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ONSOZ

Romatoid Artrit hastaliginin isitme sistemini etkileyip etkilemedigine dair
cok sayida arastirma olmamasi; bu arastirmalarin neticesinde isitme sisteminin
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olmamdan dolay1 konuya benim de bir katkim olabilecegini diisiinerek yola ¢iktim.
Calismam siiresince benden yardimlarin1 ve goriislerini esirgemeyen saygideger
danismanim sayin Prof. Dr. Mehmet Giindiiz’e,

Yiiksek Lisans egitimim boyunca yogun is temposuna ragmen, bize her
konuda sabirla destek veren sevgili hocamiz sayin Uzm. Ody. Selim Unsal’a, ¢alisan
oldugum K.Maras Siit¢ii Imam Universitesi 6gretim iiyelerinden saym Prof. Dr.
Mehmet Akif Kilig’a, sayin Dog¢. Dr. Gozde Yildirnm Cetin’e, sayin
Yard.Dog¢.Dr.Selman Sarica’ya, Odyoloji Birimi’ndeki is arkadaglarima, stajer
Ogrencilerime ve beni kirmayip olduk¢a hasta olmalarina ragmen calismamiza
katilmay1 kabul eden romatoid artrit hastalarina,

Ayrica sevdiklerimden uzaktaki egitimim boyunca bana sonsuz destek veren
sevgili amcam saym Prof. Dr.Yunus Pinar, sevgili esi Mehtap Pmar ve sevgili
kuzenim Zeynep Pinar’a,

Uzerimde biiyilk emegi olan sevgili dedem (Allah rahmet eylesin) Ali
Pmar’a, sevgili babam Osman Pinar’a, sevgili annem Meliha Pimar’a, sevgili
agabeyim sayin Dog. Dr. Ali Haluk Pinar’a

Ve son olarak da her zaman yanimda oldugunu bildigim; giic kaynagim,
sevgilerini, fedakarliklarini, desteklerini benden higbir zaman esirgemeyen sevgili
esim Ciineyt Temiz’e, sevgili ¢gocuklarim; Halil Ayberk ve Osman Berkay Temiz’e
sonsuz tesekkiirlerimi sunarim.

Emine Temiz
Aralik 2015



OZET

Bu arastirma ile sistemik bir hastalik olan romatoid artrit (RA) hastaliginin
isitme sistemini ve tinnitus semptomunu etkileme diizeyinin arastirilmasi; hastaligin
siiresi, hastalarin yasi ve cinsiyetleri ile isitme saglig1 ve tinnitus arasinda bir baglanti
olup olmadigmin tespit edilmesi hedeflenmistir. Arastirmanin katilimcilarini 2015
yilinda K.Maras Siitcii Imam Universitesi Saglik Uygulama ve Arastirma Hastanesi
Romatoloji ve KBB Poliklinigi’ne basvuran hastalar olusturmustur. Romatoloji
polikliniginde RA tanisi ile tedavi goren 50 hastadan bir vaka grubu olusturulmustur.
Hastalara 18 - 60 yas arasi sinirlamasi getirilmis; hastalik siiresine ise bir sinirlama
getirilmemistir. Ayrica KBB Poliklinigi’ne basvuran higbir sistemik hastaligi ve
diizenli ila¢ kullanimi1 olmayan; kulak muayenesi normal olan 18-60 yas arasi 50
hastadan da bir kontrol grubu olusturulmustur. Bu hastalara Odyoloji Biriminde
tympanogram, stapes akustik refleksi testi, tuba Ostaki fonksiyon testleri, saf ses
odyometrisi, konusma odyometrisi, OAE testleri (TEOAE ve DPOAE)
uygulanmistir. Test sonuglart SPSS istatistik paket programi ile degerlendirilmistir.
Arastirma sonucunda, RA’l1 hastalarin kontrol grubuna gore, tinnitus sikayetinin
degismedigi, isitme sagligimin anlaml bir sekilde bozulmadigr goriilmiistiir. Ayrica
hastalik ile tinnitus ve isitme arasindaki iliskinin hastalik siiresi ve hastanin yasi ile
ilgili oldugu kanisina varilmistir. Hastaligin siiresinin artmast ve kisinin yasinin
ilerlemesi ile birlikte isitme kaybi ve tinnitus sikayetinde bir artis oldugu
gozlenmistir. 35yas istii, 5 yildan fazla RA tanis1 alan hastalarda isitme kayb1 ve

tinnitusun goriilme oran1 daha yiiksek elde edilmistir.

Anahtar Kelimeler: Romatoid Artrit, Isitme, Isitme Kaybi, Tinnitus, Isitme
Testi



ABSTRACT

In this research; rheumatoid arthritis disease, is a systemic disease,
investigations of the effect level of the auditory system and the symptoms of tinnitus;
the purpose of this investigation was to determine whether the relationship between
the duration of the disease, the age and sex of the patients with the tinnitus and
hearing health. Universe of the research has established by patients applied to
Rheumatology and ENT Clinic of Kahramanmaras Siitgii imam University Health
Practice and Research Hospital in 2015. A case group was formed from 50 patients
treated with RA diagnosis in rheumatology clinic. 18-60 age limitation was brought
to the patients; on the other hand, a limitation on the duration of disease was not
brought. In addition, a control group was performed by matching 50 patients applied
to ENT department, without any systemic disease and without any use of drugs
regularly, between 18-60 years of age with normal ear examination. Tympanogram,
the stapes acoustic reflex testing, eustechian tube function test, pure tone audiometry,
speech audiometry, OAE testing (TEOAE and DPOAE) were administered to these
patients in Audiology unit. The test results were analyzed with SPSS statistical
software package. As a result of research, the patients with RA compared to the
control group, did not change the complaints of tinnitus and hasnt been found that a
significant deterioration of the hearing health. Also the relationship between the
disease with tinnitus and hearing health is related to patient’s age and duration of the
disease. An increase in hearing loss and tinnitus complaints were observed with the
duration of the disease and progression of age. Hearing loss and tinnitus incidence
obtained higher in RA patients diagnosed before 5 years or more, over 35 years.

Key Words: Rheumatoid Arthritis, Hearing, Hearing loss, Tinnitus, Hearing

test
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1. GIRIS

Isitme insanoglunun cevresi ile iletisim kurmasmi saglayan en onemli
duyularindan birisidir. Isitme duyusu sayesinde insanlar anadilini ve konusmay1
Ogrenebilmekte ve boylece etrafiyla iletisim kurabilmektedir. Nasil duyuyoruz?
Cevremizdeki ses dalgalart auricula tarafindan toplandiktan sonra dis kulak yolu ve
orta kulak araciligiyla kokleaya iletilir. Kokleada mekanik olan ses enerjisinin
elektrik enerjisine doniistiiriilerek koklear sinire, beyin sapindaki koklear nukleuslara
ve subkortikal yollarla serebral kortekse ulagsmasi, burada sentez ve yorumlanmasi ile

isitme gerceklesmektedir.

Isitme kaybn ise isitme yollarmin herhangi bir basamaginda meydana gelen
patolojiler nedeniyle cevredeki seslerin algilanmamasina denir. Isitme kayb:
bireylerin konusma ve anlama becerilerini bozmakla beraber etrafiyla iletisim
kurmasina engel olur. Isitme kaybmin pek cok sebebi bulunmaktadir. Isitme kaybi
gelistigi yasa gore konjenital ve akkiz olarak smiflandirilabilecegi gibi, igitme
yollarinda patolojinin lokalizasyonuna goére de siniflandirilabilir. Patolojinin

lokalizasyonuna gore isitme kayiplar1 bese ayrilmaktadir:

1. Iletim tipi isitme kaybr,

2. Sensorinoral 1sitme kaybu,

3. Mikst tip isitme kaybu,

4. Santral tip isitme kayba,

5. Fonksiyonel (organik olmayan, psikojenik) tip isitme kaybi (1,4).

Tinnitus dis bir akustik uyar1 olmadan istemsiz olarak sesin algilanmasi
olarak tanmimlanir. Latincedeki ‘’tinnure’” kelimesinden tiliretilmistir ve zil can
calmak anlamina gelmektedir. Tinnitus tanimlar1 hastalarin  deneyimleri ile
adlandirilmig olup bunlar; ¢inlama, vizildama, zil ¢almasi, dalga sesi riizgar sesi,
kiikreme, su sesi seklinde olabilir. Tinnitus bir kulakta, her iki kulakta, bazen de
basin igerisinde algilanir. Prevalans ¢alismalarina bakildiginda genel olarak tinnitus

goriilme sikligr eriskin toplumun %10-15" 1 kadardir. Buna ragmen rahatsiz edici



tinnitus hastalarin %3 ile %5 kadarlik bir oranini etkiler. Yasla birlikte tinnitusun
hem siklig1 hem de rahatsiz edici olma durumu artmaktadir. Tinnitus olusumuna yol
acan ve tinnitusla iliskili olan bir ¢cok durum vardir. En sik bilinen neden isitme kayb1
olmakla birlikte aralarindaki baglanti tahmin edildigi gibi orantisal degildir.
Tamamen normal igitmeye sahip hastalarda rahatsiz edici diizeyde tinnitus sikayeti
olabilecegi gibi, isitme kaybi olup tinnitusu olmayan da bir ¢ok birey vardir.
Giriiltiiye maruz kalan bireylerde tinnitus goriilme siklig1 artmistir. Obezite, tiitiin ve
alkol kullanimi, gecirilmis kafa travmalari, artrit ve hipertansiyon da muhtemel risk
faktorleri arasindadir (1) Romatoid artrit ismi romatoid ve artrit kelimelerinden
olusur: Romatoid, Yunanca rheumatos yani “akan” ve —oid son eki yani “-seklinde/-
sekilde”den olusur, artrit ise “eklem” anlamina gelen Yunanca arthr ve “enflamasyon
iceren durum” anlamina gelen —itis son ekinden olusur (1) Romatoid artrit (RA)
popiilasyonun %1’ini etkileyen, primer olarak CD4 (+) T hiicreleri ve monositlerin,
damardan inflame sinoviyal dokuya ve sinoviyal siviya ge¢mesiyle karakterize,
otoimmiin ve kronik bir hastaliktir. RA’de multisistemik tutulum s6z konusudur.
Bas-boyun boyun bdlgesinde; temporomandibuler eklem, larenks, servikal omurga
ve odyovestibiiler sistem etkilenebilmektedir. Romatoid artritli hastalarda isitmenin
bozulmasi tartisilan bir konudur ve tam olarak tariflenememistir. Baz1 yazarlar isitme
kaybinin sensdrinoral oldugunu ifade ederken digerleri hastaligin ilk etkiledigi yerin
orta kulak olduguna dikkati ¢ekmektedirler. Bununla birlikte, temporal kemik
histopatolojik c¢alismalar1 yetersizdir. Teorik olarak iletim tipi isitme kaybi, orta
kulak kemikgikleri arasindaki sinoviyal eklemlerin etkilenmesine bagliyken;
sensorindral kayip norit, vaskiilit veya hastalifin tedavisi sirasinda kullanilan
ilaglarin  ototoksik etkilerine bagli olarak ortaya ¢ikmis olabilir (2). Bunlar
salisilatlar, diger nonsteroidal antiinflamatuar ilaglar (NSAII), anti malarial ve

siklosporin gibi bazi ilaglardir (3).

Bu calismadaki amacimiz; RA hastalarinda tinnitus ve isitmenin kontrol
grubu ile karsilastirmali degerlendirilmesi sonucunda sistemik bir hastalik olan
romatoid artrit hastaliginin igitme sistemini ve tinnitus semptomunu etkileme
diizeyini arastirmak; hastaligin siiresi ve aktivitesi hastalarin yas1 ve cinsiyetleri ile

isitme sagligi ve tinnitus arasinda bir baglanti olup olmadigmi tespit etmektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. ISITME

Isitme sistemi periferik isitme sistemi (dis kulak, orta kulak, i¢ kulak), ve

santral isitme sistemi olarak iki kisimda incelenir.

- Dis orta_|_  ic
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Kulak Kemikcikleri

Oval
~ Pencere

~Kol(lee.a

/ Nl Dis Kulak Yolu Kulak Zan Ostaki Borusu
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Sekil 1. Kulak anatomisi (5)

2.1.1. Periferik isitme Sistemi
2.1.1.1. Kulak Anatomisi

Kulak isitme ve denge sisteminin periferik organidir ve fonksiyonlarma ve
yapisal 6zelliklerine gore ii¢ kisma ayrilir, dis kulak, orta kulak ve i¢ kulak.

Dis Kulak: Dis kulak, kulak kepgesi (Pinna Auricula) ve dis kulak yolu
(External Auditory Meatus) ndan olusur. Ses dalgalari ilk 6nce kulak kepgesine gelir,
kulak kepgesi sesi toplama oOzelli§ine sahiptir, yani seslere odaklanir ve sesin
lokalizasyonunda rol oynar. Sesi toplayan pinna auricula ayn1 zamanda sesi dis kulak

yoluna iletmekle de gorevlidir. Auricula sesi yaklasik 5-6 dB yiikselterek dis kulak



yoluna gonderir. Kulak kepgesinin tizeri deri ve perikondriyum ile ortiilmiis i¢ yiizii
konkav elastik bir kikirdaktan olusur. Arteria temporalis superficialis ve arteria
occipitalis posterior tarafindan beslenir, vendz drenaj ise bu venlerle gerceklesir. V.
ve VII. Kafa ciftleri ile beraber servikal sinirlerin duyusal dallar1 tarafindan da
inervasyonu saglanir (6). Auriculanin en {ist kismina helix, onun altinda ve biraz i¢
kistmda olan boluime anti-helix, helix ile anti-helix arasinda kalan boliime ise
scaphoid fossa adi verilir. Konka (concha) dis kulak yolunun hemen girisinde
bulunan ¢ukur kisimdir. Epitel kapl kikirdak bir flep olan tragus kulak kanalinin
hemen girisinde bulunur, lobul (kulak memesi) ise anti tragusun hemen altina
yerlesmistir (7).

Kavum konkadan timpanik membran (TM) dis yiiziine kadar uzanan boliime
dis kulak yolu (DKY) denir. D1s kulak yolu yaklagik 2,5 cm dir. Kikirdak ve kemik
kisimlarindan olusur. Dis kisimda bulunan kikirdak doku 1/3’liik kismi; i¢ kisimda
bulunan mastoid kemik dokusu da 2/3’lik kismi olusturur. Dis kulak yolu sesi
isitarak kulak zarina iletir. Ayn1 zamanda kulak zarini dis travmalardan korumakla
gorevlidir. Kikirdak boliimiin arka {ist tarafinda kalin bir yag dokusu bulunmaktadir,
kil folikiilleri, ter, yag ve seriimen bezleri bu béliimde bulunur (8,9,10). Uzerinde
bulunan seriimen glandlar1 ise cildi nemlendirir ve disardan gelen toz ve kirleri
tutarak kulagin yapisini korur ve tekrar disar1 atilmasinmi saglar. Konka ve dis kulak

yolu gibi rezonans kaviteleri, hem isitmeye katki saglar, hem de rezonans frekansinin

belirlenmesinde rol oynar (11).

malleus \\ Eustachian

tube

Sekil 2. Orta kulak kemikgikleri ve orta kulagin gértiiniimii (13)



Orta Kulak: Orta kulak, kulak zari, orta kulak kavitesi, orta kulak
kemikgikleri, Eustachi tiipli, 2 kas ve 4 ligamentten olusur, isitme fizyolojisinde
iletim ve amplifikasyon rolii olan bir yapidir. Orta kulagin ilk anatomik bolgesine
kulak zar1 (tympanic membrane, ear drum) denir (10,12). Ostaki borusu
nazofarenksten orta kulak kavitesine dogru uzanir, eriskinlerde 3,5 cm
uzunlugundadir. Orta kulak basincinin dis atmosferik basing ile dengelenmesini,
saglar. Kulak zar1 dis kulak ile orta kulagi birbirinden ayiran yapidir. Timpan
kemigin igerisinde bulunur, yaklasik 8-9 mm capinda bir zardir. Dis kulak yolundan
gelen ses dalgalarini oval pencereye iletirken, bu ses dalgalarinin oval pencereye
ulagmasini engeller (14). Orta kulak, kulak zar1 ve i¢ kulak arasinda yer alir ve
akustik enerjinin kulak zarindan i¢ kulaga ge¢mesini saglayan, ii¢ kemikgikten
meydana gelir. Bunlar, malleus, incus ve stapes’tir; islevlerini kemik¢ik zinciri
olusturarak gercgeklestirirler. Bu ili¢ kemik¢ik viicudumuzun en kiicik kemik
yapilaridir. Kemikgiklerin orta kulak bosluguna tutunmasini ligamentler saglar.
Kemikgikleri orta kulaga dort adet bag ve iki kas baglar. (10,12,15).

Malleus (geki¢) en biiyiik kemikgiktir ve en dista bulunur. Tympanik
membranla birlesen kismi malleusun uzun kismi (manibrium)’dir. Kemikgik
zincirinin ortanca kemigi incus (6rs)’tur. Incusun govdesi malleusun bas kismu ile
birlesir. En kiiclik kemik olan ve kemik¢ik zincirinin en son halkasini olusturan
stapes {iglincii kemiktir. Stapesin bas (caput) kismi incus’un lenticular process’i ile
birlesir. Anterior ve posterior crura ile olusan arkin birbirine yaklastig1 yer stapesin
tabanidir. Stapesin tabaninin oval pencereye dayanmasini annular ligament saglar
(7,10,12). Stapes, sesi kiigiik bir noktada toplayip amplifiye eder ve koklear sivilarin
titresimini saglar. Orta kulakta iki tane kas bulunur. Bunlar; M.Stapedius ve
M.Tensor Tympani’dir. Bu kaslarin kasilmasi isitme fizyolojisi ve odyoloji de tani
acisindan Onemlidir. Stapes kasi stapesin tabanini tespit eder ve stapesi arkaya

cekerek i¢ kulag yiiksek siddetteki seslere kars1 korur.
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Sekil 3. Orta ve i¢ kulak anatomisi (16)

I¢ Kulak: 1¢ kulak petroz kemigin icinde bulunur ve orta kulakla baglantisini

yuvarlak ve oval pencereler ile, intakranial yapilarla baglantisint da koklear ve

vestibiiler aguaductus ile gergeklestirir (8,9,10). I¢ kulak isitme organi (cochlea) ve

denge organi (vestibiiler system) olmak

labirent (osseous veya bony labyrinth)

labyrinth) olusur. Kemik labirent {i¢ kisima ayrilir; vestibiil (vestibule), semisirkiiler

lizere iki kisima ayrilir. I¢ kulak, kemik

ve membrandz labirentten (membranous

kanallar (semircular canals) ve kemik koklear (osseous cochlear canal) kanal (7).

Koklea: I¢ kulagin primer isitme organi kokleadir. Cap1 giderek azalir ve

kendi tizerine 2 - 3/4 kere sarildiktan sonra apeks’te sonlanir.
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Sekil 4. Kokleanin kesiti (117)

Kokleanin i¢inde i¢i siv1 dolu {i¢ tane tiip seklinde yap1 bulunmaktadir. Bu
yapilar kokleadan enine kesit alindiginda yukaridan asagiya dogru Scala Vestibiili,
Scala Media, Scala Tympani seklinde adlandirilarak siralanir. Scala vestibiili ve
Scala Tympani en iist kistmda birleserek helicotrema adi verilen yapiyr olusturur.
Skala medianin kapali bir u¢ halinde sonlandigi yere helicotrema denir (7). Scala
media ve scala vestibiili arasinda ‘reissners membran’, Scala media ile Scala tympani
arasinda ise ‘basiller membran’ bulunur. Yiiksek frekansl sesler kokleanin basalinda
algilanirken; alcak frekansli sesler apikalinde algilanir. Kokleada basiller
membrandan baglayip isitsel kortekse kadar devam eden bu 6zelligin adi tonotopik
organizasyondur (17,7).

Isitme fonksiyonunda gorev alan en onemli yapr korti orgamidir. insanda
corti organt 20 - 20000 hz arasindaki seslere duyarlidir. Corti organi basiller
membran tizerinde bulunur, sensoriyel (tiiylii hiicreler) ve destek hiicrelerden olusur.
Tiiyli hiicreler i¢ tliyli hiicreler ve dis tliylii hiicreler olarak ikiye ayrilir. Tiy
hiicreleri mekanik enerjiyi elektriksel potansiyele gevirirler (18,19,20). Korti organi
distan i¢e dogru su sekilde siralanan yapilardan meydana gelir; Hensen hiicreleri, dis
korti tlineli, dis tiiylii hiicre dizisi, deiters hiicreleri, nuel araliklari, pillar hiicreleri, i¢
tiylii hiicreler, i¢ parmaksi hiicreler, i¢ sinir hiicreleri (7,10). Corti organindaki

destek hiicreleri, hensen, deiters, ve pillar hiicrelerdir. Duyu hiicrelerini ise tek sira



halinde dizilen ig tiiylii hiicreler ve ii¢ ila bes sira halinde dizilen dis tiiylii hiicreler

olusturur (7,10).
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Sekil 5. Korti organi (118)

Korti organinda yaklagik 15500 tiiylii hiicre bulunur; 3500 tanesi i¢ tiiyli
hiicreler, 12500 tanesi ise dis tiiylii hiicrelerdir (21). Dis tiiylii ve ig tiiylii hiicrelerin
apikal kisminda igeriginde aktin maddesi bulunan sterosilyalar mevcuttur.
Sterosilyalarin uzunluklar1 basal turdan apikal tura dogru gidildikce artar. Dis tiiylii
hiicrelerin her birinin iistiinde alt1 veya yedi dizi sterosilya vardir. Bunlarin en uzunu
tektoryal membranm alt ucu ile iliskilidir. I¢ tiiylii hiicrelerdeki sterosilyalar tektoryal
membranla baglantili degildir (7,10). I¢ tiiylii hiicrelerin iliskisi afferent sistemle, dis
tiiylii hiicrelerin iligkisi efferent sistemledir (22).

D1s tiiylii hiicreler, deiters hiicrelerine ve parmaksi ¢ikintilarina, apikal ya da
basal uglarindan baglanirlar. Bicimleri silindirik ya da testi seklindedir. Apekse
dogtu gidildik¢e boylar1 uzar. Deiters hiicrelerinin uzantilart dis tiiylii hiicrelerin dig
ve yan tarafina baglanir. Genis vezikiiller igeren sinir lifleri ile dig tliylii hiicrelerin

tabanlar1 ortiilmistiir (7,10).



I¢ tiiylii hiicreler ile dis tiiylii hiicreler baz1 zellikleri agisindan birbirlerinden
farklidir. I¢ tiiylii hiicreler vestibiiler hiicrelere benzerler, i¢ tiiylii hiicrelerin
cekirdekleri hiicre merkezinde bulunur ve sekilleri yuvarlaktir. Noron sonlanmalari
i¢ tiiylii hiicrelerin taban kisimlarinda gergeklesir.

I¢ tilylii ve dis tiiylii hiicreler afferent ve efferent sinir liflerinin ikisine birden
sahiptir. I¢ tiiylii hiicreler ile afferent liflerin yaklasik %901 sinaps yapar ve bunlar
Tip 1 noronlardir (7,10). Tip 2 néronlarla ise dis tiiylii hiicreler sinaps yapar. Her Tip
2 noron, on dis tiiyli hiicre uyarir (7,10). Kokleanin ig¢inde spiral ganglionlar bulunur
ve i¢ ve dis tiiylli hiicreleri uyaran sinir lifleri burada yer alir. Spiral ganglionlarda
bulunan ndéronlar bipolar hiicrelerdir ve bu hiicrelerin santral uzantilar1 kulak
yolunun dibindeki tractus foraminosos’daki deliklerden geger ve bir araya gelerek
isitme sinirini meydana getirir. Bu isitme siniri denge siniri ile beraber
sulcuspontobulbaris’in dig kismindan pons’a girer (23,24,25).

Vestibiiler sistem: Vestibiiler labirent {i¢ kisimdan olusur, semisirkiiler
kanallar, utrikul ve sakkiil. Bunlar birbirine dik olacak sekilde petréz piramid
ekseninde konumlanirlar (22). Semisirkiiler kanallar; superior semisirkiiler kanal,
posterior semisirkiiler kanal ve lateral semisirkiiler kanal olarak iice ayrilir. Her
semisirkiiler kanalin baslangicinda ampulla adi verilen genisleme bulunur ve bu
genisleme iginde krista adi verilen denge u¢ organi yerlesmistir (22). Semisirkiiler
duktuslar kendilerini ¢evreleyen semisirkiiler kanallar icine yerlesmistir. Bu
kanallarin i¢inde perilenf sivisi bulunur. Perilenf sivisimin bulundugu periotik
bosluklar 6nde birleserek vestibiil ad1 verilen utrikul ve sakkulu iceren kaviteye agilir
(21). Stapes tabaninin oturdugu oval pencere bu kavitenin lateralinde yer alir
(18,19,20).

Utrikulun i¢inde makula bulunur, makula otolik bir u¢ organdir. Utrikul
semisirkiiler kanal sivi akimi i¢in depo gorevi goriir. Makula yatay diizlemde
utrikulun tabaninda konumlanmistir (22). Sakkulun makulasi dikey konumda medial
duvarinda yerlesmistir. Kisaca utrikul yatay, sakkul dikey hareketleri algilar ve statik

dengede gorev alirlar (21).
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2.1.1.2. isitme Fizyolojisi

Isitme, kulak kepgesine gelen ses enerjisinin kulak kepgesi tarafindan
toplanarak ve kulagin fonksiyonel yapilarinda degiskiliklere ugrayarak, aksiyon
potansiyellerine doniismesi ve sonrasinda beyine gonderilip burada ses halinde
yorumlanmasidir (119).

Isitmenin olusabilmesi igin;

1. Conduction (iletim) mekanizmasi: Ses dalgalarinin atmosferden korti

organina iletilmesi gerekmektedir. Bu iletim biitiiniiyle sesin kendi
mekanik enerjisi ile meydana gelir (7,10).

2- Transdiiksiyon (doniisiim) mekanizmasi: Mekanik enerjiye sahip ses, korti
organindaki tliylii hiicrelerde gegirdigi biyokimyasal tepkimelerle aksiyon
potansiyeline doniistiirtiliir (7,10).

3- Neural Coding (uyarmin tasinmasi): I¢ ve dis tilylii hiicrelerde elektrik
akimi olusur, bu akim kendisi ile ilgili néron liflerini uyarir. A¢iga ¢ikan
enerji frekans ve siddetine gore korti oraninda kodlanir. Burada elektriksel
potansiyeller olusur ve st merkezlere noron lifleri boyunca iletim
gerceklesir (7,10).

4- Cognition (cortikal yorumlama): Sinir iletimleri, koklear ¢ekirdeklerden

isitme merkezlerine gelir, burada birlestirilir ve yorumlanir (7,10).

Dis kulak fizyolojisi: Kulak kepgesi basin yoniine gore yaklasik 135 derecelik
alandaki tiim sesleri toplar ve dis kulak yoluna iletmeyi saglar; konka ise bir megafon
gorevi yaparak sesleri dis kulak yolunda yogunlastirir (7,10). Kulak kepgesi sesin
siddetinde 6 desibellik artisa sebep olur. Dis kulak yolu ise 3500hz ve 4000hz de
maksimum diizeyde olmak iizere 15-20 desibellik artisa sebep olur, ayrica dis kulak
yolunun sesi yonlendirme etkisi vardir (7,10).

Orta kulak fizyolojisi: Orta kulak isitme fizyolojisinde iletim ve
amplifikasyon fonksiyonuna sahiptir (14). Bu 6zelligi ile dis kulak yoluna iletilen ses
dalgalarimi i¢ kulaga tasir ve i¢ kulagi siddetli ses dalgalarina karst korur (120).

Kulak zar1 dig ve orta kulagi birbirinden ayirir. Kulak zari, orta kulak

kemikgikleri vasitasiyla dis kulak yolundan gelen sesi oval pencereye iletirken, ayni
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zamanda yuvarlak pencereye ulagsmasini engeller. Boylece kulak zar1 oval pencere
icin iletkenlik oOzelligi, yuvarlak pencere i¢in yalitkanlik 6zelligi tasir. Oval ve
yuvarlak pencerenin birbirinden farkli fazlarda titresmesinin sebebi, ses dalgalarinin
orta kulaktaki iletim elemanlarindan gecerek i¢ kulaktaki sivilarda bir dalga hareketi
meydana getirebilmesini saglamaktir (14). Gaz ortamindan sivi ortama gegiste ses
dalgalarmin kaybettigi enerji logaritmik olarak yaklasik 30 desibeldir (7,10,115).
Orta kulak bu enerji kaybi telafi etmek igin sesin siddetini artirir (115). Sesin
siddetinin artirilmasinda asagidaki mekanizmalar etkilidir;

1-Kulak zarinin kaldirag yiikseltici etkisi

2-Orta kulak kemikgik sisteminin kaldirag etkisi

3-Timpanik membran ile stapes tabani arasindaki yiizey farki

Kulak zar1 dis kulak kanalindan gelen seslerin basing etkisi ile titreserek orta
kulaktaki kemikgikleri hareketlendirir. Kulak zarinin pars tensa kisminin orta boliimii
ses dalgalar1 vasitasiyla titresir ve ses enerjisi manibrium mallei’de birikir ve
amplifiye edilir (7,10). Malleus ve incus arasinda bulunan kaldira¢ eklemin 6zelligi,
malleus kolundaki isitsel enerjinin incusun koluna 1,3 kat fazla olarak aktarilmasina
sebep olur. Kulak zarmin titresen boliimleri ile stapes tabani arasinda 1/15 ile 1/20
oraninda fark vardir. Zarin titrestigi bolgenin alani 55 milimetrekare, stapes taban
ise 3,2 milimetrekaredir. Sonugta kemikg¢ik zincirinin kaldirag etkisi ve zarin aktif
bolgeleri ile stapes tabani arasindaki farkin olusturdugu hidrolik etki sonucunda,
kulak zarindaki ses enerjisi i¢ kulakta yaklasik olarak 17 kat daha artirilmis olarak
izlenir. Bu deger ses basincindaki artigtir. Eger desibel olarak hesaplanirsa 24
desibel’e tekabiil eder (15,25).Ayrica kemikgiklerin yaptigi manivela hareketi ile ses
enerjisinde 2.5 desibellik artis saglanir. Buna ek olarak yuvarlak ve oval pencereler
arasindaki faz farki da 2.5 desibellik bir kazanca sebep olur. Muskulus tensor
tympani ve muskulus stapedius kaslar1 ses uyarilari ile harekete geger ve giiriiltiiye
kars1 i¢ kulagi korur (115).

I¢ kulak fizyolojisi: Kokleann uyarilmasi temel olarak iki sekilde
gergeklesir. Birincisi kokleanin ¢evresindeki kemik dokularinin titresmest;

Kemik dokularin titresmeside iki sekilde meydana gelir. Birinci durum
kafatas1 kemiklerinin titresmesi ile koklear kapsiiliin titresmesi seklindedir. Bu

titresimler kafatasi kemiklerini algak frekanslar icin onden arkaya dogru, yiiksek
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frekanslarda ise kafatasi kemiklerini her yone dogru titrestirmektedir. Perilenfatik
hareket ise titresime uygun olarak titresime uyumlu halde gerceklesir. Ikinci durum
ise kafa kemikleri titresiminin (0sseotimpanik yol) orta kulak mekanizmasina
yansimasidir. Yani kafatasi titresmesi neticesinde orta kulak kemikgiklerinde titresim
baglar (14).

Ikincisi ise dis kulak yolundaki havanin i¢ kulaga iletilmesi seklinde
gergeklesir. Bu durum da iki sekilde meydana gelir:

1. Dis kulak yolundaki hava kulak zarina iletildikten sonra kemikg¢ik

zincirleri yardimi ile oval pencereye iletilir.

2. Dis kulak yolundaki hava kulak zarini titrestirir ve bu titresimler direkt

yuvarlak pencereye iletilir.

Kemikgik zinciri ile oval pencereye aktarilan ses hem hizlidir, hem de daha
fazla enerjiye sahiptir (7,10). Faz farki oval ve yuvarlak pencerelere aktarilan iki ayr1
ses enerjisinin arasindaki iletim hizinin farkli olmasindan dolayr meydana gelir. Bu
faz farkinin sonucunda ses dalgalar1 perilenfe aktarilir, perilenf hareketlenir, baziller
membranda titresimler meydana gelir (7,10,114). Titresimler basaldan baslar ve
apikalde biter. Bu harekete Bekesy “’Travelling Wave’ ismini vermistir. Bu dalganin
amplitiidii giderek ylikselir ve titresimler belli bir bolgede en yliksek amplitiide
eristikten sonra aniden biter (115). Iletim dalgasi baziller mebran iizerinde dalganin
tasidigr frekansa uyumlu bolgede en yiiksek amplitiide erisir, bu bolgeyi titrestirir ve
boylece fibriller uyarilir. Kokleaya ulasan titresimler, i¢ kulak sivilarinda oval
pencereden yuvarlak pencereye dogru bir akim olusturur (115). Kokleanin ince, kisa
ve gergin olan kismi bazal kismudir, apikal kismi ise kalin uzun ve gevsektir. Bu
yiizden baziller membranin taban kismi yiiksek frekanslarda, apikal kismi da algak
frekanslarda uyarilir (7,10).

Akustik enerjinin noral enerjiye cevrilmesinde i¢ ve dis tiiyli hiicreler
birlikte gorev yaparlar (114). Doniisiim olaymin meydana gelmesine tiiyli hiicre ve
sterosilyanin birlikte calismasi katkida bulunur. Sterosilyalarin tepelerinde iyon
kanallar1 bulunur. Bu iyon kanallar1 sterosilyalarin hareketleri ile acilir ve kapanirlar.
Baziller membranin hareketi ile streosilyalar da hareketlenir. Bunun sonucunda
olusan elektriksel potansiyel baziller membran hareketleri elektriksel akima doniisiir

ve kendileri ile iligkili olan afferent sinir liflerine aktarilir (114). Tasidiklar
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frekanslara gore ses uyaranlari beyinde degisik bolgelerde yorumlanir. Yiiksek
frekanslardaki tonlar isitsel merkezin derinliklerinde, al¢ak frekanslar ise yiizeylerde

sonlanirlar (115).

Primary auditory
cortex in temporal lobe

Inforior colliculus
Latoral lomniscus . s
Superior olivary

nucleus (pons-
medulla junation)

Sekil.6. Merkezi isitme yollar1 (26).

2.1.2. Santral Isitme Sistemi

Santral igitme sistemi birgok noral yollardan olusan bir sistemdir. Bu noral
yollar, bircok gelisimsel ve patolojik durumdan etkilenen, hem basit ve sozel
olmayan uyaranlari, hem de lisan gibi olduk¢a karmasik uyaranlari tanimlar ve ayirt
eder (27,28).

“ASHA’ya (American Speech Language Hearing Association) gore Santral
Isitme Sistemi nin baslica fonksiyonlar (29,30);

1. Sesin lokalizasyonu ve lateralizasyonu (sesin geldigi yoniin tayini)
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2. Isitsel aywrt etme (gelen sesin ne oldugunu anlama, farkl sesler
arasindan tanima)

3. Isitsel sekil tanimlamasi (s6ylenen kelimenin hafizada yarattigi anlam)

4. Temporal rezoliisyon, temporal maskeleme, temporal integrasyon ve
temporal siralamayr kapsayan isitmenin temporal ozellikleri (Arka
arkaya verilen uyaranlarin beyinde siralanmasi, birlestirilmesi)

5.  Bir baska uyaran varliginda isitsel performans (iki uyaran verildiginde
istenen sesi anlama ve ayirtetme)

6. Bozulmus akustik uyaran varlhiginda isitsel performans (gelen sinyalin
ozelligi bozuldugunda ayirt edebilme becerisi)’’

Her iki kulaktan gelen sinyaller, santral isitme sisteminde, beynin her iki
hemisferinde yer alan isitsel korteks’lere ulagtirilmak {izere yol alirlar ve bu iletimde
contralateral yol daha baskindir (31).

Cochlea ve VIIL. sinir, isitsel sinyale ait bilgi iletiminin ilk asamasidir. Corti
organindaki sensor hiicrelerden ¢ikan sinir lifleri, primer isitme ndronu olan Spiral
ganglion hiicreleri araciligiyla Cochlear Nucleuslara ulastirilir (32).

Temporal ve tonotopik dizilimli bilgi cochleadan daha ist merkezlere dogru
islemleme yapmak iizere yol alir. Tonotopik organizasyon (frekansa spesifik dizilim)
cochlea’da baslar, isitsel korteks’e kadar devam eder (27,28,33).

Koklear sinir, VIII. sinirin (Vestibulocochlear Nerve) dort dalindan biridir ve
tonotopik bir organizasyona sahiptir. VIIIL. sinir beyin sapina girmeden once iki dala
ayrilir; her bir dal da sinir kokiiniin i¢inde inen ve ¢ikan dallar olarak ikiye ayrilir.
Inen dal posteroventral ve dorsal cochlear nucleuslar1 inerve eder, ¢ikan dal ise
anteroventral cochlear nucleuslari inerve eder (28).

Santral isitme sistemi agagidaki yapilardan olusur.

-Cochlear nucleus complex (CNC)

-Superior olivary complex (SOC)

-Lateral leminiscus (LL)

-Inferior colliculus (IC)

-Medial geniculate body (MGB)

-Auditory cortex (AC)’dir (28,33).
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Cochlear Nucleus Complex: Isitme sinirinin cochlear nucleuslara girdigi yer
santral igitme sisteminin basladig1 yerdir. Cochlear Nucleus, isitme siniri lifleri i¢in
oldukca O6nemlidir, ¢iinkii isitme sisteminin fonksiyonu olan uyarim ve iletimin ilk
basladig1 yerdir. Koklear sinir araciligiyla gelen isitsel bilginin daha iist seviyelere
tasinmasinda gorev yapar (34).

Cochlear nucleus;

Anteroventral cochlear nucleus (AVCN)

Dorsal cochlear nucleus (DCN)

Posteroventral cochlear nucleus (PVCN) olmak iizere ii¢ boliimden olusur
(34).

Superior Olivary Complex: Anatomik olarak genellikle ponsta yerlesir.
Insanlarda medulla oblangatanin rostral béliimiinden orta ponsa kadar devam eder.
Cochlear nucleus’tan gelen isitsel bilginin entegrasyonunda dnemli bir fonksiyona
sahiptir. Her iki kulaktan gelen isitsel bilginin ilk karsilastigi yerdir (35). Her bir
kulaktan gelen isitsel uyarinin varis zamaninmi hesaplayarak sesin nerden geldigini
belirler.

Superior Olivary Complex;

Medial superior olivary (MSO)

Lateral superior olivary (LSO)

Trapezoid body’nin medial nucleus’u (TBMN) olmak tizere ii¢ boliime ayrilir
(35).

Lateral Lemniscus: Fonksiyonu tam olarak bilinmemektedir. Ancak,
cochlear nucleuslara gore daha iyi bir zamansal ¢oziiniirlige (temporal resolution)
sahip ve sesteki hem zamanlama hem de amplitiid degisikliklerine karsi oldukg¢a
hassas bir yapidan olusur. Acoustic startle reflex’te de fonksiyonu oldugu
bildirilmektedir, ii¢ boliimden olusur:

Lateral Leminiscus’un intermediate nucleus’u (LLIN)

Lateral Leminiscus’un ventral nucleus’u (LLVN)

Lateral Leminiscus’un dorsal nucleus’u (LLDN) (35).
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Inferior Colliculus: Inferior Colliculus isitsel yolun (auditory pathway) orta
beyin ¢ekirdegidir, lateral leminiscus yoluyla cochlear nucleus’tan indirekt input alir,
lateral superior olivary’den de bilateral uyar1 alir (35). Frekans analizi ve konusmayi
ayirt etme fonksiyonlarinda inferior colliculusun etkili oldugu yoniinde ¢alismalar
vardir, ayrica bu bélgede bulunan bazi noéronlarin kulaklar arasi zaman (interaural
time) ve siddet farkliliklara (intersity differences) duyarl oldugu da bildirilmistir
(35).

Inferior colliculus ii¢c boliimden olusur, central nucleus, dorsal cortex ve

lateral cortex.

Medial Geniculate Body: Thalamusun dorsal ve caudal bolgesine
yerlesmistir. Isitsel sistemin talamik duragidir. Liflerinin biiyiik bir kismini inferior
colliculus’un central nucleusundan alir.

Ses lokalizasyonu ve lateralizasyonu ile ilgili temporal ve frekans bilgisi bu
bolgede daha detayli olarak analiz edilir. Bu bdlgenin lezyonlarinda, 6zellikle ses

lokalizasyonu lateralizasyonu ile ilgili problemler meydana gelir (28).

Auditory Cortex: Auditory cortex (isitsel kortex), bilateral olarak sag ve sol
temporal lobun Superior Temporal Gyrus kisminda bulunan Lateral Sulcus ve
Transverse Temporal Gyrus’a (Heschl’s gyrus) kadar uzanir, igitme ile ilgili temel ve
en iist diizey islemlerin gerceklestigi alandir. Brodmann’in 41. ve 42. alanlarim
kapsar ve tonotopik olarak organize olmustur. Auditory Cortex, talamustaki
ipsilateral medial geniculate body araciligiyla kontralateral kulaktan ditekt input alir
ve pitch (ses perdesi) ve loudness (sesin yiiksekligi) gibi miizigin temel
elementlerinin taninmasinda etkilidir. Ayrica duyulan seslerin analizi ve gelen isitsel
uyarinin 6zelligine goére onlara yon verilmesinde gorev alir. Serebral kortex’teki
noronlar ipsilateral ve kontra lateral temporal ve spektral bilgiyi konusma
ozelliklerinin taninmasinda kullanirlar. Ses paternlerinin anlamlar1 ve daha 6nceden
Ogrenilen belirli bir ses paterni ile iliskilendirilmesi agisindan, Prime Auditory
Cortexin etrafinda yer alan Auditory Association Cortex énemli yer tutar (36). Isitme
sistemi igerisinde temporal ve tonotopik olarak hazirlanan isitsel bilgi hizla iist

merkezlere ulastirilir ve oldukga karigik bir yapiya sahip olan santral isitme
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sisteminin araciligiyla analiz yapilir, tanimlanir, yorumlanir ve gelen uyarinin

ozelligine gore yonlendirilir (37).

2.1.2.1. Noroanatomi ve Norofizyoloji

Viicudun karar ve iletisim merkezi, sinir sistemidir. Viicudun digindan ve
icinden duyusal verileri alir, degisikliklere ve isteklere cevap verir, hareketleri
baslatir ve sonlandirir. Viicudun homeostazini (homeostasis) koruyan karmasik bir
ag yapisina sahiptir. Sinir Sistemi (Nervous System) iki ana béliime ayrilir.

1. Beyin (cerebrum) ve spinal kord’dan (spinal chord) olusan santral sinir

sistemi (Central Nervous System),

2. Reseptor yapilar, sinir uzantilar1 ve ilgili ganglionlarin meydana getirdigi

Periferik Sinir Sistemi.

Periferik Sinir sistemi (Peripheral Nervous System) ise ikiye ayrilir. Kendi
icinde sempatik ve parasempatik sinir sisteminden olusan, otonom sinir sistemi ve
Somatik sinir sistemi (38,39)

Otonom sinir sistemi, viicudun i¢ organlarinin fonksiyonlar1 ve bu
fonksiyonlarin koordinasyonundan sorumludur. I¢ organlar salgi bezleri, kan
damarlar1 ve diiz kaslarin biling disi/istemsiz hareketleri otonom sinir sistemi
aracilifiyla diizenlenir. Sempatik sistem hizlandirici, parasempatik sistem ise
yavaslatic1 bir 6zellige sahiptir. Somatik sinir sistemi viicut hareketlerinin ¢izgili kas
araciligiyla istemli kontroliinii saglar. Somatik sinir sisteminin fonksiyonlar1 ise
bilingli/istemli olarak olusur (40,41).

Beyin (cerebrum) santral sinir sisteminde yer alir ve ii¢ kisimda incelenir. On
beyin (forebrain), orta beyin (midbrain), ve arka beyin (hindbrain) (38,39).

On Beyin: On beyin Telencephelon ve Diencephelon olmak iizere ikiye
ayrilir. Telencephelon kismi; Cerebral Cortex, Basal Ganglia, Hippocampus ve
Amygdala’dan olusur.

Cerebral Cortex’in kalinlig1 2—6 mm arasindadir. Cerebral Cortex beynin tiim
kivrimlarini orter ve sag ve sol yarist Corpus Callosum adi verilen kalin bir bant
olusturan sinir lifleri ile birbiriyle baglanti kurar. Cerebral cortexin temel

fonksiyonlar1 diisiinme, istemli hareket, algilama ve sonug¢ ¢ikarma olarak bilinir.
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Cerebral Cortex’in girintili kisimlarina sulkus (sulcus), ¢ikintili kisimlarina girus
(gyrus) denir.

Basal Ganglia karmasik motor hareketlerinin  uygulanmasi  ve
organizasyonundan sorumludur. Hareket hizinin kontrol edilmesi gibi yiiksek motor
denetim 6zelligine de sahip bir bolgedir ve bu bdlgenin hasarinda Parkinson gibi
norodejeneratif hastaliklar olusabilmektedir (39).

Medial temporal lobda yer alan diger bir bolge de Hippocampus’tur.
Denizatina benzedigi i¢in Yunancada denizati anlamina gelen hippocampus ismi
verilmistir. Hafiza (6zellikle kisa siireli hafiza) ve yon bulmanin yani sira
hareketlerin davranis bi¢gimine doniismesi gibi 6nemli fonsiyonlarda (limbik sistem
icerisinde) etkilidir. Hippocampus’un nérodejenerasyonunda, Alzheimer hastaliginda
oldugu gibi hafiza bozukluklar1 dezoryantasyon (yonelme bozuklugu) problemleri
gortliir (40,41).

Kisinin diinyadaki yerini gordii§ii pencere Amygdala’dir. Bu yap1 limbik
sistemin bir parcasidir ve duygusal hafiza ve duygusal tepkilerin olugmasinda
oncelikli role sahiptir, korku gibi duygularin denetimini de yapar (40,41).

Diensefalon, Thalamus ve Hypothalamus olarak iki parcadan olusur.
Thalamus koku duyusu harig, viicuda gelen ¢esitli uyaranlara karsi bir gesit filtre
gbrevi yapar, basal ganglia ve cerebellumdan gelen uyaranlari motor kortex’e
gonderir. Boylece istemli hareketlerin diizenlenmesinde rol oynar. Thalamusun
altinda bulunan Hypothalamus, limbik sistem igerisinde yer alir ve hipofiz bezi
araciligiyla beyin ve endokrin sistem arasindaki baglantiyr saglar. Viicut 1sisim1 ve
kan basincini ayarlayan hypothalamus susama ve acikma hissinin merkezidir. Ayni
zamanda viicut sicakligt mekanizmasini, sempatik sinir sistemini ve hipofizin
calismasini denetler ve i¢ dengeyi korumakla gérevlidir (35,36,38,39).

Orta Beyin: Orta Beyin Tectum ve Tegmentum isimli iki anatomik yapidan
olusur. Mesencephelon, Spinal Kord ile beynin ¢esitli kisimlar1 arasinda irtibati
saglayan dnemli sinir uzantilarinin gectigi bir yol 6zelligindedir (41,44,45).

Arka Beyin: Arka beyin Metencephelon, Myelencephelon olarak iki boliimde
incelenir. Arka beyin ¢ok Onemli ii¢ anatomik yap1 igerir; pons, cerebellum ve

medulla oblangata.
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Pons cerebellumun iki yarim Kkiiresini birbirine baglar ve bu nedenle
Latince’de koprii anlamima gelen ismini almistir. N.Trigeminus, N.Abducens,
N.Facialis ve N.Vestibulucochlearis’e ait 6nemli ¢ekirdekler Pons’ta bulunur.

Cerebellum viicudun dengesi, kas tonusunun regiilasyonu, hareketlerin
koordinasyonu ve kol ve bacaklardaki kaslarin birbiriyle uyumlu calismasindan
sorumludur (46). Medulla Oblangata beyin ve omirilik arasinda yer alir, beyin ve
diger viicut organlar1 arasindaki baglantiyla gorevlidir. Beyne giren biitiin sinirler
medulla oblangatadan ge¢mek zorundadir. Medulla Oblangata istemsiz hareketlerin
yonetiminden, solunum, dolasim, bosaltim, ve sindirim sisteminin g¢alismasindan
sorumludur (47).

Spinal Cord santral sinir sisteminin beyinden sonraki en énemli bolimiidiir.
Gorevi Medulla Oblangatadan gelen refleksleri kontrol etmek, refleks hareketinin
olusmasini diizenlemek ve beyin ile diger organlar arasinda bilgi aligverisini
saglamaktir. Spinal corddan 31 gift spinal sinir ayrilir, bunlar; cervical (8), thoracal
(12), lumbal (5), sacral (5) ve coccygeal (1) dir (47).

Beyin sag ve sol olmak iizere iki hemisferden meydana gelmistir ve her iki
hemisfer Corpus Callosum adi verilen bir yapt araciligiyla baglanti kurar.
Hemisferlerden her biri viicudun zit tarafim1 kontrol etmektedir. Her iki hemisfer
kendine 6zgli fonksiyonlara sahiptir. Sol hemisfer sag elin kontroli, lisan (konusma
ve yazma dili), bilimsel ve sayisal yetenek, diisiinme, matematik, mantik ve problem
¢ozme gibi fonksiyonlarda gorev yaparken; sag hemisfer, sol elin kontrolii, gérme ve
hayal, miizik ve sanat yetenegi, ylizlerin ve lic boyutlu sekillerin taninmasi1 ve
algilanmast ile ilgili islevlerde gorev yapmaktadir (47).

Beyni meydana getiren hemisferlerden her biri kendine 6zgii fonksiyonlari
olan dort lobdan olusur. Bu loblar, frontal, temporal, parietal ve occipital lob olarak
isimlendirilir.

Frontal lob (primer motor korteks), muhakeme kurma, karar verme,
yargilama, konusma lisan becerileri, kisilik ile ilgili islevler,

Temporal lob, yapisal olarak beynin hafiza merkezi hippocampus’u igerir.
Kisa ve uzun siireli hafizanin korunmasindan ve isitsel bilgi, lisan1 algilama ve
isimlendirmeyi kapsayan sensor input (duyusal girdi) islemlemesinde sorumluluk

sahibidir. Konusma anlaminin islenmesi i¢in olduk¢a Onemli olan primer isitsel
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korteks sol temporal lobda bulunur. Ayrica konugmanin algilanmasindan sorumlu
olan Wernicke’s Alani’ da temporal lobda bulunmaktadir. Wernicke’s Alani’nin
zarar gordligii hastalarda konusma acgik ve anlasilir oldugu halde, kelimeler anlasilir
olmaz.

Parietal lob, sensor (duyusal) becerilerde rol oynar. Occipital lob, beynin
gorsel islemleme merkezi olan gorsel korteksi i¢inde bulundurur (48).

Isitsel uyarilar, dis orta ve i¢ kulag1 gectikten sonra isitme siniri ve santral
isitsel yol aracililigiyla sag ve sol temporal lobda bulunan Primer Auditory Cortex-
Heschl gyrus’ta (Brodmann’in 41.alan1) sona ererler. Her iki isitme merkezinde
algilanan konusma uyarani sol hemisferde bulunan Wernicke’s alanina gonderilir
(Brodmann’in 22. Alan1). Wernicke’s Alani’nda tanima, anlama, yorumlama ve kayit
gibi islemlere ugradiktan sonra motor cevap gerekiyorsa, Arcuate fasciculus
araciligiyla frontal lobda bulunan Broca’s Alani’na gonderilir (Brodmann’in 44.

Alani) ve gelen uyariya gére motor cevap hazirlanir (27,28).

2.2. ISITME KAYIPLARI

Isitme kayiplar1 patolojinin lokalizasyonuna gore bese ayrilmaktadir.
1. Tletim tipi isitme kaybu,

2. Sensorindral 1gitme kayba,

3. Mikst tip isitme kayba,

4. Santral tip isitme kaybu,

5. Fonksiyonel (organik olmayan, psikojenik) tip isitme kayb1 (32).

2.2.1. Tletim Tipi Isitme Kaybi

D1s kulak ve orta kulakta meydana gelen bir patoloji neticesinde olusan isitme
kayiplarina iletim tipi isitme kaybi1 denir. Dis kulak yolu patolojileri arasinda
konjenital anomaliler (atrezi, auricular malformasyonlar), otitis externa, dis kulak
yolu stenozu, buson ve kulaga yabanci1 cisim kagmasi; orta kulak patolojileri arasinda
ise akut otitis media, serd6z otitis media, kronik otitis media, miringoskleroz,

otoskleroz ve tympanoskleroz sayilabilir.
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2.2.2. Sensérinéral Tip Isitme Kayb

I¢ kulaktaki veya isitme sinirindeki bir probleme bagli olarak gelisen isitme
kayiplarina sensdrindral tip isitme kaybi denir. Cocuklarda gelisen sensdrindral tip
isitme kayiplari; kalittmsal nonsendromik isitme kayiplar1 (otozomal resesif gegisli
kalitimsal isitme kaybi, otozomal resesif isitsel ndropati, otozomal dominant gegisli
kaliimsal isitme kayiplari, x bagli sendromik olmayan isitme kayiplari, i¢ kulak
gelisim bozukluklari), kalitimsal sendromik isitme kayiplar1 (bobrek hastaliklari ile
birlikte goriilen alport sendromu ve usher sendromu, deri ve eklemleri tutan
waardenburg sendromu, okiilokutandz albinizm, piebaldizm), kalitimsal olmayan
isitme kayiplar1 (rubella, kabakulak, kizamik, sfilis, toxoplazma, influenza, varcella
zoster, adenoviriis, ototoksik ila¢ kullanimi, anoksi, hipoksi, menenjit, diisiik dogum
agirhigl, hiperbiliriibinemi, mekonyum aspirasyonu), seklinde siniflandirilir.
Yetigkinlerde gelisen sensorindral tip istme kayiplart ise giiriiltiiye, yasliliga,
gecirilmis  enfeksiyonlara, ototoksik ilag kullanimina, travmalara, menier

sendromuna ve tiimorlere bagli olarak gelisebilir.

2.2.3. Mikst Tip Isitme Kaybi

Orta kulak ya da dis kulakta bir patolojiye bagl isitme kaybi varken ayni
zamanda kokleada da bir patolojiye bagh isitme kayb1 gelismisse bu isitme kaybina
mikst tip isitme kayb1 denir. Ornegin otosklerozun baslangicinda stapes tabaninin
kireglenmesi ile iletim tipi isitme kaybi meydana gelir. Sonrasinda koklea da
etkilenir ve lizerine sensdrindral isitme kaybi da eklenince mikst tip isitme kaybi
olusur. Bir bagka ornek verecek olursak; sensorindral isitme kaybina sahip bir
hastanin kulagindaki busonun iyi temizlenmemesi neticesinde de mikst tip isitme

kaybr elde edilebilir.

2.2.4. Santral Tip Isitme Kaybi

Santral isitme yollarindaki bir patolojiye bagli olarak gelisen isitme
kayiplaridir. Isitme kaybi1 yaninda konusmayr anlama giicliigii ile kendini gdsterir.

Odyometrik bulgularda saf ses ortalamasi daha i1yl olmasma ragmen speech
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diskiriminasyon yiizdesi oldukg¢a diisiiktiir. Santral isitme kaybinin nedenleri arasinda
tiimorler, intrakranial hemaroji, hidrosefali, hipoksik ensefalopati, hiperbiliriibinemi,

ototoksite multiple skleroz, metabolik hastaliklar sayilabilir.

2.2.5. Fonksiyonel Isitme Kayiplari

Bu tiir isitme kayb1 herhangi bir patolojiye bagh degildir. Kisi ya istemli
olarak, ya da psikolojik sebeplerden dolayr duyma kaybi yasadigini diistinmektedir.
Bu tiir olgularin kulak burun bogaz muayeneleri normaldir ve odyometrik
degerlendirmede istemli olarak simiilasyon yapabilirler. Dogru bir teshis icin ABR

ve OAE testlerinden yararlanilmalidir.

2.3. TINNITUS
2.3.1. Tinnitusun Tanimi

Tinnitus dis bir akustik uyart olmadan istemsiz olarak sesin algilanmasi
olarak tanimlanir. Latincedeki ‘’tinnure’” kelimesinden tiiretilmistir ve zil can
calmak anlamina gelmektedir. Tinnitus tanimlar1 hastalarin tecriibeleri ile
adlandirilmis olup bunlar; ¢inlama, vizildama, zil ¢almasi, dalga sesi riizgar sesi,
kiikreme, su sesi seklinde tarif edilir. Hastalar tinnitusu bir kulakta, her iki kulakta,
bazen de basin igerisinde hissetiklerini ifade ederler. Prevalans c¢aligsmalarina
bakildiginda genel olarak tinnitus goriilme sikligi eriskin toplumun %10-15" i1
kadardir. Rahatsiz edici tinnitus orani ise hastalarin %3 ile %5 kadardir. Yas
ilerledikg¢e tinnitusun hem siklig1 hem de rahatsiz edici olma durumu yiikselmektedir.
Tinnitus olusumuna yol agan ve tinnitusla iligkili olan bir ¢cok durum vardir. En sik
bilinen neden isitme kaybr olmakla birlikte aralarindaki baglanti orantisal degildir.
Tinnitus tamamen normal igitmesi olan hastalarda goriiliirken, isitme kayb1 olan bir
hasta da da goriilmeyebilir. Giiriiltiiye maruz kalan bireylerde tinnitus goriilme siklig
fazladir. Obezite, tiitiin ve alkol kullanimi, ge¢irilmis kafa travmalari, artrit ve
hipertansiyon da muhtemel risk faktorleri arasinda sayilabilir (48). Tinnitus en fazla

(%75 oraninda) 30 dB isitme kaybiyla birlikte goriilmektedir. En sik goriildiigi
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frekans aralig1 3000-4000 Hz olarak tespit edilmistir. Tinnitus frekans1 genellikle 1-
10 kHz arasinda goriiliir (49).

2.3.2. Tinnitusun Tarihgesi

Tinnitus ile ilgili olan yazili ilk bilgilere M.O. 16. yy’ da Misir yazitlarinda
rastlanmustir. Hint tibbinda M.O. 16. yy.’da, Babil yazitlarinda M.O. 7. yy’da, eski
Yunan kaynaklarinda M.O. 4 ve 5. yy.’ da tinnitus ile ilgili bilgiler yer alir. Celsus ve
Pliny, M.S. 1. yy’da, Glanus 2. yy’ da, Alexander of Trallers 6 ve 7. yy’da tinnitusu
tanimlayan bilim adamlaridir. Celsus tinnitus ve isitme kaybi arasinda iligki
oldugunu, kulaklarin kendi i¢inde zil calar tarzda giiriiltii vermesine bagl olarak dis
seslerin algilanmasin1  Onledigini sdylemistir (49). Paracelsus (1536), yiiksek
guriiltiideki seslerin tinnitusa neden oldugunu, Duverney (1683) ise, gergek ve
yalanct iki tip tinnitus oldugunu, ger¢ek olanin bagka kisiler tarafindan da
duyuldugunu ancak yalanci tinnitusun kisinin subjektif algilamasi oldugunu
belirtmistir ve tinnitusun kulak ve beyin hastaliklarindan kaynaklandigini ifade
etmistir (50,51). Tinnitus konusunda 19.yy’a kadar fazla bir ilerleme olmazken, 19.

yy’dan gliniimiize kadar bu konu ile ilgili ¢aligmalarda artis gézlenmistir (50).

2.3.3. Tinnitus Epidemiyolojisi

Tinnitus bir semptomdur ve her popiilasyonda ve her yas grubunda yaygin
olarak goriilebilir (51).Diinyadaki genel populasyonun %17’ sinde, yash
populasyonun ise %33’ tinde goriiliir (51). Tinnitus gocuklarda ¢ok nadir goriiliir.
Tinnitusu bir problem olarak goriip tedavi olmak isteyen hastalarin %80°1 kirk yas
tizerindedir (52). Tinnitus %75 oraninda 30 dB seviyesinde isitme kaybi yasayan
kisilerde goriiliir. Amerika Birlesik Devletleri'nde 18-79 yaslar1 arasindaki
yetiskinlerin %32.4’linde tinnitus hikayesi oldugu belirlenmistir. Yaklasik 10 milyon
kisiyi ciddi anlamda, toplamda ise 40 milyon kisiyi etkiledigi tahmin edilmektedir
(53,54). ingiltere’de niifusun %17’sinde kronik tinnitus oldugu, bunlardan yalnizca
%14’inlin ¢ok ciddi derecede tinnitusu oldugu bildirilmistir (55). Axelsson ve
Ringdahl 50 yasin altindaki kadinlarda tinnitus insidansi bakimindan ayni yas

grubundaki erkeklere oranla hafif bir artis olsa da, 50 yasin iistiinde oranlarin hemen
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hemen esit oldugunu belirtmektedir. Brown ve Quaranta tinnitus siklifiyla cinsiyet
arasinda anlamli bir iligki bulamamistir (56,57). Norton ve arkadaslari tinnitusun
odyoloji klinigine bagvuranlarin %60’1mnin 6ncelikli sikdyeti oldugunu bildirmislerdir
(58). Stouffer ve Tyler tinnitusu, etiyoloji géz 6niinde bulundurulmadan; erkeklerde
%44, kadinlarda %49 olarak rapor ederken, giiriiltiiye bagl isitme kaybi nedeniyle
olusmus tinnitusa sahip bireylerin %30’unun erkek ve sadece %3’liniin kadin
oldugunu bildirmistir (59). Otuzlu yillarda goriilme sikligi yaklasik %7 iken 80°li
yaslarda bu oran %21 olarak bulunmustur (60). Brown ABD’de toplumun %4,5’inde
tinnitus oldugunu ve 55 yasindan sonra bu oranin %12,3’e ¢iktigin1 gostermistir (61).
Sataloff, gelismis {lilkelerde 65 yasin Ustii niifusun yaklasik 3/1’inin tinnitusdan
etkilendigini belirtmektedir (62). Yapilan bir ¢alismada giiriiltiiye maruz kalan
toplulugun % 6.6’ sinda tinnitusun gézlendigi bildirilmistir (51). Stouffer ve Tyler,
tinnitus sikayeti olan bireylerin ¢ogunda etiyolojinin bilinmedigini, giiriiltiiye bagh
isitme kaybinin etiyolojide ikinci sirada yer aldigini bildirmistir (63). Giiriiltitye bagh
olarak dis tiiy hiicreleri basta olmak iizere; kokleanin, isitsel sinirin ve hatta santral
isitsel sistemin hasar gorebildigi bilinmektedir (64).

Tinitus ile isitme kayb1 arasinda yakin bir iligki mevcuttur (65). Spoendlin ani
sensorindral isitme kayb1 olan hastalarin %50°sinde, presbiakuzi olanlarin %70’inde,
ototoksisite olanlarin %30-90’1nda, kronik akustik travma olanlarin %50-90’1nda, ve
Meniere hastalarinin %100’iinde tinnnitus varligini tespit etmistir (66,67). Stouffer
ve Tyler hastalarindan %52’sinin bilateral, %37 sinin unilateral, %10 unun basin
icindeki ve %]1°den az bir kisminin basin disindaki bir tinnitustan yakindiklarini ve
sol kulakta tinnitusun hem kadinlarda hem erkeklerde daha sik goriildiigiinii rapor
etmistir (68).

2.3.4. Tinnitusun Patofizyolojisi

Birgok teori ve model tinnitusun temel patofizyolojisini agiklamak i¢in ileri
stiriilmistiir (69,70). Teorilerin biiyiik bir kismi sa¢li hiicreler, isitme siniri ve santral
isitme yollar1 ile anlatilmaya calisilmistir. Sagli hiicre teorilerinde sagli hiicrelerin
uyumsuz caligmasi, kalsiyum dengesizligi, dis sagl hiicre kaybi, koklear N-metil-

Dasparat aktivasyonu, sa¢li hiicrelerde aktivasyona egilim olusmasinin tinnitusa
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sebep oldugu disiiniilmektedir. Ayrica isitme siniri teorilerinde isitme siniri
liflerindeki es zamanli spontan aktiviteler, gelen uyar1 azligina bagl asirt uyarilirlik
durumlari, komsu liflerdeki farkli aktivitelerin tinnitusa sebep olabilecegi
diistiniilmiistiir. Santral tinnituslara ise dorsal koklear niikleuslardaki artmis spontan
aktiviteler ve kortikal plastisitenin neden olabilecegi belirtilmistir (71).

Tinnitus patofizyolojisinde giiniimiizde en ¢ok kabul edilen teori ‘’Jastreboff
Norofizyolojik Tinnitus modeli’’dir.Jastreboff Tinnitus Modeli tinnitus etyolojisinde
ve patogenezinde rol aldigi diisliniilen hipotezlerin hepsini bir 6l¢iide kapsayan ve
tinnitusun ortaya ¢ikip devam etme silirecine biitlinciil olarak agiklama getiren bir
yaklagimdir. Bu modelde tinnitus kulak, isitme siniri veya merkezi odituar merkez
kaynakli bir hastaligin 6zgiin olmayan bir yansimasidir ve genellikle isitme kaybi ile
birlikte goriiliir. Ayrica, tinnitusun isitme sistemi tizerindeki bir yerdeki patolojiden
kaynaklandig1 ya da isitme sisteminde ses olmadig1 bir zamanda bile bulunan normal
noral aktivitenin anormal bir sekilde algilanmasi ile olustugu kabul edilmektedir.
Normalde bu tipteki sinyaller beyin sapinda noral bir filtreleme ile baskilanir.
Tinnitusu olanlarda filtreleme sistemi tam olarak ¢alismaz ve normal aktivitesinde
calisan sinirlerin ¢aligmasi beyin seviyesinde ses olarak algilanir. Tinnitus duygusal
tepkilere de neden olabildigi i¢in amigdala ve otonom sinir sistemi gibi duygusal
yanitlara neden olan nérofizyolojik sistemleride uyardigi ileri siiriiliir (68).

Somatik tinnitus, tinnitusun sesinin tarafinin veya tonunun c¢ene a¢ma
kapama, dokunma, basa yapilan basing veya goz hareketleri gibi somatik uyarilarla
degistirilebilecegi tinnitus ¢esitlerinden biridir. Bu duruma afferent uyarilarin
kesilmesinden sonra olusan noéral tomurcuklanma veya aberran reinnervasyonun yol

actig1 belirtilmektedir (71).

2.3.5. Tinnitusun Siiflandirilmasi

Dauman ve Tyler (1992)’a gore; tinnitus icin birkac siniflandirma sistemine
ithtiyac vardir. Arastirmacilar tinnitusu, dnce normal ve patolojik tinnitus olarak ikiye
ayirmuslardir. Isitme kaybimin eslik etmedigi, bes dakikadan daha az sureyle olan ve
bir haftadan daha kisa zamanda sona eren tinnitus normal tinnitustur (72). Patolojik

tinnitus ise, bes dakikadan daha uzun suren, bir haftadan daha uzun zaman diliminde



26

devam eden ve genellikle isitme kayipli insanlar tarafindan tarif edilen tinnitus olarak
kabul edilmistir. Ayrica, patolojik tinnitus, ‘kabul edilebilen’ - ‘kabul edilemeyen’ ve
‘surekli’ ‘gecici’ tinnitus olarak da adlandirilir (72). insan1 rahatsiz etmeyen tinnitus
kabul edilebilir tinnitus olarak tarif edilmistir. Kabul edilemez tinnitus ise, hastay1
rahatsiz eden ve endiselendiren tinnitusa denir. Tinnitusun kabul edilebilirligine
fizyolojik mekanizmalarin ve hastay1 ilgilendiren psikolojik faktorlerin etkisi
blyiiktiir. Gecici tinnitus, kisa suren ve muhtemelen giiriiltiiniin, alinan ilacin etkisi
vb. nedenlerle isitsel sistemde gecici fonksiyon bozuklugu sonucunda olusur.
Devamli tinnitus ise kesikli ya da surekli olarak iki sekilde hissedilir; bu sekildeki
tinnituslarin bir sure kaybolduktan sonra geri donebildigi gorilmistiir (72). Tinnitus,
fonksiyon bozuklugunun yerine gore; ‘orta kulak’ veya ‘sensorindral’ (sensorinoral
olanlar da ‘periferal noral’, ‘santral noral’ olarak) ya da ‘santral’ ve ‘periferal’ olarak
da simiflandirilmistir. Periferal tinnitusta patoloji dis kulak, orta kulak, koklea ve ic
kulak kanalinda; santral tinnitusta ise beyin sapi, orta beyin ve kortekste olabilir (72).
Diinya Saglik Orgiitii’'niin (WHO) (1980) hastaliklarm ‘bozukluk’, ‘yetersizlik’ ve
‘engellilik’ siniflandirilmasini esas alarak, tinnitusun hastanin kabiliyetleri ve yasam
kalitesi uzerindeki etkilerine gore yapilan smiflandirmalar da mevcuttur (73).
Etiyolojiye gore de siniflandirma yapmak miimkiindiir: ‘giiriiltiiyle indiiklenen’ ya da
‘Meniere, ototoksisite, presbiakuzi’ ve ‘bilinmeyen sebepler sonucunda ortaya cikan’
seklinde smiflandirilabilir (72). Etyolojiye gore yapilan en yaygin smniflandirmalar

objektif tinnitus ve subjektif tinnitus seklindedir.

Objektif Tinnitus: Objektif tinnitusta ses, sadece hasta tarafindan degil, ayn1
zamanda ozel metodlar yardimiyla baskalar1 tarafindan da duyulabilmekte ve
etiyoloji subjektif tinnitusa gore daha kolay belirlenmektedir (73-75). Objektif
tinnitusa en cok vaskiiler veya ndromiiskiiler hastaliklar neden olur. Vaskiiler
hastalikla ortaya cikan tinnitus genellikle kalp atimlariyla es zamanlidir. Hasta
gercek bir ses duydugunu ifade eder ama bu ses disaridan birisi tarafindan direkt
duyulmayabilir, duymak icin stetoskop veya dis kulak yoluna yerlestirilmis bir
mikrofon gereklidir (76). Pulsatif tinnitus, frekansi, siddeti ve suresi degisen bir

tinnitustur ve sebep olarak servikal venoz sesler, kalp debisinin artmasi, juguler
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bulbus anomalileri, intrakranial basinc artmasi gibi arter dis1 sebepler gosterilebilir
(77).

Subjektif Tinnitus: Subjektif tinnitus herhangi bir fiziksel ses olmasa bile
hasta tarafindan duyulabilen tinnitus olarak tanimlanir. Subjektif tinnitusun nedenleri
tam olarak bilinmemektedir, ancak sorunun daha ¢ok akustik sinirde ve i¢ kulakta
meydana gelen lezyonlar sonucu olustugu diistiniilmektedir (78). Subjektif tinnitus
en ¢ok giiriiltiilii ortamlarda ¢alisan kisilerde, gliriiltiiye bagh olarak gelisir ve isitme
kaybiyla birlikte goriiliir. Isitme kaybimin, genellikle yiiksek frekanslarda (4000-6000
Hz) oldugu bilinmektedir (79-81). Vernin ve Meikle tinnitusu olan olgularin %70-
80’ inde belirgin isitme kaybinin oldugunu tespit etmislerdir (82). Tinnitusla, bir orta
kulak patolojisi olan otosklerozda siklikla karsilasilir. Otoskleroz sonucu stapesin
oval pencereye yapismasi, i¢ kulakta hassasiyeti arttirir (79). Birgok ilag ta gegici
veya kalici tinnitusa neden olabilir. Bundan bagka, yaglanma, bas boyun travmalari,
vaskiiler hastaliklar, bazi sistemik hastaliklar (diyabet, hipertansiyon gibi),
enfeksiyonlar, otoimmiin hastaliklar, kulak hastaliklar1 ve temporomandibiiler
hastaliklar da tinnitusa neden olabilir. Tinnitusun nedeni ¢ogu olguda

bilinememektedir, bu nedenle idiopatik olarak kabul edilmektedir (83).

2.4. ROMATOID ARTRIT
2.4.1. Romatoid Artritin Tanimi

“Romatoid artrit ismi romatoid ve artrit kelimelerinden olusur: Romatoid,
Yunanca rheumatos yani “akan” ve —oid son eki yani “-seklinde/-sekilde’den
olusur, artrit ise “eklem” anlamina gelen Yunanca arthr ve “enflamasyon iceren
durum” anlamina gelen —itis son ekinden olusur’’ (84). Romatoid artrit (RA)
popiilasyonun %1 ’ini etkiler, kronik ve otoimmiin bir hastalik olan romatoid artrit;
primer olarak CD4 (+) T hiicreleri ve monositlerin, damardan inflame sinoviyal
dokuya ve sinoviyal siviya ge¢mesiyle karakterizedir. Romatoid Artrit’te
multisistemik tutulum mevcuttur. Bas-boyun bolgesinde; temporomandibuler eklem,
larenks, servikal omurga ve odyovestibiiler sistemin etkilendigi goriilmiistiir. RA,

ozellikle periferik sinoviyal eklemleri simetrik olarak tutar. Bunun yaninda eklem
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dist tutulumun da eslik edebildigi kronik ve sistemik bir hastaliktir. RA inflamatuar
artritler arasinda en sik goriilen artrittir. Hastalik eklem sinoviyasinda enflamasyonla
baslar, zaman gegctikge hipertrofik sinovyumda (panniis formasyonu) kikirdak, kemik
ve diger komsu dokularda yikima neden olur, bunun sonucunda eklem deformiteleri
baglar. Eklem deformiteleri neticesinde eklemlerde hareket kabiliyeti kisitlanir ve
sakatliklar olusabilir. Sonucta, Romatoid Artrit hastalarin yasam kalitesinde

azalmaya neden olur (84,85).

Normal Joint Rheumatoid Arthritis

Muscle Bone

Bone

Synovial erosion

Membrane

Bursa

- f \ Joint capsule "\
Tendon % ,
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Synovial
Membrane

Sekil.7. Normal ve romatoid artritli eklem (86)

2.4.2. Romatoid Artritin Epidemiyolojisi

Tiim diinyada bolgesel farkliliklarla beraber RA prevalansi yaklasik % 0,5—
1,0’dir (84,87). Yapilan prevalans c¢alismalari, RA sikligmmin diinyanin tim
bolgelerinde benzerlik gdstermedigini ortaya koymustur. En yiiksek siklik bildirimi
Amerikan Pima ve Chippewa yerlilerinde %5,3 ve %6,8 olarak bildirilmistir (88).
Giliney Avrupa’da RA prevalansi, Kuzey Amerika - Avrupali popiilasyona gore daha
diisiik oldugu goriilmistiir. Yillik insidansin 1000 kisi basina 0,2 — 0,4 arasinda
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degistigi bildirilmistir. Yillik insidansin oran1 100.000 kiside kadimnlar i¢in 36,
erkekler i¢in 14’tiir. Romatoid Artrit 43 yasin altindaki erkeklerde daha az goriiliir.
Erkeklerde RA goriilme insidansi yagla artarken, kadinlarda insidans 45 yasina kadar

artar, 75 yasina kadar plato gizer ve 75 yasindan sonra azalir (89).

2.4.3. Romatoid Artritte Etyolojik Faktorler

RA’nin etyolojisi bilinmemekle beraber hastaligin gelismesinde genetik ve
cevresel faktorlerin etkisinin olabilecegi disiiniilmektedir. Genetik faktorlerin
hastaliga yatkinlikta katkisinin %60 civarinda oldugu bilinmektedir. Romatoid artritli
kisilerin birinci derece akrabalarinda romatoid artrit, RA’l1 hastalara gore 4 kat daha
fazladir goriiliir. Finlandiya ve Britanya’da toplum taramasi ile belirlenen biiyiik ikiz
serilerinde konkordans monozigot ikizlerde %12-15, dizigot ikizlerde %3,5 civarinda
elde edilmistir. RA gelisiminde genetik faktorler cevresel faktorlere gore daha

etkilidir (90).

2.4.4. Romatoid Artritte Klinik

RA cogunlukla el, el bilekleri ve ayaklarda baglayan sonrasinda ise biitiin
sinoviyal eklemleri simetrik olarak tutabilen kroniklesen, poliartikiiler bir hastaliktir.
RA da asil tutulan bolge sinoviyum olmakla birlikte hastalarin ¢ogunda sistemik
belirtiler de goriiliir. RA baslangicta sinsi bir sekildedir. Eklem bulgular1 goriilmeden
once halsizlik, yorgunluk, hafif ates gibi sistemik bulgular goriilebilir. Eklem
tutulumu ¢ogunlukla simetriktir, ancak baslangicta asimetrik de olabilir. Ender olarak
da olsa RA akut baglangiclh olabilir. Hatta bazi hastalarin RA’ in akut bir travmadan
sonra bagladigini ifade ettigi de goriilmiistiir (91). Sabah tutuklugu RA tani1 kriterleri
arasinda da bulunan en &nemli bir parametredir. Odem sivismin enflamasyonlu
dokuda uyku boyunca birikmesi sonucunda sabah tutuklugu olusur. Kaslarda olusan
kontraksiyonlarla 6dem sivis1 harekete gecer ve tutukluk giin icerisinde azalarak
ortadan kalkar. Tutuklugun bir saatten fazla siirmesi anlamli olup, hem hastaligin
takibinde hem de remisyon ve tedaviye cevap kriteri olarak degerlendirilir. Eklem

cevresinde bulunan kaslar agr1 nedeniyle kullanilmadiginda zamanla kullanilmamaya
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bagl olarak atrofi gelisebilir. Ates RA hastalarinda hafif diizeyde goriilebilir. RA’de

depresyon ve anksiyete semptomlar arttirabilir (92).

2.4.5. Romatoid Artritte Tam ve Ayirici Tani

RA tanisini kolaylastirmak ve bir standarda baglamak amaciyla 1987 yilinda
American College of Rheumatology (ACR) tarafindan belirlenmis klasifikasyon
kriterleri gelistirilmistir, bu kriterler tanidan c¢ok c¢alismalar i¢in ortak bir dil
olusturmak amaci ile hazirlanmistir (93). Kalsifikasyon Kkriterleri tablo 1° de

gosterilmistir.

Tablo 1. American College of Rheumatology (ACR) 1987 kriterleri

1. Sabah tutuklugu; eklem ve ¢evresinde en az 1 saat siiren sabah tutuklugu

2. 3 veya daha fazla eklemde artrit; en az ii¢ eklemde hekim tarafindan kanitlanan
yumusak doku sisligi veya sinoviyal s1vi1 artigi ile beraber olan artrit

3. El eklemlerinde artrit; el bilegi, metakarpofalangial (MKF) ve proksimal
interfalangial (PiF) eklemlerinin en az birinde artrit

4. Simetrik artrit; her iki viicut yarisinda ayni bolgedeki eklem gruplarinin simetrik
tutulumu

5. Romatoid nodiiller; kemik ¢ikintilari iizerinde, ekstansor yiizeylerde veya

6. Romatoid faktor; herhangi bir metod ile anormal miktarda RF pozitifligi

7. Radyolojik degisiklikler; on-arka el ve bilek radyografilerinde erozyonlar ve
/veya periartikiiler osteopeni

RA tanist koyabilmek icin yukarida belirilen yedi kriterden en az dort
tanesinin hastada mevcut olmasi ve bu dort kriterin alt1 haftadir devam ediyor olmasi
yeterlidir (94). 1987°de gelistirilen bu kriterlerin erken hastaligi tanimada yetersiz
kalmast ve bir¢ok hastada yapisal hasar gelistikten sonra tan1 konulmasi nedeni ile
2010 yilinda ACR ve European League Against Rheumatism (EULAR) tarafindan
yeni RA smiflama kriterleri belirlenmistir (tablo 2). Bu kriterler en az bir ekleminde



31

klinik olarak bir uzman tarafindan aktif sinovit saptanan ve bu sinoviti agiklayacak

bagka bir hastalig1 olmayanlara uygulanmalidir (95).

Tablo 2. 2010 yilinda ACR ve European League Against Rheumatism (EULAR)
RA siiflamast

A.Eklem Tutulumu

1 biiyiik Eklem 0)
2-10 biiyiik eklem 1)
1-3 kiigiik eklem (2)
4-10 kiigiik eklem 3)
>10 eklem (en az bir kiigiik eklem) (5)

B.Seroloji (klasifikasyon i¢in en az bir test sonucu gereklidir)
Negatif RF ve negatif Anti CCP

Disiik pozitif RF veya diistik pozitif Anti CCP Yiiksek pozitif rf] 0)
veya yiiksek pozitif Anti CCP (2)
C.Akut faz reaktanlar (klasifikasyon i¢in en az bir test sonucu 3)
gereklidir)

NormaL CRP ve normal ESH 0)
Anormal CRP veya anormal ESH (1)
D.Semptom siiresi>

<6 hafta 0)
>6 hafta 1)

Hastaya RA tanisi koyabilmek i¢in A-D kategorilerindeki toplam skorunun

6’dan biiyiik olmas1 gerekmektedir.

RA hastalig1 bagka artrit hastaliklar1 ile ¢ok benzerlik gosterdigi igin
karistirtlabilir.  Tan1  koymak, hasta ile hastaligin erken donemlerinde
karsilagildiginda daha da zordur. Dogru tami koyulmasinda ge¢ kalinmasinin
nedenleri; az sayida eklem tutulumu, asimetrik tutulum, intermittan artralji
yakinmalari, sadece konstitiisyonel yakinmalarin bulunmasi ve RF negatifligi gibi

RA igin tipik olmayan bulgularla basliyor olabilmesidir (96).
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RA ayirici tanisinda en sik karsilasilan hastaliklar;

1-

Bag dokusu hastaliklar1 (6zellikle SLE basta olmak tizere, skleroderma,
polimyozit, vaskiilitler, mikst bag dokusu hastaligi, polimyaljia romatika,
sarkoidoz, sjogren sendromu)

Seronegatif spondiloartropatiler (ankilozan spondilit, reaktif artrit, Reiter
sendromu, psoriatik artrit),

Osteoartroz

Erigkin Still hastaligi

Kristal artropatiler

Viral artritler (Hepatit B, rubella gibi).

Fibromyalji, kronik yorgunluk sendromu, hipertrofik pulmoner
osteoartropati, miksédem, akut romatizmal ates, sarkoidoz, FMF (Ailevi
Akdeniz Atesi) multisentrik retikiilohistiositoz, hemoglobinopatiler,
hemofilik artropati, hemokromatozis, hiperlipoproteinemiler,
glukokortikoid kesilme sendromu, oral kontraseptif kullanimina bagl

artrit, paraneoplastik sendromlar (97).

2.4.6. Romatoid Artritte Tedavi

RA’in erken tan1 ve tedavi ¢cok onemlidir ve multidisipliner bir yaklasim en

dogrusudur. Hastalik tam kontrol altina alinamadigunda, fiziksel kisitlilik, psikolojik

ve sosyal sorunlar goriilebilir. Tedavinin iki temel amact:

1.

2.

Inflamasyonu, yakinma ve bulgular1 baskilamak, agri ve tutuklugu
miimkiin oldugunca azaltmak, klinik remisyonu saglamak, fonksiyonel
durumu daha da iyilestirmek, sakatligin 6nline gecmek, yorgunlugu ve
depresyonu azaltmak, enerji diizeyini arttirmak, bagimsizlig1 saglamak,
yardim gereksinimini en aza indirmektir.

Hastaligin progresyonunu durdurmak, radyolojik hasar gelisimini
engellemek, hastanin isine katilimini ve {retimini arttirmak, yasam

kalitesini list seviyelerde tutmak (98,99).

Hastayr degerlendirirken, prognostik faktorler tedaviye baslamadan once

incelenmelidir. Tedavi kisiye 6zel planlanmali ve mutlaka sik araliklar ile hastalik
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aktivitesi Olgiilmelidir. Tedavide ilk adim olarak hastaya hastaligi hakkinda bilgi
verilip hasta egitilmelidir. Inflamasyonun oldugu eklemler miimkiin oldugunca
istirahate alinmali ve semptomlar1 baskilayabilmek i¢in Non-Steroid Antiinflamatuar
ilagclar (NSAII) ve Kortikosteroidler baslanmalidir. Hastalik modifiye edici
antiromatizmal ilaglara (DMARD) vakit gegirmeden baslanmalidir. Tedavide ilk
secenck DMARD’lar metotreksat (MTX), siilfasalazin (SLZ) ve antimalaryal
ilaglardir. Tek veya kombinasyon seklinde kullanilabilirler. Tedavi etkinligi

bakimindan son yillarda kombine tedaviler daha iistiin gériinmektedir (100).

2.4.7. Romatoid Artritte Prognoz

Kesin tant almig RA hastalarinda ortalama yasam beklentisi, kontrol
popiilasyona gore daha az elde edilmistir. Yapilan bir ¢alismada 208 hasta 25 yil
siireyle izlenmistir, ortalama omiir erkeklerde 7 yil, kadinlarda 3 yil kisalmistir. RA
hastalarinda artmis mortaliteye katkida bulunan temel faktérler, infeksiyon, bdbrek
hastaligt ve solunum yetmezligidir. Epidemiyolojik caligmalar, infeksiyonlar ve
nonsteroid antiinflamatuar ilagc (NSAIl) kullanimina sekonder gastrointestinal
kanamaya ek olarak, kardiyovaskiiler mortalitenin RA'da arttigimi gosterir. RA
hastalarinda kardiyovaskiiler olaylarin insidansindaki artig, yas, cinsiyet, sigara i¢imi,
diabetes mellitus, hiperkolesterolemi, sistolik kan basinci ve viicut kiitle indeksi gibi
geleneksel risk faktorlerinden bagimsizdir. Felty sendromu, Sjégren sendromu,
pulmoner komplikasyonlar ve diffiiz vaskiilitler gibi eklem dis1 komplikasyonlar

yiiksek mortalitenin sebepleridir (101).
Koti prognoz kriterleri asagidaki gibidir (102):
1. 20 den fazla eklemde inat¢1 enflamasyon
2. RF ve Anti CCP pozitifligi
3. Romatoid nodiillerin varlig
4.  Ayak eklemlerinin tutulmasi
5. Diz, dirsek omuz gibi biiyiik eklemlerin tutulmasi

6.  Eklem erozyonlarinin olmasi
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7. Ekstraartikiiler tutulum varlig

8.  Tani konuldugunda koétii fonksiyonel durum
9. HLADR4 varlig

10. ESH ve CRP yiiksekligi

11.  Geg yasta baslangi¢

2.5. ISITME TESTLERI

Hastanmn Isitme kaybinin tiirii, derecesi ve kaybm isitme sisteminin hangi
boliimiinden kaynaklandigin1 belirlemek amaciyla otoskopik muayene sonrasi
yapilan teslerdir. Bu testler arasinda Safses ve Konusma Odyometrisi, Akustik
Impedans Testi, Stapes Akustik Refleks Testi ve Otoakustik Emission Testi rutin

olarak yapilan testlerdir.

2.5.1. Saf Ses ve Konusma Odyometrisi

Isitme kaybinmn tespiti ve tiirii, kaybm yeri hakkkinda bilgi veren test
yontemlerindendir. Testin yapildigi cihazin adi odyometre cihazidir; bu cihaz saf ses
tireten bir cthazdir. Normal frekans ve yliksek frekans araliginda sesler tiretir. Genel
olarak Odyometre cihazlar1 125hz ve 16.000 hz araliginda saf ses iiretme yetenegine
sahiptir. Test hastaya verilen saf ses uyaranimnin hasta tarafindan isitilmesi ile
hastanin verdigi cevabin grafiksel olarak gdsterilmesi esasina dayanir. Odyometrede
frekans ve db skalalar1 bulunmaktadir; frekans birimi hertz, siddet birimi de desibell
(dB) dir. Testin rutininde hava yolu isitme Ol¢iimii 125hz ve 8000 hz araliginda
yapilir. Yiiksek frekans araligi ise 8000 hz ve 16.000 hz araligidir (interacoustic AC
40 Odyometre cihazina gore). Saf ses odyometrisi 6l¢iimii hava yolu ve kemik yolu
Olctimii seklinde yapilir. Hava yolu 6l¢iimiinde yukarida da sdylendigi iizere genel
olarak 125hz ve 8000 hz araliginda esik belirlenir. Farkli kliniklerde 250 hz ve 6000
hz araliginda esik belirlendigi de goriilmektedir. Test, hastaya testin nasil yapilacagi
dogru bir sekilde anlatildiktan sonra (hastanin yasina, zeka seviyesine, hastaliginin

niteligine gdére vb. hastaya verilen bilgi degisiklik gosterebilir), hastanin eline bir
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buton verilir, sesi duydugu zaman butona basmasi sOylenir ve genellikle hastaya
TDH 39 kulaklik takilir, hasta en az duydugu esik seviyesine kadar diigmeye basar
ve boylece saf ses esigi belirlenir. Kemik yolu isitme esikleri de hastaya kemik yolu
vibratori (radio ear B71) takilarak yine ayn1 yontemle test yapilir. Ancak kemik yolu
isitme Ol¢iimii frekanslart 250hz, 500hz, 1000hz, 2000hz ve 4000 hz’dir. Saf ses
isitme Ol¢iimii isitme kaybi yasayan bireylerde, ameliyat planlanan hastalara preop ve
postop durumlarinda, isitme cihazi tayininde, yapilan diger OAE ve elektrofizyolojik
testlerden biri olan BERA Testi’nin giivenilirligini tayin etmek amaciyla kullanilan
en Onemli testlerden biridir. Konusma odyometrisi ise konugmay1 anlama, ayirtetme
ve tedirgin edici ses yiiksekligini igeren ii¢ parametreden olusur. Konusmay1 anlama
testi yapilirken hastaya saf ses esiginin iizerinde (yaklasik 40 dB) sesin siddeti
giderek azaltilarak, iic heceli kelime listesi okunur, sesin siddeti hastanin en az
anlayabildigi seviyeye kadar diisiiriilerek, ayn1 zamanda okunan kelimeleri tekrar
etmesi istenir. En az anladig1 seviyeye (okunan {i¢ kelimeden ikisini tekrar edebildigi
dB siddetine) kadar kelimeler tekrar ettirilir ve en az anlayabildigi siddet belirlenir
bu siddet seviyesine konusmayi alma esigi (speech reception threshold “’SRT’’)
denir. Konusmay1 anlama esiginden sonra konusmayi ayirt etme testi (Speech
discrimination) testi yapilir. Bu test ise konusmay1 anlama esiginin iizerine ’40 dB”’
ekleyerek (bazi durumlarda 40 dB eklendiginde hasta rahatsiz olabilir, boyle bir
durumda 25 dB ekleyerek test yapilir) hastanin konugma sesini en rahat anladigi
(more comfortable level "MCL’’) seviyede tek heceli 25 kelimeden olusan kelime
listesi hastaya okunur ve hastanin tekrar etmesi istenir. Hastanin tekrar ettigi her
kelimeye 4 puan verilir ve 100 {izerinden hesaplanarak konusmay1 ayirt etme skoru
belirlenir (6rnegin hasta 25 kelimeden dort tanesini tekrarlayamadiginda 4 x 4= 16,
100 — 16= 84 eder. Bu deger konusmay1 ayirt etme orant %84’tlir seklinde ifade
edilir. Tedirgin edici ses yiiksekligi (Uncomfortable Laudness "UCL’’) ise hastanin
en rahat anladigi konusma siddetinden baglayarak ¢’sesimin siddetini giderek
artirtyorum bu ses sizi rahatsiz ediyor mu’’ sdylemi ile sesin siddeti artirilarak
konusmaya devam edilir. Hastanin act duydugu, sigradigi, dayanamadigi dB siddeti
tedirgin edici ses yiiksekligi olarak belirlenir. Konusma testleri patolojinin yeri

hakkinda (primer ve merkezi isitme yollar1) bilgi verebilen oldukga yararl: testlerdir.
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2.5.2. Akustik impedansmetre

Dis kulak ve orta kulakla ilgili bilgi veren, objektif test yontemlerindendir.
Elde edilen grafige tympanogram denir. Timpanogram testi dis kulakyolunda basing
degisikligi ile beraber dis kulak yoluna akustik bir uyaran verilmesi sirasinda kulak
zarmin akustik uyarana cevabinin hareketinin Olgiilmesi ile elde edilen bir grafiktir.
Yetiskinlerde ve 6 ayliktan biiyiik ¢ocuklarda dis kulak yoluna bir prob yerlestirilir
ve bu prob 226 hz de, 85 dB SPL siddetinde bir uyaran verir. Eger hasta 6 ayliktan
kiiciik bir bebek ise 1000 hz de uyaran veren yiiksek frekans tympanometrisi
kullanilmalidir. D1s kulak yolundan orta kulaga gelen akustik uyarana orta kulak bir
direng gosterir, bu direng ‘’akustik empedans’’ tir. Direng gosterdikten sonra kulak
zart ve orta kulak akustik enerjiye bir gecirgenlik gosterir, bu ise ‘’akustik

kompleans’’tir.
Jerger (1970) siniflandirmasina gore timpanogram ¢esitleri (103):
Tip A: Normal basinca ve normal amplitiide (0.3ml-1.6ml) sahiptir.
Tip B: Tepe noktasi vermeyen diiz ve diisiik amplitiidli timpanogram.
Tip C: -100 ile -200 daPa da normal amplitiidle tepe noktas1 mevcut.
Tip As: Normal basing alaninda diisiik amplitiidle (< 0,3 ml) goriiliir.

Tip Ad: Normal basing alaninda normalden daha yiiksek amplitiidle (>1,6 ml)

gortliir.

2.5.3. Stapes Akustik Refleks Testi

Akustik refleks testinin saglikli bir sekilde yapilabilmesi i¢in kulak zarinda
perforasyon olmamasi gerekir. Cilinkii, Akustik refleksler maksimum gecirgenligin
oldugu kulak basincinda uygulanir.

Akustik refleksler ipsilateral ve kontralateral refleksler olarak degerlendirilir.
Ipsilateral refleksde uyaran ayni taraftan verilir, ayni taraftan refleks alinir;
contralateral refleks de ise uyaranin verildigi kulagin karsi tarafindan refleks alinir.

Akustik refleksler pozitif veya negatif diye belirtilir. Genellikle normal isiten ve
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sensorindral isitme kaybi olan (70 db’ e kadar) hastalarda pozitif elde edilir; iletim
veya mikst tip isitme kaybi olanlarda ise negatif elde edilir. Akustik refleksler normal
isiten kisilerde 70 ila 100 sensation level (SL) seviyesinde elde edilir. Normal isitme
esiklerine ragmen 105 dB HL veya daha yiiksek siddet seviyesinde bulunuyorsa
anormal olarak degerlendirilir. -50 dapa orta kulak basinci bile akustik refleks
esiklerinde yiikselmeye neden olabilmektedir. Bu nedenle akustik reflekslerin ancak
normal orta kulak basincinda kaydedilmesi koklear/retrococlear ayirici tan1 kararinin
verilmesinde hata yapilmasimi engel olur (103). Akustik refleks testi bize orta kulak
patolojilerinde, fasial sinir paralizinde, koklear- retrokoklear ayiriminda klinik

yonden yardimci olabilecek giivenilir, tanisal amagli testler arasinda gosterilir (103).

2.5.4. Tuba Ostaki Fonksiyon Testleri

KBB muayenesi normal olan ve tympanogramda tepe noktasinda negatif
basing alanina dogru bir diislis varsa toynbee ve valsalva manevralar1 yapilir.
Toynbee manevrasinda hastaya eliyle burnunu kapatmasi sdylenir, sirasityla -200
daPa da, 0 da Pa’da, -200 daPa da ii¢ kere yutkundurularak tympanogram g¢izdirilir.
Eger Ostaki tlipli normal c¢alisiyorsa tympanogramin tepe noktasi negatife dogru
kayar. Valsalva da ise hastaya burnunu kapatarak agiz kapali bir sekilde yanaklarinm
sisirmesi sOylenir (boylece kulaklarina hava girisi saglanir), eger Ostaki tiipti normal
calisiyorsa tympanogramin tepe noktasinin pozitif basing alanina (20 daPa ve

izerinde) kaymasi beklenir.

2.5.5. Otoakustik Emission Testleri

Otoakustik emisyonlar (OAE), kokleada dis tiiylii hiicrelerden kaynaklanan ve dis
kulak kanalina yerlestirilen duyarli bir mikrofonla kaydedilebilen ¢ok diisiik siddetteki ses
dalgalar1 olarak tanimlanabilir (104). OAE’lar1 elde edebilmek i¢in agik bir dis kulak yoluna
ihtiyag vardir. Emisyonlar1 kaydedebilmek icin orta kulakta Onemli bir patolojinin

bulunmamasi ve kokleadaki dis tiiylii hiicrelerin islevini yitirmemis olmasi gerekir.

OAEFE’lar i¢ kulakla ilgili yapilan arastirmalar sonunda ortaya ¢ikmustir. 1960°I1
yillarda temporal kemik kadavralar1 iizerinde yaptigi caligmalarin sonucunda Georg Von

Bekesy gelistirdigi ilerleyen dalga teorisinde kokleanin pasif oldugunu ifade etmistir (105).
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Daha sonra Thomas Gold, kokleaya aktif bir roliin daha uygun oldugunu sdylemistir. Ancak
bu goriisler kanitlanmayan teori olarak kalan goriislerdir. Daha sonra teknolojik gelismeler
sonucunda Ingiliz sinyal islemcisi David Kemp OAE’lar1 kesfetmis, ancak 1970’li yillarin
sonuna dogru kokleanin aktif bir organ oldugu ve beyin gibi biiyiik oranda nonlinear iligkiler

sergiledigi ispatlanmistir (105).

Son aragtirmalar OAE adi verilen akustik enerjinin kismen dis tiiylii hiicrelerin

kisalma ve uzamasinin sonucunda agiga ¢ikan enerjinin sonucu oldugunu belirtir.

OAEF’ler ikiye ayrilir:

1) Spontan otoakustik emisyonlar

2) Uyarilmis otoakustik emisyonlar (evoked otoakustik emisyon)
Uyarilmis otoakustik emisyonlar ti¢ ayr: gruba ayrilir:

1) Transient evoked otoakustik emisyonlar

2) Distorsiyon product otoakustik emisyonlar

3) Stimulus frekans otoakustik emisyonlar

2.5.5.1. Spontan Otoakustik Emisyonlar

Herhangi bir uyar1 olmaksizin kaydedililer. 30 dB’i asan isitme kayiplarinda
elde edilmezler. Bir kulakta spontan OAE’lerin saptanmasinin nasil yorumlanmasi
gerektigi  heniiz tartismalidir. Emisyonlarin  tinnitusla  baglantili  oldugu
diistiniiliiyordu, yapilan arastirmalar neticesinde sanilanin aksine emisyonlarin
tinnitusla baglantili olmadig1 ortaya ¢ikmistir (105). SOAE amplitiidii genellikle -15
ile 0 dB SPL (ses basing seviyesi) arasindadir. SOAE’ lar dis kulak kanali iginde
bulunan giiriiltii icinden 800 ile 4000 Hz arasinda dar pikler olarak ortaya ¢ikarlar.
SOAE’nin en ¢ok ortaya ¢iktig1 frekans araligi 1-2 khz arasindadir. Bu orta kulagin
ters iletim fonksiyonunun en etkili olarak 1000-2000 hz arasinda olmasiyla

iliskilendirilebilir.
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2.5.5.2. Uyarilmis Otoakustik Emisyonlar

Uyarilmis OAE’ler akustik bir uyaranin uyarmasi sonucu ortaya cikarlar.
Bunlar transient evoked otoakustik emisyonlar (anlik uyarilmis OAE’ler), distorsiyon
product otoakustik emisyonlar (distorsiyon tiriinii OAE’ler), ve Stimulus frekans
otoakustik emisyonlar (uyaran frekansi OAE’ler) dir. Anlik uyarilmis emisyonlar tek
bir uyaranin ardi ardina verilmesi ile elde edilir. Distorsiyon iiriinii OAE’ler farkli
frekanslardaki iki saf sesin siirekli olarak verilmesi sonucunda ortaya cikarlar ve
kaydedilirler.

Transient evoked otoakustik emisyonlar (anlik uyariimis OAE’ler): Anlik
uyarilmis OAE’ ler, ¢ok kisa siireli bir uyaran verildiginde ortaya ¢ikarlar. Uyaran
tiiri olarak, genis bantli (klik, chirp) veya sinirli bir frekansa sahip (ton burst) uyaran
kullanilabilir. Klik uyaranla ortaya ¢ikan OAE’ lerin frekans aralig1 olduk¢a genistir.
Tonal uyaranlar frekansa 6zgii cevaplarin elde edilmesinde kullanilirlar. Ayrica klik
uyaranla elde edilen OAE’ lerin spektral ¢oziimlemesi yapilarak yanitlarin frekansa
Ozgii dagilimi goriilebilir. (106).

OAEFE’lar, kliniklerde ve aragtirmalarda en fazla kullanilan teknikler
arasindadir. Normal dis orta ve i¢ kulak islevine sahip kulaklarda otoakustik
emisyonun gozlenmesi beklenir. Ancak 30-50 dB’ i asan koklear isitme kayiplarinda
OAE yanit1 elde edilemez. Anlik uyarilmis OAE’ler test edilen kulakta orta kulak
patolojilerinin (ser6z otit, kronik otit, otoskleroz) varliginda alinamayabilir. Orta
kulak patolojilerinde OAE’ larin elde edilip edilememesi patolojinin tipi ve siddetine
de bagli olabilir (107).

Distorsiyon product otoakustik emisyonlar (distorsiyon iiriinii OAE’ler):
Distorsiyon iiriini OAE’ler, es zamanl olarak farkli frekanslardaki iki saf sesin
kokleaya gonderilip, i¢ tiiylii hiicrelerde bir aksiyon potansiyeli olusturmasi ile ortaya
cikarlar. Bu iki saf ses (f1 ve f2), temel frekanslardir ve ortaya ¢ikan OAE’nin (f3)
frekans1 uyaran temel frekanslardan farkli, ancak aritmetik olarak iliskilidir.
Distorsiyon {iriinii OAE’lerin elde edilmesinde temel frekanslar arasindaki oran
onemlidir (107).

Distorsiyon {iriinii  OAE’ler 50dB HL’yi asan sensoOrindral isitme

kayiplarinda genellikle negatiftir. Distorsiyon iirinii OAE’leri etkileyen ¢ok sayida
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uyaran parametresi bulunmaktadir. Klinik uygulamalarda parametre se¢ciminde heniiz
bir standart gelistirilmemistir.

Distorsiyon iiriinli OAE’ler kliniklerde ve aragtirmalarda kullanilmasina
karsin, bu yontemin isitme kaybinin derecesini belirlemede kullanimi ve tanisal
Oonemi heniiz arastirilmaktadir, tan1 koyabilmek i¢in ABR ile desteklenmesi gerekir.

Uyaran Frekanst OAE’ler: Uyaran olarak siirekli saf ses kullanilr. Bu
OAFE’ler frekansa spesifiktir ancak kayit sisteminde Ozelligi, yliksek donanim
gerektirmesi ve uyaranla yanitin zaman baglaminda birbirine yakinligi dolayisiyla
kliniklerde kullanimi heniiz yaygin degildir (107).

OAE’ler 2004 yilindan bu yana ‘’ulusal yenidogan isitme taramasi’’
cergevesinde her yenidogana uygulanan bir tarama testi olmakla birlikte; saf ses ve
konusma odyometrisine kopere olamayan eriskinlerde, psikojenik isitme
kayiplarinda, koklea fonksiyonunun monitdrizasyonunda, ototoksite, akustik travma
gibi durumlarda da kullanilan bir test yontemidir. Test sirasinda ortamda giiriiltii
olmasi testi olumsuz etkiler. Yenidoganlarin test sirasinda uyku halinde olmasi testin
kalitesini olumlu etkiler. Ayrica eflizyonlu otitler, otoskleroz, ventilasyon tiipii vb.

durumlarinda cevap ya alinamaz ya da kismi cevap elde edilir.



3. KATILIMCILAR, GEREC VE YONTEMLER

Calismamiz Kahramanmaras Siit¢ii Imam Universitesi’nde klinik calismalar
etik kurulu karariyla 50 kisiden olusan romatoid artritli vaka grubu ile, yine 50
kisiden olusan kontrol grubu ile yapilmistir. Calismamizda toplam 100 hasta ve 200
kulak degerlendirilmistir. Calismamizin birinci grubu Romatoloji Poliklinigi’nde,
ACR 1987 ve ACR/EULAR 2010 RA smiflandirma kriterlerine gére RA tanis1 alan
ve hastalik aktivite skoru (DAS 28) 2 ve 5 arasinda olan, tedavi goren, baska
sistemik hastaligi olmayan, 18-60 yas arast 50 hastadan olusmaktadir. Hastalarin
KBB Poliklinigi’nde muayeneleri yapildiktan sonra Odyoloji  Birimi’nde
tympanogramlari, stapes akustik refleksleri, tuba Ostaki fonksiyon testleri, saf ses
odyometrisi, konusma odyometrisi, OAE testleri (TEOAE ve DPOAE) uygulanarak
degerlendirilmistir. Calismamizin ikinci grubunu ise kontrol grubu hastalar
olusturmaktadir. Bu hastalar KBB Polklinigi’ne gelen ve sistemik hastaligi olmayan,
diizenli ila¢ kullanmayan 18-60 yas arasi hastalardan olusmaktadir. Bu gruptaki
hastalar ayni testlere tabii tutulmustur. Her iki gruptaki ¢alismamiza dahil edilen
hastalarin kbb muayenelerinin normal olmasina 6zen gosterildi. External otit, serdz
otitis media, otomikoz, timpanik membran perforasyonu, atrezik kulak vb. problemi
olan hastalar ¢alismaya dahil edilmedi. Calisma hastalarina; Madsen Capella OAE
cihaz1 ile TE ve DP olmak iizere OAE Testi; Interacoustics AZ 26 (226 hz)
impedansmetre cihazi ile tympanogram, stapes akustik refleksi ve toynbee ve
valsalva manevralar testleri; interacoustics AC40 Pure Tone Odyometre ile safses ve
konusma odyometrisi testleri yapilmistir. Saf ses odyometrisi testinde 125 hz ve

8000 hz araliginda degerlendirmeler yapilmistir.

3.1. SAF SES VE KONUSMA ODYOMETRIiSi DEGERLENDIRME

Hastalarimiza sessiz kabin igerisinde, Interacoustics AC 40 model odyometre
cthazi, TDH 39 kulakliklar kullanilarak 125 hz ve 8000 hz arasinda havayolu
esikleri; 250 hz ve 4000 hz arasinda radioear B-71 model kemik yolu vibratorii
kullanilarak kemik yolu esiklerinin belirlendigi saf ses odyometrisi yapilmistir.

Sonrasinda konusmayr anlama esikleri ve konusmayi ayitr etme yiizdeleri
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belirlenmistir. Konusmay: anlama testi (KAE) sirasinda, Hacettepe Universitesi
Odyoloji Unitesi’'nde Tiirk¢e icin gelistirilen ii¢ heceli kelime listeleri hastaya
okunup tekrar etmesi istenerek konusmayi1 anlama esigi belirlenmistir. Konusmay1
ayirt etme yiizdesi (KAY) testi, KAE iizerine 40 veya 25 dB eklenerck elde edilen
esikte yapilmistir. Hastaya 25 kelimeden olusan tek heceli kelime listesi okunarak
tekrar ettirilmis ve konusmay1 ayirt etme yiizdesi hesaplanmistir. Cihazlarimizin
kalibrasyonu diizenli olarak kontrol edilmistir.

Saf ses ortalamasina gore isitme kaybinin derecesini degerlendirilirken Jerger

ve jerge (1980) dikkate alinmigtir

Tablo 3. Isitme kayb1 derecelerinin Jerger ve Jerge (1980)’ye gore tanimlanmast:

Saf ses ortalamasi (dB) Isitme Kayb1 Derecesi

<21 Isitme kayb1 yok

21-40 Hafif derecede isitme kaybi
41-60 Orta derecede isitme kaybi1
61-80 [leri derecede isitme kaybi

>80 Cok ileri derecede isitme kayb1

3.2. IMPEDANSMETRIK DEGERLENDIiRME

Impedansmetrik 6l¢iimler Interacoustics marka AZ-26 model impedansmetre,
TDH-39 kulaklik ile 226 Hz probe ton kullanilarak yapilmistir.

Tympanometrik inceleme: Otoskopik muayeneleri yapilip tympanogram
yapilmasinda bir sakinca olmayan hastalarin ilk 6nce tympanogramlar: yapilmistir.
Calismaya dahil edilen bireylerin, timpanometrik incelemelerinde compleans, voliim,
basing ve gradient degerleri tek tek SPSS programina girilmis ve analizleri

yapilmustir.
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Stapes Akustik Refleksi Degerlendirme: Arastirmaya katilan biitiin hastalara;
farkli tonlarda ve yiiksekliklerde sesler isitecegi hi¢c hareket etmeden sessizce
durmasi yoniinde bilgi verildikten sonra test yapilmistir. Stapes akustik refleks testi
Interacoustics AZ 26 Tympanometri cihazi kullanilarak, ipsilateral olarak, 500 hz,
1000hz, 2000 hz ve 4000 hz de yapilmistir. Sonuglar stapes akustik refleksi pozitif
veya negatiftir seklinde degerlendirilmistir. Ayrica 500 hz, 1000 hz, 2000 hz ve 4000
hz’ teki akustik refleks esik degerleri tek tek analiz edilmistir.

Tuba ostaki Fonksiyonu Degerlendirme Yontemi. Arastirmamiza katilan
biitiin hastalarrmiza Interacoustics AZ 26 Tympanometri cihazi kullanilarak test
yapilmistir. Toynbee manevrasinda hastaya eliyle burnunu kapatmasi sdylendikten
sonra, strastyla -200 daPa da, 0 da Pa’da, -200 daPa da ii¢ kere yutkundurularak;
Valsalva da ise hastaya burnunu kapatarak agiz kapali bir sekilde yanaklarini
sisirmesi istendikten sonra tympanogram ¢izdirilmistir. Toynbee ve valsalva
testlerinde, tepe noktasinda normal basing alanina dogru en az 20 daPa’lik degisiklik

pozitif olarak degerlendirilmistir.

3.3. TINNITUS FREKANSI VE SiDDETi DEGERLENDIRME

Test’e baglamadan 6nce anamnez alinirken, hastaya ¢inlamasi olup olmadigi
varsa hangi kulakta ¢imlamasi oldugu ve ¢inlamasinin nasil bir sese benzedigi
soruldu. Tinnitus frekansini belirlemek icin hastaya test sirasinda farkli kalinlikta ve
incelikte sesler duyacagi, ¢inlamasinin bu seslerden hangisine benzedigini teknisyene
sOylemesi bilgi verildi. Cinlamaya benzer olan frekans bulundugunda bu frekans
tinnitus frekansi olarak belirlendi. Cinlamanin siddeti ise yine benzer sekilde hastaya
bilgi verilerek ¢mlamanin yiiksekligine benzer yiikseklik elde edilinceye kadar

hastanin yonlendirmesi ile elde edilmistir.

3.4. OTOAKUSTIK EMiSYON DEGERLENDIiRME

Arastirmaya katilan biitiin hastalarimiza OAE Testi (DPOAE ve TEOAE),
Madsen Capella OAE cihaz1 ile NOAH yazilimi kullanilarak yapilmistir. Akustik

tonlar, hastaya uygun olan ve dis kulak yoluna yerlestirilen prob yardimiyla verildi.
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DPOAE o6l¢iimiinde Akustik uyaran 2 piir ton (flve f2; f1/f2 orani=1.22) 70 dB ses
basing diizeyi (SPL) olarak belirlenerk test yapildi. DPOAE 6l¢timleri 750 hz, 1000
hz, 2000 hz, 4000 hz, 6000 hz, 8000 hz frekanslarinda yapildi. TEOAE 6lgiimleri ise
nonlinear 80 ms siireli 75 dB SPL siddetinde 260 klik uyaran siddeti averajlanarak,
1250 hz, 1750 hz, 2500 hz, 3500 hz frekanslarinda yapildi.

3.5. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Calismamizda RA grubu ve kontrol grubuna ait elde edilen veriler
bilgisayarda SPSS 16.0 istatistik programi kullanilarak analiz edildi. Her iki grubun
frekans analizleri yapilarak, ortalamalar1 ve standart sapmalari elde edildi.
Sonrasinda ise nonparemetrik testlerden olan Mann-Whitney U Testi ve pearson
korelasyon testi kullanilarak romatoid artrit grubu ve kontrol grubunun
karsilastirilmast yapildi. Ayrica Romatoid Artrit grubunda degerlendirilen biitlin
paremetrelerin ortalamalar1 ve standart sapmalart ile, hastalarin yasi, cinsiyetleri,
hastalik siireleri ve hastalik aktiviteleri, yine ayni sekilde nonparemetrik testlerden
olan Mann-Whitney U Testi kullanilarak analizleri yapildi. Analiz sonucunda
karsilagtirilan gruplar arasinda anlamli bir iliski olup olmadig1 p degerine gore
belirlendi. P degerinin 0.05 ten kiigiik olmasi durumunda gruplar arasindaki iligki

anlamli1 kabul edildi.



4. BULGULAR

Istatistiksel analiz boliimiinde de belirtildigi gibi; biitiin analizler SPSS 16.0
istatistik programi testlerinden olan Mann-Whitney U Testi ve Pearson Korelasyon

Testi kullanilarak yapilmistir.

Tablo 4. RA grubu ve kontrol grubunun cinsiyet dagilimi

RA kadin RA erkek KG kadin KG erkek
Hasta sayis1 42 8 25 25
Hasta %’si 84 16 50 50

Tablo 4 incelendiginde RA grubunun %16°s1 erkek, %84 ilinlin kadin oldugu
goriilmektedir. Arastirmaya katilan hastalarin biiyiik ¢ogunlugu kadin hastalardan
olugsmaktadir. Bu durum RA’nin kadinlarda, erkeklere gore 2-3 kat daha fazla olarak
RA gelisir goriisiinii desteklemektedir. Kontrol grubunda ise kadin ve erkek
hastalarin sayis1 birbirine esittir. Her iki grubun cinsiyetleri karsilastirildiginda RA
grubundaki kadin ve erkek hastalarin oranimin kontrol grubuna gdre anlamlilik

gosterdigi (p<0.05), sekil 8 de goriilmektedir.

90 -
80 -
70 A
60 -
50 - B Hasta sayisi

40 - B Hasta %'si
30 A
20 A
10 -

RA kadin RA erkek KG kadin KG erkek

Sekil 8. RA grubu ve kontrol grubunun cinsiyet dagiliminin karsilastiriimasi



Tablo 5. RA grubu ve kontrol grubunun yaslara gore dagilimi
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ra hastanin yasi ra hasta sayisi kg hastanin yasi kg hasta sayisi

21 1 21 3
26 1 22 2
31 1 23 1
32 1 25 2
34 1 27 1
35 1 28 1
36 3 30 1
37 1 32 3
39 3 33 3
40 3 35 1
41 3 37 1
43 3 38 1
45 3 39 2
46 2 40 3
47 3 41 1
48 3 44 2
50 1 45 1
51 1 46 1
52 2 47 1
53 3 48 1
54 2 50 3
55 3 51 1
56 2 52 1
58 1 53 2
59 1 54 4
60 5 55 1
58 1

59 2

3

60
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Arastirmaya katilan gruplarimiz 18-60 yas araligindadir. Ancak her iki gruba
dahil olan hastalarin en kii¢ligii 21; en biiyiigii 60 yasindadir. RA grubunda 6 hasta
21-35 yas araliginda, 9 hasta 36-40 yas aralifinda, 7 hasta 41-45 yas araliginda, 9
hasta 46-50 yas araliginda, 11 hasta 51-55 yas araliginda, 9 hasta 56-60 yas araligin
da bulunmaktadir. Vaka grubumuzda RA’l1 hasta yogunlugunun 35 yas lizerinde
yogunlastig1 goriillmektedir. Bu durum RA’nin goriilme sikliginin 30 yas iizerinde
daha fazla oldugu gorisiinii desteklemektedir. Kontrol grubunda 18 hasta 21-35 yas
araliginda, 7 hasta 36-40 yas araliginda, 4 hasta 41-45 yas araliginda, 6 hasta 46-50
yas araliginda, 9 hasta 51-55 yas araliginda, 6 hasta 56-60 yas araliginda

bulunmaktadir.

Tablo 6. RA grubu ve Kontrol Grubunun Yas Ortalamalari

RA KG
YAS AO 46,5 41,3
YAS SS 9,5 1,2

Tablo 6 incelendiginde RA grubunun yas ortalamasimin 46,5, kontrol
grubunun yas ortalamasmin ise 41,3 oldugu gorilmektedir. Her iki grubun
istatistiksel analizi yapildiginda p degeri anlamli elde edilmistir (p=0,037). Sekil 9

incelendiginde ise yaslar arasindaki fark gorsel olarak izlenmektedir.
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50
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35
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25
20
15
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B YAS AO

B YASSS
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KG

Sekil 9. RA grubu ve kontrol grubunun yas ortalamalarinin kargilagtirilmasi

4.1. SAF SES VE KONUSMA ODYOMETRIiSi BULGULARI

esikleri aritmetik ortalamalar1 ve standart sapmalar1 Tablo 7°de gosterilmistir

Romatoid artrit hastalar1 ile kontrol grubu hastalarinin sag kulakta havayolu

Tablo 7. Sag kulak hava yolu saf ses esikleri aritmetik ortalamalar1 ve standart

sapmalari
125Hz | 250 Hz | 500 Hz | 1000 Hz | 2000 Hz | 4000 Hz | 6000 Hz | 8000 Hz
AO 17,1 15,4 13,9 13,0 14,1 17,3 22,8 23,2
RA
SS 6,9 7,0 6,4 6,1 8,6 13,1 13,0 16,2
KG AO 17,0 16,2 154 15,6 12,9 18,1 22,5 23,3
SS 11,6 11,2 13,0 15,7 14,0 16,8 19,6 21,2

Tablo 7 incelendiginde her iki grupta da saf ses esik degerlerinin 6 khz’e

kadar normal sinirlarda seyrettigi, 6 khz’ten itibaren ise 20-25 dB civarinda

yiikseldigi gozlenmektedir. Bagka bir ifade ile her iki grupta da isitme 6 khz’e kadar

normal seyrederken; 6 khz’den itibaren isitme kaybi gdzlenmektedir. Bu verilere
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gore vaka grubu ile kontrol grubu karsilastirildiginda sag kulak saf ses havayolu
esikleri arasinda anlamli bir fark yoktur, 2000 hz hari¢ incelenen biitiin frekanslarda
p degeri 0,05 ten biiyiik elde edilmistir (p>0,05). 2000 hz te ise p degeri (p=0,06)
anlamli bulunmugtur. Daha acik bir ifadeyle belirtecek olursak; sag kulakta vaka
grubundaki isitme diizeyi ile kontrol grubundaki isitme diizeyi arasinda bir farklilik
izlenmemistir (Sekil 10).

25 1

HRAAO
B RASS
mKGAO

B KGSS

125Hz 250 Hz 500 Hz 1000 Hz 2000 Hz 4000 Hz 6000 Hz 8000 Hz

Sekil 10. Sag kulak hava yolu saf ses esiklerinin aritmetik ortalamalarinin ve
standart sapmalarinin kargilastirilmast

Romatoid artrit grubu hastalar1 ile kontrol grubu hastalarmin sol kulakta
havayolu esikleri aritmetik ortalamalar1 ve standart sapmalar1 Tablo 8’de

gosterilmistir



Tablo 8. Sol kulak hava yolu
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saf ses esikleri aritmetik ortalamalar1 ve standart

sapmalari
125Hz | 250 Hz | 500 Hz | 1000 Hz | 2000 Hz | 4000 Hz | 6000 Hz | 8000 Hz
AO 18,5 16,1 14,7 131 154 20,4 23,1 21,5
A SS 12,0 11,7 9,3 8,7 11,2 15,6 15,5 15,7
KG AO 19,0 18,4 16,6 14,0 14,3 18,2 20,4 17,6
SS 15,0 15,5 15,9 14,9 15,9 16,4 17,8 16,6

Tablo 8 incelendiginde vaka grubunda saf ses esik degerlerinin 4 khz’e kadar

normal sinirlarda seyrettigi, 4 khz’ten itibaren ise 20-25 dB civarinda yiikseldigi

gozlenmektedir. Kontrol grubunda ise sadece 6 khz te desibel degerinde bir artis

(20,4 dB) gozlenmektedir. Bu verilere gore vaka grubu ile kontrol grubu

karsilastirildiginda sol kulak saf ses havayolu esikleri arasinda anlamli bir fark
yoktur, 2000hz ve 8000 hz disindaki biitlin frekanslarda p degeri 0,05 ten biiyiik elde
edilmistir (p>0,05). 2000 hz te p=0,046 ve 8000 hz’te p=0,050 sonucu ile p degeri

anlamli bulunmustur. Daha agik bir ifadeyle belirtecek olursak; sol kulakta vaka

grubundaki isitme diizeyi ile kontrol grubundaki isitme diizeyi arasinda bir farklilik

izlenmemistir (Sekil 11).

25 ~
20 A
15 mRAAO
B RASS
10 - mKGAO
| BKG SS
O T T T T T T T 1
125Hz 250Hz 500Hz 1000 2000 4000 6000 8000
Hz Hz Hz Hz Hz
Sekil 11. Sol kulak hava yolu saf ses esiklerinin aritmetik ortalamalarinin ve

standart sapmalarinin karsilastirilmast
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Romatoid artrit hastalar1 ile kontrol grubu hastalarinin sag kulakta kemik yolu

esikleri aritmetik ortalamalar1 ve standart sapmalar1 Tablo 9’da gdsterilmistir.

Tablo 9. Sag kulak kemik yolu saf ses esikleri aritmetik ortalamalar1 ve standart

sapmalar1
250 Hz 500 Hz 1000 Hz 2000 Hz 4000 Hz
AO 8,2 8,3 7,2 8,2 10,5
RA
SS 6,9 5,6 5,8 9,4 11,9
KG AO 9,7 10,0 9,6 9,4 12,6
SS 6,8 9,2 10,6 12,9 14,9

Tablo 9 incelendiginde her iki grup arasinda kemik yolu esikleri arasinda

istatistiksel olarak bir anlamlilik izlenmedigi goriilmektedir (p>0,05). Kemik yolu

esik degerlerinin ortalamalar1 ve standart sapmalar1 normal sinirlarda elde edilmistir.

Bu degerlere gore sag kulakta kemik yolu esiklerinde isitme kaybini gdsteren bir

bulgu mevcut degildir (Sekil 12).

16 1

14 A

12 A

10 A

250 Hz

500 Hz

1000 Hz

2000 Hz

4000 Hz

ERAAO
B RASS
mKGAO

B KGSS

Sekil 12. Sag kulak kemik yolu saf ses esiklerinin aritmetik ortalamalar1 ve standart
sapmalarinin karsilastiriimasi
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Romatoid artrit hastalar1 ile kontrol grubu hastalarinin sol kulakta saf ses

kemik yolu esikleri aritmetik ortalamalari ve standart sapmalari Tablo 10’da

gosterilmistir

Tablo 10. Sol kulak kemik yolu saf ses esikleri aritmetik ortalamalari ve standart sapmalar1

250 Hz 500 Hz 1000 Hz 2000 Hz 4000 Hz
AO 8,8 8,9 7,7 9,0 13,2
RA
SS 9,5 8,9 8,2 11,0 15,3
KG AO 9,8 10,5 10,3 10,1 13,3
SS 8,1 11,3 13,4 14,6 16,9

Tablo 10 incelendiginde her iki grup arasinda sol kulak kemik yolu esikleri

arasinda istatistiksel olarak bir anlamlilik izlenmedigi goriilmektedir (p>0,05).

Kemik yolu esik degerlerinin ortalamalar1 ve standart sapmalari normal sinirlarda

elde edilmistir. Bu degerlere gore her iki grupta da sol kulakta kemik yolu

esiklerinde isitme kaybini gdsteren bir bulgu mevcut degildir (Sekil 13).

18 -

16 -

14 A

12 ® RA AO
10 1 W RASSS
g -  KG AO
6 - mKG SS
4 -

> -

0 T r 1

250 Hz 500 Hz 1000 Hz 2000 Hz 4000 Hz
Sekil 13.  Sol kulak kemik yolu saf ses esikleri aritmetik ortalamalar1 ve standart

sapmalarinin karsilastirilmasi
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RA grubu hastalar1 ile kontrol grubu hastalarinin sag ve sol kulakta hava-

kemik yolu saf ses ortalamalari ve konusma odyometrisi aritmetik ortalamalar1 ve

standart sapmalar1 Tablo 11°de gosterilmistir.

Tablo 11.

Sag ve sol kulakta hava —kemik yolu saf ses ortalamasi ve konusma odyometrisi
testi aritmetik ortalamalar1 ve standart sapmalari

Sag kulak | Sol kulak | Sag kulak | Sol kulak | Sag kulak
Sol kulak hava . .
hava yolu | kemik yolu | kemik yolu | konugmayi | konusmay1
yolu saf ses
saf ses saf ses saf ses ayirt etme | ayirt etme
ortalamasi
ortalamasi | ortalamasi | ortalamasi orani orani
AO 13,3 13,8 8,1 8,6 95,8 95,9
RA
SS 9,2 7,05 6,8 9,09 11 0,5
KG AO 15,9 15,2 10,8 10,8 95,3 95,3
SS 15,1 13,4 13,3 10,5 3,9 3,3

Tablol1 incelendiginde her iki kulakta, her iki grupta, isitme diizeyini

gosteren hava-kemik yolu saf ses ortalamalarinin normal isitme diizeyinde elde

edildigi, her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlaml bir farklilhik goézlenmedigi

goriilmistir (p>0,05). Konusmay1 ayirt etme yiizdesi skorunda ise her iki grup

arasinda anlamli bir farklilik gézlenmemistir (p>0,05). Romatoid artrit grubunda

konusmay1 ayirt etme yeteneginin kontrol grubuna goére diisiik elde edilmemesi,

RA’l1 hastalarin konugmay1 anlama ve ayirt etmede kontrol grubuna gére bir sorun

yasamadiklarini gostermektedir (Sekil 14).
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Sekil 14.

odyometrisi testi
karsilastirilmasi

Sag ve sol kulakta hava-kemik yolu saf ses ortalamasi ve konusma
aritmetik ortalamalar1 ve standart sapmalarmin

Tablo 12. Her iki grupta sag kulak, sol kulak ve her iki kulakta isitme kaybi

degerlendirmesi
Saf ses RA Sag RA sol KGsag | KGSol | RA her | KG her
ortalamasi kulak kulak kulak kulak |iki kulak|iki kulak
-10-20dB 46 44 43 47 - -
21- 40 dB 3 6 3 3 2 -
41-60 dB 1 1 2 - 1 -
61-80 dB - - 1 - - -

Tablo 12 incelendiginde arastirmaya katilan RA grubu hastalarinin sag

kulaginda %92’sinin isitmesi, -10-20 dB araliginda; %6’smin isitmesi, 21-40 dB,
%2’si 41-60 dB araliginda elde edilmistir. Sag kulakta hastalarin %92’sinin (46

hasta) saf ses ortalamasinin normal sinirlarda oldugu; isitme kaybi tespit edilen

%6’k kismin (3 hasta) hafif derecede isitme kaybina sahip oldugu ve % 2’lik kismin
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orta derecede isitme kaybina sahip oldugu gézlenmektedir. (isitme kaybi dereceleri
jerger 1980°e gore tanimlanmistir).RA hastalarinin sol kulaginda %88’inin isitmesi, -
10-20 dB araliginda; %12’sinin isitmesi, 21-40 dB araliginda; %?2’sinin 41-60 dB
araliginda elde edilmistir. Sol kulakta hastalarin %88’inin yani 44 hastanin saf ses
ortalamasinin normal smirlarda oldugu; isitme kaybi tespit edilen %12’1lik kismin
yani 6 hastanin hafif derecede; %2’lik kismin yani 1 hastanin orta derecede isitme
kaybina sahip oldugu gozlenmektedir (isitme kaybi dereceleri jerger 1980°¢ gore
tanimlanmistir). Arastirmaya katilan hastalarin % 6’sinda yani 3 kiside her iKi
kulakta isitme kaybi oldugu goézlenmistir. Arastirmaya katilan kontrol grubu
hastalarmin sag kulaginda %86’smin isitmesi, -10-20 dB araliginda; % 6’smin
isitmesi, 20-40 dB, %4’ 41-60 dB, %2’si 61-80dB araliginda elde edilmistir. Sag
kulakta hastalarin %86’simnin (43 hasta) saf ses ortalamasinin normal siirlarda
oldugu; isitme kayb1 tespit edilen % 6’lik kismin (3 hasta) hafif derecede, % 4’lik
kismin (2 hasta) orta derecede, %2’lik kismin (1 hasta) ileri dercede isitme kaybina
sahip oldugu gozlenmektedir (isitme kaybi dereceleri jerger 1980°e¢ gore
tanimlanmuistir). Kontrol grubu hastalarnin sol kulaginda %94 iiniin isitmesi, -10-20
dB araliginda; %6’sinin isitmesi 21-40 dB araliginda elde edilmistir. Sol kulakta
hastalarin %94 iiniin yani 47 hastanin saf ses ortalamasinin normal sinirlarda oldugu;
isitme kaybi tespit edilen % 6°liik kismin yani 3 hastanin hafif derecede (isitme kaybi
dereceleri jerger 1980°e gore tamimlanmistir) elde edilmistir. Kontrol grubu

hastalarinda her iki kulakta birden isitme kaybi1 goriilmemistir.



Tablo 13. Her iki grupta igitme kayb tiiriiniin degerlendirilmesi
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- - RA Sag | RAsol | KG sag

Isitme kaybinin tiirii Kulak kulak kulak Sol kulak
saf ses ortalamasi normal sinirlarda 32 28 42 31
iletim tipi igitme kaybi 1 1 4 -
mikst tip igitme kaybi 2 2 2 1
sensorinoral tip igitme kaybi 3 4 1 5
saf ses ortalamasi normal sinirlarda ancak; 4 khzden
o - e 3 8 1 5
itibaren isitmede sensorindral tip diigiis mevecut
saf ses ortalamasi normal sinirlarda ancak;;4 khz den
o .. T, - 1 - -
itibaren isitmede iletim tipi diisiis mevcut
saf ses ortalamasi normal smirlarda ancak; 6 khz den
o .. - 6 5 4
itibaren isitmede diisiis mevcut
saf ses ortalamasi normal smirlarda ancak; 2 khz den
o .. I, - 1 - 3
itibaren isitmede iletim tipi diisiis mevcut
Saf ses ortalamasi normal sinirlarda ancak 8 khz de 5 i 1
isitmede diislis mevcut

Aragtirmaya katilan RA hastalarinin sol kulaginda, %56’sinin yani 28 hastada

saf ses ortalamas1 normal siirlarda; %?2’sinin yani 1 hastada iletim tipi igitme kaybi;

%4’linlin yani 2 hastada sensorinoral tip isitme kaybi; %12’sinin yani 6 hastada 4

khz den itibaren isitmede sensorindral tip diisiis mevcut; %14’ilinlin yani 7 hastada 6

khz den itibaren diisiis mevcut; %4’linlin yani 2 hastada 8 khz de isitmede diisiis

mevcut.

Arastirmaya katilan hastalarin sag kulaginda, %64’{iniin yani 32 hastada saf

ses ortalamas1 normal sinirlarda; %2’sinin yani 1 hastada mikst tip isitme kaybi;

%4 linlin yani 2 hastada sensdrindral tip isitme kaybi; %12’sinin yani 3 hastada 4

khz den itibaren isitmede sensorindral tip diisiis mevcut; %14’ linlin yani 6 hastada 6

khz den itibaren diisiis mevcut; %4’liniin yani 5 hastada 8 khz de isitmede diisiis

mevcut.



4.2. IMPEDANSMETRIK BULGULAR
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Tablo 14. Sol kulak, RA grubu ve kontrol grubunun tympanometrik inceleme

sonuglari
Kulak zar Kulak kanal Orta kulak . .
. Gradient degeri
kompleansi volimii basinct
AO 0,99 13 -29,9 0,5
RA
SS 0,5 0,3 21,2 0,3
KG AO 1,0 15 -24,9 0,5
SS 0,4 0,4 17,05 0,2
P degeri 0,6 0,003 0,028 0,6

Tablo 14 incelendiginde her iki grupta sol kulakta kulak zar1 compleans: ve

gradient degerlerinde anlamli bir farklilik olmadigi; ancak, kulak kanali voliimii ve

orta kulak basinci arasinda p degerinin anlamli elde edildigi (voliim p=0,003 ve

basing p=0,028) goriilmiistiir.Voliim ve basing degerleri RA grubunda daha diisiik

elde edilmistir.

30 -

20 7 B

10 7
M Kulak zari kompleansi
m Kulak kanali voliimii

01 Orta kulak basinc
AQ SS AQ
| M Gradient degeri
RA

10 1

20 ¥

-30

Sekil 15.  Sol kulak, RA ve kontrol grubunun tympanometrik inceleme sonuglarinin

karsilastirilmasi
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Tablo 15. Sag kulak, RA grubu ve kontrol grubunun tympanometrik inceleme

sonuglari
Kulak zar Kulak kanali | Orta kulak . .
. Gradient degeri
kompleansi voliimii basinci
AO 0,94 1,3 -30,6 0,5
RA
SS 0,5 0,2 23,2 04
KG AO 0,9 15 -24,9 0,4
SS 0,4 0,4 17,0 0,2

Tablo 15 incelendiginde her iki grupta sag kulakta kulak zar1 compleansi ve

gradient degerlerinde anlamli bir farklilik olmadig1 goriilmistiir (Sekil 16).

30 -
20
10 1
ERAAO
AR d—
0 T T T 1 HRASS
Kulak zar KuIak"kar"'nall k Gradient degeri = KG AO
10 |~"kompleansi volimu sl
mKGSS
-20 i'd
_30 -
-40

Sekil 16. Sag kulak, RA ve kontrol grubunun timpanometrik inceleme sonuglarinin
karsilastirilmasi
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Tablo 16. RA grubu ve kontrol grubunun sag kulak timpanogram tipinin
degerlendirilmesi
timpanogram RA say1 RA % KG say1 KG%
Tip A 44 88 44 88
Tip Ad 5 10 4 8
Tip As 1 2 1 2
TipC 1 2

Arastirmaya katilan RA hastalarinin  sag kulagimin %88’inde Tip A,

%10’unda Tip Ad, %?2’sinde ise Tip As timpanogram tipi bulunmustur. Kontrol
grubunda ise %88’inde Tip A, %16’sinda Tip Ad, %4’iinde Tip As ve Tip C elde

edilmistir. Her iki grubun timpanogram tipleri arasinda anlamli bir fark elde

edilmemistir. Ancak her iki grupta da beklendigi gibi Tip A timpanogram tipi en

yiiksek oran da elde edilmistir (Sekil 17).

90 -
80 -
70 -
%0 = Tip A
20 1 m Tip Ad
40 - = Tip As
30 mTipC
20
10 -
0
RA sayi RA % KG sayi KG%
Sekil 17. RA grubu ve kontrol grubunun sag kulak timpanogram tipinin

karsilastirilmasi
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Tablo17. RA grubu ve kontrol grubunun sol kulak timpanogram tipinin
degerlendirilmesi
timpanogram RA say1 RA % KG say1 KG%
Tip A 43 86 43 86
Tip Ad 6 12 1 2
Tip As 1 2
TipC 6 12

Arastirmaya katilan RA hastalarinin sol kulaginin %86’sinda Tip A,

%12’sinde Tip Ad, %?2’sinde ise Tip As timpanogram tipi bulunmustur. Kontrol
grubunda ise %86’sinda Tip A, %12’sinde Tip C, %2’sinde Tip Ad elde edilmistir.

Her iki grubun timpanogram tipleri arasinda anlamli bir fark elde edilmemistir.

Ancak her iki grupta da beklendigi gibi Tip A timpanogram tipi en yliksek oran da
elde edilmistir (Sekil 18).

90

70 A

60 -

30 A

20

RA sayi

RA %

KG sayi

KG%

ETipA
B Tip Ad
= Tip As
ETipC

Sekil 18. RA grubu ve kontrol

karsilastirilmast

grubunun sol

kulak timpanogram tipinin




Tablo 18. RA grubu ve kontrol grubunun sag kulak stapes akustik refleks esikleri
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500 Hz 1000 Hz 2000 Hz 4000 Hz
AO 96,5 97,1 99,1 92,8
RA
SS 2,5 2,5 2,5 24
KG AO 96,5 96,4 99,1 94,0
SS 2,0 2,0 2,1 1,9

Tablo 18 incelendiginde RA ve kontrol grubunun sag kulakta stapes akustik

refleks esiklerinin aritmetik ortalama ve standart sapmalarinin birbirlerine ¢ok yakin

degerlerde oldugu gozlenmektedir.

Sekil 19 da siitun grafikleri goriilmektedir.

100

90

80

70

60

50

40

30

20

10

500 Hz

1000 Hz

2000 Hz

4000 Hz

B RAAO
W RASS
mKG AO
mKG SS

Sekil 19. RA grubu ve kontrol grubunun sag kulak stapes akustik refleks esiklerinin
karsilastirilmasi
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Tablo 19. RA grubu ve kontrol grubunun sol kulak stapes akustik refleks esikleri

500 Hz 1000 Hz 2000 Hz 4000 Hz
AO 92,5 100,0 95,4 88,8
RA
SS 3,1 1,2 3,2 3,0
KG AO 94,5 93,6 96,5 91,3
SS 25,0 2,4 2,5 2,4

Tablo 19 incelendiginde RA ve kontrol grubunun sol kulakta stapes akustik

refleks esiklerinin aritmetik ortalama ve standart sapmalarinin birbirlerine ¢ok yakin

degerlerde oldugu gozlenmektedir.

Sekil 20 de siitun grafikleri goriilmektedir.

100
90
80
70
60
50
40
30
20
10

500 Hz

1000 Hz

2000 Hz

4000 Hz

B RAAO
B RASS
mKGAO
W KG SS

Sekil 20. RA grubu ve kontrol grubunun sol kulak stapes akustik refleks esiklerinin
karsilastirilmasi
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Tablo 20. Sol kulakta, RA grubu ve kontrol grubunun tuba Ostaki fonksiyonu ve
stapes akustik refleks varligi

Ostaki fonksiyonu

Ostaki fonksiyonu

negatif pozitif SAR negatif | SAR pozitif
SAYI 27 23 2 48
RA
" 54 48 4 96
SAYI 14 36 3 47
KG

Tablo 20 incelendiginde arastirmaya katilan RA hastalarinin %96’s1’nin sol

kulakta stapes akustik refleksi pozitif, yani normal elde edilmis; % 4’iiniin negatif

elde edilmistir. Kontrol grubunun ise %94’liniin pozitif, %6’simnin negatif elde

edilmistir. Her iki grup karsilastirildiginda p degeri anlamli elde edilmemistir

(p>0,05). RA hastalarinin, %46’sinin sol kulakta tuba dstaki fonksiyonu pozitif, yani

normal elde edilmis; %54 linilin negatif elde edilmistir. Kontrol grubu hastalarinin ise

%72’s1 pozitif, %28’1 negatif elde edilmistir. Her iki grup tuba ostaki fonksiyonu

karsilastinlldiginda p degeri anlamli elde edilmis, RA hastalarinda tuba ostaki

fonksiyonu kontrol grubuna gore daha yiiksek oranda negatif (p=0,09) elde

edilmistir.
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100 -
90
80 -
70 A

NN N\

60 - W RA SAYI
50 +

40 -
30 A
20 A

BRA%

W KG SAYI

B KG %

Ostaki
fonksiyonu
pozitif

Ostaki
fonksiyonu
negatif

SAR negatif SAR pozitif

Sekil 21. Sol kulakta, RA grubu ve kontrol grubunun tuba &staki fonksiyonu ve
stapes akustik refleks varliginin karsilagtirilmasi

Tablo 21. Sag kulakta, RA grubu ve kontrol grubunun tuba dstaki fonksiyonu ve
stapes akustik refleks varligi

Ostaki fonk_s1yonu Ostaki f01_11_(s1y0nu SAR negatif | SAR pozitif
negatif pozitif
SAYI 29 21 4 46
RA
% 58 42 8 92
KG SAYI 13 37 2 48
% 26 74 4 96

Tablo 21 incelendiginde arastirmaya katilan RA hastalarinin %92’si’nin sag
kulakta stapes akustik refleksi pozitif, yani normal elde edilmis; % 8’inin negatif elde
edilmistir. Kontrol grubunun ise %96’smnin pozitif, %4 iiniin negatif elde edilmistir.
Her iki grup karsilastirildiginda p degeri anlamli elde edilmemistir (p>0,05).
Hastalarin, %42’sinin sag kulakta tuba 6staki fonksiyonu pozitif, yani normal elde
edilmis; %58’sinin negatif elde edilmistir. Kontrol grubunun ise %74’ pozitif,

%26’s1 negatif elde edilmistir. Her iki grup karsilastirildiginda p degeri anlaml
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(p=0,01) elde edilmistir. RA hastalarinda tuba Ostaki fonksiyonu kontrol grubuna

gore daha yiiksek oranda negatif elde edilmistir.

100

90
80
70
60
50
40
30
20
10

N\

m RA SAYI
ERA %
o KG SAYI
mKG %

Ostaki
fonksiyonu
negatif

Ostaki
fonksiyonu
pozitif

SAR negatif SAR pozitif

Sekil 22. Sag kulakta, RA grubu ve kontrol grubunun tuba Ostaki fonksiyonu ve

stapes akustik refleks varligt

4.3. TINNITUS FREKANSI VE SIDDETI BULGULARI

Tablo 22. RA grubu ve kontrol grubunun ve ¢inlama varligi

Cinlama negatif Cimlama pozitif
SAYI 35 15
RA
% 70 30
KG SAYI 31 19
% 62 38

Tablo 22 incelendiginde RA’l1 hastalarin 15 tanesinde ¢inlama goriildiigi, 35

tanesinde c¢inlama olmadigi, kontrol grubu hastalariin 19 tanesinde ¢ilama
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goriildiigli, 31 tanesinde ¢inlama olmadigi goriilmektedir. Sekil 23 incelendiginde

¢mlama negatifliginin yliksek oldugu goriilmektedir.

70 -

60 -

w0

H Cinlama negatif

B Cinlama pozitif

20 A

10 ~

SAYI % SAYI %

RA KG

Sekil 23. RA grubu ve kontrol grubunun ve ¢inlama varliginin karsilastirilmasi

Tablo 23. RA grubu ve kontrol grubunda tinnitus frekansi ve siddeti

Frekans Hz Siddet dB
AO 4,400 39,00
RA
SS 1,7 17,8
KG AO 4777 38,8
SS 2,2 19,8

Tablo 23 incelendiginde RA ve kontrol grubu hastalarinin tinnitus frekansinin
ortalama 4400 hz, tinnitus siddetinin ise 39 dB oldugu goriilmektedir. Her iki grup
karsilastirlldiginda tinnitus frekans ve sideti acisindan p degeri anlamli elde
edilmemistir (p>0,05). Sekil 23°te de her iki grubun degerlerinin birbirine ¢ok yakin
oldugu goriilmektedir.
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40 -

35 A

30 A

25

20 - M Frekans Hz

15 - ® Siddet dB
10 -

RA

AO SS ‘ AO SS ‘

Sekil 24. RA grubu ve kontrol grubunda tinnitus frekanst ve siddetinin
karsilastirilmast

4.4. OTOAKUSTIK EMISYON BULGULARI

Tablo 24. Sol kulakta DPOAE aritmetik ortalama ve standart sapma degerleri

750Hz | 1000 Hz | 1500 Hz | 2000 Hz | 3000 Hz | 4000 Hz | 6000 Hz | 8000 Hz
AO 3,2 5,2 6,3 6,3 6,8 8,1 6,6 4,7
RA
SS 6,3 55 4,0 6,4 6,6 7,3 5,7 6,3
KG AO 50 7,3 6,6 6,2 7,7 8,6 8,5 6,3
SS 51 1,6 6,0 6,3 6,3 6,4 6,7 71

Tablo 24 incelendiginde sol kulakta DPOAE sonuglarinin aritmetik
ortalamalarinin biitiin frekanslarda 3 degerinin {izerinde oldugu goriilmektedir. Bu
degerlere gore DPOAE sonuglarinin pozitif oldugunu sdylemek miimkiindiir. 3
frekansta 3 degerinin lizerinde elde edilen veriler DPOAE pozitifligini
gostermektedir. Her iki grubun karsilastirilmasinda ise 6000 hz hari¢, diger biitiin
frekanslarda p degeri anlamli elde edilemedi (p>0,05). 6000 hz’de ise



68

p=0,01diizeyinde anlamli elde edilmistir. Yani RA grubunun 6000 hz’de emisyon

cevabi kontrol grubuna gore daha diisiik elde edilmistir.

9 —
8 .
7 .
6 .

H RA AO
> mRASS
4 - " KG AO
3 | M KG SS
2 .

1 .
O .
750Hz 1000 Hz 1500 Hz 2000 Hz 3000 Hz 4000 Hz 6000 Hz 8000 Hz
Sekil 25.  Sol kulakta DPOAE aritmetik ortalama ve standart sapma degerlerinin

karsilastirilmasi

Tablo 25. Sag kulakta DPOAE aritmetik ortalama ve standart sapma degerleri

750Hz | 1000 Hz | 1500 Hz | 2000 Hz | 3000 Hz | 4000 Hz | 6000 Hz | 8000 Hz
AO 3,5 58 7,2 5,7 7,0 8,0 6,8 4,5
RA
SS 57 58 5,6 7,6 54 54 5,6 6,9
KG AO | 48 5,9 6,9 73 6.9 7,7 7.8 6,5
SS 3.8 2,9 4,5 3,9 53 6,3 6,4 55
Tablo 25 incelendiginde sag kulakta DPOAE sonuglarinin aritmetik

ortalamalarinin biitiin frekanslarda 3 degerinin {lizerinde oldugu goriilmektedir. Bu

degerlere gore DPOAE sonuglarinin pozitif oldugunu sdylemek miimkiindiir. 3

DPOAE pozitifligini

frekansta 3 degerinin {izerinde elde edilen veriler
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gostermektedir. Her iki grubun karsilagtirilmasinda ise 8000 hz hari¢ diger biitiin
frekanslarda p degeri anlamli elde edilemedi (p>0,05). 8000 hz’de ise
p=0,01dlizeyinde anlamli elde edilmistir. Yani RA grubunun 8000 hz’de emisyon
cevabi kontrol grubuna gore daha diisiik elde edilmistir.

mRAAO
W RASS
mKGAO
W KG SS

750Hz 1000 Hz 1500 Hz 2000 Hz 3000 Hz 4000 Hz 6000 Hz 8000 Hz

Sekil 26. Sag kulakta DPOAE aritmetik ortalama ve standart sapma degerlerinin

karsilastirilmast

Tablo 26. Sol kulakta TEOAE aritmetik ortalama ve standart sapma degerleri

1250Hz 1750 Hz 2500Hz 3500 Hz total
AO 57 8,1 8,5 8,7 7.4
RA
SS 47 7,5 7,1 6,3 6,6
KG AO 47 7,8 10,5 7,7 6,9
SS 55 58 5,4 6,7 6,0
Tablo 26 incelendiginde sol kulakta TEOAE sonuglarmin aritmetik

ortalamalarinin biitiin frekanslarda 3 degerinin {izerinde oldugu goriilmektedir. Bu

degerlere gore TEOAE sonuglarinin pozitif oldugunu sdylemek miimkiindiir. 3

frekansta 3 degerinin {izerinde elde

edilen veriler

TEOAE pozitifligini
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gostermektedir. Her iki grubun karsilastirilmasinda ise biitiin frekanslarda p degeri

anlamli elde edilemedi (p>0,05).

12
10 A
8 .
mRAAO
W RASS
6 .
mKG AO
4 - mKG SS
2 -5
O T T T T 1
750Hz 1000 Hz 1500 Hz 2000 Hz 3000 Hz
ekil 27. Sol kulakta TEOAE aritmetik ortalama ve standart sapma degerlerinin
p g

karsilastirilmast

Tablo 27. Sag kulak TEOAE aritmetik ortalama ve standart sapma degerleri

1250 Hz 1750 Hz 2500 Hz 3500Hz total
AO 4.9 9,0 8,7 9,0 6,9

RA
SS 6,3 7,3 6,8 6,4 6,6
KG AO 5,8 12,1 11,3 11,2 8,6
SS 5,7 8,2 6,1 8,2 7,4

Tablo 27 incelendiginde sag kulakta TEOAE sonuglarinin aritmetik
ortalamalarinin biitiin frekanslarda 3 degerinin iizerinde oldugu goriilmektedir. Bu
degerlere gore TEOAE sonuglarinin pozitif oldugunu sdylemek miimkiindiir. 3

frekansta 3 degerinin lizerinde elde edilen veriler TEOAE pozitifligini
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gostermektedir. Her iki grubun karsilastirilmasinda ise 1750 Hz ‘te p=0,027 ve 2500
Hz’te p=0,041 diizeyinde anlamli elde edildi (p<0,05).

14 -~
12 -
10 -
B RA AO
8 4
BRASS
6 - = KG AO
mKGSS
4 -
2 4
0 T T T T
750Hz 1000 Hz 1500 Hz 2000 Hz 3000 Hz

Sekil 28. Sag kulak TEOAE aritmetik ortalama ve standart sapma degerlerinin
karsilastirilmast

Tablo 28. RA grubunun hastalik siiresi, hastalik aktivite skorunun ortalamasi ve
standart sapmasi

Hastahk
Hastalik aktivite skoru
siiresi
AO 2.8 6.8
RA
SS 0,6 6,4

Tablo 28 incelendiginde RA grubunda hastalik aktivite siiresi ortalama 6,8
yil, hastalik aktivite skoru ise ortalama 2,8 yil elde edilmistir. 2,6 ile 3,2 degerleri
aras1 diisiik hastalik aktivasyon degerini ifade etmektedir. Caligmaya alinan RA’I1

hastalarin ortalama aktivasyon diizeyi diisiik seviyede yogunlagmistir.
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ERAAO

3 MRASS

sliresi

Hastalik aktivite skoru Hastalik

Sekil 29. RA grubunun hastalik siiresi, hastalik aktivite skorunun ortalamasi ve
standart sapmasinin grafik olarak gosterimi

45. ROMATOID ARTRIT HASTALARINDA ¢CINSIYET” iLE ©iSITME
VE TINNITUS”’ ARASINDAKI iLIiSKi

Safses ve Konusma Odyometrisi Testleri: Hava yolunda 125 hz, 250 hz, 500
hz, 1000 hz, 2000 hz, 4000 hz, 6000 hz, 8000hz; kemik yolunda ise 250 hz, 500 hz,
1000 hz, 2000 hz, 4000 hz de saf ses esikleri belirlendikten sonra, konusmay1
ayirtetme yiizdesi elde edildi. SPSS 16.0 istatistik analiz programimda Mann-Whitney
U testi ile yapilan analiz sonucunda her iki kulakda konusmayi ayirt etme oraninda
anlamli bir farklilik yagsanmazken; sag kulakda hava -kemik yolu saf ses ortalamalari
arasinda p degeri anlamli elde edilmistir (p<0,05). Sonug¢ olarak kadinlarda elde
edilen hava-kemik yolu safses esikleri erkeklere gore daha yiiksek degerlerde elde
edilmistir. Bu durum kadinlarda isitme kaybinin erkeklere oranla daha fazla

gorildiiglinii ifade etmektedir.

Impedansmetrik Inceleme: Tympanogram grafigi iizerinde bulunan

“’compleans, vollim, basing, gradient’’ degerleri, Toynbee ve valsalva manevralari ve
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Stapes Akustik Refleksi testleri (500 hz, 1000 hz, 2000 hz, 4000 hz de ayr1 ayri
degerlendirilmistir) degerlendirildi. SPSS 16,0 istatistik analiz programinda Mann-
Whitney U testi ile yapilan analiz sonucunda her iki kulakda RA’ll kadin ve
erkeklerin tympanogram verileri arasinda anlamli bir farklilik elde edilmemistir

(p>0,05). Kadin ve erkeklerin impedansmetrik bulgularinda anlamli diizeyde bir
farklilik yoktur.

Tablo 29. RA’da tinnitus frekansi ve siddeti

Frekans Hz Siddet dB
AO 4,400 39,00
RA
SS 1,7 17,8

RA ‘i kadin ve erkek hastalarin tinnitus’lart degerlendirildiginde sadece
kadinlarda (15 hasta) tinnitus semptomunun oldugu goézlendi. Tinnitus frekansi ve
siddeti ortalama 4400 hz ve 39 dB siddetinde elde edildi. 50 kisiden olusan RA

grubunda erkeklerde tinnitus hi¢ goriillmemistir.

40 -
30
mRAAO
20 1 mRASS
10
0 T T
Frekans Hz Siddet dB

Sekil 30. RA’da tinnitus frekansi ve siddetinin karsilagtirilmasi
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Tablo 30. Erkek ve kadinlarda DPOAE testi aritmetik ortalamalar1 ve standart

sapmalari
750Hz 1000 Hz | 1500 Hz | 2000 Hz | 3000 Hz | 4000 Hz | 6000 Hz | 8000 Hz

Sol
erkekler 3,85 5,40 6,88 6,55 7,10 7,88 6,50 5,09

AO
erkekler [Sag AO 3,38 5,94 6,08 5,08 7,55 8,66 7,07 4,66
kadinlar

Sol AO 3,85 5,94 6,06 6,56 7,14 7,87 6,67 5,07
kadinlar [Sag AO 3,38 5,37 6,89 5,07 7,50 8,40 7,40 4,60
P degeri |Sol 0,73 0,32 0,15 0,84 0,81 0,67 0,60 0,44
P degeri |Sag 0,15 0,34 0,23 0,09 0,16 0,75 0,19 0,80

Romatoid Artrit Grubunda erkekler ve kadinlar arasinda DPOAE Testi 750hz, 1000
hz, 1500 hz, 3000 hz,4000 hz, 6000 hz ve 8000 hz de ki DPOAE degerlerinin
karsilastirilmast ile incelenmistir. Asagidaki grafikte de goriildiigii gibi erkek ve
kadinlar arasinda DPOAE ortalamalari karsilastirildiginda aralarinda anlamli bir fark

elde edilememistir (p>0,05).

M erkekler Sol
M erkekler AO
m erkekler Sag AO
M kadinlar Sol AO
H kadinlar Sol AO
m kadinlar Sag AO

o = N W b~ U1 OO N O L
L 1 1 1 1 1 L 1 1 1

750Hz 1000 1500 2000 3000 4000 6000 8000
Hz Hz Hz Hz Hz Hz Hz

Sekil 31. Erkek ve kadinlarda DPOAE testi aritmetik ortalamalar1 ve standart
sapmalarinin karsilastirilmasi
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Tablo 31. Erkek ve kadinlarda TEOAE testi aritmetik ortalamalart ve standart

sapmalart
750Hz 1250Hz 1750Hz 2500 Hz 3500 Hz
Sol
erkekler 7,0 11,25 10,82 95 5,96
AO
erkekler Sag AO 10,9 14,67 12,62 11,87 7,6
kadinlar
Sol AO 4,80 7,04 6,96 6,58 7,10
kadinlar Sag AO 5,55 7,36 6,78 6,66 7,74
P degeri Sol 0,4 0,2 0,3 0,6 0,5
P degeri Sag 0,013 0,02 0,1 0,1 0,3
16 -
14 -
12 -
10 A W 750Hz
g m 1250Hz
W 1750 Hz
® ] W 2500 Hz
4 - m 3500 Hz
2 -
0
Sol AO Sag AO Sol AO Sag AO
erkekler erkekler kadinlar kadinlar

Sekil 32. Erkek ve kadinlarda TEOAE testi aritmetik ortalamalar1 ve standart
sapmalarinin karsilastirilmasi

Romatoid Artrit Grubunda erkekler ve kadinlar arasinda TEOAE Testi 750hz,
1250 hz, 1750 hz, 2500 hz 3500 hz’deki TEOAE degerlerinin karsilastirilmasi ile
incelenmistir RA’l1 hastalarda cinsiyet ile TEOAE degerleri arasinda sag kulakta
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750hz ve 1250hz de p degeri anlamhi elde edilmistir (p<0,05). Kadinlarin TEOAE

degerleri erkeklere gore daha diisiik elde edilmistir.

4.6. ROMATOID ARTRIT HASTALARINDA “YAS, HASTALIK SURESI,
HASTALIK AKTIVITESI” ILE ISITME VE TINNITUS ILiSKiSI
Romatoid artrit hastalarmin yas, hastalik siiresi, hastalik aktivitesi ile
odyolojik testler impedansmetrik testler ve tinnitus iliskisine ait veriler birbiri ile
benzerlik gostermesinden dolayr bu ii¢ degiskene ait veriler bir bashik altinda

verilmigitr.

Tablo 32. RA’ll hastalarda hava-kemik yolu esiklerinin aritmetik ortalamalar1 ve
standart sapmalari

125Hz {250 Hz |500 Hz| 1000 Hz | 2000 Hz | 4000 Hz | 6000 Hz | 8000 Hz
AO 171 | 154 13,9 13,0 14,1 17,3 22,8 23,2
RA sag kulak
P degeri | 0,3 0,9 0,8 05 0,6 0,8 0,6 0,8
AO 185 | 16,1 14,7 13,1 15,4 20,4 23,1 215
RA sol kulak
P degeri | 0,4 0,3 0,3 0,7 0,6 0,7 0,7 0,9
25 -

B RA sag kulak AO

B RA sag kulak P degeri
RA sol kulak AO

B RA sol kulak P degeri

m RA sol kulak P degeri

Sekil 33. RA’l1 hastalarda hava-kemik yolu esiklerinin aritmetik ortalamalar1 ve
standart sapmalarinin karsilastirilmast
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Hava yolunda 125 hz, 250 hz, 500 hz, 1000 hz, 2000 hz, 4000 hz, 6000 hz,
8000hz; kemik yolunda ise 250 hz, 500 hz, 1000 hz, 2000 hz, 4000 hz de saf ses
esikleri belirlendikten sonra, konusmay1 ayirtetme yiizdesi elde edildi. SPSS 16.0
istatistik analiz programinda Mann-Whitney U testi ile yapilan analiz sonucunda her
iki kulakda yas, hastalik siiresi, hastalik aktivitesinin artmasi ile hava-kemik yolu saf
ses ortalamalarinda bir artis goriilmemistir, p degeri anlamli elde edilmemistir (P

>0,05).

Tablo 33. RA’li hastalarda yas ile isitme kaybi iligkisi

4 khz’ten sonra isitmede diisiis | 4 khz’ten sonra isitmede diisiis

40 yasmn iistiindeki hasta sayist gosteren hastasayisi gostermeyen hasta sayisi

38 17 21

RA hastalar1 ile kontrol grubunun karsilastirildigi boliimde her iki grup
arasinda yas ile isitme kayb1 arasinda p degeri anlamli elde edilememisti. Ancak her
iki grupta da yasla birlikte 6zellikle yiiksek frekanslarda saf ses esik degerlerinde bir
yiikkselme s6z konusuydu. RA’li hasta grubunda 40 yasin istiinde toplam 38
hastadan, 17 hastada yiiksek frekanslarda 20 dB i asan yiikseklikte esikler elde
edilmistir. Bu durumu goz Oniine alarak, yasin ilerlemesi ile birlikte yiliksek

frekanslarda isitmede kayiplar goriilmektedir denilebilir.

40
35
30
25
20
15 -~ mSeril
10 -

0 T T T
40 yasin 4 khz'ten sonra 4 khz’'ten sonra
Ustlindeki hasta isitmede dlsls  isitmede dusls
sayisi goOsteren gOstermeyen
hastasayisi hasta sayisi

Sekil 34. RA’l1 hastalarda yas ile isitme kaybi iligkisinin karsilastirilmasi



Tablo 34. RA’l1 hastalik aktivasyon skoru ile isitme kaybi iliskisi
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Hastalik aktivasyon skoru

4 khz’ten itibaren diisiis
gosteren hasta sayisi

Isitme kayiph hasta sayist
(21-40 dB ve iizeri)

(2,6 min alt1 remisyon degeri) 2 2
2,6 ile 3,2 arasi (diisiik) 9 2
3,2 ile 5,1 arasi (orta) 4 3

5,1 ve iizeri (yiiksek)

Romatoid artrit hastalarinin aktivite skorlar1 2,6 ve altin1 remisyon degeri, 2,6

ve 3,2 aras1 diisiik aktivasyon skoru, 3,2 ve 5,1 aras1 orta aktivasyon skoru, 5,1 tizeri

ise yiiksek aktivasyon skoru olarak degerlendirildi. Hastalik aktivite skorunun orta ve

yiiksek oldugu RA hastalarinda 6zellikle 4 khz’ten itibaren isitmede sensorindral

diisiisler gortilmiistiir. Aktivasyon skorunun yiikselmesi ile yiiksek frekanslarda saf

ses esiklerinin de yiikselmesi arasinda p degeri anlamli elde edilmistir (p<0,05).

Bilateral konusmay1 ayirtetme oraninda hastalik siiresinin artmasi ile anlamli bir

diislis gézlenmemis p degeri anlamli elde edilmemistir (p>0,05).

9 -
g -
7
6 -
5 -
4 -
3 -
2 -
1 -
0 T T 1
2,6 nin alti 2,6ile 3,2 3,2ile5,1
arasi arasl

B 4 khz'ten itibaren dusls
gosteren hasta sayisi

| isitme kayipli hasta sayisi
(21-40 dB ve Uzeri)

Sekil 35. Hastalik aktivasyon skoru ile isitme kaybu iliskisinin karsilastiriimasi



Tablo 35. Hastalik siiresi ile igsitme kaybinin iligkisi
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Hastalik siiresi

4 khz’ten itibaren diisiis
gosteren hasta sayisi

Isitme kayiph hasta sayist
(21-40 dB ve iizeri)

5 yildan az 8 2
5-10 y1l 5 3
10 yil iizeri 5 2
8 -
7 .
6 .
5 1 B 4 khZ’ten itibaren diisis
gosteren hasta sayisi
4 .
M Isitme kayipli hasta sayisi (21-
3 - 40 dB ve uzeri)
2 .
1 .
0 T 1
5 yildan az 10 yil Gzeri

Sekil 36. Hastalik siiresi ile isitme kaybu iliskisinin karsilastirilmasi

Tympanometrik

inceleme:

Timpanogram grafigi lizerinde bulunan

“compleans, voliim, basing, gradient’> degerleri, Tuba Ostaki Testi ve Stapes

Akustik Refleksi testleri (500 hz, 1000 hz, 2000 hz, 4000 hz de ayr1 ayri

degerlendirilmistir) degerlendirildi. SPSS 16,0 istatistik analiz programinda Mann-

Whitney U testi ile yapilan analiz sonucunda her iki kulakda yas, hastalik siiresi,

hastalik aktivitesi ile timpanogram verileri, Tuba Ostaki Testi ve SAR arasinda p

degeri anlamli elde edilmemistir (p>0,05).
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Tinnitus Frekans ve Siddeti: Tinnitus varligi, tinnitus frekans: ve siddeti ile
yas, hastalik siiresi ve hastalik aktivitesi arasinda anlamli bir iliski olup olmadigi

degerlendirildi.

Tablo 36.Hastanin yasi ile tinnituslu hasta iliskisi

Hastanin yasi Tinnituslu hasta sayisi
35 yas alt1 -
35 yas tistii 15

35 yas ustu

16 7
14 ~
12 ~
10 A

| 35 yas ustu

o N B O
1

Tinnituslu hasta sayisi

Sekil 37. Hastanin yasi ile tinnituslu hasta iligkisinin karsilastirilmasi

Tablo 37. Hastalik aktivasyon skoru ile tinnituslu hasta iligkisi

Hastalik aktivasyon skoru Tinnituslu hasta sayis1

2,6’ nin alt1 -

2,6 ile 3,2 aras1 11

3,2 ile 5,1 arasi 4
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Hastalik aktivasyon skorunu hesaplanip; remisyon, diisiik, orta ve yiiksek
aktivasyon skorlar1 olarak gruplandirdiktan sonra; tinnitus varligi, tinnitus frekansi
ve siddeti ile hastalik aktivitesi arasinda anlamli bir iliski olup olmadigi
degerlendirildi, Mann-Whitney U Testi ile yapilan analiz sonucunda p degeri anlamh
elde edilemedi (p>0,05).

Buna ragmen; 50 hastadan tinnitusu olmayanlarin sayisi 35 kisidir. Bu
hastalarin remisyon degerine sahip olduklar1 goriilmiistiir. Toplamda 15 hastada
tinnitus izlendi, bu hastalarin {i¢ tanesinin aktivite skorunun 2,6 nin altinda oldugu;
12 tanesinin ise 2,6 ile 4,01 arasinda oldugu gézlenmistir. 2,6-3,2 aras1 diisiik; 3,2 ile
5,1 arast orta diizeyde aktivasyon skorunu gosterdigine gore hastalik aktivitesi ile

¢inlama arasinda anlaml diizeyde bir iliski oldugu diistintilmiistiir.

Tinnituslu hasta sayisi

M Tinnituslu hasta sayisi

O R N W b U1 O N
1

2,6’ nin alti 2,6ile 3,2 3,2ile 5,1
arasl arasl

Sekil 38. Hastalik aktivasyon skoru ile tinnituslu hasta iligkisinin karsilastirilmasi

Tablo 38. Hastalik siiresi ile tinnituslu hasta iligkisi

Hastalik siiresi Tinnituslu hasta sayisi
5 yildan az 7
5-10 yil 4

10 y1l iizeri 4




Tinnituslu hasta sayisi

O R N W H» U1 O N
1

B Tinnituslu hasta sayisi

5 yildan az

5-10 yil arasi 10 yildan
fazla

Sekil 39. Hastalik siiresi ile tinnituslu hasta iliskisinin karsilastiriimasi

Tablo 39. Romatoid Artrit Hastalarinda hastalik siiresi ile DPOAE iligkisi
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750Hz | 1000 Hz | 1500 Hz | 2000 Hz | 3000 Hz | 4000 Hz | 6000 Hz | 8000 Hz
RA sol kulak AO 32 | 52 6.3 6.3 6.8 8.1 6,6 47
DPOAE Pdegeri | 03 | 06 09 08 07 04 08 05
RA AO 35 | 58 7,2 5,7 7,0 8,0 6,8 45
Sag kulak DPOAE  p geseri | 0,015 | 0,3 05 01 05 06 0.2 0,9
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B RA sol kulak AO

B DPOAE P degeri

HRAAO

M Sag kulak DPOAE P degeri

750Hz 1000 1500 2000 3000 4000 6000 8000
Hz Hz Hz Hz Hz Hz Hz

Sekil 40. Romatoid Artrit Hastalarinda hastalik siiresi ile DPOAE iligkisinin

karsilastirilmasi

Hastalik siiresi ile 750 hz, 1000 hz, 1500 hz, 3000 hz,4000 hz, 6000 hz ve
8000 hz de elde edilen DPOAE Testi degerleri karsilastirildi. Sonugta sol kulakta
hastalik siiresi ile DPOAE Testi arasinda p degeri anlamli bulunamadi (p>0,05). Sag
kulakta ise 750 hz’de p=0,015 elde edildiginden dolay1 sadece 750 hz’te p degeri
anlamli elde edildi (p<0,05)

Tablo 40. Romatoid artrit hastalarinda hastalik siiresi ile TEOAE iligkisi

1250Hz 1750 Hz 2500 Hz 3500 Hz total
AO 57 8,1 8,5 8,7 7.4

RA sol
P degeri 0,3 0,9 0,5 0,4 0,5
AO 49 9,0 8,7 9,0 6,9

RA sag
P degeri 0,8 0,7 0,6 0,6 0,6

elde edilememistir.

RA’ I hastalarda hastalik siiresi ile TEOE degerleri arasinda anlamli bir fark
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HRAAO
B RA P degeri
4 - = RAAO
3 - W RA P degeri

750Hz 1000 Hz 1500 Hz 2000 Hz 3000 Hz

Sekil 41. Romatoid artrit hastalarinda hastalik siiresi ile TEOAE iligkisinin
karsilastirilmasi

Tablo 41. Hastalik aktivitesi ile DPOAE degerleri ortalamalar1 ve standart sapmalari

750Hz|1000 Hz|1500 Hz|2000 Hz|3000 Hz|4000 Hz|{6000 Hz|8000 Hz

RA sol kulak AO 3,2 5,2 6,3 6,3 6,8 8,1 6,6 4,7
DPOAE P degeri| 0,5 0,4 0,2 0,9 0,05 0,7 0,3 0,1
RA AO 3,5 5,8 7,2 5,7 7,0 8,0 6,8 4,5
Sag kulak DPOAE

P degeri| 0,5 0,2 0,4 0,5 0,5 0,4 0,8 0,8

Hastalik aktivitesi ile 750 hz, 1000 hz, 1500 hz, 3000 hz,4000 hz, 6000 hz ve 8000
hz de elde edilen DPOAE Testi degerleri karsilagtirildi. Sonugta sol kulakta hastalik
aktivitesi ile DPOAE Testi arasinda p degeri anlamli bulunamadi (p>0,05). Sag kulakta ise
3000 hz’de p=0,05 elde edildiginden dolay1 sadece 3000 hz’te p degeri anlamli elde edildi
(p<0,05).
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Hz

Hz

Hz Hz

Hz

750Hz 1000 1500 2000 3000 4000 6000 8000

Hz

H RA sol kulak AO
B DPOAE P degeri

W RAAO

M Sag kulak DPOAE P degeri

Sekil 42.

Hastalik aktivitesi ile DPOAE degerleri ortalamalar1 ve standart
sapmalarinin karsilastiriimasi

Tablo 42. Hastalik aktivitesi ile TEOAE degerleri ortalamalar1 ve standart sapmalari

750Hz 1000 Hz 1500 Hz 2000 Hz 3000 Hz
AO 5,7 8,1 8,5 8,7 7,4
RA sol
P degeri 0,4 0,8 0,7 0,6 0,6
AO 49 9,0 8,7 9,0 6,9
RA sag
P degeri 0,6 0,7 0,8 0,6 0,5
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H RA sol AO

M RA sol P degeri

4 - 1 RA sag AO

3 - B RA sag P degeri

750Hz 1000 Hz 1500 Hz 2000 Hz 3000 Hz

Sekil 43. Hastalik aktivitesi ile TEOAE degerleri ortalamalart ve standart
sapmalarinin karsilastirilmasi

Hastalik aktivitesi ile 750 hz, 1000 hz, 1500 hz, 2000 hz, 3000 hz ‘de TEOAE
degerleri karsilastirildi. Neticede p degeri anlamli elde edilemedi (p>0,05).



5. TARTISMA

RA kronik multisistemik bir hastaliktir. Romatoid artritli, hastalarda isitme
azlig1 konusunda net bir goriis birligi yoktur ve uzun zamandir tartisilan bir konudur.
Ancak, farkli mekanizmalarla isitme kaybina yol acabilecegi ileri siiriilmiistiir Bazi
otoriteler RA hastalarinda sensorindral tip isitme kaybi1 gelistigini bildirmislerdir,
bunun yani sira RA hastalarinda yiliksek frekanstaki isitme kayiplarinin nadir
goriildiigiinii bildirmislerdir. Baz1 otoriteler ise hastaligin primer hedef yerinin orta
kulak oldugunu iddia etmislerdir. RA’daki isitme kaybinin patofizyolojisi kesin
olarak bilinmiyor; ama orta kulaktaki kemikgiklerin eklem tutulumlari, vaskiilitler,
ndritler ve ilag kullanimina bagli olarak gelisen ototoksisitenin isitme kaybinda etkili
oldugu bilinmektedir. RA hastalarinda ossikiiler eklemlerin disk materyallerinin
¢Oziiliimii, diskin sinoviyal tip elementlerinin ve artikiiler ylizeyinin proliferasyon
gostererek pannus benzeri bir doku olusturmasiyla birlikte iletim tipi isitme kaybi1
goriiliir. Timpano-ossikiiler eklem hareket bozuklugu en sik goriilen bulgudur.
Inkudomalleal ve inkudostapedial eklemler sinoviyal eklemlerdir ve kartilaj eklem
diskine sahiptirler. Bu nedenle diger sinoviyal eklemler gibi RA’da hedef eklem
olabilirler. Calismamizin vaka grubunu olustura RA’ 1i hastalarin %80’1 kadin,
%20’s1 erkektir. Ortalama hastalik siiresi 6,8 yil olarak elde edilmistir. %94
modifiye edici ilag tedavisi alirken (DMARD); %6's1 Anti-TNF (tiimér nekroz
faktor) tedavisi almaktadir. %86’simin (43 hasta) isitmesi normalken; %14'inde (7

hasta) isitme kayb1 tespit edilmistir.

Iletim tipi ve mikst tip isitme kaybi: iletim tipi isitme kaybimin prevelansi
RA’de % 0-17,4 arasindadir (108). Bizim ¢aligmamizda RA’ile kontrol grubunun
iletim ve mikst tip isitme kaybi, RA’da daha az sayida (3 hasta) goriilmiistiir. Kontrol
grubunda mikst ve iletim tipi isitme kayipli hasta sayis1 6 hasta olarak elde edilmistir.
RA hastalar1 timpanogramda normal basing, compleans ve gradient degerleri
gosterdiler. Her iki grupta sol kulakta kulak zar1 compleansi ve gradient degerlerinde
anlaml bir farklilik olmadigi; ancak, sol kulakta, kulak kanali voliimii ve orta kulak
basinci arasinda p degerinin ¢ok diisiik bir oranda anlamli elde edildigi (volim

p=0,003 ve basing p=0,028) goriilmiistiir. Yani volim ve basin¢ degerleri RA
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grubunda kontrol grubuna goére daha diisiik elde edilmistir. RA grubunun %96’s1’nin
sol kulakta stapes akustik refleksi pozitif, yani normal elde edilmis; % 4’iiniin negatif
elde edilmistir. Kontrol grubunun ise %94’iinlin pozitif, %6’sinin negatif elde
edilmistir. Her iki grup karsilastirildiginda p degeri anlamh elde edilmemistir
(p>0,05). RA hastalarinin, %46’sinin sol kulakta tuba dstaki fonksiyonu pozitif, yani
normal elde edilmis; %54 iiniin negatif elde edilmistir. Kontrol grubu hastalarinin ise
%72’s1 pozitif, %281 negatif elde edilmistir. Her iki grup tuba Ostaki fonksiyonu
karsilastirildiginda p degeri anlamli elde edilmis; RA hastalarinda tuba Ostaki
fonksiyonu kontrol grubuna goére daha yiiksek oranda negatif (p=0.09) elde
edilmistir. RA hastalarinin %92’si’nin sag kulakta stapes akustik refleksi pozitif,
yani normal elde edilmis; % 8’inin negatif elde edilmistir. Kontrol grubunun ise
%96’s1m1n pozitif, %4 linlin negatif elde edilmistir. Her iki grup karsilastirildiginda p
degeri anlamli elde edilmemistir (p>0,05).Hastalarin, %42’sinin sag kulakta tuba
Ostaki fonksiyonu pozitif, yani normal elde edilmis; %S58’sinin negatif elde
edilmistir. Kontrol grubunun ise %74’0 pozitif, %26’s1 negatif elde edilmistir. Her
iki grup Kkarsilastirildiginda p degeri anlamli (p=0,01) elde edilmistir. RA
hastalarinda tuba 6staki fonksiyonu kontrol grubuna gore daha yiiksek oranda negatif
elde edilmistir. Literatiir taramasinda genelde basing degisikligi kompleans
yiikselmesi ve stapes akustik refleksi varligi ile ilgili arastirmalar mevcutken; tuba
Ostaki fonksiyonu ile ilgili bir aragtirma bulgusuna rastlayamadik. RA grubunda
Ostaki fonksiyonunun kontrol grubuna gore diisiik elde edilmesinin nedeni hakkinda
bir yorum yapamamakla beraber daha net sonuglar igin genis katilimli hasta gruplari
ile calismalar yapilmasi gerektigi diisiniildi. RA grubunda iletim tipi isitme kaybi
orta kulaktaki kemikgiklerin katilasmasina (harekat bozuklugunun azalmasina) ve
devamliliginin  bozulmasina bagli olabilir. Incudomalleol ve incudostopedial
eklemler gercek diartrozlardir, yani ossikiiler sistemin katilagmasina sebep olarak
RA’nin kulak tutulumunun gidisatinda rol oynayabilirler (108).Vaskiilitler ise
ossikiillerin (6zellikle incusun uzun ucu) diizensiz perfiizyonuna sebep olarak bu
yapilarin nekrozuna ve ossikiiler devamliligin bozulmasina sebep olur Elwany et. al
calismasinda 68 RA hastasina 220 Hz.lik prob tonuyla timpanometri testi uygulanmis
ve %56 sinda kulakta katilik tespit edilmis (109). Colleti et al’s g¢aligmasinda

rezonans frekanslar1 kontrol grubunda 95 porsantilde Slgiilmiistiir. RA hastalarinin
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ise %40’inda anormal sonuglar elde edilmistir. Anormal rezonans degerleri ve RA
hastaliginin siddeti arasinda bir korelasyon saglanmistir. RA’nin statik hava
basincina  karst  ossikiiler mekaniginin  degistirerek  incudostapedial ve
incudomallleolar eklemlerde etkili olabilecegi onerilmistir. RA’ll kulaklarin %
6.6’sinda katiligin azaldigi, % 18.3’linde ise arttigin1 bulup, RA’l1 hastalarda orta
kulakta subklinik bir tutulum olabilecegi Onerilmistir. RA’daki iletim tipi igitme
kaybina, colletti kemikg¢ik sistemdeki hareket bozuklugunun neden olabilecegini
belirtmistir (108). Yazarlar incudomalleolar ve incudostapedial eklemlerin ankiloze
olmasimin kohleadaki ses iletiminde degisime sebep olmadigim ileri stirmiislerdir,
¢linkii bu eklemler sesin iletimi esnasinda sabit kaliyorlar. Bu da i¢ kulakta katiligin
olmasina ragmen normal igitme olabilecegini acikliyor. V.K.Poorey ve R.Khatri,
iletimsel isitme kaybin1 %12 gdzlemlerken; Reiter ve ekibi 1980°de %13, Elwany ve
ekibi 1986’da %1,47, Kakani ve ekibi 1990’da %4 rapor etmistir. Kakani ve
arkadaglart RA’l1 hastalarin %4’iinde mikst tip isitmekayb1 bulmuslardir (109).
Salvinelli ve arkadaslar1 RA’l1 hastalarda iletim tipi ve sensdrindral isitme kaybinin

birlikte goriilecegini bildirmislerdir (110).

Bizim ¢alismamiz da timpanometre 226 Hz’lik prob tonuyla uygulanmistir.
Calismamizda 2 hastada mikst tip; 1 hastada iletim tipi isitme kayb1 elde edilmistir.
Bu kayiplarin sebebi hastalik siiresinin uzamasi neticesinde ossikiiler zincirde
katiligin meydana gelmesi olabilir. Ayrica akut donemdeki enflamasyon ve

fibrozlesme ossikiiler zincirin elastikiyetini diisiirmiis olabilir.

Sensdorinoral tip isitme kaybi: Bir baska goriis ise vaskiilitlerin ve noritlerin
koklea ve koklear siniri etkileyerek sensoOrindral tip isitme kaybina yol agtigi
teorisidir. Bu durum otoimmiin hastaliklarin  korti organinda dejeneratif
degisikliklere yol actigim1 desteklemektedir. Sensorinoral isitme kayb1 RA
hastalarinda primer olarak goriiliir. Bunun yani sira ossikiiler zincirin katiliginin
artmastyla iletim tipi isitme kaybi da eslik edebilir. Sensorindral isitme kaybi;
vaskiilitlerle, ototoksik ila¢ kullanimiyla, kohlear hairy hiicre hasariyla ve i¢ kulakta
immundepositlerin birikimine bagh olarak gelisebilir. Arastirmaya baslamadan 6nce
yaptigimiz literatiir incelemesinde, RA hastaliginin isitme ve tinnitus ile iliskisine

dair sinirh sayida aragtirma yapildigini gordiik. Arastirmalar RA’nin genellikle bir
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isitme kaybina sebep olup olmadigy; iletim tipi isitme kaybi, orta kulak fonksiyon
bozukluklarina sebep olup olmadigi; yiiksek frekanslarda isitme kaybi1 mevcut mu
degil mi; isitme fonksiyonlar1 nasil etkilenmis vb. konular {lizerine yapilmis; 2001
yilinda V.K.Poorey ve R.Khatri 25 tane romatoid artrit hastasi ile ¢alisarak romatoid
artritte isitme fonksiyonlarini incelemisler; isitsel degerlendirmeler sonucunda RA’l1
hastalarda sensorinoral tip isitme kaybin1 %52 oraninda tespit etmislerdir. Heyworth
ve ekibi 1972’de %36,4, Reiter ve ekibi 1980’ de %48, Elwany ve ekibi 1986’da
%29,4, Kakani ve ekibi 1990 da %28, Magaro 1990’da %55 oraninda sensoOrindral
tip isitme kaybi rapor etmislerdir (111). Dicle tiniversitesi’nde 2009-2010 yillarinda
yapilan “’Romatoid Artritli Hastalarda Sensérinoral Isitme Kayb1”> konulu
arastirmada RA’l1 hastalarin %20’sinde sensorindral tip isitme kaybi elde edilmistir
(3). Dumlupinar tniversitesin’de yapilan ‘’Romatoid Artritli Hastalarda Diisiik ve
Yiiksek Frekans Isitme Kaybimin Degerlendirilmesi>> konulu arastirmada yiiksek
frekans isitme kaybinda RA’l1 hastalar ve kontrol grubu arasinda anlamli bir fark
elde edilememistir; ¢alismada hastalik ile isitme kayb1 arasindaki iliskinin hastalik
siiresi ve aktivitesi ile iliskili oldugu kanaatine varilmistir (93). Oztiirk ve
arkadaslarinin yaptig1 calismada ozellikle yiiksek frekanslarda sensorinoral isitme
kayb1 goriildiigii bildirilmistir (112). Sahin ve arkadaslari ise az sayida da olsa
sensorindral, iletim ve mikst tip isitme kaybi olacagmi bildirmisler, ancak bu
kayiplarla kontrol grubu kayiplarinin arasinda anlamli bir fark olmadigini
belirtmislerdir (113). Bizim ¢alismamizda ise 4 hastanin bir tanesinde bilateral olarak
sensOrindral tip isitme kaybi goriilmiistiir. RA’da sensorindral tip isitme kaybi
sayisini iletim ve mikst tip isitme kayb1 sayisina gore fazla elde etmemize ragmen;
kontrol grubundaki isitme kayipli hasta sayisina gore arasinda anlamli bir fark
goriilmemistir. Her iki kulakta, her iki grupta, isitme diizeyini gdsteren hava-kemik
yolu saf ses ortalamalarina ait aritmetik ortalamalarin ve standart sapmalarin normal
isitme diizeyinde elde edildigi, her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklillk gozlenmedigi gorilmistir (p>0,05). Konusmayi ayirt etme yiizdesi
skorunda ise her iki grup arasinda anlamli bir farklilik gézlenmemistir (p>0,05).
Romatoid artrit grubunda konugmay1 ayirt etme yeteneginin kontrol grubuna gore
diisiik elde edilmemesi, RA’l1 hastalarin konugmay1 anlama ve ayirt etmede kontrol

grubuna gore bir sorun yagamadiklarini gostermektedir. Oghan ve arkadaslar yiiksek
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frekanslarda isitme kaybinda sayisal farklar olmasini, fakat kontrol grubu ile arasinda
anlamli bir fark olmamasii salisilat kullanimina baglamislardir (93). Bizim
calismamizda yiiksek frekanslarda isitme kaybi1 RA’da 15 hastada, kontrol grubunda
13 hastada goriilmiistiir ve her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

goriilmemistir.

Otoakustik emisyon: Calismamizda otoakustik emisyon cevaplarini
inceledigimizde kontrol grubu ile arasinda anlamli diizeyde bir farklilik olmadigi
goriilmiistiir. DPOAE, S/N oraninin degerlerine ait aritmetik ortalamalarin biitiin
frekanslarda 3 degerinin lizerinde oldugu goriilmektedir. 3 frekansta 3 degerinin
tizerinde elde edilen veriler DPOAE pozitifligini gostermektedir. Her iki grubun
karsilastirilmasinda sol kulakta 6000 hz’de, sag kulakta 8000 hz’de S/N’nin 3
degerinin iizerinde olmasina ragmen kontrol grubuna gore amplitiidiiniin diisiik elde
edildigi gorilmistir (6000 hz’de p=0,01 ve 8000 hz’de p=0,01). Sag kulakta
TEOAE sonuglariin aritmetik ortalamalarmin biitiin frekanslarda 3 degerinin
tizerinde oldugu goriilmektedir. 3 frekansta 3 degerinin iizerinde elde edilen S/N
verileri TEOAE pozitifligini gostermektedir. Her iki grubun karsilastirilmasinda ise
1750 Hz ‘te p=0,027 ve 2500 Hz’te p=0,041 diizeyinde anlaml elde edildi (p<0,05).

1750 ve 2500 hz’deki S/N degerlerinin amplitiidleri kontrol grubuna gore
RA’da diisiik elde edilmistir. Sol kulakta ise TEOAE sonuclarinin kontrol grubuna
kiyasla S/N degerlerinde diisiis ya da yiikselme gibi bir farklilik olmadig:
goriilmistiir. Murdin ve arkadaglart RA hastalarinin biiylik ¢ogunlugunda TEOAE
sonuclarinin olmadigmni goérmiislerdir. Bu durumun erken asemptomatik isitme
kaybiyla alakali olabilecegini disiinmislerdir (114). Ashok ve arkadaslar1 romatoid
faktor ve isitme kaybini inceledikleri arastirmalarinda romatoid faktor pozitif olan
hastalarin %27’sinde DPOAE degerlerini elde edememislerdir (115). Dikici ve
arkadaslari TEOAE degerlerini 1 khz, 1,5 khz, 2khz ve 3 khz’de amplitiid
degerlerinde anlamli derecede diisiis bildirmislerdir. Romatoid artritli hastalarda saf
ses odyometrisi ile belirlenemeyen sensorindral isitme kayiplarinin TEOAE ile

belirlenebilecegini sdylemislerdir (116).
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Tinnitus: Tinnitusu olan hastalarin orani ise %30 (15 hasta) elde edilmistir.
Isitme kayb1 olan ve ayn1 zamanda tinnitusu olan hasta sayisi 6 tanedir. RA ‘It kadin
ve erkek hastalarin tinnitus’lar1 degerlendirildiginde sadece kadinlarda (15 hasta)
tinnitus semptomunun oldugu gozlendi. Tinnitus frekans1 ve siddeti ortalama 4400 hz
ve 39 dB siddetinde elde edildi. 50 kisiden olusan RA grubunda erkeklerde tinnitus
hi¢ goriilmemistir. Ayrica kadinlarda elde edilen hava-kemik yolu saf ses esikleri
erkeklere gore daha yiiksek degerlerde elde edilmistir. Bu durum kadinlarda isitme
kaybinin  ve tinnitusun erkeklere oranla daha fazla  goriilebilecegini
diisiindiirmektedir. Tinnitus semptomu kontrol grubunda 18 hastada goriilmiistiir.
Her iki grup karsilastirildiginda sayisal olarak aralarinda bir farklilik olmasina
ragmen,; istatistiksel olarak bir farklilik elde edilmemistir. Hastalik siiresi 10 yildan
fazla olan 17 hastanin 3 tanesinde bilateral sensorindral tip isitme kaybi elde
edilmistir. Anti tnf ve DMARD tedavisi alanlar karsilastirildiginda isitme kaybi
diizeyi ve tipi arasinda anlamli diizeyde bir fark bulunmamustir. Tinnitus ile ilgili
olarak literatiir taramasinda ciddi anlamda bir veri tespit edilememistir. Tinnitusu
olan 15 hastanin 4 khz’den itibaren isitmesinde diisiis oldugu gozlenmistir. Sonug
olarak tinnitus yiiksek frekanslarda meydana gelen sensdrindral tip isitme kaybi ile
birlikte goriilmektedir. Ayrica tinnitus goriilen hastalarin RA aktivasyon skoru 2,6
nin lizerinde elde edilmistir. Bu nedenle hastalik aktivasyon skorunun yiiksekligi ile
tinnitus arasinda bir iliski olabilecegi diisiiniildii, ayrica 5 yilin iizeri hastalik siiresine
sahip olan 8 hastada tinnitus goriilmiistiir ve bu hastalarin yas1 ise 35’in tizerinde elde

edilmistir.



6. SONUC

Bizim g¢aligmamizda 50 tane romatoid artrit hastast ve 50 tane de kontrol
grubu hastas1 ¢alismaya dahil edilmis ve toplam 100 hasta degerlendirilmistir. RA
grubunda isitme kaybi toplam 7 hastada (%14) goriilmiistir. RA grubunda isitme
kaybi, kontrol grubu ile karsilastirildiginda istatistiksel farklilik goriilmedi (p>0,05).
RA’l1 hastalarin %8’inde (4 hasta) sensorinoral tip; %4’iinde (2 hasta) mikst tip;
%?2’sinde (1 hasta) iletim tipi isitme kaybi tespit ettik. Yine kontrol grubu ile
karsilastirdigimizda anlamli bir fark elde edemedik (p>0,05).Yiiksek frekanslardaki
isitme esiklerindeki diislislerde gruplar arasinda anlamli bir fark goriilmedi.
Konusmay1 ayirt etme orani, tinnitus semptomu, orta kulak basinci, stapes akustik
refleksi, otoakustik emission dl¢iimleri’nde de gruplar arasinda anlamli bir fark elde
edilemedi (p>0,05). Ancak; her iki kulakta tuba ostaki fonksiyon testlerinde RA’l1
grupta % 40 (20) hasta pozitif; % 60 (30 hasta) negatif elde edildi, kontrol grubu ile
karsilagtirdigimizda p degeri anlamli elde edildi (p=0,001). Tuba &staki fonksiyon
testlerinde RA’ 11 grup ile kontrol grubu arasinda elde edilen bu anlamli farkla ilgili
bir yorum yapamamakla beraber; daha net sonuglar i¢in genis katilimli hasta gruplari
ile ¢aligmalar yapilmasi gerektigi diisiiniildii. Toplamda 100 hasta ve 200 kulak
lizerinde yaptigimiz bu aragtirmanin neticesinde; RA’l1 hastalarin kontrol grubuna
gore, tinnitus sikayetinin degismedigi, isitme sagligimin anlamli bir sekilde
bozulmadig1 goriilmiistiir. Ayrica hastalik ile tinnitus ve isitme arasindaki iliskinin
hastalik siiresi ve hastanin yasi ile ilgili oldugu kanisina varildi. Hastaligin siiresinin
artmasi ve kisinin yasinin ilerlemesi ile birlikte isitme kayb1 ve tinnitus sikayetinde
bir artis oldugu gozlenmistir. 35 yas istii, 5 yildan fazla RA tanis1 alan hastalarda

isitme kayb1 ve tinnitusun goriilme orani daha yiiksek elde edilmistir.
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