yapıdır. Kalınlığı ortalama 

olarak 0,1 mm, uzunluğu 10-11 mm ve geniĢliği 8-9 mm‘dir. DıĢ kulak yolundan 

gelen ses dalgalarını kulak kemikçikleri aracılığıyla oval pencereye iletme ve ses 

dalgalarının yuvarlak pencereye ulaĢmasını engellemek en önemli fonksiyonudur. 

Mekanizmasını özetlemek gerekirse kulak zarı, dıĢ kulak kanalında ses dalgalarının 

oluĢturmuĢ olduğu basınç değiĢikliği ile titreĢmesi sonucu kemikçikleri harekete 

geçirmektedir. Ses dalgalarının orta kulağı geçtikten sonra iç kulağa ulaĢabilmesi için 

gerekli olan iç kulak sıvılarındaki hareketlenmeyi ise oval ve yuvarlak pencerenin 

birbirine karĢıt fazda titreĢmesi ile maksimize ederek gerçekleĢtirmiĢ olur. Kulak 

zarının orta tabakası esnek lifler içermekte olup sesi emen alt bölümü pars tensa 

olarak adlandırılır. Kulak zarının içe çökmemesinin sebebi ise yüzeyinin farenksten 

gelen hava ile atmosfer tüpü yardımıyla dengelenmiĢ olmasındandır (41,42). 

Orta kulak vücudun en küçük kemik yapıları olan 3 kemikçik yapıya sahiptir(ġekil 

2). Bu kemikçikler malleus, incus ve stapes olarak isimlendirilmekte olup orta kulak 
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boĢluğuna 4 adet ligament bağı ve 2 adet kas ile tutunmaktadırlar (33). Akustik 

enerjinin kulak zarından iç kulağa geçiĢini sağlamakla görevlidirler (38). 

Malleus kemikçikler arasında en büyük olandır. Malleusun uzunluğu yaklaĢık 9 mm 

olup 25 mg ağırlığındadır. Malleus uzun kolu olan manubrium mallei baĢ kısmından 

ince bir boyun ile ayrılmaktadır. Anterior ve lateral çıkıntılar ligamentler için 

bağlantı noktalarıdır. Malleus kulak zarına manubrium boyunca birleĢik bir haldedir. 

Lateral çıkıntıda ise bu birleĢiklik sonlanmaktadır. Malleusun baĢı epitimpanik reses 

denilen bir yapı içinde yerleĢimlidir ve inkus ile burada eklem yapar (32,33,41,43). 

Ġncus, kemikçik zincirin ortanca yapısıdır. Malleusun baĢ kısmı ile incusun gövdesi 

birleĢmiĢtir. Ġncusun uzun kolu ucundaki çıkıntı stapes ile incusun birleĢmesini 

sağlayan lenticular çıkıntıdır (33,40,41). 

Stapes ise kemikçik yapının en küçük ve en son kemikçiğidir. Ġncusun lenticular 

çıkıntısı ile stapesin baĢ kısmı birleĢirken stapesin boyun kısmında çatallaĢma oluĢur. 

Stapesin tabanının oval pencere ile birleĢmesini sağlayan yapı annular ligamenttir 

(40,41). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ġekil 2. Orta kulak kemikçik sistemi (44) 



  

17 
 

Kulak zarının ve kemikçiklerin en önemli görevi ses enerjisinin hava ortamından sıvı 

ortama geçiĢini sağlamak ve ses enerjisinin orta kulaktan iç kulağa geçmesinde 

kaybolan bir miktar akustik enerjinin telafisini yapmaktır (40,41). 

Orta kulakta M. Stapedius ve M. Tensor Tympani adı verilen iki adet kas bulunmakta 

olup bu kaslar sayesinde ses iletimi sağlanmaktadır. Bu kaslar odyolojik 

değerlendirme ve iĢitme fizyolojisi açısından da önemli bir yere sahiptir. Stapes kası 

insan vücudundaki en küçük çizgili kastır. 7. Sinirin stapedial dalı tarafından inerve -

edilir. Bu kas normal iĢitmeye sahip olan kulaklarda 70-90 dB‘lik ses Ģiddetinde 

kasılma iĢlevi yaparak stapes tabanını orta kulağa doğru çekilmesini sağlar. Aynı 

zamanda iç kulağı yüksek Ģiddetteki seslerden korumakla da görevlidir. Tensor 

timpani kasının görevi ise tutunmuĢ olduğu malleusun hareketini baĢlatarak kulak 

zarını germe ve gevĢetme iĢlevini yaptırır (ġekil 3). Bu iĢlevi ile zarın akustik 

impedansını değiĢtirmekle birlikte zarı gelen seslerin özelliklerine göre daha duyarlı 

veya daha duyarsız hale getirmiĢ olur (32,41). 

Orta kulakta bulunan bu iki kasın diğer fonksiyonlarını ossiküler zincirin 

beslenmesine katkıda buluma, vokalizasyon ve çiğnemenin sebep olduğu fizyolojik 

gürültüyü azaltma, ossiküler zincire gerginlik ve rijidite sağlama ve yüksek 

seviyedeki düĢük frekanslı sesleri hafifletme Ģeklinde özetlemek mümkündür 

(40,41).  

Orta kulak kemik zincirinde bulunan ligament yapılar kemiklerin orta kulak 

kavitesindeki duvarlara tutunmasını sağlamakla görevlidir. Tegmentalis duvarı, 

jugüler duvarı, membranöz duvarı, labirent duvarı, mastoid duvar ve karotid duvar 

olmak üzere toplam 6 adet orta kulak duvarı bulunmaktadır (38,40). 
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ġekil 3. Orta kulakta bulunan kasların anatomik görünümü (43) 

 

2.4.2.1 Tuba Auditiva (Östaki Tüpü) 

 

Östaki tüpü timpanik kavite ile nazofarenksi birbirine bağlayan bir yapı olup tüpün 

posterolateral 1/3‘ü kemik dokudan kalan diğer kısım ise kıkırdak dokudan 

oluĢmaktadır. Etrafı müköz membranla kaplıdır ve yetiĢkilnlerde uzunluğu yaklaĢık 

olarak 3,5 cm‘dir (32) (ġekil 4). 
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ġekil 4. Östaki tüpü (44) 

Östaki tüpünün fonksiyonlarına bakıldığında; 

 Orta kulak basıncı ile dıĢ atmosfer basıncını eĢitleme 

 Timpanik boĢluğa hava giriĢ çıkıĢını sağlama 

 Membranın her iki tarafında basıncı dengede tutma 

Ģeklinde özetlenebilir. 

Östaki tüpünün kıkırdak dokudan oluĢan kısmının duvarı dinlenme sırasında kapalı 

haldedir. Aktif olarak açılmasını sağlayan kaslar levator veli palatini ve tensor veli 

palatinidir. Bu kaslar yumuĢak doku kasları olmasından dolayı kulak zarının her iki 

tarafındaki basınç eĢitliğini sağlamada yutkunma ve esneme hareketleri rol oynar. Bu 

eĢitliğin sağlanması maksimum düzeyde kulak zarının titreĢmesi ve buna bağlı olarak 

ses iletiminin veriminin artması açısından önemlidir (32,42,46). 
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Orta kulağın kanlanması, anterior timpanik arter(maksilerin arterin dalı), posterior 

timpanik arter(posterior auriküler ve stilomastoid arterin dalı), inferior timpanik 

arter(asendan faringeal arterin dalı), süperior timpanik arter(a. meningea medianın 

dalı) ve karotikotimpanik arter(internal karotisin dalı) ile sağlanmaktadır (46). 

2.4.3. Ġç Kulak 

 

Ġç kulak temporal kemiğin petröz parçasının derinliğine yerleĢimli iĢitme ve denge 

organlarını içerisinde barındıran bir yapıdır. Orta kulak ile yuvarlak ve oval 

pencereler yolu ile bağlantılıdır. Kafa içi ile bağlantısı ise vestibüler akuaduktuslar 

yolu ile olmaktadır (32). Kemik labirent ve kemik labirentin içinde bulunan 

membranöz labirent iç kulağı oluĢturan yapılar olmakta olup kemik ve zar labirent 

arasında kalan alan perilenf denilen sıvı ile, zar labirentin iç kısmı ise endolenf 

denilen sıvı ile doludur (33). 

2.4.3.1. Kemik Labirent 

 

Temporal kemiğin petröz parçası içerisinde yer alan kemik labirent, zar labirente 

oranla daha küçük bir yapıdır. Zar labirenti sarar.  

Kemik labirent vestibül, üç semisirküler kanal ve koklea olmak üzere 3 parçadan 

oluĢmaktadır. Bu yapılardan kısaca bahsedilecek olursa vestibül, oval pencere ve 

yuvarlak pencereyi bulunduran orta kulağa en yakın parçadır. Koklea görüntü olarak 

salyangoz kabuğunu andırmakta vestibülün ön kısmında yer almaktadır. Modiolus, 

kanalis spiralis koklea ve lamina spiralis osseadan oluĢur. Üç semisirküler kanal ise 

superior, posterior ve lateral olmak üzere farklı uzay düzleminde bulunan üç tüpten 

oluĢan yapıdır (37). 

 

 

 

 

 



  

21 
 

2.4.3.2 Zar Labirent   

 

Kemik labirent içinde yer almakta olup beĢ bölümde incelenmektedir. Bunlar 

membranöz semisürküler kanallar, utrikül, sakkül, korti organı ve kokleadır (33) 

(ġekil 5). Koklea salyangozu andıran kısma verilen addır. Primer iĢitme organı 

olarak görev yapmaktadır. Skala vestibuli, skala media ve skala timpani adı verilen 

içi sıvı ile dolu 3 adet tüp Ģeklinde yapıyı içerisinde bulundurmaktadır. Skala 

vestibuli ve skala timpani perilenf adı verilen içerisinde sodyum(Na) oranı 

potastum(K) oranına göre daha yüksek olan sıvıyı içermektedir. Skala media ise K 

oranı Na oranına göre daha yüksek olan endolenf sıvısını içermektedir. Bu iki sıvı 

hiçbir zaman birbirine karıĢmazlar (42,45). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ġekil 5. Ġç kulakta bulunan anatomik yapılar (44) 

Ġç kulağın kanlanması a.auditiva internadan sağlanmaktadır. Bu arter anterior inferior 

serebellar arterden çıkar. Ġnternal akustik kanala giriĢinden hemen sonrasında üç dala 

ayrılmaktadır. Dallardan bir tanesi vestibüler sinirle birlikte hareket ederek bu siniri, 

utrikulu, sakkulu ve semisirküler kanalları kanlandırır. Vestibulokoklear arter ismi 

verilen ikinci dalı ise sakkulu, utrikulu, posterior semisirkuler kanalı ve koklanın 
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bazal dönüĢünü beslemektedir. Son dal ise koklear arter olarak adlandırılmakta olup 

modiolusa girerek bu alanda kemiksel spiral laminanın tabanında seyreden spiral 

damarları verir. Spiral arterden ayrılan damarlar kanalikulusların içerisinden geçerek 

korti organının tabanına ulaĢmaktadır. Spiral arterlerden ayrılan diğer dallar skala 

vestibulinin ve skala timpaninin duvarlarını besleyerek stria vaskulariste 

sonlanmaktadır. Diğer iki damar iç kulağa anastamoz yapmadan girmekte biri 

subarkuat eminensten girerek intrakanalikuler kemiği, diğeri ise endolenfatik keseyi 

ve duktusu kanlandırmaktadır (45). 

2.5. ĠĢitme Siniri 

 

Tüy hücreleri ile temasta bulunan sinir liflerinin sayısı tüy hücrelerinin iki katı 

kadardır. Aksonların hücre gövdesi kokleanın içinde bulunan spiral ganglionlardır. 

Spiral ganglion hücreleri korti organına kısa reseptör lifleri, beyin sapındaki koklear 

nucleuslara ise uzun sinir lifleri gönderir (46,47,48). Yani spiral ganglionlar bipolar 

sinir hücrelerdir. 

Bipolar hücrelerin santral uzantıları kulak yolunun dibindeki tractus foraminosusdaki 

deliklerden geçerek iĢitme sinirini meydana getirir. Bu sinir, denge siniri ile 

sulcuspontobullbarisin dıĢ kısmından ponsa girer (49,50) 

Ġç kulaktaki sistemlerin hasarları üç semptoma yol açar. Bunlar; iĢitme kaybı, vertigo 

ve tinnitustur. Tinnitus ve iĢitme kaybı periferik veya santral iĢitme yollarının 

herhangi bir yerinde bir lezyon olduğunda ortaya çıkabilir (51). 

2.6. Santral ĠĢitme Yolları 

 

8. sinir superior vestibüler sinir, sakküler sinir, inferior vestibüler sinir ve koklear 

sinir olmak üzere dört daldan oluĢmaktadır. Bu sinirler otik kapsülü değiĢik 

kanallardan geçerek iç kulak yoluna girmektedirler ve buradan n.facialis ve n. 

Ġntermedius ile birlikte seyretmektedirler. Koklear ve vestibüler sinirlerin yaptığı 

olukta, fasiyal sinirle bu sinirler arasına yerleĢmektedir. 

Koklear çekirdekler: Koklear çekirdekler bütün iĢitme sinir lifleri için ilk yerleĢim 

yeridir. Çekirdekler pontomodüller kavĢakta yer almaktadır ve simetriktirler. 
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Superior olivary kompleks ve olivokoklear demet: Ponsun gri cevherinin 

arkasında ve ponsun alt bölgesinde yerleĢmektedir. 

Lateral lemniskus: Çıkan yolların en önemlisidir. Beyin sapının yan bölgesinde 

yerleĢimlidir. Koklear çekirdekler superior olivary kompleksi inferior kollikulusa 

bağlamaktadır. 

Ġnferior kollikulus: Mezensefalonda yerleĢimlidir. Beyin sapı tavanının belirlir bi 

kısmını oluĢturmaktadır ve çıkan iĢitme lifleri burada yer alır. Akustik bilgilerin 

hazırlanmasını sağlamakta alt beyin sapından gelenleri üst kısımdaki medial 

genikulat cisme ve iĢitme korteksine göndermektedir. 

Medial genikulat cisim: Talamusta yer almakta olup inferior kollikulus ile iĢitme 

korteksi arasında ara bağlantıyı oluĢturmaktadır. 

ĠĢitme korteksi: Primer iĢitme korteksi ve iliĢkili sahalar olmak üzere iki kısma 

ayrılmaktadır. ĠliĢkili sahalar hem akustik hem de diğer duysal girdileri almaktadır. 

Primer iĢitme korteksi temporal lobun üst kısmında yer alır (52) (ġekil 6). 
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ġekil 6. Santral iĢitme yolları (44) 

2.6. Tinnitus 

 

Tinnitus iĢitme sisteminin iĢleyiĢi düĢünüldüğünde, en baskın semptomlardan biri 

olarak kabul edilmektedir. DıĢ etmenlerden bağımsız olarak kulakta hissedilen ses 

olarak tanımlanabilmektedir. Beynin oluĢturduğu bir duyumsama olarak 

nitelendirilebilmektedir (51,53). 

Tinnitus yaĢanan coğrafyanın önemli bir bölümünü etkisi altına alan, pek çok nedene 

bağlı olarak ortaya çıkabilecek, bir semptom olarak karĢımıza çıkmaktadır. Latince 

kökenli bir türeyiĢ olan ―tinnire‖ kelimesinden ortaya çıkmıĢ, ‗zil çalınımı- çınlama‘ 

anlamına gelmektedir. 

Tinnitus bulunulan ortamdan bağımsız bir ses olarak değerlendirilemez. KiĢinin 

beyninde çalınan bir algı olarak değerlendirilmekle birlikte, hastaların sesi tanımlama 

biçimi farklılık arz edebilmektedir. Kimi kiĢilerde zil sesi, kimi kiĢilerde tıkırtı, 

uğultu gibi tanımlamalar oluĢabilmektedir (54). 
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2.6.1. Tinnitusun Tarihsel Süreci 

 

Tinnitus ile ilgili literatürde ilk bulgular M.Ö. 16. yüzyıla dayanmaktadır. Mısır 

yazıtlarında tinnitusun kulağın çınlamasından etkilendiği düĢünülüp, giderilmesi için 

çeĢitli bitkisel yağlar dökülmüĢtür. Tinnitus ile ilgili yazıya dökülen bulgulara 

M.Ö.400 yıllarında rastlanmaktadır. Hipokrates tinnitusu sağırlıkla iliĢkilendirerek, 

kulakların kendi iç dinamiklerinde ses çıkararak gürültü yapmasının, dıĢ dünyadan 

gelen seslerin algılanmasının önüne geçtiğini düĢünmüĢtür. 

18.yy.‘da ise tinnitusun bilimle iliĢkilendirilmesi biraz daha Ģekillenmeye 

baĢlamıĢtır. Orta kulak ile dıĢ kulak arasındaki kasılmanın bir yansıması olarak 

değerlendirilen tinnitus, ünlü besteci Van Der Beethoven tarafından da fark edilen ve 

Ģikayet edilen bir olgu olarak literatürde yerini almıĢtır. 20.yüzyıldan günümüze 

kadar ki süreçte ise tinnitus alanında bir çok çalıĢma ve araĢtırma gerçekleĢtirilerek 

tinnitusun iĢleyiĢ alanı belirlenmiĢ, buna yönelik sonuçsal metotlara yönelme 

sıklaĢmıĢtır (56). 

2.6.2 Tinnitusun Fizyopatolojisi 

 

Tinnitus‘un tarihsel süreci ve iĢleyiĢ mekanizması düĢünüldüğünde, net bir sonuca 

varılamamaktadır. ĠĢitsel fonksiyonların semptomları ve anatomiye bağlı fonksiyonel 

değiĢimler tinnutusun hikayesini oluĢturmaktadır. ĠĢitme sistemi düĢünüldüğünde, 

kortikal iĢitme merkezi, korti organı, afferent ve efferent iletim yolları ve bunların 

bağlantılarının sağlanması önemli bir entegrasyon yapısıdır. Bu entegrasyonun 

herhangi bir kanalında yaĢanacak patolojiler, tinnitusun devreye girerek kulak 

içerisinde sesin artmasına sebebiyet vermektedir. Tinnitus ile ilgili bir çok hipotez 

ortaya konmakla birlikte, sinir liflerinin her daim patolojik bir semptoma duyarlı 

elektrik enerjisini barındırması ve bunun aktive olması Ģeklinde mekanizması 

açıklanabilmektedir.  

Tinnitus ile ilgili bazı görüĢlere bakmak gerekirse; 

AraĢtırmacı Moller‘e göre; ―birbirine komĢu sinir liflerinin bazılarında bir hasar 

meydana geldiğinde, bu sinir lifleri arasında doğal olmayan sinapslar oluĢmakta, 
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patolojik iletimler meydana gelmekte ve spontan aktivite artarak oluĢan iĢitsel uyarı 

akustik sinyal olarak algılanmaktadır.‖ 

AraĢtırmacı Kiang‘a göre ise kokleada anormal tüy bileĢenlerinin birbirine yaptığı 

sinapsları engelleyerek, kendiliğinden geliĢen aktiviteyi hızlandırarak tinnitusun 

ortaya çıkmasına zemin hazırladığını iddia etmektedir (57,58). 

Görüldüğü gibi tinnutusun fizyopatolojisi incelendiğinde sinir liflerinin birbiriyle 

çapraz bağlantısı ve entegrasyonu, kokleadaki iyon uyumu ve bunun tüy 

bileĢenlerine etkisi önem taĢımaktadır. Bu oluĢumlar birbiriyle uyumu yitirdiği 

zaman tinnitusun patolojik semptomları artmaya baĢlamaktadır. Bu süreçte 

tinnutusun ortaya çıkıĢı, saptanması ve algılanması doğru bir algı yönetimiyle idare 

edilmeli, ses artıĢını tetikleyen oluĢumlar kontrol altına alınmaya çalıĢılmalıdır. 

2.6.3 Tinnitusun Sınıflandırılması 

 

Tinnitus sınıflandırılması konusunda birçok görüĢ ön plana çıkmaktadır. Bu 

sınıflandırmalar yapılırken çeĢitli kriterler göz önünde bulundurulmaktadır. Bu 

sınıflandırmaların önemi, klinisyenin teĢhisi ve sonraki tedavi sürecine katkıda 

bulunmasının yanında, medikal sınıflandırma dıĢında kalan unsurlar açısından da 

yararlı bir durum olarak düĢünülmektedir. 

AraĢtırmacılar Daunman ve Tyler‘e göre sınıflandırma unsurları normal ve patolojik 

olarak değerlendirilmektedir. AraĢtırmacılarımıza göre normal tinnitus; bir çok insan 

tarafından yaĢanmayan, iĢitme kaybının gözlenmediği, süre olarak beĢ dakika ve 

daha az süreleri içeren tepkimelerdir. Patolojik tinnitus ise, normal tinitusun tam tersi 

Ģekilde geliĢen birçok kiĢi tarafından yaĢanan, iĢitme kaybının yaĢandığı, beĢ dakika 

ve daha uzun süreli tepkimeler olarak açıklanmaktadır (57,58). 

Biz bu çalıĢmamızda tinnitusu objektif ve subjektif tinnitus baĢlıkları altında 

değerlendireceğiz. 

2.6.3.1. Objektif Tinnitus 

 

Bu kategorideki kiĢilerin en önemli özelliklerinden biri kendilerini rahatsız eden 

sesleri baĢka kiĢilerinde duymasıdır. Burada dikkati çeken az seviyedeki sesin 
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steteskop veya amplifiye edici ses sistemleriyle dinlenebilecek olmasıdır. Vasküler 

malformasyonlara bağlı geliĢen türbülan kan akımı, kalp hastalığı, kafa tabanı 

vasküler tümörleri, östaki tüpü anormallikleri, palatal ya da orta kulak kaslarının 

anormal semptomları dikkat çekmektedir. Bu durumlar pulsatif olarak hissedilen ses 

çıkararak objektif tinnitusa neden olabilmektedir. Ses, kalp atıĢı, nabız gibi 

duyulabilmektedir (59). 

Objektif tinnitus, vücut fizyolojisinden ortaya çıkan, kemik yolu ile kokleaya ya da 

orta kulağa ulaĢan seslerin yansımasıdır. Objektif tinnitusun en önemli nedenlerinden 

birisi de vasküler anomalilerdir. Bu vasküler anomaliler, sert, pulsatil, nabızla eĢ 

güdümlü sesler olabileceği gibi, düĢük tonlardaki, çamaĢır makinesi sesi Ģeklinde de 

olabilmektedir. 

Tablo 3. Objektif Tinnitus Nedenleri (60) 

VASKÜLER ANOMALĠLER NÖROMÜSKÜLER ANOMALĠLER 

1. AV Malformasyonlar Palatal Myoklonus 

Patent Tuba Eustachii 

Stapedial Kas Spazmı 

Tensor Timpani Kas Spazmı 

Temporomandibuler Eklem  (TEM) 

Fonksiyon Bozuklukları 

2. Arteriyel Gürültüler 

Aberran Karotis Ġnterna 

Vasküler Loop 

Karotis Stenozu 

Persistan Stapedial Arter 

       

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3. Venöz Hum (Üfürüm) 

Dehissan Juguler Bulb 

Benign Ġntrakranial HT 

4. Vasküler Tümörler 

Glomus Jugulare 

Glomus Timpanikum 

5. Anevrizmalar 
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2.6.3.2. Subjektif Tinnitus 

 

Subjektif tinnitus, objektif tinnitus gibi dıĢarıdan hissedilmez ve objektif tinnitusa 

göre daha fazla vakada görülmektedir. Subjektif tinnitusun oluĢumu bilinememekle 

birlikte, veriler sinirde ve iç kulakta hasıl olan lezyonlar sonucu oluĢtuğu yönündedir. 

Tinnitusun oluĢ etkeni, dıĢ kulak yolundan iĢitme merkezine kadar ki sürecin 

herhangi bir aĢamasında gözlemlenebilir. Tinnitusun nöral deĢarj oranın artmasıyla, 

tetiklendiği düĢünülür, zira ses verilmesi nöral deĢarjı yükseltmektedir. Sensorinöral 

tinnitusa neden olan mekanizmalar genel olarak hiperaktif saç hücrelerini ya da sinir 

liflerinin hücre mebranlarına doğru kimyasal dengesizliklerini ya da saç hücrelerini 

içermektedir. Ġç kulaktaki kimyasal bileĢenlerin değiĢmesi, aksiyon potansiyelindeki 

değiĢikliklere sebebiyet verdiğinden, tinnitusa oluĢturan unsurlar arasında 

gözlemlenmektedir. Subjektif tinnitusun çokca gözlemlendiği patolojiler 

incelendiğinde endolenfatik hidrops, ani iĢitme kaybı, serebellopontin köĢe tümörleri, 

ototoksik ilaç kullanımı, otoskleroz, orta kulak tümörleri, kafa travmaları ve iĢitme 

sistemini etkileyen rahatsızlıklar oluĢmaktadır.YaĢın ilerlemesiyle tinnitus 

oluĢumunda bir artıĢ olduğu açıktır. Bununla birlikte presbiakuzili vakalarda 

tinnitusun daha çok olduğu gözlemlenmiĢtir. ĠĢitme kaybının sebep olduğu bu olay, 

iĢitme kaybı miktarı ile net iliĢkilendirilemez. ĠĢitme cihazı kullanımı ile tinnitus 

arasında baskılanma veya tinnitus oluĢumunun kaybolması ihtimali gibi bir durum 

söz konusu olabilir (57,58). 

Subjektif tinnitusa örneksel bir yaklaĢım getirmek gerekirse, ses oluĢumunun 

bulunmadığı bir durumda hastanın ses algılaması; yani olmayan bir etkenin var gibi 

algılanması; somatosensör olarak algılanan fantom bacak ağrısının (fantom ağrısı; bir 

uzvun kesilmesinden sonra sanki kesilen uzuv yerinde duruyor ve ağrımaya devam 

ediyormuĢ gibi ağrı hissedilmesidir) iĢitme sistemindeki durumu olarak 

düĢünülmektedir. Bu fantom ses algısı kısıktan, çok yüksek seviyeye kadar değiĢiklik 

arz edebilmektedir (59). 
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Tablo 4. Subjektif Tinnitus Nedenleri (60) 

Otolojik 

Nedenler 

Metabolik 

Nedenler 

Farmakolojik 

Nedenler 

Nörolojik 

Nedenler 

Psikolojik  

Nedenler 

BuĢon Hipertiroid Aminoglikozidler Multiple 

Skleroz 

Anksiyete 

Yabancı 

Cisim 

Hipotiroid Aspirin bileĢikleri Kafa 

Travması 

Depresyon  

DıĢ Kulak 

Yolu 

Atrezisi 

Diabetes 

Mellitus 

Alkol Menenjit 

Sonrası 

 

Otoskleroz Hiperlipidemi Kafein Kafa 

Tabanı 

Kırığı 

Kolestetoma Vitamin 

Eksikliği 

Trisiklik 

Antidepresanlar 

 

Presbiakuzi Eser Element 

Eksikliği 

Nonsteroidal 

Antiinflamatuarlar 

Akustik 

Nörinom 

Ġskemi Loop Diüretikler 

Akustik 

Travma 

Ağır Metaller 

Labirentit Kokain 

Effüzyonlu 

Otit 

Diğer Ġlaçlar 

Tümörler  
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3. BĠREYLER VE YÖNTEM 

ÇalıĢma BaĢkent Üniversitesi AraĢtırma Kurulu tarafından onaylanmıĢ  (KA18/267), 

BaĢkent Üniversitesi AraĢtırma Fonu ile desteklenmiĢtir. BaĢkent Üniversitesi Kulak 

Burun Boğaz Anabilim Dalı Odyoloji Ünitesi‘nde Nöroloji Anabilim Dalı tarafından 

Karotis arter darlığı tanısı ile izlenen hastalar çalıĢmaya dahil edilmiĢtir. 

Bireyler 

BaĢkent Üniversitesi AraĢtırma Kurulu‘ndan alınan onay sonrası 6 aylık dönemde 

Nöroloji Anabilim Dalı‘nda Karotid arter darlığı tanısı alan ve çalıĢmaya dahil 

olmayı kabul eden tüm hastalar çalıĢmaya dahil edilmiĢtir. ÇalıĢmaya katılım 

gönüllülük esasına dayandığı için ilk olarak katılımcılardan ―Gönüllü Denek 

Bilgilendirme ve Onam Formu‖ nu okumaları ve imzalamaları istenmiĢtir. 

Katılımcılara öncelikle bir KBB uzmanı tarafından tam kulak burun boğaz 

muayenesi yapılmıĢtır.  

Hastaların çalıĢmaya dahil edilmesinde;  

 Yapılan otoskopik muayenede herhangi bir dıĢ kulak yolu ve/veya timpanik 

membran patolojisinin olmaması, 

 Nöroloji Anabilim Dalı‘nda yapılan doppler USG sonucu karotid arter darlığı 

tanısı almıĢ olması, 

 Elektroakustik immitansmetri değerlendirmesinde, orta kulak basıncının ±50 

daPa sınırlarında olması ve Tip A timpanogram elde edilmesi, 

ÇalıĢma dıĢı bırakılma kriterleri; 

 Anatomik olarak dıĢ kulak ve orta kulak ile ilgili problemi olan olgular, 

 Muayenede kulak zarı matlığı, sklerozu veya retraksiyon gibi östaki 

disfonksiyonunu düĢündüren amormalliklerin olması, 
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 Kulak ameliyatı öyküsü olması, 

 Akut üst solunum yolu enfeksiyonu bulgusu olması, 

 Aspirin ve türevi ilaç kullanıyor olmak, 

 Timpanogramı tip A olmayan olgulardır. 

Öncelikle, hastalara ―kulaklarınızda veya kafanızın içinde hissettiğiniz çınlamanız 

var mı?‖ diye sorulmuĢtur. Sonrasında ―evet‖ cevabı alındığında 25 soruluk Tinnitus 

Handikap Envanteri (ġekil 7) uygulanmıĢtır. Katılımcıların, sorulara ―evet, bazen, 

hayır‖ Ģeklinde cevap vermesi istenmiĢtir. Sonuçlar değerlendirilirken, ―evet‖ cevabı 

4, ―bazen‖ cevabı 2 ve ―hayır‖ cevabı 0 puan olarak hesaplanmıĢtır. Bu anket; 

tinnitusun emosyonel, katastrofik ve fonksiyonel etkilerini ve tinnitusun hastaların 

günlük hayatlarını ne kadar etkilediğini değerlendirmek amacı ile kullanılmıĢtır. 

Tinnitusu olan hastalara ayrıca Görsel Analog Ölçeği (ġekil 8) uygulanmıĢtır. Görsel 

Analog Ölçeği ile hastalardaki tinnitusun sıklığı, süresi, Ģiddeti, hastaların tinnitustan 

ne kadar rahatsız olduklarının tespit edilmesi amaçlanmıĢtır. Katılımcılardan 0‘dan 

10‘a kadar numaralandırılmıĢ cetveller üzerinde iĢaretleme yapmaları istenmiĢtir.  

Tüm hastalara saf ses odyometri ve timpanometri testleri uygulanmıĢtır. Tinnitusu 

olan hastalara tinnitus match testi de uygulanmıĢtır. 
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ġekil 7.Tinnitus Handikap Anketi 
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ġekil 8. Görsel Analog Ölçeği 

Hava ve kemik yolu iĢitme eĢikleri; Industrial Acoustic Company (IAC) Inc. 

standardındaki sessiz odalarda Interacoustics-Clinical Audiometer AC40 cihazı 

kullanılarak yapıldı. Tüm bireylerin 125-8000 Hz arasında hava yolu iĢitme eĢikleri 

TDH-39P Telephonic HB-7 kulaklıklar kullanılarak, 250-4000 Hz kemik yolu iĢitme 

eĢikleri Radioear B71 kemik vibratörü kullanılarak ölçüldü. 

ĠĢitme kaybının cinsi ve derecesinin belirlenmesinde saf ses ortalaması (SSO) esas 

alındı. Saf ses ortalaması (SSO), 500, 1000, 2000 Hz‘deki hava yolu iĢitme 

eĢiklerinin ortalaması hesaplanarak her iki kulak için ayrı ayrı elde edildi. ĠĢitme 

kaybının sınıflandırılması için Northern ve Downs‘ın (2002) sınıflaması kullanıldı 

(83). Saf ses ortalamasının 15 dB ve altında olması normal iĢitme olarak kabul edildi.  
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Ġmmitansmetrik Değerlendirme 

Tüm bireylerin immitransmetrik ölçümleri Grason Stadler (GSI) Tympstar Version 2 

elektroakustik immitansmetre ile yapılmıĢtır. 226 Hz‘lik prob ton kullanılarak 

timpanogram ve statik admitans kaydedilmiĢtir. Timpanogram kaydı, hava basıncı  

+200 ile -400 daPa arasında 200 daPa /saniye oranında değiĢtirilerek kaydedilmiĢtir.  

Verilerin Değerlendirilmesi ve Ġstatistiksel Yöntem  

ÇalıĢmanın verileri IBM SPSS version 25.0 (IBM Corp. Released 2017. IBM SPSS 

Statistics for Windows, Version 25.0. Armonk, NY: IBM Corp.) istatistik paket 

programına aktarılarak analiz edilmiĢtir. Kategorik değiĢkenler sayı ve yüzde; sürekli 

değiĢkenler ortalama ±SS değerleri ile sunulmuĢtur. Odyogram sonuçları ve analog 

ölçek skorlarının gruplara gore değerlendirilmesinde, bağımsız 2 grubun 

karıĢılaĢtırıldığı durumlarda Mann-whitney u testi, bağımlı grup karĢılaĢtırmalarında 

ise Wilcoxon sıralı iĢaret testi kullanılmıĢtır. Tüm analizlerde istatistiksel anlamlılık 

düzeyi ―p<0.05‖ olarak belirlenmiĢtir. 
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4. BULGULAR 

ÇalıĢma döneminde Nöroloji Ana Bilim Dalına baĢvuran ve çalıĢmaya katılmayı 

kabul eden 20 karotis stenozu hastası olmuĢtur. Yirmi hastanın 6‘sı kadın, 14‘ü 

erkek, yaĢ aralığı 30 – 86 (ortalama: 59 )‘dır. Yirmi hastanın %40‘ında (n=8) sağ 

tarafta; %40‘ında (n=8)  sol tarafta ve %20‘sinde (n=4) ise bilateral darlığın mevcut 

olduğu saptanmıĢtır (ġekil 9). Bu hastaların darlık yerlerine bakıldığında ise 

%75‘inde (n=15) ĠKA‘da %25‘inde (n=5) ise CCA‘da olduğu tespit edilmiĢtir. 20 

hastanın %75‘inin (n=15) tinnitus Ģikayeti yok iken, %25‘inde (n=5) ise tinnitus 

Ģikayetinin olduğu tespit edilmiĢtir. Tinnitus Ģikayeti olan 5 hastanın %40‘ının (n=2) 

sağ kulakta tinnitus tariflediği, %60‘ının (n=3) ise sol kulakta tinnitus tariflediği 

saptanmıĢtır. Tüm hastalar non pulsatil sübjektif tinnitus tariflemekteydi ve 

tinnituslarının süreleri 1-15 yıl arasında değiĢmekte idi. 

 

ġekil 9. Karotis darlık bölgelerinin dağılımı  

 

 

 

%40 

%40 

%20 

Karotis darlık bölgelerinin dağılımı 

Sağ tarafta darlığı olanlar

Sol tarafta darlığı olanlar

Bilateral darlığı olanlar

n: 20 
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Tüm hastaların odyolojik verileri Tablo 5 ve 6, ġekil 10 ve 11‘de özetlenmiĢtir 

Tablo 5. Odyolojik veriler-sol kulak 
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Tablo 6. Odyolojik veriler- sağ kulak 
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ġekil 10. Odyolojik veriler- sol kulak 

 

 

ġekil 11. Odyolojik veriler- sağ kulak 
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40 kulağın odyogram sonuçlarına bakıldığında 2000 Hz‘den sonra özellikle 4000 Hz, 

6000 Hz ve 8000 Hz‘de frekanslarda alçalma gözlenmiĢtir. Karotis darlık derecesi ile 

odyogram sonuçlarına bakıldığında darlık derecesi arttıkça özellikle 4000 Hz, 6000 

Hz ve 8000 Hz‘de düĢüĢler gözlenmiĢtir. Bu fark istatistiksel açıdan anlamlı 

bulunmuĢtur(Mann Whitney-U test, p=0.002, p=0.005 ve p=0). 

Tinnitusu olan hastaların tarifledikleri tinnitus frekansı ortalama 4000Hz ±1673 Hz 

olarak saptanmıĢ, minimum frekans 2000 Hz maksimum frekans ise 6000 Hz 

Ģeklinde bulunmuĢtur. Tinnitus Ģiddetine bakıldığında ise ortalama Ģiddet 60dB±17 

olarak saptanmıĢ minimum 25dB maksimum 65 dB Ģeklindedir.  

Tinnitus Handikap Envanter skorlarına bakıldığında ise 100 puan üzerinden ortalama 

skor 68±30 puan olarak bulunmuĢ minimum skor 20 maksimum skor ise 88 

Ģeklindedir ( Median= 61) 

Tinnitus Ģiddetini görsel analog cetvelde iĢaretleme oranlarına bakıldığında 10 

üzerinden ortalama 4±2, minimum 2 maksimum 8 Ģeklinde puanlama yaptıkları 

saptanmıĢtır. Paralel olarak tinnitus süresi ve sıklığına cetvel üzerinden iĢaretlenen 

rakamlara bakıldığında ortalama 3±2, 16 minimum 1 maksimum 6‘nın iĢaretlendiği 

görülmüĢtür. Tinnitustan rahatsız olunma derecesindeki sonuçlarda ise ortalama 5±3, 

minimum 2 maksimum 8 Ģeklindedir. 

Tinnituusa bağlı dikkat eksikliğinde ise ortalama 4±2 minimum 0 maksimum 7 ve 

uyku sorunları ise ortalama 7±2,5 minimum 2 maksimum 8 Ģeklindedir. 

Darlığın yönü ile tinnitus tariflenen kulak yönünün arasındaki iliĢkiye bakıldığında, 

sağ tarafta darlığı olan hastaların (n=2) hepsi solda tinnitus tariflemekte; solda darlığı 

olan hastalardan (n=2) biri sağ kulakta diğeri sol kulakta tinnitus tariflemektedir. 

Bilateral darlığı olan tek hasta ise (n=1) sağ kulakta tinnitus tariflemektedir. 

Hastaların tinnitus Ģikayeti mevcut olan ve olmayanlarının karotis darlık dereceleri 

ile arasındaki iliĢkiye bakıldığında istatistiksel açıdan anlamlı bir fark bulunmamıĢtır. 

Darlık olan yön ile aynı taraf kulağın sonuçlarına bakıldığında tüm frekanslarda 

anlamlı bir fark bulunamamıĢtır(p=0.277 , p=0.587 , p=0.465 , p=0.746 , p=0.056 , 

p=0.354 , p=0.430 ).  Paralel olarak darlık olan taraf ile karĢı taraf kulak sonuçlarına 
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bakıldığında da tüm frekanslarda istatistiksel olarak anlamlı sonuç 

bulunmamıĢtır(p=0.277 , p=0.587 , p=0.465 , p=0.746 ,  p=0.056 , p=0.354 , 

p=0.430). 
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5. TARTIġMA 

 

Tinnitus son yıllarda otonöroloji alanında yapılan çalıĢmalara bakıldığında en çok 

çalıĢma yapılan konulardan biri olarak göze çarpmaktadır. Tinnitusun fizyopatolojisi 

henüz tam anlamıyla açıklanamamakla birlikte bu konu üzerinde çalıĢmalar hala 

devam etmektedir (61) 

Tinnitus toplumun %10‘unu etkileyen, hastalarda tehlikeli bir hastalığın varlığı 

algısına sebebiyet verebilen, bazen altta yatan patolojik durumdan daha önemli bir 

sorun haline dönüĢebilen, hastalarda psikososyal açıdan sorun oluĢturan ve yaĢam 

kalitesini oldukça etkileyen bir semptom olarak karĢımıza çıkmaktadır (62,63). 

ÇalıĢmamızda da karotis darlığı olan spesifik hasta grubunda tinnitus prevalansı 

grubun yaĢ dağılımı da göz önüne alındığında literatürde bildirilen genel prevalansa 

benzer olarak bulunmuĢtur.  

Tinnitus sinyallerinden dolayı otonom sinir sisteminin sempatik kısmı ile limbik 

sistem olumsuz yönde etkilenmekte ve tinnitusa karĢı reaksiyon olarak kiĢilerde 

konsantrasyon bozukluğu, anksiyete, panik atak gibi davranıĢlar oluĢabilmektedir 

(64). Bu davranıĢların oluĢma mekanizmasında otonom sinir sistemi ve limbik 

sistemin normalden çok daha fazla uyarılmasının etkili olduğunu ileri süren görüĢler 

bulunmaktadır (65). Olguların çoğunluğunda  görülen bu davranıĢların tinnitusun 

sonucu olabileceği gibi bunun yanı sıra çevresel stresin artması ve tinnitusun farkına 

varılması da tinnitusu arttırıcı bir faktör olarak düĢünülmektedir (66). ÇalıĢmamızda 

hastaların tinnitusa bağlı rahatsızlıkları tinnitus handikap envanteri ve görsel analog 

skala ile değerlendirilmiĢtir. 

Tinnitus, objektif ve subjektif tinnitus olmak üzere iki ana sınıfa ayrılır. Subjektif 

tinnitus daha sık görülmekle birlikte fizyopatolojisi hala tam olarak 

açıklanamamaktadır (67). Literatürdeki KAS‘unu sıklıkla pulsatil objektif tinnitus 

etyolojisinde yer aldığı verisinin aksine çalıĢmamızda tüm hastalar nonpulsatil 

sübjektif tinnitus tanımlamakta idi. Tinnitusun koklear  kaynaklı iĢitme kayıplarının 

çoğunluğuna eĢlik etmesi nedeniyle daha çok koklear bir patolojinin uzantısı 

olabileceği düĢünülmüĢtür (68). Hastaların bazılarında periferal sistemin tamamen 
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ortadan kalktığı durumlarda da tinnitus oluĢtuğu görülmüĢtür. Daha önce tinnitus 

öyküsü olmayıp sekizinci sinirin tamamının kesisinden sonra tinnitusun ortaya çıkıĢı 

ve bazı olgularda sekizinci kraniyal sinirin kesilmesini takiben tinnitusun 

devamlılığının olması santral tinnitus kavramı görüĢünü destekleyici niteliktedir (69). 

ÇalıĢmamızda KAS hastaların odyogramlarında 2000 Hz‘den sonra düĢüĢ 

gözlenmiĢtir. Karotis darlık derecesi ile yüksek frekanslardaki bu düĢüĢ istatistiksel 

açıdan anlamlı bulunmuĢtur. 

Tinnitusun ve edinsel iĢitme kaybı ile ilgili olduğu tartıĢılan olası mekanizmalar, saç 

hücresi kaybı, dıĢ ve iç saç hücreleri bölgesinde ve spiral ganglionda sinyal iletimi 

bozukluğu, kohlear kan akımında bozulma, mekanik bozulma ve, hipoksi ve 

iskemidir. Literatürde birçok çalıĢmada hipoksi ve iskeminin iĢitme kaybı ve 

tinnitusta esas patojenik faktörlerden olduğu vurgulanmaktadır. Pediatrik grupta dahi 

idiyopatik ve edinsel iĢitme kaybı olgularının büyük çoğunluğu enfeksiyonlar ve 

hipoksik-iskemik ataklarla iliĢkilidir (70). Yoğun gürültü maruziyeti sonrası 

perilenfte parisyel oksijen basıncında düĢüĢ bildirilmiĢtir (4).  

Mazurek ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada ise subjektif tinnitusun tedavi 

seçenekleri değerlendirilmiĢ ve sonuç olarak hipoksi ve iskeminin tinnitusun 

patogenezinde rolünün olduğunu ancak kullanılan özel vazodilatatör inhibitörlerin 

tedavide etkinliğinin olmadığını belirtmiĢtir (75). 

Ġskemi ve hipoksinin kohlear fonksiyonları etkilediği bilinmektedir (5,72,74,79). 

Yoğun gürültü maruziyetinin de kohleada parsiyel oksijen basıncını ve kan akımını 

azalttığı gösterilmiĢtir (71,76,77,78) 

Lamn ve arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada ise hipoksik kalma durumunun koklear 

fonksiyonu önemli ölçüde etkilediği bildirilmektedir (73,80). Benzer Ģekilde Scheibe 

ve arkadaĢlarının hayvanlar üzerinde yaptıkları çalıĢmada oksijen değiĢikliğinin 

kokleada belirli derecede bir etki yarattığı gösterilmiĢtir (5). 

Martines ve arkadaĢlarının uyku apne sendromu ve hipoksik kalmanın iĢitsel sistem 

üzerine etkisinin araĢtırıldığı çalıĢmasında hipoksik kalma süresi ile hastaların 

tinnitus tarifleme oranlarının arttığı belirtilmekte ve en çok hastalar 4000-8000 Hz‘de 

tinnitus tarifledikleri bildirilmektedir (74,81). ÇalıĢmamızda da odyogram 
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sonuçlarına bakıldığında yüksek frekanslarda düĢüĢ ile ortalama tinnitus frekansı 

4000Hz ±1673 (2000 - 6000 Hz) Ģeklinde bulunmuĢtur. 

Karotid sistemde stenoz bulunmasının risk faktörü olarak algılanması son 20 yıla 

kadar uzanmaktadır. Teknolojinin ilerlemesine paralel olarak görüntüleme 

teknojilerinin geliĢmesi sayesinde stenotik arterlerin tespiti daha kolay olmakta ve 

stenozun ortadan kaldırılmasında gerek cerrahi gerekse invazif radyolojik iĢlemlerin 

kullanılması profilaksik açıdan seçkin bir yöntem oluĢturmaktadır. Non-invazif bir 

yöntem olarak bilinen doppler ultrasonografi, lümen darlığının derecesi hakkında 

bilgiyi sağlamakla birlikte akımın hızı, yönü ve tipinin değerlendirilmesini de 

sağlamaktadır (75).  

Hetzel ve arkadaĢlarının yaptıkları bir çalıĢmada ultrasonogrofik inceleme sayesinde 

%70‘den fazla ĠKA stenozu olgularında %88 sensitivite ve %99 spesifite ile darlığın 

hesaplanmasının mümkün olduğu bildirilmiĢtir (82).  

Wei ve arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada stenozun bir risk faktörü olarak alınması 

ve stenotik plakların oluĢmasında iskemik strok ile iliĢkisinin fazla olduğu 

bulunmuĢtur (83).ÇalıĢmamızda da karotis arter stenozu tanısı için temel olarak 

doppler USG kullanılmıĢtır.  

ÇalıĢmamızda hastaların kolesterol ve glukoz değerlerine de bakıldı. Ġlaç kullanımı 

öyküsü bulunduğundan istatistik çalıĢma yapılmadı. 

ÇalıĢmamızın eksik yanları hasta sayısının az olması, tinnitusun sadece hasta 

beyanına dayanarak subjektif nonpulsatil olarak nitelendirilmesi ve objektif tinnitus 

değerlendirilmesinde boyun oskültasyonunun tüm hastalara yapılmamıĢ olması, 

yüksek frekans odyometri yapılmamıĢ olması olarak sayılabilir. 
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6. SONUÇ VE ÖNERĠLER 

 

ÇalıĢmamızın sonuçlarına bakıldığında; 

1. 20 karotis stenozu hastanın %75‘inin tinnitus Ģikayeti yok iken, %25‘inde tinnitus 

Ģikayetinin olduğu tespit edilmiĢtir. 

2. Tinnitus Ģikayeti olan 5 hastanın %40‘ının (n=2) sağ kulakta tinnitus tariflediği, 

%60‘ının (n=3) ise sol kulakta tinnitus tariflediği saptanmıĢtır.  

3. Tinnitusu olan hastaların tarifledikleri tinnitus frekansı ortalama 4000Hz ±1673 

Hz olarak saptanmıĢ, minimum frekans 2000 Hz maksimum frekans ise 6000 Hz 

Ģeklinde bulunmuĢtur.  

4. Tinnitus Ģiddetine bakıldığında ise ortalama Ģiddet 60dB±17 olarak saptanmıĢ 

minimum 25dB maksimum 65 dB Ģeklindedir. Bu sonuçlar da literatürde belirtilen 

hastaların en çok tinnitus tarifledikleri frekans aralığı olan 4000-8000 Hz bilgisini 

doğrulamaktadır. 

5. Tinnitus Ģiddetini görsel analog cetvelde iĢaretleme oranlarına bakıldığında 10 

üzerinden ortalama 4±2, minimum 2 maksimum 8 Ģeklinde puanlama yaptıkları 

saptanmıĢtır.  

6. Tinnitus süresi ve sıklığına cetvel üzerinden iĢaretlenen rakamlara bakıldığında 

ortalama 3±2, 16 minimum 1 maksimum 6‘nın iĢaretlendiği görülmüĢtür.  

7. Tinnitustan rahatsız olunma derecesindeki sonuçlarda ise ortalama 5±3, minimum 

2 maksimum 8 Ģeklindedir. 

8. Tinnitusa bağlı dikkat eksikliğinde ise ortalama 4±2 minimum 0 maksimum 7 ve 

uyku sorunları ise ortalama 7±2,5 minimum 2 maksimum 8 Ģeklindedir. 
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