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OZET

Ozge KALE, Karotis Arter Stenozu Olan Hastalarda Tinnitusun
Degerlendirilmesi, Baskent Universitesi Saghk Bilimleri Ensititiisii, Odyoloji

Programm Yiiksek Lisans Tezi, 2018

Karotis arter stenozu, kranial iskemik enfarkt olusumuna ve inme gelisimine neden
olabilen, onemli bir tikayict arter hastaligidir. Karotis arter stenozunda tani
yontemleri olarak; ultrasonografi, manyetik rezonans anjiografi, bilgisayarl
tomografi ve bilgisayarli anjiografi kullanilmaktadir. Ultrasonografinin yaygin
kullaniminin artmasi ile birlikte karotis stenozlarinin tespit edilme orani paralel
Olglide artmakta olup, risk faktorii olarak da Oneminin daha da belirginlestigi

goriilmektedir.

Tinnitus, viicut disinda bir ses kaynagindan bagimsiz olarak hissedilen, devamli veya
aralikli olabilen zil sesi, vizilti, 1slik sesi, civilti, tislama, ugultu ve benzeri sekillerde
seslere benzetilerek ifade edilen seslere denilmektedir. Tinnitusun mekanizmasi
literatiirde ve yapilan ¢aligmalar sonucunda tam olarak aciklanamamakla birlikte,
isitsel sistemdeki anatomik ve fonksiyonel degisiklikler sonucunda olustugu
diisiiniilmektedir. Tinnitusun ¢esitli klasifikasyon tipleri mevcuttur ve literatiirde
tinnitus, subjektif ve objektif tinnitus olarak iki grupta incelenmektedir. Subjektif
tinnitus nedenleri; otolojik, merkezi sinir sistemi hastaliklari, metabolik,
farmakolojik, psikolojik olarak siniflandiriimaktadir. Objektif tinnitus nedenleri ise;

vaskiiler anomaliler ve noromiiskiiler anomaliler olarak gruplandirilmaktadir.

Karotis stenozu, vaskiiler anomalilerden kaynaklanan arteriyel giiriiltii grubunda yer
almaktadir. Buradan yola cikarak; calismamizin amaci, karotis stenozu olan
hastalarda tinnitus bulgularini arastirmaktir. Caligmaya 20 hasta katilmistir. Tim
katilimcilara; odyometri testi, timpanometri testi, tinnitus sikayeti olan katilimcalara
bu testlere ilave olarak, Tinnitus Handikap Envanteri ve Gorsel Analog Olgegi

uygulanmigtir.

Calisma grubunu olusturan 20 karotis stenozu hastasinin %75’inin (n=15) tinnitus

sikayeti yok iken, %25’inde (n=5) tinnitus sikayetinin oldugu tespit edilmistir.



Tinnitus sikayeti olan 5 hastanin %40’min (n=2) sag kulakta tinnitus tarifledigi,

%60’1n1n (n=3) ise sol kulakta tinnitus tarifledigi saptanmistir.

Anahtar kelime: karotis stenozu, tinnitus, i¢ kulak, karotis arter



ABSTRACT

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

Baskent 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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KISALTMALAR

KAS: Karotis Arter Stenozu
IKA: Internal Karotis Arter
AKA: Ana Karotis Arter
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1. GIRIS VE AMAC

Tinnitus niifusun yaklasik olarak %10’unu etkileyen ve pek cok nedene bagh
olusabilen bir semptomdur. Latince ‘tinnire’ kelimesinden kdken almakta olup, ‘zil
calmasi- ¢mlama’ anlamina gelmektedir (1). Tinnitus, otolojik problemlerin en
yaygin olanlarindan biridir ve yasam kalitesini ciddi dl¢iide etkilemektedir. Yapilan
calismalarda tinnitusun psikolojik rahatsizliklara sebep oldugu gosterilmis olup
incelenen grubun %71’inin tinnitus nedeniyle agir depresyonda oldugu, bir
boliimiiniin ise bu nedenlere bagli olarak intihar egiliminde oldugu sonucuna
ulagilmistir (2). Tinnitusun prevelansina bakildiginda yasla birlikte artis oldugu
goriilmektedir (1). Tinnitusun g¢esitli klasifikasyon tipleri vardir ve literatiirde
tinnitus, subjektif ve objektif tinnitus olarak iki grupta incelenmektedir. Subjektif
tinnitus sadece hasta tarafindan hissedilir. Periferal form (sound conduction tinnitus
ve neurosensory tinnitus) ve santral form olarak iki alt tipi vardir. Medikal tedavide
tinnitusun akut (3 ay i¢inde), subakut (3 ay — 1 yil) ve kronik form (1 yildan uzun
siiredir) olarak da alt gruplara ayrilmasi uygundur. Norosensdriyel tinnitus da motor
tinnitus (Model 1), transdiiksiyon tinnitus (Model II), transformasyon tinnitus

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

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

farmakolojik, psikolojik olarak siniflandirilmaktadir.

Tinnitusun edinsel isitme kaybi ile ilgili oldugu konusunda tartisilan olasi
mekanizmalar, sa¢ hiicresi kaybi, dis ve i¢ sac hiicreleri bolgesinde ve spiral
ganglionda sinyal iletimi bozuklugu, kohlear kan akiminda bozulma, mekanik
bozulma, hipoksi ve iskemidir. Literatiirde bir¢ok ¢alismada hipoksi ve iskeminin
isitme kaybi ve tinnitusta esas patojenik faktorlerden oldugu vurgulanmaktadir.
Pediatrik grupta dahi idiyopatik ve edinsel isitme kaybi1 olgularinin biiyiik cogunlugu
enfeksiyonlar ve hipoksik-iskemik ataklarla iligkilendirilmistir (4). Yogun giiriilti
maruziyeti sonrasi perilenfte parisyel oksijen basmncinda diisiis bildirilmistir (5). I¢

kulagin kan akim bozukluklar1 da iskemi ile iliskilidir.

Ateroskleroz, tiim diinyada 6liim ve sakatliklarin en 6nemli nedenlerinden biri olarak

belirtilmektedir (6). Arteriyel hastalik grubu igerisinde en yaygin olarak gosterilen



ateroskleroz, viicutta bulunan damarlarin bazi boliimlerinde tikayici ve anevrizmatik
durumlar olusturmakta ve bunun sonucunda bazi semptomlar meydana gelmektedir.
Bu semptomlarin en 6nemlilerinden birisi de karotis arter stenozuna bagli meydana
gelen inmedir. Akut inme, gelismis iilkelerde en sik 6liim nedenleri arasinda ikinci
ya da lglincii siralarda yer almakta olup vakalarm %40-%80’inde embolizasyon
inme nedeni olarak gosterilmektedir (7). Son donemlerde ortaya ¢ikan inme
vakalarmin %5-12’sine bakildiginda inmeye sebep olan kaynak olarak karotis arter
stenozu (KAS) gosterilmektedir. Yapilan ¢alismalarda, KAS olan hastalarda yasin
artmasiyla paralel olarak inme insidansinda da artis oldugu belirlenmistir. Periferik
arter hastalig1 olan hasta grubunda ise KAS prevelanst %12.5- %28 olarak bulunmus
olup, koroner arter hastaligi nedeniyle koroner by pass cerrahisi olan hasta grubunda
ise hastalarin %6- %12’sinde altta yatan sebep olarak %80 nin iizerinde ciddi KAS
gosterilmistir (6). Karotis arter stenozu asemptomatik olabilecegi gibi gérme ve
yutma sorunlar1 gibi duyusal ve motor yaygin ndérolojik semptomlara neden
olabilmektedir (8). Bununla birlikte genellikle bas agrisi, dizziness, ¢ginlama ve igitme
azlig1 gibi daha non spesifik bireysel iskemik semptomlar ile karsilasilir. Bu non
spesifik semptomlar vertebral arter ve internal karotid arter lokalizasyonlarinda
Klinik olarak 6nem arz eden stenozlari isaret edebilmektedir. Total serebral kan
akimindaki azalmanin bu semptomlar1 ortaya ¢ikarttigi diistintilmektedir (9). Karotis
areter stenozunda tani yontemleri olarak, ultrasonografi, manyetik rezonans
anjiografi, bilgisayarli tomografi ve bilgisayarli anjiografi kullanilmaktadir.
Ultrasonografinin yaygin olarak kullanilmaya baglamasindan itibaren, Kkarotis
stenozlarmin tespit edilme orani paralel Olglide artmakta, risk faktorii olarak

Oneminin daha da belirginlestigi goriilmektedir.

Vaskiiler anomalilerden kaynakli tinnituslarda siklikla hastalar pulsatil, keskin ve
nabizla senkron bir ses olan arteriyel tinnitus tanimlamaktadir. Bazen de hastalar
diisiik siddette vizilt1 seklinde bir ses olan venoz ses tariflemektedirler. Belirtilen bu
sesler arteryel giiriiltii grubunda yer almakta olup ateroskleroz ve karotis arter

stenozunun bu seslerin olusumunda bir etken oldugu yapilan caligmalarda

belirtilmektedir (10).

Calismamizin amact KAS olan hastalarda tinnitus bulgularini arastirmaktir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Ateroskleroz

Vaskiiler hastaliklar, tiim hastalik gruplarina bakildiginda en fazla morbidite ve
mortaliteye sebep olan hastalik grubu olarak gosterilmektedir. Arteriyel hastaliklar
ise bu grubun en Onemlileri arasindadir. Arteriyel hastaliklar damar duvarlarini
daraltarak intravaskiiler trombozun olugsmasina sebep olmakta ve damar duvarlarin
zayiflatmasindan dolay1 dilatasyona ve olusabilecek riiptiir durumlarinin gelisimine

zemin hazirlamaktadir.

Arteriyoskleroz, arteriyel damar duvarinin kalinlasmasi ve bunun sonucunda esneklik
0zelliginin yitirimi olarak tanimlanmaktadir. Arteriyoskleroz, iic damar hastaligi i¢in
kullanilan genel terimdir. Baskin tip, siklikla santralde lipidden zengin ¢ekirdek
iceren intimal yagli plak formasyon ile karakterli aterosklerozdur. Diger iki ¢esit ise
arteriyoloskleroz ve medial kalsifik sklerozdur. Ateroskleroz en onemlilerindendir.
Baslica olusum gosterdigi yerler abdominal aorta, koroner arterler, popliteal arterler,

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

Medial Kkalsifik skleroz, miiskiiler arterlerin media tabakasinda kalsifikasyonla
karakterlidir ve siklikla 50 yasin istiindeki kisilerde orta g¢apli miskiiler arterlerde
goriilir. Nadiren kalsifik birikimler kemiklesirler. Bu medial lezyonlar damar
liimenine etki etmedikleri i¢in mediyal kalsifik skleroz biiyiilk oranda sadece

anatomik bir konudur. Bununla birlikte etkilenen damarlarda ateroskleroz gelisebilir.

Arteriyoloskleroz, kiigiik arter ve arteriyollerin hastaligidir. Kiigiik damar sklerozisi
en sik hipertansiyon ve diabetes mellitus ile birliktedir. Liimende daralmayla birlikte
damar duvarlarinda kalinlagmaya neden olur ve sonucgta dokularda veya organlarda

iskemik hasara yol acabilir (12).
2.1.1. Ateroskleroz Epidemiyolojisi

Bati1 diinyasinda oliimlerin yarisindan fazlasinda tek basina aterosklerozun rol
oynadig1 diisiiniilmektedir. Bu nedenle patofizyolojisi ve dnlenme yontemleri dnem
tasimaktadir. En ¢ok aort, koroner ve serebral arterler etkilenmekle birlikte tiim

arterler etkilenebilmektedir.



Hastaligin erken ¢ocukluk doneminde basladigi ve dekadlar boyunca yavas yavas
ilerledigi diistiniilmektedir. Kuzey Amerika, Avrupa, Avustralya, Yeni Zelanda ve
diger gelismis iilkelerde yaygindir. Bununla birlikte sigara kullaniminda azalma,
kolesteroliin ve doymus yag asitlerinin daha az tiiketilmesi, hipertansiyonun daha iyi
kontrol edilmesi ve Oliimciil olmayan myokardial infarktlarin tedavisindeki
gelismelere bagli olarak 1968-1984 yillart arasinda ABD’de iskemik kalp
hastaliklarindan 6liim oraninda yaklasik %40, inmeye bagl Oliimlerde ise %53

oraninda azalma olmustur (13,14).

2.1.2. Risk Faktorleri

Risk faktorleri yapisal ve edinsel olarak ikiye ayirilabilir.
Yapaisal risk faktorleri yas, cinsiyet ve ailesel predispozisyondur.

Yas: Aterosklerozun erken lezyonlar1 ¢ocukluk caginda ortaya ¢ikmaktadir ve her
dekatta artar.

Cinsiyet: Diger faktorlerin esitligi durumunda erkekler ateroskleroza kadinlardan ¢ok
daha fazla egilimlidirler. Diabet, ailesel hiperlipidemi ve ciddi hipertansiyona neden
olan hastaliklar olmadig: siirece premenopozal kadinlarda myokard infarktiisii nadir
goriilmektedir. Yedinci-sekizinci dekadda ise myokard infaktiisii sikligr her iki

cinsiyette esitlenir.

Ailesel yatkinlik: Ateroskleroz ve iskemik kalp hastaliginda ailesel yatkinlik iyi
tanimlanmistir. Hipertansiyon ve diabet gibi diger risk faktorlerinin de ailesel
kiimelenmesi bu duruma katkida bulunmaktadir. Ayrica ileri derecede yiiksek kan

lipidleri ile sonuglanan herediter lipoprotein metabolizma bozukluklari ile iliskilidir.

Kismen kontrol atina alinabilecek edinsel risk faktorleri hiperlipidemi, hipertansiyon,

sigara ve diabettir.

Hiperlipidemi: Kabul edilmis temel risk faktoriidiir. Ozellikle hiperkolesterolemi
onem tagsir, daha az belirleyici olmakla birlikte hipertrigliseridemi de rol oynayabilir.
Total kolesterol seviyesi yiikseldikge semptomatik ve 6liimciil aterosklerotik hastalik

riski de artar. Risk altinda olanlari olmayanlardan ayiran net bir esik olmamakla



birlikte total kolesterol diizeyi 150 mg/dl altinda olanlarda aterosklerotik olaylar
nadirdir. Bir¢cok genis dl¢ekli epidemiyolojik analiz, iskemik kalp hastaligindan 6lim
orant temel alinarak degerlendirildiginde, total plazma kolesterol veya diisiik
dansiteli lipoprotein (LDL) seviyesi ile atreosklerozun agirligi arasinda anlamli bir
iliski oldugunu gostermistir. Cok diisliik dansiteli lipoprotein (VLDL) seviyesi
yiiksekligi ile kendini belli eden hipertrigliseridemi de bir miktar artmis riski isaret
etmektedir. Yiiksek dansiteli lipoprotein (HDL), kolesteroliin aksi yonde tasinmasina
katilir, bu lipidin hiicrelerden ve aterosklerotik plaklardan kolesterolii mobilize
edilerek safra ile atilmasi igin karacigere tasidigi diisiiniilmektedir. HDL seviyesi ne

kadar yiiksekse iskemik kalp hastalig riski de o kadar diisiiktiir.

Hipertansiyon: Her yasta ateroskleroz i¢in 6nemli bir risk faktorii olmakla birlikte 45
yasindan sonra hiperkolesterolemiden daha 6nemli de olabilir. Kan basinci 160/95
mm Hg iizerinde olan 45-62 yasindaki erkekler kan basinci 140/90 mm Hg ve altinda
olanlardan bes kat daha fazla iskemik kalp hastalig1 riski tasirlar. Hem sistolik hem

de diyastolik seviyeler dnemlidir.

Sigara: Kadinlarda aterosklerozun insidansi ve agirliginin son yillardaki goéreceli
artisgindan sigaranin sorumlu oladugu diisiiniilmektedir. Sigaranin birakilmasi bu

artmis riski zaman i¢inde azaltir.

Diabetes mellitus: Hiperkolesterolemiyi tetikler ve bariz olarak ateroskleroza egilimi
arttirir. Diger faktorlerin esitligi durumunda diabetiklerde myokard infarktiisii
insidans1 nondiabetiklerin iki katidir. Ayni zamanda inme i¢in artmis risk ve alt

ekstremitelerde ateroskleroza bagli gangrende 100 kat risk artig1 vardir.

Diger (minor) faktorler: Yetersiz diizenli fiziksel aktivite, A tipi kisilik davranisi ile
rekabetci, stresli yasam bi¢imi, obezite, oral kontraseptif kullanimi, hiperiirisemi,
yiiksek karbonhidrat alim1 ve hiperhomosisteinemi diger faktorlerdir ve ¢ok sayida
risk faktoriiniin varligi kiimiilatif etkiye neden olmaktadir. Bununla birlikte

ateroskleroz higbir bariz risk faktorii olmadiginda da gelisebilir (15).



2.1.3. Aterosklerotik Plak Patogenezi

Gegerli teori aterosklerozun, arterleri doseyen endotelyal hiicrelerin rol aldig1 hasara
kars1 bir yamit oldugu temeline dayanir (16). Bu siire¢te Once kandaki lipitler
subendotelde birikir. Takiben lipit materyali makrofajlar tarafindan alinir (kopiik
hiicreri) olusur ve diiz kas hiicreleri muskiiler tabakadan subendotelyal tabakaya goc
eder ve fibroblastlara doniisiir. Plak i¢inde bir kollajendz (fibroz) matriks ve intimal
tabakanin altinda plaginin liiminal kenar yiiziinde fibroz bir baslik (fibréz cap)
olusturur. Bu asamaya kadar plak yapisi stabildir. Plak gelisiminde inflamasyon
onemli bir patojenik roldiir. Kopiik hiicre safthasindan baslayan inflamatuar hadise
kopiik hiicrelerinin ve plagin diger komponentlerinin yikilmasina ve inflamatuar
debris birikmesine yol acar. Inflamataur hadise sonrasi plak yapis1 parcalanir, fibroz
baslik zayiflar ve intimaya uzanir. Ayrica son yillarda plak olusumunda bakteriyel

enfeksiyonun rol oynayabilecegini diistindiiren kanitlar mevcuttur (17,18).

Nonkomplike (stabil) plagin yapisi biiyiik oranda uniform olup subintimal fibroz
baglik ile sarilidir. Stabil-nonkomplike plak kronik inflamasyon, plak nekrozu ve
hemorajiyi takiben komplike plaga dontisme egilimindedir. Komplike plak yapisinda
inflamasyonun neden oldugu nekroz ile sonuglanan dejeneratif hadiseler plak
icerisine hemoraji, kalsifikasyon, fibroz bashgin incelmesi veya pargalanmasi,
endotelyal tabakinin pargalanmasi ve plak iilserasyonu gibi komplikasyonlar goriiliir
ve uniform degildir. Belirtilen dejeneratif degisikliklerin arasinda en énemlileri, plak
igeriginin kan akimma ddokiilmesi ve direk embolizasyona neden olabilecek fibroz
basligin ve endotelin pargalanmasidir. Trombositlerin ve trombiisiin ¢iplak plak
ylizeyine yapismasi embolizasyona neden olmaktadir. Bu materyal takiben dolasima

dokiiliir ve serebral arterleri okliide ederek iskemi ya da infarkta neden olabilir (19).

Biiyiik plaklar hem histolojik olarak komplike olma ve emboliye neden olma
egilimindedir, ve ayrica biiyiik plaklar stenoza neden olurlar. Bu duruma dayanarak
karotid stenozunun varligi komplike olma egiliminde olan ve embolizasyona yatkin
bliyiik plaklarin varligina isaret eder denebilir. Sonografik inceleme sirasinda stenoz

siddetinin yan1 sira karotid plak voliimii hakkinda da fikir edinmek 6nemlidir.



2.1.4. Embriyoloji, Histoloji, Anatomi

Beynin kanlanmas1 embriyoda baglica karotid arter sisteminden saglanir; kismen de
baziler sistem katkida bulunur. Embriyo arteria karotid interna 2 mm'lik embriyoda,
pirimitif kraniyal ve kaudal dallar 4 mm' lik embriyoda goriiliir. Ventral aorta ve
dorsal aorta gesitli arterial olusumlarla birbirine baglanir, bunlara aortik kavisler adi
verilir. Bu kavisler kraniyokaudal yonde 1’den 4’e kadar numaralandirilir. Bu evreler
sirasinda dorsal aorta ve ilk iki aortik kavisin ventral boliimleri gibi ¢esitli boliimler
geriler. Ventral sefalik aorta, ana karotid arteri olusturur. Bu da internal karotid arter
ve eksternal karotid arteri olusturur. Hiyostapediyal sistemden arteria
karotikotimpanika meydana gelir, arteria karotid internadan ayrilan inferiolateral
sistemden dorsal oftalmik arter gelisir. Uciincii aort kavsi arteria karotid internanin
servikal boliimiinii; ikinci ve liclincii aort kavsi arasindaki dorsal aort, arteria karotid
internanin pars petrozasinin baslangic bolimiinii; birinci ve ikinci aort kavsi
arasindaki dorsal aort, arteria karotid internanin pars petrozasinin distal kisminin

gelisiminde rol oynar. Willis poligonu embriyonun 6-7. haftalarinda olusur.

Fetal periyodun son donemine kadar intraparankimal vaskiiler yapilar immatiir olup
arteriyel ve venoz karakterdeki olusumlar1 ayirdetmek giigtiir. Bu olusumlarin media
veya adventisya tabakalar1 bulunmayip sadece endotel hiicreleriyle cevrelenmis
liimenleri vardir. Beyin dokusu i¢inde bu damarlarin nasil olustugu halen

tartismalidir.

Ana karotid arter (AKA) biiyiik arter sinifina girerken eksternal karotid arter (EKA),
internal karotid arter (IKA), vertebral arterler, baziler arter ve bunlarin majér dallari
orta biiytiklikte muskiiler arter siifina girer. Biiyiik elastik arterler tunika intima,
media, adventisya tabakalarindan olusur. Tunika intima goreceli olarak kalin ve
bazal lamina ile g¢evrili bir endotel ve destekleyici bag dokusundan olusur. Bag
dokusu, belirgin olmayan bir i¢ elastik membran, fibroblastlar ve diiz kas
hiicrelerinin yer aldig1 ¢ok sayida elastik lamel icerir. Tunika adventisya ise ince bir
bag dokusundan olusmus olup bag dokusu elamanlarinin yanisira damari besleyen
vasovasorum ve vaso nervorumlar tasir. Orta ¢apli arterlerin tunika intimasi daha
incedir ve bu damara 6zgii i¢ elastik membran vasitasiyla tunika mediadan ayrilir.

Tunika media baglica diiz kas hiicrelerinin olusturdugu dairesel tabakalar ve



destekleyen elastik liflerden olusmustur. Belirgin olmayan bir dig elastik membrani
vardir. Tunika adventisya kalin, elastik, kollajen lifleri; vasovasorum ve lenfatikleri

igerir.

Bas ve boynu baslica AKAler besler. Bunlar tiroid kikirdak iist kenar1 seviyesinde,
EKA ve IKA olmak iizere iki uc dala ayrilir. Bifurkasyon seviyeleri %50 solda
yiiksek, %22 sagda yliksek ve %28 ayni seviyede bulunmustur. Eksternal karotid
arter basin dis kismini, yiizii ve boynun biiyiik boliimiinii beslerken IKA kranium ve
orbitadaki yapilarin bilyilk kismini besler. Vertebral arterler de beyni besleyen

onemli arterlerdir (20).

2.2. Karotid Arter Aterosklerozu

Karotid bifurkasyosunun 6zgiin geometrik sekli ve buradaki akim o6zellikleri
aterosklerotik plak olusumunda O©nemli katkida bulunur. Genellikle major
degisiklikler proksimal segment dis duvart ve en diisiik stresi karsilayan duvar
bolgesi olan internal karotid arter siniis diizeylerinde olusur. Plak kalinligi duvar
stresinin en fazla oldugu IKA ve EKA birlesim bolgelerinde en diisiik diizeydedir
(21,22,23).

2.3. Karotid Arter Stenozu ve Tama Yakin OKliizyonu

Tim karotis arter hastaliklarinin etiyolojisinde aterosklerozun %90 oraninda rol
oynadig1 belirtilmektedir. Inme vakalarinin ise %20-25’den daha fazlasinin altinda
yatan nedenin Karotis arter stenozu oldugu vurgulanmaktadir. inme sirasinda ortaya
¢ikan bulgular g6z oniine alindiginda ytliksek oranda karotid arter kaynakli emboliler
sorumlu tutulmaktadir. Bu bulgularin karotid arterde bulunan komplike plaktaki
parcaciklarin kopmast sonucu oldugu belirtilmektedir. Stenoza yol agan lezyonun en

sik yerlesim yeri ise proksimal IKA 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 ii¢ bliyiik multisentrik randomize ¢alisma

stenoz cut off degerleri saglamistir.



2.3.1.Karotis Arter Stenozunda Tam Yontemleri

Karotis arter plaklarinin tedavisine yaklasimda yapilan bir¢ok ¢alismanin sonuglari
da g6z Oniine alindiginda tedavinin baslica noktasinin stenoz orani oldugu
gorilmektedir. Karotis arter stenozlarmin degerlendirilmesinde anjiogrofi en yaygin
kullanilan tan1 yontemlerindendir. Ancak kontrast madde kullanilmasi, girisimsel bir
uygulama olmast ve islemden kaynakli gelisebilecek komplikasyonlar
distiniildiigiinde alternatif goriintilleme yontemlerine basvurulmasina egilim
artmistir (28). Non invaziv goriintiilleme yontemleri Doppler US, MRA ve BTA
olarak sayilabilir.

2.3.1.1.Ultrasonografi

Ultrasonografi KAS’da tani1 yontemleri arasinda en sik kullanilan yontemdir.
Tercihinin sik olma sebebi ise, non-invaziv olmasi, uygulanmasinin zor olmamasi
radyasyona maruziyetinin olmayisi, stenoz orani ve plak yapist 6zelliklerinin

belirlenebilmesine olanak saglamasidir.

Aterosklerotik plaklardan kaynakli stenozun belirlenebilmesinde, gri skala
goriintiileme yontemine ek olarak doppler goriintiileme yontemi kullanilmaktadir.
Renkli doppler goriintiileme teknigi sayesinde stenoz derecesi hakkinda direk bilgi
saglanabilmektedir. Belirlenmis olan bu stenoz derecesinin bulundugu alan ise aksial
ya da longitudinal plandadir. Stenoz oranimnin matematiksel olarak hesaplanmasi ise
spektral doppler teknigi araciligiyla olmaktadir. Spektral parametre olarak
maksimum sistolik akim hizi esas alinmakta ve darligin derecesi bu parametre
sayesinde bulunmaktadir. Diastol sonu hiz parametresi ise ileri diizeydeki darlik
durumlarinin degerlendirilmesinde kullanilmaktadir. Biitiin bu parametrelerin yani
sira sistolik ve diastolik hiz oranlarimin bilinmesi mutlaka gereklidir. Sistolik hiz
orani; IKA’da patolojinin bulundugu yerde saptanan maksimum sistolik hizin
AKA’daki maksimum hiza boliinmesi ile elde edilmektedir. Diastol sonu hiz orani
ise stenotik bolgedeki diastol sonu hizin ana karotis arterindeki diastol sonu hiza
orani seklinde tanimlanmaktadir. Hiz degerleri ve bu degerlere karsilik gelen stenoz

yiizdeleri Tablo 1’de 6zetlenmistir (28,29).



Tablo 1. Karotis Arterinin Stenozlarinda Derecelendirme (28)

Darhk IKA pik | Plagin IKA/AKA pik | IKA
derecesi sistolik degeri | olusturdugu | sistolik  hiz | enddiostolik
(%) (cm/sn) darhk (%) orani hiz degeri

(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 >230 >50 >4,0 >100
tikaniklik
oncesi
Tam tikaniklik | Degisken Belirgin Degisken Degisken
Oncesi  (near | (yiiksek, diisiik
occlusion) ya da akim

yoklugu)
Tam Akim yok Belirgin; Alimamaz Alimamaz
Tikaniklik Liimen
izlenemez

2.3.1.2.Manyetik Rezonans Anjiografi

Manyetik rezonans anjiografi(MRA) “time-of-flight”’(TOF) ve faz kontrast(PC)
sekanslart kullanilarak manyetik rezonans goriintiilemenin akima olan hassasiyetini
temel alan tan1 yontemlerindendir. Ug boyutlu goriintiileme(3D TOF), iki boyutlu
goriintiileme(2D TOF), iki boyutlu MRA(2D PC) ve kontrastli MRA olmak f{izere 4
farkli goriintiileme teknigi kullanilarak stenoz dereceleri
degerlendirilebilmektedir(8,11). Uc boyutlu goriintiileme(3D TOF) normal ve
tikanmis damar yapilarin goriintiilenmesinde, iki boyutlu goriintiileme(2D TOF)
abdominal ve intrakranial vendz yapilar ile biiylik anevrizma olusumlarinin
goriintiilenmesinde, iki boyutlu MRA(2D PC) normal akim ile yavas akiminin ayirt
edilmesi ve akimin varlig1 ya da yoklugunun goriintiilenmesinde, kontrastli MRA ise

ciddi stenoz oranlarinda damar liimenindeki stenotik alanlardaki sinyal kayiplarinin

10




goriintiilenmesinde kullanilmaktadir. MRA tekniklerinin karsilastirilmast Tablo 2’de

gosterilmistir (28,30).

Tablo 2. TOF, Faz Kontrast ve Kontrasth MRA’nin Karsilastirilmasi (28)

2D TOF 3D TOF 2D PC Kontrasth
MRA
Yavas Akim +++ + +++ F++
Hizli Akim ++ +++ + +++
Rezoliisyon ++ +++ + ++
Siire Avantaji | ++ ++ ++ +++

2.3.1.3. Bilgisayarh Tomografi ve BT Anjiografi

BT anjiografi daha yiiksek rezoliisyon elde edebilme olanagindan dolay1 tercih edilen
bir diger tan1 yontemidir. BT anjiografinin MR anjiografiyle karsilastirilmasi
yapildiginda art1 ve eksi yonleri bulunmaktadir. Kapali alanda bulunmaktan endise
eden vakalarda uygulanabilmesi, daha yiiksek oranda rezoliisyonlu goriintiilemenin
elde edilebilmesi, islem siiresinin daha kisa olmasi, incelenen bolgede kalp pili, stent
ya da protezi bulunan hastalarda uygulanabilir olmasi1 ve noninvaziv olmasi olumlu
yanlaridir. Kullanilan kontrast maddenin MR anjiografiye oranla daha az giivenilir

olmasi ve iyonizan radyasyon i¢cermesi ise olumsuz yanlaridir (28,31).
2.3.2. Karotis Arter Stenozunda Tedavi

Karotis arter stenozunda tedavi yontemlerine bakildiginda birgok alternatif yontemin
bulundugu goriilmekte ve bu yontemleri medikal tedavi, cerrahi tedavi ve yasam
tarzi degisiklikleri olarak gruplamak mimkiindiir. Medikal tedavide, antiagregan
ajanlar ve antikoagiilanlar kullanilmaktadir. Cerrahi tedavide, darlik derecesi diisiik
olan vakalarda karotis anjioplasti ve stent yerlestirilmesi yontemi kullanilirken ileri
derece ve ciddi oranda darlig1 bulunan vakalarda ise karotis endarteketomi yontemi
kullanilmaktadir. Erken donemde saptanmis ve diisiik derecede stenozu bulunan
hastalarda ise, sigaranin birakilmasi, kolesterol ve diabetin kontrol altinda tutulmasi,

alkol aliminin kisitlanmasi, giinde 30 dakika yliriiylis yapilmasi ve yemeklerde daha
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az tuz kullanilmasi gibi basit yasam tarzi1 degisiklikleri ile tedavide basar1 saglamak

miimkiin olmaktadir (31).
2.4. Isitsel Sistemin Anatomi ve Fizyolojisi

Isitme sistemi, periferik isitme sistemi ve santral isitme sistemi olarak iki kisimda
incelenebilmektedir (32). Kulak isitme ve denge sisteminin periferik organi olup
temporal kemik igerisinde yer almaktadir (33). Periferik igitme sistemini dis kulak,
orta kulak ve i¢ kulak olusturur. Periferik isime sisteminin goriinen tek pargasi ise dis

kulaktir.
2.4.1. Dis Kulak

Dis kulak, kulak kepgesi(aurikula, pinna) ve dis kulak yolu olmak iizere 2 yapidan
olusur. Kulak kepgesi perikonrium ve deri ile ortiilii ince elastik kartilaj yapilarindan
olusmustur. Pinnanin biylik bir bolimiinii kikirdak yapilar olusturmakta olup
ligament ve kas yapilarinin yardimiyla kafatasina baglanmaktadir. Dis ortamdan
gelen seslerin karsilastig ilk organ pinnadir. Pinna ¢evredeki sesleri toplayarak, dis
kulak yoluna iletmekle gorevlidir. Sekli sayesinde ¢evredeki seslere odaklanilmasina

yardimc1 olmakta ve sesin lokalizasyonunda gorev almaktadir (32,33).

Pinna tizerinde hem tanisal hem de estetik 6neme sahip bazi bolge ve noktalar vardir
ve pinna, konka ve kulak kanallarinin sekli ve biiylikliigiliniin isitme acisindan iki
sonucu vardir. 1500-7000 Hz araligindaki frekanslarda amplifikator ve ses basincini
artirmaktir  (34) ve kompleks kivrimlart sayesinde yiiksek frekans ses
komponentlerini zayiflatmadir (34,35). Dis ortamdan gelen seslerin karsilastigr ilk
organ pinnadir. Pinnanin sekli ¢evredeki seslere odaklanmaya yardimci olur ve

ayrica sesin lokalizasyonunda gorev alir (36).

Heliks pinnanin en dis kismini olusturan kivrimli kismidir. Heliks {izerinde iist arka
¢ikintida bulunan kisim ise aurikiiler tiiberkiil (Darwin tiiberkiilii) olarak
adlandirilmaktadir. Heliksin hemen oniinde uzanan katlantili boliime antiheliks denir.
Heliks ve antiheliks arasindaki kalan bolgeye scafoid fossa ismi verilir. Konka dis

kulak yolunun basindaki cukur kisma denir. Kulak kanali girisindeki epitelyum
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kikirdak flep ile kapli olan yapi ise tragustur. Antitragusunn altindaki kisma ise lobiil
denilmektedir (Sekil 1).

Dis kulak yolu yaklasik 7 mm capinda konkanin en derin yerinden 6Slgiildiigiinde ise
2,5-2,7 cm uzunlugundadir. Dis kulak yolunun, giristeki 1/3’lik bolimi kikirdak
dokudan olusmakta olup geri kalan 2/3’lilkk medial boliim ise kemik yapidan
olugsmaktadir. Serumen dis kulak yolunu kaplayan hidrofobik 6zellikte bir madde
olup dis kulak yolunu koruyucu gérev yapmaktadir (34).

Dis kulak yolunun ses dalgalarini iletme bir baska gorevi ise rezonatdr Ozelligi
nedeniyle ses enerjisini dig kulak yolunda yiikseltmektir. Dig kulak yolunun rezonans
frekans1 3000-4000 Hz. araligindadir ve bu aralikta amplifikasyon en yliksek
diizeyde olmaktadir. Yapilan ¢alismalarda 6zellikle 4000 Hz’e dogru 12 dB’e kadar
kazang saglandig1 bildirilmistir (37).

Helix Triangular fossa
Crura of
v i 2 .
antihelix Crus of helix
Auricular
tubercle

{Darwin) Tragus

Scapha

Intertragic

Antihelix nateh

Concha )Cymba
of auricle ) Cavity 1 .

| ) Antitragus
Lobule
of auricle

Right auricle

Sekil 1. Pinna iizerindeki anatomik bolgeler (32)

13



2.4.2. Orta Kulak

Orta kulak temporal kemik iginde bulunan temporal, skuamoz, petrdz, timpanik ve
mastoid kemiklerin birlesiminden olusan kemik bir yapidir. Orta kulak boslugu 6
anatomik bolgeye ayrilarak incelenir (32,35).

1. Epitimpanum: Timpanik membran ve fasiyal sinir timpanik pargasi iizerinde
kalan kismidir. Caput mallei, chorda timpani ve corpus incudis epitimpanumda
bulunmaktadir.

2. Mezotimpanum: Timpan membranin medialine isabet eden kismidir.

3. Antrum: Attigin arkasinda konumlanmistir.
4. Aditus ad antrum: Epitimpanum ve antruma arasindaki agikliktir.

5. Hipotimpanum: Timpan membran ve sulkus timpanikusun altinda kalan

kismidir. Hipotimpanumun 6nemli bir yapisi yoktur.

6. Mastoid selliiler yap1: Orta kulak boslugu yapilar1 arasinda sayilmasinin

sebebi orta kulak mukoperiostiumunun devami olmasidir (38).
Tavan: Tavani tegmen timpani olusturur.

Taban: Vena jugularis ve bulbus vena jugularis ile komsudur. Stiloid ¢ikint1 ile

arkada komsudur.

On duvar: Internal karotis arterin meydana getirdigi ¢ikinti, tensor timpani kasi ve

ostaki borusu bulunur.

I¢ duvar: Orta kulagin en énemli boliimiidiir. I¢ kulak ile komsudur. Ortada ilk
gbze carpan promotoryum adi verilen kabarikliktir. Promotoryum i¢ kulakta bulunan
kokleanin basal kivrimima uymaktadir. Promotoryum arka-alt ve arka-iist boliimiinde
iki adet delik bulunur. Bu delikler orta kulagin i¢ kulak ile baglantisini olustururlar.
Bunlara yuvarlak ve oval pencere adi verilir. Oval pencerenin iizerinde stapes

kemikgiginin tabani1 oturmaktadir.

14



Arka duvar: Mastoid ile iliskilidir. Ustte; aditus ad antrum, ortada; fallop kanalin
inen pargasi, arka dis ve altta promontoryuma dogru uzanan, eminentia pramidalis
adi verilen kii¢iik bir kemik ¢ikint1 vardir. Eminentia pramidalise stapes kas1 tendonu
yapisir. Bu ¢ikintidan kulak zarma paralel giden dik bir diizlemle orta kulag: ikiye
ayirdigimizda igteki boliimde 3 dnemli yapi1 vardir. Bunlar oval pencere, yuvarlak
pencere ve siniis timpanidir. Piramidal ¢ikint1 siniis timpaninin dis tarafini yapar.
Sinilis timpaninin alt tarafim yuvarlak pencere, {stiinii subikulum, i¢ duvarini
pontikulus yapar. Eminentianin dis kisminda fasiyal reses denilen bir c¢ukurluk
vardir. Bu ¢ukurun dig tarafin1 dis kulak yolu ve korda timpani, arka ve istiinii ise

fossa inkudis sinirlar (38).

Dis duvar: Yukardan asagiya dogru skutum, kulak zar1 ve hipotimpanum diye ii¢

kisma ayrilir (39).

Orta kulak; kulak zar1, orta kulak kavitesi, mastoid hiicreler, orta kulak kemikgikleri,

Ostaki tlipli, 2 kas ve 4 ligamentten olusup, gorevi iletim ve amplifikasyondur

(32,40,41).

Kulak zar1 dis kulak ile orta kulagi birbirinden ayiran bir yapidir. Kalinlig1 ortalama
olarak 0,1 mm, uzunlugu 10-11 mm ve genisligi 8-9 mm’dir. Dis kulak yolundan
gelen ses dalgalarimi kulak kemikgikleri aracilifiyla oval pencereye iletme ve ses
dalgalarinin yuvarlak pencereye ulasmasini engellemek en onemli fonksiyonudur.
Mekanizmasini 6zetlemek gerekirse kulak zari, dis kulak kanalinda ses dalgalarinin
olusturmus oldugu basing degisikligi ile titresmesi sonucu kemikgikleri harekete
gecirmektedir. Ses dalgalarinin orta kulagi gectikten sonra i¢ kulaga ulasabilmesi i¢in
gerekli olan i¢ kulak sivilarindaki hareketlenmeyi ise oval ve yuvarlak pencerenin
birbirine karsit fazda titresmesi ile maksimize ederek gergeklestirmis olur. Kulak
zarinin orta tabakasi esnek lifler icermekte olup sesi emen alt boliimil pars tensa
olarak adlandirilir. Kulak zariin ice ¢cokmemesinin sebebi ise ylizeyinin farenksten

gelen hava ile atmosfer tiipli yardimiyla dengelenmis olmasindandir (41,42).

Orta kulak viicudun en kiigiik kemik yapilar1 olan 3 kemikgik yapiya sahiptir(Sekil

2). Bu kemikgikler malleus, incus ve stapes olarak isimlendirilmekte olup orta kulak
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bosluguna 4 adet ligament bagi ve 2 adet kas ile tutunmaktadirlar (33). Akustik

enerjinin kulak zarindan i¢ kulaga ge¢isini saglamakla gorevlidirler (38).

Malleus kemikgikler arasinda en biiyiik olandir. Malleusun uzunlugu yaklagik 9 mm
olup 25 mg agirligindadir. Malleus uzun kolu olan manubrium mallei bag kismindan
ince bir boyun ile ayrilmaktadir. Anterior ve lateral ¢ikintilar ligamentler i¢in
baglant1 noktalaridir. Malleus kulak zarina manubrium boyunca birlesik bir haldedir.
Lateral ¢ikintida ise bu birlesiklik sonlanmaktadir. Malleusun basi epitimpanik reses

denilen bir yapi1 iginde yerlesimlidir ve inkus ile burada eklem yapar (32,33,41,43).

Incus, kemikgik zincirin ortanca yapisidir. Malleusun bas kismui ile incusun govdesi
birlesmistir. Incusun uzun kolu ucundaki ¢ikint1 stapes ile incusun birlesmesini

saglayan lenticular ¢ikintidir (33,40,41).

Stapes ise kemik¢ik yapinin en kiiciik ve en son kemikcigidir. Incusun lenticular
cikintisi ile stapesin bas kismi birlesirken stapesin boyun kisminda catallagsma olusur.
Stapesin tabaninin oval pencere ile birlesmesini saglayan yapi annular ligamenttir
(40,41).

incus

malleus

stapes

Sekil 2. Orta kulak kemikgik sistemi (44)
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Kulak zarmin ve kemikgiklerin en 6nemli gérevi ses enerjisinin hava ortamindan sivi
ortama gecisini saglamak ve ses enerjisinin orta kulaktan i¢ kulaga ge¢mesinde

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

Orta kulakta M. Stapedius ve M. Tensor Tympani adi verilen iki adet kas bulunmakta
olup bu kaslar sayesinde ses iletimi saglanmaktadir. Bu kaslar odyolojik
degerlendirme ve isitme fizyolojisi acisindan da dnemli bir yere sahiptir. Stapes kasi
insan viicudundaki en kii¢lik ¢izgili kastir. 7. Sinirin stapedial dali tarafindan inerve -
edilir. Bu kas normal isitmeye sahip olan kulaklarda 70-90 dB’lik ses siddetinde
kasilma islevi yaparak stapes tabanini orta kulaga dogru ¢ekilmesini saglar. Ayni
zamanda i¢ kulagi yiiksek siddetteki seslerden korumakla da gorevlidir. Tensor
timpani kasinin gorevi ise tutunmus oldugu malleusun hareketini baglatarak kulak
zarin1 germe ve gevsetme islevini yaptirir (Sekil 3). Bu islevi ile zarin akustik
impedansini degistirmekle birlikte zar1 gelen seslerin 6zelliklerine gore daha duyarl

veya daha duyarsiz hale getirmis olur (32,41).

Orta kulakta bulunan bu iki kasin diger fonksiyonlarini ossikiiler zincirin
beslenmesine katkida buluma, vokalizasyon ve ¢ignemenin sebep oldugu fizyolojik
giiriiltiiyli azaltma, ossikiiler zincire gerginlik ve rijidite saglama ve yiiksek

seviyedeki diisiik frekansli sesleri hafifletme seklinde Ozetlemek miimkiindiir

(40,41).

Orta kulak kemik zincirinde bulunan ligament yapilar kemiklerin orta kulak
kavitesindeki duvarlara tutunmasini saglamakla gorevlidir. Tegmentalis duvari,
jugiiler duvari, membrandz duvari, labirent duvari, mastoid duvar ve karotid duvar

olmak {izere toplam 6 adet orta kulak duvari bulunmaktadir (38,40).
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Sekil 3. Orta kulakta bulunan kaslarin anatomik goriiniimii (43)

2.4.2.1 Tuba Auditiva (Ostaki Tiipii)

Ostaki tiipii timpanik kavite ile nazofarenksi birbirine baglayan bir yap1 olup tiipiin
posterolateral 1/3’ii kemik dokudan kalan diger kisim ise kikirdak dokudan
olugsmaktadir. Etrafi miikkoz membranla kaphdir ve yetiskilnlerde uzunlugu yaklasik

olarak 3,5 cm’dir (32) (Sekil 4).
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Sekil 4. Ostaki tiipii (44)
Ostaki tiipiiniin fonksiyonlarma bakildiginda;

e Orta kulak basinci ile dis atmosfer basincini esitleme
e Timpanik bosluga hava giris ¢ikisini saglama

e Membranin her iki tarafinda basinci dengede tutma
seklinde 6zetlenebilir.

Ostaki tiipiiniin kikirdak dokudan olusan kisminin duvari dinlenme sirasinda kapali
haldedir. Aktif olarak agilmasini saglayan kaslar levator veli palatini ve tensor veli
palatinidir. Bu kaslar yumusak doku kaslar1 olmasindan dolay1 kulak zarinin her iki
tarafindaki basing esitligini saglamada yutkunma ve esneme hareketleri rol oynar. Bu
esitligin saglanmasi1 maksimum diizeyde kulak zarinin titregsmesi ve buna bagli olarak

ses iletiminin veriminin artmasi agisindan énemlidir (32,42,46).
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Orta kulagin kanlanmasi, anterior timpanik arter(maksilerin arterin dali), posterior
timpanik arter(posterior aurikiiler ve stilomastoid arterin dali), inferior timpanik
arter(asendan faringeal arterin dali), siiperior timpanik arter(a. meningea medianin

dal1) ve karotikotimpanik arter(internal karotisin dali) ile saglanmaktadir (46).
2.4.3. I¢ Kulak

I¢ kulak temporal kemigin petrdz pargasinin derinligine yerlesimli isitme ve denge
organlarmi igerisinde barindiran bir yapidir. Orta kulak ile yuvarlak ve oval
pencereler yolu ile baglantihidir. Kafa ici ile baglantist ise vestibiiler akuaduktuslar
yolu ile olmaktadir (32). Kemik labirent ve kemik labirentin iginde bulunan
membrandz labirent i¢ kulagi olusturan yapilar olmakta olup kemik ve zar labirent
arasinda kalan alan perilenf denilen sivi ile, zar labirentin i¢ kismi ise endolenf

denilen s1v1 ile doludur (33).
2.4.3.1. Kemik Labirent

Temporal kemigin petroz pargasi igerisinde yer alan kemik labirent, zar labirente

oranla daha kii¢iik bir yapidir. Zar labirenti sarar.

Kemik labirent vestibiil, ii¢ semisirkiiler kanal ve koklea olmak lizere 3 pargadan
olusmaktadir. Bu yapilardan kisaca bahsedilecek olursa vestibiil, oval pencere ve
yuvarlak pencereyi bulunduran orta kulaga en yakin pargadir. Koklea goriintii olarak
salyangoz kabugunu andirmakta vestibiiliin 6n kisminda yer almaktadir. Modiolus,
kanalis spiralis koklea ve lamina spiralis osseadan olusur. Ug semisirkiiler kanal ise
superior, posterior ve lateral olmak {izere farkli uzay diizleminde bulunan ii¢ tiipten

olusan yapidir (37).
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2.4.3.2 Zar Labirent

Kemik labirent i¢inde yer almakta olup bes bolimde incelenmektedir. Bunlar
membrandz semisiirkiiler kanallar, utrikiil, sakkiil, korti organi ve kokleadir (33)
(Sekil 5). Koklea salyangozu andiran kisma verilen addir. Primer isitme organi
olarak gorev yapmaktadir. Skala vestibuli, skala media ve skala timpani ad1 verilen
ici stv1 ile dolu 3 adet tlip seklinde yapiyr igerisinde bulundurmaktadir. Skala
vestibuli ve skala timpani perilenf adi verilen igerisinde sodyum(Na) oranm
potastum(K) oranina gére daha yiiksek olan siviyr igermektedir. Skala media ise K
orani Na oranina gore daha yiiksek olan endolenf sivisini icermektedir. Bu iki sivi

hi¢bir zaman birbirine karigmazlar (42,45).

Duktus
Reuniens

Endolenfatikus

Sekil 5. i¢ kulakta bulunan anatomik yapilar (44)

I¢ kulagin kanlanmasi a.auditiva internadan saglanmaktadir. Bu arter anterior inferior
serebellar arterden ¢ikar. Internal akustik kanala girisinden hemen sonrasinda ii¢ dala
ayrilmaktadir. Dallardan bir tanesi vestibiiler sinirle birlikte hareket ederek bu siniri,
utrikulu, sakkulu ve semisirkiiler kanallar1 kanlandirir. Vestibulokoklear arter ismi

verilen ikinci dali ise sakkulu, utrikulu, posterior semisirkuler kanali ve koklanin
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bazal doniisiinii beslemektedir. Son dal ise koklear arter olarak adlandirilmakta olup
modiolusa girerek bu alanda kemiksel spiral laminanin tabaninda seyreden spiral
damarlar1 verir. Spiral arterden ayrilan damarlar kanalikuluslarin i¢erisinden gegerek
korti organinin tabanma ulasmaktadir. Spiral arterlerden ayrilan diger dallar skala
vestibulinin  ve skala timpaninin duvarlarin1  besleyerek stria vaskulariste
sonlanmaktadir. Diger iki damar i¢ kulaga anastamoz yapmadan girmekte biri
subarkuat eminensten girerek intrakanalikuler kemigi, digeri ise endolenfatik keseyi

ve duktusu kanlandirmaktadir (45).
2.5. Isitme Siniri

Tiiy hiicreleri ile temasta bulunan sinir liflerinin sayis1 tiiy hiicrelerinin iki kati
kadardir. Aksonlarin hiicre govdesi kokleanin iginde bulunan spiral ganglionlardir.
Spiral ganglion hiicreleri korti organina kisa reseptor lifleri, beyin sapindaki koklear
nucleuslara ise uzun sinir lifleri génderir (46,47,48). Yani spiral ganglionlar bipolar

sinir hiicrelerdir.

Bipolar hiicrelerin santral uzantilar1 kulak yolunun dibindeki tractus foraminosusdaki
deliklerden gecerek isitme sinirini meydana getirir. Bu sinir, denge siniri ile

sulcuspontobullbarisin dis kismindan ponsa girer (49,50)

I¢ kulaktaki sistemlerin hasarlari ii¢ semptoma yol agar. Bunlar; isitme kaybu, vertigo
ve tinnitustur. Tinnitus ve isitme kaybi periferik veya santral isitme yollarinin

herhangi bir yerinde bir lezyon oldugunda ortaya ¢ikabilir (51).

2.6. Santral Isitme Yollar

8. sinir superior vestibiiler sinir, sakkiiler sinir, inferior vestibiiler sinir ve koklear
sinir olmak {iizere dort daldan olugmaktadir. Bu sinirler otik kapsiilii degisik
kanallardan gecerek i¢ kulak yoluna girmektedirler ve buradan n.facialis ve n.
Intermedius ile birlikte seyretmektedirler. Koklear ve vestibiiler sinirlerin yaptig

olukta, fasiyal sinirle bu sinirler arasina yerlesmektedir.

Koklear ¢ekirdekler: Koklear ¢ekirdekler biitiin isitme sinir lifleri i¢in ilk yerlesim

yeridir. Cekirdekler pontomodiiller kavsakta yer almaktadir ve simetriktirler.
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Superior olivary kompleks ve olivokoklear demet: Ponsun gri cevherinin

arkasinda ve ponsun alt bolgesinde yerlesmektedir.

Lateral lemniskus: Cikan yollarin en onemlisidir. Beyin sapinin yan bolgesinde
yerlesimlidir. Koklear ¢ekirdekler superior olivary kompleksi inferior kollikulusa

baglamaktadir.

Inferior Kollikulus: Mezensefalonda yerlesimlidir. Beyin sap1 tavanmin belitlir bi
kismini olusturmaktadir ve ¢ikan isitme lifleri burada yer alir. Akustik bilgilerin
hazirlanmasin1 saglamakta alt beyin sapindan gelenleri st kisimdaki medial

genikulat cisme ve isitme korteksine gondermektedir.

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

korteksi arasinda ara baglantiy1 olusturmaktadir.

Isitme Korteksi: Primer isitme korteksi ve iliskili sahalar olmak iizere iki kisma
ayrilmaktadir. Iliskili sahalar hem akustik hem de diger duysal girdileri almaktadir.
Primer isitme korteksi temporal lobun iist kisminda yer alir (52) (Sekil 6).
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Sekil 6. Santral isitme yollari (44)

2.6. Tinnitus

Tinnitus isitme sisteminin igleyisi disiiniildiigiinde, en baskin semptomlardan biri
olarak kabul edilmektedir. Dis etmenlerden bagimsiz olarak kulakta hissedilen ses
olarak tanmimlanabilmektedir. Beynin olusturdugu bir duyumsama olarak

nitelendirilebilmektedir (51,53).

Tinnitus yasanan cografyanin énemli bir boliimiinii etkisi altina alan, pek ¢ok nedene
bagl olarak ortaya c¢ikabilecek, bir semptom olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Latince
kokenli bir tiireyis olan “tinnire” kelimesinden ortaya ¢ikmis, ‘zil ¢alinimi- ¢inlama’

anlamina gelmektedir.

Tinnitus bulunulan ortamdan bagimsiz bir ses olarak degerlendirilemez. Kisinin
beyninde calinan bir alg1 olarak degerlendirilmekle birlikte, hastalarin sesi tanimlama
bigimi farklilik arz edebilmektedir. Kimi kisilerde zil sesi, kimi kisilerde tikirti,
ugultu gibi tanimlamalar olusabilmektedir (54).
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2.6.1. Tinnitusun Tarihsel Siireci

Tinnitus ile ilgili literatiirde ilk bulgular M.O. 16. yiizyila dayanmaktadir. Misir
yazitlarinda tinnitusun kulagin ¢inlamasindan etkilendigi distiniiliip, giderilmesi i¢in
cesitli bitkisel yaglar dokiilmiistiir. Tinnitus ile ilgili yaziya dokiilen bulgulara
M.0.400 yillarinda rastlanmaktadir. Hipokrates tinnitusu sagirlikla iligkilendirerek,
kulaklarin kendi i¢ dinamiklerinde ses ¢ikararak giiriiltii yapmasinin, dis diinyadan

gelen seslerin algilanmasinin Oniine gegtigini diistinmiistiir.

18.yy.’da ise tinnitusun bilimle iligkilendirilmesi biraz daha sekillenmeye
baslamistir. Orta kulak ile dis kulak arasindaki kasilmanin bir yansimasi olarak
degerlendirilen tinnitus, iinlii besteci Van Der Beethoven tarafindan da fark edilen ve
sikayet edilen bir olgu olarak literatiirde yerini almistir. 20.ylizyildan giiniimiize
kadar ki siiregte ise tinnitus alaninda bir ¢ok ¢alisma ve arastirma gerceklestirilerek
tinnitusun isleyis alani belirlenmis, buna yonelik sonugsal metotlara yonelme

siklagsmustir (56).
2.6.2 Tinnitusun Fizyopatolojisi

Tinnitus’un tarihsel siireci ve isleyis mekanizmasi diigiiniildiigiinde, net bir sonuca
varilamamaktadr. Isitsel fonksiyonlarin semptomlari ve anatomiye bagli fonksiyonel
degisimler tinnutusun hikayesini olusturmaktadir. Isitme sistemi diisiiniildiigiinde,
kortikal isitme merkezi, korti organi, afferent ve efferent iletim yollar1 ve bunlarin
baglantilarinin saglanmas1 6nemli bir entegrasyon yapisidir. Bu entegrasyonun
herhangi bir kanalinda yasanacak patolojiler, tinnitusun devreye girerek kulak
icerisinde sesin artmasina sebebiyet vermektedir. Tinnitus ile ilgili bir ¢ok hipotez
ortaya konmakla birlikte, sinir liflerinin her daim patolojik bir semptoma duyarli
elektrik enerjisini barindirmast ve bunun aktive olmasi seklinde mekanizmasi

agiklanabilmektedir.
Tinnitus ile ilgili baz1 goriislere bakmak gerekirse;

Aragtirmact Moller’e gore; “birbirine komsu sinir liflerinin bazilarinda bir hasar

meydana geldiginde, bu sinir lifleri arasinda dogal olmayan sinapslar olugmakta,

25



patolojik iletimler meydana gelmekte ve spontan aktivite artarak olusan isitsel uyari

akustik sinyal olarak algilanmaktadir.”

Arastirmaci Kiang’a gore ise kokleada anormal tiiy bilesenlerinin birbirine yaptigi
sinapslar1 engelleyerek, kendiliginden gelisen aktiviteyi hizlandirarak tinnitusun

ortaya ¢ikmasina zemin hazirladigini iddia etmektedir (57,58).

Goriildiigii gibi tinnutusun fizyopatolojisi incelendiginde sinir liflerinin birbiriyle
capraz baglantis1 ve entegrasyonu, kokleadaki iyon uyumu ve bunun tiy
bilesenlerine etkisi 6nem tasimaktadir. Bu olusumlar birbiriyle uyumu yitirdigi
zaman tinnitusun patolojik semptomlar:t artmaya bagslamaktadir. Bu siirecte
tinnutusun ortaya ¢ikisi, saptanmasi ve algilanmasi dogru bir alg1 yonetimiyle idare

edilmeli, ses artisin1 tetikleyen olusumlar kontrol altina alinmaya ¢alisilmalidir.
2.6.3 Tinnitusun Simiflandirilmasi

Tinnitus smiflandirilmast konusunda bir¢ok goriis on plana ¢ikmaktadir. Bu
siiflandirmalar yapilirken cesitli kriterler goz oniinde bulundurulmaktadir. Bu
siniflandirmalarin  6nemi, klinisyenin teshisi ve sonraki tedavi siirecine katkida
bulunmasinin yaninda, medikal siniflandirma disinda kalan unsurlar acisindan da

yararli bir durum olarak diigiiniilmektedir.

Arastirmacilar Daunman ve Tyler’e gore siniflandirma unsurlari normal ve patolojik
olarak degerlendirilmektedir. Arastirmacilarimiza gore normal tinnitus; bir ¢ok insan
tarafindan yasanmayan, isitme kaybinin gozlenmedigi, siire olarak bes dakika ve
daha az siireleri igeren tepkimelerdir. Patolojik tinnitus ise, normal tinitusun tam tersi
sekilde gelisen bircok kisi tarafindan yasanan, isitme kaybinin yasandigi, bes dakika

ve daha uzun siireli tepkimeler olarak agiklanmaktadir (57,58).

Biz bu ¢alismamizda tinnitusu objektif ve subjektif tinnitus basliklar1 altinda

degerlendirecegiz.
2.6.3.1. Objektif Tinnitus

Bu kategorideki kisilerin en onemli 6zelliklerinden biri kendilerini rahatsiz eden

sesleri bagka kisilerinde duymasidir. Burada dikkati ¢eken az seviyedeki sesin
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steteskop veya amplifiye edici ses sistemleriyle dinlenebilecek olmasidir. Vaskiiler
malformasyonlara bagli gelisen tiirbiilan kan akimi, kalp hastaligi, kafa tabani
vaskiiler tiimorleri, Ostaki tiipii anormallikleri, palatal ya da orta kulak kaslarmin
anormal semptomlari dikkat ¢ekmektedir. Bu durumlar pulsatif olarak hissedilen ses
cikararak objektif tinnitusa neden olabilmektedir. Ses, kalp atisi, nabiz gibi

duyulabilmektedir (59).

Objektif tinnitus, viicut fizyolojisinden ortaya ¢ikan, kemik yolu ile kokleaya ya da
orta kulaga ulasan seslerin yansimasidir. Objektif tinnitusun en 6nemli nedenlerinden
birisi de vaskiiler anomalilerdir. Bu vaskiiler anomaliler, sert, pulsatil, nabizla es
giidiimlii sesler olabilecegi gibi, diisiik tonlardaki, camasir makinesi sesi seklinde de

olabilmektedir.

Tablo 3. Objektif Tinnitus Nedenleri (60)

VASKULER ANOMALILER NOROMUSKULER ANOMALILER
1. AV Malformasyonlar Palatal Myoklonus
Patent Tuba Eustachii

Stapedial Kas Spazmi

Tensor Timpani Kas Spazmi
Temporomandibuler Eklem (TEM)
Fonksiyon Bozukluklar1

2. Arteriyel Giiriiltiiler
Aberran Karotis interna
Vaskiiler Loop

Karotis Stenozu
Persistan Stapedial Arter

3. Vendz Hum (Ufiiriim)
Dehissan Juguler Bulb
Benign Intrakranial HT

4. Vaskiiler Tiimorler
Glomus Jugulare
Glomus Timpanikum

5. Anevrizmalar
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2.6.3.2. Subjektif Tinnitus

Subjektif tinnitus, objektif tinnitus gibi disaridan hissedilmez ve objektif tinnitusa
gore daha fazla vakada goriilmektedir. Subjektif tinnitusun olusumu bilinememekle
birlikte, veriler sinirde ve i¢ kulakta hasil olan lezyonlar sonucu olustugu yoniindedir.
Tinnitusun olus etkeni, dis kulak yolundan isitme merkezine kadar ki siirecin
herhangi bir asamasinda gozlemlenebilir. Tinnitusun noral desarj oranin artmasiyla,
tetiklendigi diisiiniiliir, zira ses verilmesi noral desarj1 yiikseltmektedir. Sensorinoral
tinnitusa neden olan mekanizmalar genel olarak hiperaktif sa¢ hiicrelerini ya da sinir
liflerinin hiicre mebranlarina dogru kimyasal dengesizliklerini ya da sa¢ hiicrelerini
icermektedir. I¢ kulaktaki kimyasal bilesenlerin degismesi, aksiyon potansiyelindeki
degisikliklere sebebiyet verdiginden, tinnitusa olusturan unsurlar arasinda
gozlemlenmektedir.  Subjektif tinnitusun ¢okca  gozlemlendigi patolojiler
incelendiginde endolenfatik hidrops, ani isitme kaybi, serebellopontin kdse tiimorleri,
ototoksik ila¢ kullanimi, otoskleroz, orta kulak tiimorleri, kafa travmalar1 ve isitme
sistemini  etkileyen rahatsizliklar olugsmaktadir.Yasin ilerlemesiyle tinnitus
olusumunda bir artis oldugu agiktir. Bununla birlikte presbiakuzili vakalarda
tinnitusun daha ¢ok oldugu gozlemlenmistir. Isitme kaybinin sebep oldugu bu olay,
isitme kaybi miktar1 ile net iliskilendirilemez. Isitme cihazi kullanimu ile tinnitus
arasinda baskilanma veya tinnitus olusumunun kaybolmasi ihtimali gibi bir durum
s6z konusu olabilir (57,58).

Subjektif tinnitusa Orneksel bir yaklasim getirmek gerekirse, ses olusumunun
bulunmadig: bir durumda hastanin ses algilamasi; yani olmayan bir etkenin var gibi
algilanmasi; somatosensor olarak algilanan fantom bacak agrisinin (fantom agrist; bir
uzvun kesilmesinden sonra sanki kesilen uzuv yerinde duruyor ve agrimaya devam
ediyormus gibi agr1 hissedilmesidir) isitme sistemindeki durumu olarak
diisiiniilmektedir. Bu fantom ses algis1 kisiktan, ¢ok yiiksek seviyeye kadar degisiklik
arz edebilmektedir (59).
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Tablo 4. Subjektif Tinnitus Nedenleri (60)

Otolojik Metabolik Farmakolojik Norolojik Psikolojik
Nedenler Nedenler Nedenler Nedenler Nedenler
Buson Hipertiroid Aminoglikozidler | Multiple Anksiyete
Skleroz
Yabanci Hipotiroid Aspirin bilesikleri | Kafa Depresyon
Cisim Travmasi
Dis  Kulak | Diabetes Alkol Menenjit
Yolu Mellitus Sonrast
Atrezisi
Otoskleroz | Hiperlipidemi | Kafein Kafa
Tabani
Kirigi
Kolestetoma | Vitamin Trisiklik
Eksikligi Antidepresanlar
Presbiakuzi | Eser Element | Nonsteroidal
Eksikligi Antiinflamatuarlar
Akustik Iskemi Loop Diiiretikler
Norinom
Akustik Agir Metaller
Travma
Labirentit Kokain
Effiizyonlu Diger Ilaglar
Otit
Timorler
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3. BIREYLER VE YONTEM

Calisma Baskent Universitesi Arastirma Kurulu tarafindan onaylanmis (KA18/267),
Baskent Universitesi Arastirma Fonu ile desteklenmistir. Baskent Universitesi Kulak
Burun Bogaz Anabilim Dali Odyoloji Unitesi’nde Néroloji Anabilim Dali tarafindan

Karotis arter darligi tanisi ile izlenen hastalar ¢alismaya dahil edilmistir.
Bireyler

Baskent Universitesi Arastirma Kurulu’ndan alian onay sonras1 6 aylik donemde
Noroloji Anabilim Dali’nda Karotid arter darligi tanisi alan ve caligmaya dahil
olmay1 kabul eden tiim hastalar calismaya dahil edilmistir. Calismaya katilim
goniilliiliik esasmna dayandigr icin ilk olarak katilimcilardan “Goniilli Denek

Bilgilendirme ve Onam Formu” nu okumalar1 ve imzalamalar1 istenmistir.

Katilimcilara oncelikle bir KBB uzmani tarafindan tam kulak burun bogaz

muayenesi yapilmistir.
Hastalarin ¢aligmaya dahil edilmesinde;

e Yapilan otoskopik muayenede herhangi bir dis kulak yolu ve/veya timpanik

membran patolojisinin olmamasi,

e Noroloji Anabilim Dali’nda yapilan doppler USG sonucu karotid arter darlig

tanis1 almis olmast,

e Elektroakustik immitansmetri degerlendirmesinde, orta kulak basincinin +50

daPa smirlarinda olmasi ve Tip A timpanogram elde edilmesi,
Calisma dis1 birakilma kriterleri;
e Anatomik olarak dis kulak ve orta kulak ile ilgili problemi olan olgular,

e Muayenede kulak zar1 mathgi, sklerozu veya retraksiyon gibi Ostaki

disfonksiyonunu diisiindiiren amormalliklerin olmasi,
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e Kulak ameliyati 6ykiisii olmasi,

e Akut iist solunum yolu enfeksiyonu bulgusu olmast,
e Aspirin ve tiirevi ila¢ kullaniyor olmak,

e Timpanogrami tip A olmayan olgulardir.

Oncelikle, hastalara “kulaklarinizda veya kafanizin iginde hissettiginiz ¢inlamaniz
var m1?” diye sorulmustur. Sonrasinda “evet” cevabi alindiginda 25 soruluk Tinnitus
Handikap Envanteri (Sekil 7) uygulanmistir. Katilimeilarin, sorulara “evet, bazen,
hayir” seklinde cevap vermesi istenmistir. Sonuglar degerlendirilirken, “evet” cevabi
4, “bazen” cevab1 2 ve “hayir” cevabi 0 puan olarak hesaplanmistir. Bu anket;
tinnitusun emosyonel, katastrofik ve fonksiyonel etkilerini ve tinnitusun hastalarin
giinlik hayatlarin1 ne kadar etkiledigini degerlendirmek amaci ile kullanilmistir.
Tinnitusu olan hastalara ayrica Gérsel Analog Olgegi (Sekil 8) uygulanmustir. Gorsel
Analog Olgegi ile hastalardaki tinnitusun siklig1, siiresi, siddeti, hastalarm tinnitustan
ne kadar rahatsiz olduklarinin tespit edilmesi amaglanmigtir. Katilimcilardan 0’dan

10’a kadar numaralandirilmis cetveller lizerinde igaretleme yapmalari istenmistir.

Tim hastalara saf ses odyometri ve timpanometri testleri uygulanmigtir. Tinnitusu

olan hastalara tinnitus match testi de uygulanmistir.
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Soru

Ginlamaniz nedeniyle dikkatinizi toplamada guchik gekiyor musunuz’

Cinlama sesinun yikseklipi nedenuyle inzanlan duymada guchik gekiyor musunuz?

Gunlamanuz sz ssarlendanyor mw?

Ginlamaniz kafamuzn kangnaz hisa uyanduyor mu'

Cinlamanuz nedensyle umutsuzhuk hiszediyor musunuz’

Cunlamanszdan buyuk orands jikayetqy muzinz?

Cinlamaniz nedeniyle geoe uykuya dalmakta guclik gekiyor mwsunus®

Cnlamanizdan kurtulamayacapinae hissine kapsbyor musunuz?

Canlamanz sozyal aktivitelerden keydf almanu: engelliyor mu?

Cinlamanuz nedenurle kendiniz engellenmy; hizsediyor musunus’

Cinlamanuz nedentyle felaket bur hastahida yakalanmu; hissine kapuiyor musunuz’

Cinlamansz hayattan zevk almanuns giclegtinyor ma’

Canlamansz nedensyle kendinizi akhkla akngan buldupunuz oluyor mw?

Canlamansz nedensyle 2izin igun okumak g ohuyor mu’

Cinlamaniz s Gztiyor mu’

Ginlama probleminz aienizdeks bureylerle ve ackadalannuzla olan ilighalerinizde backya
yol agtafans hussediyor musunus?

Dakkatinany, kulak gnlamacindan uzaklagtun daper sevlere odaldamays g buluyor musunuz’

Cainlamansz uzeninde hagder kontrolunuzin olmadafins hiszediyor musunuz’

Cinlamaniz nedenuyle ak nk kendinuzi yorgun hissediyor musunuz’

Cinlamanz nedeniyle kendinizi gokkiin hissediyor musunuz?

Ganlamaniz s suurh hassetinyor ma’

Cinlamanszla artik baga gkamadabrrun: diginuyor musunuz’

Cinlamanuz skantiliyken daha kotu oluyor mu’

Cinlamarnuz sizde guvensazhik hiss uyandsryor mu’

DT LEDDES O® N Ve W g

PITYITTIT TTIITTTIILITITLLS
PEERFNEE FRGERRORFOOOAAN e
FRTITqay FUEREaqigaeqases

RupREgss

Tablo 3. Tinnutus Engellilik Anketinin degerlendinimes®

Dersce  Puan Seruf ve yorum

0-16 Zayy- (Sadece zes2iz ortamda duyulur)

18-3 Orta- (Qevredeki girtlti ile kolayca maskelenebilir ve aktivite te kolayea unutulabalis)

8% Il (Arkadan gelen guriltude fark edilmesine ragmen gunlik aktreiteler hala yapdabilir)
58-76 Saddetli- (Hemen hemen her zaman duyulur, uykuyu boler ve gunkuk aktivitelere engel olabilin)

e W N -

Sekil 7. Tinnitus Handikap Anketi
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frieil aaleg Sloafi {GAD) madel Cinlzrra/uguitunuze bagh Skl 2keiklisi 2lupr mu?

Cinlama/uguttunuzun siddeting isaretlsyiniz. a1 ¥ 48 &7 R VW
0 1 13 45 &7 8 %W
[ "\I I-I- :f “"\, Ir"\i .".'_'l"‘.l i “ 1
o R T L Y
fesy (WY (Y (& )
[ y & & | L=
ginlamay/ufultunuzun sire ve siklgin isarzteyiniz.
R T T S S S Cinlama/uguitunuzz bagh wyku sorunlzn
o1 43 6T RN
oluyior mu?
L | 11 1 1 1 1 1 1 ]
] I | | ] I 1 | ] | I
B 66 ® @ 81 2345 67000
b = N L=
cinlama//ufultunuzdan rahatsz olma derecesini ) & @ B & @
Bl =/ = = =
belirleyiniz.

Sekil 8. Gorsel Analog Olgegi

Hava ve kemik yolu isitme esikleri; Industrial Acoustic Company (IAC) Inc.
standardindaki sessiz odalarda Interacoustics-Clinical Audiometer AC40 cihazi
kullanilarak yapildi. Tiim bireylerin 125-8000 Hz arasinda hava yolu isitme esikleri
TDH-39P Telephonic HB-7 kulakliklar kullanilarak, 250-4000 Hz kemik yolu isitme

esikleri Radioear B71 kemik vibratorii kullanilarak o6lgiildii.

Isitme kaybimin cinsi ve derecesinin belirlenmesinde saf ses ortalamas1 (SSO) esas
alindi. Saf ses ortalamasi (SSO), 500, 1000, 2000 Hz’deki hava yolu isitme
esiklerinin ortalamasi hesaplanarak her iki kulak igin ayr1 ayri elde edildi. Isitme
kaybinin smiflandirilmasi i¢in Northern ve Downs’in (2002) siniflamasi kullanildi

(83). Saf ses ortalamasinin 15 dB ve altinda olmasi normal isitme olarak kabul edildi.
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Immitansmetrik Degerlendirme

Tiim bireylerin immitransmetrik 6lglimleri Grason Stadler (GSI) Tympstar Version 2
elektroakustik immitansmetre ile yapilmigtir. 226 Hz’lik prob ton kullanilarak
timpanogram ve statik admitans kaydedilmistir. Timpanogram kaydi, hava basinci

+200 ile -400 daPa arasinda 200 daPa /saniye oraninda degistirilerek kaydedilmistir.
Verilerin Degerlendirilmesi ve Istatistiksel Yontem

Calismanin verileri IBM SPSS version 25.0 (IBM Corp. Released 2017. IBM SPSS
Statistics for Windows, Version 25.0. Armonk, NY: IBM Corp.) istatistik paket
programina aktarilarak analiz edilmistir. Kategorik degiskenler say1 ve yiizde; siirekli
degiskenler ortalama +SS degerleri ile sunulmustur. Odyogram sonuglar1 ve analog
Olgek skorlarinin gruplara gore degerlendirilmesinde, bagimsiz 2 grubun
karigilastirildigi durumlarda Mann-whitney u testi, bagimli grup karsilagtirmalarinda
ise Wilcoxon sirali igaret testi kullanilmigtir. Tiim analizlerde istatistiksel anlamlilik

diizeyi “p<0.05” olarak belirlenmistir.
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4. BULGULAR

Calisma doneminde Noroloji Ana Bilim Dalina bagvuran ve calismaya katilmay1
kabul eden 20 Kkarotis stenozu hastasi olmustur. Yirmi hastanin 6’s1 kadin, 14°u
erkek, yas araligi 30 — 86 (ortalama: 59 )’dir. Yirmi hastanin %40’inda (n=8) sag
tarafta; %40’mnda (n=8) sol tarafta ve %20’sinde (n=4) ise bilateral darligin mevcut
oldugu saptanmistir (Sekil 9). Bu hastalarin darlik yerlerine bakildiginda ise
%75’inde (n=15) IKA’da %25’inde (n=5) ise CCA’da oldugu tespit edilmistir. 20
hastanin %75’inin (n=15) tinnitus sikayeti yok iken, %25’inde (n=5) ise tinnitus
sikayetinin oldugu tespit edilmistir. Tinnitus sikayeti olan 5 hastanin %40’ min (n=2)
sag kulakta tinnitus tarifledigi, %60’ (n=3) ise sol kulakta tinnitus tarifledigi
saptanmistir. Tiim hastalar non pulsatil siibjektif tinnitus tariflemekteydi ve

tinnituslarinin siireleri 1-15 yil arasinda degismekte idi.

Karotis darlik bolgelerinin dagilimi

n: 20

M Sag tarafta darligi olanlar
B Sol tarafta darhigi olanlar

Bilateral darligi olanlar

Sekil 9. Karotis darhk boélgelerinin dagilim
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Tiim hastalarin odyolojik verileri Tablo 5 ve 6, Sekil 10 ve 11°de 6zetlenmistir

Hastasayisi/frekans 2000 4000 6000 8000
(Sol Kulak) Hz Hz Hz Hz

40dB 40dB 40dB 45dB 55dB 55dB 50dB 55dB
5dB 5dB 0dB 0d8 0dB 5dB 15dB 0dB
35dB 45dB 25dB 25dB 35d8 70d8 65dB 70dB
25dB 20dB 5dB 15dB 35dB 35dB 45dB 45dB
5dB 15dB 10dB 10dB 1048 25dB 30dB 40dB
35dB 35dB 35dB 55dB 60dB 60dB 60dB 70dB
15dB 20dB 25dB 15dB 1048 45dB 70dB 45dB
20dB 20dB 15dB 10dB 25dB 60dB 40dB 45dB

30dB 20dB 10dB 30dB 45dB 70dB 70dB 70dB

10

1008 158 208 258 158 258 308 258
H 5 2008 308 2508 408 608 6508 60dB
1 008 158 58 2008 208 508 508 60cB
= 108 1008 108 1008 208 508 658 7068
H 1008 2048 208 3008 208 3508 608 4008
B 258 2048 308 258 3508 60 658 60cB
10 008 1048 408 1008 208 458 658 7068
v 4008 408 2008 458 5008 4508 S0 50dB
1 1588 108 208 1088 5B 508 608 408
= 1008 1008 158 258 3508 608 608  65B
2 10dB 1088 20d8 2508 3008 50d8  50dB 5548

Tablo 5. Odyolojik veriler-sol kulak
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Hastasayisi/frekans

(Sag Kulak)

! 40d8 w0de  4d8  4sdB 45 45 4B 60dB
2 5dB 0dB 0dB 0dB 0dB 10dB 20dB 0dB
: 3548 B8 1508 1588 08 e5d8 808 658
4 20dB 20dB 5dB 10dB 25dB 25dB 40dB 45d8
2 5dB 15dB 10dB 15dB 10dB 15dB 25dB 50dB
s 35dB 50dB 45dB 50dB 70dB 60dB 60dB 60dB
/ 5dB 5dB 10dB 5dB 20dB 70dB 70dB 50dB
8 20dB 20dB 15dB 20dB 35dB 60dB 40dB 60dB
3 20dB 15dB 15dB 35dB 35dB 60dB 60dB 70dB
10 10dB 15dB 20dB 25dB 15dB 20dB 35dB 25dB
u 2548 nde  5d8  mde 408 6B 6B 658
L 15dB 15dB 5dB 20dB 20dB 50dB 50dB 60dB
B 5dB 5dB 5dB 5dB 10dB 55dB 55dB 70dB
1 10dB 10dB 20dB 30dB 30dB 40dB 50dB 35dB
b 25dB 20dB 25dB 25dB 35dB 60dB 65dB 65dB
1 15dB 5dB 40dB 5dB 5dB 55dB 55dB 70dB
v 40dB 40dB 10dB 45dB 45dB 45dB 45d8 55dB
1 0dB 0dB 10dB 0dB 15dB 60dB 60dB 50dB
B 10dB 5dB 15dB 20dB 30dB 55dB 60dB 60dB
2 10dB 108 Nd8 2548 3508 5508 50d8 5508

Tablo 6. Odyolojik veriler- sag kulak
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0 1000 2000 3000 4000 5000 6000 7000 8000

——H7
—H8 —H9 —+HI0 -*H11l “+H12 —“H13 —*Hl4
100 “"HIS —+H16 — H17 — Hi8 H19 H20

Sekil 10. Odyolojik veriler- sol kulak

0 1000 2000 3000 4000 5000 6000 7000 8000

~—H7
—H8 —H9 H10 -*H111 *~H12 -<H13 -~H14
100 “H15 —+~H16 — H17 — Hi8 H19 H20

Sekil 11. Odyolojik veriler- sag kulak
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40 kulagin odyogram sonuglarina bakildiginda 2000 Hz’den sonra 6zellikle 4000 Hz,
6000 Hz ve 8000 Hz’de frekanslarda algalma gozlenmistir. Karotis darlik derecesi ile
odyogram sonuglaria bakildiginda darlik derecesi arttik¢a 6zellikle 4000 Hz, 6000
Hz ve 8000 Hz’de disiisler gozlenmistir. Bu fark istatistiksel agidan anlamli
bulunmustur(Mann Whitney-U test, p=0.002, p=0.005 ve p=0).

Tinnitusu olan hastalarin tarifledikleri tinnitus frekansi ortalama 4000Hz +1673 Hz
olarak saptanmis, minimum frekans 2000 Hz maksimum frekans ise 6000 Hz
seklinde bulunmustur. Tinnitus siddetine bakildiginda ise ortalama siddet 60dB+17

olarak saptanmis minimum 25dB maksimum 65 dB seklindedir.

Tinnitus Handikap Envanter skorlarina bakildiginda ise 100 puan {izerinden ortalama
skor 68+30 puan olarak bulunmus minimum skor 20 maksimum skor ise 88

seklindedir ( Median= 61)

Tinnitus siddetini gorsel analog cetvelde isaretleme oranlarina bakildiginda 10
tizerinden ortalama 4+2, minimum 2 maksimum 8 seklinde puanlama yaptiklar
saptanmugtir. Paralel olarak tinnitus siiresi ve sikligina cetvel {izerinden isaretlenen
rakamlara bakildiginda ortalama 3+2, 16 minimum 1 maksimum 6’nin isaretlendigi
goriilmiistiir. Tinnitustan rahatsiz olunma derecesindeki sonuglarda ise ortalama 543,

minimum 2 maksimum 8 seklindedir.

Tinnituusa bagl dikkat eksikliginde ise ortalama 44+2 minimum 0 maksimum 7 ve

uyku sorunlari ise ortalama 74+2,5 minimum 2 maksimum 8 seklindedir.

Darligin yonii ile tinnitus tariflenen kulak yoniiniin arasindaki iliskiye bakildiginda,
sag tarafta darligi olan hastalarin (n=2) hepsi solda tinnitus tariflemekte; solda darlig
olan hastalardan (n=2) biri sag kulakta digeri sol kulakta tinnitus tariflemektedir.

Bilateral darlig1 olan tek hasta ise (n=1) sag kulakta tinnitus tariflemektedir.

Hastalarin tinnitus sikayeti mevcut olan ve olmayanlarinin karotis darlik dereceleri

ile arasindaki iliskiye bakildiginda istatistiksel agcidan anlamli bir fark bulunmamastir.

Darlik olan yon ile ayni taraf kulagin sonuglarina bakildiginda tiim frekanslarda
anlamli bir fark bulunamamistir(p=0.277 , p=0.587 , p=0.465 , p=0.746 , p=0.056 ,
p=0.354 , p=0.430 ). Paralel olarak darlik olan taraf ile kars1 taraf kulak sonuglarina
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bakildiginda da tim frekanslarda istatistiksel olarak anlamli  sonug
bulunmamistir(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. TARTISMA

Tinnitus son yillarda otondroloji alaninda yapilan ¢alismalara bakildiginda en ¢ok
calisma yapilan konulardan biri olarak goéze ¢arpmaktadir. Tinnitusun fizyopatolojisi
heniiz tam anlamiyla agiklanamamakla birlikte bu konu {lizerinde ¢aligmalar hala

devam etmektedir (61)

Tinnitus toplumun %210’unu etkileyen, hastalarda tehlikeli bir hastaligin varligi
algisina sebebiyet verebilen, bazen altta yatan patolojik durumdan daha 6nemli bir
sorun haline doniisebilen, hastalarda psikososyal agidan sorun olusturan ve yasam
kalitesini oldukg¢a etkileyen bir semptom olarak karsimiza ¢ikmaktadir (62,63).
Calismamizda da karotis darligi olan spesifik hasta grubunda tinnitus prevalansi
grubun yas dagilimi da g6z Oniine alindiginda literatiirde bildirilen genel prevalansa

benzer olarak bulunmustur.

Tinnitus sinyallerinden dolayr otonom sinir sisteminin sempatik kismi ile limbik
sistem olumsuz yonde etkilenmekte ve tinnitusa karsi reaksiyon olarak kisilerde
konsantrasyon bozuklugu, anksiyete, panik atak gibi davranislar olusabilmektedir
(64). Bu davranislarin olusma mekanizmasinda otonom sinir sistemi ve limbik
sistemin normalden ¢ok daha fazla uyarilmasinin etkili oldugunu ileri siiren goriisler
bulunmaktadir (65). Olgularin ¢ogunlugunda goriilen bu davranislarin tinnitusun
sonucu olabilecegi gibi bunun yani sira ¢evresel stresin artmasi ve tinnitusun farkina
varilmasi da tinnitusu arttiric1 bir faktor olarak diisiiniilmektedir (66). Calismamizda
hastalarin tinnitusa bagli rahatsizliklari tinnitus handikap envanteri ve gorsel analog

skala ile degerlendirilmistir.

Tinnitus, objektif ve subjektif tinnitus olmak iizere iki ana sinifa ayrilir. Subjektif
tinnitus daha sik  goriilmekle birlikte fizyopatolojisi hala tam olarak
aciklanamamaktadir (67). Literatiirdeki KAS’unu siklikla pulsatil objektif tinnitus
etyolojisinde yer aldig1 verisinin aksine calismamizda tiim hastalar nonpulsatil
stibjektif tinnitus tanimlamakta idi. Tinnitusun koklear kaynakl igitme kayiplarinin
cogunluguna eslik etmesi nedeniyle daha ¢ok koklear bir patolojinin uzantisi

olabilecegi distintilmiistiir (68). Hastalarin bazilarinda periferal sistemin tamamen
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ortadan kalktig1 durumlarda da tinnitus olustugu goriilmiistiir. Daha Once tinnitus
Oykiisii olmay1p sekizinci sinirin tamaminin kesisinden sonra tinnitusun ortaya ¢ikisi
ve baz1 olgularda sekizinci kraniyal sinirin kesilmesini takiben tinnitusun
devamliliginin olmasi santral tinnitus kavrami goériisiinii destekleyici niteliktedir (69).
Caligmamizda KAS hastalarin odyogramlarinda 2000 Hz’den sonra diisiis
gozlenmistir. Karotis darlik derecesi ile yliksek frekanslardaki bu diisiis istatistiksel

ac¢idan anlamli bulunmustur.

Tinnitusun ve edinsel isitme kayb ile ilgili oldugu tartisilan olas1 mekanizmalar, sa¢
hiicresi kaybi, dis ve i¢ sag hiicreleri bolgesinde ve spiral ganglionda sinyal iletimi
bozuklugu, kohlear kan akiminda bozulma, mekanik bozulma ve, hipoksi ve
iskemidir. Literatiirde bircok c¢alismada hipoksi ve iskeminin isitme kaybi ve
tinnitusta esas patojenik faktorlerden oldugu vurgulanmaktadir. Pediatrik grupta dahi
idiyopatik ve edinsel isitme kaybi olgularinin biiyiik ¢ogunlugu enfeksiyonlar ve
hipoksik-iskemik ataklarla iliskilidir (70). Yogun giiriilti maruziyeti sonrasi
perilenfte parisyel oksijen basincinda diisiis bildirilmistir (4).

Mazurek ve arkadaglarmin yaptigi c¢aligmada ise subjektif tinnitusun tedavi
secenekleri degerlendirilmis ve sonu¢ olarak hipoksi ve iskeminin tinnitusun
patogenezinde roliinlin oldugunu ancak kullanilan 6zel vazodilatator inhibitorlerin

tedavide etkinliginin olmadigini belirtmistir (75).

Iskemi ve hipoksinin kohlear fonksiyonlar: etkiledigi bilinmektedir (5,72,74,79).
Yogun giiriiltii maruziyetinin de kohleada parsiyel oksijen basincini ve kan akimini

azalttig1 gosterilmistir (71,76,77,78)

Lamn ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada ise hipoksik kalma durumunun koklear
fonksiyonu 6nemli dlgiide etkiledigi bildirilmektedir (73,80). Benzer sekilde Scheibe
ve arkadaslarinin hayvanlar lizerinde yaptiklari calismada oksijen degisikliginin

kokleada belirli derecede bir etki yarattigi gosterilmistir (5).

Martines ve arkadaslarmin uyku apne sendromu ve hipoksik kalmanin isitsel sistem
tizerine etkisinin arastirlldigi calismasinda hipoksik kalma siiresi ile hastalarin
tinnitus tarifleme oranlarinin arttig1 belirtilmekte ve en ¢ok hastalar 4000-8000 Hz’de
tinnitus  tarifledikleri  bildirilmektedir (74,81). Calismamizda da odyogram
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sonuclarina bakildiginda yiiksek frekanslarda diisiis ile ortalama tinnitus frekansi

4000Hz +£1673 (2000 - 6000 Hz) seklinde bulunmustur.

Karotid sistemde stenoz bulunmasinin risk faktorii olarak algilanmasi son 20 yila
kadar uzanmaktadir. Teknolojinin ilerlemesine paralel olarak goriintiileme
teknojilerinin gelismesi sayesinde stenotik arterlerin tespiti daha kolay olmakta ve
stenozun ortadan kaldirilmasinda gerek cerrahi gerekse invazif radyolojik islemlerin
kullanilmasi profilaksik agidan seckin bir yontem olusturmaktadir. Non-invazif bir
yontem olarak bilinen doppler ultrasonografi, liimen darliginin derecesi hakkinda
bilgiyi saglamakla birlikte akimin hizi, yonii ve tipinin degerlendirilmesini de

saglamaktadir (75).

Hetzel ve arkadaslarinin yaptiklar bir ¢aligmada ultrasonogrofik inceleme sayesinde
%70’den fazla IKA stenozu olgularinda %88 sensitivite ve %99 spesifite ile darligin

hesaplanmasinin miimkiin oldugu bildirilmistir (82).

Wei ve arkadaglarinin yaptigi bir ¢aligmada stenozun bir risk faktorii olarak alinmasi
ve stenotik plaklarin olusmasinda iskemik strok ile iliskisinin fazla oldugu
bulunmustur (83).Calismamizda da Kkarotis arter stenozu tanisi igin temel olarak

doppler USG kullanilmistir.

Calismamizda hastalarin kolesterol ve glukoz degerlerine de bakildi. Tlag kullanimi

Oykiisli bulundugundan istatistik ¢caligma yapilmada.

Calismamizin eksik yanlari hasta sayisinin az olmasi, tinnitusun sadece hasta
beyanina dayanarak subjektif nonpulsatil olarak nitelendirilmesi ve objektif tinnitus
degerlendirilmesinde boyun oskiiltasyonunun tiim hastalara yapilmamis olmasi,

yiiksek frekans odyometri yapilmamis olmasi olarak sayilabilir.
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6. SONUC VE ONERILER

Calismamizin sonuglarina bakildiginda;

1. 20 karotis stenozu hastanin %75’inin tinnitus sikayeti yok iken, %25’inde tinnitus

sikayetinin oldugu tespit edilmistir.

2. Tinnitus sikayeti olan 5 hastanin %40’mnin (n=2) sag kulakta tinnitus tarifledigi,

%60’1n1n (n=3) ise sol kulakta tinnitus tarifledigi saptanmistir.

3. Tinnitusu olan hastalarin tarifledikleri tinnitus frekansi ortalama 4000Hz +1673
Hz olarak saptanmig, minimum frekans 2000 Hz maksimum frekans ise 6000 Hz

seklinde bulunmustur.

4. Tinnitus siddetine bakildiginda ise ortalama siddet 60dB+17 olarak saptanmis
minimum 25dB maksimum 65 dB seklindedir. Bu sonuglar da literatiirde belirtilen
hastalarin en ¢ok tinnitus tarifledikleri frekans araligi olan 4000-8000 Hz bilgisini

dogrulamaktadir.

5. Tinnitus siddetini gorsel analog cetvelde isaretleme oranlarina bakildiginda 10
tizerinden ortalama 4+2, minimum 2 maksimum 8 seklinde puanlama yaptiklar

saptanmuistir.

6. Tinnitus siiresi ve sikligina cetvel {izerinden isaretlenen rakamlara bakildiginda

ortalama 3+2, 16 minimum 1 maksimum 6’nin isaretlendigi gorilmustiir.

7. Tinnitustan rahatsiz olunma derecesindeki sonuglarda ise ortalama 5+3, minimum

2 maksimum 8 seklindedir.

8. Tinnitusa bagl dikkat eksikliginde ise ortalama 4+2 minimum O maksimum 7 ve

uyku sorunlari ise ortalama 74+2,5 minimum 2 maksimum 8 seklindedir.
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