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GIRIS VE AMAC

Latince “calmak” anlamina gelen “tinnire” kelimesinden koken alan ¢inlama,
Ingilizce’de “kulaklarda ¢alma” olarak tanimlanmustir (1, 2). Terim olarak akustik bir
stimulus olmaksizin ses algilanmasi olarak tarif edilen ¢inlama (3, 4), kisinin yagam
kalitesini etkileyen ve psikososyal sorunlara da yol agabilen, isitme sisteminin sik
goriilen semptomlarindan birisidir. Genel populasyonun yaklasik %17’sinde, yash
populasyonun ise %33tinde goriiliir (2). Elli bes yas tizerindeki toplulugun %30'unda
hafif, %10'unda ileri derecede ¢inlama oldugu bildirilmistir (2). Prevalans: yiiksek bir
semptom olmasina kargin, altta yatan patolojiyi ve lokalizasyonu belirlemedeki
zorluklar nedeniyle, tedavide farkli ilaglar denenmis olsa da, etkili tek bir tedavi
modalitesi heniiz gelistirilememistir (2, 5).

Cinlama olusum mekanizmasi ile ilgili ¢ok sayida hipotez vardir. Cinlamasi olan
hasta populasyonunda tespit edilen farkli nedenler, tek bir teori, model ya da
hipotezin etkilenen populasyonun timiinde ¢mlamanin varligmi agiklamaya
yetmeyecegini diigtindiirmektedir (1). Bu teorilerden birisi de, titrek tiiylerde bir
hipersensitivite oldugu, bunun nedeninin santral yolla uygulanan inhibisyonun
azalmasi olabilecegi, bu yiizden de sinir liflerinin normalde duyulmayacak sesleri
algiladig1 ve bunun da ¢inlamanin nedeni olabilecegi hipotezidir (1).

Yapilan farkli c¢aligmalarda intravenéz olarak lokal anestezik uygulamasinin
santral diizeyde artan duyusal aktiviteyi azaltma &zelliklerinden dolayr ¢inlamayi
gecici olarak baskiladigi saptanmustir. Ozellikle paraaminobenzoik asit tirevieri
(prokain) ve aminoasilamid grubu (lidokain, lignokain) ajanlarin intraven6z yolla

uygulandiginda iletim dokusunun hiperaktivitesini azalttigi gosterilmistir (2, 6).



Lidokainin etki mekanizmasim agiklayan ve kullanimim subjektif olarak ya da
odyolojik sonuglarla destekleyen ¢ok sayida galisma olmasma karsin, Ingilizce ve
Tiirkce literatiirde otoakustik emisyon 6l¢iimleri ile bu etkiyi géstermeye ¢aligsan bir
arastirma yoktur.

Bu ¢alismada amacimiz; IV lidokain inflizyonu uygulanan olgularimizda tinnitus
degerlendirme skalasini kullanarak sikayetlerdeki subjektif degisiklikleri saptamak ve
spontan ve uyarilmig otoakustik emisyon Olglimlerini yaparak, IV lidokain
infiizyonunun etkisini otoakustik emisyon amplitidlerinde meydana gelen

degisikliklerle degerlendirmektir.



GENEL BIiLGILER

KULAK ANATOMISI

Kulak anatomik ve fonksiyonel olarak, dis, orta ve i¢ kulak olmak {izere 3
boliime ayrilir (7).

1. Dus kulak (Auris externa):

Timpanik membranin lateralinde kalan kisimdir, ve dig kulak yolu (meatus
acusticus externa) ve kulak kepgesi (auricula) olmak tizere 2 kisimdan olusur
(Sekil-1). Dig kulak yolunun 1/3 dis kismin fibroelastik kikirdak yapi olustururken,
2/3 i¢ kismu ise kemikten olusur. D1s kulak yolu kikirdak kismi ter, yag ve serumen
bezlerini i¢eren gevsek ve kalin bir deri ile rtiiliidiir. Kemik kisimin tizerini érten
deri ise olduk¢a ince olup, hemen periostun iizerini Orter ve deri eklerini
barmdirmaz (7, 8, 9).

Dis kulak, ses dalgalarimi toplar, sesin lokalize edilmesinde rol oynar ve

timpanik membrani disaridan gelecek zararlardan korur (7).



Sekil-1. Kulak anatomisi

2. Orta kulak (Auris media):
Orta kulak, timpanik membran ile i¢ kulak arasinda yerlesmis, birbirleriyle

iligkili olan bosluk ve kanallardan olusan havali bir bolgedir.
Tuba Ostaki aracilifi ile nazofarenksle iligkili olan orta kulak boslugu

(Cavum timpani) 6nde tuba auditiva (Ostaki) ile nazofarenkse agilmakta, arkada

aditus ad antrum yolu ile mastoid antrum ve hiicreleriyle devam etmektedir (7, 9).

Lateralde ise timpanik membranla ortiilidiir (Sekil-2).

Sekil-2. Orta kulak anatomisi
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Tiim bu bosluklar 6staki tiiblinden gelen hava doldurur (7, 9). Orta kulak
dar ve yiiksek bir bosluk olup, ortalama hacmi 0.5cm’ olarak kabul edilir (7). Orta
kulagin diisey ve 6n-arka uzunluklar yaklasik 15mm’dir ve hemen hemen esittir,
ancak bu geniglikler her yerde aym degildir. Bu nedenle orta kulak boslugu sekli
bi¢imsiz bir dikdortgen prizmaya benzer (7, 8, 9). Orta kulak boslugunun en dar
cap1 mediolateral boliimidiir (7, 9). Bu boslukta bulunan olugumlar (9);

o Kemikgikler: Malleus, Inkus, Stapes

o Kaslar: M.stapedius, M. tensor timpani

e Sinirler: N.facialis, timpanik plexus (IX kranial sinirden) ve korda
timpani (VII: kranial sinirin sensorial dali)

Ses iletiminin diizenlenmesinden sorumlu olan bu 3 kiiclik kemikgik
lateralden mediale dogru malleus, inkus, stapes olarak adlandirlir. Malleusun kisa
kolu ve manibriumu timpanik membran ile iligkilidir ve fizik muayenede kolayca
goriilebilir. Inkusun uzun kolu ise, bazen timpanik membranin arkasinda postero-
superior kadranda goriiliir. Stapes tabani, i¢ kulak sivisi ile direkt iligkidedir (7).

Orta kulak boslugu, timpanik membrandan daha genis  bir alam
kapsar ve yukaridan asagiya dogru epitimpanium (attik), mezotimpanium ve
hipotimpanium olmak tizere 3 bélgeye ayrilir (7);

*Epitimpanum: Timpanik membranin siiperiorunda kalan bolgedir. Inkusun
govdesini ve malleusun basint igerir. Aditus aracilifi ile mastoid hiicrelerle
iligkidedir.

*Mezotimpanum: Timpanik membramin pars tensa boliimi ile ayn1 seviyede olan
orta kulak boslugudur. I¢ kulak ile iliskili olan oval ve yuvarlak pencereler medial
duvarda posterior yerlesimlidir. Fasiyal sinir genelde bir kemik kanal ile ortilii
olarak postero-superior kadrandan gecer, daha sonra agagiya dogru mastoid
hiicrelerin arasinda devam eder (7, 9).

*Hipotimpanum: Hipotimpanumda juguler bulbus bulunur. Genelde tizeri kemik ile
ortiiliidiir, ama bazen de agiklik vardir ve orta kulak bosluguna kadar uzanir (7, 9).

Timpanik membran ovoid yapida olup, lateralde squamoz epitel tabakasi,
medialde kiiboidal epitel ve arada fibroz tabaka olmak {izere toplam 3
katmandan olusur. Fibroz tabaka laterale dogru kalinlagir ve annulusu olusturur.
Annulus tamamlanmamig bir halka olarak zarin kemige tutunmasim saglar.

Malleusun kisa kolundan 6ne ve arkaya dogru uzanan malleolar plikalarin istiinde



kalan ve annulusun bulunmadigi timpanik membran alanina pars flaccida
(Schrapnell membrany) denir. Malleolar plikalarin altinda kalan ve zarn bliyiik
kismim olusturan alana ise pars tensa denir (7).

Orta kulak ses dalgalarini timpanik membrandan i¢ kulaga iletir ve amplifiye
eder. Hava ortamindan aldif: ses dalgalarim membrandz labirentin sivi ortamina
transfer etmek icin, stapes tabanina dogru arttirarak iletir (9).

3. I¢ kulak (Auris interna):

I¢ kulak temporal kemigin petréz boliimiinde yerlesmistir. Isitme ve denge
ile ilgili reseptorlerin bulundugu kisimdir (9). Yuvarlak ve oval pencereler yolu ile
orta kulakla, koklear ve vestibuler aquaduktuslar yolu ile de kafa igi ile

baglantilidir. Kemik ve membrandz labirent olmak tizere iki kisimdan olusur (7, 9).

o Kemik labirent: Kemik labirentin koklea (6n labirent), vestibiil ve
semisirkiiler kanallardan (arka labirent) olusan 3 bolimi vardir

(Sekil-3). Kemik kismin ¢evresinde otik kapsiil bulunur.

Sekil-3. Semisirkiiler kanallar, vestibiil ve koklea
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o Membranéz (Zar) labirent: Fonksiyon yoniinden i¢ kulagin en
Onemli boliimiidiir ve 3 bolimden olusur; pars superior (vestibliler
labirent), endolenfatik sakkus ve duktus ve pars inferior(koklea) (9).
Membranéz labirent kemik labirentin igine gémiilii, kemik labirentin

seyrini izleyen, ancak i¢ini tamamen doldurmayan bir olugumdur.




Ancak 1/3 kismmi isgal eder. Zar ve kemik labirentler arasinda
sodyum iyonlarindan zengin perilenf ve membrandz labirentin
icinde ise potasyum iyonlarindan zengin endolenf bulunur.
Membrantz labirentte; koklea, vestibiilde yer alan otolit organlar
olan utrikulus ve sakkulus ve arka labirentdeki ii¢ semisirkiiler kanal
bulunmaktadir (Sekil-3 )(7).

Koklea: Ucgen bigiminde olan ve duktus koklearis adi verilen bir bosluktur (Sekil-

3). Bu nedenle her duvar ayri ayri incelenir: Reissner membrani, lateral duvar ve

baziller membran ile kemik spiral lamina (7).

Reissner membrani; skala media ile skala vestibiiliyi birbirinden

ayirir.

Lateral duvarda spiral ligament, stria vaskiilaris, spiral prominens ve

dis sulkus bulunur.

Baziller membran ise skala media ile skala timpaniyi birbirinden
ayirir. Baziller membranda, Cladius, Boettcher hiicreleri, Hensen,
Deiters, Pillar hiicreleri, i¢ smur hiicreleri, dig tiiyli hiicreler, i¢ tiiyli
hiicreler, i¢ sulkus, spiral limbustaki interdental hiicreler ve tektorial

membran vardir.

Ayrica kemik spiral laminamn i¢ tarafinda modiolus ile baglantili

spiral ganglionun i¢inde yer aldig1 Rosenthal kanali vardir.

Ductus reuniens araciligiyla da sakkulus ile birlegir.



Sekil-4. Koklear kanal kesiti
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Kokleada yaklasik 3500 i¢ tiiylii hiicre (ITH) ve 12500 dis tiiylii hiicre
(DTH) bulunur (10). DTH'ler daha fazla stereosilyaya sahiptir. Transdiiksiyon

progesinde Snemli bir yer tutan sterosilialar (titrek tiiyler) tityldi hiicrelerin tizerinde
kiitikiiler tabakada bulunmaktadir. Gergek silia olmayan sterosilialar, hiicrenin
apikalinde bulunan kitikiler tabakadan gelismis kalm mikrovillilerdir.
Stereosilialarin uzunluklar1 koklea bazalinden apeksine dogru artar. DTH'lerin
sterosilialar1 tektoriyal membrana temas ederken, ITH'lerin sterosilialar temas
etmez. Tiiyld hiicrelerinin iist uglar1 baziller liflerin tabanlarina sikica baglanmig
tiggen seklindeki Corti gubuklari ile desteklenerek retikiiler lamina adi verilen yassi
bir plakadan olugan sert bir yapiya sikica tespit edilmistir. Bu nedenle baziller lifler
Corti ¢ubuklart ve retikiiler lamina hep birlikte sert bir birim halinde hareket
ederler. Baziller liflerin yukar1 dogru hareketi, retikiller laminayr yukar1 ve
modiolusa ige dogru sallamaktadir. Daha sonra baziller membran asagi dogru
hareket ettiginde retikiiler lamina asag: ve disa dogru sallanir. Bu ige ve disa
yonelik hareketler tiiylii hiicrelerin tektoriyal membran lizerinde arkaya ve 6ne
dogru siirtlinmesine neden olur. Yani baziller membranin titresmesiyle tliyli

hiicreler uyarilir (9, 10).



DTH'lerin innervasyonu agulikli olarak efferent yolla olurken, ITH'lerin
innervasyonu ise afferent yolladir. ITH'lerin afferent lifleri, tip-1 sinir liflerinden,
efferent lifleri ise lateral siiperior oliver kompleksten gelir. DTH'lerin afferent
lifleri, tip-2 sinir liflerinden, efferent lifleri ise medial stiperior oliver kompleksten
gelir (9).

Dig tiiylii hiicreler: Silindirik veya testi bigiminde olabilen bu hiicreler, Corti
organi iginde apikal ya da bazal uglarindan Deiters hiicrelerine ve bunlarin parmaksi
¢ikintilarina baglidirlar. DTH’ler retikiiler lamina iginde bulunurlar ve igten disa
dogru 3 sira halinde dizilirler. Boylar1 apekse dogru giderek artar. Ondort
mikrondan 55 mikrona ulasir. I¢ plazma membram boyunca, kiitikiiler tabakadan
¢ekirdege dogru uzanan birkag tabaka halinde yiizeyalt: sisternalar vardir. Kiitikiiler
tabaka altindaki bu sisternalarda Hensen cisimcikleri yer alir. Yiizeyalt: sisternalarin
arasinda bogluklar vardir ve sisterna ile hiicre membram arasinda uzunlugu 30-50
nm arasinda degisen bir lif ag1 bulunur. Bu sisternalarin gérevleri heniiz tam olarak
bilinmemektedir. Ancak, DTH hareketleri ile ilgili olabilecegi diistiniilmektedir (7).
DTH'lerin hiicre iskeletinde aktif olarak frekans selektivitesini saglayan kontraktil
proteinler vardir (11).

Bu yiizey alti sisternalarin yakininda ¢ok sayida organel ve mitokondri
igeren hiicre bulunur; ¢ekirdekleri yuvarlak olup hiicrenin tabaninin biiyiik kismun
kaplar. Mitokondriler ¢ekirdek ile hiicre govdesi arasinda yerlesmi$lérdir ve
boyutlari hiicreden uzaklagtik¢a kiigtiltir. Deiters hiicreleri uzantilart DTH'lerin dis
ve yan taraflarina baglanir. DTH'lerin tabanlar1 genis vezikiiller i¢eren sinir lifleri
ile isgal edilir. Efferent sinir ucuna komsu sitoplazma, tek bir kat yiizeyalt: sisterna
seklinde izlenir (7).

I¢ tiiylii hiicreler: Bu hiicreler vestibiiler hiicrelere benzer olup, bazi 6zellikleri
sayesinde DTH'lerden ayrilirlar (Sekil-5). Tek katli hiicre dizileri bi¢iminde
yerlesmislerdir ve destek hiicreleri ile ¢evrilidirler (10). Cekirdekleri hiicrenin
ortasinda ve yuvarlaktir. Organelleri sitoplazma i¢inde dagilmiglardir. Bu hiicrelerin
taban kisminda birgok sinaptik sinir sonlanmast goriiliir. Her afferent uca komsu
sitoplazma i¢inde, bir presinaptik kalip vardir. Efferent uglar daha genigstir ve
vezikiiller igerir ve daha ¢ok afferent uglarla sinaps yapar. Az miktarda tiiylii hiicre

ile de sinaps yapabilir (7).



Sekil-5. Kokleada elektron mikroskobu ile kaydedilmis i¢-dus tiiylii hiicrelerin
iligkisi
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ISITME FiZYOLOJISI VE OTOAKUSTIK EMISYONLAR

Ses; maddeden olusan bir ortamda yayilan mekanik bir titresim dalgasidir
(9, 10). Akustik enerjinin, dis ve orta kulakta iletildikten sonra, i¢ kulakta
degisiklige ugratilarak, aksiyon potansiyelleri halini alip, isitme yollar1 araciligiyla
beyine gonderilmesi ve burada ses halinde algilanmasi olayina ise isitme denir (10).
Yani normal isitme igin,

I-lleti  Sistemi: Ses titresimlerinin dis ve orta kulak araciligiyla, i¢ kulak
sivilarina iletilmesi,

2-Periferik Analiz ve Enerji Dénistimii: 1¢ kulakta frekanslarin periferik analizinin
yapilmasi ve Corti organina ulagan akustik enerjinin tiiylii hiicrelerce elektrik
potansiyeline déniisiim{i,

3-Elektriksel Enerjinin Taginmasi: Olusan elektrik potansiyellerinin  yukari
merkezlere sinir lifleri boyunca iletilmesi ve

4-Kortikal Analiz: Koklear ¢ekirdeklerden temporal lobtaki isitme merkezine gelen
uyarilarin birlestirilip, analiz edilmesi gerekmektedir.

Otoakustik emisyonlar, koklear mekanigin bir lirliniidiir. Kokleanin mekanik
davranis1 ile ilgili bilgilerin bliyik bir kismi von Bekesy'nin 1960 yilinda
yayinladigi ¢aligmalarina dayanmaktadir (10). Bu ¢alismada 130-140dB siddetinde
ses kullanilarak; kobay ve kadavra kulaklarinda, Reissner membran: tizerine refle
veren partikiiller yerlestirilmis ve stroboskopik illuminasyon yardimiyla sese karsi
ipsilateral kokleada olusan vibrasyonlar incelenmistir. Ortaya ¢ikan vibrasyon sekli,

koklea bazalinden apeksine dogru ilerleyen bir dalga gibi goriinmektedir. I¢ kulagin

10



ses ile uyarilmasi sonucu kokleer membrandz labirentte ilerleyen bir dalga
olustugunu gozlemistir. Ilerleyen dalganin koklea boyunca hareketi sirasinda
vibrasyon amplitiidii degismektedir. Von Bekesy, ¢aligmalarinda yiiksek frekansl
seslerin uyarimi ile olusan ilerleyen dalganin koklea tabani civarinda pik yaptigini,
diigiik frekansli seslerin uyarimu ile olusan ilerleyen dalganin ise koklea apeksinde
pik yaptigim gostermistir (12). Dalga amplitiidii dereceli olarak bir pik yapmakta ve
daha sonra da apekse dogru ilerlerken hizla azalmaktadir. Bazalde dalga hizla
iletilmekte, ancak apikale dogru ilerlerken hizi azalmaktadir. Buna bagh olarak
apekste zirve yapan dalgalarin uyarimi daha ge¢ olmaktadir. Buna bagli olarak
gecici uyarilrmig otoakustik emisyon dlgtimlerinde (Transient Evoked Otoacoustic
Emissions =TEOAE) koklear yamtlardan stimulustan hemen sonra goriilen
emisyonlar tiz seslere, daha sonra ortaya ¢ikan emisyonlar ise pes seslere bagh
olarak ortaya ¢ikan emisyonlardir (11). Yanit amplitiidii her frekans icin 6zel bir pik
gOstermektedir. Buradaki frekans segicilik baziler membranin katilik (stiffness)
gradientine baglidir (13).

Ayrica kokleaya bir noktada pencere agilarak, degisik frekansl seslerin bu
noktadaki amplitiid degisiklikleri de bu galigmalar sirasinda Sl¢tilmiistiir. Bu nokta
tiim disiik frekanslar i¢in sabit bir amplitiid gostermezken, belli bir frekansin
iizerinde amplitiidin  hizla dustiigli goriilmiistiir. Boylece von Bekesy'nin
calismalarina gore; “koklea sadece diisiik tonlart gecirebilen ve kot bir filtre
Ozelligi gosteren bir yapi olarak fonksiyon gérmektedir” sonucu ¢ikmaktadir (12).

Ancak kokleanin fonksiyonlart hakkindaki gorisler son 25 yilda oldukga
degismistir. Bunun nedeni ise yapilan ¢ok sayidaki morfolojik, fizyolojik,
psikoakustik ve model galigmalaridir. Son 25 yilda yapilan aragtirmalar sonunda
ortaya ¢ikan gergeklerden birisi de, kokleanin sadece sesi alan bir organ olmadigi,
ayn1 zamanda akustik enerji tirettigi gercegidir. Bu tiir ses enerjisinden ilk kez 1948
yilinda Gold bahsetmistir (1). Ancak 30 yil sonra Kemp tarafindan bu mekanizma
kanitlanabilmigtir (14). Giiniimiizde otoakustik emisyonlar olarak adlandirilan bu
sesler dis kulak yolundan 6zel sekillerde elde edilebilmektedir.

Otoakustik emisyonlarin bulunmasi ile o zamana kadar sadece pasif alic1 bir
organ olarak diistiniilen kokleanin, ayrica sesleri aktif bir sekilde isledigi, istenen

b2l

sesleri aktif olarak "amplifiye ettigi" ortaya konmustur. Otoakustik emisyonlar ile
kokleanin mekanik 6zellikleri, non-invaziv ve objektif olarak gosterilebilmektedir.

Sinirsel aksiyon potansiyellerinden bagimsiz olan otoakustik emisyonlar, kokleanin
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mekanik fonksiyonunun bir {irlintidlir (10) ve koklea tarafindan iiretilen diisiik
siddetteki seslerdir. Bunlar kokleadan geriye dogru orta kulak ve timpanik
membram gecer ve disg kulak yoluna konulan bir mikrofon sayesinde saptanabilir.
Otoakustik emiyonlar; koklear amplifikasyon sistemi ve DTH' ler ile iliskilidir.
DTH'lerin hiicre iskeletinde aktif olarak frekans selektivitesini saglayan kontraktil
proteinler vardir (11). Muhtemelen DTH'lerin kas benzeri boy degisiklikleri
sayesinde elektrik polarizasyon derecesi de degismektedir. DTH'lerin motil
aktivitesi baziler membran vibrasyonunu amplifiye edebilir (15, 16). Buna ek olarak
DTH'ler koklea bazalinde kalin ve kisa iken, apikalinde ince ve uzundur ki, bu da
frekans selektivitesi igin 6nemli intrensek bir faktordiir. Baziller membran 20.000-
30.000 kadar baziller lif icerir. Bu liflerin uglari, kokleanin merkezi kemik ¢atisi
icine sikica tespit edilmigstir. Fakat distal uglar1 serbest olup, bu gevsek baziller
membran i¢ine gomiilii haldedir. Lifler sert ve bir uglar serbest oldugundan titregim
yapabilirler. Baziller liflerin uzunluklar1 kokleanin tabanindan tepesine dogru
gidildikge yaklagik 12 katlik bir artis gosterir. Bununla beraber baziller liflerin
caplar1 helikotremaya gidildik¢e azaldigindan, bunlarin genel sertligi 100 kattan
fazla azalir. Sonucgta kokleanin oval penceresine yakin sert ve kisa lifler ylksek
frekanslarda en iyi titresim gosterirken, kokleanin tepesine yakin uzun ve esnek
lifler diisiik frekanslarda en iyi gekilde titresir (9, 10).

Ilerleyen dalganin tepe noktasina yaklastik¢a, baziller membran dalgaya
enerji eklemektedir. Boylece dalganin amplitiidii birden keskin olarak artmaktadir.
Fakat bu noktadan hemen sonra sonerek bagka frekansiyel uyarima neden
olmamaktadir. Boylece ilerleyen dalganin yapisinda iki komponent bulunmaktadir.
Bunlardan bir tanesi genis olarak ayarlanmig ancak rolatif olarak kiigiik bir yer
tutan, koklear sivilar ile baziller membranin pasif mekanik 6zelligini gosteren
kismadir. Digeri ise, frekans selektivitesi ve keskin ayarlanma 6zelligini saglayan ve
dalganin biiyiik kismim olusturan biiyiik amplitiidli aktif kismudir. Bu ikinci
komponent kokleadan biyolojik enerji girisi ile olugmaktadir. Bu sistem dustik
siddetteki uyaranlara karsi ¢ok belirgin iken yiiksek siddetli uyaranlarla ortaya
¢ikmaz ve koklear patolojilerin varhiginda duyarlilifini kaybeder. Baziller
membranda mekanik vibrasyonlar1 arttiran ve biyolojik enerjiyi kullanan aktif-
mekanik bir amplifikat6ér bulunmaktadir. Membran vibrasyonu hesaplanir ve stapes
vibrasyonu ile karsilastirilirsa, ilerleyen dalganin 40 dB kadar amplifiye edildigi

goriiliir (13). Her dalga ilk belirdiginde goreceli zayif iken sz konusu dalga,
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baziller membranin dalganin frekansina esit dogal rezonans frekansa sahip
bolgesine ulastiginda, daha giicli bir hal alir. Sonu¢ olarak dalga bu noktada
ortadan kalkar ve baziller membranin geri kalan kisminda ilerleyemez. Yani yiiksek
frekanslt bir ses rezonans noktasina ulagip ortadan kalkincaya kadar baziller
membran {izerinde sadece kisa bir mesafede ilerlerken, orta frekansli bir ses dalgast
yolun yarisina kadar ulagip soner ve ¢ok diistik frekansh bir ses dalgas: ise biitiin
membrani boylu boyunca kat eder (9, 10).

Ayn1 zamanda DTH'lerin tzerindeki stereosilyalar da baziller membran
boyunca degisiklik gosterir. Rhode 1978’de koklear biyomekanikteki degisikliklerin
uyaranin frekansi disinda amplitiidiine bagli oldugunu géstermistir (17). Yaptig
caligmalarda, baziller membran vibrasyonlarinin baglangigta stimulus siddetine
paralel olarak arttigini, ancak daha sonra aymi paralellikte artmadigini bulmustur
(17). Bunun nedeni ise kokleanmin diger bir 6nemli 6zellii olan nonlineer
Ozelligidir. Grandori ve Stevens yaptiklar1 c¢aligma ile bu olayin otoakustik
emisyonlara yansidigini gostermislerdir. Buna gore orta veya yliksek siddette olan
uyaranlarin otoakustik emisyon amplitiidlerinde ¢ok sinirli miktarda (nonlineer
tarzda) artisa yol agtiklarini belirtmiglerdir (18).

Daha sonra Patuzzi ve Johnstone'nun yaptiklari calismalarin sonuglari
Rhode’un sonuglarini desteklemis ve onlar da kokleamin iki 6zelliginden
bahsetmislerdir (12).

1- Hassas frekansiyel secicilik ve ilerleyen dalganin hareketinin aktif
olarak amplifive edilmesi: Karakteristik frekansin, yani uyarilmasi gereken
norofibrilin her iki yaninda cevap olusturabilmek igin siddetin aniden
yiikselmesidir. Fonksiyon egiminin bu kadar dik olmas1 sistemin ¢ok keskin olarak
ayarlandigini veya bagka bir degisle kokleanin frekans segiciliginin ¢ok duyarlt
oldugunu gostermektedir. Duyarlilik ve frekansiyel segicilik normal olarak ¢aligan
isitme sisteminin en 6nemli 6zellikleridir (12).

2- Non-lineer cevap ozelligi: Uyar siddetlerindeki artiglar sonucu baziller
membranda olusan hareket artiglan paralel olmamaktadir.Yiiksek siddetlere kars
olusan cevap non-lineer olmaktadir. Yani uyar: siddetinin 10 kat arttirilmas: baziller
membran hareketini 10 kat artirmamaktadir. Cevabin keskin olarak ayarlanmis ayar
egrisinin ucu kokleanin non-lineer olmasindan en ¢ok etkilenen kisim oldugu i¢in,
yiiksek siddetlerde ayar hassasiyeti bozulmaktadir (12).
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Boylece baziller membran tarafinda frekans analizi yapilan akustik enerji,
Corti orgam tarafinda biyoelektrik enerji haline doniistiirtiliir. Baziller membrandaki
titresimlere yanit olarak sinir uyarilar tireten reseptor organ Corti orgam’dir; tiiyli
hiicreler ses dalgalarinin mekanik enerjisini biyoelektrik enerjiye ¢evirir. Kokleada
meydana gelen bu elektrofizyolojik degisiklikler i¢in stria vaskiilaris, endolenf,
perilenf ve transformasyon isleminin gergeklestigi tliyli hiicreler adeta bir batarya
vazifesi goriir (9, 10).

Sinir sistemi tarafindan farkli ses frekansini belirlenmesi i¢in kullanilan ana
yontem; baziller membran tizerinde en fazla uyarilan bolgelerin saptanmasidir. Bu
olaya ses frekansinin saptanmasi i¢in kullanilan yer ilkesi ad: verilir. Ses alicilan ile
sinyali analiz eden ndronlarin arasinda gerceklesen iliskiye fonotopi denilir. Her
koklear néronun tercih ettigi bir frekans vardir. Yani kendine 6zgii frekansdaki
akustik uyartya cevap verir (10).

Sensoriyel hiicrelerin herbirinin alt yiizinden sinir fibrilleri ¢ikar. Bu sinir
lifleri kiimeler olusturarak habenula perforata yolu ile kemik spiral laminaya
giderler ve modiolusta bulunan igitme ganglionunda sonlanirlar (1 .ndron). Spiral
gangliondan ¢ikan sinir lifleri nervus koklearisi olusturlar. Bu i¢ kulak yolunda
nervus vestibularis ile birlikte 8.kafa ¢iftini olusturur ve pontobulber olukta beyin
sapina girerek, koklear niikleuslarda sonlanir (9, 10).

Yaklasik 30.000 fibrilden olusan nervus koklearis in gogu afferent lifler, cok
az bir kismi ise efferent liflerdir. Son yillarda yapilan ¢aligmalarda bu fibrillerin
%90-95'inin ITH'leri innerve ettifi goriilmils ve tip-1 (radial) fibriller olarak
adlandinlmiglardir. Kalan %5-10uk kisimi da DTH'leri innerve ettigi belirlenmis
ve bunlara da tip-2 (dis spiral) fibriller denmigtir. Tek tek sinir fibrilleri tizerinde
yapilan ¢aligmalarda, sinir fibrillerinin yapilan ayar egrilerinde (tuning curves) her
bir fibrilin karakteristik bir frekansa sahip oldugu ortaya konmus, boylece diisiik
frekansa sahip liflerin kokleanin apikal bélgesindeki, yﬁkéek frekansli olanlarin da
bazaldeki tiiylii hiicreleri innerve ettigi gosterilmistir (10).

Sadece iletimde degil analizde de gorevli olan igitme yollari; tiim yol
boyunca tonotopik organizasyon gosterir. Bir kulaga gelen uyan kontralateral yol
daha baskin olmakla beraber, her iki tarafa da iletilebilmektedir. Yapilan pek ¢ok
caligmada gosterilmistir ki; otoakustik emisyonlarin (OAE) tiretilmesi igin normal

fonksiyon gosteren kokleanin varligini gerektirmektedir. OAE'larin kokleadaki
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keskin frekans selektivitesi, yiiksek sensitivite fonksiyonlarinin bir yansimasidir
(10).

OAE'larin olusum mekanizmalar: hala farkli teoriler bulunmaktadir, ancak
bunlardan hicbirisi kesinlik kazanmamistir. Fakat DTH’lerin OAE olusumunda
O6nemli rolleri olduguna dair 6nemli kanitlar mevcuttur. Daha ¢ok koklear sinirdeki
afferent noronlarla iliskili ITH'lerin aksine, DTH'lerin kokleaya gelen efferent
sistemin biiylik kismi ile iliski icinde oldufu ortaya konmustur. Bu da isitme
sistemindeki hassas esik sensitivitesi, keskin frekans rezolusyonu ve ayar
egrilerinden sorumludur, Efferent sistem, tiiylii hiicrelerden isitsel kortekse kadar
olan, afferent yola paralel seyreden, isitsel korteksi tiiylii hiicrelere baglayan isitsel
ndron zincirine verilen addir. Isitsel korteksten gelen efferent son yol temel olarak
siiperior oliver g¢ekirdekten tliylii hiicrelere gitmektedir. Beyin sapimn her iki
tarafindaki hiicreler her iki kulagin tiiylii hiicreleri ile sinaps yaparlar, boylece her
iki kulak her iki taraftan 1if alir (15).

Kokleadaki ilerleyen dalga hareketine katkida bulunarak amplifikatdr gérevi
yapan DTH'ler bu sayede kokleanin frekans segiciliginde aktif rol oynarlar.
Amplifikasyonun miktar: lineer olmayip, gelen sinyalin diizeyine baglidir. DTH'ler
kontraktil fonksiyonlar1 olan aktin ve myosin flamentleri igerirler. Ek olarak bu
flamentler DTH'lerde akustik stimulasyona karsi olusan yanitin uzunlugunu da
degistirebilirler. DTH'lerin motil yanitlarini, frekanslarin dar bantlarinin ayarladigi
saptanmigtir. Corti orgamimn aktif mekanik yanitimi olusturan, aktin ve myosin
tarafindan saglanan aktif hiicre hareketinin kaybi; esik sensitivitesi ve frekans
selektivitesindeki diisme ile sonuglanir. DTH'ler tahrip edilirse; tuning curve egrisi
degisir, kokleanin spesifik lokalizasyonda spesifik frekans &zelligi kaybolur ve
esikte 40 dB kadar bir artig olur. 30 dB'i gegmeyen koklear isitme kayiplarinda da
OAE'lar elde edilebilmektedir (10).

OTOAKUSTIK EMISYONLARIN SINIFLANDIRILMASI

Koklea kaynakli herhangi bir sesin dis kulak yolunda kaydedilmesi ile tespit
edilen otoakustik emisyonlarin esas 6zelligi sesin koklea orjinli olmasidir.
1-Spontan OAE'lar (SOAE): Eksternal akustik stimulasyon yoklugunda saptanan
emisyonlardir. Bu sesler diisiik siddetteki dar-bant sinyallerdir (Sekil-6). Talmadge
ve ark.(19), SOAE'larin saglikli kulaklarin %72'sinde var oldugunu gosterirken.
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Penner ve Zhang (20), SOAE'larin prevalansin erkeklerde %62 , bayanlarda %83
olarak tespit etmigtir.

SOAE’lar, ototoksik ilaglardan ve giiriiltiiden etkilenir. Yas ilerledik¢ce hem
goriilme siklign hem de amplitiidii diiser. Normal toplumda ancak belli bir oranda
saptanabilen SOAE’lar bu nedenle koklear fonksiyonun gostergesi degildir (21).
Ancak SOAE'un varlii, emisyonun gérildigl frekans bolgesinde isitmenin normal
siurlarda oldugunu destekler. SOAE dis kulak yoluna konulan bir mikrofon ile elde
edilir. Kanaldaki ses ortalamasi almr. Kisinin bir veya her iki kulaginda
saptanabilir. Her iki kulakta da saptanirsa aym frekansta olmas1 sart degildir.
Kadinlarda erkeklere oranla iki kat daha fazla goriliirken, nedeni bilinmemekle
birlikte sag kulakta daha sik saptanmaktadir (22).

SOAE'lar ditirnal bir ritim g6sterir. Bunun nedeni; viicuttaki 1sisinin sabah
en diigiik iken aksama dogru 1 derece artmasi ve viiciittaki hormonal degisiklikler
olabilir. Menstruasyonla iligkili olarak da farklilik gsterirler. Menstruasyondan
once en az iken, ovulasyondan sonra en fazla hale gelirler. BOS basincinin yiiksek
oldugu yatar pozisyonda, SOAE frekansinin dik oturur pozisyondakine gore daha
yiiksek oldugu tespit edilmigtir. BOS basmncinin koklear aquadukt yolu ile
kokleadaki perilenfatik basinci etkilemesinin SOAE'larin frekansim etkileyen
onemli bir fakt6r oldugu bilinmektedir (23).

Sekil-6. Normal bir kiside tespit edilen spontan OAE trasesi
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2-Uyarimis 0AE’lar:Burada emisyonun ulagabilmesi i¢in degisik sekillerde
akustik stimuluslar verilmektedir. Glintimtizde {i¢ tipte tip uyarilmis OAE vardir
(10);

» Gegici Uyartlmis Otoakustik Emisyon (TEOAE)

» Stimulus Frekans1 Otoakustik Emisyon (SFOAE)

> Distorsiyon Uriinleri Otoakustik Emisyon (DPOAE)
TEOAE:

Ilk olarak 1978 yilinda Kemp tarafindan tammlanan TEOAE’lar (14),
"uyarimis akustik emisyonlar” olarak adlandirilmigtir. Zaman averajlama yontemi
ile elde edilen bu emisyonlar, gecici olan ve klik seklindeki kisa akustik uyaranlar
sonrasinda ortaya g¢ikar. Diger OAE'larda oldugu gibi uyarandan belirli bir latans
siiresi sonrasinda ortaya ¢ikmaktadir. TEOAE'lar zayiftir (30 dB altinda) ve
stimulus siddetindeki artigla nonlineer olarak geligirler (10).

TEOAE'lan1 saptamak i¢in kullanilan prosediir, isitsel uyarilmig beyinsapt
odyometrisindeki (ABR) prosediire benzer 6zelliktedir. ABR'de olgiilen sinyal
elektriksel iken, TEOAE'da ise akustiktir. TEOAE 06l¢mek igin; minyatiir hoparldr,
minyatiir mikrofon, amplifikator, stimulus jeneratorii ve tekrarlayan dalga
formlarinin averajlamasini ve hizli Fourier transformunu saglayan mikrokompiiter
gerekmektedir (Sekil-7 ) (10).

Sekil-7. TEOAE i¢in gerekli ekipman

Isitmesi bazi frekanslarda normal bazi frekanslarda kayip olan vakalara
yapilan TEOAE olgiimlerinde; emisyonlar normal ve normale yakin frekanslarda
saptanmaktadir. TEOAE'lar normal isiten vakalarin %98'inde vardir, ancak 25-30
dB'i gegen isitme kayiplarinda saptanamaz. Ayrica isitmesi normal yenidogan ve

¢ocuklarda da amplitiidii daha yiiksek olarak ol¢tilebilirler. Eriskin ve infantlarda
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TEOAE’larda amplitiid ve frekans dagilim farklari vardir. Spesifik olarak infant
TEOAE'lerinde amplitiidler daha yiiksektir. Infantlarda elde edilen emisyonlar
erigskinlerdekinden ortalama 10 dB daha siddetlidir (Sekil-8 ) (10).

Sekil-8. Normal bir kigide tespit edilen gegici uyarilmis OAE

trasesi
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TEOAE'lar genis bant klik stimuluslarla yapildiginda, kulaktan stabil ve
500-5000 Hz arasinda yayilan spektral enerji ortaya g¢ikar. Ancak siklikla 5000
Hz'de yanit alinamamasi s6z konusu olmaktadir. Bu da 5000 Hz'de stimulusun
yeterince giiclii olamamasina baglanmaktadir (10).

TEOAE'de latans direkt olarak stimulus frekansi ile ilgilidir. Yiiksek
frekanslarda sesin katettigi yol kisa oldugu i¢in, latanslar pes frekanslara gére daha
kisadir. TEOAE latanslar1 5000 Hz'de 4 msn, 500 Hz'de ise 20 msn civarindadir
(15).

SFOAE (Stimulus Frekans OAE):

Ik kez 1980 yilinda, Kemp ve Churn tarafindan tanimlanan SFOAE’lar;
kokleada diigiik seviyedeki sabit tonlarla devamli akustik stimulasyon (devamli
tonal stimulus) ile uyaran frekansinda elde edilen akustik enerjilerdir. Olusan cevap
stimulus siddeti ile non-lineer olarak artmaktadir. Scloth ve Zwicker ise 1982 ve
1984 wyillarinda  bu akustik enerjiyi 'senkronize wuyariumis OAE" olarak
adlandirdilar. Ancak DPOAE'de de senkronize uyar1 yapildig: i¢cin SFOAE terimi
daha uygundur. SFOAE’nun klinik kullanimi, hem TEOAE ile ortak koklear orjini
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tasidigl i¢in ve hem de teknik zorluklarindan dolay: kisithidir. TEOAE kullanimi
daha siktir (23).
DPOAE:

Aralarinda belirli bir oranda frekans farki olan ve f1 ve f2 frekanslarinda ve
L1 ve L2 siddetinde olan iki stimulus, kokleaya ayn: anda sunuldugunda bir veya
daha fazla frekanslarda akustik enerji yayilimi meydana gelir. Bu akustik enerji
yayilimina DPOAE denir. Distorsiyon tirtinlerinin varligi aslinda von Helmholtz ve
von Bekesy gibi eski aragtirmacilar tarafindan da bildirilmistir, ancak onlar bu
emisyonlarin orta kulak kaynakli oldugunu diistinmekteydiler. 1967 yilinda
Goldstein bu emisyonlarin non-lineer 6zelliklerinden dolayr koklear kaynakl
oldugunu ortaya koymustur (23). DPOAFE'lar iki ayrn frekanstaki piir ton seslerin
simiiltane olarak verilmesiyle elde edilir.

Saglikli koklea tarafindan gergeklestirilen non-lineer proses, input
frekanslarindan ayr1 olarak ek frekanslarin ortaya ¢ikmasiyla sonuglanir. Bu
cevaplar tonaldir ve matematiksel olarak orijinal input frekanslan ile iligkilidir.
Bitonal stimulasyonlar "Intemodiilasyon iiriinleri” olarak adladirlan pek ¢ok farkli
distorsiyon triinlerine yol agar. Bu emisyonlar pekcok frekansta ortaya g¢ikmakla
beraber en belirgin emisyon 2f1-f2 frekansinda ortaya ¢ikmaktadir (Sekil-9). Olusan
DPOAE'nin amplittidii stimulasyonda kullanilan tonlar ve siddetleri ile yakin iligki
gosterir (24).

DPOAE'nin enstrumantasyonu ve teknik prosediirleri TEOAE'den ¢ok daha
komplekstir. Kulak yoluna iki ayr1 frekansta ses vermek i¢in iki minyatiir hoparl6r
ve bir minyatiir mikrofon konmasi gerekir. DPOAE'larin 55-60 dB olan stimulus
tonlarindan ¢ok daha az giddette olmasi ve test degiskenlerinin kompleksitesi
Ol¢timlerde zorluklar ortaya ¢ikarmaktadir (24). Yani uyaranlarin frekans ve siddet
oranlart Olglimlerin sonuglarini etkilemektedir. Tim bu zorluklarina ragmen
DPOAE'lar periferik isitme sistemi ile ilgili ¢ok ayrintili bilgiler verebilir. Pek ¢ok
calisma, 1 kHz flizerindeki frekanslarda; piir ton odyogramla, DPOAE arasinda
frekans spesifik bir iligski oldugunu géstermistir. Yapilan DP-gram 6l¢timleri disinda
growth function (input/output fonksiyonu) ol¢timleri de yapilabilir. Burada
stimulatdr tonlarin siddetleri dugiiriilerek DPOAE amplitiidiindeki degisiklikler
kaydedilir. Input/output foksiyonu (DPOAE I/O), cevaplarin non-lineer oldugunu

yani kokleadan kaynaklandigini, enstrumantasyon artefakti olmadigim gosterir (10).
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Saglikli erigkinlerde yapilan DPOAE taramalarinda 1500 ve 5500 Hz'de
amplitiid piklerinin oldugu, buna karsilik 2000-4000 Hz'de ise amplitiidlerin daha
diigiik gozlendigi Dbelirtilmektedir. Ancak bu durumun nedeni heniiz
aciklanamamugtir (Sekil-9) (24).

Sekil-9. Normal bir kiside tespit edilen DPgram trasesi
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CINLAMA

Cinlama heniiz tam olarak anlagilamamus, tedavisi farkliliklar gosteren ve

siklikla da basarisiz olunan, buna karsin sik karsilasilan bir hastaliktir (25).
TARIHCE

Tipla ilgili yazilt bilgilerin oldugu cagdan beri ¢inlamayla ilgili yazilar da
vardir. Cinlamaya ait en eski yazili belgeler Misir papiriislerine (M.O. 1600 yillari)
dayanmaktadir (26). Tedavisi ile ilgili ilk yazilar ise 1.0. 400 yillarinda Hipokrat
tarafindan yazilmistir (27, 28).

Hipokrat ¢inlamanin venlerin pulsasyonundan kaynaklanan kollapsa yol

acan bir sendrom oldugunu disiinmiistiir. Celsus (M.S. 1. yy), ¢inlama ve sagirlik
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arasinda bir iligki oldugunu, kulaklarin kendi i¢inde zil ¢alar tarzda giiriilti ettigini
ve bu durumun da dis seslerin algilanmasin1 Onledigini ifade ederken, Galenus
(M.S. 2. yy) ¢inlamanin etiyolojisinde, viskéz sivi ve gaz buharlarmin kavitelere
girmesinin rolii oldugunu iddia etmigtir. Paracelsus (1536), ytiksek giirtiltiideki
seslerin ¢inlamaya neden olacagini belirtmistir. Duverney (1683), gergek ve yalanci
iki tip ¢inlama oldugunu, gercek olanin bagka kisiler tarafindan da duyuldugunu
ancak yalanci ¢inlamanin kiginin siibjektif algilamasi oldugunu belirtmistir. Rivinus
(1717) ve Cotugno (1760) ise, ¢inlamanin orta kulak kaslarimin kasilmasi

sonucunda olustugunu diisinmiislerdir (29).
TANI

Latince “galmak” anlamina gelen “tinnire” kelimesinden koéken alan
¢inlama, Ingilizce’de “kulaklarda galma” olarak tariflenmistir (1, 2). Bilimsel bir
tamimlama yapmak amaciyla Mc Fadden ¢ginlamayi; “kafada sahibine kars: istemsiz
olusan hareketten orijin alan bir sesin bilingli ifadesi” olarak ifade etmistir ve bu

tanim biiylik oranda kabul gérmustiir (1).

Cinlama terim olarak akustik bir stimulus olmaksizin ses algilanmasi olarak
tarif edilebilir. Saf ses tonu ya da multipl tonda ortaya ¢ikabilen bu durum, ytiksek
ya da diisiik perdeli olabilir. Karakteri; glirleme, 1slik veya ¢itirt1 seklinde, zil ¢alar
tarzda, pulsatil ya da siirekli olabilir. Bu kadar genis bir yelpazede yer almasi bu

durumun bir hastalik degil bir semptom olmasindan kaynaklanmaktadir (3, 4).

Cogu insan ozellikle sessiz bir ortamda olduklarinda ya da yiiksek sesle
miizik dinledikten sonra kulaklarinda veya kafalarinin i¢inde ses duyduklarini ifade

ederler. Bu ses ya da giiriiltiiler ¢inlamayi isaret eder (30).
EPIDEMIYOLOJI

Cinlama isitme sistemine ait en yaygin semptomlardan biri olup, genel
populasyonun yaklasik %17’sinde, yash populasyonun ise %33’tinde goriillir (2).
Elli bes yas tizerindeki toplulugun %30'unda hafif, %10'unda ileri derecede ¢inlama
oldugu bildirilmigtir (31).
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CINLAMA PREVALANSINI ETKILEYEN FAKTORLER

1.Yas: Cinlama genel olarak bir yaslilik semptomu oldugu igin prevalans: yagla ve
isitmenin azalmasi ile birlikte artig gosterir (1, 25, 30). Otuzlu yaglarda goriilme
siklig1 yaklagik %7 iken 80'li yaslarda bu oran %21 olarak bulunmustur (2).

Yasla iligkili degisiklikler koklear yapilari, koklear nukleusu, oliver kompleksi
ve temporal korteksi etkiler (2).

Cinlama yasam boyunca en fazla 40-80 yaglar1 arasinda gériiliir (2). Brown
(30) ¢aligmasinda ¢inlama prevalansinin 18-44 yaslan arasinda %1.6 iken, 45-64
yaslarin arasinda %4.9 oldugunu ve 65-74 yaslan arasinda ise %8.9’a ulastigi
gostermistir.

Vernon ve Press ise (32) ¢alismalannda bir grup yash ve bir grup geng

hastada ¢mlama karakterini kargilastirmis, sonugta ¢inlama tiusimn (pitch) ve
glirtiltiistiniin yagh grupta daha disiik oldugunu ve minimal maskeleme seviyesi ile
rezidiiel inhibisyonun yasli grupta daha uygun oldugunu iddia etmislerdir.
2. Cinsiyet: Ruhsal durumla ve anatomik farkliliklarla iligkili i¢ faktorler ve mesleki
glirlilti maruvziyeti, silah kullanimi gibi dig faktorler prevalans: etkileyebilen
durumlardir. Cinlama prevalans: lizerinde cinsiyetin roliinii saptamak i¢in diger baz
faktorler (cinsiyet, giirtiltilye maruziyet ve isitme kaybi gibi) g6z 6niine alinarak ¢ok
sayida ¢alisma yapilmstir (30). Ulusal Saglik Istatistik Merkezinden elde edilen
veriler de erkeklerde kadinlardan daha sik gortldiigi ifade edilirken (25), her iki
cinsiyette egit oranda goriildiigiinii belirten yayinlar da (2) mevcuttur. Nadiren
cocuklarda da goriilebilir (4).

Leske (33) ¢imnlama oramini erkeklerde %30, kadinlarda %35 olarak
bulmustur. Chung ve ark. (34) her 2 cinsiyet arasinda anlamli bir fark olmadigini
ifade ederken, Axelsson ve Ringdahl (35) ¢inlama insidansinda 50 yas altinda
kadinlarda erkeklere oranla hafif bir artis oldugunu, ancak 50 yas tizerinde bu oramn
hemen hemen esitlendigini rapor etmiglerdir. Brown (36) ve Quaranta (37) da
yaptiklar ¢aligmalarda her 2 cinsiyet arasinda fark saptamamiglardr.

Ulusal Saglik Istatistik Merkezinin yaptig1 ¢alismada 6zellikle 45 yas altindaki
hastalarda, az bir farkla da olsa, kadinlarda g¢inlama prevalansimin anlamli oranda
daha yiiksek oldugunu géstermistir (30).

Gurr ve ark.(38), premenstruel sendrom ve gebeligin ¢inlama ile iligkisini

arastiran bir ¢alisma yaparak, gebe kadinlarda ¢inlama prevalansimin dogurganiik
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cagindaki gebe olmayan kadinlarla karsilastinldiginda anlamli oranda yiiksek
oldugunu gostermiglerdir. Bu durumun hamilelik déneminde hormonal degisikliklere
bagl olarak, siv1 retansiyonunun sebep oldugu perilenfatik sivi basincindaki artig
sonucunda ortaya ¢iktifim diistinmislerdir. Daha sonra yapilan c¢alismalarda geng
kadinlarda goriilen ¢inlamanin artmig i¢ kulak basinci ile iligkili oldugu ve
premenstruel dénemde giddetlendigi gorilmustiir (30).

3. Sosyoekonomik ve Mesleki nedenler: Mesleki giiriiltii ve diisiik sosyoekonomik
seviye de ¢inlama riskini arttirmaktadir (1).

Ulusal Saghk Istatistik Merkezinin yaptigi bir calismada sosyoekonomik
diizeyi duslik olanlar da ¢inlama prevalansinin yiiksek olanlara gére daha yiiksek
oldugunu goéstermistir (30).

Yiiksek sese veya giiriiltiiye maruz kalma da ¢mlama prevalansini arttirir
(31). Yapilan bir galigmada giiriiltilye maruz kalan toplulugun %6.6'sinda ¢inlama
gézlendigi bildirilmigstir (34). Akustik travmali hastalarda ise ¢inlamanin, igitme
kayiplarinin en fazla oldugu frekansa denk geldigi saptanmugtir (39).

Ancak bu faktorlerin hicbirisi birbirinden bagimsiz faktérler degildir ve bu

alanda ileri caligmalarin yapilmasi etiyolojiyi a¢iklayabilmek i¢in gereklidir (1).
4. Cilamanin yeri-Sag/Sol kulak: Cinlama prevalanst hususunda hangi kulakta
daha sik goriildiigi bir ¢ok caligmanin odak noktasidir. Sag ve sol santral sinir
sisteminin farkli anatomik ve fizyolojik yapilari, silah patlamasi ya da mesleki giiriiltii
gibi asimetrik ses maruziyeti neden olarak iddia edilmektedir (30).

Hazel ve ark.(40) ¢inlamanin sol kulakta daha sik goriildiigiinii rapor ederken,
yapilan bir diger calisma da hastalarin %50'sinde bilateral oldugu ifade edilmistir
7).

Stouffer ve Tylor (41) sol kulakta ¢inlamanin hem kadinlarda hem de
erkeklerde daha sik gorildiiglinii rapor ederken, Axelsson (42) bu durumun
kadinlarda daha sik gorilldiiglinii gostermistir. Davis (43) ise ¢inlamanin sag, sol ya
da bilateral goriilme siklig1 arasinda anlamli bir fark olmadigini ifade etmistir.

5. Sigara, Kahve ve Alkol: Hayvanlarda yapilan deneysel ¢alismalar nikotinin
koklear yapilarda dejeneratif etkisinin olabilecegini gostermistir (30).

Maffei ve Miani (44), kronik olarak nikotine maruz birakilan kobaylarda
kokleanin néroepiteliumundaki dejenerasyonu gostermislerdir.

Kahvenin igitme sistemi {izerine etkisini arastiran az sayida ¢alisma

yapilmistir (30). Brown ve ark. (45) her ne kadar biyojenik aminler iizerinde etkisi
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olsa da kafeinin isitme seviyesini etkilemeksizin ¢inlamaya neden olabilecek
potansiyel bir santral sinir sistemi stimulan1 olarak siuflandirmuslardir. Kemp ve
George (46) ise kahve i¢cimi ve ¢inlama arasinda anlamli bir iliski olmadifini ifade
etmislerdir.

Alkol ise diislik molekiiler agirligt ve intraselliiler kompartmana kolay
diffuzyon 6zelligi sayesinde yeterli miktarda alinir ise, intraselliiler hiperosmolar
duruma neden olarak potansiyel bir disfonksiyon nedenidir (47).

Ancak sigara, alkol ve kahvenin ¢inlamayla iligkisini gdsteren ¢aligmalarin
azlif1 nedeniyle, ¢inlama prevalans: lizerindeki etkileri gosterebilmek igin daha ileri
calismalarin yapilmasi gerekmektedir (30).

Cimlama frekansi genellikle 1-10 kHz arasinda iken en sik 3-5 kHz arasinda
Ozellikle de algak frekanslarda goriilmektedir. Hastalarin %80'inde ¢inlamanin
siddeti, bulundugu frekansin isitme esigi kadar veya 20 dB fazlasi iken, %5'inde 40
dB fazlasina kadar ¢ikabilmektedir (2).

PATOFIZYOLOJI

Isitme sistemi; Corti organi, spiral laminanin periferik lifleri, coklu afferent
ve efferent yollar ve santral sinir sisteminin {ist merkezlerindeki kompleks
integrasyonu saglayan pek ¢ok santral niikleusu kapsayan karmagik bir yapidir (48).
Her sinir lifinde o sinirin “spontan aktivitesi” olarak kabul edilen istirahat halinde
bile var olan bir elektriksel desarj vardir. Ustiinde uzlasilan 6zellik ginlamali
hastalarda bu spontan aktivitede bir artis oldugudur (1).

Cinlama olusum mekanizmasi ile ilgili ¢ok sayida hipotez vardir. Cinlamasi
olan hasta populasyonunda tespit edilen farkli nedenler, tek bir teori, model ya da
hipotezin etkilenen populasyonun timiinde ¢inlamanin varhigmi agiklamaya
yetmeyecegini  diistindiirmektedir (1). Moller (48) ¢inlama patofizyolojisini;
“nedeni kulak ya da isitsel sinir sisteminin ¢ok sayida ve farkli hastaliklarindan
herhangi biri olabilen ¢inlamanin patofizyolojisini agiklamaya caligan ¢aligmalarin
¢ogu sonugsuz kalmug gibi goriinmektedir” seklinde ifade etmistir. Caligmalarim
biiyiikk oranda ¢inlama {izerine yogunlastiran Jastreboff ise (2) “sensorinéral
¢inlamanin nedenlerini agiklayici fizyolojik mekanizmalarin sadece az bir bolimii
bilinmektedir” demigtir.

Moller (48) yaptig1 ¢alisma sonucunda, sesin ¢ok sayida sinir lifinin spontan

aktivitesinin faz kilitli bir sekilde ateslenmesi sonucunda algillandigimi gostermistir.
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Cinlamanin temelinde ise birbirine komsu sinir liflerinin bazilarinda herhangi bir
nedenle hasar meydana geldigini, bu nedenle de sinir lifleri arasinda yapay bir takim
sinapslar ortaya ¢iktigini ve bu durum da patolojik iletimler gelistigini savunmustur.
Sonugta spontan aktivitede artis ve ¢inlama goriiliir (1).

Feldmann'in yer teorisine gore ise, tiiylii hiicrelerdeki depolarizasyonun
nedeni kutikiiller membrandaki bir defektin varligidir. Buna gore ¢inlamanin
frekansi, baziller membran boyunca uzanan Corti organimin 6zel bir kismindaki
aktivite ile korelasyon gostermelidir (26). Tonndorf, akut koklear hastaliklarda
olusan ¢inlamanin temelinde ise, tliyli hiicrelerin tektoryal membrandan
kopmasimin bulunabilecegini iddia etmistir. Bu sekilde, koklear sinirdeki
deafferentasyonun ve dolayisiyla tetiklenen kronik ¢inlamanin nedeni agiklanmaya
calistimustir (49).

Kiang'a gore de ¢inlamanin temelinde anormal titrek tiiyler yer almaktadir.
Normal ve anormal titrek tiiyler arasindaki gegiste normal hiicrelerin birbirine
yaptig1 supresyon ortadan kalkar. Bu durum spontan aktivitesinin artmasina ve
dolayisiyla da ¢inlamaya neden olur (1).

Eggermont santral yolla uygulanan inhibisyonun azalmasi sonucunda,
kokleadaki tiiyld hiicrelerin hipersensitivitesine bagli olarak primer igitme sinir
liflerindeki spontan ateslemenin artmasi ile ¢inlama olustugunu iddia etmistir. Daha
sonra yaptigl caligmasinda ise titrek tiiy aktiviteleri ile sinir lifleri aktiviteleri
arasindaki uyumun ortadan kalktifim bunun ¢inlamanin nedeni olabilecegi
varsayimini ortaya atmugtir (1).

Cimnlama genellikle koklear hasarla birliktedir. Cimlama olusumundaki
hipotezlerden biri, primer isitme sinir liflerinde kokleadaki tiiylii hiicrelerin
hiperaktivitesine bagl olarak, spontan ateslemenin artmasi sonucunda ¢inlamanin
olustugudur. Ancak bu teori dogru olsa idi, giirtiltii ve aminoglikozidlere bagl
olarak tiiyli hiicrelerin spontan aktivitesinde azalma yerine artma goriilmesi
gerekirdi. Bu da sonu¢ olarak ¢inlamanin olusumunda koklear sinir liflerinin
bosalma hizlarinda artmanin gerekli olmadigini gostermektedir. Tiim bu sonuglarla
cinlama koklear sinirdeki aktivite azalmasina bagli oldugu goriisii ortaya ¢ikmigstir
(48).

Jastreboff ve Hazell (26, 50), ¢inlamanin olusum siirecini 3 evreye ayirarak
incelemiglerdir;

1. evre—> olusum (ortaya ¢ikma),
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2. evre—> iletim (saptanma),

3. evre—> degerlendirme (algilanma).

Cmlamali olgularin ¢ogunda koklear hasar bulunur. Yani kaynak
periferdedir. Burada olusan ¢inlama subkortikal merkezlere iletilir. Limbik sistem,
prefrontal korteks ve diger iligkili kortikal alanlarin anlamli katilimlariyla alg1 ve
degerlendirme, isitme korteksinde gergeklesir. Dis ve i¢ tiiyli hiicre sistemindeki
uyumsuz hasarlanma, VIII. kraniyal sinir lifleri arasindaki c¢apraz baglantilar,
kokleadaki iyonik dengesizlik, koklear nérotransmitter sistem fonksiyon bozuklugu,
efferent sistemin heterojen aktivasyonu, tip I ve II koklear afferentlerin heterojen
aktivasyonu gibi birbiriyle iligkili farkli mekanizmalarla ¢inlamanin olusumu ve
algilanmas: agiklanmaya calisiimistir. Ozellikle dis ve ig tiiylii hiicre sistemindeki
uyumsuz hasarlanma hipotezi, ¢inlamanin olusumunun, i¢ tiiylii hiicreler
korunurken dig tiiyli hiicrelerin zarar gérdiigli veya gegici fonksiyon kaybina
ugradig1 baziller membran bolgesinde gergeklestigini savunmaktadir. Bu teori ile,
isitme kaybi olmayan hastalardaki ¢inlamanin, DTH’lerin %30'dan fazlasinin diffiiz
hasarlanmasina bagli oldugu ve bunun da saptanabilir bir igitme kaybina neden
olmadig1 agiklanmaktadir. Dis ve i¢ tiiylti hiicrelerdeki uyumsuz hasar nedeniyle
kokleanin etkilenen béliimiine uyan frekansa yakin frekansta ¢inlama olugabilir
(5.

Bagka bir ¢inlama modelinde ise ¢inlamanin, dis uyaran olmaksizin isitme
siniri liflerindeki spontan néral aktiviteyle iligkili olup olmadig: tartisiimistir. Buna
gore, birbirine yakin sinir lifleri tarafindan kisa stireli uyarilan bir sinir lifi ya da tek
tek tiylii hiicrelerdeki farkli sinaps senkronizasyonlarinin rolit {izerinde
durulmustur. {lk durum, akustik néromali olgular igin gegerli olabilir, ikinci
durum ise biitiin tiiylii hiicrelerdeki sinapslarda eszamanli transmitter yayilimina
neden olan ve gegici tiiylii hiicre depolarizasyonuyla sonuglanan K© ve Ca™
iyonlarimin tiiylii hiicreler igine spontan asir1 yayilimina baglanir. Bu da giiriiltiiye
bagli olusan travma ve ototoksik ilaglarin i¢ kulak tuylii hiicrelerinin
membranlarinda yaptig1 hasari agiklamay: hedefler (52).

Spontan aktivitedeki artisin ¢inlama olarak algilanmasi teorisi Salvi ve
Ahroon tarafindan desteklenmistir. Buna gore akustik travmanin kokleay: etkiledigi
yiiksek frekans bolgelerinde, diger bolgelere gore daha fazla spontan desarj oldugu
ileri stirlilmusttir (39).
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Vitamin Br, eksikligi ve ¢inlama {izerine yapilmis bir ¢alismada, B1, vitamini
eksikliginin periferik ve santral norolojik patolojiye yol agarak isitme yollari
fonksiyon bozukluguna neden oldugu ve g¢inlamaya yol agtifi savunulmustur.
Miyelinin temel proteininin yapimi i¢in gerekli bir kofaktdr olan Bi, vitamin
eksikliginde demiyelinizasyon, aksonal dejenerasyon ve néron Sliimii gergeklesir.
Elektrofizyolojik ¢aligmalarda sensdrimotor aksonopati ve santral iletim zamaninda
artma oldugu gosterilmigtir (53).

Agn ve ¢inlamanin subjektif ve siirekli olmasi, maskelenebilmesi, zamanla
nitelik ve karakterinin degisebilmesi gibi 6zellikleri nedeniyle birbirine benzedikleri
One siirlilmistiir. Agrnn ve ¢inlamanin birbirlerini maskeleyebildikleri, elektriksel

stimiilasyonla belki de tamamen baskilanabilecekleri diistiniilmiistiir (54).

TANI

Cinlama gikayeti ile bagvuran hastadan oncelikle dogru ve semptomu tam
olarak tarifleyen bir hikaye almmmalidir (Tablo-1). Semptomun karekteri; zil ¢alma,
vizildama, kitkreme ya da nabiz atig1 seklinde olabilir. Bilateral ya da unilateral
olabilecegi gibi her iki kulakta simetrik ya da farkli da olabilir. Cinlamanin siirekli
mi yoksa aralikli mu oldufu, nabizla veya ¢igneme ile iligkili olup olmadig:
sorgulanmalidir. Bilateral pulsatil semptom, vaskiiler malformasyonlar ya da tiimor
ile, ¢igneme ya da yutma ile artiy gdsteren semptom palatal myoklonusu
distindtirmelidir. Ayrica anamnez ve muayene sirasinda; vertigo, sensorindral
isitme kaybi ve diger kranial sinir defisitleri (6zellikle IX, X, XI, XII) ortaya
konmalidir (55).

[lag kullanim hikayesi, meslegi, sosyal ve aile hikayesi de ¢inlamanin nedeni
belirlemek i¢in Onemlidir. Hastanin giiriiltilye maruz kalma hikayesi, sosyal
aliskanhklan (sigara, icki ve diyet) ve onceden gegirilmis travma hikayesi
sorgulanmalidir. Yapilacak olan tam bir bag-boyun ve néro-otolojik muayeneden
sonra radyolojik ve laboratuar testleri yapilmalidir (55).

Cinlamanin primer yakinma oldugu durumlarda rutin otolojik muayeneye
asagidakiler eklenmelidir (3):

1. Genel saghk durumu aragtinlir, norolojik fonksiyonlar, boyun

mobilitesi ve temporomandibuler eklem fonksiyonu muayene edilir.
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2. Vendz iifurtim veya pulsasyon arastirilir. Iki tarafli bag oskiiltasyonu
ve palpasyonu yapilmalidir. Boyun hareketleri ve juguler ven
kompresyonu ile ¢inlamanin azalip azalmadigi sorulur.

3. Kulak veya 8.sinir ile ilgili enfektif veya neoplastik bir hastalik stiphesi
varsa mutlaka radyolojik muayene yapilmalidir. Agiklanamayan
unilateral veya asimetrik sensorindral igitme azlif1 veya normal isiten
ama unilateral ¢mlamasi olan hastalarda 8.sinir lezyonu agisindan
vestibiiler testler, elektrokokleografi ve BERA’da yapiimalidir.

4. Genel saglik durumu ile ilgili digtiniilen bir problem varsa karaciger,
bobrek ve tiroid fonksiyonlari, sedimantasyon, lipid diizeyleri ve kan
biyokimyasi ile ilgili testler yapiimalidir. Agiklanamayan progresif ve
fluktuan isitme kaybi mevcutsa immiinolojik anomaliler agisindan
aragtirma yapilmalidir.

Cinlamast olan hastalara saf ses odyometrisi, akustik refleks, timpanogram,

tone decay ve konusma odyometrisi yapilmalidir. Tiim bu testler tamamlandiktan
sonra ¢inlama igin spesifik testler yapilmalidir. Bu testler maskeleme tedavisi ve

hastanin takibi i¢in gereklidir (3, 30).
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Tablo-1. Hikayede sorgulanmasi gerekenler (55)

Asil sikayet Unilateral/Bilateral
Simetrik/Asimetrik
Mevcut hastaligin hikayesi Stiresi, karekteri; pulsatil/tonal,

sabit/aralikli, vertigo ve/veya isitme

kaybu ile iligkisi

Hastalik hikayesi Kafa travmast, ila¢ kullanimi, diger
sistemik hastaliklar

Gegirilmis ameliyat hikayesi Onceki kulak ameliyatlar

Sosyal hikaye Sigara ya da alkol kullanimi, sese
maruziyet (mesleki/egleceye bagl)

Aile hikayesi Cinlama, isitme kaybi, tiimorler

Sistemlerin gézden gegirilmesi Gorsel degisiklikler, basagrisi
(Arteriovendz fistiil)

Gegici iskemik atak, senkop, parestezi
(Karotiste aterosklerotik degisiklikler)
Politiri, polidipsi (Diabetes mellitus)
Is1 intoleransi (Tiroid fonksiyon
bozuklugu)

Diyare, anksiyete, palpitasyon

(Glomus tiimérii)

KLASIFIKASYON

Cinlama klasifikasyonu aragtirma ve tedavide yapici bir rol oynayabilir,
ancak temeldeki mekanizma ve algilama mekanizmasi henliz net olarak
anlasilamadii icin, tek bir klasifikasyon yeterli olmamaktadir (30).

Dauman ve Tyler (56) farkli klasifikasyon sistemlerinin gerekli oldugunu
iddia etmistir. Oncelikle ¢inlamay1 normal ve patolojik olarak 2 gruba ayrrmiglardir.

Normal ¢inlama birgok insan tarafindan yasanan, igitme kaybimin eslik etmedigi, 1

haftadan daha az ve 5 dakikadan daha kisa siiren ¢inlama seklidir. Patolojik ¢inlama
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ise 1 haftadan daha fazla ve 5 dakikadan daha uzun siiren, genellikle isitme kaybi
ile hissedilen ¢inlama geklidir.

Cinlamay1 subjektif (sadece hastanin duydugu) ve objektif (hem hastanin
hem de hekimin duydugu) olarak simiflamanin kullanimu sinirlidir (Tablo-2). Bunun
nedeni ise bu aywrimin ¢inlamanin patofizyolojisine gore degil, gézlemcinin bakis
acis1 ve titizligine dayanmasidir (2, 25).

Guntimiizde en ¢ok kabul géren siniflandirmaya gére ¢inlama iki ana sinifa
ayrilarak incelenir; paraodituar yapiardan kaynaklananlar (Tablo-3) ve isitme
sisteminden (sensérinoral) kaynaklananlar (Tablo-4) (2, 8). Bu iki grubun
birbirinden ayrilmasi baglangicta alinan anamneze dayanir. Tam ve tedavisi

birbirinden farkli olan bu iki grubun ayriminin erken sathada yapilmasi 6nemlidir

Q).
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Tablo-2. Cinlama klasifikasyonu (55)

Objektif (Pulsatil) cinlama
*Pulsatil
-Ttumorler
Glomus timérii
Menenjioma
Adenomlar
Hemanjiomlar

-Vaskiiler lezyonlar

Kazamlmis arterial degisiklikler(karotis

ve vertebral arter)
Stenoz
Disseksiyon
Anevrizma
Konjenital arterial degisiklikler
Persistan stapedial arter
Arterioven6z malformasyonlar
Konjenital vendz anomaliler
Yiiksek jugular bulbus
Juguler divertikiil
Juguler bulbus dehissansi
Genislemis juguler ven
-Benign intrakranial hipertansiyon
-Yiiksek kardiak output
*Non-pulsatil
-Palatal myoklonus
-Temporomandibuler eklem disfonksiyonu

-Tensor timpani kas spazmi

Subjektif (Non-pulsatil Jcinlama

*Presbiakuzi

*Yiksek sese maruziyet/Travma

*Farmakolojik ajanlar
Ototoksik olmayanlar
Ototoksik olanlar

*Meniere hastalig

*Serebellopontin koge tiimorleri
Akustik néroma

Menenjioma

*Qrta kulak hastaliklari
Akut otitis media
Serdz otitis media

Kronik otitis media

*Temporal kemik neoplazmlar
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Tablo-3. Paraoditér yapilardan kaynaklanan ¢inlama nedenleri (27)

Vaskiiler anomaliler Noromuskuler anomaliler
AV malformasyonlar Palatal myoklonus
Paragangliomalar Stapedial kas spazmi
Anevrizmalar TEM fonksiyon bozukluklari
Venoz iflirtim Tensor timpani kas spazmi
Persistan stapedial arter Patent tuba 6staki
Hipertansiyon

Tablo-4. Isitme sisteminden kaynaklanan ¢mlama nedenleri (27)

Orolojik Metabolik
Retrokoklear; i¢ kulak kanals, Hipo-hiper tiroidi
serebellopontin kése ve SSS patolojileri Hiperlipidemi
Koklear; akustik travma, Meniere hast, Diabetes mellitus
otoskleroz, labirentit Zn, Cu, demir eksikligi

Orta kulak patolojileri; eftizyon, kemikcik Vitamin B12 eksikligi
sistem bozuklugu, kolestatom, tlimdrler

Dis kulak yolu kanali; buson, yabanci cisim,

enfeksiyon, tiimorler, atrezi

Norolojik Farmakolojik

Kafa travmalar1 Aspirin

Multiple skleroz NSAID kullanimi
Menenjit sonrasi Aminoglikozidler
Dental Psikolojik

Costen Sendromu Depresyon, Anksiyete
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TEDAVI

Tedavide ilk basamak nedene yonelik tedavidir. Ancak c¢inlamada
genellikle sebep kesin olarak ortaya konamadii igin tedavi zorlagmaktadir.
Cinlama tedavisinde giiniimiize kadar ¢ok sayida farkli tedavi modaliteleri ortaya
atilmis olmakla birlikte hentiz FDA (American Food and Drug Administration)
tarafindan onaylanan farmokolojik bir ajan bulunmamaktadir (2).

Oncelikle hastamin ¢inlamayr anlamast ve Ogrenmesine yardimci
olunmalidir. Bunun icinde hastaya sunulacak Oneriler asagidaki hususlar
icermelidir (3):

1. Oncelikle hastanin psikiyatrik rahatsizliklar ve kanser gibi ciddi

rahatsizliklar ile ilgili endigeleri giderilmeye caligilmali,

2. Cinlamanin olduk¢a yaygin oldugu ve zamanla azalma olabilecegi

aciklanmali,
Ila¢ kullaniminin her zaman fayda saglamayacag1 anlatilmals,

4. Bir ¢ok hasta gibi ¢mlamayla yasamay: Ogrenmesi gerektigi

agiklanmal,

5. Giinliik seslerle karsilagtirildiginda ¢inlama sesinin o kadar da yiiksek

olmadig1 hatirlatilmali,

6. Hastanin ihtiyaci varsa psikolojik destek almasi gerektigi

aciklanmalidir.

1. Medikal Tedavi

Cinlama igin etiyoloji olabilecek iskemi teorisine dayanarak kan akimini
arttirdigt savunulan ilaglarin kullanimimin, end organ belki de santral igitme
sisteminden  kaynaklanan ¢mnlamanin  tedavisinde faydali  olabilecegi
distiniilmektedir (2, 25). Bu nedenle adrenerjikler, antiadrenerjikler,
kolinomimetikler, kolinolitikler, antikolinesteraz ajanlar, diiz kas gevseticileri,
plazma polipeptidleri ve vitaminler tedavide kullanilabilir. Snow ve Sugo 1975
yilinda yaptiklar ¢alismalarinda papaverin hidrokloriiriin koklear kan akimini en iyi
arttiran ila¢ oldugu gostermislerdir (2).

Membran stabilize edici etkisi olan ilaglar ¢ginlama tedavisinde denenmistir.
Bu amagla karbamazepin (57), amilobarbitan sodyum (58), tocainide (59),
mexiletine (60), fenitoin sodyum ve sodyum valproat (61), Klonazepam ve
oxazepam (62) ve flecainid (63) kullanilmistir. Ancak etki mekanizmalar1 belli

olmayan bu ilaglarin ¢inlama tedavisinde heniiz lisanslan1 yoktur. Ayrica yan
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etkileri de (agraniilositoz ve aplastik anemi) fazla oldugu i¢in kullanimlari sinirhdir
(3).
Betahistidin Hidrokloriir ve Gingo Biloba Ekstresi:

Vaskiiler etkileri (arterial vazodilatdr, antiagregan) nedeniyle c¢inlama
tedavisinde sik¢a kullanmilan ilaglardir (2). Cekkayan ve ark. (64) calismalarinda
hem Betahistidin hidroklortiriin hem de Gingo biloba ekstresinin ¢inlama siddetinde
plaseboya gore istatistiksel olarak anlamli bir azalma sagladigi, ancak iki grup
arasinda tedavi etkinlikleri agisindan anlamli bir fark olmadig: gosterilmigtir.

Her ne kadar yapilan ¢alismalarda sonuglar olumlu gibi goriinse de, etkinligi
ile ilgili kesin sonug heniiz agik¢a gosterilememistir (25).

Karbamazepin:

Bir antikonvulsif olan karbamezepin, sensorial epilepsi vakalarinda ve
trigeminal nevralji vakalarinda basariyla kullanilir. Periferik hiperaktiviteyi
azaltarak etkili olur. Cinlama iizerinde etkili oldugu bazi denemelerde ortaya
konmustur (5). Bir hafta giinde 1 kez 100 mg. ile baslanir, kademeli olarak
arttirilarak giinde 3 kez 200 mg.'a ¢ikilir (3). Giinliik doz olarak 600-1000 mg
karbamezepin kullanan hastalarda ¢inlama siddetinde belirgin bir azalma saptanmus,
ancak ilag birakilinca eski siddetine geri donmiistiir (5). Ancak kemik iligini suprese
ederek aplastik anemiye yol agma riski kullanimini sinirlamaktadir (3, 5).
Vitaminler:

AB,C ve D vitaminlerinin vaskiiler sistem {iizerindeki olumlu etkileri
nedeniyle ¢inlama tedavisinde de etkili olabilecekleri savunulmustur. Bu nedenle
tedavide kullanimi Snerilmektedir (2, 3).

Nikotinik asit periferik vazodilatér bir ajandir. Iskemiye bagl olarak ortaya
¢ikan ani isitme kaybi, Meniere hastalift ve buna benzer hastaliklarda
kullanilmistir. Cinlama tedavisinde de denenen nikotinik asidin ¢inlama tizerine bir
etkisi saptanmamustir (5).

Misoprostol:

Dogal prostoglandin E1’in sentetik analogu olan misoprostol, prostoglandin

reseptorlerine yiiksek segicilik gostererek vazodilatér etkisinden dolayr ¢inlama

tedavisinde denenmektedir (2).
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Siklandelate:

Etkisini kan damarlarinin diiz kaslar tizerinde direkt gosteren vazodilator bir
ajandir. Diger vazodilator ajanlar gibi iskemik bir olaya bagli ¢inlamalarda kismen
etkili oldugu belirtilmektedir (2).

Antidepresanlar ve Anksiyolitikler:

Cinlamay: direkt olarak etkilemeyen ancak neden oldugu anksiyetenin
giderilmesini saglayan anksiyolitiklerden en sik Alprozalam kullamlmaktadir (2, 5).

Depresyon ¢inlamas:i olan hastalarda nispeten sik goriiliir ve ¢inlama
trisiklik antidepresanlarla genellikle tedavi edilebilen agr1 sendromlar ile benzer
ozelliktedir. Ozellikle depresyon ve insomniasi olan erkek hastalarda kas-iskelet
sistemine ait semptomlar da yoksa trisiklik antidepresan tedaviden (6zellikle
Nortriptilin ile) olumlu sonug alinma sans artar (25). Ozellikle subjektif ¢inlamada
depresyon nedeniyle artig yasayanlarda trisiklik antidepresanlar kullamilabilir (2, 3).
Cinko Siilfat:

Iz elementlerden ¢inko ve bakir vaskiiler sistem fizerindeki olumlu etkileri
nedeniyle kullanilabilir (2, 65).

Shambough 1985'de yaptigi c¢aligmada “cginko eksikligi sendromunun”
Ozellikle ileri yasta i¢ kulag: tuttugunu gostermistir. Serum ¢inko diizeyi distikse,
¢inko siilfat ile 3 ay tedavi edilmelidir (3).

Lokal anestezikler:

Yapilan farkli ¢aligmalarda intraven6z olarak lokal anestezik uygulamasinin
cinlamay1 gegici olarak baskiladig: saptanmistir. Ozellikle paraaminobenzoik asit
tiirevleri (6rnegin, prokain) ve aminoasilamid grubu (6rnegin, lidokain, lignokain)
santral diizeyde duyusal aktiviteyi azaltma &zelliklerinden dolayr ¢inlama
tedavisinde o6nerilmektedir. Bu ilaglarin intravenéz yoldan verilmesiyle iletim
dokusunun hiperaktivitesinin azaldig1 gosterilmistir (2, 6). Lyttkens ise lidokainin
etkisinin i¢ kulakta melanine baglanmasi sonucunda ortaya ¢iktigint savunmaktadir.
Bu sayede melanin enerjinin sinire aktarilmasini azaltir ya da bloke eder (5). Ancak
etki stireleri kisadur.

Son zamanlarda lidokainin oral analogu olan ve yan etkisi ¢ok az ya da hig
bulunmayan tokainid hidrokloriir ile yapilan bir ¢alismada (66), lidokainden yarar
gOrmiis hastalarin % 85'inin tokainidden de yarar goérdiigli ve tokainid verilen
hastalarda plasebo verilenlerden %40 daha fazla basan elde edildigi gézlenmistir.
Ancak tokainidin, 1200mg/giin dozun altindaki dozlarda etkisiz oldugu
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bilinmektedir (25). Intravendz lidokainle yapilan bir bagka ¢alismada da, ¢inlama ile
lidokain plazma konsantrasyonu arasindaki iligki arastirilmig; en ¢ok rahatlamanin
1.5-2.5 mcg/ml arasindaki lidokain kan konsantrasyonuyla saglandigi, ancak 2
mcg/ml'nin iizerindeki dozlarda; sersemlik hali, dilde parestezi, inflizyon sirasinda
kulaklarda basing hissi gibi dikkate deger yan etkilerin goriildiigii de bildirilmistir
(6).
2. Cerrahi tedavi

Otoskleroz, akustik néroma, Meniere hastaligi ve glomus jugulareye bagl
¢inlamasi olan vakalarda cerrahi tedavinin ¢inlama fizerindeki etkisi kesin degildir
(5). Yapilan bir ¢aligmada cerrahi tedavi sonrasinda hastalarin yarisinda ¢inlamada
azalma oldugu saptanirken diger c¢aligmalarda cerrahi sonrasinda ¢inlamada
degisme olmadigi gosterilmistir (2). Bazi hastalarda ise cerrahi tedaviden sonra
¢inlama artar. Bu ylizden tek basina ¢inlama, cerrahi endikasyonu degildir (3).

Arteriovendz malformasyonlar, anevrizmalar gibi vaskiiler hastaliklarin
tedavisi cerrahi eksizyondur, ancak postoperatif donemde ¢inlama diizelmeyebilir
(3, 5).
3. Maskeleme Tedavisi

Cmlamay1 maskeleme girisimi ilk kez 1928 yilinda Knudsen tarafindan
denenmistir. Bu konu ile ilgili ilk modern uygulama ise 1977 yilinda Vernon
tarafindan yapilmigtir (3). Non-invaziv, ekonomik ve giivenli bir tedavi ydntemi
olan maskeleme tedavisi, giinlimiizde ¢inlama tedavisinde 6nemli bir yer tutar.
Burada amag; disaridan verilen sesin isitme sistemi ig¢inden dogan sesi yani
cinlamayi isitilmez hale getirmesidir. Maskeleme sesi ¢inlamadan daha iyi bir ses
olarak hastaya duyurulmalidir, ¢tinkii bu ses ¢inlama sesinin yerine gegecektir (5).

Maskeleme tedavisinde amag ¢inlamay: tamamen ortadan kaldirmak degil,
hastanin birlikte yasamas1 daha kolay olan bir sese aligmasim saglamaktir. Cilinkii
maskeleme sesi ¢ilamayla yer degistirir (5).
Maskeleyici Tipleri (67):
a. Giyilemeyen ve Cevresel Maskeleyiciler:

Bu maskeleme giinliikk hayatin seslerinden olusur. Radyo, teyp, tv. gibi

kolay bulunabilen aletler bu maskeleme igin yeterlidir. Gece ise daha anlamsiz ve
siirekli bir giiriiltiiye gereksinim vardir. Bu amagla klima veya kanal ayarsiz FM

radyo vericisi kullanilabilir.
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b. Giyilebilen Maskeler:

e Kulak arkasi tip: Kulak arkasi isitme cihazlarinin bir modifikasyonudur.

Gecede kullanilabilmeleri i¢in kiigiiltiilmiislerdir.
e Kulak ici tip: Bunlar ise kulak i¢i isitme cihazi modifikasyonudur. Yatarken
kullanim i¢in en uygun olanidir. Frekans seciciligi vardir.

o Kombine aletler: Hem isitme cihazz hem de maskeleyici

kombinasyonundan olusurlar.

Bu ¢ aletin spektrumu arasinda anlamli fark bulunmamaktadir. Hangi
kulagin maskelenmesi gerektigi hastaya gore degisir. Bilateral ve unilateral
¢cinlamanin her ikisinde de monoaural ve biraural uygulama yapilabilir (3, 67).

4. Retraining terapi

Bu tedavi modeli hastay1 ¢inlama algilamasina aligtirabilmek amaciyla
gelistirilmis (68) ve hekimlerin hastalarimin yaklasik %75’inde iyilesme gordiiglinii
belirtmesi sonucunda kullanimi giderek artan bir tedavi modeli haline gelmistir
(25).

Cinlama retraining terapide; ¢inlamada degisen néral aktiviteyle iligkili
olarak goriilen olumsuz emosyonel durumu birlestiren fizyolojik model temel alinir.
Bunun i¢in 6nerilerde bulunacak odyolog, hekim ve psikologtan olugan bir ekip ve
distik seviyeli genis bantli giiriiltii veren bir jenerat6rii kombine eden bir program
olusturulmalidir. Amag yaklasik 1.5 yil devam edecek olan tedavinin sonunda
hastay: sesten rahatsiz olmaktansa bu sese aligtirabilmektir (25, 68).

5. Psikolojik Tedavi
Biligsel Tedavi:

Bu tedavi; disfonksiyonel emosyonel durumlarn (bilingli veya bilingsiz),
inanglar, davramglar ve diistincelerden kaynaklandigi hipotezine dayanir. Amag bu
disfonksiyonel modu degistirmektir. Bunun igin de depresyonun Onlenmesi ve
¢cinlamanin kabul edilebilir hale getirilmesi hedeflenir (69).

Relaksasyon:

Burada ama¢ hastaya stresli durumlarda rahatlamasim 6gretmektir.
Cinlamaya tolerans: arttirir. Bunun diginda biofeedback, meditasyon ve hipnoz da
denenen tedavi segenekleri arasindadir (69).

6. Elektrik Stimiilasyonu
Cinlamada elektrik stimulasyonu ile tedavi koklea digindan ve koklea

iginden olmak tlizere iki yolla yapiimaktadir. Preaurikiiler, postaurikiiler ve mastoid
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bolgelere transdermal olarak yerlestirilen elektrotlarla elektrik stimiilasyonu
uygulanmast ile bazi hastalarda ¢inlamanin azaldift veya az sayida hastada
kayboldugu gériilmistiir. Bu eksternal elektrik stimiilasyonun yam sira, yuvarlak
pencere veya promontoryuma elektriksel stimiilasyon verilince de ¢inlamada kismi
supresyon saglanmaktadir. Ancak bu sekilde cerrahi komplikasyon ve kulagin
hasarlanmasi riski vardir (3, 5, 70).

7. Diger Tedaviler

Koklear lontoferez:

Vernon yaptigi bir caligmada (70), timpanik membran1 pasaj olarak
kullanarak kulak kanalina lokal anestezik solusyon i¢inde kiiciik bir elektrik akinmu
vermis ve kokleada iontoferez saglandiglnl gostermistir. Baz1 vakalarda olumlu
sonug alinmig olsa da, es zamanli olarak labirentin uyarimina bagli olarak vertigoya
neden olmaktadir. Ayrica plasebo ile anlamli fark olmadig goriilmiigtiir.

Lazer:
Diisiik doz lazer ve Ginkgo biloba ekstresinin birlikte kullanildig: ¢alismalar

vardir. Ancak heniiz anlamh sonuglar alinamamagtir (66).

LIDOKAIN ETKI MEKANIZMASI

[lk kez 1948 yilinda lokal anestezik olarak kullamilan lidokain (71), daha
sonra antiaritmik olarak kullanilmaya baglamis ve kullanim alani giderek artmigtir
(72). Amid grubunun prototipi olarak kabul edilen ve bir aminoetilamid olan
lidokain, diger lokal anestezik ajanlara gére daha hizli, yogun ve uzun etki siireli bir
lokal anesteziktir (71).
Etki mekanizmasi ve atilmm: Lidokain parenteral uygulamadan sonra ve
gastrointestinal ve solunum yolu ile hizlica absorbe edilir. Onemli bir
farmakokinetik 6zelligi ilk gecis sirasinda fazla (%70) inaktive edilmesidir (71).
Oral kullamldiginda etkisiz olan lidokain viicutta genis bir sivt hacmine dagilir ve
bu nedenle de etki stiresi kisadir (72). Karacigerde oksidaz sistemi ile
monoetilglisin ksilid ve glisin ksilid seklinde ya da monoetilglisin ve ksilid seklinde
dealkalize edilir. Lidokainin lokal anestezik etkisini saglayan ise bu metabolitleridir
(monoetilglisin ksilid ve glisin ksilid). Insan viicudunda ksilidin %751 b&brekler
tarafindan 4hidroksi 2,6-dimetilalanin metaboliti seklinde atilir (71).
Toksisitesi: Etkin plazma konsantrasyonu 2-6mg/ml’dir. Bu sinir agilirsa 6nce

santral sinir sistemi belirtileri daha sonra da kalp ile ilgili yan etkileri ortaya g¢ikar.
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Yirmidort saatten daha uzun bir silire uygulanirsa hepatik eliminasyonu yavaslar ve
dozunun azaltilmas: gerekir (72). Ancak lidokain dozu iyi ayarlandigi zaman yan
etkileri az olan bir ajandir. Yan etkileri doz bagimli olup, uyusukluk, ¢inlama, bas
doénmesi, kas seyirmesidir. Doz arttik¢a nébet, koma, solunum depresyonu ve arrest
gorilebilir. Klinik olarak belirgin kardiyovaskiiler depresyon santral sinir sistemi
belirtilerinin ortaya ¢ikt1gi dozlarda goriilebilir (71).

Cmlama tedavisinde kullanimi: Tedavisi zor bir hastalik olan ¢inlamada birgok
farkh ajan gibi lidokain de denenen ajanlar arasindadir. IV lidokain uygulamast
¢cinlamay1 azaltsa da etkisinin kisa stirdiigli bilinmektedir. Siirekli infiizyon bazi
hastalarda etkili iken, pratik bir tedavi yontemi olarak kabul edilmemektedir. Ancak
orta kulaga yapilan enjeksiyonlarin ¢inlamadaki iyilesmeyi daha uzun siireli

sagladig: ve ozellikle Meniere hastaligindaki vertigoyu azalttig1 gosterilmistir (73).
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GEREC VE YONTEM

Bu ¢alismaya Haziran 2002 ile Mayis 2003 tarihleri arasinda Inonii Universitesi
Tip Fakiiltesi Turgut Ozal Tip Merkezi, Kulak Burun Bogaz Anabilim Dali
poliklinigine ¢ginlama sikayeti ile bagvuran ve galisma kriterlerine uygun olan 30 hasta
dahil edildi.

Otuz olgudan 17°si bayan, 13’4 erkek idi. Hastalarin yag1 20 ile 50 arasinda
degismekte olup, ortalama yag 38 idi. Yirmisekiz hastada igitme normal iken, ikisinde
hafif sensérindral igitme kaybi mevcuttu. Hastalarin 18’inde ¢inlama sol tarafta,
10’unda sag tarafta, 2’sinde ise bilateral idi. Isitme kayb1, dis kulak yolu hastaligi, orta
kulak patolojisi veya kulak hastaligi Oykiisii olan olgular ¢alismaya alinmadi.
Hastalardan alinan detayli bir anamnez sonrasinda; piir ton odyometri, akustik
empedans, rutin biyokimya testleri, B12 vitamini ve folik asit seviyesi, tiroid fonksiyon
testleri, elektrokardiyografi ve kan basmct Olglimii yapildi. Cinlamanin siddetini
belirlemek amaciyla hastalara infiizyondan 6nce ve bir hafta sonra, yedi sorudan olusan
¢inlama skorlamasi yapildi ve ¢inlamanin siddetine gére 0 ( hafif) — 7 (siddetli) arasinda
skorlandi (Tablo-5) (65).
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Tablo-5. Cinlama skorlamasi (65)

Siirekli  Arasira Hicbir zaman

Giiriiltiili ortamda mu rahatsiz ediyor? 1 0,5 0
Uyurken sorun oluyor mu? 1 0,5 0
Uykuya rahat dalabiliyor musunuz? 1 0,5 0
Sessiz ortamlarda ¢inlama oluyor mu? 1 0,5 0
Giinliik aktiviteler sirasinda ¢inlama oluyor mu? 1 0,5 0
Caligma ortaminda ¢inlama oluyor mu? 1 0,5 0
Calisirken ¢ilamay: unutuyor musunuz? 1 0,5 0

Olgularin tiimiine 250-8000 Hz’de piir ton odyogram (Interacoustics AC 5

Clinical Audiometer, Denmark) ve konusma odyometrisi yapildi. Timpanometri
(Zodiac 901 Middle Ear Analyzer, Madsen, Denmark) ile orta kulak degerlendirmesi
yapilarak, tip A timpanogram disinda timpanogram saptananlar ¢aligma disinda
birakildi. Normal igitme kriteri olarak 20 dB ve daha iyi degerler ile timpanogramda
normal orta kulak bulgularimin bulunmasi kabul edildi. Bu kriterlere uyan olgular
calismaya dahil edildi. Sistemik bir hastalifi olmayan ve isitmesi normal veya hafif
sensorindral isitme kaybi olan hastalarin OAE 6lgtimleri ILO 96 koklear emisyon analiz
cihazi (Otodynamics, London, UK) kullanilarak yapildi.

Hastalara sessiz bir ortamda ve yatar pozisyonda kardiak monitorizasyon
yapildiktan sonra, 1,5 mg/kg dozunda lidokain hidrokloriir (Aritmal® %?2) 500 ml
serum fizyolojik i¢inde yarim saatte yavag inflizyon seklinde verildi. Otuz kulakta
lidokain infiizyonuna baglanmadan &nce, infiizyonun 25. dakikasinda ve infiizyondan 1
giin sonra olmak iizere 3 kez OAE ol¢iimleri yapildi. Cinlamas: bilateral olan iki hasta
da, OAE o6l¢iimii sadece ¢inlama sikayeti daha fazla olan tarafta yapildi. Her test
seansinda spontan ve uyarilmis (distorsiyon frlinleri) OAE testleri uygulandi.
Distorsiyon iirlinii OAE 6l¢timlerinde hem DPgram, hem de I/O fonksiyonu 6l¢tildii.
OAE él¢iimleri: OAE 6lciimleri, sadece ginlama olan kulakta yapildi. Olgiimler sessiz
bir odada, bireylere Olglim siiresince sessiz olmalart ve hareket etmemeleri soylenerek
yapildi. Olgiimlerde kullanilan prob, primer ses tonlar1 olugturan iki ayr1 mikrofon ve

hassas bir alicidan olugmaktadir. Probun etrafinda bulunan ve dig kulak yoluna tam
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olarak yerlesmesini saglayan plastik adaptorii sayesinde dis kulak yolu kanalina iyice
yerlestigi bilgisayar ekraninda da kontrol edilerek ol¢tim yapildi.

Spontan OAE ol¢iimii: Spontan OAE &lgtimii, prob olgularin kulagina dikkatlice
yerlestirildikten sonra baglatildi. Kokleanin herhangi bir akustik uyart olmadan {irettigi
emisyonlar bu alic1 tarafindan tespit edilerek kaydedildi. SOAE’lar amplifiye edilerek
“Fast Fourier Transform (FFT)” frekans spektrumuna gore siddeti dB olacak sekilde
spektral analizi yapildi. Kulak kanalinda var olan giirtiltii i¢erisinden 500-5000 Hz
arasinda ortaya ¢ikan dar pikler degerlendirmeye alindi.

Uyarilmis OAE blgiimleri: Uyarilmis OAE 6lgtimleri distorsiyon Urlinii OAE ile
yapildi. Aynt prob dig kulak yoluna yerlestirildikten sonra, yapilan islemler agagidaki
gibi uygulandi. Distorsiyon firlinii OAE’ler, hem DPgram hem de Input-Output (I/O)
olgtimii olarak yapildi. Distorsiyon tiriinti OAE’ler, farkli frekans ve gsiddetlerdeki
uyarilar kullanilarak 6lgiildii. DPgram 6lgtimiinde primer uyar: siddetleri 65 dB’de
esitlendi (L1=L2). Iki ayn frekans (fl ve f2), en giigli yanitlarin alinabilecegi
f2/f1=1,22 olacak sekilde diizenlendi. DPgram 6l¢timii 1001, 1184, 1416, 1685, 2002,
2380, 2832, 3369, 4004, 4761, 5652 ve 6299 Hz f2 frekanslarinda yapildi. /O 6l¢timii
yapilirken f1=f2=65 olacak sekilde ve uyar1 siddeti azaltilarak alian yamtlar
kaydedildi. I/O fonksiyonlarin egik ve egik stii 6lgtimleri 65 dB’den 35 dB’e kadar
3’er dB’lik basamaklar halinde azalan primer ses tonlar1 kullanilarak yapildi. Olgtimler
1000, 2000, 3000, 4000, 5000, 6000 Hz frekanslarda yapildi.

Hem DPgram, hem de I/O fonksiyonlar igin giriiltli seviyesi DPOAE
frekanslarmin 50 Hz iizerindeki frekanslarda olgiildii. Olgiim sonucunda, 2f1-f2
frekansinda giiriiltii siddetinden 3 dB ve tizerinde olan OAE’ler pozitif kabul edildi.
Her iki olglimde de alinan yamtlar en yiksek seviyesine kadar kaydedilerek test
sonlandirildi.

Bu ¢alisma, Inénii Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Komitesi tarafindan onay
alindiktan sonra tiim olgulara ¢alismanin amaci ve yapilacak islemler anlatilip rizalar
alinarak yapildi (EK 1).

Istatistiksel analiz:

Otuz hastadan olusan c¢alisma grubunun Oncelikle Normal Q-Q Plot ve
Kolmogrov-Smirnov testleri ile normal dagilim gosterip gostermedigine bakildi. Her
iki gekilde de normal dagilim géstermedigi saptandi. Bu nedenle verilerin analizi SPSS
paket programinda yer alan Friedman ve eslestirilmis Wilcoxon Testleri kullanilarak

yapildi. Daha sonra, lidokain infiizyonuna subjektif yanit alinan hastalar (n=7) ve yanit
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alinamayan hastalar (n=23) iki ayr1 grup seklinde eslestirilmis Wilcoxon testi ile tekrar
karsilagtirildi. Subjektif yanit alinanlarda ve yanit alinamayanlarda eslestirilmis
Wilcoxon testi ile her iki grupta istatistiksel olarak anlamli bulunan sonuglar, Mann-

Whitney-U testi ile tekrar kargilagtirildi.
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BULGULAR

Yapilan rutin tetkiklerde herhangi bir patoloji saptanmadi. Inflizyondan hemen
sonra hastalarin dordiinde (%13,3) ¢inlama subjektif olarak tamamen baskilanirken,
ticinde (%10) ¢inlamanin siddetinde azalma saptandi. Cinlamasi tamamen baskilanan
dort hastanin iiglinde, infiizyondan 3 hafta sonra; birinde ise, dort hafta sonra ¢inlama
tekrar bagladi. Cinlama siddetinde subjektif azalma goriilen ti¢ hasta ise infiizyondan bir
giin sonraki kontrolde ¢inlamanin tekrar arttifini ifade etti.

SOAE sonuglari: Toplam altt olguda (%20) 0,648-2,156 kHz arasinda spontan
emisyon saptanirken, SOAE’larin amplitiidii -10 ile +20 dB SPL arasinda ol¢iildil.
Infiizyon 6ncesinde, 25. dakikasinda ve 1 giin sonrasinda tekrarlanan 6lgtimlerde ise
spontan emisyon amplitiidlerinde anlamli degisiklik saptanmadi.

DPOAE sonuclari: DPOAE’da 1001, 1184, 1416, 1685, 2002, 2380, 2832, 3369, 4004,
4761 ve 5652 Hz frekanslarinda yapilan olgtimlerde infiizyon oncesi, inflizyonun 25.
dakikas:1 ve infiizyondan 1 giin sonra tekrarlanan Slgiimler arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05), sadece 6299 Hz frekansinda ise istatistiksel
olarak anlamli fark oldugu goriildii (p<0,05) (Tablo-6) (Sekil 10).
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Sekil-10. Infiizyon dncesi, infiizyonun 25. dakikas: ve infiizyondan 1 giin sonras

karsilastirmali DPOAE sonuclan
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frekans (hertz)
Tablo-6. DPOAE dl¢iimlerinin istatistiksel sonucu
6299 Hz
Infiizyon 6ncesi-Infiizyonun 25. dakikasi 0,022*
Infiizyonun 25. dakikasi-Infiizyondan 1 giin sonra 0,001*
Infiizyon 6ncesi —Infiizyondan 1 giin sonra 0,484

*: p<0,05

IV lidokain infiizyonundan sonra ¢inlamada subjektif azalma oldugunu ifade

eden hastalarla (n=7), degisiklik olmadigini ifade eden hastalarin (n=23) DPOAE

sonuglart ayrica karsilastirildi. Ancak istatistiksel olarak anlamli farklilik olmadigi

goriildii (p>0,05) (Sekil 11).
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Sekil-11. IV Lidokain infiizyonuna yamit alinan hastalarin yamt alinamayanlarin

karsilastirmali DPOAE sonuglan
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DPOAE I/O fonksiyonlarn sonuglari: Primer stimulusun 65 dB’den 35 dB’e kadar
3’er dB araliklarla diisiilerek elde edilen I/O fonksiyonlari 1, 2, 3, 4, 5, 6 kHz’lerde esik
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diizeyi ve esik stii degerler Slciilmiistiir. Esik seviyeleri inflizyondan hemen sonra
belirgin olarak yiikselirken (p<0,05), inflizyondan 1 giin sonra 2000 Hz frekans:
digindaki tiim frekanslarda eski seviyelerine ulagmaktadir.

1000, 2000, 4000 ve 5000 Hz’de yapilan dl¢timlerde istatistiksel olarak anlamli
farklilik goriilmezken (p>0,05), 3000 Hz’de 62 dB’de (Tablo-7) ve 6000 Hz’de 56
dB’de (Tablo-8) istatistiksel olarak anlaml1 farklilik saptand: (p<0,05) (Sekil-12-17).

Sekil-12. Infiizyon oncesi, infiizyonun 25. dakikas: ve infiizyondan 1 giin sonrasi
1000 Hz’de karsilastirmali DPOAE 1/0 sonuglar:
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Sekil-13. infiizyon oncesi, infiizyonun 25. dakikas: ve infiizyondan 1 giin sonrasi
2000 Hz’de karsilastirmali DPOAE 1/0O sonuglar:
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Sekil-14. Infiizyon oncesi, infiizyonun 25. dakikas1 ve infiizyondan 1 giin sonrasi
3000 Hz’de karsilastirmali DPOAE 1/O sonuglan

3000 Hz
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Tablo-7. Infiizyon 6ncesi, infiizyonun 25. dakikas: ve infiizyondan 1 giin sonrasi
3000 Hz’de karsilastirmali DPOAE 1/O istatistiksel anlamh sonucu

62 dB
Infiizyon 6ncesi-Infiizyonun 25. dakikas: 0,001*
Infiizyonun 25. dakikasi-infiizyondan 1 giin sonra 0,002*
Infiizyon 6ncesi —infiizyondan 1 giin sonra 0,951

*: p<0,05

Sekil-15. Infiizyon dncesi, infiizyonun 25. dakikas: ve infiizyondan 1 giin sonras:
4000 Hz’de karsilagtirmali DPOAE 1/0 sonuglar:
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Sekil-16. Infiizyon oncesi, infiizyonun 25. dakikas: ve infiizyondan 1 giin sonrasi

5000 Hz’de karsilagtirmali DPOAE 1/0 sonuglar:
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Sekil-17. Infiizyon oncesi, infiizyonun 25. dakikas:1 ve infiizyondan 1 giin sonrasi

6000 Hz’de karsilastirmalh DPOAE I/0O sonuglar
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Tablo-8. Infiizyon oncesi, infiizyonun 25. dakikas1 ve infiizyondan 1 giin sonrasi

6000 Hz’de karsilastirmali DPOAE 1/0 istatistiksel anlamh sonucu

Infiizyon 6ncesi-Infiizyonun 25. dakikas:

Infiizyonun 25. dakikasi-Infiizyondan 1 giin sonra

Infiizyon 6ncesi —Infiizyondan 1 giin

sonra

56 dB
0,000*
0,003*
0,765

*; p<0,05

49




Lidokain inflizyonuna subjektif yamt alinan hastalar (n=7) ve yanit alinamayan
hastalarin (n=23), DPOAE I/O 6l¢timleri iki ayr1 grup seklinde tekrar karsilastirildi.
Subjektif yamit alinan hastalarda 1000 Hz’de 35, 38 ve 65 dB’de, 2000 Hz’de 44, 53,
56, 59 ve 65 dB, 3000 Hz’de 38, 56, 59 ve 62 dB’de, 4000 Hz’de 38, 50, 56, 59 ve 65
dB’de, 6000 Hz’de 53 ve 62 dB’de istatistiksel olarak anlamli farklilik (p<0,05)
saptanirken, yanit alinamayan hastalarda 1000 Hz’de 47 ve 53 dB’de, 2000 Hz’de 35,
41 ve 53 dB’de, 3000 Hz’de 41, 62 ve 65 dB’de, 4000 Hz’de 41 ve 38 dB’de, 5000
Hz’de 38 ve 47 dB’de istatistiksel olarak anlamli farklilik (p<0,05) saptandi.
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Sekil-18. Infiizyon oncesi, infiizyonun 25. dakikasi ve infiizyondan 1 giin sonrasi
1000 Hz’de karsilastirmali DPOAE /O sonuglar
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Sekil-19. Infiizyon dncesi, infiizyonun 25. dakikasi ve infiizyondan 1 giin sonrasi
2000 Hz’de karsilastirmali DPOAE 1/0 sonuclar:
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Sekil-20. Infiizyon oncesi, infiizyonun 25. dakikasi ve infiizyondan 1 giin sonrasi
3000 Hz’de karsilastirmali DPOAE 1/O sonuglan
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Sekil-21. Infiizyon éncesi, infiizyonun 25. dakikas1 ve infiizyondan 1 giin sonrasi
4000 Hz’de karsilastirmal DPOAE 1/0 sonuclan

4000 Hz infiizyon 6ncesi

=
2 0

S

H -5 —&— Yanit Alinan Hastalar
7]

°

2 -10 —&— Yanit Alinamayan

a Hastalar

5: guralta

w

<

o

o

o

35 38 41 44 47 50 53 56 59 62 65
Primer Stimulus (dB)

4000 Hz infiizyonun 25. dakikas:

5
g 0 —&—Yanit Alinan Hastala? }
£3 |
2 5
E o —@—Yanit Alinamayan |
u S .10 Hastalar {
o®n giiralto i
a
[a]

_20 T T T T T 1
35 38 41 44 47 50 53 56 59 62 65
Primer Stimulus (dB)

T T T T T

4000 Hz infiizyondan 1 giin sonra

5
o
=3 0 —&—Yanit Alinan
s s Hastalar
EE -5 —g@— Yanit Alinamayan
w > 10 Hastalar
< O
o n 15 - gUrGltd
a !
-20 T T T T T

41 44 47 50 53 56 59 62 65
Primer Stimulus (dB)

35 38

54



Sekil-22. infiizyon oncesi, infiizyonun 25. dakikas: ve infiizyondan 1 giin sonrasi
5000 Hz’de karsilastirmah DPOAE 1/0 sonuclar
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Sekil-23. Infiizyon oncesi, infiizyonun 25. dakikas: ve infiizyondan 1 giin sonras
6000 Hz’de karsilagtirmali DPOAE 1/O sonuglan

6000 Hz infiizyon dncesi
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Hem infiizyona subjektif yamit alinan ve hem de alinamayan hasta grubunda
2000 Hz’de 53 dB’de ve 2466 Hz’de 62 dB’de istatistiksel olarak anlamli ¢ikan
sonuglar (p<0,05), daha sonra Mann-Whitney-U testi ile tekrar karsilastirildi. Ancak
istatistiksel olarak anlamh farklilik olmadig: goriildii (p>0,05).

Cinlama Skorlama sonucu:

Cinlama skorlamasi 7 sorudan olusan bir anket seklinde yapildi. Hastalara ilk
skorlama infiizyondan dnce yapildi. IV lidokain inflizyonundan sonra subjektif yanit
alinan hastalarda infilizyondan 1 giin sonra, 1 hafta sonra ve 1 ay sonra anket
tekrarlanirken, yamit alinamayan hastalarda sadece 1 hafta sonra tekrarland:. Infiizyon
oncesinde her iki grupta da, ¢inlama skorlamasi 5 iken, subjektif yanit alinanlarda 1
giin sonra tekrarlandiginda skorlama 3,5 olarak saptandi. Bir hafta sonra her iki gruba
yapilan tekrarda yanit almman hastalarda skor 4, alinamayanlarda ise 5 olarak
degerlendirildi. Yanit alinan hastalarin 1 ay sonra yapilan kontrollerinde skorlama

sonucu 5 olarak tespit edildi.

Tablo-9. Cinlama skorlama sonucu

Infiizyondan Infiizyondan Infiizyondan Infiizyondan

once 1 giin sonra 1 hafta sonra 1 ay sonra
Subjektif yanit
alinan hastalar 5 3,5 4 5
(0=7)
Yanit ahnamayan
hastalar (n=23) 5 - 5 -
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TARTISMA

Cinlama, kisinin yasam kalitesini etkileyen, sosyal ve psikososyal sorunlara da
yol agabilen, isitme sisteminin sik gorillen semptomlarindan birisidir (2, 30).
Prevalans1 yiiksek bir semptom olan ¢mlamanin tedavisinde farkli ilag tedavileri
denenmis olmasina karsin, altta yatan patofizyolojinin ve lokalizasyonun
belirlenmesindeki etkili tek bir tedavi modalitesi hentiz gelistirilememistir (5, 25).

Cinlamanin olusum mekanizmasiyla ilgili teorilerden bir tanesi, santral yolla
uygulanan inhibisyonun azalmasina bagli olarak, titrek tiiylerde ortaya g¢ikan
hipersensitivitedir. Kokleadaki tiiylii hiicrelerin hipersensitivitesine bagli olarak
primer isitme sinir liflerindeki spontan ateglemenin artmasi ile ¢inlamanin ortaya
ciktigi  savunulmaktadir (1). santral yolla wuygulanan inhibisyonun azalmas:
sonucunda, olustuéunu iddia etmistir.Bu teoriden hareketle santral diizeyde artan
duysal aktiviteyi azaltma ozelliklerinden dolayi, lokal anestezik ajanlar ¢inlama
tedavisinde 6nerilmislerdir. Lokal anestezik ajanlardan 6zellikle paraaminobenzoik asit
tiirevleri (prokain) ve aminoasilamid grubu (lidokain, lignokain) ilaglarin intravendz
uygulanmasiyla iletim dokusunun hiperaktivitesinin azaldig: yapilan galigmalarda
gosterilmistir (2, 6). Oral biyoyararlanmimin diigiik olmasi nedeniyle bu ilaglarin oral
aliminin olmamasi dezavantaj olusturmaktadir. Bunun sebebi; oral alimdan sonra
prokainin, plazmada kolinesteraz tarafindan hizla yikilmasi ve lidokainin karaciger
tarafindan ilk gecis sirasinda biiyiik oranda (%70) inaktive edilmesidir (71, 74). Bu
nedenle intravendz olarak kullanilan bu ilaglarin etki siiresinin kisa olmasi kullanimi
smirlayan en 6nemli faktordiir (74). Yapilan farkli ¢aligmalarda lidokainin etki siiresi

IV uygulama i¢in bir kag saat olarak belirtilmig ve bu etki siiresinin biiyiik olgiide
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kisisel farkliliga bagh olarak degistigi ifade edilmistir (6). Calismamamizda ise,
infliizyona yanit alinan hastalarda lidokainin etkisi, literatiirde belirtilene gore kismen
daha uzun siire devam etmis olup, hastalarin %23,3’iinde ¢inlama azalmis ya da
tamamen baskilanmigtir. Ancak bu etki hastalarin sadece %3,3’linde dort hafta devam
etmistir. Intravendz kullanim zorunlulugunun yan sira etki siiresinin kisa olusu bizim
caligmamizda da kullamimi kisitlayict bir faktér olusturmustur. Oral kullanimda
plazmada yikilimini ve karaciger eliminasyonunu minimize edecek formlarinin
gelistirilebilmesi miimkiin olabilirse, belli araliklarla kullanim:t ¢inlamamn kismen
kontrol altina alinabilmesine olanak saglayabilir.

Lidokainin etki ettigi bolgenin ve etki mekanizmasinmin arastirilmasi bu alanda
gelecekteki gelismelere zemin hazirlayici olabilir. Lidokainin etkisinin direkt koklear
sinir tizerine anestezik etkiyle mi yoksa Corti organina etkiyle mi olustugu sorusu
akla gelebilir. Bu amagla deney hayvanlarinda yapilan bir ¢aligmada kokleadaki etki
bolgesini belirlemek igin lidokain yuvarlak pencereye verilmis, ayrica izole edilen dig
tiiylii hiicrelerde lidokainin olugturdugu degisiklikler in vivo olarak arastirilmistir. Bu
caligmada kokleadaki fonksiyonel degisiklikleri degerlendirmek igin; koklear
mikrofonik (CM), sumasyon potansiyeli (SP) ve kompound aksiyon potansiyeli
(CAP) input/output fonksiyonlar dl¢tilmistiir. CM, SP ve CAP’da, 160 mM dozunda
lidokain uygulamasindan sonra belirgin diizeyde azalma oldugu, 30 dakikalik takip
siiresinde CM’de kismi bir diizelme olurken, CAP ve SP’de azalmanin devam ettigi
bildirilmistir. Izole edilen dis tiiylii hiicrelerde lidokainin biitiin hiicre akimini doza
bagimh olarak azalttigi rapor edilmistir. Bu g¢alismanin in vivo sonuglart
degerlendirildiginde ise lidokainin DTH’leri etkiledigi ve CM’i azalttig1 sonradan SP
ve CAP’de azalmaya neden oldugu bildirilmistir. CM diizelirken, lidokainin CAP ve
SP tizerindeki artmis etkisi, lidokainin koklear sinir ve/veya ITH tizerinde spesifik ek
bir etkisi oldugunu diigiindiirmektedir. Lidokainin izole DTH’lerde DTH elektriksel
potansiyeli degistirdigi ve endokoklear potansiyeli etkilemedigi disiiniiliirse,
gbzlenen CM degisikliginin daha ¢ok in vivo etkiyle olustugu sonucu ortaya
¢ikmaktadir. Bu sonuglarla; lidokainin koklea tizerindeki erken etkisinin koklear
sinirin direkt anestezisinden ziyade, Corti organ fonksiyonlarinda meydana gelen
belirgin degisiklige bagl oldugu sonucuna varilmistir (75). Nitekim Melding ve
ark.(76) caligmalarinda ¢inlamali hastalarda, 6zellikle Corti organ hasar1 ya da
dejenerasyonu olanlarda IV lidokain injeksiyonunun g¢inlamay: yiiksek oranda

baskiladigim bildirmiglerdir. Bu galigmalarda elde edilen verilerin yam sira yapilan
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farkli g¢aligmalar lidokainin koklear sinir {izerinden etkisini vurgulamistir.
Lidokainin baziller membran (BM) vibrasyonu ve artan CAP {izerindeki etkisi
arastirildig1 bir hayvan ¢aligmasinda; BM vibrasyonu skala timpani tizerindeki kemik
duvarda olusturulan bir agiklik sayesinde Doppler vibrometer ile 6lgiilmiis, 250ug
dozda lidokainin lokal uygulanmasindan 10 dakika sonra BM vibrasyon hizinda ve
CAP amplitiidiinde belirgin azalma oldugu saptanmis ve bu sonuglarla lidokainin
lokal olarak uygulandiginda hem koklear sinir hem de DTH iizerinde etki ettigi
sonucuna varilmstir (77).

Tiim bu hayvan caligmalarinin yam sira lidokainin insan kokleas: lizerindeki
etkisi merak konusu olmustur. Laurikainen (78) lidokaini (1 ml tuzlu suda 40 mg
dozda) ¢inlamasi1 olan ve isitmesi normal olan 6 hastaya intratimpanik yolla
uygulayarak igitme sistemi tizerindeki etkisini saf ses odyometrisi, ABR ve TEOAE
ile degerlendirilmistir. Saf ses odyometrisinde intratimpanik injeksiyondan 30 dakika
sonra hafif bir diizelme oldugu, ancak 1 saat sonra tamamen eski haline dondiigii,
ABR latensi ya da amplitiidlerinde herhangi bir degisiklik olmadig1 ve injeksiyondan
sonraki 2 saatlik takip siiresinde TEOAE seviyelerinde 1-3 kHz frekanslarinda
ortalama 2-10 dB’lik azalma oldugu, bu azalmanin injeksiyondan sonraki 30.
dakikada maksimum oldugu ve yavasg¢a diizeldigi bildirilmistir. Bu sonuglarla,
insanlarda intratimpanik yolla uygulanan lidokainin isitme siniri ve santral isitme
yollarin1 belirgin bir gekilde etkilemeden, Corti organina spesifik etki gosterdigi
sonucuna varimigstir. Tiim birbirleriyle kontrast olugturan bu ¢aligmalar, lidokainin
hangi mekanizmayla etki ettigi konusunda daha agiklayict ¢alismalara olan ihtiyaci
ortaya koymaktadir. Elde edilmesi olasi yeni bilgiler, tinnitusun baskilanmasi
konusundaki yeni ¢aligmalara 151k tutucu 6zellikleri beraberinde getirebilir.

Perucca (79) ¢inlama ile lidokainin plazma konsantrasyonu arasindaki iligkiyi
gostermek igin yaptig1 calismasinda, IV lidokain verilen ginlamal hastalarda tatmin
edici yanitin 1 mcg/ml seviyesinin {izerindeki kan konsantrasyonlarda alindigini ifade
etmis ve lidokainle saglanan semptomatik rahatlamanin gegici olmasmin ilacin
viicuttan hizl1 atilimina bagli oldugu hipotezini dogrulamustir. Intravendz lidokain ile
¢inlama iligkisini gostermek i¢in yapilan benzer bir ¢alismada da, ¢inlama ile lidokain
plazma konsantrasyonu arasindaki iligki aragtirilmig; bu amagla hastalara yaklagik 15
dakikada 100 mg IV lidokain infiizyonu sabit oranda verilmis ve lidokain seviyesini
takip etmek amaciyla infiizyon sonrasinda hastalardan belirli araliklarla kan 6rnekleri

alinmistir (6). Sonugta en iyi iyilesmenin 1.5-2.5 pg/ml arasindaki lidokain kan
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konsantrasyonuyla saglandigi, ancak 2 pg/ml'nin tizerindeki dozlarda; sersemlik hali,
dilde parestezi, inflizyon sirasinda kulaklarda basing hissi gibi dikkate deger yan
etkilerin goriildiigi de bildirilmistir (5, 6).

Lidokainin olumlu etkilerini gosteren ¢alismalarin yani sira bunun tersini bildiren
calismalar da vardir. Duckert (80) ¢inlamada IV lidokainin etkili bir tedavi modalitesi
olarak kabul eden ¢aligmalarin iyi kontrollii olmadig: diisiincesinden yola g¢ikarak,
¢inlamas1 olan 50 hastada IV lidokain vererek c¢ift-kér randomize bir calisma
yapmigstir. Hastalara 2 mg/kg dozda IV lidokain vererek, lidokain vermeden once ve
sonrasinda c¢inlamada meydana gelen degisikligi subjektif yanit ve odyolojik
karsilastirma ile degerlendirmistir. Injeksiyondan sonra hastalarn  %40’inda

cinlamada azalma, %30’dan fazlasinda ise ¢inlamada artis oldugunu saptamis, bunun

——yant-stra-dengesizlik, - konusmada-bozukluk;-uyusukluk-ve-ekstremitelerdetirperme -

gibi yan etkilerin yliksek oranda goriildiigiini belirtmistir. Bu ¢alismanin sonucunda
¢inlamayr azaltmak amaciyla IV lidokain uygulamasimn daha once yapilan
caligmalarda gosterildigi kadar yiiksek oranda etkili olmadig1i sonucuna varmistir.
Calismamizda ise lidokain 1,5 mg/kg dozunda verilmis olup bu dozun esdeger
oldugu kan konsantrasyonu 1,1-2,1 pg/ml’dir. Olgularimizin % 23.3 iinde objektif ya
da subjektif olumlu sonuglar aldigimiz bu ¢alismamizda higbir olgumuzda ¢inlamada
artty gozlemlenmedi ve ayrica literatiirde bahsedilen yan etkilerden higbirine
rastlanmadi. Daha yliksek dozlarda, bahsi gegen yan etkilere sebep olabilecegi de
dikkate alinarak yapilacak farkli caligmalar, yarilanma Omriiniin kisa olmasi
nedeniyle muhtemelen hissedilen iyilik hali siiresine katkida bulunmayacak ancak
kisa stireli de olsa olumlu sonug¢ almabilen olgularin oraninda bir artisa sebep
olabilecektir. Degisik caligmalarda birbirleriyle ¢elisen sonuglarin alinmig olmast bu
konuda kontrollii ve genis katilimli ¢aligmalarin gerekliligini diigtindtirmektedir.
Kemp’in uyarilmis (14) ve spontan (81) OAF’larla ilgili baslangi¢ verilerini
takiben, emisyonlarin ¢inlamayla objektif bir korelasyonu oldugunu géstermek i¢in
cok sayida galisma yapilmis ve ¢alismalarin ¢ogunda (22, 82, 83, 84) spontan OAE
frekans1 ve c¢inlama arasinda bir korelasyon olmadigi gosterilmigtir. Uyarilmis
OAF’la ¢inlama arasindaki iligkiyi gdstermek i¢in yapilan bir ¢alismada ise, artan
azalan tarzda degiskenlik gosteren uyarilmig OAE’larin ¢inlamanin kaynagi olmadigi
aradaki iligkinin altta yatan patolojinin ayni olmasina bagli oldugu gosterilmistir (85).
Tiim bunlan destekler gériiniimdeki sonuglarimizda lidokain infiizyonundan 6nce ve

sonra yapilan Ol¢liimlerde hastalarin %20°sinde SOAE saptanmig ve literatiirle
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uyumlu olarak lidokain infiizyonundan sonra SOAE amplitiidlerinde degisiklik
olmadig1 goriilmistiir. Sonuclarimiz SOAE frekans: ve ¢inlama arasinda korelasyon
olmadigini bildiren literatiirli teyit eder mahiyettedir.

Cinlamanin kaynaklarindan biri olarak da gosterilen koklear mekanik aktivite
DTH’ler tarafindan olusturulmaktadir ve DTH’lerin durumu DPOAE ile
degerlendirilebilmektedir. Bu iliskiye dayanarak yapilan benzer iki ¢alismada,
¢inlamasi olan hastalarin DPOAE olgtimleri yapilmigtir. Cinlamasi olan hastalar,
isitmesi normal olanlar ve isitme kaybi olanlar olmak iizere iki ayri grupta
degerlendirilmistir. Saglikli kontrol grubuyla karsilastirildiginda, ¢inlamas: olan ve
isitmesi normal olan grupta DPOAE amplitiid seviyelerinde azalma, hastalarin
%93,3’linde goriiliirken, ¢inlamas: olan ve isitme kaybi olan grupta %96 oraninda
saptanmustir. Isitmesi normal ya da isitme kaybi ile birlikte ¢inlamasi olan hastalar,
kontrol grubu ile kargilastirildifi zaman, 4-7 kHz aralifinda DPOAE amplitiid
seviyelerinde istatistiksel olarak anlamli bir azalma oldugu goriilmiistiir. Bu
sonuglarla ¢inlamanin DPOAE ile objektif olarak degerlendirilebilecegi sonucuna
varilmistir (86, 87). Calismamizda ise ¢inlamasi olan ve lidokain infiizyonu yapilan
30 hastanin DPOAE ol¢timlerinde infiizyon 6ncesi, infiizyonun 25. dakikasi ve
inflizyondan 1 glin sonra tekrarlanan Ol¢timlerde sadece 6299 Hz frekansinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir. Lidokain inflizyonundan sonra
cinlamada subjektif azalma oldugunu ifade edenlerle, degisiklik olmadigin:i ifade
edenlerin DPOAE sonuglan iki ayn grup seklinde karsilagtirildiginda grafik iizerinde
1001, 1184, 1416, 1685, 2002 Hz frekanslarinda belirgin farklilik (artig) varmis gibi
goriinse de, bu farkin istatistiksel olarak anlamli olmadifi gorilmistiir. Tiim bu
sonuglarimiz ¢inlamanin DPOAE o6l¢timleriyle objektif olarak degerlendirilebilecegi
hipotezine tezat olusturmaktadir. Bu farkli sonuglar, bu alanda farkli ¢aligmalara olan
ihtiyaci gostermektedir.

IV lidokain injeksiyonunun ginlama tizerindeki etkisini, uyarilmis OAE’larda
meydana gelen degisikliklerle gostermek amaciyla yapilan bir ¢aligmada, ¢inlamali
hastalarin IV lidokain injeksiyonundan 6nce ve sonrasinda uyarilmis OAE 6l¢iimleri
degerlendirilmigtir (88). Hastalarin %73’linde ¢mlama suprese olurken, %60°1inda
uyarilmig OAE amplitiidlerinde degisiklik (artma ya da azalma) saptanmugtir.
Cinlamada azalma ya da tamamen kaybolma; uyarilmig OAE amplitiidlerinde
degisiklik saptanan hastalarda %94, emisyon amplitiidlerinde degisiklik saptanmayan

hastalarda ise sadece %42 oraninda goriillmistir. Bu sonuglarla ¢inlamanin
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baskilanmasinda lidokainin etkisi ile lidokain tarafindan koklear mikromekanikte
meydana gelen degisiklikler arasinda iliski oldugu tartigilmistir. Benzer diger bir
¢aligmada da, IV lidokain injeksiyonundan sonra ¢inlamast suprese olan hastalarin
uyarilmis OAE amplittidlerinde injeksiyondan sonraki 10 dakika boyunca belirgin
artis saptanmig ve bunun da lidokainin koklear mekanizmalar1 stimiile etme
ozelligine bagli oldugu belirtilmistir (89). Calismamizda ise DPOAE I/O
Olglimlerinde tiim hastalarin tek bir grup seklinde yapilan degerlendirmesinde 1000,
2000, 4000 ve 5000 Hz’de farklilik goriilmezken (p>0,05), 3000 Hz’de 62 dB ve
6000 Hz’de 56 dB’de anlaml farklilik saptanmigtir (p<0,05). Subjektif yanit alinan
ve alinmayan hastalarin iki grup halinde yapilan kargilagtirmasinda ise subjektif yanit
alinan hastalarda 1000 Hz’de 65, 38 ve 35 dB’de, 2000 Hz’de 65, 59, 56, 53 ve 44
dB, 3000 Hz’de 62, 59, 56 ve 38 dB’de, 4000 Hz’de 65, 59, 56, 50 ve 38 dB’de, 6000
Hz’de 62 ve 53 dB’de, yanit alinamayan hastalarda 1000 Hz’de 53 ve 47 dB’de, 2000
Hz’de 53, 41 ve 35 dB’de, 3000 Hz’de 65, 62 ve 41 dB’de, 4000 Hz de 41 ve 38
dB’de, 5000 Hz’de 47 ve 38 dB’de farklilik (p<0,05) saptanmustir. Istatistiksel olarak
anlaml1 olan bu farkliliklarin biiylik oranda infiizyon 6ncesi-infiizyonun 25. dakikasi
arasindaki olgtimlerde oldugu goz Oniine alinirsa, lidokainin koklear mekanizmalar
tizerindeki etki ile ¢inlamay1 baskiladig: goriisii caligmamizla da desteklenmistir.

Cinlamanm objektif olarak degerlendirilmesi konusu ise hala tartismalidir. Bu
amagla isitsel uyarilmis beyinsap: odyometrisi (ABR) ile yapilan galigmalarda da
farkli sonuglar elde edilmigtir. Ikner ve ark. (90) ¢inlamasi olan hastalarda ABR
dalgalarinda uzama oldugunu rapor ederken, Moller ve ark. (91) yaptiklar ¢alisma ile
ABR dalgalarinda uzama yerine V. dalga latensinde hafif kisalma oldugunu
bildirmistir. Barnea ve ark. (92) ise, isitmesi normal olan ¢inlamali hastalarda ABR
dalgalarinda herhangi bir degisiklik olmadigim ifade etmistir.

[V lidokain infiizyonu ile ABR’da meydana gelen degisiklikleri gdstermek
amaciyla yapilan bir ¢aligmada, ¢inlamasi olan hastalara, 1 mg/kg dozunda lidokain
%20’lik glukoz igerisinde diltie edilerek 1 dakikadan daha uzun siirede verilmis ve
cinlamanin siddetinde meydana gelen degisiklikler hem elektrokokleografi (ECoG)
hem de isitsel uyarilmig beyinsap: odyometrisi (ABR) ile degerlendirilmis, lidokain
inflizyonundan sonra, ECoG’de aksiyon potansiyeli (AP) latensinde, ABR’de dalga I-
III ve dalga III-V’in interpeak latensinde (IPL) gegici bir uzama ve ¢inlamada azalma
oldugu gortilmiistiir (93). Ruth ve ark. (94) tarafindan yapilan benzer bir ¢alismada
ise lidokain infiizyonundan sonra yapilan ABR’da 1. ve III. dalgalarda degisiklik
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olmazken, V. dalga amplitiidiinde belirgin azalma ve latensinde anlamli artig oldugu
gosterilmigtir.

Calismamizda lidokain verilen olgularda ABR caligmasi yapamamakla beraber,
ABR nin kombine edilecegi calismalarm da faydali sonuglar verebilecegi
diistincesindeyiz.

Sonug olarak; uyguladifimiz dozda lidokainin olgularin %23.3 iinde ¢inlama
subjektif olarak baskilanmigtir. Bu etkinin en fazla bir ay devam etmesi, lidokainin
etki siiresinin kisa olmasina baglanmistir. Literatiirde lidokainin OAE lar tizerindeki
etkisini gOsteren ve tartisan yeterince c¢aligma yoktur. Bizim bu konudaki
sonuglarimiz, literatiirdeki ¢ok az sayidaki ¢aligmalarla ¢elismektedir. Bu nedenle bu

alandaki bilgi birikiminin olugabilmesi i¢in farkli ¢aligmalara ihtiyag vardir.
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SONUC

Elde edilen bulgular ile, lidokain inflizyonundan sonra hastalarin bir kisminda
¢inlamanin subjektif olarak baskilandigi, ancak bu durumun en fazla doért hafta devam
ettigi bulundu.

Infiizyondan énce, inflizyonun 25. dakikasinda ve infiizyondan 1 giin sonra
tekrarlanan spontan OAE 6l¢timlerinde emisyon amplitiidlerinde anlamli bir degisiklik
saptanmadi.

DPOAE’da 1001, 1184, 1416, 1685, 2002, 2380, 2832, 3369, 4004, 4761 ve
5652 Hz frekanslarinda yapilan dl¢limlerde infiizyon 6ncesi, infiizyonun 25. dakikasi ve
inflizyondan 1 giin sonra tekrarlanan dlgiimler arasinda anlamli farklilik saptanmazken
(p>0,05), sadece 6299 Hz frekansinda inflizyon Ocesi-infiizyonun 25. dakikasi ve
infiizyonun 25. dakikasi-inflizyondan 1 giin sonrasi arasinda anlamli farklilik oldugu
goriildii (p<0,05). IV lidokain inflizyonundan sonra g¢inlamada subjektif azalma
oldugunu ifade eden hastalarla (n=7), degisiklik olmadigin1 ifade eden hastalarin (n=23)
DPOAE sonuglar1 ayrica karsilastirildi. Ancak bu iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik olmadig1 gortildii (p>0,05).

DPOAE VO fonksiyonlarinda; 1000, 2000, 4000 ve 5000 Hz’de yapilan
Ol¢timlerde farklhilik goriilmezken (p>0,05), 3000 Hz frekansinda 62 dB ve 6000 Hz
frekansinda 56 dB’de Infiizyon &cesi-Inflizyonun 25. dakikasi ve Infiizyonun 25.
dakikasi-Infiizyondan 1 giin sonrasi arasinda anlamli farklilik saptand:i (p<0,05).
Lidokain infiizyonuna subjektif yamit alinanlar (n=7) ve alinamayanlarin (n=23),
DPOAE I/0 6lgtimleri iki ayr1 grup seklinde tekrar karsilastirildi. Subjektif yanit alinan
hastalarda 1000 Hz frekansinda 65, 38 ve 35 dB’de, 2000 Hz frekansinda 65, 59, 56, 53
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ve 44 dB, 3000 Hz frekansinda 62, 59, 56 ve 38 dB’de, 4000 Hz frekansinda 65, 59, 56,
50 ve 38 dB’de, 6000 Hz frekansinda 62 ve 53 dB’de anlamli farklilik (p<0,05)
saptanirken, yanit alinamayan hastalarda 1000 Hz frekansinda 53 ve 47 dB’de, 2000 Hz
frekansinda 53, 41 ve 35 dB’de, 3000 Hz frekansinda 65, 62 ve 41 dB’de, 4000 Hz
frekansinda 38 ve 41 dB’de, 5000 Hz frekansinda 47 ve 38 dB’de istatistiksel olarak
anlamh farklilik (p<0,05) saptandi. Hem inflizyona yamt alinan ve hem de alinamayan
hasta grubunda 1636 Hz frekansinda 53 dB’de ve 2466 Hz frekansinda 62 dB’de
anlamli ¢ikan sonuglar (p<0,05), daha sonra Mann-Whitney-U testi ile tekrar
karsilagtirildi. Farklilik olmadig gériildii (p>0,05).

Yedi sorudan olusan bir anket seklinde yapilan ¢inlama skorlamasi, infiizyondan
once tiim hastalara yapildi. IV lidokain infiizyonundan sonra subjektif yanit alman
hastalarda inflizyondan 1 giin sonra, 1 hafta sonra ve 1 ay sonra anket tekrarlanirken,
yanit alinamayan hastalarda sadece 1 hafta sonra tekrarlandi. Infiizyon 6ncesinde her iki
grupta da, ¢inlama skorlamasi 5 iken, subjektif yanit alinanlarda 1 giin sonra
tekrarlandifinda skorlama 3,5 olarak saptandi. Bir hafta sonra her iki gruba yapilan
tekrarda yanmit alinan hastalarda skor 4, alinamayanlarda ise 5 olarak degerlendirildi.
Yanit alinan hastalarin 1 ay sonra yapilan kontrollerinde skorlama sonucu 5 olarak

tespit edildi.
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OZET

Amag: Isitme sistemine ait en yaygin semptomlardan birisi olan ¢inlama
tedavisinde giiniimiize kadar ¢ok sayida farkli yaklasimlar ortaya atilmis olmakla birlikte
heniiz kabul edilen tek bir ajan bulunmamaktadir. Cinlama tedavisinde denenen bir ilag
olan lidokainin etki mekanizmasim agiklayan ve kullanimini subjektif olarak ya da
odyolojik sonuglarla destekleyen ¢ok sayida galisma olmasina karsin, Ingilizce ve
Tiirkge literatiirde bu etkinin OAE’lar iizerine bir yansimasi olup olmadigim
gosteren ¢alisma yoktur. Bu ¢alismada amacimiz; spontan ve uyanlmis otoakustik
emisyon Olglimlerini yaparak, IV lidokain infiizyonunun etkisini hem otoakustik
emisyon amplitiidlerinde meydana gelen degisiklik ve hem de hastanin sikayetinde
gorillen subjektif azalma ile degerlendirmektir.

Gere¢ ve Yontem: Cinlama sikayeti olan, yaslari 20-50 arasinda degisen
(ortalama yas 38), 17°si bayan, 13’1 erkek, 30 hasta ¢alismaya dahil edildi.
Hastalarin 28’inde isitme normal iken, ikisinde hafif sensérindral isitme kayb:
mevcuttu. Cinlamanin siddetini belirlemek amaciyla yedi sorudan olusan ¢inlama
skorlamas: yapild: ve 1,5 mg/kg dozunda lidokain hidrokloriir yarim saatte yavas
infiizyon seklinde verildi. Lidokain inflizyonuna baslanmadan 6nce, 25. dakikasinda
ve 1 giin sonra olmak tizere 3 kez SOAE ve DPOAE ol¢timleri yapildi.

Bulgular: infiizyondan hemen sonra hastalarin dérdiinde (%13,3) subjektif
olarak ¢inlama tamamen baskilanirken, tigiinde (%10) siddetinde azalma saptandi.
Subjektif yamt alnan ve alinmayan hastalarin iki ayn grup seklinde yapilan
karsilastirmasinda; yamit almanlarda 1000, 2000, 3000, 4000 ve 6000 Hz’de
istatistiksel olarak anlamli farkliliklar (p<0,05) saptanirken, yanit alinamayanlarda
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1000, 2000, 3000, 4000 ve 5000 Hz’de istatistiksel olarak anlamli farkliliklar
(p<0,05) saptandi. Hem inflizyona subjektif yanit alinan ve hem de alinamayan
hasta grubunda 2000 Hz’de 53 dB’de ve 3000 Hz’de 62 dB’de istatistiksel olarak
anlamli ¢ikan sonuglar (p<0,05), daha sonra Mann-Whitney-U testi ile tekrar
kargilagtirildi. Ancak farklilik olmadig1 goriildii (p>0,05).

Sonug: Ug kez tekrarlanan OAE 6lgtimlerinde, SOAE amplitiidlerinde degisiklik
olmadig1, DPOAE amplitiidlerinde meydana gelen degisikliklerin ise 1 giin sonraki
olgimde kayboldugu ve hastalarin bir kisminda gériilen subjektif rahatlamanin ise

en fazla dort hafta stirdtigii gortilmiistiir.
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SUMMARY

Objective: Tinnitus, is one of the most common symptom and distressing
otological problem. Several therapeutic modalities have been tried, but until now
there is no concensus regarding effective therapeutic agents. Lidocaine is one of
these agents. Its action mechanisms were shown by some authors in literature using
either subjective or audiologic test results. Nevertheless the otoacoustic emissions
have not been utilized to demonstrate its effect on the cochlea in any English and
Turkish literature. The aims of this study were to evaluate the effect of lidocaine in
tinnitus patients by either using the changes in otoacoustic emission amplitudes or
the subjective improvements of the tinnitus of the patients.

Methods: Thirty consecutive patients with tinnitus were included in this study.
There were 17 women and 13 men with an age ranging between 20 and 50 (mean
38 years). The twenty-eight of the patient had normal hearing and two of them had
mild sensorineural hearing loss. To determine the severity of tinnitus, the patients
were required to fulfill a tinnitus scoring scale before and after treatment. Then,
lidocaine was administered by intravenous injection to each patient in a dose of 1,5
mg/kg body weight, injected over a period of 30 minutes. SOAEs and DPOAEs
were repeated three times; namely before lidocaine injection, at twenty-five minutes
of injection and one day after injection.

Results: Immediately after infusion four patients (%13,3) reported total
supression, wheras three patients (%10) reported some relief in tinnitus

subjectively. The patients who have subjective impairment response (Group 1) were
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compared with the patients who had no response (Group 2). Statistically significant
changes (p<0,05) in DPOAE 1/O functions were observed in 1000, 2000, 3000,
4000 ve 6000 Hz frequencies in lidocaine responders and in 1000, 2000, 3000, 4000
ve 5000 Hz frequencies in no responsers (p<0,05). Statistically significant changes
(p<0,05) were seen in 2000 Hz frequency at 53 dB and 3000 Hz frequency at 62 dB
in either group 1 or group 2. Later these results were again compaired with Mann-

Whitney-U test, but the difference were insignificant (p>0,05).
Conclusion: The three times repeated OAE measurements showed that, there

were no changes in SOAE amplitutes and the changes which occurred in DPOAE
amplitutes were dissappeared one day after infusion and the subjective relief that

were seen in some of the patients lasted for maximum four weeks.
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EK 1: Hasta onay formu

Sayin hastamiz;

Bildiginiz gibi ¢imnlama yasam kalitesini etkileyen ve sik goriilen bir
durumdur. Bu rahatsizlifin tedavisi igin pek ¢ok ila¢g denenmis ancak
heniiz etkili tek bir terdavi y6ntemi bulunamamistir. Bu ¢alismamizda
amacimiz; daha 6nceden ¢inlama tedavisinde denenmis ve etkisi kismen
gOsterilmis bir ilag kullanarak uygulayacagimiz isitme Ol¢timleri ile
(odiogram, timpanogram ve otoakustik emisyon oOlgtimleri) ¢inlama
sikayetinizde ortaya ¢ikacak degisikleri aragtirmak ve tedavinize

yardimc1 olmaktir.

Ad-soyad:

Tarih- Imza:
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