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1. OZET

Sistemik lupus eritematozus nedeni bilinmeyen, otoantikor ve immiin
kompleks birikimi ile doku ve organ hasarina sebep olan, kronik karakterli bir
hastaliktir. Kadinlarda goriilme orami erkeklerin 9-10 katidir. Sistemik lupus
eritematozus kokleada vaskiilit, atrofi, dis tiiy hiicre ve spiral ganglion kaybina
sebep olur. Bunlarin sonucu olarak Sensorindral isitme Kkaybi gelisebilir. Bu
caligmada sistemik lupus eritematozus hastaliginin isitme fonksiyonlari {izerine
etkisi ve isitme kayb1 olusumunda etkili olan olas1 risk faktorlerinin arastirilmast

amagclanmustir.

Calismaya 18-40 yas aras1 Sistemik Lupus Eritematozus tanist almis 70
hasta ve kontrol grubu olarak normal isitmeye sahip saglikli 70 birey alindi. Tim
bireyler dort ayr1 yas grubuna ayrildi. Her yas grubunda 10 kadin, 10 erkek olmak
tizere 20 kisi bulunmaktadir. Ayrica ¢alisma grubundaki hastalar, tanilama yas:,
hastalik siiresi, tedavi siiresi, hastalikta uygulanan ilag tedavisi ve cinsiyet

parametreleri agisindan degerlendirildi.

Calisma Oncesi tlim bireylerin kulak burun bogaz muayeneleri yapildi.
Caligmaya alinan tiim bireylerin Saf ses ve yiiksek frekans odyometri, konugma

odyometrisi, timpanometri ve akustik refleks testleri yapildu.

Calismanin sonucunda sistemik lupus eritematozus hastasi olan her iki
cinsiyette ve olusturulan tiim gruplarda saf ses ortalamalar1 ve 250-6000 Hz aras1

hava yolu, 500-4000 Hz aras1 kemik yolu esikleri ve konusma odyometrileri



normal smirlardaydi. Hastalik ve tedavi siiresi ile tanilama yas1 ilerledikg¢e yiiksek
frekanslarda isitme esiklerinin yiikseldigi gortldii (p<0,05). Kadin ve erkek
grubunda her iki kulak i¢in isitme esiklerinin yiikselmesi genellikle 12000, 14000
ve 16000 Hz frekanslarinda goriildii. Hastalikda kullanilan birinci ilag grubu
(steroid + hidroksiklorokin) ve ikinci ilag grubu (steroid + hidroksiklorokin +
azatioprin) ile isitme esikleri arasinda anlamli bir fark bulunamadi. Sistemik lupus
eritematozus hastasi olan 40 kadindan 16’sinda (% 40), 30 erkekten ise 6’sinda

(% 20) orta derecede sensdrinoral isitme kaybinin oldugu goriildii.

Calismamizda, sistemik lupus eritematozuslu hastalarin  yiiksek
frekanslarda isitme esiklerinin ylikseldigi saptandi. Sistemik lupus eritematozus
hastaliginin kokleada 6zellikle bazal bolge lizerine olumsuz etkileri nedeniyle
hastalarin takibinde standart frekanslar disinda yiiksek frekanslarda da isitme

esiklerinin peryodik olarak degerlendirilmesinin uygun olacagini diisiinmekteyiz.

Anahtar kelimeler: Isitme kaybi, sistemik lupus eritematozus,

otoimmiin hastalik, yiiksek frekans odyometre.



2. ABSTRACT

HEARING EVALUATION WITH PURE TONE AND HIGH FREQUENCY

AUDIOMETRY iN SYSTEMIC LUPUS ERYTHEMATOZUS PATIENTS

Systemic lupus erythematosus is a chronic, autoimmune disease that can
be presented by otoanticor and immuncoplex accumulation damaging the tissue
and the organ of the body. The causative agent of the disease is unknown.
Systemic lupus erythematosus effects many systems and organs of the body. The
incidence in females is 9-10 times more than males. Sensorinoral hearing loss
may develop in systemic lupus erythematosus patients due to vasculitis and
atrophy of the cochlea, loss of outer hair cells and spiral ganglion. In this study,
we aimed to find out the effect of systemic lupus erythematosus disease on
hearing functions and the possible risk factors for the development of hearing

loss.

The study and the control group of 18-40 years of age, 70 systemic lupus
erythematosus patients and 70 healthy individuals with normal hearing were
included in the study. All the individuals were divided into four age groups, which
include 10 men and 10 women in each group. In addition, duration of illness, age
at diagnosis, treatment duration, drug treatment and gender were all seperately
evaluated in the study group. ENT examinations were performed to all individuals
before the study. And standard pure tone audiometry, high frequency audiometry,
speech audiometry, tympanomety and acoustic reflex tests were also performed to

both the study and the control group found in the study.



In the result of the study, both genders with systemic lupus
erythematosus are found with normal limits of pure tone averages (air conduction
thresholds between 250 and 6000 Hz and bone conduction thresholds 500 and
4000 Hz) and also with normal limit of speech audiometry. With the progression
in diagnosis and treatment duration, the hearing thresholds increased at high
frequencies (p<0,05). The increase was usually between 12000, 14000 and 16000
Hz for both ears in male and female groups. No significant difference was found
between hearing thresholds of the first drug group (steroid + hydrochloroquine)
and second drug group (steroid + hydrochloroquine + azathiopine) used for the

treatment of systemic lupus erythematosus disease.

Out of the 40 women with systemic lupus erythematosus 16 (40%) were
found with moderate sensorinoral hearing loss, while out of 30 men with systemic

lupus erythematosus only 6 (20%) were found moderate sensorinoral hearing loss.

In our study, it was determined that the hearing thresholds were elavated
at high frequencies in patients with systemic lupus erythematosus. Due to the
adverse effects of systemic lupus erythematosus disease on the cochlea, and most
especially on the basal region of the cochlea. Apart from the standard frequencies
evaluation we also recommended that it is appropriate to evaluate the high

frequencies intervals of the patients with systemic lupus erythematosus disease.

Keywords: Hearing loss, systemic lupus erythematosus, autoimmune

disease, high frequency audiometry.



3. GIRIS

Sistemik lupus eritematozus (SLE), otoimmiin hastaliklar grubuna giren,
idiopatik, kronik seyreden, biitiin organ ve sistemleri etkileyebilen bag doku
hastaligidir. Hastalik genellikle 16-55 yas arasinda baslar ve goriilme sikligi 15-
50/100000 arasindadir. Kadinlar ve erkeler arasinda goriilme orani 1/10°dur.
Hastalik baglangic asamasinda sessiz ve belirtisiz ilerleyebilir veya SLE’ ye 6zgl

olmayan baska hastaliklar1 diistindiirebilecek belirtiler gézlenebilir (1).

Klinikte, deri dokiintiileri, ates, eklemlerde siskinlik ve agr1, halsizlik, sag
dokiintiileri, anemi, kas agrilari, nefrit, plevrit, perikardit ve santral sinir sistemi

hastaliklar1 gozlenir (2).

Koklea, otoimmiin hastaliklara karsi duyarlidir ve etkilenme koklear
lezyon olarak ortaya c¢ikmaktadir (3). Sensorindral isitme kaybr (SNIK),
otoimmiin hastaliklarin sonucu olusabilir (4). Bu durumu ilk olarak 1979 yilinda
McCabe tanimlamistir (5). Otoimmiinite ile iliskili i¢ kulak bozukluklarinin
potogenezi tam olarak bilinmemektedir (6). Bununla birlikte SLE’de dolasan
humoral antikor iiretimi, immiin kompleksler ve otoantikorlar organ hasarinin asil
nedenini olusturmaktadir. Stria vaskiilaris ve spiral ligament vaskiilit varlig:

otolojik semptomlara yol agabilir (7).

SLE’li hastalarda bilateral, unilateral ve ani SNIiK (7), odyovestibiiler
bozukluk, endolenfatik ve koklear hidrops varlig: bildirilmistir (4,8). Kokleanin

bazal bolgesinde, apikal bolgenin aksine igitme siniri lifleri sayica daha az ve



yiizeyseldir. Bu nedenle ileri yas, metabolik degisiklikler, akustik travma,
ototoksik ajanlar gibi olumsuz etkilere kars1 bazal bolgedeki sinir lifleri daha
hassastir. Bunun sonucu olarak, bu tiir olumsuz durumlarda ilk etkilenen bazal
bolgedeki isitme sinir lifleri olmakta ve isitme kayiplar1 once yliksek frekanslarda
izlenmektedir (9). SLE hastalarinda SNIK’in oldugu, bu kaybin bilateral, simetrik
ve yliksek frekanslar1 tutan bir kayip oldugu gozlenmistir (10). Literatiirde SLE
hastalar1 ile kontrol grubu karsilastirildiginda hasta olan grupta yliksek

frekanslarda SNIK gelisimi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (11).

Bu calismada, SLE tanis1 almis ve baska herhangi bir sistemik hastaligi
olmayan kisilerin igitmesi saf ses ve yiiksek frekans odyometri ile
degerlendirilerek, SLE’nin isitme iizerine etkisi ve isitme kaybi olusumunu

etkileyen risk faktorlerinin arastirilmast amaglanmastir.

3.1. Sistemik Lupus Eritematozus

Sistemik lupus eritematozus, idiyopatik, cilt, eklem, bobrek, perikart,
plevra, kulak gibi birgok organ ve sistemi ilgilendiren ve tutulumun oldugu yere
gore degisik seyir gosteren, bagisiklik sisteminin diizgiin ¢alismamasi sonucu

ortaya ¢ikan bir hastaliktir (2).

3.1.1 Tarihce

Lupus ilk kez 1833 yilinda Biett tarafindan tanimlanmistir. Lupus’un
latincede kelime anlami ‘‘kurt’” tur. Deri iizerinde olusan dokiintiilerin hasar

verme boyutunu belirtmek i¢in kullanilir. Hargraves ve ark. (12), 1948°de ‘Lupus



Eritemaztozus’ hiicre fenomenini tanimlamustir. Friou (13), 1957 yilinda Anti
Niikleer Antikor (ANA) ile SLE arasinda iliski oldugunu belirtmistir. Ilerleyen
yillar iginde yapilan galismalarda SLE’de anti-DNA varligi SLE’nin immiinolojik

boyutunu ortaya koymustur.

Lupusun smiflandirmasini ilk kez 1921°de Brocq, {i¢ alt gruba ayirarak
yapmustir. Daha sonra 1964’te Dubois ve Tuffanelli (14,15), siniflandirmay1 daha
fazla genisleterek cilt belirtilerinden i¢ organ tutulumlarini da dahil ederek genis
bir smiflandirma gelistirmistir. ilerleyen yillarda Amerika Romatoloji Kolegji
(American College of Rheumatology; ACR), SLE kriterlerini gelistirmistir. 1971
yilinda belirlenen ve 1982, 1997, 2012 ve 2015 yillarinda yenilenen kriterler, daha

cok tanilama sirasinda kullanilmaktadir (15).

3.1.2 Epidemiyoloji

Sistemik lupus eritematozusun goriilme sikligi, calisma yapilan
toplulugun yas, cinsiyet, irk, vb. 6zelliklerine gore degigsmektedir. SLE goriilme
sikligi kadinlarda 8.34/100000, erkeklerde 1.44/100000°dir (16). Giiniimiizde
hastalik daha erken tanilanabildigi igin, hastaligin goriilme sikliginin giderek
arttig1 sOylenebilir (17). Hastalik siyah irkta beyaz irka oranla 3-4 kat, kadinlarda
erkeklere oranla 9-10 kat daha fazla gorilir (18). Hastalik kadinlarda,
dogurganlik déneminde daha ¢ok goriiliir. Hastalarin %13°i 16 yas alt1, %10°u 55

yas ustiinde tan1 almaktadir. Hastalik en ¢ok 16-35 yas arasinda baslar (19).



3.1.3 Etiyoloji

SLE’nin sebebi tam olarak bilinmemektedir (1). Genetik, hormonal ve
cevresel faktorler kendi aralarinda karmasik ve cok faktorlii bir iliski icinde
hastaliga sebep olmaktadir. Genetik faktorler hastaliga karsi duyarlilik olusturur.
Cinsiyet, hormon sisteminin isleyisi ve immiinolojik problemler hastaligin

gelisimini ve klinik seyrini belirler (20).

Genetik Faktorler

Sistemik lupus eritematozusda immiin sistem mekanizmasi bozulur.
Apoptotik hiicre ve immiin komplekslerin diizenlenmesinde hatalar vardir ve
viicut immiin toleransim1 kaybetmistir. Aile dykiisii pozitif olanlarda SLE goriilme
riski artar. Tek yumurta ikizlerinde hastaligin goriilme oranit %25-50 iken, g¢ift
yumurta ikizlerinde bu oran %5 dir. Bu durumda genetik faktorlerin hastaliga
yatkinligr arttirdigr sdylenebilir. Ancak az da olsa SLE hastaligina yakalanma

sebebi olarak cevresel ve idiopatik faktorler gosterilebilir (21).

Birgok genin hastaliga olan duyarliligi arttirdigir soylenebilir (22).
Hastaligin goriilmesinde en az dort genin varliinin olmasi gerektigi tahmin
edilmektedir. SLE’de, Human Lokosit Antijen (HLA) siif 1T genleri olan DR2 ve
DR3 genlerinin daha fazla oldugu ve bunlarin varliginda anti-Sm, anti-Ro, anti-
La, anti-nRNP ve anti-DNA antikorlar1 birlikte izlenmistir. HLA sinif IIT genleri
olan C2 ve C4’deki hatalar SLE hastaliginin olusmasinda risk teskil etmektedir.
Ornegin homozigot C4A ¢ekinik allel geni olan kisilerde etnik kokene bakmaya

gerek kalmaksizin SLE hastaligi goriilme ihtimalinin biiylik oranda arttig1



sOylenebilir (23). Bunun yani sira HLA sinifi olmayan bir¢ok genin varligi da
SLE igin risk teskil etmektedir. Bunlar mannoz baglayici protein (MBP), timor
nekroz faktorii a, T hiicresi reseptori, interlokin, CR1, immiinoglobulin Gm ve
Km allotipler, FcyRIIA ve FcyRIIA (IgG Fc reseptorleri her ikisi) ve 1s1 sok
proteini 70 (23,24). SLE hastalig1 riskini arttiran birgok kromozom bdlgesinin

kesfi, SLE’nin poligenik hastaliktir gériistinti de desteklemektedir (21).

Hormonal Faktorler

Sistemik lupus eritematozus hasta profili agisindan kadinlarin agirlikta
oldugu bir hastaliktir (1). Hastalik, kadinlarin tireme doneminde daha sik; ergenlik
Oncesi ve menopoz sonrast daha az goriiliir (19). Hastaligin kadin cinsiyetinde
daha fazla goriilmesi hormonal faktorlerin varligini gosterir (25). Sistemik lupuslu
hastalarda her iki cinsiyette de 6strojenin hidroksilasyonunda artma gézlenmistir.
Bu durum, B lenfositlerin anormal sekilde ¢ogalmasina ve farklilagma
kiimelerinin }2 oraninda artmasina yol agmaktadir. Gebelikte artan dstrojene bagli
olarak SLE’nin seyri siddetlenmektedir. Gebelik sonrasinda ise prolaktin
diizeyinde ylikselmeye bagli anti-DNA titresinde artig goriilmekte ve hormonal

degisimler hastaligin seyrinin hizlanmasina neden olmaktadir (26).



Cevresel Faktorler

Sistemik lupus eritematozus otoimmiin bir hastalik oldugundan, immiin
sistemi tetikleyen ajanlar hastaligin olusumunda, ilerlemesinde ya da klinik

seyrinde 6nemli etkiye sahiptir (26).

Enfeksiyonlar

Enfeksiyonlar, SLE’de immiin sistemin tetiklenmesine neden olabilir.
Viral kalintilarin hiicre i¢inde belirlenmesi ve anti-RNA antikorlarinin varlig
viriislerin otoimmiinite {izerindeki roliinii desteklemektedir. Bazi virlis ve
bakterilerin Th1-Th2 hiicre dengesini bozup, Th2 hiicre miktarmin asirt
salgilanmasima sebep olabilir (26). Sitomegaloviriis ve rubella gibi viriisler

hiicrede apoptosise sebep olabilirler (27).

laclar

Hidrazin grubu ve reaktif aromatik amin igeren, Izoniazid, antiepileptik
(diphenilhydantoin), antihipertansif (hydralazin) ve prokain tiirevi (procainamide)
gibi ilaglarin uzun siire kullaniminda SLE’ ye benzer goriintiiler goriilebilir. Bu

duruma ‘‘lupus benzeri sendrom’’ ya da “‘ilaca bagli lupus’’ denir (26).

Giines Isinlan

Ultraviyole 1smlar hastaligin seyrini agirlastirabilir (26). Isin maruziyeti
sonras1 epidermiste keratin sentezleyen hiicreler nekroze olabilir. Bunun

sonucunda Ro/SS-A, La/SS-B gibi otoantijenler hiicre yiizeyine ¢ikarak, anti-Ro,

10



anti-La, anti-Sm otoantikorlarin hiicre ylizeyine baglanmasimna sebep olurlar.
Ayrica ultraviyole B grubu 1smmina maruz kalma sonucu Kkeratin sentezleyen
hiicreler sitokinleri salgilar. Sitokinlerden de interferon-a salinir. Interferon-a ise
immiin hiicrelerde asir1 aktivasyona boylece inflamasyona ve immiin direncin

azalmasina sebep olurlar (27).

Sonug olarak, hormonal, genetik ve ¢evresel faktorler otoantijen
miktarinin artmasina paralel olarak otoantikor miktarinin da artmasina sebep olur.
Dokularda immiin kompleks birikimi olusur. Hem immiin kompleks olusumu
hemde bu immiin komplekslerin temizlenmesi dokularda hasara neden olur.
Siirekli tekrarlayan hasarlar vaskiilit, perikardit, plorit, glomeriilonefrit gibi doku

defektlerine neden olur (27).

3.1.4 Klinik Bulgular

Baslangigta genel olarak bitkinlik, yorgunluk, ates, kiloda azalma gibi
ozellikli olmayan belirtiler vardir. Deri ve eklem bulgularnn ise tanin

konulmasinda belirleyicidir (28).

El ve diz eklemlerinde araliklarla kendini gosteren sislik ve hassasiyet
vardir (29). Hastalarda iltihapli romatizma ve kas romatizmasi siklikla goriiliir
(30). Giines 1sinlartyla ortaya ¢ikan, yanak ve burun iizerindeki eritem, kelebek

seklinde lezyonlar (malar rag) goriiliir.

11



Sagli deride inflamatuar belirtiler ve sa¢ kalinliginda azalma (alopesi)
vardir. SLE’de en ¢ok malar ras %40, daha sonra sirasi ile %24 alopesi ve %19

oral tilser goruliir (31).

Enfeksiyon ve bobrek tutulumu SLE’nin ilk dénemlerinde siddetlidir ve
Oliimle dahi sonuglanabilir. Bobrek tutulum sikligi her iki cinsiyette de esittir.
Renal tutulumu olanlarin %85’den fazlasi 55 yasin altindadir (32). Zamanla
biriken immiin kompleksler iltihabi reaksiyonlar sonucunda kardiyovaskiiler
bulgularin goriilmesine neden olur. Bunlara 6rnek olarak perikardit, miyokardit,
endokardit, koroner arterit, koroner ateroskleroz, sistemik ve pulmoner vaskiilit
verilebilir. Hastaligin seyri sirasinda, hastalarin ¢gogunda akut fibrindz perikardit
ve perikardiyal efiizyon gelisir. Klinikte sessiz seyretse de otopsilerde yaygin bir
sekilde miyokarditle karsilasiimaktadir. Endokardit ise otopside %40'dan fazla

goriilmesine ragmen hastanin yasami boyunca nadiren teshis edilir (33).

SLE’de akciger belirtileri akut ya da agrisiz olabilir. Kardiyak
problemler, bobrek yetmezligi ya da SLE’nin diger komplikasyonlar1 ile plevral
efiizyon goriilebilir (34). Immiin kompleks birikimi, serdzit, perikardit ya da
enfeksiyon nedeni ile pulmoner emboli, lupus pnomonisi, kronik lupus interstisyel

akciger hastalig1 goriilebilir (35).

Sistemik lupus eritematozus hastalarnin  %40’inda  gastrointestinal
sikayetler mevcuttur. Disfaji SLE hastalarinda en sik goriilen gastrointestinal
sikayettir. Retrosternal gdgiis agrisi, mide eksimesi, regiirjitasyon veya odinofaji

ile birlikte ortaya ¢ikabilir. Bu belirtiler altta yatan 6zofagus motilite bozuklugu,
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eslik eden gastrodzofageal reflii hastaligi, ya da 6zofajit gibi nedenlere bagl
olabilir (36). SLE’ de karsilasilan diger gastrointestinal bulgular tiim SLE
hastalarinda %9,7 ve akut karin agris1 olan hastalarda %29 ile %65 arasinda
mezenterik vaskiilit bildirilmistir. Protein kaybettiren enteropati ise %1,9 oraninda

goriiliir. Yalanci bagirsak tikanikligi ve pankreatit ise SLE de nadir goriiliir (37).

Sistemik lupus eritematozus hastaliginda géz tutulumu %20 ile %30
arasindadir. Immiin kompleks birikimi, inflamasyon sebebiyle vaskiilit ve damar
anormallikleri goriiliir. Keratokonjunktivitis sikka veya sekonder sjogrens
sendromu SLE en sik goriilen g6z belirtisidir. Hastalarin %20'sinde goriiliir.

Episklerit %11, sklerit %4, retinopati %7,5 oraninda goriiliir (38).

Noropsikiyatrik sistemik lupus eritematozus lupusun en az anlasilan,
ancak belki de en yaygin goriilen belirtisidir. Patogenezinde, birgok faktor rol
oynar. Sitokin, otoantikor ve immiin kompleks aracilifiyla noral hasar olusur.
SLE’nin bulundugu yetigkinlerde noropsikiyatrik sistemik lupus eritematozus, %
14, 18 yasindan kiigiiklerde %22 oraninda gériilmektedir. SLE nin noropsikiyatrik

sendromlar1 Tablo 1’deki gibidir (39).
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Tablo 1. SLE’nin ndropsikiyatrik sendromlari

Merkezi Sinir Sistemi

Periferik Sinir Sistemi

Aseptik menenijit
Serebrovaskiiler hastalik
Kognitif disfonksiyon

Hareket bozuklugu

Nobetler

Psikoz

Demiyelinizan sendromu

Otonom bozukluk
Noropati

Kranial noropati
Pleksopati
Polintropati

Inflamatuvar demiyelinizan
poliradikiilonoropati

Myastenia gravis

3.1.5 Tam

Tani1, anamnez, Klinik ve sistemik muayene, kan ve idrar testleri ile
ayrica ACR’nin 11 maddelik siniflandirma kriterleri ile tan1 konur. SLE tanisinin
koyulabilmesi i¢in bu 11 kriterden en az 4 tanesi bulunmali, 4 bulgudan en az

birinin klinik, digerinin de immiinolojik bulgu olmast gereklidir (26). ACR’nin

SLE tanilama kriterleri Tablo 2’de verilmistir.
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Tablo2. Amerikan Romatoloji Kolejinin SLE tanilama kriterleri

KRITER TANILAYICI FAKTOR
Malar ras Yanak, burun ve sirtta eritem
Diskoid ras Keratotik skar veya follikiiler tikag

Fotosensitivite

Oral iilserler

Artrit

Serozit
Bobrek tutulumu
Norolojik tutulum

Hematolojik bozukluk

immunolojik bozukluk

ANA pozitifligi

gosteren eritemli plaklar

Ultraviyole 1s18a maruziyet sonrasi
dokiintii

Hekim tarafindan saptanan oral ve
nazofarengial iilserler

Iki veya daha fazla eklemde gozlenen
sislik, hassasiyet, eflizyonla karakterize
noneroziv artrit

Plevra veya perikard efiizyonu bulgulari

Gunde 0,5 gr/dl’nin lizerinde veya 3+ ve
tizerinde proteinuri veya seliiler silendirler
Konviilziyonlar ve psikoz

Hemolitik anemi veya Lokopeni (En az 2
kez < 4000/mm3) veya Lenfopeni (En az 2
kez <1500/mm3) veya Trombositopeni (En
az 2 kez <100.000/mm3)

AntidsDNA (+) veya AntiSm (+) veya
Antifosfolipid antikorlarinin (+) olmasi

Immunofloresan yontemi veya esdegeri ile
saptanmis anormal titrede ANA’nin (+)
olmasi

Bu kriterler hastaligimin belirlenmesinde kullanilir, ancak hastaligin

ilerleyisi, alevlenme ve remisyon donemleri hakkinda bilgi vermez. Hastaligin

aktivitesinin belirlenmesinde cesitli degerlendirme protokolleri gelistirilmistir.

Bunlar Systemic Lupus Erythematosus Disease Activity Index (SLEDALI), Lupus
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Activity Index (LAI), British Isles Lupus Assessment Group (BILAG) ve
Systemic Lupus Activity Measure (SLAM)’dir. Bu degerlendirme sistemleri
icinde en c¢ok SLEDAI kullanilir. Bu aktivite hesaplama sistemlerinde
degerlendirme, hastanin klinik durumu ve laboratuvar sonuglarina gore yapilir ve

puanlandirilir. Degerlendirme sonuglarina gore tedavinin planlanmasina yon

verilir (40).

3.1.6 Tedavi

Sistemik lupus eritematozus hastaliginin tanilanmasindan sonra tedavinin
basarili olmast i¢in hastanin tedaviye uyumlu olmasi gerekir. SLE’nin etkiledigi
sistem ve organlar her hastada degisiklik gosterdigi i¢in tedavi de hemen her hasta
icin farklilik gosterir. Tedavi tutulum olan organ ve sisteme gore diizenlenir.
Koruyucu 6nlem olarak, asir1 stres ve fiziksel aktiviteden kaginmak, ultraviyole
1sinlardan korunmak igin giines koruyucu kremler ve eritem dokiintiiler i¢in de
topikal kremler onerilir. Belirtiler yatistiktan sonra tekrar alevlenme olma ihtimali
g6z Onlinde bulundurulmalidir, hastaya yakin takip ve idame tedavi baslamak

gerekir (41).

Kortikosteroidler, SLE’nin tedavisinde olmazsa olmazlardir. Ates, atrit
ve serdzit durumlarinda kullanilir (26). Inflamasyon bolgesine 18kosit akisimi
baskilar. Lokosit, fibroblast ve endotel hiicre fonksiyonunu etkiler. Inflamatuar
olaylarda etkili olan humoral faktorlerin etkilerini baskilar. Dolagimdaki
monositlerin, T hiicrelerin, eozinofillerin ve bazofillerin sayilarin1 azaltir,

notrofillerin sayilarini artirir (42).
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Antimalaryal ilaglar, ates, deri dokiintiileri gibi belirtilerde kullanilir.
Antiinflamatuar etkisi vardir (26). Antimalaryaller antijen salinimini baskilar ve
plateletlerin birikmesini engeller (42). Klorokin ve hidroksiklorokin uzun yillardir
SLE’de kullanilan ilaglardir (43). Klorokinin retina birikmesi daha fazla oldugu

i¢in daha ¢ok hidroksiklorokin tercih edilmektedir (42).

Nonsteroidal  antiinflamatuar ilaglar; analjezik, antipretik ve
antiinflamatuar etki gosterirler (44). Antimalaryal ilaglarla birlikte kullanilan
steroid ilaglarin dozunun diisiiriilmesinde alternatif olarak kullanilir. Sistemik

belirtilerin giderilmesi i¢in tercih edilir (41).

Siklofosfamid, SLE’nin ilerleyen organ ve nefrit tutulumunda kullanilir.
Steroid ilaglarla birlikte kullanilir (45). Alopesi, nétropeni, bulanti kusma

enfeksiyon yan etkileridir (46).

Azathioprine, siklofosfamide gére daha hafif ancak daha giivenilirdir.
Hastaligin aktif doneminden ziyade idame doz olarak kullanilir. Siklofosfamidin
kullanilamadigi zaman ve steroid dozu diistiriilecegi zaman kullanilir (47). Uzun

stire kullaniminda 16kopeni, zona, ovaryan yetmezlik ve karaciger hasarina sebep

olabilir (29).

Mikofenolat mofetil, denovo piirin sentez inhibitoriidiir. Lenfositlerin ve
antikorlarin baskilanmasini saglar (29). Yiiksek doz steroid ve siklofosfamide

yanit vermeyen hastalar mikofenolat mofetil’e yanit verebilir (48).
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Metotreksatin, SLE’de serozit, miyazit, vaskiilit, artrit ve nefrit {izerinde
etkili oldugu bildirilmistir. Ozellikle deri ve eklem tutulumunda etkilidir (29).

Karaciger hasari, trombositopeni ve 16kopeni gibi yan etkileri olabilir (29).

3.1.7 Prognoz

Gilinimiizdeki gelismelerle birlikte hastaligin hafif formlarina daha erken
teshis konulabilmesi, uygun ve hizli tedavi ile hastaligin prognozunu olumlu
yonde etkilemektedir. SLE’de erken hasar ilk 1-2 yil hastaliktan kaynaklanir (49).
Ge¢ hasar ise hastaligin siiresi, tutulum gosterdigi organ, enfeksiyon ve
ateroskleroz ile ilgilidir (50). Sag kalim orani ilk bes yil %97 ile %100, ilk on yil
%85 ile %98 arasindadir. Sosyokiiltiirel ve ekonomik durum, bobrek ve santral

sinir sistemi tutulumu yasam siiresi oranini etkileyebilir (51).

3.2 Isitme

Atmosferde mekanik olarak meydana gelen, kulak kepgesi tarafindan
toplanan, dis kulak yolu ve orta kulaktan gecerek kokleaya ulasan ses dalgalarinin
kokleada elektro-kimyasal enerjiye doniistiiriiliip, sinirler araciligiyla subkortikal

kortekse gelerek, burada anlam ve karakter olarak algilanmasina isitme denir (52).

Kulagin isitme fonksiyonunu yerine getirebilmesi i¢in kulak kepgesi, dis
kulak yolu, orta kulak ve i¢ kulagin normal anatomik ve fizyolojik durumunun
korunmasi, koklea ve subkortikal korteksde dahil olmak tizere; ikisi arasindaki

yollarin fonksiyonlarini yerine getirmesi gerekir (53).
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3.2.1 Kulak Anatomisi

Temporal kemik igine yerlesmis, isitme ve denge sisteminin periferik

organi olan kulak ii¢ kisimdan olusur.

- Dis kulak
- Orta kulak

- I¢ kulak

Di1s Kulak Anatomisi

Kulak Kepcesi: Basin her iki yaninda c¢ikinti seklindedir. On ve arka
olmak iizere iki tarafi vardir. On taraf konkav, arka taraf konvekstir. On yiiziin en
derin yeri konka auricula’dir. Burasi krus heliks ile ikiye boliintir. Tragus bir
cikint1 seklindedir. Dis kulak yolunun girisini korur. Antitragus, tragusa gore daha
asagidadir. Kavum konka arka ve iist kisimlarda yarim daire seklinde antiheliks
ile siirlandirilir. Antiheliks {ist kistmda krura antiheliks denen iki pargaya ayrilir.
Bunlarin arasinda kalan ¢ukura fossa triangularis denir. Kulak kepgesinin
kikirdagimin serbest kismina heliks denir. Heliks 6nde krus heliks ile altta ise
lobiil ile devam eder. Heliks ile antiheliks arasindaki kisma scapha denir. Heliksin

serbest kenari tistiindeki ¢ikinti tuberculum auricula’dir.

Kulak kepgesinin ayni ad1 tastyan {i¢ tane dis kas vardir. Bunlar musculus
auricularis superior, anterior ve posterior’dur. Alt1 tanede i¢ kas vardir. Bunlar
heliks major ve mindr, auricularis transversus, auricularis oblikus, auricularis

piramidalis ve incisura heliksis tir.
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Kulak kepgesi, V. kranial sinirin auriculotemporal dali, servikal II. ve III.
Sinirler tarafindan innerve olur. Kulak kepgesinin arterleri arterius temporalis
stiper ficialis ile occipitalis posteriordan kanlanirlar. Venlerde arterleri takip eder

(54).

Dis Kulak Yolu: Dis kulak yolu (DKY) kemik ve kikirdak olmak {iizere
iki parcadan olusur. Arka duvari 25 mm, 6n alt duvar1 31 mm’dir. Cocuklarda
timpanik kemik gelismediginden DKY’de kikirdak kisim daha uzundur. Alt duvar
tiimsektir. On kisim ise ‘S’ harfi seklindedir. DKYyi kaplayan deri kulak zarinin
dis tabakasi ile devam eder. Kikirdak DKY’de ¢ok sayida kil vardir. Ayrica yag

ve seriimen bezleri vardir. Kikirdak kisminda deri daha kalindir (54).

DKY’yi V. kranial sinir, VII. IX. X. Kranial sinirlerin dallari, II. ve III
servikal sinirler innerve eder. DKY ’yi kulak kepgesini kanlandiran arterler disinda

arterius maksillaris interna dallariyla beslenir (54).

Kulak Zari: DKY’yi orta kulak boslugundan ayirir. Temporal kemigin
sulkus timpanikus kisminda annulus fibrosus ile sabitlenmistir. Plica malleolaris
anterior ve posterior malleus basini kulak zarma sabitler. Kulak zarinin biiyiik
boliimiinii Pars tensa olusturur. Ses dalgalar ile titresen kisim burasidir. Rivinus
centigini kaplayan zar ise pars flaccida’dir. Pars tensaya gore daha gevsektir. Pars
tensa’dan yukaridan asagiya dogru malleusun kulak zari i¢inde bulunan kismi
manubrium mallei’dir. Kulak zarinin en gukur kismina umbo adi verilir. Kulak
zariin Ust kenar1t DKYye, alt kenarindan daha yakindir. Yani egimli bir yerlesim

s06z konusudur. Kulak zari ile orta kulagin medial duvarina promontoryum denir.
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Burada yuvarlak pencere bulunur. Ostaki borusu, kulak zarinm &n-iist kadran

seviyesindedir (54).

Kulak zarmin kanlanmasini maksiller arter, posterior auricular ve
stylomastoid arterler saglar. Venleri ise DKY ve orta kulak venlerine dokiiliir.

Kulak zarin1 V, VII, IX ve X. kranial sinirlerin dallar1 innerve eder (54).

Orta Kulak Anatomisi

Kulak zar1 ile i¢ kulak arasindadir. Alt1 yiizeyi vardir. Bunlar dis, ig, iist,
alt, 6n ve arka duvarlardir. Dis duvar; skutum, kulak zar1 ve hipotimpanum olarak
tice ayrilir. I¢ duvar; orta kulag: i¢ kulaktan ayirir. Bu kisma promontoryum da
denir. I¢ kulak ile orta kulak arasindaki baglantiy1 saglayan fossula fenestra
vestibiili (oval pencere) de buradadir. Promontoryumun arka alt kisminda skala
timpani’ye acilan fossula fenestra cochlea (yuvarlak pencere) bulunur. Ust duvar,
petrdz kemik ile komsuluk yapan kisimdir. Alt duvar, diizensiz ve ince bir kemik
lizerinde cellulae timpanica hiicrelerinin bulundugu kistmdir. On duvar, duvarin
ist kisminda dstaki borusunun istmusu ve semikanalis tensor timpani vardir. Arka
duvar; st parcast aditus antrum diye adlandirilir. Mastoid hiicreler ile
baglantilidir. Oval pencerenin karsisinda, piramide benzetilen ve musculus
stapedius’ un tutundugu eminentia piramidalis bulunur. Arka duvarin dis kisminda
apertura canaliculi denilen bir agiklik bulunur. Bu agikliktan korda timpani orta
kulak bosluguna girer. Apertura canaliculi ile eminentia piramidalis arasindaki
cukura resesus fasialis denir. Bu bolgenin arkasindaki ¢ukura ise fossa inkudus

denir. Inkusun arka bacagi bu cukurdadir. Arka duvari 6n kisminda, musculus
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tensor timpaninin tutundugu processus cochleariformis bulunur. Orta kulagin,
kulak zar1 hizasinda kalan kisma mesotimpanum, altinda kalan kismina

hipotimpanum, tisttiinde kalan kisminada epitimpanum denir.

Orta kulak boslugunda {i¢ tane hareketli kemikgik vardir. En biiyiik olan1
malleustur. Malleus basi ve malleus sap1 olmak {iizere iki kismi vardir. Malleus
sap1 kulak zari i¢ine yerlesmistir. Malleus basi daha yuvarlaktir ve inkus ile eklem
yapar. Inkus, bir gévde ve iki bacaktan olusur. Kisa olan bacak 5 mm’dir. Fossa
inkudis’e yerlesir. Uzun olan bacak ise 7 mm’dir. Bas kisminda stapes ile eklem
yapan procesus lenticularis denilen kisim vardir. Stapes, bir bas iki bacak ve bir
tabandan olusur, 3,5 mm’dir. On bacak biraz daha egimli, arka bacak daha diizdiir.
Bacaklarin arasindaki agikliga foramen obturatorum denir ve obturator membran
ile ortiiliidiir. Arka bacagin {ist kismina stapes kasi tutunur. Taban fossula fenestra

vestibiili’ye oturur ve ligamentum annulare denilen bir bag ile bu kisma tutunur.

Orta kulak, nervus fasialis’ in dali tarafindan innerve olur. Orta kulak

duyusunu timpanik pleksus saglar (54).

I¢ Kulak Anatomisi

I¢ kulak petrdz kemigin i¢ kisminda yer alir. Isitme ve denge orgam bu
kisimdadir. I¢ kulak ii¢ kisimda incelenir. Bunlar koklea, vestibiiler labirent ve

endolenfatik duktus ve kesedir (54).

Koklea: Duktus koklearis, skala vestbiili, skala timpani ve skala media

boliimlerini kapsar. Koklea 35 mm’dir ve kendi etrafinda ortalama 2,5 tur doner.
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Modiolus kokleanin eksenini olusturur. Modiolusdaki kanallardan damarlar ve
sinir lifleri geger. Kanalis spiralis modiolusu ikiye boler ve ucu kapalidir. Lamina
spiralis ossea ise kokleay1 ikiye boler. Alt kisminda kalan yere skala timpani, {istte
kalan yere de skala vestibiili denir. Skala vestibiili ve timpani kokleanin en iist
kisminda helikoterma adi verilen yerde birlesirler. Lamina spiralis osseanin
serbest kenar1 ile kanalis spiralis kokleanin dis yan duvari arasinda basiller
membran adi1 verilen zar bulunur. Korti organi bu membranin iizerindedir. Kanalis
spiralis i¢inde duktus koklearis denilen bir kanal bulunur. Duktus koklearis,
kokleanin apeksinde ¢ekum kupulada hicbir yere baglanmadan kor bir sekilde
sonlanir ve iige ayrilir. Ust duvarini, skala vestibuliden ayiran reissner membrani
olusturur. Dis duvar, kanalis spiralisin dis yan duvarina tutunmus olan
ligamentum spirale ad1 verilen bir bag dokusu tarafindan olusturulur. Bu zarin dig
yan kenari ligamentum spirale i¢ yan kenari ise lamina spiralis osseanin timpanik
kismina tutunur. Korti organi, basiller membran iizerine yerlesmistir ve mekanik
olan ses enerjisini sinir liflerine iletmek {izere elektrik enerjisine
dontistiirmektedir. Korti organ1 duyu hiicreleri (i¢ ve dis tiiylii hiicreler) ve destek
hiicrelerden olusur. Duyu hiicrelerin iizerinde baziller membranin hareketine
duyarli stereosilialar vardir. Tektoriyal membran, Lamina spiralis osseanin
vestibiiler kismindan baslayarak korti organimin {istiinii Orter. Tektoriyal
membran, korti organi gibi basiller membranin hareketine, dis tiiylii hiicrelerde,
tektoriyal membranin hareketine duyarlidir. Kokleanin i¢inde perilenf ve endolenf
birbirinden ayr1 sekilde bulunur. Perilenfin sodyum orani yiiksek, potasyum orani

diisiiktir. Endolenfde ise sodyum orami disiik, potasyum oran1 yiiksektir.
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Vestibulum, kemik semisirkiiler kanallar, skala timpani, sakala vestibuli, duktus
perilenfatikus ve akuaduktus vestibuli iginde perilenf vardir.  Semisirkiiler
kanallar, utrikulus, sakkulus, duktus endolenfatikus ve duktus koklearis iginde

endolenf vardir (54).

Vestibiiler Labirent: Semisirkiiler kanal, utrikul ve sakkiilden olusur.
Semisirkiiler kanallar petr6z kemige dik olacak sekilde konumlanmistir. Bu
kanallar, utrikulus ile baslar yine utrikulus ile biter. Baglangi¢ yerinde ampulla ad1
verilen genislikler vardir. Ampullalarda krista denilen mekanik hareketlere duyarli
hiicre sistemi vardir. Utrikulus, vestibiiliin giris kisminda hafif diizlesmis oval bir
keseciktir. On ve dis kisminda makiila denilen otolitik yap1 vardir. On duvarinda
cikan tiipe utrikulo-sakkiiler duktus denir, hem sakkiil hem de endolenfatik
duktusla iligkilidir. Sakkiil yap1 olarak utrikulus ile aynmi fakat daha kiigiik ve oval

sekildedir. Utrikulus makiilasi yatay, sakkuliin ise diisey konumdadir (54).

Endolenfatik Duktus ve Kese: Endolenfatik duktusun g¢ogunlugu
aquaduktus vestibiili i¢indedir. Utrikulosakkuler duktus ve endolenfatik kese ile
iligkilidir. Endolenfatik kese, petroz kemigin i¢e bakan kismindadir. Endolenfin
emilmesi, BOS ile endolenf arasindaki basing farkinin diizenlenmesi ve i¢ kulagin

immiin cevaplar1 endolenfatik kese tarafindan saglanir (54).

I¢ kulak internal auditory arterin dallar1 olan anterior vestibiiler arter ve
vestibiilokolear arter tarafindan kanlanir. Anterior vestibiiler arter; utrikul,
sakkuliin kiiclik kismi, superior ve horizantal kanali besler. Vestibiilokoklear

arter; ikiye ayrilir. Koklear arter, kokleayi, endolenfatik duktus ve keseyi besler.
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Posterior vestibiiler arter, posterior ampullay1r ve sakkuliin biiyiik kismin1 besler.
I¢c kulagin vendz dolasimim koklear ven, anterior vestibiiler ven ve vestibiiler

aquaduktuk ven saglar (54).

Kokleay1, spiral ganglion kaynakli otonom, afferent ve efferent sinir
lifleri innerve eder. Vestibiilii, siiperior servikal ganglion kaynakli perivaskiiler ve

nonvaskiiler lifler innerve eder (54).

Santral Isitsel Yollar

Vestibiilokoklear sinirden koklear, sakkiiler, siiperior ve inferior
vestibiiler sinirler dallanir. Bu sinirler i¢ kulakta fasialis ve intermeditus sinir ile
yol alir. Vestibiilokoklear sinir, afferent liflerini spiral gangliondan, efferent
liflerini superior olivery kompleksten alir. Sonu¢ olarak, santral isitsel yollar
kokleadan kortekse kadar sirasi ile koklear nukleus, vestibiilokoklear sinir, dorsal
ve ventral koklear ¢ekirdekler, siiperior olivery kompleks, lateral leminiskus,

inferior kollikus, medial genikulat cisim ve isitsel korteksten olusmaktadir (54).
3.2.2 Isitmenin Fizyolojisi

Dis Kulak Fizyolojisi: Kulak kepgesi ¢evreden gelen sesleri toplar.
Sesin yoniiniin belirlenmesinde biiyiik rolii vardir. Konka ise sesin siddetini 6
desibel (dB) artirarak DKY’ye gonderir. DKY ses dalgalarini hem yonlendirir
hem siddetini artirr hem de havayr viicut sicakligina getirir. DKY ’nin,

yetiskinlerde genellikle 3000-4000 Hz, cocuklarda ise genellikle 8000 Hz
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frekanslardaki seslerde yiikseltici etkisi, diger frekanslara oranla daha fazladir

(54).

Orta Kulak Fizyolojisi: Orta kulak gaz ortamda yayilarak kulak zarina
gelen ses dalgalarin1 s1vi olan perilenfe iletilmesini saglar. Kulak zari, sesi iki
yolla pencerelere ulastirir. Ses kemikgikler ile oval pencereye, hava yolu ile de
yuvarlak pencereye ulasir. Iletim hizinin farkindan dolay1 faz farki olusur ve ses
dalgalar perilenfte birbirini sondiirmez. Ayrica stapes tabaninin titresimi perilenfe
iletebilmek ve perilenfi harekete gecebilmek igin ikinci bir pencereye ihtiyaci
vardir. Yuvarlak pencere zari orta kulaga dogru bombeleserek stapesin ses

iletimini ve perilenfin hareket etmesini saglar (54).

Malleus, zardan aldigi ses dalgasini inkus ile bir manivela gibi hareket
ederek yaklasik 2,5 dB kadar yiikseltirler. Kulak zarinin titresen yiizeyi 55 mm?,
stapes tabaninin yiizeyi ise 3,2 mm? dir. Bu iki ylizey arasindaki oran 17°dir. Yani
stapese gelen ses 17 kez artmis halde perilenfe gecer. Bu da yaklasik 25 dB’lik bir
kazang saglar. Sonug¢ olarak kulak zar1 ve kemikgikler 27,5 dB’lik bir kazang

saglar.

Orta kulak i¢ kulag: siddetli ses titresimlerinden korur. Orta kulak havali
bir tampon gibi davranarak travma etkisini azaltir. Ayrica m. tensor timpani ve m.
stapedius siddetli seslerde kasilarak kemikgikleri tespit eder ve i¢ kulaga sesin

azalarak gegmesini saglar (54).

I¢ Kulak Fizyolojisi: Stapes tabanindan oval pencereye gecen ses

dalgasi perilenfi hareketlendirir ve bazal membranin titresmini saglar. Bekesy bu
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titresimlere ‘travelling wave’ adini vermistir. Baziller membran, kokleanin bazal
kisminda dar, apikal kisminda daha genistir. Bu nedenle bazal kisimda baziller
membran daha gergindir ve genisligi artikca gerginlik giderek azalir. Boylece
titresimler bazal kisimdan, apikale kadar gotiiriilmiis olur. Baziller membrandaki
dalgalarin amplitiidleri ilgili olan frekansa gore degisir. Ornegin, yiiksek frekansl

titresimlerin amplitiidleri bazal kisimda daha yiiksektir (54).

Korti organi, dis ve i¢ titrek tiiylii hiicrelerle birlikte mekanik olan ses
enerjisini elektrokimyasal enerjiye doniistiirerek, isitme sinirlerine iletilmesini
saglar. ¢ titrek tiiylii hiicreler 3-4 bin, dis titrek tiiylii hiicreler 10-12 bin kadardur.
Dis titrek tilylii hiicreler frekans segme 6zelligine sahiptir. I¢ ve dis titrek tiiylii
hiicrelere gelen sinir liflerinin sayist ise 30 bin kadardir. Bu liflerin %901 tip 1
noron seklindedir ve i¢ titrek tiiylii hiicrelerde sonlanirlar. Tip II noéron, %10
kadardir ve dis titrek tiiylii hiicrelerde sonlanirlar. Biitiin sinir lifleri aldiklari
uyaran1 sirast ile koklear ¢ekirdeklere, siiperior olivery kompleks, lateral
leminiskus, inferior kollikulus, medial genikulat cisim ve temporal lob ile birlikte
isitme merkezine ulastirirlar. Isitme merkezinde yiiksek ve algak frekanslarmn
algilandig1 yerler farklidir. Algak frekanslar isitme merkezinin yiizeysel kisminda

algilanirken, yiiksek frekanslar daha derin kisimlarinda algilanir (54).
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3.3 Isitme Kayiplar
3.3.1 Iletim Tip Isitme Kayb1

Kulak kepgesi, DKY, kulak zar1 ve orta kulaktaki patolojilerden kaynakli
olusan isitme kaybidir. Bu yapilar sesin iletilmesinde gorev aldigi igin iletilen
sesin siddetinde azalma goriiliir. Yapilan odyometrik testlerde hava yolu isitme
esikleri normal sinirlardan daha diisiiktiir. Kemik yolu isitme esikleri ise normal
siirlardadir. Bu durumda odyogramda hava ve kemik yolu arasinda fark (aralik)

goriiliir. Iletim tipi isitme kaybina;

Kulak kepcesi, DKY malfarmasyonlari
» Kulak zar1 peforasyonlari

= Eksternal otit ve otitis media

= Otoskleroz

* Timorler

= DKY’de seriimen ya da yabanci cisim

= Ostaki tiip bozukluklar

sebep olabilir. Iletim tipi isitme kaybi genellikle geri doniisliidiir ve tedavi

edilebilir (53).

3.3.2 Sensorindral Tip Isitme Kayb1

Sensorindral isitme kaybi, i¢ kulakta veya i¢ kulaktan santral isitme

merkezine kadar meydana gelen bozulmalara bagli ortaya ¢ikan isitme
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kayiplaridir. Yapilan odyometrik testlerde hava ve kemik yolu esiklerinin her

ikisinde de esit derecede normal sinirlara gére diisiisler vardir. SNIK e;

»  QGenetik ve kalitsal hastaliklar

= Bakteriyel ve viral enfeksiyonlar
» Presbiakuzi

=  Timorler

» Vaskiiler hastaliklar

* Demiyelizan hastaliklar

= Ototoksisite ve kimyasal maddeler
» Kafa ve akustik travmalar

= Hiperbilirubinemi

= Anoksi ve hipoksi

* Prematiire dogum

* Diisiik dogum agirlig

sebep olabilir. Bu tip isitme kayiplari ¢ogunlukla tedavisi olmayan, geri doniissiiz

ve kalicidir (55).

3.3.3 Mikst Tip Isitme Kayb1

Kulak kepgesi, DKY, orta kulak, i¢ kulak ve i¢ kulaktan santral isitme
merkezine kadar olan yollar1 tutan patolojilerden kaynaklanan isitme kaybidir.
Yani iletim tipi isitme kaybi ve SNIK’nin birlikte goriilmesidir. Yapilan
odyometrik testlerde odyogramda, hem hava hem de kemik yolu esiklerinde

diismeler goriiliir. Hava ve kemik yolu arasinda fark (aralik) olan ve olmayan
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isitme esiklerin bir arada bulunmasidir. Araliksiz esiklerin yani sira, en az iki saf
ses frekansinda kemik yolu ile hava yolu arasinda 15 dB’lik fark (aralik)
bulunuyorsa mikst tip isitme kaybi1 olarak degerlendirilir. Mikst tip isitme

kaybina;

=  Genis vestibiiler akuaduktus sendromu
= Otoskleroz
» Uzun siiren orta kulak enfeksiyonlari

= Kolesteatom

sebep olabilir. Bu tip isitme kayiplarinda erken tanmi ve tedavi ile isitme normal
sinirlara donebilir. Tedavide ge¢ kalinmasit durumunda ise mikst tip olan isitme

kayb1 SNIK’ye doniisebilir (55).

3.3.4 Santral Tip isitme Kaybi

Isitme siniri, isitme merkezine giden santral yollar ya da isitme
merkezindeki patolojilerden kaynaklanir. Odyometrik testlerde isitme esikleri
normal siirlarda bulunur. Buna karsilik hasta konusma odyometrisinde, sdylenen

kelimeleri duyar fakat anlamli hale doniistiiremez (53, 56).

3.3.5 Fonksiyonel Isitme Kayiplar

Bilinen herhangi bir isitsel patoloji olmamasia ragmen kisinin igitme
kayb1 varmig gibi davranmasidir. Kulak muayene bulgular1 ve diyapazon testleri
normal olan hastalarin isitme esikleri normalden daha diisiik ¢ikar. Fonksiyonel

isitme kaybina;

30



» Maddi ¢ikar

= Dikkat cekme istegi

» (Cocuklarda kisisel kazang, okul basarisinda diisme ve ilgi istegi
» Hipokondriyak egilim

» Diisiik sosyoekonomik durum

sebep olabilir. Direngli hastalarda saf ses odyometri testi ile dogru isitme esigi
belirlemek giictiir. Bu nedenle bu tiir hastalarda objektif testler ya da ses testleri
(Erhars, Doerfler-Stewart, Lombards, Hummel Double Conservation ve Swinging
test) ile daha giivenilir sonuglar elde edilir. Fonksiyonel isitme kaybi, biling dis1
psikolojik bir rahatsizliktan kaynaklaniyor ise hasta, psikoloji uzmani tarafindan

da degerlendirilmelidir (57).

3.4 Isitme Kayiplarinin Derecelendirilmesi

Isitme kaybmim derecelendirilmesi, Diinya Saglik Orgiitine gore;
odyometrik incelemede hava yolu isitme esiklerinin 500-4000 Hz frekanslar arasi

aritmetik ortalamasi hesaplanarak belirlenir (58).

Goodman’nin gelistirmis oldugu ve tiim diinyada yaygin olarak

kullanilan siniflandirma Tablo 3’de gosterilmistir (59).
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Tablo. 3 Isitme kaybi seviyelerinin Goodman’ a gére tanimlanmasi

Saf Ses Ortalamasi Desibel (dB) Isitme Kayb1 Seviyeleri
10-26Db Normal Isitme

27-40Db Hafif derecede isitme kayb1
41-55Db Orta derecede isitme kaybi
56-70 Db Orta ileri derecede igitme kaybi
71-90 Db Ileri derecede isitme kayb1

91 dB ve iistii Cok ileri derecede igitme kaybi

Ancak Clark, Goodman’nin siniflandirilmasindaki 25 dB’lik alt sinirmn
cocuklar i¢in gecerli olamayacagini, ¢ocuklar i¢in normal isitme araliginin
15dB’yi gecen her bir dB’nin isitme kaybi olarak kabul edilmesi gerektigini
belirtmistir (60). Buna gore Clark’ in igitme dereceleri siniflandirmasi Tablo 4’te

verilmistir.
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Tablo 4. Clark’in saf ses ortalamasina gore isitme kayb1 dereceleri

Saf Ses Ortalamasi (dB) Isitme Kaybi Derecesi

-10-15 Db Normal isitme

16-25 dB Cok hafif derecede isitme kayb1
26-40 dB Hafif derecede isitme kayb1
41-55 dB Orta derecede isitme kayb1
56-70 dB Orta-ileri derecede isitme kayb1
71-90 dB Ileri derecede isitme kayb1

91 ve iizeri dB Cok ileri derecede isitme kaybi

3.5 Isitmenin Degerlendirilmesi

Isitme, insanlarin konusma, dgrenme, emosyonel ve bilissel durumlarini
etkileyen onemli bir duyudur. Dogumdan baglayarak, hayatin sonuna kadar
insanin ¢evresi ile saglikli bir iletisim ve iligki igerisinde olmasinda isitmenin yeri

yadsinamaz. Isitme kaybmin olup olmadigi, varsa ne tiir bir kayp oldugu ve
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derecesini belirlemek igin objektif ve subjektif olmak {izere, birbirini tamamlayan

Ol¢tim ve testler ile isitme degerlendirilir (53).

3.5.1 immitansmetrik Ol¢iimler

Akustik empedans, dis kulak yolundan kulak zar1 ve orta kulaga gelen
ses enerjisinin gecisi esnasinda, sistemin enerjinin geg¢isine karsi olusturdugu
direngtir. Akustik admitans ise ayni sekilde gelen ses enerjisinin akustik
sistemden gecis kolayligidir. Akustik immitans, empedans ve admitans

kavramlarinin her ikisinide karsilayan ortak bir terimdir.

Akustik immitansmetri, kulak zari, orta kulak, koklea, retrokoklea ve
fasiyal sinirin degerlendirilmesinde kullanilan testtir (61). Timpanometri, akustik

refleks dl¢iimleri immitansmetrik 6l¢timlerdir.

Timpanometri: Dis kulak yolunda ki basing degisikligi sirasinda kulak zarinin
akustik uyarana cevabiin 6lciilmesidir. Olgiim sonucu elde edilen grafige
timpanogram denir. D1s kulak yoluna yerlestirilen prob ile 226 Hz’de 85 dB SPL
siddetinde uyaran verilir. 6 aydan kiigiik bebeklerde 1 kilohertz (kHz) prob ton
uyaran verilir. Dig kulak yolundaki prob ile kulak zari arasindaki hava basinci
+200 daPa ile -400 daPa arasinda degistirilerek timpanogram ¢izdirilir.
Timpanometri, dis kulak yolunun hacmi, timpanik zarin biitiinliigi, esnekligi ve
hareketliligi, orta kulagin durumu, kemikg¢ik zincirinin devamlilig1 hakkinda bilgi

verir (61).
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Timpanometri tiplerinin siniflandirilmasi;

Tip A: Normal (-100 ile +50 daPa) basing araliginda, statik esneklik
degeri 0.30 ile 1.60 cc arasinda degisen, normal amplitiidle tepe veren

timpanogramdir. Normal timpanik zar ve orta kulakta elde edilir.

Tip As: Normal basing alaninda, fakat normalden daha diisiik amplitiidle
tepe veren statik esneklik degeri 0.30 cc’nin altinda olan timpanogramdir. Sert

veya kalin timpanik zar, kemikgik zinciri fiksasyonu ve otosklerozda goriiliir.

Tip Ad: Normal basing alaninda, fakat normalden daha yiiksek
amplitiidle tepe veren, statik esneklik degeri 1.60 cc’nin iizerinde olan

timpanogramdir. Kemik zincir kopukluklarinda goriiliir.

Tip B: Tepe noktasi vermeyen diiz veya yaygin tepeli, diisiik amplitiidlii
statik esneklik degeri 0.10 cc’nin altinda olan timpanogramdir. Kulak yolunun
tikali olmasi, timpanik zar perforasyonu, kolesteatoma ve orta kulak tomdrlerinde

goriiliir.

Tip C: -100 ile -200 daPa arasinda normal amplitiid ile tepe veren
timpanometridir. Orta kulakta negatif basinci veya Ostaki disfonksiyonunu
gosterir. -200 ve tizeri orta kulak basinci ise efiizyonlu otitis mediada gozlenir.
Sadece negatif basingta keskin tepe noktasi gozlenirken, sivi varliginda

yuvarlanmis tepe noktast gozlenir (61,62).

AKkustik Refleks Olgiimleri: Isitme esiginin yaklasik 70-80 dB iizerinde saf ses

uyaran verildiginde, orta kulakta tensor timpani kasi malleusu kulak zarindan
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uzaklastirirken, stapedius kasi1 footplate’t oval pencereden orta kulaga dogru
ceker. Orta kulaktaki bu iki kasin ters yonlii hareketi i¢ kulagi yliksek siddetteki
seslerden korur. Akustik refleks, orta kulak icindeki istemsiz kas kasilmalarini
gosterir. Akustik refleksler, isitme diizeyine gore elde edilir. Normal isiten
kisilerde akustik refleks esikleri 70 ile 100 dB seviyesinde elde edilir. Isitme
esikleri 50 dB kadar olan kisilerde akustik refleks esigi genellikle 85-95 dBHL’de
kaydedilir. Cok ileri derecedeki isitme kayiplarinda akustik refleks alinmayabilir

(61, 63).

Akustik refleks timpanik zardaki esnekligi, degisikligi, 6zellikle koklea
ve retrokoklear lezyonlarmin ayriminda yararhidir. Probun takili oldugu kulaga
ipsilateral, uyarilan kulaga ise kontralateral denir. Daha agik belirtmek gerekirse,
sag ipsilateral refleksde sag kulak uyarilir, sag kulaktan kayit yapilir. Sag

kontralateral refleksde ise sag kulak uyarilir. Sol kulaktan kayit yapilir (61).

Akustik refleksin gozlenmesi igin DKY ve orta kulakta herhangi bir
patolojinin olmamasi, yeterli isitmenin olmasi, fasiyal sinirin saglam olmasi ve
beyin sapinda orta hatta yer kaplayan bir lezyon olmamasi gerekir. Bu kosullar
saglandiginda ipsi ve kontra lateral refleks kaydedilir (61,64). Ipsilateral refleksde
500, 1000 ve 2000 Hz’de ayni kulaktan uyaran verilip, aym: kulaktan kayit yapulir.

Kontralateral refleks ise 500, 1000, 2000 ve 4000 Hz’de bakilir (61).
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3.5.2 Odyometre

Odyometre igitme seviyesini, isitme kaybmin tipini belirlemekte
kullanilan, saf ses ve ¢esitli maskeleme sesleri iiretebilen, farkli araglar eklenerck

kullanilabilen (mikrofon, kulaklik ve kemik vibrator gibi) cihazlardir (65).

3.5.2.1 Saf Ses Odyometre

Odyometre cihazi ile test yapilacak kisiye farkli frekanslarda ve siddette
saf ses verilerek yapilan testtir. Odyometre kullanilarak belirlenen frekanslarda
elde edilen isitme esiklerinin kaydedildigi grafiklere odyogram denir. 250-8000
Hz arasinda ki isitme esikleri olciiliir. Isitme esikleri dBHL olarak ifade edilir.
Tonlarin siddeti bir atteniiator ile kontrol edilir. Isitme testlerinin basarili bir

sekilde yapilabilmesi i¢in {i¢ dnemli faktor vardir (65).

v Uzmanlagmis iyi bir profosyonel

v" Olgiim cihazlarmin kalibrasyon standartlarinin konulmast:
- American Speech and Hearing Association(ASHA)
- International Standarts Organization (ISO 1964)
- American National Standarts Institute (ANSI 1969)

v' Akustik standartlara uygun test ortami

Saf ses ortalamasi (SSO); 500, 1000, 2000, 4000 Hz’lerin hava yolu
esiklerinin ortalamasi hesaplanarak elde edilir. Isitme kaybmin derecesi belirlenir

(65).
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3.5.2.2 Konusma Odyometrisi

Saf seslerden ¢ok, giinlilkk dinleme deneyimlerinin temsilcisi olan
kelimelerin kullanilarak, kisinin isitsel becerilerin degerlendirilmesidir. Konusma
odyometrisi olmadan yapilan bir odyolojik degerlendirme eksiktir. Giinliik
yasamda ki isitsel uyaranlarin gergek gostergesi olmasi kullanilan kelimelerin en
iyi bilinenlerden sec¢ilmesi nedeniyle énemlidir. Orta kulak, i¢ kulak ve primer
isitme merkezi patalojilerinin tamisinda yararli bilgiler saglar. Konusmayi
algilama becerisinin Olgiilmesi klinisyene, hastanin fonksiyonel isitme becerisi
hakkinda net bir fikir verirken bir yandan da isitme cihazlariyla hastanin basarisini

tahmin etmede basarilidir (66).

3.5.2.3 Yiiksek Frekans Odyometre

Standart saf ses odyometrinin 6l¢emedigi 8000-20000 Hz arasindaki
frekanslarda isitme esiginin saptandigi testtir. Testtin yapilma yontemi saf ses
odyometri ile aynmidir fakat kullanilan hava yolu kulakligi ve verilen sesin
spektrumu farkhidir. Ozellikle inat¢1 enfeksiyonlarda kullanilan antibiyotik ve
kanser tedavisinde kullanilan kemoterapi ilaglarinin toksik etkisi ve koklea bazal
bolge lezyonu kaynakli isitme kayiplarinda erken tami i¢in bilyiik yarar saglar.
Giriiltiiye bagl isitme kaybi, enfeksiyonlar, metabolik sebepler gibi bazal

bolgedeki isitme sinirlerini tahrip eden durumlar hakkinda 6nemli bilgi verir (54).
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3.6 SLE ile Isitme Arasindaki liski

Kokleanin immiin mekanizmalardan izole olmasi i¢ kulak yapilarinin
genel immiin mekanizmalardan soyutlandig1 diisiiniilsede kokleovestibiiler
organin immiin kokenli reaksiyonlara agik oldugu anlasilmistir. Immiinolojik
mekanizmalar i¢  kulak hastaliklarinda  etiyolojik  rol  oynayabilir.
Mikroorganizmalara karst viicudun korunmasi bagisiklik sisteminin temel
gorevlerinden birisidir. Immiin sistem bu islevi olustururken viicuda ait normal
dokuyu patojen etmenlerden ayirt edebilmesi gerekir. Bu ayrimin yapilmamasi
durumunda otoimmiin reaksiyondan s6z etmek olasidir. Hizli ilerleme gdsteren
bilateral SNIK’in otoimmiin etiyolojiye dayandigi fikri giiniimiizde destek

gormektedir. (2).

Isitme kayiplarinin = %15-30‘unda  sistemik otoimmiin hastaliklar
sorumludur (5). SLE’de deri tutulumu yaygindir. Deri lezyonlari burun kokii,
yanak ve kulak kepgesini tutabilir ve aurikulada perforasyona sebep olabilir. SLE
hastalarinin %10-15’inde periferik noropati gelisebilir. Kraniyal sinirlere bagl
paralizi ve vertigo goriilebilir. Sistemik otoimmiin hastalarinin %65°1 kadindir ve
cogu orta yashidir. SLE’nin kulak ile ilgili belirtileri kronik otitis media, zamanla
ilerleyen SNIK ve vertigo ile kendisini gosterir (2). Viral enfeksiyonlar, vaskiiler
lezyonlar ve immiin mekanizmalarin tiimii i¢ kulak hasarinda etkili olabilirler
(67). SLE ve diger otoimmiin hastaliklarda stria vaskularis ve endoteliyal
hiicreleri arasindaki iliskinin bozulmasi sebebiyle antiendoteliyal hiicre antikorlari

olusmasina dolayisiyla endotelyal hiicrelerin  fonksiyonlarim1  olumsuz
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etkilenmesine sebep olur (68). Otoimmiin i¢ kulak hastaliklarinda otoantikorlarin
hedefi stria vaskularis ve spiral ligament fibrositleridir (69). Kokleada
immiinreaksiyon sonucu korti organi, stria vaskularis ve spiral ganglion
dejenerasyonu olusur (70). Immiin 6zellikli kulak hastaliklar1 Tablo 5°de Ki

gibidir (71).

Tablo 5. immiin 6zellikli kulak hastaliklari

Auriculer kondrit

Dis Kulak Relapsing poli (peri) kondrit

Timpanik Membran Timpanoskleroz

Otoskleroz

Sekretuar otitis media
Orta kulak Nekrotizan otitis media

Koleasteatom

Otoimmiin igitme kaybi
Menierre hastalig1
Otoskleroz

Koklear vaskiilit

Ani igitme kayb1

ic kulak

Retrokoklear Otoimmiin santral sinir sistemi hastaliklar
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4. GEREC VE YONTEM

Bu arastirma Firat Universitesi Hastanesi Kulak Burun ve Bogaz
Hastaliklar1 Anabilim Dali Odyoloji Unitesi’nde yapildi. Arastirmaya baslamadan
once Firat Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Arastirmalar Etik
Kurulu Baskanligi’nin 25 Aralik 2015 tarih ve 122541 sayili karar ile etik kurul
onayi alindi1 (EK 1). Calismaya alinan her bireye ¢alisma hakkinda bilgi verildi ve

goniillii onam formlar1 imzalatilarak izinleri alindi (EK 2).

4.1 Gruplar
(Calismaya alinan hastalar iki gruba ayrildi:

1. Kontrol grubu (n=70): 18-40 yas arasi saglikli ve normal isitmeye sahip
goniillii kigilerden olusturuldu.
2. Calisma grubu (SLE grubu, n=70): 18-40 yas arasi SLE hastalik tani

kriterlerini karsilayan SLE hastalarindan olusturuldu (11).

Calisma grubundaki hastalar, tanilama yas1 [(18-25 yas), (26-30 yas),
(31-35 yas), (36-40 yas)], hastalik siiresi [(0-5 yil), (6-10 yil), (11 y1l ve istii)],
tedavi stiresi [(0-5 yil), (6-10 yil), (11 yil ve {istii)], hastalikta uygulanan ilag
tedavisi [(steroid+hidroksiklorokin), (steroid+hidroksiklorokin+azatioprin)] ve

cinsiyet parametreleri agisindan degerlendirildi.

Calisma oncesi tiim goniillii kisilerin kulak burun bogaz muayeneleri

yapildi. Demografik bilgi ve tibbi Oykiisii alindi. Standart saf ses ve yiiksek
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frekans odyometri (250-16000 Hz arasi), konusma odyometrisi, timpanometri ve

akustik refleks ile hastalarin igitmesi degerlendirildi.

4.2 Kontrol Grubunun Calismaya Dahil Edilme Kriterleri

1. Kulak muayene bulgularinin normal olmasi,

2. Normal smirlarda saf ses ortalamasinin olmasi (saf ses odyometrisinde
herhangi bir frekansta 20 dB’den fazla isitme kaybinin olmamasi) ve
normal konusmay1 ayirt etme skoruna sahip olmasi (% 88 ve lizeri) (72),

3. Timpanometrik incelenmesinde tepe degeri + 100 daPa olan normal (tip
A) timpanogram olmasi, 500-4000 Hz’de 80-100 dB arasinda akustik
reflekslerinin olmasi

4. Bilinen herhangi bir sistemik ve kronik hastaligi (diyabet, hipertansiyon ve

kronik bobrek hastaligi gibi) olmamasi.

4.3 SLE Hastalarinin Calismaya Dahil Edilme Kriterleri

1. SLE kesin tanis1 almis hastalarin olmasi
2. Kulak muayene bulgularinin normal olmasi
3. Timpanometrik incelenmesinde tepe degeri + 100 daPa olan normal (tip

A) timpanogram olmasi

4.4 Cahsymaya Dahil Edilmeyen Hasta Kriterleri

1. Hastaliklarinin yani sira bobrek hastaligi, kanser, es zamanli enfeksiyonu

olmas1
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. Kulak enfeksiyonu ve akint1 dykiisii, kafa travmasi, SLE baslamadan 6nce
isitme kayb1 olmasi

. Glrtltiilii ortam da calismis olmasi, erken presbiakuzi aile 0ykiisii olmast,
bas boyun konjenital malfarmasyonu olmasi

SLE hastalig1 i¢in kullanilan ilaglar disinda ototoksik ilaglarin (yiiksek doz
ASA, Streptomisin veya Gentamisin) kullanilmis olmasi

SLE hastaliginda uygulanan (steroid+hidroksiklorokin),
(steroid+hidroksiklorokin+azatioprin) ilag protokolleri disinda ilag

kullanilmis olmasi

4.5 isitmenin Degerlendirilmesi

4.5.1 Saf Ses ve Konusma Odyometresi

Tiim odyolojik degerlendirmeler, ses yalitimli odalarda, "Grason-Stadler”

GSI Audio Star Pro-61 klinik odyometre ile birlikte TDH 39 P "Telephonics”

kulakliklar kullanilarak yapildi. Havayolu ve konusma esikleri saptandi.

Konusmay1 ayirt etme testi uygulandi. "Rodioear” B-71 marka kemik vibrator

kullanilarak kemik yolu esikleri saptandi. Isitme esiklerinin degerlendirilmesinde

Goodman’in siniflandirilmasi kullanildi (59).

Her iki kulakta hava yolu saf ses isitme esikleri 250, 500, 1000, 2000,

4000 ve 6000 Hz'lerde, kemik yolu isitme esikleri ise 500, 1000, 2000 ve 4000

Hz'lerde, standart ascending-descending (limit metodu) yontemi ile tespit edildi

(72, 73).
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4.5.2 Yiiksek Frekans Odyometre

"Grason-Stadler" GSI Audio Star Pro-61 klinik odyometre ile birlikte
SENNHEISER HDA200 H903 kulakliklar kullanilarak her iki kulakta yiiksek
frekans hava yolu isitme esikleri 8000, 10000, 12000, 14000 ve 16000 Hz’ler

standart ascending-descending (limit metodu) yontemi ile tespit edildi (72, 73).

4.5.3 Timpanometri ve Akustik Refleks Ol¢iimii

Her iki kulakta da "Grason-Stadler" GSI Tymp Star Pro Kklinik
timpanometre cihazi kullanildi. Arastirmaya katilan tiim bireylerin 226 Hz prob
ton 85 dB SPL siddetinde uyaran ile +200 daPa ile -400 daPa arasinda orta kulak
basinci degerlendirildi. 500-4000 Hz’ler aras1 85-100 dB siddetinde uyaran ile ipsi
ve kontralateral akustik refleks esikleri degerlendirildi. Timpanogram tipi

belirlenmesinde Jerger siniflandirilmasi kullanildi (63).

4.6 Istatistiksel Degerlendirme

Verilerin istatistiki analizi i¢in, SPSS paket programi (SPSS for
Windows version 22.0) kullanilmistir. Cinsiyet, yas, sag/sol kulak, uygulanan ilag
tedavisi karsilastirilmasinda Mann Whitney U testi; tedavi-hastalik siiresi ve
tanilama yas1 gruplar1 arasinda farkliligin belirlenmesinde Kruskal Wallis testi
kullanildi. Farkliligin belirlendigi gruplar Mann Whitney U testi ile karsilagtirildi.

p<0,05 oldugu durumlar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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5. BULGULAR

Bu ¢alismada SLE hastas1 erkek 18-25 yas aras1 2 kisi, 26-30 yas aras1 10
kisi, 31-35 yas aras1 10 kisi ve 36-40 yas aras1 10 kisi; kadin 18-25 yas aras1 10
kisi, 26-30 yas aras1 10 kisi, 31-35 yas aras1 10 kisi ve 36-40 yas arast 10 kisi
olmak tizere 72 kisilik ¢alisma grubu olusturuldu. Kontrol grubunda her iki
cinsiyette 18-25, 26-30, 31-35 ve 36-40 yaslarda 10’ar kisi olmak {izere 80 Kisi;
toplamda 152 kisi ¢aligmaya dahil edildi. Ancak ¢alisma grubu 18-25 yas erkek
hasta sayisit 2 oldugu igin istatistiksel olarak degerlendirilemedi. Dolayisiyla
kontrol grubu 18-25 yas araliginda olan 10 erkek birey de degerlendirme dist
birakildi. Sonug olarak SLE grubundan 70, kontrol grubundan 70 kisi olmak iizere
toplam 140 kisi degerlendirilmeye alindi. Calismaya alinan biitiin bireylerin yas

ortalamalar1 Tablo 6’da verilmistir.

Tablo 6. Calisma ve kontrol grubu bireylerin yas ortalamalar1 (ortalama + ss)

Cahsma Grubu (ort £ ss) Kontrol Grubu (ort + ss)
Yas Gruplar1  Kadin Erkek Kadin Erkek
18-25 Yas 21,57€2,57 (n=10)  21+4 (n=2) 22,16+1,3 (n=10)  23,5+3,5 (n=10)
26-30 Yas 28,6+1,94 (n=10) 27,5+1,34 (n=10)  28,8+1,3 (n=10) 27,6+1,14 (n=10)
31-35 Yas 33,5+1,58 (n=10) 33,25+0,93 (n=10)  32,8+1,16 (n=10)  32,65+1,5 (n=10)
36-40 Yas 37,5+0,89 (n=10) 38,241,24 (n=10)  38+1,67 (n=10) 37,8+1,22 (n=10)

ss: standart sapma, ort: ortalama, n: yas grubunda bulunan kisi sayist
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Calismaya alinan tiim bireylerde orta kulak basinci, tepe degeri = 100
daPa smuirlar1 arasinda olan normal (tip A) timpanogram elde edildi. 500-4000

Hz’de 80-100 dB arasinda akustik refleks varlig1 gézlendi.

Calisma ve kontrol grubundaki kadinlarin tanilama yasina gore saf ses
odyometri sonuglar1 karsilastirildiginda; 18-25 yas grubunda sag kulakta hava
yolu 4000 ve 6000 Hz’de kemik yolu 4000 Hz’de ve sol kulakta ise hava yolu
6000 Hz ile SSO esikleri arasinda anlamli fark saptandi (p<0,05). Ancak isitme
esikleri normal smirlar iginde oldugundan klinik agidan anlamli kabul edilmedi.
Diger yas gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Calisma
ve kontrol grubundaki kadinlarin tanilama yasina gore saf ses odyometri sonuglari

Tablo 7°de gosterilmistir.
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Tablo 7. Kadmnlarda tanilama yasma gore saf ses odyometri isitme esikleri (o rtalama=+ss)

Frli::e;ns 18-25SLE 18-25K. 26-30SLE 26-30K. 31-35SLE 31-35K. 36-40 SLE 36-40 K.
0,25 kHz sag 14+3,52 13291 132,41 9+1,96 11+2,09 12+2,38 10+2,26 8,5+1,73
sol 13,5£2,18 13+£2,21 10+£2,47 10+1,27 13+2,64 9,5+1,28 10+£2,69 9+2,14
‘T 05 kKkHz sag 12422 10,5+1,94 11+£145 9+1,84 10+1,94 10+£1,05 10+1,89 8,5+1,68
i’ ! sol 13+3,48 9,5+3,13 10+1,39 9+1,48 10£1,45 9,5£2,09 9,5+1,85 9,5+1,87
3. 1 kHz sag 11+1,17 8,5+1,62 10+1,67 8+1,88 11,5£1,52 9+1,36 10+1,65 9,5+1,96
= sol 15+3,18 72,21 9+1,08 8+1,61 9,5+2.05 9,5+1,42 10,5+ 1,34 9+1,29
; 2 KHz sag 14,5242 8+1,03 8+1,23 942,02 11+2,18 7+1,69 9+1,57 8,5+1,83
< sol 13+£2,16 8+1,89 8+2,11 9 +1,13 101,73 7+1,14 8,5+1,27 7+1,10
% 4kHz sag  16+2,63* 9+121*% 111,34  8+1,93 8,5+1,43  7+1,16 9+1,16 942,09
= sol 12+1,65 10£1,43  1242,16  9+1,66 10,5+1,36  7+2,18 8+1,11 10,5+2,09
6 kHz sag 20+3,91* 15+£2,71%  12+£1,52 10£2,29 13+£2,36 10,542,43 194328 16+2,84
sol 19+2,19* 12+3,34% 16+4,26 12+3,29 14+£3,01 12+3,16 19+3.48 16,5+2.,73
05 KkHz sag 124224 10,5£1,21 10+1,38 9+1.,86 10+1,87 10+£2,38 9,5+2.,03 8,5+1,48
= sol 12,5£1.96 9,5+1,48 10+1,89  8+1,23 10+1,28 9+1,19 9,5+1,67 9+1,93
% 1 kHz sag 10,5£1,46 8+1,06 9+1,30 8+1,84 11+2.36 9+1,98 10+2,16 9+1,67
= sol 14,5+4,39 7+093 8+1,72 8+1,67 9,5+0,92 9+1,25 10,5+1,16 942,01
% 2 KHz sag 13,5+3,08 8+1,21 8+1,25 9+2.95 10,5£1,96 7+1,71 9+1,37 8,5+2,1
> sol 13+£3,98 81,15 8+2,09 9+2,03 9+1,56 9+2,03 8,5+1,69 7£1,26
% 4 kHz sag 15,5+2,78* 8+0,93* 11+£2,06 8+,03 8+1,38 7+1,08 942,48 8+1,58
Q sol 124335 9,541,223 11+2,63 940,98 10+1,12 7+1,67 8+1,19 10+2,13
5 $SO (dB) sag 13,4£347 9+0,71 10+1,18 8,5+2.25 10,25+2,76 8,25+1,31 9,5+145 9+2,18
=~ sol 13,944 ,3* 6,9+2,02*% 9+3,09 9+2.16 10,5£3,27 7,8+1.98 124+2,58 9,3+2.98
rz; SRT (dB) sag 14+4,11 10,5£1,07 10+£1,96 9+1,78 12+2.,63 11+ .42 13+1,62 12,5 +1,64
g sol 13,4+3,94 10+0,34 11+£2.23 942,18 14+3.,19 9+2,09 13+2,63 12+3,04
g sag 95,6+4,54 96,842,337 96,6+3,52 97,6+2,87 97,4+2,)7 98+2,35 96,8+3,03 97+£2,96
E SD (%) sol 964+39  98,8+2,69 984219 9924306 97,6+336 992+1,68 9724327 97,6+337

SS : standart sapma

K :kontrol grubu

SLE : sistemik lupus eritematozus

SSO : saf ses ortalamasi

SRT : konusmay1 alma esigi

SD : konusmayi ayirt etme degeri,

* 18-25 yas araliginda SLE grubu ile kontrol grubu isitme esikleri arasinda anlaml fark saptand1 (p<0,05).

Calisma ve kontrol grubundaki erkeklerin tanilama yasina gore saf ses
odyometri isitme esikleri karsilastirildiginda; 36-40 yas grubunda sag kulak hava
yolu 4000 ve 6000 Hz’lerde, kemik yolu 4000 Hz’de, sol kulak hava ve kemik
yolu 4000 Hz’de SLE grubunda isitme esiklerinin yiikseldigi ve isitme
esiklerindeki bu farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptandi (p<0,05).
Ancak isitme esikleri normal sinirlar i¢inde oldugu i¢in klinik ag¢idan anlamli

kabul edilmedi. Diger yas gruplar1 arasinda istatistiksel olarak fark saptanmadi.

47



Calisma ve kontrol grubundaki erkeklerin tanilama yasina gore saf ses odyometri

sonuclar1 Tablo 8’de verilmistir.

Tablo 8. Erkeklerde tanilama yasma gore saf ses odyometri isitme esikleri (o rtalama =+ ss)

Frle< ::ans 26-30 SLE 26-30 K. 31-35SLE 31-35 K. 36-40 SLE 36-40 K.
Z
0.25 KH sag 8,5+2,78 7,5+1,87 15+2.9 940,89 13+2,87 9+1,55
= ' Z sol 5,5+1,17 943,38  13+3,94 7,5+1,19 12+3,87 10+2,03
= sag 6,5+1,63 6+1,18  11,5+1,86 9+1,16 12+2,94 9+0,98
= 0,5 kHz
Ky ' sol 61,39 842,67  1042,89 7,5+1,24 13+3,89 9,5+1,95
L KH sag 6,5¢1,91 6+1,44  10+1,95 940,91 14+3,46 9,5+1,63
z sol 5+1,03 6+2,16  10+2,56 6+1,13 12+3,16 10+2,19
= > KHz sag 8,542,09 742,15  8,5+1,17 6+0,37 10+1,67 8,5+2,2
z sol 7.5+1.58 5+1,75  8,5+1,07 542,05 10+2,61 8+1,34
2 4KkH sag 8+1,32 741,13 6,5+1,42 6+1,4 16+3,18*  9+2,83%
= z sol 8+1,53 8+1,16  8,5+2,65 5+1,76 18+4,09*  8+1,48*
6 kHz sag 153,07 11+£2,96 11,542,06  12,5+3,32  23+3,74*  16%3,15*%
sol 11£3,13  9,5+3,16 11+4,12 842,84 21+4,18 19+3,78
= 05KH sag 6+1,04 6+1,39  11,542,67 9+1,96 12+2,62 9+1,16
2 ' z sol 6+1,71 82,42  10+2,36 742,65 12,542,67  9+2,66
= kM sag 6,5+1,48 6+1,63 10+1,83 9+1,24 13+2,48 942,37
= z sol 541,58 622,14  10+2,43 642,41 11+1,8 92,05
;3 > KHz sag  8,542,12 7+1,71  8+1,74 842,35 102,16 8+1,89
i sol 7+1,37  5£1,89 841,16 5+1,65 9,5+2,23 8+1,86
E 4kHz sag 8+1,91 7+£1,5 6,5+0,66 6+1,57 15+3,04*  9+2,01%
e sol 8+1,68 8+1,56  7,5+2,14 541,65 17+3,07%  8+2,61%
E SSO (dB) sag 7.842.25 7,642.92 9+3.27 8.,83+2.31  12,8+3,19  10+3,19
= sol 6,6+1,32  6,7+£1,04 942,55 6+1,92 13,25£3,05 9+3.,5
f SRT (dB sag 15+0,5 10£3,16  10+3,13 11£2,47 11£2,23 10£2,16
g @B) 5ol 100 9,1£2,04 10+4,13 11,51,24 132,73 10+3,53
2 o sag 98+3,34  98,6+2,06 98+3,34 100+0 95,2+3,34  97,642,19
Z SD (%) sol 97,3+2,06 98+1,12 97,3+4,18  98+2,19 96,2+3,34  96,8+4,38

ss  : standart sapma
K :kontrol grubu

SLE : sistemik lupus eritematozus

SSO : saf ses ortalamasi

SRT : konusmay1 alma esigi

SD : konusmayi ayirt etme degeri

* 36-40 yas araliginda SLE grubu ile kontrol grubu isitme esikleri arasinda anlamli fark saptandi (p<0,05).

Caligma ve kontrol grubu kadinlarda tanilama yasina gore yiiksek frekans

odyometri sonuglar1 degerlendirildiginde sag ve sol kulak 31-35 ve 36-40 yas

gruplarinda 12000, 14000 ve 16000 Hz’lerde SLE grubunda isitme esiklerinin

yiikseldigi ve isitme esiklerindeki bu yiikselmenin istatistiksel olarak anlamli

oldugu gorildi (p<0,05). Diger yas gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli

fark saptanmadi. Calisma ve kontrol grubu kadinlarda tanilama yasina gore

yiiksek frekans odyometri sonuglarinin karsilastirilmas: Tablo 9’da verilmistir.
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Tablo 9.Kadmlarda tanilama yasma gore yiiksek frekans odyometri isitme esikleri (ortalama=ss)

Frekans

KHz 18-25SLE 18-25 K. 26-30 SLE 26-30 K. 31-35SLE 31-35K. 36-40 SLE 36-40 K.
8 kH sag 15+3,47 8,57+1,6 10£2,17 10+1,03 11,5+3,5 9+1,94 15+3,49 8+1,7
Z sol  13,57+1,9 101,58 132,48 10+1,28 121,42  8+1,39 14+1,85 10,5+1,27
10kHz S2E 15,71+3,85 7,85+1,32 14+3,36 940,89 18+4,18 9+2,18 16,5+4,27  10,5+2,05
sol  16,42+2,07 10,71£1,8 141,93 9+0,92 22+3,08 81,16 16,5£2,06  12,5+1,93
1o kHy S2E 17,85+4,07 7,93+1,44 15+3,24 8+1,16 29+3,19*% 8+£223* 31+5,8%* 12,542,49%%
sol  16,91£2,18 7,84+1,31 15+2,09 9+1,13 33+3,19* 9+1,53* 31,5+3,4%* 13,5+2,01%*
14 kHy S2E 19,28+5,31 10+2,18  16+2,92 10+0,96 37+4,75* 10+1,37* 42,5+6,16%* 14,5+3,62%*
sol  13,85+1,88 12,14+2,4 15+1,97 10+1,46 51+5,84* 10+1,94% 40,5+4,19%* 14,5+2,24%*
16 kHz sag 24,57+5,73 15+£3.,6 19+3,85 10+1,42 49+5,12*% 14+3,94* 47+5,91** 16+3,94**
sol  17,85+2,73 13,57+1,2 151,66 10+1,6 49+5,26% 15+2,88% 47,5+5,72%% 17+2,61%*

ss :standart sapma
K : kontrol grubu

SLE : sistemik lupus eritematozus

*31-35 yas araliginda SLE grubu ile kontrol grubu isitme esikleri arasinda anlaml fark saptandi (p<0,05).
**36-40 yas araliginda SLE grubu ile kontrol grubu isitme esikleri arasinda anlaml fark saptandi (p<0,05).

Calisma ve kontrol gruplarindaki erkeklerde tanilama yasina gore ytliksek

frekans odyometri sonuglart degerlendirilmesinde ise sag ve sol kulakta 26-30,

31-35 yas gruplarinda 14000 ve 16000 Hz’de; 36-40 yas grubunda 12000, 14000

ve 16000 Hz’ler arasinda anlamli fark vardi (p<0,05). Diger yas gruplari arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Calisma ve kontrol grubundaki

erkeklerin tanilama yasina gore yliksek frekans odyometri sonuglar1 Tablo 10’da

verilmistir.
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Tablo 10. Erkeklerde tanilama yasma gore yiiksek frekans ody ometri isitme esikleri (ortalama + ss )

Fr‘i::azns 26-30 SLE 26-30 K. 31-35SLE 31-35 K. 36-40 SLE 36-40 K.
8 Khz sag 131,38 100,85 8,5+1,27 6+1,04 182,27 8+1,46
sol 11,542,15  9+1,84 102,03 741,08 162,48 100,74
10 KH sag 20+1,8 10,5£0,96  11,5+1,57 102,32 13+1,35 101,73
Z  sol 172,48 101,92 15+3,66 941,37 2143,71 12+1,11
1ok, S*E 21+1,62 10+1,01 21,542,18 10+1,73 2843,61%%*%  1241,68%**
Z sol 18+2,62 111,74 21,5+3,94 101,53 3643,94%%%  134],34%*
14 KHa sag 3042,49%  11,541,12% 26,542,84%% 1542,96%*%  4424,18%%% 1442, ]13%**
sol 2343,16%  12+1,88*  25+3,81%%  1542,64%%  4424,06%%*  1442Q%**
L6k S8 3142,71%  12+41,44%  33£3,65%%  16+£3,19%%  4944,22%%% 162, 5]%**
sol 30+4,69%  1422,49%  26,543,95%%  17+2,80%% 4923 82%%% 742 19%%*

ss  : standart sapma

K : kontrol grubu

SLE : sistemik lupus eritematozus

*26-30 yas araliginda SLE grubu ile kontrol grubu isitme esikleri arasinda anlaml fark saptand (p<0,05).
** 31-35 yas araliginda SLE grubu ile kontrol grubu isitme esikleri arasinda anlaml fark saptandi (p<0,05).
*** 36-40 yas araliginda SLE grubu ile kontrol grubu isitme esikleri arasinda anlamli fark saptandi (p<0,05).

Sistemik lupus eritematozus grubu yiiksek frekans odyometri sonucu
kadinlarda 4’4 (%10) tek tarafli, 12’si (%30) bilateral, toplamda 16 (%40)
hastada; erkeklerde 2’si (%6,6) tek tarafli, 4’1 (%13,3) bilateral toplamda 6 (%20)

hastada orta dereceli SNIK oldugu gézlendi.

Calisma grubunda bulunan bireylerin tedavi siiresi ve hastalik siiresi ayni
gruba dahil oldugu ve karsilastirilan bireyler ayni oldugu i¢in hastalik siiresi ve

tedavi siiresi beraber degerlendirilmistir.

Calisma grubu ile tedavi ve hastalik siiresi isitme esigi arasindaki iligskiye
bakildiginda saf ses odyometri ile anlamli bir iliski bulunamadi. Yiiksek frekans
odyometride kadinlarin her iki kulak; erkeklerin sol kulak 0-5 ve 6-10 yil ile 11
yil ve Ustii grubu arasinda 12000, 14000 ve 16000 Hz’lerde; erkeklerin sag kulak
0-5 ve 6-10 yil ile 11 yil ve istii arasinda 16000 Hz’de, anlamli fark vardi
(p<0,05). Calisma grubu tedavi ve hastalik siiresi ile isitme esikleri arasindaki

iliski Tablo 11°de verilmistir.
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Tablo 11. Calisma grubu tedavi-hastalik siiresi ile yiiksek frekans igitme esikleri arasindaki iligki (ortalamatss)

KADIN ERKEK
Frekans .. ..
KHz 0-5Y. 6-10Y. 11Y.U P 0-5Y. 6-10Y. 11Y.U. P
8 kHz sag 14,54 +423 1143,80 12,5+4,60 1333+4,88 11,76+2,67 17,50+3,85
sol 10+£2,16 11,744£3,68  17,85+£5,37 15+£3,45 18,33+4,37 17,75+£5,50
10 KHz sag 1727+4,46 10+3,05 17,5+4,52 23+6,28 11,66+4,88 15484345
sol 11,67+341 1327+4,17  25,03+6,05 18,75+£3,67 20+4,40 26,25+£5,30
12 kHz sag 16,36 £5,36 1745,60 35,67£6,9 0,013%0,016" 28,3345,75 22254921 31,3346,79
sol 2055637 17655549  4922+7,15  0001°0,001°  26,66+6.81 22,50£646 43,66+821 0,012% 001°
Lnty, SAE 2273548 294612 4163732 0,011% 002" 386541025 4033+9,65 454833
sol 3048738 2689+6,52 468682 0017°0012° 35945  37,50+8,62 4335995 0,048°
16 kHz sag 2594590 2345,18 40,41£693 0,015 0,013° 3532+8,66 36,33+7,63 48,16+5,11 0,040,043
sol 35534849 22,64+493 4466 £8,63 0,011° 33334529 3127577 45154958  0,03°0,02°
ss :standart sapma
Y iyl
Y.U : yil ve istii
P : Mann Whitney U testi p degeri
o :sag kulak 0-5 yil grubu ile 11 yil ve Gistii grubu arasinda anlamli farklilik saptandi (p<0,05).
B :sagkulak 6-10 yil grubu ile 11 y1l ve tistii grubu arasinda anlaml farklilik saptandi (p<0,05).
0 :sol kulak 0-5 yil grubu ile 11 yil ve iistii grubu arasinda anlamli farklilik saptand: (p<0,05).
& :sol kulak 6-10 yil grubu ile 11 yil ve tistii grubu arasinda anlamli farklilik saptandi (p<0,05).

Calisma grubunda kullanilan 1. grup ilag (steroid + hidroksiklorokin) ve
2. grup ilag (steroid + hidroksiklorokin + azatioprin) ile her iki cinsiyet ve her iki

kulak isitme esikleri arasinda anlamli bir iliski bulunamadi (p>0,05).

Calisma grubu tanilama yasma gore isitme esikleri karsilastirildiginda
kadinlarda sag ve sol kulak 18-25 yas grubu ile 31-35 ve 36-40 yas gruplari
arasinda, 26-30 yas grubu ile 31-35 ve 36-40 yas gruplari arasinda 12000, 14000
ve 16000 Hz’lerde; erkeklerde sadece sol kulakta 26-30 yas grubu ile 36-40 yas
grubu arasinda 12000, 14000 ve 16000 Hz’lerde, 31-35 yas grubu ile 36-40 yas
grubu arasinda 14000 ve 16000 Hz’lerde anlamli fark vardi (p<0,05). Saf ses
odyometrisinde anlamli bir farklilik goriilmedi. Calisma grubunun tanilama yasi

ile igitme esikleri arasindaki iliski Tablo 12°de verilmistir.
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Tablo 12. SLE hastalarinda tanillama yasia goére yiiksek frekans odyometri isitme esikleri (ortalama = ss)

KADIN ERKEK
Frim”s 18-25 26-30 31-35 36-40 P 26-30 31-35 36-40 P
sag 15+3,47 18,57+1,63 11,5+3,56 15+3,49 13+1,38 8,5+1,27 18+2,27
8 kHz
sol 13,5741,90 132,48 12:+1,42 14+1,85 11,5+2,15  10+2,03 16+2,48
sag 15,71£3,85 17,85+1,32 184,18  16,5+4,27 31+2,71 11,5£1,57  13+1,35
10 kHz
sol 16,42+2,07  14+1,93 22+43,08  16,5+2,06 17+2,48 15+3,66 21+3,71
12 kHy S2E 17,85+4,07 10,93+1,44  29+3,19 31+5,8 21+1,62  21,5+2,18  28+3,61
sol 16,91£2,18  1542,09 33+3,19  31,5+3,41  (027,0,049)° (0,024,0,022)" 18+2,62  21,5+3,94  36+3,94 (0,022,0,042)"
14 kHz  sag 19,28+5,31  10+2,18 37+4,75  42,5+6,16 (0,02, 0,01)* (0,01, 0,01)Y 30+2,49  26,5+2,84  4444,18 (0,036,0,014)"
sol 13,85+1,88  15+1,97 51+5,84  40,5+4,19 (0,01, 0,01)? (0,014,0,015)"  23+3,16 25+3,81 4444.,06 (018,0,02)"
16 kHz  sag 28,57+5,73 15+3,6 49+5,12 47+,91 (0,015, 0,019)* (0,01, 0,01)Y 20+1,8 33+3,65 49+4,22 (0,042,0,045)"
sol 17,85+2,73  15+1,66 49526  47,5+5,72 (0,01, 0,012)%(0,014, 0,015)"  30+4,69  26,5+3,95 4943,82 (0,031,0,016)"

ss : standart sapma

P : Mann Whitney U testi p degeri

:sag kulak 18-25 yas grubu ile 31-35 ve 36-40 yas gruplari arasinda anlaml farklilik saptand1 (p<0,05).

:sag kulak 26-30 yas grubu ile 31-35 ve 36-40 yas gruplari arasinda anlamh farklilik saptandi (p<0,05).

:sol kulak 18-25 yas grubu ile 31-35 ve 36-40 yas gruplar arasinda anlamli farklilik saptandi (p<0,05).

w :sol kulak 26-30 yas grubu ile 31-35 ve 36-40 yas gruplari arasinda anlamli farklilik saptandi (p<0,05).

r :sag kulak 36-40 yas grubu ile 26-30 ve 31-35 yas gruplari arasinda anlamli farklilik saptandi (p<0,05).

t :sol kulak 36-40 yas grubu ile 26-30 ve 31-35 yas gruplart arasinda anlamli farklilik saptandi (p<0,05).

N < X
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Calisma grubu cinsiyete gore isitme esikleri degerlendirildiginde kadin
ve erkekler arasinda saf ses odyometride anlamli bir fark bulunamadi. Yiiksek
frekans odyometri sonucunda sag kulakta 26-30 yas grubunda 14000 ve 16000
Hz’lerde erkeklerin kadinlara gore; 31-35 yas grubunda 16000 Hz’de ise
kadinlarin erkeklere gore isitme esiginin daha yiiksek oldugu goriildii. Sol kulakta
26-30 yas grubunda 16000 Hz’de erkeklerin kadinlara gére; 31-35 yas grubunda
14000 ve 16000 Hz’lerde kadinlarin erkeklere gore isitme esiginin daha yiiksek
oldugu goriildii. Calisma grubunun cinsiyete gore yiiksek frekans isitme esikleri

Tablo 13’de verilmistir.

Tablo 13. Calisma grubu cinsiyete gore yiiksek frekans isitme esikleri (ortalama =+ ss)

Frﬁt&”s Kadin 26-30 Erkek 26-30 Kadin 31-35 Erkek 31-35 Kadin 36-40 Erkek 36-40
6 ki sag  8.57+1,63 131,38 11,543,56  8,5+1,27 15+3,49 1842.27
Z 5ol 13+2.48 11,542,15  12+1,42 1042.03 141,85 162,48
Lokn, SRE  T85E132 20418 18+4,18 11,5£1,57 16,5427 131,35
2 sol  14+1,93 17+2,48 2243,08 15+3,66 16,542,06  21+3,71
Lo kh, SR 1093144 21x162 204319 21,542,18  3145,8 28+3.61
2 sol  15+2,09 182,62 33+3,19 21.543.94 3154341  36+3.94
14 kKH sag 10+2,18* 30+2,49* 37+4,75%% 26,5+2,84%% 42.5+6,16 44+4,18
Z sol  15+1,97 2343,16 51+5,84 25+3,81 40,5+4,19 444,06
o kb, SAE 15836 3142,71%  49+5,12%*%  33+3,65%% 474591 494422

sol  15%1,66%  30+4,69% 494526%*  26,543,95%% 47,5572  49+3,82

ss: standart sapma
*26-30 yas araligindaki kadin grubu ile erkek grubu arasinda anlamli farklilik saptandi (p<0,05).
**31-35 yas araligindaki kadin grubu ile erkek grubu arasinda anlaml farklilik saptandi (p<0,05).
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6. TARTISMA

Sistemik lupus eritematozus, pato-etyolojisi belirsizligini koruyan ¢oklu
organ tutulumu olan otoimmiin, oto-antikorlarin varlig1 ile karakterize, ¢esitli
genetik ve cevresel faktorlerin sebep oldugu son derece karmasik ve ¢ok faktorli

etkilesimi olan bir hastaliktir (20).

Yapilan c¢alismalarda kilcal damarlarda ve arteriollerde otoimmiin
kompleks birikimi nedeniyle vaskiilit gelistigi gozlenmistir. Temporal kemik
calismalarinda koklea ve stria vaskulariste serbest radikallerin birikmesine sebep
olan antifosfolipid sendromu ve damar trombozu mekanizmalarin varhigi
bildirilmistir (5). SLE de isitme kayiplarinin prevalansi %8 ile %66 oraninda

degismektedir (10).

Caldarelli ve ark.(74), kilcal damar ve arteriollerde immiin mikro infarkt
birikimi nedeniyle vaskiilit olusumu oldugunu belirtmislerdir. Bouman ve ark.
(75), stria vaskularisin yani sira spiral ganglion ve sa¢ hiicrelerinin de atrofiye
ugradigini belirtmislerdir. Kokleanin bazal bolgesinin koklear arter tarafindan
beslenmesi apekse gore daha fazladir. Bu nedenle arteriyal patolojilerde bazal
bolge etkilenmesi goriiliir (76). Ayrica kokleanin bazal bolgesinde apikal bolgenin
aksine sinir lifleri daha az ve yiizeyseldir (9). Biitiin bu etkenler bir araya gelerek
SLE hastalarinda yiiksek frekanslarda isitme kayb1 olusumuna sebep

olabilmektedir.

54



Yapilan c¢alismalarda SLE’li hastalarda diisiik frekanslarda isitme
kaybinin olmadig: bildirilmistir (3,10). Yaptigimiz ¢alismada saf ses odyometride
250-6000 Hz arasinda isitme agisindan ¢alisma grubu ile kontrol grubu arasinda
anlam bir fark bulunamamuistir. Benzer sekilde 250-6000 Hz frekanslarda kadin
ve erkek hastalarda SSO, SRT ve SD’lerde klinik olarak fark gozlenmemistir.
Buna karsilik Karabulut ve ark.(4), yaptig1 ¢calismada diisiik frekanslarda da isitme

kaybi1 oldugunu bildirmistir.

Gomides ve ark. (77), SLE hastalarinda isitme kaybini tek tarafli, hafif ve
orta derecede oldugunu belirtmislerdir. Karatas ve ark. (8), isitme kayb1 oldugu
belirlenen alt1 hastadan, {i¢iinde (%50) bilateral, {iciinde (%50) tek tarafli SNIK
oldugunu belirtmistir. Maciaszczyk ve ark. (3), SLE hastalarinda isitme kaybinin
cogunlukla yiiksek frekanslar1 etkileyen simetrik ve bilateral oldugunu
bildirmistir. Roverano ve ark. (10), yaptigi calismada %66 oraninda yiiksek
frekanslarda isitme kaybi oldugunu, Kastanioudakis ve ark. (78) ise SLE
hastalarinda yiiksek frekanslarda %12,5 tek tarafli, %87,5 bilateral SNIiK
oldugunu saptamiglardir. Yaptigimiz c¢alismada yiiksek frekans odyometri
sonuglarina gore kadin ¢alisma grubunda 18-25 yas grubunda tek tarafli (sag
kulak) sadece 16000 Hz’de belirgin SNIK saptandi. Caligma grubundaki
kadinlarin 26-30, 31-35, 36-40 yas gruplarinda 12000, 14000 ve 16000 Hz’lerde
belirgin olmak iizere biletaral ve simetrik SNIK oldugu gozlendi. Calisma
grubundaki erkeklerde ise 26-30, 31-35 yas gruplarinda 14000 ve 16000 Hz’lerde,
36-40 yas grubunda 12000, 14000 ve 16000 Hz’lerde belirgin olmak iizere

bilateral ve simetrik SNIK saptandi. Ayrica kadin ve erkek SLE hastalarinin
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yiiksek frekanslarda sirasiyla 16’sinda (%40) ve 6’sinda (%20) orta dereceli

SNIK gdzlenmistir.

Sperling ve ark. (7), SLE hastaliginin siiresi ve diisiik frekanslh isitme
kayb1 varlig1 arasinda bir iliski bulunamadigimni belirtmislerdir. Gomides ve ark.
(77), hastalik siiresinin yaptiklar1 ¢alisma sonuglari1 iizerinde 6nemli bir etkiye
sahip olmadigi belirtmislerdir. Bunlarin aksine Maciaszczyk ve ark. (3), hava
yolu isitme esikleri ortalamalar1 ile SLE hastaliginin siiresi arasinda anlamli bir
iliski oldugu bildirmislerdir. Yaptigimiz ¢alismada ¢aligma grubundaki kadinlarin
her iki kulakta tedavi ve hastalik siiresi ile igsitme esikleri arasinda sadece 11 y1l ve
iistli hastalik stiresi olan grupta 12000, 14000 ve 16000 Hz’ler arasinda anlamli
bir fark saptandi. Calisma grubundaki erkeklerde sag kulakta 11 yil ve isti
hastalik siiresi olan grupta 16000 Hz’de, sol kulakta 11 yil ve {istii hastalik siiresi
olan grupta 12000, 14000 ve 16000 Hz frekanslarinda anlamli bir fark
gbzlenmistir. Buna karsilik, calisma grubunda kadin ve erkek sag ve sol kulakta,
0-5 y1l ve 6-10 y1l hastalik siiresi olan hastalarin isitme esikleri arasinda anlamli

bir fark bulunamamustir.

Compaderetti ve ark. (79), 3 yil boyunca hidroksiklorokin kullanan SLE
hastalarinda koklear hi¢bir hasar olmadigini ve isitme esiklerinin degismedigini
belirtmislerdir. Salah ve ark. (80), 20 SLE hastasini, 10 kisi kortikosteroid, 10 kisi
de hidroksiklorokin ve azatioprin kombinasyonu ile tedavi etmis ve isitme kayb1
olanlarla olmayanlar arasinda alinan ilaglar arasinda anlamli bir fark olmadigini

belirtmislerdir. Kastanioudakis ve ark. (78), 26 SLE hastasina 15’ine
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hidroksiklorokin ve furosemid tedavisi uygulamis, ancak 8’inde SNiK oldugunu
belirtmislerdir. Roverano ve ark. (10), 30 SLE hastasindan hidroksiklorokin
kullanan 25 kisinin 16’sinda; ilag almayan hastalardan besinde SNIK’nin
oldugunu belirtmislerdir. Gad ve ark. (81), 8-16 yas aras1 SLE tanis1 almis juvenil
hastalarin on yillik takibi sonucu hastalik siiresince steroid ve hidroksiklorokin
verilmemesine ragmen SNIK gézlendigini saptamistir. Olusan bu isitme kaybimin
antifosfolipid sendromundan kaynaklandigini  belirtmislerdir.  Yaptigimiz
calismada ilag grubu; steroid + hidroksiklorokin ile steroid + hidroksiklorokin +
azatioprin olarak ikiye ayrilmistir. Her iki ilag grubunda da hidroksiklorokin
kullanim1 s6z konusudur. Calisma grubundaki hastalardan hidroksiklorokin
kullanmayan mevcut degildir. Calismaya dahil ettiimiz SLE hastalarinin

kullanilan ila¢ gruplar ile isitme esigi arasinda anlamli bir fark gdzlenmemistir.

Sistemik lupus eritematozus tanilama yasi ile isitme esikleri arasinda
anlamli bir iligki olmadigin1 belirten yayinlar olmakla birlikte (81, 82), bunlarin
aksine ozellikle yiiksek frekanslarda isitme seviyeleri ile SLE hastalarinda
hastaligin tanilama yas1 ve isitme kaybi arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki
oldugunu bildiren yaymlarda vardir (3, 80). Yaptigimiz g¢alismada, caligma
grubundaki kadinlarin tanilama yasina gore isitme esikleri karsilagtirillmasinda saf
ses hava-kemik yolu isitme esikleri ve konusma odyometri sonuglari arasinda
anlamli fark bulunamadi. Yiiksek frekans isitme esikleri karsilagtirildiginda, kadin
grubunda 18-25 yas grubu ile 31-35 ve 36-40 yas gruplar arasinda hem sag hem
de sol kulakta 12000, 14000 ve 16000 Hz’ler arasi, 26-30 yas grubu ile 31-35 ve

36-40 yas gruplar arasinda hem sag hem de sol kulak 12000, 14000 ve 16000

57



Hz’ler aras1 fark oldugu gozlenmistir. Erkek calisma grubu tanilama yaslarina
gore isitme esikleri karsilastirildiginda 26-30 yas grubu ile 36-40 yas gruplari
arasinda sol kulakta 12000, 14000 ve 16000 Hz’ler, sag kulakta 14000 ve 16000
Hz’ler arasi, 31-35 yas grubu ile 36-40 yas grubu arasinda sag ve sol kulakta

14000 ve 16000 Hz’ler arasinda fark oldugu gézlenmistir.

Berrocal ve ark. (83), SLE hastalarinda cinsiyetler arasi isitme esikleri
arasinda fark olmadigini belirtmislerdir. Yaptigimiz calismada SLE hastast olan
kadin ve erkek gruplar arasinda saf ses hava ve kemik yolu isitme esikleri ve
konusma odyometrisi arasinda anlamli fark bulunamamustir. Yiiksek frekans
odyometri sonuglar1 karsilagtirildiginda sol kulak i¢in 26-30 yas erkek grubunun
isitme esiklerinin 14000 ve 16000 Hz‘lerinin kadinlara gére daha yiiksek oldugu
gbzlenmistir. 31-35 yas kadin grubunun 16000 Hz frekansinin erkeklere gore daha
yiiksek oldugu gézlenmistir. Sag kulakta ise 26- 30 yas erkek grubunun 16000 Hz
frekansinin kadin grubuna gore isitme esikleri daha yiiksek, 31-35 yas kadin
grubunun 14000 ve 16000 Hz frekanslarda erkek grubuna gore isitme esiklerinin
daha yiiksek oldugu gozlenmistir. Bu sonuglara bakarak SLE’nin isitmeye

etkisinin cinsiyet tizerine 6zellikli etkisi olmadig1 sdylenebilir.

Sonug olarak;

1. SLE’nin yiiksek frekanslari etkiledigi gozlenmistir.
2. SLE hastalarinin kullandigi ilag gruplar ile isitme esikleri arasindaki iligki

istatistiksel olarak anlamli degildir.
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3. Hastalik siireleri 0-5 yil ile 6-10 yil olanlar arasinda isitme esikleri
arasinda anlaml fark yoktur. Ancak 11 yil ve iistii hastalik siiresi olanlarin
diger iki yas grubuyla yiiksek frekanslarin genellikle 12000, 14000 ve
16000 Hz’ler arasinda anlamli fark oldugu goriilmiistiir.

4. Tedavi siireleri ile hastalik siireleri aym1 gruba dahil oldugu ve
karsilastirilan bireyler ayni oldugu icin hastalik siiresi ve tedavi siiresi
beraber degerlendirilmistir.

5. SLE’de isitme esikleri cinsiyete gore karsilastirildiginda her iki kulakta
26-30 yasta erkek grubun, 31-35 yasta ise kadin grubun yiiksek frekans
14000 ve 16000 Hz’ler arasinda isitme esiklerinin daha yiiksek oldugu
gbzlenmistir.

6. SLE hastalarmin yiiksek frekanslarda olmak tizere kadinlarin 16’sinda

(%40) ve erkeklerin altisinda (%20) orta dereceli SNIK gdzlenmistir

Calismamizda otoimmiin bir hastalik olan SLE’nin c¢alisma grubunun
kontrol grubuna gore yiiksek frekanslarda isitme esiklerinde yiikselme oldugu
gozlenmistir. Bu bulgular sonucunda, SLE’nin isitme sistemi iizerindeki etkilerini
belirlemede yiiksek frekans odyometrinin faydali olabilecegi ve hastalarin
takibinde isitme esiklerinin peryodik olarak degerlendirilmesinin uygun olacagini

diistinmeketeyiz.
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EK 2

BILGILENDIRILMIiS GONULLU ONAM FORMU
Arastirmacini A¢iklamasi;

Firat Universitesi Hastanesi Kulak Burun ve Bogaz Hastaliklar1 Anabilim

Dal1 Odyoloji Unitesinde yapacagimiz ¢alisma igin goniillii olmak ister misiniz?

‘Sistemik Lupus Eritematozus Hastalarinda Saf Ses ve Yiiksek Frekans
Odyometre ile Isitmenin Degerlendirilmesi’ isimli ¢alismada yer almak iizere
davet edilmis bulunmaktasiniz. Bu ¢alisma, arastirma amach olarak yapilmaktadir
ve katilim goniilliilik esasina dayalidir. Calismaya katilmaya karar vermeden
once aragtirma hakkinda sizi bilgilendirmek istiyoruz. Calisma hakkinda tam
olarak bilgi sahibi olduktan sonra ve sorulariniz cevaplandiktan sonra eger
katilmak isterseniz sizden bu formu imzalamaniz istenecektir. Bu arastirma Kulak
Burun ve Bogaz Anabilim Dalinda Prof. Dr. Turgut KARLIDAG’1n sorumlulugu

altindadir.
Calismanin Amaci;

Sistemik Lupus Eritematozus (SLE), kronik, sebebi bilinmeyen,
immiinolojik bozukluklarla birlikte, otoimmiin karakterli, bir¢ok organ ve sistemi
tutan bir bag doku hastaligidir. Hastalik klinikte ates, eklemlerde sislik, ciltte
eritemli dokiintiilerden, bobrek, santral sinir sistemi, akciger gibi organ ve
sistemlerin etkilenmesine kadar ¢esitlilik gosterir. Hastalarin biiyiik kisminda
halsizlik yorgunluk ates, kas agrilar1 ve kilo kayb1 gibi spesifik olmayan sistemik
semptomlar yaninda, spesifik organ ve sistem semptomlar1 bulunabilir. Hastalik,
bazen ates ile baslayarak enfeksiyonu taklit edebilir veya sinsi bir sekilde aylar ve
yillarca ates, yorgunluk, halsizlik semptomlar: ile seyredebilir. Klinik seyir
hafiften ciddi gidise kadar degisebilir, tipik olarak degisen siirelerde remisyon ve
alevlenmeler goriiliir. Hastalik her yasta goriilebilir ama en sik baslama yas1 16-

55°dir. Kadinlarda erkeklerden 9-10 kat fazla goriiliir. Otoimmiin olan ve
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etyolojisi tam olarak bilinmeyen hastaliga, genetik, hormonal ve gevresel faktorler

(enfeksiyon, UV radyasyonu, ilaglar) sebep olabilir.

I¢c kulak otoimmiin ataklara karsi duyarli bir organdir ve sensdrindral
isitme kaybi spesifik olmayan otoimmiin hastaliklarin bir komplikasyonu olarak
ortaya cikabilmektedir. Sensorindral isitme kaybinin etyolojisinde otoimmiin

nedenlerin rolii iizerinde gliniimiizde sik¢a durulmaktadir.

SLE hastalign pek cok sistemi etkileyen otoimmiin bir hastaliktir.
SensOrindral isitme kaybinin otoimmiin kokenli oldugu disiiniilen baz1
hastaliklara eslik ettiginin bulunmus olmasindan yola ¢ikarak, SLE’ 1i hastalarda
isitmede normal popiilasyona gore bir kayip olup olmadiginin arastirilmasi
amaclanmaktadir. Degerlendirme saf ses ve yiiksek frekans odyometri testleri ile
yapilacaktir.  Sonucglar sistemik hastalifi  olmayan normal bireylerle

karsilastirilacaktir.
Bu caliymaya katilmalh miyim?

Bu calismaya katilmak tamamen size baglidir. Su anda formu
imzalasaniz bile istediginiz herhangi bir zamanda c¢alismayr birakmakta

Ozglrsunuz.

Size isitme testleri yapilirken uygulanacak olan odyolojik ve

timpanometrik incelemelerin hicbir zarar1 ve yan etkisi yoktur.
Caliymada yer almanin yaralar nelerdir?

SLE hastalarinin isitsel sistemi degerlendirilecek olup, olasi fonksiyon

bozukluklarinin tespit edilmesine yardimei olacaksiniz.
Kisisel bilgilerim nasil kullamlacak?

Arastirmaciniz kisisel bilgilerinizi arastirmayi ve istatistiksel analizleri
yiirlitmek i¢in kullanilacaktir. Ancak kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir.

Yalnizca geregi halinde sizinle ilgili bilgileri etik kurullar ya da resmi makamlar
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inceleyebilirler. Calisma sonuglari ¢alisma  bitiminde tibbi literatiirde

yayinlanabilecektir ancak kimliginiz agiklanmayacaktir.

Calisma ile ilgili bilgiye gereksinim duydugunuzda asagida ki kisi ile liitfen

iletisime ge¢iniz.

Adr: Nilda TUNAY YAZGAN

Gorevi: Yiiksek Lisans Ogrencisi

Telefon: 0507 919 35 34
Katihhmcinin/Hastanin Beyani

Firat Universitesi Hastanesi Kulak Burun ve Bogaz Hastaliklar1 Anabilim
Dalinda, Odyoloji Yiiksek Lisans Ogrencisi Nilda TUNAY YAZGAN tarafindan
bir arastirma yapilacagi belirtilerek bu arastirma ile ilgili yukarida ki bilgiler bana
aktarildi ve ilgili metini okudum. Bu bilgilerden sonra bdyle bir arastirmaya

‘katilimct’ olarak davet edildim.

Arastirmaya katilmam konusunda zorlayicit bir davramigla karsilagsmis
degilim. Arastirmanin yiiriitilmesi sirasinda herhangi bir neden goéstermeden
arastirmadan c¢ekilebilirim. (Ancak aragtirmacilari zor durumda birakmamak i¢in

arastirmadan cekilecegimi dnceden bildirmenin uygun olacaginin bilincindeyim).

Aragtirmadan elde edilen kisisel bilgilerin gizliliginin korunacagini
biliyorum. Bana yapilan tiim agiklamalar1 ayrintilariyla anlamig bulunmaktayim.
Bu kosullarla s6z konusu klinik arastirmaya kendi rizamla, higbir baski ve

zorlama olmaksizin goniilliiliik igerisinde katilmay1 kabul ediyorum.

Imzal1 bu formun bir kopyas: bana verilecektir.
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Katilimel
Ady, Soyadt c.oi

Adres e

Tarih e [ocivinnn. /20......
Veli veya Vasi
Adi, Soyadl o

Adres ... ATV .. .SV .. .V ... . O

Goriisme Tamg:
Adr, Soyadt .o

Adres e

Katilimei ile goriisen arastirmaci

Adi, Soyadi : Nilda TUNAY YAZGAN
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Adres : Firat Universitesi Hastanesi / Kulak Burun ve Bogaz Anabilim Dal1 /

Odyoloji Unitesi

Tel : 0507919 3534

Imza
Tarth ... [oceinen. /20......
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