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OZET

SEVMEZ, S.H., Normal isiten Tinnituslu Bireylerde Gizli Isitme Kaybinin
Arastirilmasi,Hacettepe Universitesi Saghk Bilimleri Enstitiisii  Odyoloji
Programi, Yiiksek Lisans Tezi, Ankara, 2023. Tinnitus, harici bir uyaran olmaksizin
birey tarafindan hissedilen anormal ses algis1 olarak tanimlanmaktadir. Tinnitusun
altinda yatan mekanizmalar1 aydinlatmak i¢in pek ¢ok calisma yapilmistir. Tinnitus
nedeni, algisal oOzellikleri ve eslik eden semptomlari acgisindan klinik olarak
heterojendir. Bu ¢alismanin amaci tinnitus etiyolojisi i¢in potansiyel bir faktor olarak
gosterilen gizli isitme kaybini arastirmaktir. Caligmaya standart Ol¢limlere gore
(0,125-8 kHz) normal isiten 20 tinnituslu birey (¢alisma grubu) ve 20 normal birey
(kontrol grubu) katilmistir. Katilimcilarin 0,125-16 kHz araliginda saf ses isitme
esikleri belirlenmistir. Sonrasinda katilimcilara davranigsal ve elektrofizyolojik testler
uygulanmistir. Katilimcilarin ABR bulgulari incelendiginde tinnituslu bireylerin 1.
dalga amplitiidlerinin ve V. dalga amplitiidlerinin normal bireylere kiyasla daha diisiik
oldugu gozlenmistir (»p<0,05). Bireylerin genisletilmis yiiksek frekans isitme esikleri
degerlendirildiginde tinnituslu bireylerin isitme esiklerinin daha yiliksek oldugu
saptanmistir (p<0,05). TEOAE bulgular1 incelendiginde tinnitus grubunda ¢ogu
frekansta anlaml farklilagsma goriilmemesine ragmen daha diisiik emisyon cevabi elde
edilmistir (p>0,05). Her iki grupta kontralateral supresyon 6l¢iimii sonucunda 1000 Hz
haricindeki frekanslarda anlamli farklilasma goriilmemistir (p>0,05). Ayrica tinnitus
grubunda akustik refleks esigi daha yiiksek elde edilmistir (p<0,05). Katilimcilarin
giiriiltiide konugma algis1 becerileri degerlendirildiginde tinnituslu bireylerin
giiriiltiide konugma algis1 performansinin daha zayif oldugu goriilmiistiir (»p<0,05).
Esik istii islemleme becerileri incelendiginde tinnituslu bireylerin daha zayif
performans gosterdigi saptanmistir (p<0,05). Elde edilen bulgular degerlendirildiginde
tinnitusun genisletilmis ylksek frekans isitme esiklerindeki kayip ile iliskili
olabilecegi diisiinlilmiistiir. Gtriiltiide konugma algisinin ve esik isti islemleme

becerilerinin bozulmasinin nedeni koklear hasarla iligkili olabilir.

Anahtar Kelimeler: Tinnitus, Gizli Isitme Kaybi, Genisletilmis Yiiksek Frekans
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ABSTRACT

SEVMEZ, S.H., Investigation of Hidden Hearing Loss in Individuals with
Normal Hearing Tinnitus, Hacettepe University Graduate School of Health
Sciences, Audiology Program, Master Thesis, Ankara, 2023. Tinnitus is defined as
the abnormal sound perception felt by the individual without an external stimulus.
Many studies have been conducted to explain the underlying mechanisms of tinnitus.
In terms of its perceptual features and accompanying symptoms, the cause of tinnitus
is clinically heterogeneous. The aim of this study is to investigate hidden hearing loss,
which has been shown as a potential factor for the etiology of tinnitus. According to
standard measurements (0.125-8 kHz), 20 individuals with tinnitus (study group) and
20 normal individuals (control group) with normal hearing participated in the study.
Pure tone hearing thresholds of the participants were assessed in the range of 0.125-
16 kHz. Afterwards, behavioural and electrophysiological tests were applied to the
participants. When the ABR findings of the participants were examined, it was
observed that the 1. wave amplitudes and V. wave amplitudes of individuals with
tinnitus group were lower than those of normal individuals (p<0.05). When the
extended high frequency hearing thresholds of the individuals were evaluated, the
individuals with tinnitus had higher hearing thresholds (p<0.05). When the TEOAE
findings were examined, although there was no significant difference in most
frequencies in the tinnitus group, a lower emission response was obtained (p>0.05).
As a result of contralateral suppression measurement in both groups, no significant
difference was observed in frequencies other than 1000 Hz (p>0.05). In addition, the
acoustic reflex threshold was higher in the tinnitus group (p<0.05). When the speech
perception skills of the participants were evaluated, the individuals with tinnitus had
weaker performances (p<0.05). When the supra-threshold processing skills were
examined, individuals with tinnitus performed poorly (p<0.05). When the findings
were evaluated, it was thought that tinnitus might be related to the loss of extended
high frequency hearing thresholds. The reason for the deterioration of speech
perception and suprathreshold processing skills in noise may be related to cochlear
damage.

Keywords: Tinnitus, Hidden Hearing Loss, Extended High Frequency
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1. GIRIS

Tinnitus, harici bir uyaran olmaksizin hissedilen anormal ses algis1 olarak
tanimlanmaktadir (1). Literatiirde tinnitusun etiyolojisi ve patofizyolojisi lizerine pek
cok calisma mevcuttur. Tinnitusun igitsel sistemdeki anatomik veya fonksiyonel bir
degisiklik sonucu ortaya c¢iktig1 varsayilmakla beraber isitsel olmayan sistemleri
iceren pek cok degiskenle de iligkili oldugu bildirilmistir (2). Yapilan arastirmalarda
tinnitusun; giiriltiilye maruz kalma, yaslanma veya ototoksisitenin neden oldugu isitme
kaybiyla iligkili odyolojik bir semptom oldugu belirtilmistir (3, 4, 5). Ancak isitme
esikleri normal olsa bile tinnitusun meydana gelebilecegi rapor edilmistir (6, 7).
Calismalar tinnitusun patofizyolojisine dair yeni dngdriilere yol agmistir. Yapilan
calismalarda gizli isitme kaybinin tinnitus etiyolojisi i¢in potansiyel bir faktor oldugu

belirtilmistir (8, 9).

Gizli isitme kaybi olarak da adlandirilan koklear sinaptopati, i¢ tiiy hiicre (ITH)
ve spiral ganglion noronlar1 (SGN) arasindaki sinaptik baglanti hasar gordiigiinde
ortaya ¢ikmaktadir (10, 11). Sinaptopatinin diisiik spontan hizli, yiiksek esikli liflerle
iliskili oldugu bildirilmistir (12). Yapilan calismalarda yiiksek esikli isitme siniri
liflerinin secici kaybinin, koklea ile merkezi isitsel sistem arasindaki afferent yapiyi
bozarak giiriiltiide konusma algisinda bozulmaya ve potansiyel olarak tinnitusa neden
olabilecegi belirtilmistir (8, 13). Gizli isitme kaybi veya koklear sinaptopatinin
degerlendirilmesinde ¢esitli davranigsal ve fizyolojik testler kullanilmistir. Gizli igitme
kaybinin arastirildigi caligmalarda en sik isitsel beyin sap1 cevabi1 (ABR/Auditory
Brain Response) degerlendirilmesi yapilmistir. Yapilan calismalarda tutarsiz cevaplar
elde edilmekle beraber tinnituslu bireylerde, ABR I.dalga amplitiidiindeki diigmenin
gizli igitme kaybu ile iligkili oldugu diistiniilmiistiir (8, 14). Baz1 caligmalarda standart
Olctimlerden (0,125-8 kHz) elde edilen sonuglar normal olmasina ragmen genisletilmis
yuksek frekans (>8 kHz) isitme esiklerindeki diislisiin tinnitus ile iliskili oldugu
bildirilmistir (15, 16, 17).

Tinnitusun noérofizyolojik mekanizmalarinin tam olarak bilinmemesi, basarili
tedavi yontemlerinin gelistirilmesini zorlastirmistir. Literatiirde tinnitus {izerine

yapilan ¢alismalar incelendiginde isitmenin biitiinsel olarak degerlendirildigi cok az



caligma goOriilmiistiir. Tinnitusun altinda yatan pek c¢ok nedenin olabilecegi
disiintilerek bu calismada ABR, otoakustik emisyon (OAE), supresyon, akustik
refleks (AR), genisletilmis yiiksek frekans (GYF) odyometrisi, giiriiltiide konugmay1
anlama ve esik dstli islemleme testi yapilmistir. Bu g¢alismanin amaci tinnitus
etiyolojisi i¢in potansiyel bir faktdr olarak gosterilen gizli isitme kaybinin (koklear
sinaptopati) mevcudiyetini arastirmaktir. Bu amag¢ dogrultusunda ¢alismanin

hipotezleri asagida sunulmustur.

Hipotez 1:

HO: Normal isiten tinnituslu bireyler ile kontrol grubundaki bireylerin ABR dalga
latans ,amplitiidleri ve dalgalar arasi latanslar1 arasinda fark yoktur.

H1: Normal isiten tinnituslu bireyler ile kontrol grubundaki bireylerin ABR dalga

latans ,amplitiidleri ve dalgalar arasi latanslar1 arasinda fark vardir.

Hipotez 2:

HO: Normal isiten tinnituslu bireyler ile kontrol grubundaki bireylerin genisletilmis
yliksek frekans esikleri arasinda fark yoktur.

H1: Normal isiten tinnituslu bireyler ile kontrol grubundaki bireylerin genisletilmis

yliksek frekans esikleri arasinda fark vardir.

Hipotez 3:

HO: Normal isiten tinnituslu bireyler ile kontrol grubundaki bireylerin OAE cevaplari
arasinda fark yoktur.

H1: Normal isiten tinnituslu bireyler ile kontrol grubundaki bireylerin OAE cevaplari

arasinda fark vardir.

Hipotez 4:

HO: Normal isiten tinnituslu bireyler ile kontrol grubundaki bireylerin supresyon
cevaplari arasinda fark yoktur.

H1: Normal isiten tinnituslu bireyler ile kontrol grubundaki bireylerin supresyon

cevaplar arasinda fark vardir.



Hipotez 5:

HO: Normal isiten tinnituslu bireyler ile kontrol grubundaki bireylerin akustik refleks
esikleri arasinda fark yoktur.

H1: Normal isiten tinnituslu bireyler ile kontrol grubundaki bireylerin akustik refleks

esikleri arasinda fark vardir.

Hipotez 6:

HO: Normal isiten tinnituslu bireyler ile kontrol grubundaki bireylerin giiriiltiide
konusma algist performanslar1 arasinda fark yoktur.

H1: Normal isiten tinnituslu bireyler ile kontrol grubundaki bireylerin giiriiltiide

konusma algis1 performanslari arasinda fark vardir.

Hipotez 7:

HO: Normal isiten tinnituslu bireyler ile kontrol grubundaki bireylerin esik {istii
islemleme becerileri arasinda fark yoktur.

H1: Normal isiten tinnituslu bireyler ile kontrol grubundaki bireylerin esik {istii

islemleme becerileri arasinda fark vardir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Tinnitus

Tinnitus, harici bir uyaran olmaksizin kisi tarafindan hissedilen anormal ses
algis1 olarak tanimlanmaktadir (18). Bu tanim, temel noérobilimden (19) uygulamali
psikofizyolojiye (20) odyolojiye (21) ve davranigsal psikolojiye (22) kadar ilgili
alanlardaki arastirmacilar arasinda en yaygin kabul edilen ifadedir. Latince kdkenli
‘tinnire’  kelimesinden tiiretildigi, zil calmak veya c¢imlamak anlamina geldigi

belirtilmistir (23).

Tinnitus, altta yatan bir anomaliyi yansitmasina ragmen bir hastalik olmaktan
ziyade semptom olarak degerlendirilmektedir (24). Tinnitus tek tarafli veya her iki
kulakta aralikli, sabit veya pulsatif olarak degisen yogunlukta algilanabilmektedir (25).
Tinnitus bireylerin yasam kalitesini etkilemekte ve psikososyal problemlere neden
olmaktadir. Tinnitusu olan bireylerde duygusal dayaniksizlik, kaygi bozuklugu,

depresyon ve otomatik uyarilma goriilebilmektedir (26, 27, 28, 29).

Tinnitusun tarihi ¢ok eski zamanlara dayanmaktadir. Antik Misirlilara gore
(M.O. 1600) cadilarin yaptig1 biiyii sonucunda tinnitus meydana geldigi belirtilmis ve
tarihte tinnitusu kutsanmiglhik sayan kiiltiirlerin de oldugu bildirilmistir (30). Tarihte
inlii isimlere bakildiginda Ludwig Van Beethoven’in (1770-1827) tinnitustan
yakindig1 bilinmektedir (31). Vincent Van Gogh’un tinnnitustan kurtulmak i¢in sag
kulagini kesmek zorunda kaldig1 belirtilmistir (32).

2.1.1. Tinnitus Epidemiyolojisi

Tinnitusun yas ve cinsiyete gore goriilme sikligi, yasam kalitesi tizerinde etkisi,
insidans1 gibi literatiirde bir¢ok epidemiyolojik arastirma bulunmaktadir. Tinnitusun,
diinya ¢apinda yetiskin popiilasyonun %4 ile %37’sini ve Avrupa'da %09 ile %29’ unu
etkileyen yaygin bir odyolojik semptom oldugu belirtilmistir (33, 34, 35, 36, 37).
Geriatrik popiilasyonda yapilan bir ¢alismada tinnitus 65-69 yas grubunda %23,2 ve
80-84 yas grubunda %19,9 arasinda siklikla yani her 5 hastanin 1’inde tinnitus
goriildiigii ve her 10 kisiden 1° inin tinnitustan rahatsiz oldugu bildirilmistir (37). Ozel



popiilasyonda tinnitus yayginlhigi gaziler arasinda %31, miizisyenler arasinda % 26

rapor edilmistir (33).

Tinnitus epidemiyolojisine yonelik yapilmis en biiylik caligmalardan biri
Ingiltere’de 48.313 kisiyi kapsamustir. Calismanin sonuglarma gore, tinnitusu olan
bireylerin %2.8’1 tinnitusu orta diizeyde rahatsiz edici bulurken, %1.6’s1 ileri diizeyde
rahatsiz edici, %0.5°1 ise normal yasamini siirdiirmekte giicliik ¢ekecek kadar siddetli
tinnitus yasadigini tarif etmistir (38). 311 tinnituslu bireyle yapilan c¢alismada
katilimeilarin %61,5’1 (n=191) tinnitusu bilateral veya basin i¢inde, %16,5'1 (n = 52)
sag kulakta ve %22’si (n =68) sol kulakta hissettigini belirtmistir. Kadinlarin oran1 tek
tarafli tinnituslu bireylerde %57.5, bilateral tinnituslu bireylerde %55.5 saptanmistir
(39). Tinnitusun cinsiyete gore goriilme sikligi hala belirsiz olsa da, erkeklerde

goriilme sikliginin kadinlara gére daha fazla oldugu bildirilmistir (38, 40).

Tiirkiye’de Gazi Universitesi odyoloji klinigine bagvuran tinnituslu bireylerin
incelendigi bir caligmada bireylerin%26’sinin siddetli derecede tinnitustan yakindigi
saptanmis ve tinnitusu olan erkek oranin kadinlara gore yiiksek oldugu belirtilmistir.
Tinnituslu bireylerin %31,3’1 40 yas alt1 ve %36,4’1 de 51-60 yas arasinda oldugu
goriilmiistiir. Tek tarafli ve bilateral tinnitus goriilme orani birbirine yakin oldugu, tek
tarafli tinnitusu olan bireylerde yaygin olarak tinnitusun sol kulaga lateralize oldugu

bulunmustur (41).
2.1.2. Tinnitus Etiyolojisi

“’Neden’’ terimi biyolojik veya yapisal degisiklikleri ifade ederken, "etiyoloji"
yalnizca tinnitus baslangiciyla iligkili olaylar1 ifade eder, altta yatan mekanizmalari
ifade etmez (42). Tinnitus etiyolojisinin isitme kaybi, giiriiltii, yas, psikolojik durum,
ototoksisite, vestibiiler schwanoma gibi tibbi problemler, multiple skleroz, sistemik
enfeksiyon, otoimmiin hastaliklar, stres ve temporomandibular (TMD) eklem
bozukluklari, somatosensoriyel hasar gibi bir¢cok faktérle baglantili oldugu
goriilmektedir (25, 28, 43, 44). Vaskiiler yaralanma, hipertansiyon, diyabet, otoimmiin
bozukluklar, kafa travmasi ve dejeneratif noral bozukluklarin tinnitus i¢in risk faktorii
oldugu belirtilmistir. Ancak siklikla giiriiltiiye baglh isitme kayb1 ve presbiakuzi ile
baglantili oldugu bildirilmistir (45). Yapilan bir calismada presbiakuzili bireylerin



bliyiik cogunlugunda tinnitusun oldugu belirtilmistir (46). Presbiakuzili bireylerde,
dis tiiy hiicre (DTH) ve stria vaskiilaristeki dejenerasyonun tinnitusa neden olabilecegi
bildirilmistir (47). Giriltiiye bagli sensorindral isitme kaybinin tinnitusun yaygin
nedeni olarak goriildigii (48), glriiltii maruziyetinden sonra tinnitusun olusabildigi
rapor edilmistir (49, 50, 51). Tinnitusun siklikla isitme kaybiyla iliskili oldugu
belirtilmesine ragmen, standart 6l¢limlere gore normal isitmesi olan bireylerde de
tinnitus ortaya ¢ikabilmektedir (52). Normal isiten tinnituslu bireylerde 10.000-20.000
Hz’de genisletilmis yiiksek frekanslarda onemli derecede isitme kaybi1 goriildiigiinii
bildiren c¢alismalar mevcuttur (15, 19, 53). Degisen somatosensoriyel girdi isitsel
yollar1 etkileyebileceginden tinnitusa yol acabilmektedir. Bas, boyun , uzuvlarin
hareketleri veya miyofasiyal tetik noktalarinin palpasyonu tinnitusu modiile ettigi veya
cogalttig1 bildirilmistir (54).

Son yillarda yapilan calismalara bakildiginda tinnitus etiyolojisinde etki yeri
ve mekanizmalarinin tiiy hiicreleri, sinaptik baglantilar1 ve isitme yolundaki onemli
merkezler ile iliskili oldugu belirtilmistir. Kemaloglu ve ark. tinnitusun etiyolojisinde
etken olan faktorleri ve mekanizmalarini Ozetleyerek bu alanlarin  dnemini

vurgulamistir (55). (Bkz Tablo 2.1)

Tablo 2.1 Tinnitus Etiyolojisi ve Mekanizmas1 (55).

Tinnitusa Sebep Olan Faktorler | Etki Yeri ve Mekanizmasi

Ilaglar ve Analjezikler Genellikle DTH, bazen

kimyasallar Anestetikler ITH ya da beyin sapindaki
Antibiyotikler koklear merkezlerde hasar
Antimalarialler
Antineoplastikler
Diiiretikler

Psikiyatrik ilaglar

Kalp ilaglar




Tablo 2.1 Tinnitus Etiyolojisi ve Mekanizmasi (Devam)

Tinnitusa Sebep Olan Faktorler

Etki Yeri ve Mekanizmasi

Girtlti

Akustik travma

ITH ve DTH’de bozulma;
bazi olgularda genel
koklear hasar, isitme
sinirinde metabolik

dejenerasyon

Kronik giiriiltii maruziyeti

DTH’ de hasar/kayip,
beyin sapinda fonksiyonel

bozulma (?)

Periferik isitme

sistemi hastaliklari

I¢ kulak: Meniere hastalig1,
otoskleroz, presbiakuzi,
otoimmiin i¢ kulak hastalig1 ve
orta kulak hastaliklarinda i¢
kulagin etkilenmesiyle ortaya
¢ikan yapisal, kimyasal

bozukluklar

Oncelikle DTH’de hasar;
ayrica ya ITH’de hasara ya
da DTH’ deki hasara baglh
olarak ortaya ¢ikan
anormal ITH kokenli

uyarilar

Isitme siniri: Akustik nérinom
vb posterior fossa kitleleri,
vaskuler kompresyon, akustik

travma

Faz kirilmasi, anormal
uyarilma, uyarinin
engellenmesi, efferent

yollarin baskilanmas1

Koklear nukleus: Primer
koklear nukleus fonksiyon
bozuklugu ya da i¢ kulak ve
diger alt merkezlerden gelen
anormal uyaranlara sekonder;
ayrica multiple skleroz ile
vaskuler nedenler

unutulmamali

Anormal fonksiyon (?)




Tablo 2.1 Tinnitus Etiyolojisi ve Mekanizmasi (Devam)

Tinnitusa Sebep Olan Faktorler

Etki Yeri ve Mekanizmasi

Santral Isitsel Sistem

ile ilgili sorunlar

Koklear nukleus iisti

merkezler

Anormal fonksiyon (?)

Vaskuler  (pulsatil

tinnitus)

Orta kulak: Juguler ven veya
internal karotid arter duvarinin
acik olmasi ya da bu damar
yapilarina ait bozukluklar;
glomus tiimorii; persistan

stapedial arter

Objektif tinnitus

Temporal kemik i¢i veya
komsu vaskuler yapilardaki ya
da vaskuler yapilar ile koklea
arasidaki kemik dokunun

yapisal problemleri /hastaliklar

Objektif tinnitus

Beyin sapi: Vaskuler

kompresyon sendromu

Faz kirilmasi, anormal
uyarilma,uyarinin
engellenmesi,efferent

yollarin baskilanmas1

Somoto-sensoriyel

Temporomandibuler eklem

Dorsal koklear nukleusun

nedenler hastaliklar1 anormal uyarilmasina
Servikal Kas-Iskelet Sistemi | bagli subjektif tinnitus
problemleri
Vaskuler nedenler
Solunumsal olaylar

Travmalar Kafa travmalari Koklear hasar yaparak,

somoto-sensoriyel yolla,
vaskuler hasar yaparak
(dogrudan ses iletimi) ya
da santral isitsel sistemi

etkileyerek




2.1.3. Tinnitusun Siniflandirilmasi

Tinnitus, bir kaynagin varligima/yokluguna bagli olarak genis bir sekilde

objektif ve subjektif tinnitus olarak siniflandirilmistir.

Objektif tinnitus; kemik iletimi veya orta kulak boslugundan iletilen uyaranin
kokleada anormal algilanmasidir (56). Objektif tinnitus hipertansiyon, vaskiiler
anevrizmalar, orta kulak iltithabi, beyin tiimorleri ve glomusjugulare tiimorleri gibi

altta yatan ciddi bir hastaliga bagli gelisebilmektedir (57).

Subjektif tinnitus; sinir sistemindeki anormal noral aktivitenin neden oldugu
ve kokleadaki duyusal hiicrelerin uyaran aktivasyonu ile ortaya ¢ikmayan sadece birey
tarafindan hissedilen ses algisidir (58). Subjektif tinnitus ayrica, hasarin etiyolojisine
gore iletim, sensOrindral ve santal tip tinnitus olarak siniflandirilmistir. Sensorinéral
tinnitus; Tip I, Tip II, Tip III ve Tip IV olmak iizere alt siniflandirmalara sahiptir.
Santral tinnitusun primer ve sekonder olmak iizere ayrica alt siniflandirmalari

mevcuttur. Tinnitusun simiflandirmasi Sekil 2.2 *de gosterilmistir (59).
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Subjektif Objektif
|

I
[ [ [ |
L Isitme siniri L Striavaskiilaris Beyindeki hasar Beyindc fantom
hasariyla iligkili il ile iligkili hasar ile iligkili tretilen ses

[ |

I tily hiicre
hasar ile iligkili

Dss tiiy hiicre
hasar iligkili

(motor) (transdiiksiyon)

Sekil 2.1. Tinnitusun siiflandirilmasi (59).
2.1.4. Tinnitusun Patofizyolojisi ve Modeller

Tinnitusun  olusumu ve devamimin ardindaki kesin patofizyolojik
mekanizmalar agik¢a tanimlanamamistir (45). Tinnitusun baslica nedeninin koklear
disfonksiyonla iliskili oldugu diisiiniilmekle beraber, santral isitsel sistemin
islevindeki degisikliklerin de tinnitusun patogenezinde rol oynadigi genel olarak kabul
edilmektedir (60). Tinnitusun koklea, isitsel ve vestibiiler sinir, dorsal koklear niikleus,
isitsel korteks, limbik ve otonom sinir sistemindeki patoloji ile iligkili oldugu

bildirilmistir (43).

Tonndorf” un stereosilier disfonksiyonu arastirdigi calismasinda tinnitusun
isitsel sistemin biitliniinden koken aldigini, akustik olarak maskelenebildiginde

periferik kaynakli, maskelenemediginde santral kaynakli oldugunu belirtmistir (61).
Periferik Kaynakh Tinnitus

Kokleanin herhangi bir yerinde meydana gelen patolojinin bilinmeyen bir
mekanizma ile ses algisinda artisa neden oldugu diisiiniilmektedir (56). Ses sinyalinin
frekans bilgisi baziler membran boyunca maksimum yer degistirmenin oldugu yerde
kodlanmaktadir. Tinnitusun koklear kaynakli olustuguna dair goriise gore tinnitusun

kesin frekansinin saptandigi bolgede bir hasar oldugu diisiiniilmektedir. Fedmann yer
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teorisinde baziller membran boyunca uzanan korti organinin bir boliimiindeki aktivite
ile tinnitus frekansinin iligkili oldugu belirtmistir (62). Tonndorf kokleada tiiy hiicre
hasar1 sonucunda stereosilyalarin tektoryal membranla olan temasinin kesilmesiyle tity
hiicreleri igindeki molekiiler motilitenin arti§ini, artan motilitenin neden oldugu
uyarilarin tinnitus olarak algilandigint bildirmistir (61). Salvi ve Ahroon akustik
travmadan etkilenen kokleanin yiiksek frekans bolgelerinde diger bolgelere gore daha
fazla spontan desarjlarin olustugunu belirtmistir. Kokleada lezyon bolgesindeki artmis
spontan noral aktivitenin tinnitusa sebep oldugunu 6ne siirmiistiir (63). Jastreboff ‘un
santral kazang hipotezine gore tinnitus; tily hiicreler, afferent lifler ya da sinapslardaki
hasar ile periferik isitsel sistemden gelen girdideki azalmaya yanit olarak santral isitsel

sistemdeki hiperaktivite veya inhibisyon eksikliginden kaynaklanmaktadir (64).

Jastreboff ve Hazell tarafindan tanimlanan uyumsuz hasar teorisine gore
tinnitus ITH’leri saglamken DTH’lerinin hasar gordiigii ya da gecici islev kaybina
ugradig baziller membranda gerceklesmektedir. Tiiy hiicrelerinin biitiinliyle hasar
gordiigii total isitme kaybinda ise uyumsuzlugun olmadigi bildirilmistir (65). Bu
teoriye gore saglam ITH ile hasarli DTH arasindaki spontan aktivite farklari tinnitusa
yol agabilmektedir. Dorsal koklear niikleustaki néronlar ITH’ ler tarafindan uyarilip
DTH’ ler tarafindan uyarilmadigr zaman spontan aktivitenin artacagi ve tinnitusun
olusabilecegi bildirilmektedir. Bu teorinin, normal isiten bireylerde meydana gelen
tinnitusu aciklayabilecegi diistiniilmektedir. DTH’ lerin  %30’undan fazlas1 hasara
ugramadikca igitme normal olabileceginden, DTH’ lerin kismi hasarinda isitmesi
normal olan bireylerde tinnitus goriilmektedir (56). DTH’leri ve ITH’lerindeki
uyumsuzluk nedeniyle kokleanin baziller membranda etkilenen boliimiine uyan

frekansa komsu frekansta tinnitus olustugu diistiniilmektedir (66, 67).

Santral Kaynakh Tinnitus

Tinnitusun periferik isitme sisteminde olusan hasarin ardindan santral isitsel
yol boyunca artan noral aktivitenin algisal bir sonucu oldugu diisiiniilmektedir (68).
Eggermont (69) tinnitusun muhtemelen, farkli karakteristik frekansa (KF) sahip isitsel
sinir lifleri boyunca spontan veya diisiik seviyeli uyaranin neden oldugu noral

aktivitedeki (uzun siireli) kesinti ile basladigini belirtmistir. Isitme kaybi araliginda
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KF’ a sahip sinir lifleri i¢in azalmis spontan aktivitenin, daha merkezi seviyelerde (6rn.
dorsal koklear ¢ekirdekte veya inferior kollikulusta) lateral inhibisyonda azalmaya
neden olabilecegini bildirmistir. Inferior kollikulustaki ger¢eklesen bozulma ; tinnitus,
isitme kaybi, hiperakuzi ve ¢esitli otolojik patolojilere neden olabilmektedir (70).
Inferior kollikulus, amigdala ve somatosensoriyel alanlar gibi baz1 isitsel olmayan
alanlarla da baglantili oldugu i¢in , limbik-isitsel ve somatosensori-isitsel etkilesimler,
tinnitusun emosyonel reaksiyonunun ve tinnitusun somatosensory modiilasyonunun

altinda yatan mekanizmalarin temelini olusturabilmektedir (71).

Dorsal koklear niikleus (DKN), hem kokleadan hem de diger duyu
sistemlerinden girdi alan yapidir. DKN’ nin temel ndronlari olan fuziform hiicreleri,
bazal dendritler iizerindeki isitsel sinir lifi (sinapslar1) yoluyla kokleadan girdi
almaktadir. Tinnitusun DKN aktivitesine bagl olarak olustugu diistiniilmektedir. Hem
isitsel hem de somatosensoriyel sistemler DKN {izerinde birlesmekte ve DKN ile
etkilesime girmektedir. DKN’ nin somatosensoriyel etkilesim yapan fusiform
hiicrelerinin aktivitesi ile tinnitus olusmaktadir (72). DKN’ de spontan atesleme hizi
artar ve travma olusturan sesin frekansinin yaklasik loktav lizerinde zirve yaptigi
belirtilmistir (73).

Isitsel plastisite teorisine gore kokleadaki hasar santral isitme yollarmdaki
noral aktiviteyi arttirarak, yeni olusan plastisite sonucu fantom duyunun analogu gibi
isitme sisteminde de tinnitus olusturabilecegi belirtilmistir (74). Isitsel beyin sapindaki
spontan ndronal aktivitedeki patolojik degisikliklerin isitsel korteksin yeniden
diizenlenmesini saglayabilecegini ve tinnitusun bilingli olarak algilandigini1 varsayan

hipotezlerde mevcuttur (75).
Tinnitus Olusumuna Dair Diger Modeller
Tinnitusun norofizyolojik modeli

Tinnitusun olusumu iizerine pek cok fizyolojik model One siiriilmiistiir.
Jastreboff tinnitusun isitsel yollarin tiim seviyelerinin yani sira limbik sistem, otonom
sinir sistemi ve retikiiler formasyonun tinnitusa neden olabilecegini diisiinmiistiir (64).
Tinnitus iizerine olumsuz diisiinceler, limbik sistem yoluyla sempatik sinir sistemini

uyararak olumsuz uyarim dongiisiinii etkinlestirerek katekolaminler salinmakta ve
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“’savas ya da kag’’ tepkisi iliretmektedir. Bu tepki baska bir olumsuz uyarana sebep
olmaktadir (76). Jastreboff varsayimlarin1 Pavlov’un klasik kosullanma kuramindan
esinlenerek olusturmustur. Kosulsuz bir uyaran olan tinnitus, olasi nedenleri ve
sonuglart hakkindaki olumsuz diisiinceler ile tetiklenmektedir (77). Olumlu ya da
olumsuz ¢agrisimlar gibi bir pekistirme olmadiginda tinnitus sadece aligkanlik haline
gelmektedir. Bu nedenle tinnitus sesi algillanir ancak rahatsizlifa  yol
acmamaktadir. Buna karsilik, tinnitus olumsuz bir duygu ile iligkilendirildiginde
(6rnegin, tinnitusun isitme veya beyin problemleriyle ilgili olabilecegine inanilmasi)
birey daha sonra dikkatini tinnitus sesine odaklamaya bagmakta ve negatif pekistirme

dongiisiinii harekete gegirmektedir (78).

Norofizyolojik modelde tinnitusun olusumunda isitsel yollar ikincil 6neme
sahiptir. Tinnitus semptomunun santral ve periferik sinir sisteminin ¢esitli
seviyelerindeki noral atesleme paternlerindeki uyum bozuklugunun bir gostergesi

olabilecegi diisiiniilmektedir (65) .
Medial Olivokoklear (MOK) Efferent Sistem Modeli

Efferent sistem, descending santral isitsel yolun bir pargasidir. Isitsel kortekste
baslaylp ve kokleada son bulmaktadir. Efferent isitsel sistemin bir pargasi olan
olivokoklear bundle medial ve lateral olivokoklear liflerden olugmaktadir.
Olivokoklear bundle beyin sap1 i¢ginde yer almakta ve koklea i¢inde sona ermektedir
(79). Medial olivokoklear (MOK) efferent noronlarin koklear fonksiyon iizerinde
dogrudan etkiye sahip oldugu diisiiniilmektedir (80). MOK sistemi, DTH hiperpolarize
ederek koklear amplifikator kazancini azaltmaktadir. MOK refleksinin dinamik isitme
araligini kontrol ettigi (81), arka plan giiriiltiisiinde sinyal algilamayi iyilestirdigi (82),
secici dikkatle ilgili oldugu (83) ve akustik hasardan korudugu 6ne 6ne siiriilmiistiir
(84). MOK refleksinin islevi, otoakustik emisyonlarin (OAE) baskilanmasiyla
degerlendirilmektedir (85). Kars1 kulaga beyaz giiriiltii (kontralateral) sunulmakta ve
ipsilateral (test kulagi) kulakta OAE seviyelerindeki degisim goézlenmektedir. OAE’
i baskilanmasi, MOK liflerinin koklear amplifikasyon {izerindeki inhibitor etkisini
gostermektedir (86).

Normal isiten bireylerde, kontralateral supresyon (baskilama) genellikle

giiriiltiide konugmayi algilama yetenegi ile 6nemli 6lctide iliskili oldugu gosterilmistir.
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Giiriiltiide daha 1yi performans gosteren bireylerden daha yiliksek supresyon elde
edilmistir (87). Tayede ve Tucker DTH , isitsel sinir lifleri, koklear niikleus , MOK
liflerinin DTH’lere geri doniisli arasindaki noral baglantilar géz oniline alindiginda

efferent sistemin tinnitus algisina neden olabilecegi belirtmistir (86).

2.2.  Gizli Isitme Kaybi ve Etiyolojisi

"Gizli isitme kayb1 (GIK) ", normal isitme esiginde goriilen isitme zorluklarini
potansiyel olarak agiklayabilen subklinik bir isitme patolojisini ifade etmektedir (88) .
Gizli isitme kayb1 koklear sinaptopati (12), isitsel ndropati (89) ve DTH disfonksiyonu
(90) dahil olmak tizere ¢esitli alt tiplerde tanimlanmustir (91). Cesitli aragtirmalardan
elde edilen bulgulara gore, isitsel uyarilmis potansiyeller ile tanimlanan gizli igitme
kaybinin, klinik olarak normal isiten (0,25-8 kHz esikleri < 25 dB HL) bireylerin
glinliik hayatta yasadig1 giiriiltiide konusmay1 anlama problemi ile iliskili oldugu

bildirilmistir (92, 93, 94).

Giriiltiiye maruziyet, yaslanma, periferik néropati ve ototoksite gizli isitme
kaybinin nedenleri arasinda gosterilmektedir (95). Gizli isitme kaybinin ayrica isitsel
merkezi sinir sisteminde afferent girdinin kaybina bagli merkezi kazancin indiiksiyonu
yoluyla ortaya cikabilen hiperakuzi ve tinnitus gibi algisal anomalilerin nedeni
olabilecegi diisiiniilmektedir (8, 13).Yapilan calismalarda orta diizeyde giliriiltiiye
maruz kalmanin gizli isitme kaybina neden oldugu saptanmistir (96, 97, 98). Yiiksek
giiriiltiiye maruz kalan bireylerin, normale yakin odyolojik esiklere sahip olmasina
ragmen benzer esiklere sahip kontrollere gore ;kelime tanimada (99) ve giiriiltiilii arka
plan ortamlarinda konugmayi takip etmede zorluk yasadigi belirtilmistir (100, 101).
Yaslanmaya bagli olarak da gizli isitme kaybinin olabilecegi c¢alismalarda
bildirilmistir. Giiriiltide konusma algisinin normal isitme esigine sahip (<8 kHz)
bireylerde bile yasla birlikte zayifladigi belirtilmistir (102, 103). Yasa bagli, herhangi
bir tiiy hiicresi kaybi1 veya onemli esik yilikselmesi olmadan ¢ok 6nce %25-30 koklear
sinaps kaybi1 oldugu goriilmiistiir (104).Yaslanan bireylerde giiriiltiide konusma algisi
icin 6nemli olan sesin zamansal O6zelliklerinin noéral kodlamasinda problemler
goriilmektedir (105, 106). Yaslanan bireylerde ABR 1. dalga amplitiidlerindeki
azalmalarin koklear noropati ile tutarli oldugu ve islemleme problemlerinin altinda

gizli isitme kaybinin oldugu diistiniilmiistiir (107). Muniak ve ark. ABR 1. dalga
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amplitiidlerinde yasam siliresi boyunca benzer diisiislerin oldugunu farelerde de

gostermistir. Bu bulgularin gizli isitme kaybina isaret ettigi belirtilmistir (108).
2.2.1. Gizli Isitme Kaybinin Mekanizmasi

Gizli isitme kaybinin sinaptopati, demiyalizasyon ve tiiy hiicresi hasar ile

meydana geldigi belirtilmistir.
Sinaptopati

GIK iizerine savunulan en net mekanizma, tily hiicresi ve SGN kayb
olmaksizin ribbon sinaps dejenerasyonudur (95). Hayvan ¢aligmalari, tiiylii hiicreler
ile koklear ndronlar arasindaki sinaptik baglantilarin, duyu hiicrelerin kaybindan daha
once dejenere olabildigini gostermistir. Bu nedenle "gizli isitme kaybi" normal bir
odyogramin arkasina saklanabilmektedir (8). Gizli isitme kaybi ile ITH-SGN
sinapslarinin kaybi arasindaki iligki ilk olarak Kujawa ve Liberman tarafindan orta
diizeyde giiriiltiiniin etkilerinin arastirildigi hayvan ¢calismasinda goriilmiistiir. Kujawa
ve Liberman fareleri 100 dB SPL giiriiltiiye 2 saat maruz biraktiktan sonra iTH’lerinin
ve isitme sinir lifleri arasindaki sinapslarin = %50’sinin  kayboldugunu
gozlemlemistir. Giiriiltiiye maruz kalma sonrasinda ABR 1. dalgasinin amplitiidiinde,
orta ve yiiksek siddetli uyaranlara yanit olarak azalan isitsel sinir aktivitesini yansitan
kalic1 diistis goriilmiistiir. Esik {stii seslere yanit olarak diismiis amplitiidiin,
kokleadaki ITH’leri ve isitme sinir lifleri arasindaki sinaptik baglantilarin kaybiyla
karakterize edilen gizli isitme kaybiyla iligkili oldugu belirtilmistir (96).  Giiriilti
maruziyetinden sonra sinaps kaybinin ¢ogunun, diisiik spontan hizli yiiksek esikli
isitme siniri lifleriyle iligkili sinapslarda meydana geldigi bildirilmistir (12, 109).
Normal fonksiyondaki kulaklarda, sinaps yogunlugu ITH' nin modiolar tarafinda daha
fazla olma egiliminde oldugu belirtilmistir. Giiriilti maruziyetinden sonra, modiolar
tarafta sinaps kaybi daha fazla goriildiigii saptanmistir (109). Bu bilgi Furman ve
ark.’nin giirtiltii hasar1 modeline gore disiik spontan hizli liflerinin segici kaybina
iliskin goriisle tutarlilik gostermektedir (12). Ancak diisiik ve yiiksek spontan hizli
lifler ve bu liflerin ITH ile temasi arasindaki morfolojik farkliliklarin tanimlanmasinda
ilerleme kat edilmesine ragmen, diisiik spontan hizli liflerin savunmasizliginin altinda

yatan mekanizmalar tam olarak anlagilmamuistir (110). Diistik spontan hizli lifler daha
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genis dinamik araliklar gostermektedir (111). Uyaran zamanlamasi ve genlik
modiilasyonu ile ilgili bilgileri daha verimli bir sekilde korumaktadir. Yiiksek spontan
hizli liflere gore arka plan giiriiltiisii maskesine karst daha az hassas oldugu
bildirilmistir (95). Yiiksek spontan hizli lifler ile iligkili sinapslar, normal esikleri ve
frekans ayarlama Ozelliklerini korumaktadir. Normal isitme esiklerin geri
kazanilmasini bu durumun acikladig1 diistintilmiistiir (12). Liberman ve Liberman’ a
gore ITH’ leri veya innerve ettikleri isitme sinir liflerinin kaybinin, isitme esiklerini
onemli dlgiide yiikseltmesi icin %80-90'1 agsmas1 gerekmektedir (109). ITH ve SGN
sinapslaria verilen orta derecede hasarin esikleri etkilemeyebilecegi, ¢ingillalarda
karboplatinin neden oldugu segici ITH apoptozu nedeniyle %60’ a varan SGN
kaybinin koklear esikleri etkilemedigi bulgusu ile desteklenmektedir (112).

Ty hiicresiyle baglantili ribbon sinaps, eszamanli isitsel sinyalleme i¢in
gerekmektedir (113). Jean ve ark. dejenerizasyonunun sinaptopatiye neden oldugu
diisiiniilen ribbon sinapsin, yiiksek siddette ve zamansal hassasiyetle ses kodlamasi
icin kritik 6neme sahip oldugunu belirtmistir (114). Hayvan modelleri {izerinde
calisma yapan arastirmacilar ITH’ si ve isitme sinir lifleri arasindaki sinaptik baglant:
kaybinin, karmagik dinleme durumlarinda konusmanin anlasilabilirligini bozabilecegi

diistincesini teorilestirmistir (12, 115).
Demiyelinizasyon

Miyelin patolojisi, bireylerde saglikli koklear tiiy hiicrelerinin varliginda
ortaya ¢ikan periferik isitme eksikligi olarak tanimlanan periferik isitsel ndropatinin
yaygin bir nedeni olarak goriilmektedir. Miyelinizasyon isitsel islemleme icin kritik
onem arz etmektedir (116). I¢ kulakta GIK’ na sebep olan ikinci potansiyel faktoriin,
Tip I SGN’ larmin periferik terminallerinde koklear schwann hiicrelerinin kaybini
izleyen ve verimsiz onarimdan kaynaklanan bir patoloji olan isitme siniri
demiyelinizasyonu oldugu belirtilmektedir. Demiyelinizasyonun isitme sinirinin noral
senkronizasyonunu degistirdigini, ABR I.dalganin amplitiidiinde diisme ve latansinda
artisa sebep oldugu belirtilmistir (117). Stange ve ark. demiyelinizasyonun isitsel
sistemde bozulmaya sebep oldugunu, uzamsal isitme i¢in gereken kesin zamanlamay1
da etkileyebilecegini 6ne siirmiistiir (118). Dolayisiyla demiyalizasyon nedeniyle

giiriiltiide konusma performansinin bozuldugu diisiintilmiistiir (119) .
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Tity Hiicresinin Fonksiyonel Kaybi

Tiy hiicre hasari, giriiltiye maruz kaldiktan sonra dakikalar icinde
goriilebilmektedir ve giinlerce devam ettigi bilinmektedir (120). Ancak, tiiy hiicrelerle
temas eden koklear afferent noronlarin hiicre govdeleri olan SGN’ larinin  giirtiltiiye
bagli kaybinin aylar sonra ortaya ¢ikabildigi ve yillarca ilerleyebildigi belirtilmektedir
(115). Hayvan modellerinde, ITHsinin %80'ine kadarinin kaybolmadig siirece isitme
esiklerini etkilemedigi saptanmistir (121). Giiriiltii maruziyetinden dolayi, isitme
esiklerinde degisme olmadan DTH’ nin %20-40 kadar kaybolabildigi belirtilmistir
(122). Parker esikleri normal sinirlar iginde olan bireylerde, DTH’ sinde veya igitme
sinirinde islev bozuklugu oldugunu bildirmistir (91). Yapilan bir calismada giiriiltiiye
maruz kalan kobaylarin sumasyon potansiyel (SP) ve aksiyon potansiyeli (AP)
amplitiidlerinde kalic1 diismelerin oldugu goriilmiistiir. Sumasyon potansiyeli, uyaran
ile indiiklenen ITH reseptor akimini yansittigi igin (123) tily hiicresi disfonksiyonunu
gostererek gizli isitme kaybina sebep olabilecegini one siiriilmiistiir (124). Hoben ve
ark. sessiz ortamda ve arka plan giiriiltiistinde konugsma tanimada DTH ile isitme siniri
islevini distorsiyon {iriinii otoakustik emisyon (DPOAE) ve elektrokokleografi
(ECochG) kullanarak arastirdiklar1 ¢alismada DTH hasarinin GIK neden olabilecegini
belirtmistir (125).

2.2.2. Gizli isitme Kaybinin Degerlendirilmesi

GIK tanis1 igin arastirmalarda cesitli araclar kullamlmustir. Yapilan
calismalarda ABR, frekans takip cevabi (FFR), orta kulak refleksi (95), genisletilmis
yiiksek frekanslarin ve otoakustik emisyonlarin degerlendirilmesinin gizli isitme

kayb1 tanisinda bilgi saglayabilecegi belirtilmistir (126).
Isitsel Beyin Sapi1 Cevabi (ABR)

ABR l.dalga amplitiidiin diigmesi ile gizli isitme kaybin iliskili oldugu
bulunmustur (96). ABR I .dalgasinin azalmis amplitiidii ve artmig ABR V/I amplitiid
oraninin, koklear sinaptopatinin en yaygin belirteci oldugu bildirilmistir (127).
Demiyelinizasyonla iliskili gizli isitme kaybinin ABR I.dalga latansinda uzamaya

sebep oldugu gosterilmistir (117). Bireylerde hem yaslanma sirasinda hem de
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giiriiltiiye maruz kalmadan sonra esik degisiklikleri olmadigi halde ABR I.dalga
amplitiitlerinin diistiigii goriilmiistiir (107, 128). Yapilan ¢alismalarda ABR I.dalga
amplitiiniin, V.dalga esigi de§ismeden kalmasma ragmen kalict olarak azaldig
belirtilmistir (10, 110). Brahman ve ark. yliksek ve diisiik diizey giiriiltiiye maruz kalan
gazilerin ABR bulgularini karsilastirdigi calismada, yiliksek diizey giirtiltiiye maruz
kalan askerlerin ABR I.dalga amplitiitlerinde diisme oldugunu saptamistir (129). Bu
sonug diger caligmalarda da desteklenmistir (14, 97, 128). Liberman ve ark. giiriiltii
maruziyetine bagl yiiksek riskli grup ile diisiik riskli grup arasinda yaptigi
karsilastirmada, yliksek riskli grupta SP/AP orani arasinda 6nemli bir fark elde etmistir
ve yiiksek riskli grup kelimeyi tanimada daha koétii performans gostermistir (101).
Ancak giiriiltiide konusma algis1 ile ABR 1. dalga amplitiidleri veya V/I arasinda
anlaml iliski bulunmayan ¢alismalarda yer almaktadir (127, 130, 131, 132). Yapilan
bazi arastirmalarda ise giiriiltii maruziyeti ile SP/AP veya ABR l.dalga amplitiidii
arasinda iliski saptanmamuistir (133, 134).

Frekans Takip Cevabi (FFR)

Frekans takip cevab1 (FFR), beyin sapindaki noral aktiviteyi senkronize (faz
kilitli) yansittig1 diistiniilen isitsel uyarilmis potansiyeldir. FFR biiyiik 6l¢iide, inferior
kolikulus seviyesinde beyin sapindaki jeneratorlerden kaynak almaktadir. Subkortikal
isitsel islemlemenin gostergesi olarak gosterilmektedir (135). Gizli isitme kaybinin
FFR kullanilarak yapilan arastirmalarda amplitiid modiilasyonuna senkronizasyonda
azalma oldugu goriilmiistiir (136). FFR dalgalarini incelendigi calismalarda dalgalarda
istatistiksel olarak anlamli latans uzamasi oldugu gorilmiistiir (137, 138). Bharadwaj
ve ark. giiriiltiide konusma algis1 , uzamsal segici dikkat becerileri ile FFR amplitiidii

arasinda iliski oldugunu belirtmistir (139).
Akustik Refleks (AR)

Akustik refleks olarak bilinen orta kulak kasi refleksi,yliksek siddete maruziyet
ardindan orta kulak immittansindaki kaymalarin invaziv olmayan objektif bir ol¢iisii
olarak goriilmektedir (140). Orta kulak kasi refleksinin afferent uzantisinin, koklear
cekirdege entegre olan fasiyal ve trigerminal sinir yoluyla efferent yanit1 yonlendiren

diisiik ve orta spontan hizli sinir lifleri tarafindan yonlendirildigi 6ne siirtilmiistiir (141,
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142). Gizli isitme kaybinda etkilendigi belirtilen diisiik spontan hizli isitme sinir
liflerinin, akustik refleks arkinda gérevli oldugu belirtilmistir (143). Akustik refleks
arki, orta kulagin empedansini artirarak iTH’ nin uyarimini azaltmaktadir. Kokleayi
yiiksek siddetli seslerden korumak i¢in sinyal zayiflatic1 gorevi gormektedir. Yapilan
calismalarda akustik refleks degerlendirilmesinin gizli isitme kaybi i¢in anlamh
olacag: belirtilmistir (141, 144). Akustik refleksin sinaptopatinin gostergesi olarak
ABR I.dalga amplitiidiine daha duyarl olabilecegi diisiiniilmiistiir (145). AR esiginin,
konusmay1 tanima ve giiriiltiiye maruz kalma ile de iliskili oldugu belirtmistir (146,

147).
Genisletilmis Yiiksek Frekans (GYF) Odyometresi

Bireylerde isitmenin standart Ol¢iitii olan odyogramin, isitme bozukluguna
sebep olan  bir¢ok otopatolojiyi belirlemede yetersiz oldugu goriilmektedir
(101).Standart odyometrik testte 0.25-8 kHz frekanslarinda normal isitme esikleri
goriilmesine ragmen genisletilmis yiiksek frekanslarda (>8 kHz) isitme kayb1
goriilebilmektedir. Normal igitmeye ragmen ortaya ¢ikan giiriiltiide konugmay1 anlama
probleminin, GYF isitme kaybindan kaynaklandig: diisiiniilmistiir (101, 147, 148,
149, 150, 151, 152, 153). Koklear sinaptopatinin ndral potansiyellere dayanarak
saptandig1 ¢alismalarda, genisletilmis yliksek frekans isitme esiklerinin etkilenmis
oldugu goriilmiistiir. (149, 153). Calismalarda GYF’1n konugma tanima i¢in 6nemli
spektral ve zamansal bilgi sagladigi bildirilmistir (150, 151, 154). Ancak GYF
bolgesinin konugma anlama performanst i¢in dogrudan Sneminin ¢ok az oldugunu
belirten ¢alismalarda mevcuttur (155). Giiriiltiiye maruz kalma gibi sinaptopatiye
neden olan etmenler standart Slgiimlere gore esikler normal olmasina ragmen GYF
isitme kaybina da neden olabilmektedir. GYF Ol¢limleri gizli isitme kaybi tanisi i¢in
onem arz eder. Yiksek frekans isitme kaybi, standart frekans araligindaki subklinik

tily hiicresi kayb1 icin belirteg olarak goriilmektedir (101).
Otoakustik Emisyon Olciimii

Gizli isitme kaybinin arastirildigt caligmalarda koklear fonksiyonun
incelenmesinde dis tiiy hiicre baglantilarinin degerlendirilmesinin 6nemli oldugu

vurgulanmistir. Otoakustik emisyon Olgiimleri tinnitusun kokeni ve etiyolojisi
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hakkinda bilgi saglamak i¢in kullanilir. Koklear fonksiyonda bozulma normal isiten
tinnituslu bireylerde kanitlanmistir (156, 157). Giiriiltii maruziyetinden sonra dis tiiy
hiicrelerinin  biitlinliigiiniin  degerlendirilmesi O6nem arz etmektedir. Giiriilti
maruziyetinin DTH biitiinliigiiniin bozulmasina sebep oldugu ve maruziyetin DPOAE
amplitiidiiniin diismesine sebep oldugu bildirilmistir (158). DTH islevinin, giiriiltiide
konusma algis1 performansi iizerinde operasyonel olarak tanimlanmis koklear
sinaptopatiden daha giiclii oldugu rapor edilmistir. Glriiltiide konusma algisi
performansinin dncelikle DTH islevi tarafindan yonetildigi, isitme sinirinin daha az
ama 0nemli rol oynadig1 belirtilmistir (91) GYF isitme kayb1 olan bireylerde, kontrol
grubuna gore daha diisik DPOAE amplitiide sahip oldugunu saptamis, bu
durumunda bazal bolgeleri etkileyen DTH hasari i¢in erken bir belirte¢ olabilecegi
belirtilmistir (152). Baz1 ¢calismalarda, DPOAE amplitiidii ile giiriiltiide konusmay1

anlama performansi arasinda korelasyon goriilmektedir (91, 133).

2.3. Giiriiltiide Konusma Algis1 ve Esik Ustii Islemleme

Isitsel sisteminde konusmayi yorumlamak ve anlamak icin ¢oklu akustik
ipuclarina ihtiyag duyulmaktadir. Bu akustik ipuglar1 zamansal ve spektral
ozelliklerine gore islemlenmektedir. Spektral ve zamansal islemleme konusma algisi
icin dnemlidir. Konusmanin spektral bilgisi, koklear filtrelemenin bir sonucu olarak
islenmektedir. Filtrelenen her sinyal, baziler membran iizerinde belirli bir yere karsilik
gelmektedir (159). Ses zarfindaki (envolope, ENV) bilgiler konusma algis1 i¢in 6nemli
goriilmektedir ancak zamansal ince yap1 (temporal fine structure, TFS) melodi algisi

(160) ve giirtltiide konusma algis1 i¢in 6nem arz etmektedir (161).

ENV, konusma sinyalinin amplitiidiiniin zaman i¢indeki yavas degisimi ile
karakterize edilirken, TFS bandin merkez frekansina yakin olan hizli salinimlar
olarak belirtilmektedir (162). Hem ENV hem de TFS bilgisi, noral desarjlarin
zamanlamasinda temsil edilmektedir. ENV isitsel sistemde zaman ic¢inde kisa stireli
atesleme hizindaki dalgalanmalar olarak temsil edilirken, TFS uyaran dalga formunun
belirli bir fazinin senkronizasyonu (faz kilitleme) ile temsil edilmektedir (163). ENV
ipuglari, sessiz ortamlarda iyi bir konusma anlasilirhg1 saglamak igin yeterli oldugu,
ancak arka plan giiriiltiisiiniin varhiginda yeterli olmadigi belirtilmistir. Bu, ENV

ipuglariin tek basina karmasik sesleri algisal olarak ayirmak i¢in yeterli olmadigi
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anlamina gelmektedir. Dalgalanan arka plan giiriiltiisiinde konusma algis1 i¢in TFS

bilgisinin gerekli oldugu 6ne stiriilmiistiir (164).

Birgok koklear disfonksiyon bi¢iminin, zayif TFS bilgisi islemlenmesine
neden olabilecegi belirtilmistir (165). Koklear afferent liflerin segici kaybinin, isitme
esiklerini muhtemelen etkilemeyecegi ancak ¢oklu konusmacinin oldugu ortamda
konusma anlagilirlig1 igin kritik olan esik iistii TFS ipuclarini tam olarak kullanma
yetenegini olumsuz ydnde etkileyecegi bildirilmistir (164, 166). Insanlarda koklear
isitme kaybina neden olan patoloji tiirlerinin faz kilitlenmesinde azalmaya yol acip
acmadiginin agik olmadig belirtilmistir. Baziler zar iizerinde hareket eden dalgadaki
degisikle olusan eksikligin, faz kilitleme normal olsa bile TFS bilgilerini kullanma
becerisinde bozulmaya sebep olabilecegi rapor edilmistir. Genel olarak koklear igitme
kaybuiyla iliskilendirilen daha genis isitsel filtreler TFS bilgilerini kullanma becerisinin
azalmasina da yol acabilmektedir (167). Bharadwa;j ve ark. (168) diisiik spontan hizli
sinir liflerinin kaybinin, spektro-temporal kodlama becerisinde bozulmaya yol
acacagmi bildirmistir. Kodlamadaki bu eksiklik 6rnegin frekans ayriminda veya
kulaklar aras1 faz farkini ayirma gibi TFS kullanma becerisi gerektiren gorevlerde
zay1f performansa sebep olabilmektedir. Koklear sinaptopatinin esik iistii zamansal
kodlamay1 etkilemesi géz oniline alindiginda, konusma zarfinin ve TFS becerilerinin
degerlendirilmesinin koklear hasarin tespitinde yararli olabilecegi belirtilmistir.
Giiriiltiiye maruz kalmanin diigiik spontan hizli sinir liflerini etkileyen segici bir
noropatiye neden oldugu disiiniildiigiinden, TFS ipuglarini kullanma yeteneginde de

bozulmanin meydana gelebilecegi bildirilmistir (168).
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3. BIREYLER VE METOT

Bu calisma Hacettepe Universitesi Saghk Bilimleri Enstitiisii Odyoloji
Anabilim Dali Odyoloji Yiiksek Lisans rogramina baglh olarak gergeklestirilmistir.
Katilimcilar ¢alismanin amaci ve kapsami hakkinda bilgilendirilmis ve yazili onam
formlar1 almmistir. Hacettepe Universitesi, Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar
Etik Kurulu tarafindan GO 22/957 kayit numarasi ile izlenen ¢alisma, 04.10.2022
tarthinde degerlendirilmis olup tibbi etik olarak uygun bulunmustur (EK-1).

3.1. Bireyler

Calismaya Hacettepe Universitesi Eriskin Hastanesi Odyoloji Unitesi’ne
tinnitus sikayeti ile bagvuran 18-60 yas araliinda 20 normal isiten tinnituslu birey
(calisma grubu) ile 18-60 yas aralifinda 25 normal isiten tinnitusu olmayan birey

(kontrol grubu) dahil edilmistir.
3.1.1. Cahsmaya Dahil Edilme Kriteri
Kontrol grubu icin dahil edilme kriterleri:

. Odyometrik isitme esiklerinin 125-8000 Hz frekanslar1 arasinda 25 dB’ye esit

veya daha az olmasi

o Tip A timpanometri bulgusuna sahip olmasi

o 18-60 yas arasinda olunmasi

o Tanili otolojik, norolojik, psikiyatrik veya herhangi bir patolojiye sahip
olmamak

o Montreal Biligsel Degerlendirme Testinden 21 veya iistiinde puan almis olmasi

o Calismaya katilmaya goniillii olmasi

Calisma grubu icin dahil edilme kriterleri:

. Odyometrik isitme esiklerinin 125-8000 Hz frekanslar1 arasinda 25 dB’ye esit
veya daha az olmasi
o Tip A timpanometri bulgusuna sahip olmasi

o 18-60 yas arasinda olunmasi
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J Kronik subjektif tinnitusu (6 ay ve daha fazla siiredir) olmasi

o Tanili otolojik, ndrolojik, psikiyatrik veya herhangi bir patolojiye sahip
olmamak

o Montreal Biligsel Degerlendirme Testinden 21 veya iistiinde puan almis olmasi

J Calismaya katilmaya goniillii olmasi

Calisma grubunda; otolojik, norolojik veya psikiyatrik problemi olan ve bu
nedenlerle tinnitusu olabilecek bireyler, sol kulaginda tinnitusu olan bireyler, objektif
tinnitusu olan bireyler ve odyometrik isitme esikleri 125-8000 Hz frekanslar1 arasinda
25 dB’den daha fazla olan bireyler aragtirmaya dahil edilmemistir.

Kontrol grubunda ise; otolojik, psikiyatik,nérolojik veya herhangi bir problemi
olan ve odyometrik igitme esikleri 125-8000 Hz frekanslar1 arasinda 25 dB’den daha

fazla olan bireyler arastirmaya dahil edilmemistir.
3.2. Araclar ve Yontem

Tiim bireylere Montreal Bilissel Degerlendirme Testi (MoCA)(Ek-2), saf ses
ve genisletilmis yiiksek frekans odyometresi, otoakustik emisyon testi, Tiirkce Matrix
Testi, TFS-hassasiyet testi, isitsel beyin sapt cevabi (ABR) uygulanmis ve
immitansmetrik degerlendirme yapilmistir. Tinnitusu olan bireyler ayrica Tinnitus
Engellilik Olgegi (TEO) ile degerlendirilmistir. Odyolojik testler standart
degerlendirme prosediirlerine uygun sekilde, IAC (Industrial Acoustics Company)
sessiz odalarinda, klinik odyometre kullanilarak yapilmistir. Calisma ve kontrol
grubunu olusturan bireylerin 0.125-8 kHz frekans araliginda hava yolu isitme esikleri
MA 42 odyometre (MAICO Diagnostics GmbH, Almanya) marka klinik odyometre
ile TDH 49 supraaural kulaklikla, kemik yolu isitme esikleri ise 0.5-4 kHz frekans
aralifinda Radioear B-71 marka kemik vibrator kullanilarak degerlendirilmistir.
Genisletilmis yiiksek frekans isitme esikleri (9-16 kHz) GSI audiostar pro marka
odyometre ile degerlendirilmistir. Bireylerin immitansmetrik degerlendirmesi ise 226
Hz probe tone kullanilarak Piano Inventis marka immitansmetre ile yapilmstir.
500,1000,2000,4000 Hz frekanslarinda ipsilateral akustik refleks degerlendirilmesi
yapilmistir.
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3.2.1. Tinnitus Engellilik Olcegi Degerlendirmesi

Tinnitusu olan bireylere tinnitusun yasam kalitesi tizerine etkisini incelemek
amaciyla Newman, Jacobson ve ark. (169) tarafindan gelistirilen Tiirkge gecerlik ve
giivenirligi ¢alismasi Aksoy, Firat ve ark. (170) tarafindan yapilan Tinnitus Engellilik
Olgegi (TEO) uygulanmustir (Ek-3). Olgcek puanlamasi 0-100 puan arasinda degisen
25 sorudan olusmaktadir. Flde edilen puanlar diizey 1-5 arasinda

kategorilendirilmektedir.
3.2.2. Otoakustik Emisyon ve Supresyon

Calisma ve kontrol grubundaki tiim bireylerin, OAE degerlendirilmesi
yapilirken bilgisayar tabanli Otodynamics OAE EZ- Screen 2 kullanilarak TEOAE
(transient otoakustik emisyon) 6l¢iimleri yapilmistir. Tiim OAE 6lgiimleri i¢in yetiskin
emisyon probu kullanilmistir. Olgiim 80 + 3 dB peSPL siddetindeki uyaran ile
yapilmistir. Kriter olarak dalganin yeniden iiretilme yiizdesinin (Wave Reproducility)
%70 ve lizerinde, uyaran stabilitesinin %80’den daha biiyiik ve SGO (sinyal giiriilti
orani) 3 dB ve iizerinde olmasi dikkate alinmistir. Kontralateral supresyon testi OAE
probu kullanilarak 50 dB SL beyaz giiriiltii (white noise) varliginda 80 + 3 dB peSPL
lineer click uyaran ile yapilmistir. Kontralateral giiriiltii sonrasinda her bir frekansta
gliriiltii verilmeden onceki (supresyon Oncesi) elde edilen degerlerde diisme olmasi
beklenmektedir. Her bir frekansta emisyon cevaplarinda 1 dB SPL diisiis supresyonun
saglanabildiginin gostergesi olarak kabul edilmistir. Calismada katilimcilarin sag
kulaklarindan 1000 Hz, 1414 Hz, 2000 Hz, 2828 Hz, 4000 Hz frekanlarindan uyaran

ile elde edilen esikler kullanilmistir.

3.2.3. [lsitsel Beyin Sap1 Cevabi (Auditory Brain Response, ABR)

ABR kayitlar1 Faraday kafesli odada Vivasonic Integrety ™ V500 cihaz ile
yapilmistir. Bireylerden test sirasinda g6z hareketlerine bagli artefaktlar1 onlemek
amaci ile gozlerini kapatmalar1 veya uyumalar1 istenmistir. Bireyler 90 dB nHL
siddetinde klik uyaran ile, ER 3A insert kulakliklar kullanilarak test edilmistir.
Kontralateral kulaga herhangi bir maskeleme yapilmamistir. Uyaranin saniyedeki

tekrarlanma hiz1 (rate) 27.5 /sn olarak se¢ilmistir, alternating polarite kullanilmistir.
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Elektrot yerlesiminde aktif elektrod sa¢ ¢izgisinin altinda olacak sekilde alin
bolgesine, pasif elektrot uyaranin verildigi kulak tarafindaki mastoid ¢ikinti iizerine ve
toprak elektrot kars1 taraftaki mastoid ¢ikinti lizerine yerlestirilmistir Test elektrotlar
yerlestirilmeden o6nce iletken jel ile cilt temizlenmistir. Impedans degerleri 5
kohm’dan kiigiik oldugunda teste baslanmistir. Akustik uyar1 ER3A kulaklikla
baglantili silikon tiip araciligiyla ipsilateral 2000 sweep olarak verilmistir. Algak
frekans cut-off frekansi 30 Hz’te yiiksek frekans cut-off frekansi da 15000 Hz’te
olacak sekilde filtrelenmistir. Cevaplarin degerlendirilmesinde 15 msn’lik analiz
zamani kullanilmistir. Calismada katilimcilarin sag kulak ABR latans, amplitiid ve V/I

amplitiid oran1 degerlendirilmistir.

3.2.4. Tiirk¢ce Matrix Testi

Tiirkgce Matrix Testi, Zokoll ve ark. (171) tarafindan sik kullanilan Tirkce
kelimeler rastgele se¢ilerek isim-sayi-sifat-nesne-fiil dizilimiyle sentaktik olarak sabit
sekilde ciimleler olusturularak gelistirilmistir. Her kategoride 10 kelime olmak {izere
toplam 50 ¢esit kelime bulunmaktadir. Test igerisindeki rastlantisal secilen kelimeler
ile 100.000 farkli climle olusturulup o6grenme etkisi imkansiz hale getirilmeye
calisilmistir. Tirkgce Matrix Test 20 veya 30 ciimlelik listelerden olugmaktadir. Test
hem adaptif hem de adaptif olmayan prosediirde yapilabilmektedir. Calismada adaptif
prosediir kullanilmis olup giiriiltii 65 dB SPL siddetinde sabit kalmistir. Konugsmanin
%350’sinin algilandigit SGO degeri dB olarak esik belirlenmistir. Teste baslamadan
once katilimcilar giriiltiide duyduklar1 her kelimeyi tekrar etmeleri hakkinda
bilgilendirilmistir. Test sessiz odada Sennheiser HDA200 kulaklik kullanilarak
yapilmistir. Test oturumu 10 dk slirmistiir. Calismada katilimcilarin sag ve sol

kulaklar1 degerlendirilmistir.
3.2.5. Temporal Fine Structure- Adaptive Frequency (TFS-AF) Testi

Moore ve ark. (172) tarafindan binaural olarak TFS hassasiyetini
degerlendirmek amaciyla gelistirilmistir. Test birbirinden 500 ms ile ayrilmis ardisik
2 intervalden olusur. Her bir interval, birbirinden 100 ms ile ayrilan 400 ms’lik 4
ardisik ton icermektedir. Program tarafindan rastgele secilen iki intervalde tiim

tonlarin kulaklar arast faz farki (interaural phase difference-IPD) degeri 0°’dir
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(standart interval). Diger intervalde ise birinci (amaglanan) ve {i¢iincli tonun IPD
degeri standart interval ile ayni, ikinci ve dordiincli tonun IPD degeri ise farklidir.
Testte, ikinci ve dordiincii tonlarin IPD degeri, IPD=180° olacak sekilde sabitlenmistir.
Normal hassasiyete sahip bireyler, IPD=0° olan sesleri basin merkezinde
algilamaktadir ancak daha biiyiik IPD degerine sahip tonlar bir kulaga dogru lateralize
olacak sekilde algilanmaktadir. Testin baslangi¢ frekans1 200 Hz’dir (172). Testin
devaminda uyaranlarin frekansi, psikometrik fonksiyonda %71°lik dogru nokta
tahmini i¢cin 2-up 1-down kurali kullanilarak adaptif olarak uygulanmistir (173).
Program, uyaran siddeti katilimcinin 0.125-2 kHz arasindaki odyometrik isitme
esiklerini ayr1 ayr1 kullanarak, eslesen frekanslardaki sunum siddetini 30 dB SL’e
ayarlayaraktan ¢alismaktadir. Katilimcilara ilk basta deneme seans1 yapilmustir. iki
interval sirastyla dinletilmistir. Katilimecidan dinledikleri iki intervalden hangisinin
kafasimin i¢inde hareket ediyormus gibi hissettigini belirtmesi istenmistir. Cevaplar
katilimcinin bilgisayar monitoriinde ‘1’ veya ‘2’ numara seklinde gordigi iki
intervalden dogru cevap olarak diisiindiigli numaraya basmasiyla elde edilmistir. Test
sessiz odada, Philips Headphones 4000 marka supraural kulaklik kullanilarak
yapilmistir. Testin uygulama siiresi yaklasik 15 dakikadir.

3.3. Istatiksel Analiz

Aragtirma sonucunda elde edilen veriler Statistical Package for the Social
Sciences (SPSS) 26.0 programinda degerlendirilmistir. Orneklem ile ilgili tanimlayici
istatistikler nicel degiskenler i¢in ortalama ve standart sapma, nitel degiskenler igin ise
frekans (ylizde) hesaplamalari {izerinden elde edilmistir. Verilerin normal dagilimin
degerlendirmede Shapiro-Wilk testi, varyanslarin homojenliginin tespitinde Levene’s
testi kullanilmistir. 1ki grup arasinda karsilastirma yaparken veriler normal dagilim
saglandiginda /ndependent Sample t test, normal dagilim olmadigi durumlarda ise
Mann-Whitney U testi yapilmistir. Degikenler arasi iliski degerlendirilirken Pearson’s
korelasyon katsayisi ile kullanilmistir. P degerinin 0,05 ten kiiciik olmasi1 durumunda

iligki veya fark istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

4.1.  Bireylerin Demografik Ozellikleri Tamimlayici Istatistik Bulgular

Calismaya standart odyometrik 6l¢iimlere gore (125-8000 Hz <25 dB) normal
isitmeye sahip 20 tinnituslu birey (¢alisma grubu) ve 25 normal birey (kontrol grubu)
katilmigtir. Calisma grubunda katilimcilarin yas ortalamasi 33,50+ 9,50 saptanmigken,
kontrol grubundaki bireylerin yas ortalamasi 31,12 +11,18 olarak bulunmustur.
Gruplar aras1 yas faktorii karsilastirildiginda iki grup arasinda istatiksel olarak anlamli
farklilik elde edilmemistir (p<0,05). Cinsiyet dagilimi incelendiginde ¢alisma grubuna
12 kadin/ 8 erkek, kontrol grubuna 17 kadin /8 erkek katilmistir. Gruplar arasi cinsiyet
faktorii istatiksel olarak anlamli elde edilmemistir (p<0,05). Calisma grubunda
tinnitusun laterizasyonu degerlendirildiginde 8 katilimcida bilateral tinnitus ,12
katilimcida yalnizca sag kulakta tinnitus oldugu belirlenmistir. Katilimcilarin tinnitus
stireleri 8-72 ay arasinda degismekle birlikte ortalama tinnitus siiresi 30,10+£20,01 ay
oldugu bulunmustur. Katilimcilara ait yas, cinsiyet, tinnnitus laterizasyonu ve tinnitus
algis1 degisimine dair demografik bilgiler Tablo 4.1°de gdsterilmistir.

Tablo 4.1 Katilimcilarin demografik bilgileri

Calisma Grubu(N=20)  Kontrol Grubu(N=25)

Yas 33,50+ 9,50 31,12 +11,18
Cinsiyet

Kadin 12 (%60) 17 (%68)
Erkek 8 (%40) 8 (%32)
Tinnitus Laterizasyonu

Bilateral 8 (%40)

Sag 12(%60)

Tinnitus siiresi (ay) 30,10+20,01

N: Kisi say1s1

Katilimcilarin tinnitustan rahatsizlik duyma seviyelerine gore dagilimi Tablo 4.2° de

belirtilmistir.
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Tablo 4.2 Tinnitus Engellik Anketi Diizey Dagilim1

Tinnitus Engellik Anketi
Calisma Grubu Diizey | Diizey I Diizey Il  Diizey IV  Diizey V
N=20 N=1 N=4 N=6 N=4 N=5

N: Kisi say1s1
4.2. Katihmcilarin Saf Ses isitme Esikleri

Katilimcilarin isitme esikleri 0.125-16 kHz arasinda degerlendirilmistir.
Katilimcilarin saf ses isitme esikleri ortalamasina gore (0.5,1,2,4 kHz) anlaml1 farklilik
saptanmamustir (p>0,05). Gruplarin genisletilmis yliksek frekans esikleri (9-16 kHz)
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bulgular elde edilmistir (p<0,05).

Katilimcilara isitme esik bulgular1 Sekil 4.1°de sunulmustur.

Sol Kulak
" 1 Kontrol
Sag Kulak T Tinnitus
1

isitme Esikleri (HL)

1
-t
———
—— I
-
isitme Esikleri (HL)
———t
——
——
—e

Frekans (kHz)

Sekil 4.1 Katilimeilarin igitme esikleri

4.3. Katihmcilarin ABR Bulgular1

Katilimcilarin sag kulak ABR; 1. dalga amplitiid, III. dalga amplitiid, V. dalga
amplitiid, V/I amplitiid, I. dalga latans, III. dalga latans, V. dalga latans, I-III dalgalar
arast latans, III-V dalgalar arasi latans ve I1-V dalgalar arasi latans verileri

karsilastirilmistir.
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Gruplarin ABR dalga amplitiidleri degerlendirildiginde ¢aligma grubundaki
katilimcilarin 1. dalga amplitiidiiniin ortalamasi 0, 17+0,10 pV, kontrol grubundaki
katilimeilarm 1. dalga amplitiid ortalamasi ise 0,31£0,15 pV bulunmustur. iki grubun
ABR I. dalga amplitiidleri arasinda anlaml1 farklilik saptanmistir (p=0,001). ABR V.
dalga amplitiidiiniin ortalamas1 ¢alisma grubunda 0,36+0,17 uV elde edilirken, kontrol
grubunda 0,49+0,18 pV elde edilmistir. ki grubun ABR V dalga amplitiidleri arasinda
anlamli farklilik saptanmistir  (p=0,024). Gruplarin V/I amplitiid oranlar
karsilastirilmistir. Calisma grubundaki bireylerin V/I oranlar1 ortalama 2,45+1,21
olarak bulunmusken, kontrol grubundaki bireylerin ortalamasi 1,94+1,16 olarak
bulunmustur. Iki grubun ABR V/I dalga amplitiidleri oran1 arasinda anlamli farklilik
saptanmamustir (p=0,158). Calisma ve kontrol grubuna ait ABR dalga amplitiidleri
Tablo 4.3 ’te sunulmustur.

Tablo 4.3 ABR dalga amplitiidii bulgular1
Calisma Grubu(n=20) Kontrol Grubu (n=25)

Dalga

amplitidii p-value Ortalama SS Ortalama SS
(1V)

I 0,001* 0,17 0,10 0,31 0,15
A% 0,024* 0,36 0,17 0,49 0,18
V/1 0,158 2,45 1,21 1,94 1,16

p< 0,05 * N: Kisi sayisi, SS: Standart Sapma

Gruplarin ABR dalga latanslar1 karsilastirildiginda olan caligma grubundaki
katilimcilarin 1. dalga latanslar1 ortalama olarak 1,53+0,21 ms elde edilirken, kontrol
grubundaki katilimcilarin 1. dalga latansi 1,52+0,15 ms elde edilmistir. Iki grubun
ABR 1. dalga latanslar1 arasinda anlaml farklilik saptanmamistir (p=0,810). ABR II1.
dalga latanslar1 incelendiginde ¢alisma grubundaki katilimcilarin ortalama latanslari
3,70+£0,32 ms bulunmusken, kontrol grubundaki katilimcilarin latanslari ortalama
3,66+0,24 ms bulunmustur. Iki grubun ABR III dalga latanslar1 arasinda anlamli
farklilik saptanmamistir (p=0,710). ABR V. dalga latanslar1 ortalamasi c¢alisma
grubunda 5,58+0,29 ms, kontrol grubundaki katilimcilarda 5,48+0,45 ms olarak elde

edilmistir. ki grubun ABR V dalga latanslar1 arasinda anlamli farklilik saptanmamustir
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(»=0,378). Calisma ve kontrol grubuna ait ABR dalga latanslar1 Tablo 4.4’de

sunulmustur.

Tablo 4.4 ABR dalga latans1 bulgulari

Calisma Grubu(n=20) Kontrol Grubu (n=25)

Dalga

p-value Ortalama SS Ortalama SS
Latansi(ms)
I 0,810 1,53 0,21 1,52 0,15
11 0,710 3,70 0,32 3,66 0,24
\Y 0,378 5,58 0,29 5,48 0,45

p<0,05 * N: Kisi sayisi, SS: Standart Sapma

ABR I-III dalgalar arasi latans ortalamasi ¢alisma grubundaki katilimcilarda
2,15+0,31 ms, kontrol grubundaki katilimcilarda 2,17+0,19 ms olarak elde edilmistir.
Iki grubun ABR I-III dalgalar arasi latans arasinda anlamli farklilik saptanmamustir
(»=0,830). ABR III-V dalgalar aras1 latans ¢alisma grubunda ortalama 1,88+0,30 ms
olarak, kontrol grubunda ise ortalama 1,83+0,11 ms olarak elde edilmistir. iki grubun
ABR III-V dalgalar aras1 latans arasinda anlamli farklilik saptanmamistir (p=0,468).
ABR V-I dalgalar aras1 latans degerlendirildiginde ¢alisma grubundaki katilimcilarda
ortalama 4,04+0,26 ms, kontrol grubunda ise 3,83+0,30 ms olarak saptanmistir. iki
grubun ABR V-I dalgalar arasi latans arasinda anlamli farklilik elde edilmemistir
(p=0,677). Calisma ve kontrol grubuna ait ABR dalgalar arasi latanslar Tablo 4.5’te

sunulmustur.

Tablo 4.5 ABR dalgalar arasi latans bulgulari

Calisma Grubu(n=20) Kontrol Grubu (n=25)

Dalgalar arasi

latans(ms) p-value  Ortalama SS Ortalama SS

I-111 0,830 2,15 0,31 2,17 0,19
11-v 0,468 1,88 0,30 1,83 0,11
V-1 0,677 4,04 0,26 4,01 0,20

p<0,05 * N: Kisi sayisi, SS: Standart Sapma



4.4. Katihmcilarin Akustik Refleks Bulgular:

Calisma ve kontrol grubunun
degerlendirilmistir. Degerlendirme sonucunda 500,1000,2000 Hz’ de gruplar arasinda
istatiksel olarak anlamli bulgular elde edilirken (p<0,05), 4000 Hz’ de bulgular anlamli

elde edilmemistir (p>0,05). Calisma ve kontrol grubuna ait akustik refleks bulgular

Tablo 4.6’da sunulmustur.

Tablo 4.6. Katilimcilarin akustik refleks bulgular

sag kulak

akustik refleks

Calisma Grubu(n=20)

Frekans (Hz) p-value Ortalama

500 0,043* 84,50
1000 0,015%* 87,50
2000 0,008* 89,75
4000 0,159 92,25

SS

5,10
4,72
4,99
8,80

Kontrol Grubu (n=25)

Ortalama
80,40
83,20
84,40
88,20

SS

7,48
6,27
7,26
9,88

p< 0,05 * N: Kisi sayisi, SS: Standart Sapma

4.5. Katihmcilarin Otoakustik Emisyon Bulgulari

Calisma ve kontrol grubunun sag kulak TEOAE bulgular1 degerlendirilmistir.
Gruplarin TEOAE bulgular karsilastirildiginda 2000 ve 2800 Hz’ de istatiksel olarak
anlamli bulgu elde edilmistir (p<0,05). Ancak 1000,1414,4000 Hz’ de anlaml1 bulgu
elde edilememistir (p>0,05). Calisma ve kontrol grubuna ait TEOAE bulgular1 Tablo

4.7’de sunulmustur.

bulgulari
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Tablo 4.7 Katilimcilarin TEOAE bulgulari

Calisma Grubu(n=20) Kontrol Grubu (n=25)

Frekans (Hz) p-value Ortalama SS Ortalama SS

1000 0,088 10,08 4,59 13,15 6,71
1414 0,081 13,34 4,60 16,55 7,35
2000 0,041* 12,89 4,00 16,43 7,11
2800 0,010* 11,56 3,85 15,41 5,34
4000 0,068 8,52 5,49 11,80 6,09

p< 0,05 * N: Kisi sayisi, SS: Standart Sapma
4.6. Katihmcilarin Kontralateral Supresyon Bulgular:

Calisma ve kontrol grubunun sag kulak supresyon bulgular
degerlendirilmistir. Gruplarin supresyon cevaplart karsilastirildiginda 1000 Hz’de
istatiksel olarak anlamli bulgu elde edilmistir (p<0,05). Ancak 1414,2000,2800 ve
4000 Hz’de anlaml1 bulgu elde edilmemistir (p>0,05). Calisma ve kontrol grubuna ait
TEOAE bulgular1 Tablo 4.8’de sunulmustur.

Tablo 4.8 Katilimcilarin kontralateral supresyon bulgulari

Calisma Grubu(n=20) Kontrol Grubu (n=25)

Frekans (Hz) p-value Ortalama SS Ortalama SS

1000 0,005* 2,80 3,65 6,34 4,27
1414 0,261 5,69 5,26 7,26 3,97
2000 0,061 3,68 3,95 6,09 4,34
2800 0,250 3,31 3,09 4,53 3,77
4000 0,808 2,10 2,40 2,28 2,59

p< 0,05 * N: Kisi sayisi, SS: Standart Sapma
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4.7. Katihmcilarin Giiriiltiide Konusma Algis1 Performanslari

Katilimcilarin giiriiltiide konusmay1 anlama becerileri konusma ve giiriiltii
sinyalinin ipsilateral olarak sunulmasiyla sag, sol ve biletaral olmak tizere li¢c kosulda
degerlendirilmistir. Calisma grubundaki katilimcilarin sag kulaktan konusma ve
gliriiltii sinyalinin ipsilateral olarak sunuldugu test kosulunda konugmay1 anlama esigi
ortalama -4,92+1,08 dB SGO elde edilirken, kontrol grubundaki katilimcilarin
ortalamasi -6,21+1,37 dB SGO olarak elde edilmistir. Iki grup arasinda istatiksel
olarak anlaml farklilik saptanmistir (p=0,001). Konugsma ve giiriiltii sinyalinin
ipsilateral sol kulaktan sunulmas ile elde edilen konusmay1 anlama esigi ortalamasi
calisma grubundaki katilimcilarda -5,44+1,07 dB SGO elde edilirken, kontrol
grubundaki katilimcilarda ortalama -6,42+1,33 dB SGO elde edilmistir. Iki grup
arasinda istatiksel olarak anlaml farklilik elde edilmistir (p=0,010). Hem konusma
hem giiriiltii sinyalinin ayn1 anda binaural sunuldugu test esigi ortalamasi ¢alisma
grubunda -8,13+1,27 dB SGO bulunurken, kontrol grubundaki katilimcilarda ortalama
-9,13+1,07 dB SGO bulunmustur. Iki grup arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik
saptanmistir (p=0,003).

4.8. Katihmcilarin Esik Ustii islemleme Performanslar:

Katilimcilarim  esik st islemleme  becerileri  TFS-AF  testi ile
degerlendirilmistir. Degerlendirme sonucunda ¢aligma grubundaki katilimcilarin esik
ortalamast 1292,01+£176,25 Hz elde edilirken, kontrol grubundaki katilimcilarin
ortalamas1 1561,24+495,16 Hz elde edilmistir. ki grubun TFS esikleri arasinda
anlamli fark saptanmistir (p=0,17). Katilimcilarin TFS esikleri ile genisletilmis yiiksek
frekans esikleri arasindaki iliski degerlendirildiginde 9-16 kHz arasindaki frekanslarda

istatiksel olarak anlamli negatif korelasyon elde edilmistir (p<0,05).

4.9. Tinnitus Engellilik Olcegi ile ABR Bulgular1 Arasi Iliskinin

Degerlendirilmesi

Tinnitus Engellilik Olgegi ile ABR dalga bulgular1 arasindaki iliski incelenmis,
istatiksel olarak anlamli sonuglar elde edilememistir (p>0,05). Elde edilen veriler

Tablo 4.9’da sunulmustur.
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Tablo 4.9 Tinnitus Engellilik Olgegi ile ABR bulgular1 korelasyon katsayisi

I.dalga amplitiidii (uV) V.dalga amplitiidii (uV) V/I amplitiid orani
TAO 0,965 0,875 0,611

I.dalga latansi (ms) III.dalga latans1 (ms) V.dalga latans1 (ms)

0,586 0,662 0,712

p<0,05 *
4.10. Tinnitus Siiresi ile ABR Bulgular1 Arasi iliskinin Degerlendirilmesi

Tinnitus siiresi ile ABR dalga bulgular1 arasinda iliski incelenmis, istatiksel
olarak anlamli sonuglar elde edilememistir (p>0,05). Elde edilen veriler Tablo 4.10’da

sunulmustur.

Tablo 4.10 Tinnitus stiresi ile ABR bulgular1 korelasyon katsayisi

I.dalga amplitidii(uV) V.dalga amplitiidi (WV) V/I amplitiid oram
Tinnitus 0,104 -0,056 -0,334
Stiresi  I.dalga latans1 (ms) I11.dalga latans1 (ms) V.dalga latans1 (ms)
0,027 -0,003 0,010

p<0,05 *
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5. TARTISMA

Tinnitusun altinda yatan mekanizmalar1 aydinlatmak i¢in pek cok calisma
yapilmistir. Jastreboff noérofizyolojik modeli, spontan otoakustik emisyonlar ve
biyokimyasal modeller gibi cesitli modeller  6ne siiriilmiistiir (66) .Yapilan
arastirmalar normal isitmesi olan tinnituslu bireylerde isitsel yolda bir tir islev
bozuklugu oldugunu gostermistir (174, 175, 176). Tinnitusun kokleadaki anormal
isleyisle indiiklendigi genel olarak kabul edilse de, literatlirde tinnitus algisinin
yalnizca koklear mekanizmalarla iligkili olduguna dair ¢ok az ¢alisma bulunmaktadir

(65).

Yapilan bu ¢aligsmayla tinnitusun potansiyel patofizyolojisinin ve etiyolojisinin
arastirilmas1 amaglanmistir. Aragtirma sonucuda elde edilen bulgular incelendiginde
normal isiten tinnituslu bireylerin ABR 1. III, V. dalga multak latans, I-III, I-V, III-V
dalgalar arasi1 latans ve V/I amplitiidii bulgularinda kontrol grubuna goére anlamh
farkliliklar elde edilmezken, I.dalga ve V. dalga amplitiidiiniin kontrol grubuna gore
anlaml olarak daha diisiik oldugu, V/I amplitiidiiniin ise istatiksel olarak anlamli
olmasa da tinnitus grubunda daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. Calisma ve kontrol
grubunun giiriiltide konusma algis1 performansi karsilastirildiginda giirtiltii ve
konusmanin sag kulakta ipsilateral, sol kulakta ipsilateral ve binaural sunuldugu
durumlarda tinnitusu olan bireylerin daha kotii performans: sergiledigi saptanmustir.
Her iki grubun esik tstii islemleme becerileri karsilastirildiginda ise tinnituslu
bireylerin esik {istli islemleme becerilerinin daha zayif oldugu gorilmiistiir.
Katilimcilarin isitme esikleri karsilastirildiginda saf ses ortalamasina gore anlamli
farklilik elde edilmemistir. Katilimcilarin genisletilmis yiiksek frekans isitme esikleri
degerlendirildiginde tinnitus grubunun esiklerinde anlamli yiikselme goriilmiistiir. Her
iki grubun TEOAE bulgular: incelendiginde tinnitus grubunda daha diisiik SGO’nda
emisyon elde edilmistir. Kontralateral supresyon 6l¢timleri degerlendirildiginde 1000
Hz haricindeki frekanslarda anlamli farkliliklar elde edilmemesine ragmen tiim
frekanslarda tinnitus grubunda kontrol grubuna gore azalmis supresyon goriilmiistiir.

Katilimcilarin akustik refleks esikleri incelendiginde ise iki grup arasinda 4000 Hz
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haricindeki frekanslarda anlamli farkliliklar elde edilmis, ancak tiim frekanslarda

tinnitus grubunda refleks esiklerinde yiikselme oldugu goriilmiistiir.

Literatiir incelendiginde tinnitusun gizli bir isitme kaybi olarak goriilen koklear
sinaptopatiden kaynaklanabilecegine dair goriisler bulunmaktadir (8, 9). Normal isiten
tinnituslu bireylerde gizli isitme kaybinin arastirildigi calismalarda ABR amplitiid,
latans ve V/I amplitiid oranlar1 degerlendirilmistir. ABR dalga amplitiidlerindeki
diismenin, diisiik spontan hizli liflerin kaybi1 veya dejenerasyonu ile ilgili oldugu
bildirilmistir (177). ABR dalga latansindaki degisimin santral yollardaki
organizasyonla iligkili oldugu dislniilmistir (178). ABR diismis I.dalga
amplitiidiiniin ve artmis V/I amplitiid oranin, koklear niikleustan inferior kollikulusa
kadar olan hiperaktivitenin biiyiikliigiinii gosterdigi bildirilmistir (8). Literatiirdeki
caligmalar g6z Oniine alindiginda bu ¢aligmada da ABR dalgalarinin latans, amplitiid

ve V/I amplitiid oran1 degerlendirilmistir.

Yapilan bu calismada normal isiten tinnituslu bireylerde ABR mutlak
latanslarinda ve dalgalar arasi latanslarda kontrol grubundaki bireylere gére anlamli
olmasa da uzama elde edilmistir. Literatiir incelendiginde, normal isiten tinnituslu
bireylerin ABR latans bulgularinda caligmalar arasinda farklilik goriilmiistiir. Bir
arastirmada normal isiten tinnitusu olan bireylerde dalga I, III ve V latanslarinin ve
II1-V dalgalar arasi latansin uzadigi bildirilmistir (179). Bazi arastirmacilar 1II. ve V.
dalgalarin latansinin uzadigini bildirmistir (180). Yapilan bu calismalar sonucunda
latanslardaki uzamanin, beyin sapinda artan ndral iletim siliresini yansittigi
belirtilmistir. Benzer sekilde diger ¢alismalarda da normal isiten tinnituslu bireylerin
normal isiten kontrollere kiyasla ABR I.dalga latansinin uzadigma dair kanitlar
saglanmustir (181, 182). Dalga latansindaki uzamalar efferent sistemin olas1 tutulumu
ile iliskili goriilmiistiir (182). Tan ve ark.’1n yaptig1 arastirmada normal isiten tinnitus
grubunda, ABR I-V. dalgalar arasi latanslarinin kontrol grubuna gore daha kisa oldugu
belirtilmistir (183). Bununla birlikte, normal isiten bilateral tinnituslu bireylerde
kontrol grubuna kiyasla III. ve V. dalga latanslarinda kisalma oldugunu bildiren
calismada mevcuttur (174). Yapilan bu ¢alismalarda kisalmis dalga latansinin noral
iletim hiz1 ile ilgili oldugu bildirilmistir. ABR latanslarinin degerlendirildigi baska bir

calismada tinnitusu olan bireylerin tiimiinde kontrol grubuna gére ABR dalgalar arasi
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latanslarda ve mutlak latanslarda anlamli fark goriilmemistir (184). Dalgalar arasi
latanstaki farkliliklar genellikle beyin sapinda artan noral iletim siiresi ile
iliskilendirilmistir (185). Baz1 caligmalarda normal ABR bulgular1 elde edilirken,
bazilarinda uzamisg mutlak latans veya kisalmis dalgalar arasi latans elde edilmistir. Bu
durumun tinnituslu bireylerde isitsel yollarda bozulmus noral atesleme
senkronizasyonu ve iletiminden dolayr meydana geldigini belirtilmistir. Bu bulgular
ayni zamanda tinnitusun altinda yatan patolojinin her vakada ayni olmadigini, bazi
vakalarda olas1 beyin sap1 tutulumunu diisiindiirmektedir (10). S6z konusu bu ¢alisma
sonucunda tinnituslu bireylerde dalgalar arasi latans ve mutlak latanslarda anlamhi
olmasada minimal uzama goriilmesinin noral iletim siiresi ile iliskili oldugu

diistinilmistir.

Bu calismada ABR 1. dalga ve V. dalga amplitiidiinde anlaml1 olarak diisme
goriiliirken, anlamlilik ifade etmesede V/I amplitiid oraninda artis gorilmiistiir.
Literatiirde koklear sinaptopatinin ABR ile degerlendirildigi ¢alismalar incelendiginde
tinnituslu bireylerin ABR 1. dalga, V. dalga ve V/I dalga amplitiidlerinde tutarsiz
sonuclar elde edilmistir. Ancak genel olarak koklear sinaptopatinin degerlendirildigi
calismalarda, tinnituslu bireylerde ABR I.dalga amplitiidiiniin diistiigii bildirilmistir
(8, 186, 187). Yapilan ¢alismalarda ABR 1. dalga amplitiidii ile sinaps sayisinin iligkili
oldugu ve I. dalga amplitiidlerinin diismesinin sinaptopatiye isaret ettigi belirtilmistir.
Tinnituslu bireylerde ilk olarak gizli isitme kaybi ifadesini kullanan Schaette ve
McAlpine yaptig1 calismada normal isiten tinnituslu bireylerde kontrol grubuna
kiyasla ABR I. dalga amplitiidiiniin diistiigiinii, V. dalga amplitiidiiniin degismedigini
gozlemlemistir. Arastirmacilar, bu diismenin isitme sinir liflerindeki kayip nedeni ile
olabilecegini belirtmistir. Tinnitusun, isitme  siniri  girdisindeki azalma ile
homeostatik kompanzasyonun bir etkisi olan artan noéral kazan¢ nedeniyle
sinaptopatinin algisal sonucu oldugu vurgulanmistir (8). Benzer sekilde bazi
arastirmacilar da normal isiten tinnituslu bireylerde I.dalga amplitiidiinii kontrol
grubundaki bireylere gore daha diisiik elde etmistir (9, 188). Gu, tinnitusu olan
bireylerde ABR 1. dalga amplitiidiinlin diistiigiinti, III/I ve V/I oranlanin artmis
oldugunu saptamistir. Bu ¢alismada ABR’ nin néronal jeneratorleri dikkate alinarak,
ventral koklear niikleustaki (VCN) hiperaktivite nedeniyle tinnitusun meydana

geldigini bildirilmistir (186). Baz1 calismalarda kontrol grubuna kiyasla ABR 1. dalga
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amplitiidiinde anlamli bir fark bulunamamustir (127, 183). Yapilan arastirmalarda
normal isiten tinnituslu bireylerde I.dalga amplitiidiinde diisme ve artmis ABR V/I
dalga amplitiidii oran1 gériilmiistiir. Bu durumun merkezi kazang nedeniyle artan noral
aktivite ile ilgili oldugu diisiiniilmiistiir (8, 9, 127, 186, 188, 189). Ancak bazi
caligmalarda normal isiten tinnituslu bireyler ile tinnitus olmayan grup arasinda dalga
I ve V amplitiidlerinde veya V/I oraninda fark bildirilmemistir (190, 191). Koklear
isitme kaybina bagli olarak isitme sinir liflerinin hasar gérmesi sonucu ABR I.dalga
amplitiidiiniin etkilenebilecegi 6ne siiriilmiistiir (192). ABR I.dalga amplitiidiindeki
diismenin tiily hiicre kaybi ile de iliskili oldugu diisiiniilmiistiir (8). Literatiirdeki
caligmalara ek olarak bu calismada da normal isiten tinnituslu bireylerin 1. dalga
amplitiidiiniin daha diisiik elde edilmesi isitme sinirinde veya tiiy hiicresindeki
dejenerasyon ile iliskili olabilir. Elde edilen bulgulara gére ABR 1. dalga ve V. dalga
amplitiidiindeki dustiisiin yiiksek frekanslardaki isitme esikleri ile iligkili oldugu,
anlamli olmasada V/I amplitiid oranindaki minimal yiikselmenin artan noral kazang

nedeniyle meydana geldigi ve tinnitusa neden olabilecegi diistiniilmiistiir.

Bu calismada GYF isitme esikleri degerlendirilmis ve kontrol grubundaki
bireylere gore anlamli olarak yiiksek elde edilmistir. Normal igitmeye sahip tinnituslu
bireylerde olas1 bir koklear lezyonun saptanmasi, tinnitus konsiiltasyonu ve tedavi
plani1 gelistirmek i¢in 6nemlidir. Tinnitusun etiyolojisi incelendiginde genellikle isitme
kaybiyla iliskili bulunmustur. Bu yiizden standart Olgiimlere gore normal isitme
saptanan bireylerde tinnitusun nedenini agiklamak zor hale gelmektedir. GYF isitme
esiklerinin degerlendirilmesinin tinnitusun ve gizli igitme kaybinin tanisi i¢in 6nemli
olabilecegi diisiintilmiistiir. Koklear sinapslarin, ITH veya spiral ganglion hiicrelerinin
kayb1 nedeniyle %80’e kadar varan koklear deafferantasyonun saf ses isitme esikleri
tizerinde ¢ok az etkisinin oldugu diisiiniilse de %35 ITH kaybinda bile 10 dB’ e kadar
esik kaymalarinin olusabilecegi bildirilmistir (121). Calismalarda tinnitusun GYF
isitme esiklerdeki kayipla iliskili oldugu belirtilmistir (193). Bu alanda yapilan bazi
calismalarda, 8 kHz'in altinda normal igitme esiklerine sahip olan tinnituslu bireylerde
GYF isitme (10-16 kHz) esiklerinin yiikseldigi bildirilmistir (8, 15, 194, 195, 196).
Fabijjanska ve ark. normal isitmesi olan tinnituslu bireylerin kontrollere gore
otoakustik emisyon amplitiidlerinde diisiis ve GYF esiklerinde yiikselme oldugunu

belirtmistir. Bu durumun standart odyometri ile agiklanamayan subklinik koklear



39

bozukluk oldugunu belirtmistir. Bu ¢alismada GYF bolgesine denk gelen kokleanin
bazal bolgesindeki hasarin tinnitusla iligki olabilecegi bildirilmistir (17). Literatiirdeki
caligmalara ek olarak s6z konusu bu ¢alismada normal isiten tinnituslu bireylerin GYF
isitme esiklerinin kontrol grubundaki bireylere gore anlamli olarak yiiksek elde
edilmesi tinnitusun beynin azalmis periferik girdiye uyum saglamadaki basarisizlig
olarak kabul edildigi deafferentasyon hipotezi de dahil olmak iizere diger tinnitus
modellerini desteklemektedir. Literatiirde bireylerin isitme esikleri normal oldugunda
koklear sinaptopati nedeni ile tinnitusun meydana gelebilecegi diisiinlilmiis, ancak bu
caligmalarda GYF isitme esikleri géz ardi edilmistir. Tinnitusun GYF isitme
esiklerindeki kayip ile de iligkili olabilecegi i¢in tinnitus degerlendirilmesinde mutlaka

GYF isitme esiklerinin goz oniine alinmasi 6nerilmektedir.

Yapilan bu calismada normal isiten tinnituslu bireylerde 2000,2800 Hz
frekanslar1 hari¢ anlamli olamasa da 6dlgiilen frekanslarda daha diisiik emisyon cevabi
elde edilmistir. Gizli isitme kaybimin ve tinnitusun arastirildigi ¢alismalarda DTH
degerlendirilmesinin  6nemli oldugu vurgulanmistir. Literatiirdeki ¢alismalar
incelendiginde normal isiten tinnituslu bireylerde emisyon amplitiidlerinin kontrollere
gore daha disiik oldugu belirtilmistir (156, 157, 195, 197, 198). Bu ¢alismalar
sonucunda tinnitusun meydana gelme nedenin DTH islev bozuklugu ile ilgili
olabilecegi diisliniilmiistiir. Yapilan bazi ¢alismalarda ise normal isiten tinnituslu
bireylerde OAE bulgular1 kontrol grubuna gore anlamh elde edilmemistir (174, 183,
189, 199). Bu ¢alismalar sonucunda DTH disfonsiyonun tek basina tinnitusa neden
olmadig1 diisiiniilmektedir. Yapilan bagka c¢alismalarda normal isiten tinnituslu
bireylerin otoakustik emisyon amplitiidlerindeki diisiisin GYF bolgesindeki isitme
kayb1 nedeniyle meydana geldigi belirtilmistir (200, 201). Normal isiten tinnituslu
bireylerde kontrol grubuna gore emisyon amplitiidlerinde anlamli farklilik
bulunmadiginda ancak isitsel uyarilmis potansiyellerdeki yanitlarda anlamli farklilik
goriildiiginde bu durumun koklear sinaptopati ile iliskili oldugu diisiiniilmiistiir
(96).Yapilan bu ¢alismada OAE cevaplarinin bazi frekanslarda anlamli olarak diisiik
elde edilmesi, bu dismenin GYF isitme esikleri ile iligkili olabilecegini

diistindiirmektedir.
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Bu ¢alismada MOK liflerinin islevi kontralateral supresyon uygulamasi ile
degerlendirilmistir. Calismada her iki grupta da supresyon elde edilmis ancak
tinnituslu bireylerde 1000 Hz frekansi haricinde anlamli olmamak iizere tiim
frekanslarda daha diisiik supresyon saptanmistir. MOK aktivitesinin, spontan
aktivitenin zamansal ince yapisin1i modiile ettigi ve ITH sinaptik mekanizmasinin
olgunlagmasinda ve merkezi sinaps olusumunda rol oynadigi belirtilmektedir (202,
203, 204). Bununla birlikte, MOK terminalleri arasindaki sinaptik iletisimdeki
kesintinin koklear sinaptopatinin neden oldugu GIK semptomlaria katkida bulundugu
bildirilmistir (205). OAE kontralateral supresyonun isitsel senkronizasyon bozuklugu
(206) ,retrokoklear patoloji (89), isitsel islemleme bozuklugu (207) oldugu durumda
olmadig1 veya azaldig1 belirtilmistir. Kontralateral supresyonla 6lciilen medial efferent
fonksiyonun bozuklugunun tinnituslu bireylerde bozuldugu bildirilmistir (208).
Yapilan ¢alismalarda normal isiten tinnituslu bireylerde kontrol grubuna gore daha
diisiik supresyon elde edilmistir (209, 210). Bu ¢alismada literatiirdeki calismalar goz
Online alinarak efferent sistem aktivitesi kontralateral supresyon uygulamasi ile
degerlendirilmistir. Calisma grubunda OAE cevabindaki minimal diisme daha diisiik
diizey supresyon elde edilmesinin sebebi olabilir. Bu sonug¢ tinnitusun meydana

gelmesinin efferent sistemdeki bozulma iliskili olabilecegini diisiindiirmektedir.

Bu calismada akustik refleks esikleri degerlendirildiginde ¢alisma grubunda
kontrol grubuna gore daha yiiksek esik saptanmistir. Gizli isitme kaybi veya koklear
sinaptopatinin degerlendirilmesinde ¢esitli davranigsal ve fizyolojik testlerin faydasini
gostermek i¢in cesitli calismalar yapilmistir. Son yillarda koklear sinaptopatinin
tanisinda akustik refleks degerlendirilmesinin 6nemli olabilecegi de belirtilmistir.
Diisiik spontan hizli afferent sinir liflerinin akustik refleks olarak adlandirilan orta
kulak refleks arkinin bir pargasini olusturdugu gosterildiginden bu yana (142, 143)
akustik refleks amplitiidlerin koklear sinaptopatinin bir sonucu olarak diistiigi
varsayllmaktadir. Bu nedenle koklear sinaptopatinin invaziv olmayan objektif bir
Olclisli olarak gosterilmistir (211). Yapilan hayvan ¢alismalarinda hem akustik refleks
esiklerinin hem de amplitiidlerinin sinaps varlig: ile giiglii bir sekilde iliskili oldugu
gosterilmistir (141, 145, 212). Ayrica MOK (213) refleksi gibi akustik refleksinde
(214) kokleay1 yiiksek siddetteki sesten korudugu bildirilmistir. Literatiirde normal

isiten tinnituslu bireylerde akustik refleksin degerlendirildigi calisma sayis1 kisithidir.
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Wojtczak ve ark. normal isiten tinnituslu bireylerin kontrollere kiyasla AR esigi
amplitiidlerinde 4 kat diisme oldugunu, bu diisiisiin koklear sinaptopatiden
kaynaklanabilecegini belirtmistir (215). Ayn1 zamanda ITH hasarinin isitme sinirine
girdiyi azalttig1 ve bu nedenle akustik refleks esiginin artmasina neden olabilecegi
belirtilmistir (215). AR esiginin isitme kayb1 nedeni ile yiikselebilecegi bildirilmistir
(216). Ancak yapilan calismalarda hafif ile orta dereceli isitme kaybinin akustik
refleks esigi lizerinde ¢ok az etkisi oldugu belirtilmistir (217). Normal isiten bireylerde
artmis refleks esikleri veya elde edilemeyen refleksler sinir kaybi/islev bozuklugu ile
iliskili gortilmiistir (218).Yapilan bu caligmada normal isiten tinnituslu bireylerde
artmis akustik refleks esiklerinin GYF isitme esiklerindeki yiikselmeye bagli olarak
ITH hasar iliskili olabilecegi diisiiniilmektedir.

Bu calismada normal isiten tinnituslu bireylerde tiim test kosullarinda
giiriiltiide konugma algis1 performansi kontrol grubuna goére zayif elde edilmistir.
Girtiltiide konugma anlasilirlig1 pek cok nedene baglanmistir. Koklear sinaptopatinin
giiriiltiide konusma algisin1 bozabilecegi belirtilmistir (14). Gilles ve ark. normal
isitme esikleri olan tinnituslu bireylerin, giiriiltiide konusmay1 anlama performansinin
bozuldugunu bildirmistir. Calismada ABR ve OAE 6l¢iimii sonucunda elde edilen
bulgular periferik isitme kaybin1 gdstermemesine ragmen giiriiltiide konusma algisinin
bozulmasinin isitsel islemleme problemi ile ilgili oldugu diisiintilmiistiir (219). Jain ve
Sahoo tinnitusun normal isiten bireylerde zamansal ¢6ziiniirliik, giiriiltiide konusma
algist1 ve frekans ayrimi performansinda bozulmalarin meydana geldigini, bu
bozulmalarinda isitsel islemleme ile ilgili olabilecegini bildirmistir (220). Yapilan
baska bir calismada normal isitmesi olan tinnituslu bireylerin kontrol grubundaki
bireylere gore giiriiltiide konugma algis1 performansi anlamli olarak daha zayif elde
edilmistir. Calismalarda normal isiten tinnituslu bireylerde zayif giirtiltiide konusma
algisiin genisletilmis yiiksek frekanslardaki kayip ile iliskili oldugu belirtilmistir (16,
221). Ancak tinnituslu bireylerin yiiksek frekans isitme esiklerinde (0,25-16 kHz) ve
giiriiltiide konusma algilarinda kontrollere kiyasla anlamli degisiklilerin goriilmedigi
caligmalar da mevcuttur (183). Yapilan bu ¢aligmada tinnituslu bireylerde daha zayif
giiriiltiide konusma algis1 performansi; periferik girdideki azalma ve esik tstii isitsel

islemleme becerilerindeki bozulma ile iliskili olabilecegi diisiiniilmektedir.
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Bu ¢alismada esik {istii islemleme becerileri degerlendirilmis ve normal isiten
tinnituslu bireylerin esik istli islemleme becerilerinin kontrol grubundaki bireylere
gore anlamhi olarak zayif oldugu saptanmistir. Konugsmada zamansal ve spektral
ipucglarini kullanma yetenegindeki bozulmalarin sensorinoral isitme kaybiyla yiiksek
oranda iligkili belirtilmistir (222). Koklear isitme kaybmin TFS bilgilerini isleme
yeteneginde bozulmaya yol actig1 belirtilmektedir (162, 223). Fakat normal isiten
bireylerde de giiriiltiide konusma algisinda bozulma meydana gelebilmektedir ki, bu
durumda bozulmanin neden meydana geldigi sorusu ortaya ¢ikmaktadir (224).Diisiik
spontan hizli liflerde olusan hasarin, isitsel esikleri etkilemeden esik iistii isitsel
algiy1 bozdugu diisiiniilmektedir (225).Yiiksek esikli sinir liflerinin kaybinin hem ince
yapty1 hem de zarf kodlamasini etkileyebilecegi bildirilmistir (168). Yapilan son
caligmalarda gizli isitme kaybinin zarf kodlama iizerindeki etkisi daha ¢ok
arastirtlmistir. Giiriiltiide konusma algisi i¢in 6nemli olan akustik uyaranlarin bileseni
olan TFS bilgisi gozden kagirilmistir. Normal isiten tinnituslu bireylerle ile yapilan
caligmalarda TFS bilgisini kodlama becerisine dair ¢alismalar kisitlidir. Bir ¢alismada
normal igiten tinnituslu bireyler ile kontroller kiyaslandiginda TFS esikleri arasinda
anlaml fark bulunamamis ancak tinnitus grubunda genisletilmis yliksek frekans
esikleri ile TFS esikleri arasinda korelasyon saptanmistir (226). Yapilan diger
calismalarda normal isiten tinnituslu birey grubunda kontrollere gore TFS esiklerinde
anlaml diistlis saptamistir. Bu ¢alismalar sonucunda TFS esiklerindeki diistislerin GYF
isitme esikleri ile iliskili oldugu belirtilmistir (226, 227). Yapilan bu c¢alismada
tinnituslu bireylerde daha zayif elde edilmis esik {istii islemleme becerilerinin GYF

isitme kaybindan kaynaklaniyor olabilecegi diisiiniilmektedir.

Tinnituslu bireyler ile yapilan ¢aligmalarda 0.125-8 kHz araligindaki isitme
esikleri normal oldugu kosullarda tinnitus mevcudiyeti gizli isitme kaybi ile
iliskilendirilmistir. Gizli isitme kaybi, standart odyolojik degerlendirme sonucunda
normal isitme bulgular1 goriilmesine ragmen periferik sistemde ortaya ¢ikan
problemlerin santral isitsel sistemde meydana getirdigi degislik ile karakterizedir.
Teorik degerlendirmeler, gizli isitme kaybinin zamansal islemleme veya giiriiltiide
konusmay1 anlama gibi gorevlerde bozulmalara sebep olabilecegi hipotezine yol
acmistir. Literatlirde tinnitusun arastirildigr ¢aligsmalarda cesitli test yontemleri

kullanilmistir. Bu calismada rutinde goz ardi edilip incelenmeyen 8-16 kHz isitme
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esikleri degerlendirilmistir. Ayn1 zamanda tinnituslu bireylerde periferik sistemde
meydana gelebilecek degisiklikler gbz oniine alinarak ABR, OAE, akustik refleks ve
supresyon testi uygulanmistir. Isitmenin biitiinliigiinii degerlendirmek amaci ile
giriiltide konusmayr anlama ve esik 1istii islemleme testiyle de algisal
degerlendirmeler yapilmistir. Calisma sonucunda elde edilen bulgulara dayanarak
tinnitusun gizli isitme kaybindan ziyade dogrudan iTH ve DTH harabiyeti ile birlikte
ortaya ¢ikan koklear hasar ile iliskili oldugu sonucuna varilmistir. Periferik sistemdeki

hasarin santral isitsel sistemde algisal problemlere sebep olabilecegi diisiiniilmiistiir.
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6. SONUC ve ONERI

Bu calismada normal isiten tinnituslu bireylerde olas1 gizli isitme kaybi
arastiritlmistir. Calismaya 20 normal isiten tinnituslu birey (¢alisma grubu), 25 normal
isiten birey (kontrol) katilmistir. Bu ¢calismanin sonucunda;

. Normal isiten tinnituslu bireylerde kontrol grubuna gore ABR 1. dalga ve V.
dalga amplitiidlerinin anlamli olarak daha diisiik oldugu bulunmustur. Ayrica tinnitusu
olan bireylerde istatistiksel olarak anlamli olmasada artmis V/I orani elde edilmistir.
. Tinnituslu bireylerin genisletilmis yiiksek frekans isitme esikleri kontrol
grubuna gore anlamli olarak yiiksek elde edilmistir.

. Tinnituslu bireylerin akustik refleks esiklerinde 4000 Hz frekans haricinde
kontrol grubundaki bireylere gore anlamli yiikselme goriilmiistiir.

J Tinnituslu bireylerin emisyon cevaplarinda 2000 ve 2800 Hz harici
frekanslarda istatiksel olarak anlamli diisme goriilmemis, ancak genel olarak emisyon
cevaplar1 daha diisiik elde edilmistir.

. Tinnituslu bireylerde 1000 Hz haricindeki frekanslarda anlamli olmamak {izere
tiim frekanslarda daha diisiik supresyon elde edilmistir.

. Tinnituslu bireylerin ii¢ kosulda da giiriiltiide konusma algis1 performanslari
anlamli olarak daha zayif elde edilmistir.

. Tinnituslu bireylerin esik iistli islemleme becerilerinin anlamli olarak daha
zay1f oldugu saptanmustir.

Yapilan bu calismada tinnitusun patofizyolojisine farkli agilardan
yaklagilmistir. Calismanin  sonuglar1 gbz Oniine alinarak asagidaki Oneriler
sunulmustur.

. Tinnitus etiyopatogenezinde yiiksek frekans isitme kaybinin 6nemli rolu
oldugu distintilmiistiir. Klinik rutinde incelenmeyen genisletilmis yiiksek frekans
isitme esiklerinin degerlendirilmesinin, tinnituslu bireylerde standart test bataryasi
icine dahil edilmesi daha etkin miidahale i¢in 6nerilmektedir.

. Tinnitus sikayeti ile bagvuran bireylere daha efektif rehabilitatif yontemlerle
yaklagmak icin esik iistii islemleme becerilerinin degerlendirilmesinin 6nemli oldugu

gorilmiistiir.
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. Normal isiten tinnituslu bireylerdeki dogrulanmis bir gizli isitme kaybi
teshisinin Oliim sonrasi histolojik analiz gerektirdigi géz Oniine alinarak, yapilan
testlerin genelindeki sonucglarina dayali olarak dogru bir sekilde anlasilmasini
saglayacak in vivo genis kapsamli test dizisi ile degerlendirilmesine gereksinim
duyulmustur.

. Gelecek calismalarda etiyolojik faktorler kontrol altina alinarak orneklem

grubundaki birey sayisinin artirilmasi 6nerilmektedir.
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EK-2: Montreal Bilissel Degerlendirme Olcegi

Montreal Bilissel Degerlendirme
Montreal Cognitive Assessment (MoCA)

Hastanin Adi Soyadr:

Montreal Biligsel Degerlendirme (MoCA), hafif bilissel bozukluk igin hizh bir tarama testi olarak gelistirilmigtir. Bu test
ile dikkat ve konsantrasyon, yiiratici islevler, bellek, lisan, gérsel yapilandirma becerileri, soyut diisiince, hesaplama ve yonelim
olmak Gzere 8 farkli bilissel islev degerlendirilmektedir. MoCA'nin uygulamas: yaklagik 10 dakika sirer. Testten alinabilecek en
yiiksek toplam puan 30'dur. Buna gére 21 puan ve iistiinde alinan puan normal olarak degerlendirilir.

Liitfen ‘1"den baslayarak bir say1 bir harf sirasi ile birbirini Soldan baslayarak bu hayvanlarin ismini séyleyin (dogru
izleyen sayi ve harfleri bir cizgi ile birlestirin. bilinan her hayvan Ismi kin 1 puan).

Bu sekli olabildigince hizl bir sekilde yandaki bosluga
Gizin (Clzim 0 boyuthu olmal, Tam ¢lzgller ¢lzlimig (tamam) clmah,
fazladan ¢lzgl eklenmemis olmali, ¢lzgiler gorece paralel ve benzer
uzuniukta olmal; dikdortganler prizmasi kabul edilir)

& /

Bu bir bellek (hafiza) testidir. Size bir kelime listesi

okuyacadim ve bu listedeki kelimeleri simdi ve daha sonra

hatirlamanizi isteyece@im. Dikkatle dinleyin. Okumayi

/ bitirdigimde hatirlayabildiginiz kadar cok kelimeyi bana
soyleyin. Kelimeleri hangi sirada soylediginiz 6nemli
degildir'. (Kathimanin soyledial herbir kelime kin ligih kutuya bir
Isaret (x) koyun.) Size ayni listeyi ikinci kez okuyacagim.

Bir saat ¢izin. Saatin tim rakamlanni yazin ve saat 111 10 Hatirlamaya calisin ve ilk denemede séylediginiz
geceyi gostersin (cerceve 1 puan, rakamiar 1 puan, akrep ve B kelimeleri de kapsayacak sekilde, bana hatirlayabildiginiz
3 yelkovan] puan). kadar ¢ok kelime soyleyin'. (Katiimanin soyledigl herbir kelime
Icin ligil kutuya flave bir saret (x) koyun.)
m B Testin sonunda sizden bu kelimeleri hatirlamaniz:
0, isteyecedim’ deyin.
d: Burun 33 Kadife 2 0 CGami2 0
Papatyad 2 MorQ 2
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Montreal Biligsel Degerlendirme sayfa-2

Size bazi rakamlar syleyecegim, ben bitirdikten sonra,
soylemis oldugum rakamlan sira ile tekrar edin

2 1 8 5 B

Simdi baska sayilar sdyleyecedim, ancak bu kez ben
bitirdikten sonra sayilan ters sirada tekrar edin

7 4 2

Size bir dizi harf okuyacagim. A harfini her sdyledigimde,
elinizi masaya vurun. Eger farkh bir harf séylersem, elinizi
masaya vurmayin. (1 hata yapabilir)

FBACMNAAJKLBAFAKDEAAAJAMOFAASB

Simdi sizden ben durun diyene kadar 100'den 7
cikartarak saymanizi istiyorum. (2-3 dogru yanit igin 2 puan ve
4-5 dogru yanit kin 3 puan; yanks saydiktan sonra dogru devam
etmigse de dogrular toplanir.)

100 93 86 79 72

Size bir ciimle okuyacagim. Ben ciimleyi okuduktan sonra
aynen tekrarlaymn. Simdi sdyleyin “Tek &idigim bugin
yardima ihtiyaci olan kisinin Ahmet oldugudur."(Yanitin
ardindan); Simdi size bir baska cimle okuyacadim, ben
ciimleyi okuduktan sonra aynen tekrarlayin.

Kapelder odadayken, kedi hep kanepenin altma sakianirdy’.
Tekrar tam ve dogru olmabidr. |hmal edilerek atlanmes, yerine
kullandmig, eklenmis kelimelerden kaynaklanan hatalara dikkat edin
(O, thmal edilebilecek kelimaler: ‘tek’, ‘hep' , yerine gagabilecek
kelimeler: ‘qlzlenirdr, 'gilenmek’ ve eklenen kelimeler. Kopekler
odadayken, kedi hep kanepenin altina korkuyla' saklanirdi).

Sizden bir dakika icinde biraz sonra verecedim harfle
baslayan, olabildigince ¢ok sayida kelime sdylemenizi
istiyorum. Ahmet, lzmir gibi 6zel isimlerle, rakamlar veya
ayni kokten turetilmis isimler diginda istediginiz her tiirla
kelimeyi soyleyebilirsiniz. Bir dakika doldugunda size dur
diyecegim. Hazir misiniz? Simdi bana K harfi ile baslayan
olabildigince cok sayida kelime séyleyin (60 saniye siire
tutulur). Durun’.

60 saniye Iginde 11 veya daha fazla sayda kelime aretildi 1se 1 puan

10 Gecikmeli hatirlama; Size daha nce bazi kelimeler
okumugtum. Sizden o kelimeleri hatirlamanizi ve

0, sdylemeniziistiyorum. Hatirlayabildiginiz kelimeleri

o, soyleyin’. (Hicbir ipucu olmaksizin spontan olarak dogru
hatirlanmes herbir kelime icin tigill bolome Isaret konur)

=
0. Burun 3, Kadife 3, Cami 2
jm Papatya O, Mor 3,

Se¢meli; Size daha dnce bazi kelimeler okumugstum. Szden o
kelimeleri hatirlamanizi ve séylemenizi istiyorum.
Hatirlayabildiginiz kelimeleri soyleyin’. (Higbir pucu olmaksizin
spontan olarak dogru hatirlanmeg herbir kelime Kkin ligill bolume tsaret
konur)

BURUN ipucu: vicut bolomo KADIFE tpucu: kumas tor
CAMI1pucu: bina torg PAPATYA ipucu: cicek tom
MOR Ipucu: bir renk

Ipuglanna ragmen hala hatirlamiyorsa, Izleyen yonerge verilir. ‘Biraz sonra
sayacagim kelimelerden hangtsi daha dnce sunulmustu hatidiyor musunuz?
burun-ytz-el | Ipek-pamukiu-kadife | cami-okul-hastane | gol-papatya-lale |
mor-mavi-yesil

Ipucu yardimiyla hatirianan kelimelere puan verlmez. Ipuclan sadece kiinik
olarak bilgl edinmek ve kintsyene bellek bozuklugunun tora hakkinda ek
bilgl saglamak amacryla kullandr. Katihma Ipucuyla hatirdayabiliyorsa, gen
getirmeye bagh, Ipucuna ragmen hatirlayamiyorsa, kodlamaya bagh bir
bellek bozuklugu dosandior.

Bana bugiiniin tarihini sdyleyin. Eger katihmci tam bir
yanit veremezse, ek olarak ‘Bana (giin, ay, yil ve haftanin
hangi gint) séyleyin’ denir. Ardindan, 'Simdi bana
bulundugumuz yerin ve bulundugumuz sehrin adini

sGyleyin’. (Dogru herbir yanit in 1 puan verin. Katlime tarth va
yerl net ve agik (hastanenin, klinligin, ofisin, kurumun adi) olarak
soylemelidir. Katthms tarihin herhanal bir binminde hata yaparsa

n
i
Q;
Qs

vern. Kathmanin yamitlanmi test formunun  altndaki  bogluga g, Pen vermeyin.)
kaydadin. ~
Qs Gin 2, ay s v,
Bana portakal ve muz arasindaki benzerligi soyleyin’ Oe
denir. Eger katilmainin yaniti istendigi gibi olmazsa, ek siire Gunlerden ne J Buranin adi Sehrinadi O,
vererek, ‘Bana bu maddelerin bagka bir benzerigini séyleyin’
denir. Eger katihmei istenen yanit (meyve) vermiyorsa, Evet wdding IS, Phitips NA (2005) J Am Gertatr Sec 2005 Apr33(41:635-9
bunlann ikisi de meyve' deyin. Daha fazla agklama yapmayin.
Her madde ciftine verilen dogru yanit:1 puan
s ulagim araa, seyahat edilir, her ikisine de
Tren | Bisklet | bt o e hetekin var yanks) Toplam Puan (0-30): (>21 normal)
Saat  Cetvel ok araclan, okmek Kin benzen (sayilar var
yanhs)
ftronlne
T
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EK-3: Tinnitus Engellilik Olcegi

TINNITUS ENGELLILIiK OLCEGI

Agiklama: Bu 0lge8in amaci ¢inlamanin giinliik hayatimiza etkisini ortaya

koymaktir. Her soru i¢in evet, bazen veya hayir’1 isaretleyiniz.

1- Cinlamaniz nedeniyle dikkatinizi toplamada gii¢liik ¢ekiyor musunuz?
Evet Bazen Hayir
2-Cmlama sesinin yiiksekligi nedeniyle insanlar1 duymada giicliik ¢ekiyor
musunuz?

Evet Bazen Hayir
3-Cinlamaniz sizi sinirlendiriyor mu?

Evet Bazen Hayir
4-Cimlamaniz kafanizin karigsmasi hissi uyandirtyor mu?

Evet Bazen Hayir
5-Cinlamaniz nedeniyle umutsuzluk hissediyor musunuz?

Evet Bazen Hayir
6-Cinlamanizdan biiyiik oranda sikayet¢i misiniz?

Evet Bazen Hayir
7-Cinlamaniz nedeniyle gece uykuya dalmakta giicliik cekiyor musunuz?
Evet Bazen Hayir
8-Cinlamanizdan kurtulamayacaginiz hissine kapiyor musunuz?

Evet Bazen Hayir
9-Cinlamaniz sosyal aktivitelerden keyif almaniz1 engelliyor mu?

Evet Bazen Hayir

10-  Cmlamaniz nedeniyle kendiniz engellenmis hissediyor musunuz?

(disarida aksam yemegi yemek veya sinemaya gitme gibi)

Evet Bazen Hayir

11-  Cimlamaniz nedeniyle felaket bir hastaliga yalanmis hissine kapiliyor
musunuz?

Evet Bazen Hayir

12-  Cinlamaniz hayattan zevk almaniz1 gii¢lestiriyor mu?
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Evet Bazen Hayir
13- Cmlamaniz isinize veya evinizle ilgili sorumluluklarimizi yerine

getirmenizi engelliyor mu?

Evet Bazen Hayir

14-  Cimlamaniz nedeniyle kendinizi siklikla alingan buldugunuz oluyor
mu?

Evet Bazen Hayir

15-  Cimlamaniz nedeniyle sizin i¢in okumak gii¢ oluyor mu?

Evet Bazen Hayir

16-  Cinlamaniz sizi liziiyor mu?

Evet Bazen Hayir

17-Cinlama probleminiz ailenizdeki bireylerle ve arkadaslarinizla olan

iligkilerinizde baskiya yol actigini hissediyor musunuz?

Evet Bazen Hayir

18-Dikkatinizi ¢inlamadan uzaklastirmay1 ve diger seylere odaklamay1 gii¢

buluyor musunuz?

Evet Bazen Hayir

19- Cinlamaniz {izerinde higbir kontroliinliziin olmadigmi hissediyor
musunuz?

Evet Bazen Hayir

20- Cinlamaniz nedeniyle sik sik kendinizi yorgun hissediyor musunuz?

Evet Bazen Hayir

21- Cinlamaniz nedeniyle kendinizi ¢okkiin hissediyor musunuz?

Evet Bazen Hayir

22- Cinlamaniz sizi sinirli hissettiriyor mu?

Evet Bazen Hayir

23- Cinlamanizla artik basa ¢ikamadiginizi diisiiniiyor musunuz?

Evet Bazen Hayir

24- Cinlamaniz sikintiliyken daha kotii oluyor mu?

Evet Bazen Hayir

25- Cinlamaniz sizde giivensizlik hissi uyandirtyor mu?

Evet Bazen Hayir
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EK- 4: Turnitin Orijinallik Raporu Ekran Goriintiisii

NORMAL iSITEN TiNNITUSLU BIREYLERDE GiZLi iSITME
KAYBININ ARASTIRILMASI

ORIJINALLIK RAPORU

w9 %O %0 %0

BENZERLIK ENDEKSI INTERNET KAYNAKLARI ~ YAYINLAR OGRENCI ODEVLERI

BIRINCIL KAYNAKLAR

ikbilim.yok.gov.
acikbilim.yok.gov.tr %3

internet Kaynag

.

openaccess.hacettepe.edu.tr:8080 % 2
0

internet Kaynagi

2]

www.openaccess.hacettepe.edu.tr:8080 /
internet Kaynagi %
acikerisim.ybu.edu.tr:8080 1
internet Kaynagi %
acikerisim.deu.edu.tr:8080 ‘
internet Kaynagi %
B hdl.handle.net ‘
internet Kaynag %
libratez.cu.edu.tr /
internet Kaynagi %
dspace.gazi.edu.tr /
n internet Kaynag <%
n 9lib.net <o ]
internet Kaynag %
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EK- 5: Dijital Makbuz

turnitinJ)

Dijital Makbuz
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