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OZET

Serpil DEMIR. Romatoid Artrit Hastalarinda Orta ve i¢ Kulak
Fonksiyonlarimin Degerlendirilmesi. Baskent Universitesi Saghk Bilimleri
Enstitiisii Kulak Burun Bogaz Anabilim Dali Odyoloji ve Konusma Ses
Bozukluklar: Yiiksek Lisans Tezi. 2016.

Romatoid artrit (RA), CD4 (+) T hiicreleri ve monositlerin, damardan
inflamasyonlu sinoviyal dokuya ve sinoviyal siviya ge¢mesiyle karakterize,
otoimmiin bir hastaliktir. Calismamizin amaci; Romatoid artrit hastalarinda orta
kulak, i¢ kulak ve eferent isitme sistemini, multifrekans timpanometri, gecici
uyarilmis otoakustik emisyon (TEOAE) ve kontralateral supresyon testi ile detayl

olarak incelemektir.

Calismaya 35 romatoid artrit hastas1 ve 40 saglikli birey olmak {izere toplam
75 kisi dahil edilmistir. Katilimcilarin immitansmetrik 6lg¢imleri yapildiktan sonra
saf ses odyometri ile isitme esikleri dl¢lilmiistiir. Daha sonra her iki grubun gegici
uyarilmis otoakustik emisyon testiyle degerlendirmesi: kontrolateral akustik
stimiilasyon (KAS) verilmeden 6nce ve 70 dB dar band KAS verilirken olacak

sekilde iki asamal1 olarak 6l¢tilmiistiir.

Romatoid artrit hastalarinin yas ortalamasi1 44,31+10,4, Kontrol grubunun
yas ortalamas1 41,48+12,5 olup fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi
(p=0,293). 125Hz-16000 Hz frekanslari arasinda romatoid artrit ve kontrol grubu
saf ses isitme esikleri karsilastirildiginda, biitiin frekanslarda romatoid artrit
hastalarinin saf ses isitme esikleri daha yiiksek olarak bulundu. Bu fark, sag
kulakta 2000 Hz, 14000 Hz ve 16000 Hz, sol kulakta 16000 Hz frekanslar
haricinde tiim frekanslarda istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,05).
Bireylerin tamaminda timpanogram sonuglart normal sinirlarda bulundu.
Multifrekans timponometri testinde hasta ve kontrol grubunun sag kulak rezonans
frekanslar1 degerleri sirasiyla 748,86 + 188,06; 830,00 + 122,37, sol kulak

degerleri sirasiyla 772,86 +£157,80; 847,50 + 140,94 Hz bulundu. Fark
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istatistiksel acidan anlamli idi (p<0,05). Otoakustik emisyon testiyle yapilan
degerlendirmede, iki grup TEOAE sonuglar karsilastirildiginda romatoid artritli
hastalardan alinan emisyon yanitlar1 kontrol grubuna gore 1000 Hz, 2000 Hz,
2800 Hz, 4000Hz frekanslarinda istatistiksel olarak anlamli diisiis saptandi.
(p<0,05). Kontralateral supresyon seviyelerini degerlendirmek amaciyla,
kontralateral akustik uyaran (KAS) verilmeden ve KAS verilirken yapilan
TEOAE ol¢timleri karsilagtirildiginda; hasta grubunda 2800 ve 4000 Hz
frekanslar1 disinda, kontrol grubunda tiim frekanslarda emisyon degerlerinde
istatistiksel olarak anlamli diisiis saptand1 (p<0,001). Her iki gruptaki kontralateral
supresyon seviyeleri (dB) karsilastirildiginda ise fark istatistiksel olarak anlamli

degildi (p>0,05).

Sonug olarak elde ettigimiz bulgular, romatoid artrit hastaliginda isitsel
disfonksiyon varligin1 gostermektedir. Romatoid artrit tanist konuldugunda
hastalarin odyolojik degerlendirmesi de yapilmali ve hastalar olasi otolojik
tutulum hakkinda bilgilendirilmelidir. Romatoid artrit hastalarinda orta ve ig
kulak fonksiyonlarmin etkilenimi ve bu olas1 etkilenimler ile iligkili olabilecek

hastalik 6zelliklerine yonelik caligmalara devam edilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Romatoid artrit, odyometri, gegici uyarilmis otoakustik

emisyon (TEOAE), multifrekans timpanometri
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ABSTRACT

Rheumatoid arthritis (RA) is an autoimmune disease which is characterized
by the passage of primarily CD4 (+) T cells and monocytes into the intravenous
inflamed synovial tissue and synovial fluid. The aim of our work was to examine
middle ear, inner ear and efferent auditory system by using multifrequency
tympanometry, transient evoked otoacoustic emission (TEOAE) and contralateral

suppression test in detail.

A total of 75 subjects; 35 patients with rheumatoid arthritis and 40
healthy subjects participated in the study. Immitansmetric measurements of
participants were performed, and then their hearing levels were measured
applying pure tone audiometry. The evaluation of each group with otoacoustic
emission test was performed in two stages: before giving contralateral acoustic
stimulation (CAS) and during 70 dB narrow band contralateral acoustic

stimulation.

Mean age of patients with rheumatoid arthritis was 44,31+10,4, mean age
of control group was 41,48+12,5 and the difference between groups was not
statistically significant (p=0,293). By comparison pure tone hearing levels
between rheumatoid arthritis and control group at 125Hz-16000 Hz frequency,
pure tone hearing levels of rheumatoid arthritis patients at all frequencies were
higher. These differences were found statistically significant except for 2000 Hz,
14000 Hz and 16000 Hz in right ear, 16000 Hz in left ear (p<0,05).
Tympanogram results in all of the subjects were within normal limits. The value
of the resonant frequency of the patient and control group were respectively for
right ear 748,86 + 188,06 ; 830,00 = 122,37, for left ear 772,86 +157,80; 847,50 +
140,94 Hz. The difference was statistically significant (p<0,05). When compared
two groups’ TEOAE results, emission results obtained from rheumatoid arthritis
patients were statistically significantly lower than control group at 1000Hz,
2000Hz, 2800Hz and 4000Hz frequencies (p<0,05). When TEOAE measurement
before and during contralateral acoustic stimulation (CAS) were compared to
evaluate the contralateral suppression level, it was detected that there was decline

vii



in emission values except for 2800 and 4000 Hz at all frequencies in study group
and there was decline in emissions values all frequencies control group
(p<0,001).There was no statistically significant difference between contralateral

suppression levels in both groups (p>0,05).

As a result, our findings indicate the presence of auditory dysfunction in
rheumatoid arthritis. When the rheumatoid arthritis is diagnosed, the patients
should be wundergo audiologic evaluation and informed about possible
pathological involvement. Future studies should continue about middle and inner
ear condition in rheumatoid arthritis patients and potential interactions that may

be associated with disease characteristics.

Key words: rheumatoid arthritis, audiometry, transient evoked otoacoustic

emission (TEOAE), multifrequency tympanometry
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1. GIRIS
Romatoid artrit (RA), ¢ok sayida sinovial eklemleri etkileyen, etiyolojisi ve
patogenezi tam olarak belirlenememis, CD4 (+) T hiicreleri ve monositlerin, damardan

inflamasyonlu sinoviyal dokuya ve sinoviyal siviya gecmesiyle karakterize, kronik

inflamatuar otoimmiin bir hastaliktir (1).

Romatoid artrit’ in populasyonda siklig1 yaklasik % 0,5- %1 kadardir (2). Kadinlar
erkeklerden 2,5-3 kat fazla etkilenir. Prevalans yasla artar ve ileri yasta cinsiyet ayrimi
azalir. Romatoid artrit en ¢ok 20-50 yas grubunda rastlanir, %80’i 35-50 yaslar

arasindadir. Her yasta tiim diinyada, her irkta goriilir (3,4).

Tiirkiye’de romatoid artrit sikligin1 arastiran ¢alismalarin sayist olduk¢a azdir.
1968 yilinda Istanbul’da yapilan bir galismada romatoid artrit prevalanst % 0.22
bulunmustur (5). Diger ¢alismalarda da romatoid artrit prevalansi Izmir bolgesinde %

0.49 (6), Antalya bolgesinde % 0.38 olarak tespit edilmistir (7).

Romatoid artrit’in hastalar tizerindeki en 6nemli etkileri sinovit, ilerleyici eklem
destriiksiyonu sonucu gelisen deformiteye bagli inat¢1 agri ve fonksiyon kaybidir.
Romatoid artrit uzun dénemde artmis morbilite ve mortaliteye neden olmaktadir (8,9).
Romatoid artrit’in eklemlerde ve organlarda yaptigi hasarlar sonucu olusan fonksiyon
kaybi, sosyal ve psikolojik problemler nedeniyle hastalarin yasam kalitesi azalmaktadir
(10,11).

Romatoid artrit hastaliginda temporomandibuler eklem, larinks, servikal omurga
ve odiovestibuler sistem, bas boyun bolgesinde tutulum yerleri olabilir (12).Romatoid
artrit’in daha ¢ok sinovyal olan diartrodial eklemleri etkiledigi bilinmektedir. Orta kulak
iginde birbiriyle ard arda eklemlesmis isitme kemikgikleri olan malleus, stapes ve incus
kemikgikleri diartrodial tipte eklemlere sahip olup romatoid artrit hastaliginda
etkilenebilmektedirler ( 12,13).

Romatoid artrit’li hastalarda hem sensérindral isitme kayb1 (SNIK) hem de iletim
tipi isitme kayb1 (ITIK) oldugu bildirilmis ancak sensdrindral isitme kaybimin daha sik

oldugu (% 24-60) ve bunun romatoid artrit’in i¢ kulag: etkilemesi ile meydana geldigi

1



gbzlenmistir (14,15). Iletim tipi isitme kaybi’nin ise daha diisiik oranda (% 0-13) oldugu
gdzlenmistir (12,15,16). Isitme kaybi ile romatoid artrit arasinda iliskinin olmadigini

ileri siiren ¢alismalar da bulunmaktadir (17).

Bizim calismamizin amaci; orta kulak fonksiyonlari degerlendirmede yeni bir
yontem olan multifrekans timpanometri, i¢ kulagin etkilenimine ydnelik cevaplarin
aragtirtldigt  gegici uyarilmis otoakustik emisyon (TEOAE) ve romatoid artrit
hastaliginin medial olivokoklear efferent sistem aktivitesi lizerine olan etkilerinin
arastirildigi kontralateral supresyon testlerini birlikte kullanarak romatoid artrit
hastalarinda orta kulak, i¢c kulak ve eferent isitme sisteminin detayli olarak

incelenmesidir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1 ROMATOID ARTRIT

Romatoid artrit (RA) cok sayida sinovial eklemleri etkileyen, etiyolojisi ve
patogenezi heniliz tam olarak belirlenememis, kronik inflamatuvar ve otoimmun bir
hastaliktir (1). Pek cok sistemik bulgusu olmasina ragmen karekteristik ozelligi,
periferik eklemleri simetrik bigimde tutan enflamatuar sinovittir. Enflamatuar sinovitin
kikirdak harabiyetine, kemik erozyonlarina ve sonucta eklem deformitelerine yol agma

potansiyeli, hastaligin 6nemli 6zelligidir (3).

2.1.1 ROMATOID ARTRIT’ IN TARIHCESI

Romatoid artrit terimi ilk olarak 1859’ da Sir Alfred Baring Garrod tarafindan
kullanilmigtir (18,19). Bu tanim o donemde sadece enflamatuvar poliartriti degil,
poliartikiiler osteoartriti de icermektedir. 1922 yilinda sadece enflamatuvar poliartriti
iceren tanimlama yapilirken, 1972 ve 1987 wyillarinda seronegatif artritler de bu
kapsamdan ¢ikarilmistir (20). RA teriminin American Rheumatism Association (ARA)
tarafindan kabulii 1941 yilinda olmustur. Ilk smiflandirma da 1958°de American
Rheumatism Association (ARA) tarafindan yapilmustir (21).

RA tanisi halen klinik olarak konan bir hastaliktir. Klinik tani kriterleri 1987
yilinda ARA tarafindan belirlenmistir (22). 1994 yilinda ARA veya yeni tanimlamasi ile
American College of Rheumatology (ACR) tarafindan eski ve inaktif hastalar1 da

kapsayacak sekilde modifiye edilen tani kriterleri kullanilmaktadir (23).

2.1.2 ROMATOID ARTRIT’ iN EPIDEMIYOLOJISI

RA kronik, sistemik, enflamatuar bir romatizmal hastalik olup, populasyonda
sikligi yaklasik % 0,5- %1 kadardir (2). Kadinlar erkeklerden 2,5 -3 kat fazla etkilenir.
Prevalans yasla artar ve ileri yasta cinsiyet ayrimi azalir. RA en ¢ok 20-50 yas grubunda
rastlanir, %80°1 35-50 yaslar1 arasindadir. Her yasta tiim diinyada, her irkta goriliir (3,4).
Hastaligin tiim diinyada goriilme sikligi %1 iken, bu siklik, dogu 1rklart ve siyahlarda
daha diisiik (%0,1), baz1 Kizilderili toplumlarinda %5 gibi olduk¢a yiiksektir. Giiney



Afrika kirsal kesimlerinde %0,1, Cin’de %0,3, Japonya’da %0,6 sikliginda goriildigi
bildirilmistir (24).

Tiirkiye’de RA sikligini arastiran ¢alismalarin sayisi oldukga azdir. 1968 yilinda
Istanbul’da yapilan bir ¢alismada RA prevalanst % 0,22 bulunmustur (5). Diger
calismalarda da RA prevalans Izmir bolgesinde % 0,49 (6) , Antalya bolgesinde % 0.38
olarak tespit edilmistir (7).

2.1.3 ROMATOID ARTRIT’ IN RISK FAKTORLERI

RA kronik, agrili, eklemlerde ilerleyici yikima yol agan, sakatliga neden olabilen,
yasam kalitesini azaltan ve beklenen yasam siiresini kisaltan bir hastaliktir (2). RA’nin
primer nedeni hala bilinmemektedir. Hastaligin patogenezinde genetik ve g¢evresel
faktorler birlikte rol oynar (25).

RA sikliginin etnik gruplar ve cografi bolgeler arasinda farklilik gostermesi, ayni
ailenin bireyleri arasinda ve ikizlerde toplumdaki diger bireylere gore daha sik
goriilmesi, hastaligin genetikle olan iliskisini ortaya koymaktadir. Ayrica, hastalik igin
yiiksek riskli bolgelerden diisiik riskli bolgelere go¢ eden bireylerin, hastalik gelistirme
riskini gittikleri bolgelere tasidiklar tespit edilmistir. Bu bulgular, hastalikta genetik
faktorlerin onemli rol oynadigini gostermektedir (26). Sero-pozitif hastalarin birinci
derece yakinlarinda ciddi RA beklenenden dort kat daha sik goriiliir. Ayrica monozigot
ikizlerde goriilme riski %30, dizigot ikizlerde %5 tir. Genetigin rolii klas II major doku
uygunlugu kompleksi geninin {iriinii olan HLA DR 4’ {in gosterilmesiyle ortaya
konmustur (3). HLA-DR4 RA’l1 hastalarin % 70’inde bulunurken, kontrollerde bu oran
% 30’a dismektedir (27). RA gelisimi ile HLA-DR4 arasinda bir iliski tanimlanmus;
fakat daha sonraki ¢alismalar HLA-DRB1 alleleri (HLA-DRB*0101, *0102, *0401,
*0404, *0405, *0408, *1001, *1402) ile olan iliskiyi ortaya koymustur (28). Yapilan
caligmalar genetik katkinin hastaligin  klinik gOriinimiinii  fazla etkilemedigini

gostermektedir (29).

Calismalardan elde edilen genel popiilasyon, aile ve ikizlerdeki prevalans
oranlar1 RA’nin polijenik bir hastalik oldugunu ve kalitimsal olmayan etkenlerin de

onem tasidig1 sonucunu ortaya ¢ikarmistir (30).
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Otoimmiin bir hastalik olan RA patogenezinde genetik faktorler kadar ¢evresel
faktorler de 6nemli bir rol oynar. En 6nemli ¢evresel faktorlerden biri enfeksiyonlardir.
Enfektif organizmalar immiin fonksiyonlar1 degistirebilirler. RA patogenezinde sorumlu
pek c¢ok ajan ileri siiriilmiistir. Myobacterium tuberculosis, Proteus mirabilis,
Escherichia coli, Epstein-Barr viriis, Parvoviriis 19 ve bazi retroviriisler suglanmigsa da

halen higbir organizma sorumlu tutulamamistir (31).

Interferon-gama, protein tirozin fosfataz, kortikotropin salgilatict hormon,
Ostrojen sentetaz, ve TNF gibi bazi sitokinler ve peptidil arginin transaminaz gibi bazi
enzimleri kodlayan genlerdeki degisiklikler ile RA gelisimi arasinda iliskiler

bulunmustur (28).

Kisilerin intestinal floralarindaki koruyucu bakterilerin kompozisyonunun birgok
hastalik patogenezinde ¢ok 6nemli oldugu ileri siiriilmiistiir. RA’ 11 hastalarin intestinal
floralarindaki bazi koruyucu bakterilerin, Bifidobacteria, Bacteriodes, Porphyromonas,
Prevotella, Bacteriodes fragilis subgrup, Eubacterium rectale, Clostridium coccoides’

in daha diisiik miktarda oldugu saptanmistir (32).

Kortizol ve melatonin hormonlarinin ritmik sekresyonlarindaki bozulmanin
hastaligin etyolojisinde ve siddetinde etkili olabilecegini gosteren bazi ¢alismalar da
mevcuttur (33).

Bir viral enfeksiyonu ya da asiyr takiben hastaligin ortaya ¢ikmasi
mikroorganizmalarin tetikleyici faktorler olabilecegini diisiindlirmektedir. Parvoviriis,
Ebstain-Barr Virus ve Rubella gibi bazi viriisler etyolojide arastirilmasina ragmen bu
viriislerin tek basina hastaligin gelisimine neden oldugunu gosteren herhangi bir kanit
yoktur. Sigara ve kahve tiiketimi ile romatoid faktor gelisimi arasinda iliski bulunmus,

sigara tiiketiminin hastaligin prognozunu olumsuz yonde etkiledigi gosterilmistir (34).

Hastaligin kadinlarda fazla goriilmesi, ozellikle gebelik siiresince remisyona
girmesi ve postpartum donemde aktive olmasi, oral kontraseptiflerin yaygin olarak
kullanildigi yillarda sikliginin azalmasi gibi gézlemler cinsiyetin ve hormonal faktorlerin

etkisini gostermektedir (35).



2.1.4 ROMATOID ARTRIT’ IN KLINiK BELIRTI VE BULGULARI

Eklem Bulgulari: RA’da en sik eklem belirtilerine rastlanir. Eklem tutulumu
cogunlukla simetriktir fakat baslangigta asimetrik de olabilir ve genellikle gezici degil,
eklenici niteliktedir. Temporomandibuler eklem, larinks, servikal omurga ve
odyovestibiiler sistem, RA’nin bas boyun bolgesindeki tutulum yerleri olabilir (12).
RA’ nin daha ¢ok sinovyal olan diartrodial eklemleri tercih ettigi bilinmektedir. Orta
kulak i¢inde birbiriyle ard arda eklemlesmis isitme kemikgikleri olan malleus, stapes ve
incus kemikgikleri diartrodial tipte eklemlere sahip olup RA hastaliginda
etkilenebilmektedirler (12,13).

Hastalikta en sik goriilen semptomlar periferik eklemlerde agri, sislik ve sabah
tutuklugudur. El bileklerinde agri, hareket kisitlilig ile birlikte el {istiindeki tendonlarda
sinovit ve tenosinovitlere bagl olusan sislikler goriilebilir (36). Sinovit el ve ayak
eklemlerinde simetrik olarak izlenir ancak dominant olan elde bulgular simetrigine gore
daha siddetli olabilir (37). El bileginin fleksor tendonlardaki tenosinovitlere bagli olarak
median sinir sikismasi (Karpal tiinel sendromu) sik goriilen bir bulgudur. Ge¢ donemde
proksimal interfalangial (PIF) eklemlerdeki hiperfleksiyon ve distal interfalengeal
(DIF) eklemlerdeki hiperekstensiyon nedeniyle olusan diigme iligi (Boutonniere)
deformiteleri ve metakarpofalangeal (MKF) eklemlerin fleksiyonu, PIF eklemlerin
ekstensiyonu ile birlikte distal interfalengeal (DIF) eklemlerin fleksiyonu nedeniyle
olusan kugu boynu deformiteleri goriilebilir. Bu donemde, ligaman yapilarinin
zayiflamasi ve stabilizasyon fonksiyonlarinin kaybina bagli olarak MKF eklemlerde
ulnar deviasyon gelisir ve MKF eklemlerde subluksasyonlar goriilebilir (36). Biiyiik
eklemler daha ¢ok kiiciik eklemlerden sonra tutulurlar. Torakolomber, sakroiliak ve elin
DiF eklem tutulumu RA’da ¢ok nadirdir. Yash hastalarda RA ve osteoartrit birlikte
goriilebilir (38).

Dirseklerde sinovit ve efiizyon nedeniyle agri ve hareket kisithiligi gelisir.
Olekranon bursiti stk goriilen bir bulgudur. Dirsegin ekstensor yiiziinde romatoid
nodiiller hastalarin % 20-25’inde goriiliir. Diz eklemlerinin bilateral tutulumu siktir,

bazen ilk tutulan eklemler olabilir. Dizlerde hastaligin erken donemlerinde eflizyon ve
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sinovial hipertrofi nedeniyle sislik, suprapatellar siv1 artisi, agr1 ve fleksiyonda hareket
kisitlilig1 goriilebilir. Ge¢ donemde ise kas atrofileri, eklem araliginda simetrik daralma,

ankiloz ve fleksiyon deformiteleri goriilebilir (36).

Kalga eklemi daha az siklikla tutulan bir eklemdir. Hareket kisitliligi abduksiyon
ve rotasyon yoOnlerinde daha belirgindir. Gelisen adduksiyon yoniindeki kontraktiir
nedeniyle tutulan eklem tarafinda fonksiyonel kisalik meydana gelir. Kalga tutulumunun
gec gelistigi  diisiiniilmekte ve ciddi fonksiyonel yetersizlige yol agabilecegi
unutulmamalhdir. Ozellikle bircok periferik eklemde destriiktif degisiklikleri olan,
klinigi aktif, yiiksek eritrosit sedimantasyon hizi (ESH) ve C-reaktif protein (CRP)
degerleri ile seyreden kisilerde kalca tutulumu agisindan yakin takip uygulanmalidir
(39). Kalga eklemleri tedavide kullanilan steroidlere bagl olarak gelisen osteonekroz
nedeniyle de etkilenebilir. Hastalikta trokanterik ve iliopsoas bursitleri sik goriiliir ve

eklem tutulumu ile karisabilir (36).

Krikoaritenoid eklem tutulumu ses tonunda kalinlasma ile kendini belli eder.
Eger eklem tutulumuna ek olarak iist solunum yolu enfeksiyonu gelisirse respiratuar

stridor ile birlikte {ist solunum yolunun obstriiksiyonu izlenebilir (40).

Bircok RA’ 11 hastada isitmede azalma s6z konusudur. Genel olarak bu durum
salisilat toksisitesi olarak yorumlanir ve ilag kesildigi zaman diizelecegi diisiiniiliir.
Kulak i¢indeki kiiciik eklemlerin tutulumuna bagl olarak ilag¢ yan etkisinden bagimsiz
isitmede azalma goriilebilir. Kokleadaki tutuluma bagli bilateral SNIK gbriilebilir (41).
RA’l1 hastalarda hem SNIK hem de ITIK oldugu bildirilmis, ancak SNiK’in daha sik
oldugu (% 24- %60) ve bunun RA’nin i¢ kulagi etkilemesi ile meydana geldigi
gbzlenmistir (14,15). ITIK’nm ise daha diisiik oranda (% 0- %13) oldugu gdzlenmistir
(12,15,16). RA’da arterit ve ndropatiyle (42) otoimmiin mekanizma ve tedavisinde
kullanilan baz1 ilaglarin toksik etkisiyle de isitme bozuklugu olabilir. Bu ilaglar, salisilat
ve diger NSAII, antimalarial ve tedavide kullanilan diger baz ilaglardir (43,44). Isitme

kaybi ile RA arasinda iliskinin olmadigini ileri siiren ¢alismalar da bulunmaktadir (17).

Eklem Dis1 Bulgular: Eklem dis1 bulgular RA’l1 hastalarin yaklasik % 40’inda

goriiliir ve genellikle hastalik aktivitesi ile iligkilidir. Bu hastalarda mortalite belirgin
7



olarak artmistir. Romatoid nodiiller, dirsek ekstensor yiizii, el sirt1, saglt derinin oksipital
bolgesi ve asil tendonu gibi basinca daha fazla maruz kalan bolgelerde goriilen cilt alt1
nodiilleridir. Genellikle romatoid faktdr pozitif hastalarda goriiliir. Nodiiller akciger,
kalp, larenks, sklera ve santral sinir sistemi gibi visseral organlarda da gelisebilir ve

hastaligin siddetinin azalmasi ile kiigiilebilirler (45).

Akciger tutulumu parankim, plevral ve pulmoner arter tutulumu seklinde olabilir.
Plevral tutulum en ¢ok goriilen tutulumdur, tek ya da cift tarafli olabilir, otopsi
serilerinde hastalarin % 50’sinde goriliir (36). Ancak klinikte %10 civarinda plevral
tutulum saptanmistir. Erkekler kadinlardan daha sik etkilenir. Plevral hastalik yaygin
goriilse de genellikle asemptomatiktir. (46,47).

RA’l1 hastalarda kardiyak tutulum graniilomatoz profilerasyon ve vaskiilite bagh
olarak cesitli formlarda ortaya cikabilir. Kardiyak hastalik perikardit, miyokardit,
endokardiyal inflamasyon, ileti defektleri, koroner artrit, graniillomat6z aortit ve kapak

hastalig1 seklinde goriiliir (48).

Bobrek tutulumu nadirdir, genellikle mezensiyal glomeriilonefrit ve amiloidoz
gelisimi seklindedir. RA’da bobrek ve karaciger bozukluklari, hastaligin kendisinden
daha ¢ok tedavide kullanilan steroid olmayan antiinflamatuvar ilaglar ile hastalig1

modifiye edici ilaglara baghdir.

RA’da anemi, lokopeni ve trombositopeni/trombositoz goriilebilir. Anemi,
kronik hastalik anemisi, folik asit metabolizmasi etkilenimi, demir eksikligi ya da

gastrointestinal kanamalara bagli olarak geligebilir.

GOz kurulugu hastalarda en sik goriilen goz bulgusudur. Episklerit, keratit,
nadiren de tiveit goriilebilir. Katarakt, glokom ve retinopati riski kullanilan ilaglar

nedeniyle artmstir.

Santral sinir sistemi tutulumu amiloidoz, vaskiilit ve romatoid nodiillere baglidir
(36).



2.1.5 ROMATOID ARTRIT’ IN PATOGENEZI

T hiicreleri: RA patogenezinde Th-1 hiicrelerinin 6nemli rolleri vardir.
Hastaligin baslatilmasinda, kismende devamliliginda T hiicre aktivasyonunun anahtar
rol oynadigt ileri siirlilmiistiir. Th-1 hiicreleri osteoklastlarin farklilasma ve
fonksiyonlarimi arttirarak kemik destriiksiyonuna da neden olurlar (49). T lenfositlerin ve
makrofajlarin  sinovyal inflamasyonunun baslamasi ve devamliliginda kritik rol
oynadiklari saptanmistir (50). T helper hiicrelerinin hastalikla iliskili sitokin profili, Thl

kaynakli proinflamatuar sitokin repertuar1 kapsamli olarak agiklanmustir (51).

RA’da Thl hiicre kaynakli inflamatuar sitokinlerin belirgin etkilerine karsin,
koruyucu Th2 fonksiyonlar1 yetersizdir (52). Antijen taniyan hiicreler CD4+T
hiicreleridir. CD4+T hiicrelerinin roliinii destekleyen en kuvvetli kanit HLA-DRBI
iliskisidir (53). T hiicreden bagimsiz teoride ise makrofaj aktivitesi 6n plandadir. Ancak
fibroblast aktivitesi de ayn1 derecede onemlidir. Sinovyal makrofaj ve fibroblastlar
kronik inflamasyonu kendi etkinlikleriyle siirdiiriirler (54).

B hiicreleri: Molekiiler biyoloji alanindaki ilerlemeler T ve B hiicrelerinin
birbirlerinden bagimsiz aktivasyon yolaklar1 saptanmistir. B lenfositleri plazmositlere
prolifere olarak otoantikorlar1 (romatoid faktor ve digerleri) olustururlar. Romatoid
faktor’ ln mevcudiyeti humoral immiinitenin kanitidir. Antikor yapimi immiin
komplekslerin yapimina, kompleman aktivasyonuna ve graniilosit gog¢iine neden olur.

Aktive olmus osteoklastlarla birlikte doku yikimina yol agarlar (55).

Self —reaktif B hiicrelerinden olusan otoreaktif antikorlarin self proteinlere karsi
sekillendiklerine dair onemli kanitlar elde edilmistir. Otoreaktif antikorlarin immun
kompleksleri olusturduklari ve kompleman fikse ettikleri bilinmektedir. Ancak
kompleman sisteminde de bir yetersizlik oldugu ileri siiriilmiistiir. Spesifik kompleman
proteinlerindeki yetersizlik otoreaktif B hiicreleriyle negatif bir seleksiyona yol agabilir.
Kompleman proteinleri immun komplekslerin ¢iiziilebilirliklerinde ana elemanlardir.

Yetersizlik immiin kompleks ¢6ziiniirligiinii ve temizlenmeyi etkileyebilir (56).



Sinovyal Makrofajlar: Bu hiicrelerin inflamasyonu baslatict olmaktan ziyade,
inflamasyonu siddetlendiren hiicreler olduklarina inanilmaktadir. Makrofajlar lokal
olarak inflamatuar hiicrelerin aktivasyonunda, hiicreler arasi iletimde, matriks yikim
enzimlerinin sekresyonunda ve neovaskiilarizasyonda (anjiogenezis) Oonemli roller

oynarlar. Sistemik olarak ise akut faz yanitin1 siddetlendirirler (57).

Makrofajlar hastaligin erken evresinde antijen sunan hiicreler olarak rol oynarlar.
Makrofajlar doku destriiksiyon bolgesinde dnemli miktarda inflamatuvar sitokinleri (IL-
1, TNF-a , GM-CSF) ve proteazlar1 salgilamalarina ragmen doku yikiminda primer

etken olmaktan ziyade, fibroblastlar1 aktive ederek katkida bulunurlar (58).

Sinovial fibroblastlar: Uzun yillar sinovial fibroblastlarin pasif hiicreler oldugu
ileri siiriilmiis, ancak daha sonra RA patogenezinde oldukga aktif rol oynadiklari
anlasilmistir (59). RA sinoviumunda diger sinovial hiicrelerden farkli olan aktive olmus
fibroblastlara benzeyen sinovial hiicreler bulunur. Bu hiicreler normal insanlarin ve
osteoartritli hastalarin sinovial hiicrelerinden daha agresif olmakla birlikte fagositoz
yapamazlar ve ylizeylerinde HLA-DR molekiilii tasimazlar. Onlarin aktivasyonu
adezyon molekiillerinin ekpresyonunu arttirir. RA sinovial fibroblastlar1 apoptosizi
engellemek suretiyle T ve B lenfositlerin omriinii uzatabilir. Omrii uzamis T ve B
lenfositler patolojik immun mekanizmalarin uzun siire etkili kalmasina neden

olmaktadirlar (60).

Otoantikorlar: RA’da romatoid faktér gibi IgM ya da IgG yapisindaki
otoantikorlarin olusturduklart immunkompleksler kompleman sistemini hem klasik hem
de alternatif yollardan aktive etmektedir; ayrica CRP gibi akut faz proteinlerinin
kompleman sistemini aktive edebildigi gosterilmistir. Kompleman sisteminin RA’da
etkin oldugunu gosteren onemli bulgular vardir; RA hastalarinin serumlarinda, sinovial
stvilarinda ve sinovial dokularinda fazla miktarlarda kompleman proteinlerinin
metabolitleri ve immiin kompleksler bulunur. Bunlarin diizeyi hastalik aktivitesi ile
iliskilidir; sinovial dokudaki kompleman proteinleri ve onlarin reseptorlerinin sayisi

artmustir (61,62).
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Matriks Metalloproteinazlar: Matriks Metalloproteinazlar (MMP), normal ve
patolojik dokularin yenilenmesinde rol alan ¢inkoya bagimli hiicre dis1 proteolitik
enzimlerdir. Sinovial hiicrelerden proenzim olarak iiretilirler ve hiicre disinda aktive
olurlar. Hastaliktaki geri doniisiimsiiz kikirdak ve kemik hasarinda 6nemli rol oynarlar.
MMP-3 (Stromyelysis), sinovial hiicrelerden oldukg¢a fazla eksprese edilir. MMP-3’iin
sinovial sividaki konsantrasyonu gelisen kikirdak hasar1 ile, serum seviyesindeki

yiikseklik hastalik aktivitesi ve inflamasyon parametreleri ile korelasyon gosterir (63).

2.1.6 ROMATOID ARTRIT’IN PROGNOZU

RA oldukca heterojen bir hastalik olup prognozunun 6nceden belirlenmesi
oldukca giictiir. Hastalarin yaklasik % 30’unda ilk 1 y1l i¢inde, % 70 ‘inde ise ilk 3 yil
icinde kemik erozyonlar1 gelismektedir. Hastalarin yaklasik yarisi on yilin sonunda

gelisen sakatlik nedeniyle igini kaybetmektedir (64).

RA’nin hastalar {izerindeki en Onemli etkileri sinovit, ilerleyici eklem
destriiksiyonu sonucu gelisen deformiteye bagl inat¢1 agr1 ve fonksiyon kaybidir. RA
uzun donemde artmig morbilite ve mortaliteye neden olmaktadir (8,9). RA’nin
eklemlerde ve organlarda yaptigi hasarlar sonucu olusan fonksiyon kaybi, sosyal ve

psikolojik problemler nedeniyle hastalarin yasam kalitesi azalmaktadir (10,11).

Romatoid faktoriin IgM yapisinda olmasi radyolojik hasar igin oldukga yiiksek
risk getirmektedir; ayrica, romatoid faktor pozitif hastalarda eklem dis1 bulgular daha
fazla goriilmektedir. Sigara i¢imi, diisiik sosyoekonomik ve kiiltiirel diizey, kadin
cinsiyet ve ileri yas prognozu olumsuz yonde etkilemektedir. Hastaligin erken
doneminde sis ve hassas eklem sayisinin fazla olmasi ve akut faz proteinlerinin yliksek
olmasi diger kotii prognostik faktorlerdir. Radyolojik hasarin ilk bir y1l icinde gelismesi

hastaligin daha agresif seyirli olacagini gostermektedir (65).

2.1.7 ROMATOID ARTRIT’IN LABORATUAR BULGULARI

RA tanisin1 koymak i¢in halen bir laboratuar altin standarti bulunmamaktadir
(66). Romatoid faktoér laboratuar bulgular1 i¢inde tani i¢in en yardimci tetkiklerden
biridir (67). Klasik olarak Rose-Waaler yontemi ile bakilabilecegi gibi gliniimiizde daha
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cok sensitivitesi daha yiiksek olan ELISA yontemi kullanilmaktadir. ELISA yontemi ile
romatoid faktoriin IgG, IgM, IgA alt smiflar1 da degerlendirilebilmektedir. Romatoid
faktorii pozitif olan hastalarin ¢ogunda bu lic grup alt simif romatoid faktére de
rastlanmaktadir. IgA alt grubu pozitifliginin daha erozif bir seyir ile iliskili oldugu iddia
edilmistir.

Anti- niikleer antikorlarda RA’l1 hastalarda artmis olarak izlenir. Granulosit
spesifik antikorlar hastalarin iigte ikisinde pozitiftir. C6ziiniir bir niikleer antijene karsi

olusan anti-33’iin romatoid artrit i¢in spesifik olabilecegi bildirilmistir(68).

RA’ daki akut faz reaksiyonu gesitli yontemlerle saptanabilir. Bunlarin i¢inde en
sik kullanilant ve en ucuz olani eritrosit sedimantasyon hizidir (ESH). Anemi, eritrosit
yapisindaki bozukluklar ve immunglobulinler ESH degerini degistirebilir. Fibrinojenin
yart Omriiniin uzun olmasi nedeni ile ESH hiz1 aktif inflamasyon geriledikten sonra
yiiksek olarak seyredebilir. Bu nedenle ESH ek olarak serum CRP degerine bakilmasi
¢ok yaralidir. CRP yar1 6mrii ¢ok kisadir, inflamasyon ile birlikte hizla konsantrasyonu
yiikselir ve inflamasyon geriledikten sonra hizla konsantrasyonu normale doner. Klinik
olarak aktivite saptanmasa da CRP’ nin yiiksek seyrettigi vakalarda destriiktif hastalikla

korelasyon saptanmustir (69).

RA’ da anemi daha c¢ok kronik hastalik anemisi seklindedir. Sebep demirin
eksikligi degil inflamasyona bagl olarak eritropoetine cevabin yetersiz olmasidir. Ancak
%30-50 gibi bir orandaki RA’l1 hastada demir eksikligi anemisi goriilebilir, bu durumda

serum demir baglama kapasitesi artmig olarak izlenir(70).

2.1.8 ROMATOID ARTRIT’ IN TANI KRITERLERI

RA’da tam1 koydurucu tek bir laboratuar testi yoktur. Romatoid faktor tani
kriterleri i¢ine alinmig tek laboratuar testidir. Spesifik laboratuar testi olmamasi
nedeniyle hastaligin erken doneminde tan1 konulmasi giigtiir ve kesin taninin konulmasi
gecikebilir. American Rheumatism Association (ARA) tarafindan 1987 yilinda klinik
bulgular, radyolojik degisiklikler ve romatoid faktor pozitifliginin dikkate alindigi RA
tan1 kriterleri olusturulmustur (3). American Rheumatism Association RA smiflandirma

kriterleri (1987):
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A- Maksimal dizelmeden Once en az bir saat siiren eklemlerdeki ve

etrafindaki sabah sertligi.

B- Hekim tarafindan fark edilen 3 veya daha fazla eklem bolgesinde yumusak
doku sisligi (artrit).

C- Proksimal interfaringial (PIF), metakarpofalengial (MKF) veya el bilegi
eklemlerinde sislik (artrit).

D- Simetrik artrit: El, ayak kiiclik eklemlerinde absoliit simetri aranmadan
eklemlerin simetrik, es zamanl artriti

E- Romatoid nodiil: Doktor tarafindan goriilen deri alt1 nodiilleri

F- Romatoid faktor pozitifligi.

G-Radyolojik degisiklikler: On-arka ve el bilek grafilerinde periartikiiler

osteoporoz ve juksta artikiiler erozyonlar

RA tanisi i¢in, kriterlerden A-D’nin en az 6 hafta siirmiis olmast ve B-E’nin
hekim tarafindan goriilmiis olmas1 gerekir.RA tanisi i¢in hastada 4 veya daha fazla kriter
olmal1 ve bu kriterlerin en az 6 hafta slirmesi gerekir. RA i¢in 1987 ARA siniflama

kriterleri %92 duyarlilik ve %89 6zgiillikk gostermektedir(71).

Romatoid Artritte Klinik Olarak Remisyon Kriterleri
Kesin RA tanisi1 almig olan hastalarin, birbirini takip eden en az iki ay boyunca

asagidaki kriterlerden en az 5’inin bulunmasi gerekir.

. Sabah sertliginin 15 dakikadan az olmasi.

. Yorgunluk olmamasi.

o Eklem agrisinin olmamasi.

. Eklemde hassasiyet ya da hareketle birlikte agrinin olmamasi.

. Eklemde veya tendom kiliflarinda, yumusak doku sisliginin olmamasi.

Eritrosit sedimantasyon hizinin, kadinlarda 30 mm /saat ve erkeklerde 20 mm /
saat’in altinda olmasi (72).
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2.2 ISITME FiZYOLOJIiSi

2.2.1 PERIFERIK ISITME SISTEMIi
D1s Kulak

D1s kulak 2 yapidan olusur; kulak kepgesi ve kulak kanali. Dis kulak yolunun

bittigi yerde, kulak zar ile orta kulak baslar (73). Dis ortamdan gelen ses dalgalarinin

karsilastigi ilk organ kulak kepgesidir. Kulak kepgesinin sekli ¢evredeki seslere

odaklanmaya yardimci olur, sesin lokalizasyonunda rol oynar. Kulak kepgesi sesleri

toplamaya ve dis kulak yoluna iletmeye yarar. Ayrica yapisal 6zelliZi nedeniyle sesi

filtreleme ve yiikseltme gorevi de vardir (74).

Fasiyal sinir (V1)

Stapes'in tabam (oval pencere)

Vestibul

Semisirkuler kanallar, ampulla, utrikul
Fasiyal sinir (VII)

Stapes'in kolu

Lateral semisirkdler kanal cikintist

Inkus (&rs,

Tegmen timpani

Malleus (cekic: bas bolumua)
Epitimpanik gikinty

Vestibuler sinir

Koklear sinir

I%ses deligi
{meatus acusticus internus)

Ses-denge siniri
(Vest?bu?okoq(lear; Vi)

Dis kulak yolu Helikotrema Nazofarinks
Kulak zan Sc. vesitbuli
Timpanik bosiuk %ﬁg? KOKLEA
Promontor
Yuvarlak (koklear) pencere
Eustachi borusu

Sc. timpani

Not: Oklar. ses dalgalarinin yénuni géstermektedir

Sekil 1. Kulak Anatomisi (75)

Insanda bas sesin kirilmasin1 dnleyebilecek yeterli bir biiyiikliige sahiptir. Kulak

kepgesi, konumu ve bi¢imi ile ¢evredeki sesleri toplamaya yonlendirmeye yarar. Basin

yoniine gore, asag1 yukar1 135 derecelik bir yay i¢indeki biitiin sesleri toplar ve dis kulak

yoluna yonlendirir. Bu yayin disindan gelen sesleri ise geri ¢evirir ve sesin yoniiniin
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belirlenmesinde dnemli rol oynar. Konka ise bir megafon gorevi yapar ve ses dalgalarini
DKY’ da yogunlastirir. Bu sekilde ses dalgalarinin siddetini 6 dB arttirdig1 sanilmaktadir
(76).

Kulak kepgesine ulasan karmasik sesler, farkli frekans ve siddette bir¢ok saf ses
(siniis dalgasi) bileseni igerir. Algak frekansl seslerde gevseme (rarefaction) ve sikisma
(condensation) bolgeleri arasinda kalan mesafe yiiksek frekansli seslere gore daha
uzundur. Buna, her bir saf ses bileseninin ‘dalga boyu’ adi verilir. Bu dalga boyu
faktorii, kulak kepcesi kivrimlarinin girinti-cikintilar1 arasindaki farkli mesafelerle
etkilesime girer ve (yansimalar nedeniyle) bazi seslerin digerlerine oranla dis kulak
kanalina daha iyi aktarilmasini saglar. Dis kulak kanali girisine dogru aktarilan
frekanslarin siddeti hafif¢e artarken, kulak kepcesinden geriye dogru yansitilan diger
frekanslarin siddeti dis kulak kanal1 girisine ulasana kadar bir miktar azalabilir. Basin 6n
kismindan gelen sesler nitelik bakimindan, direkt olarak basin {izerinden veya

arkasindan kaynaklanan seslere gore farkl sekilde algilanir (77).

Dis kulak kanali ses dalgalarim1 kulak zarina ileten bir yol ise de, gorevi sadece
sesi iletmek degildir. Ses enerjisi bu yolda ilerlerken yiikseltilerek kulak zarma iletilir.
Bu durum dis kulak yolunun bir rezonatdr olmasindan kaynaklanir. Kulak yolunun
rezonans frekanst olan 3000-4000 Hz’lerde bu amplifikasyon en yiiksek diizeye,
ozellikle 4000 Hz’de 12 dB’e kadar ulasir (74). Ses dalgasinin, i¢ kulaktaki Korti
organina iletilmesi siirecinde basin ve viicudun engelleyici, kulak kepgesi, dis kulak
yolu ve orta kulagin iletim ve amplifikasyon etkisi vardir. Bagin ses dalgalarina yaptigi
engelleyici etki basin genisligine gore degisir. Her iki kulak arasindaki uzaklik
(interaural mesafe) basin engelleyici etkisini belirgin hale getiren 6nemli bir faktordiir.
Ses yakin kulaga gore 0,6 msn’lik (interaural mesafe) bir zaman fark: ile diger kulaga

ulagir (78).

Basin ses dalgalariin iletilmesinde yaptig1 diger bir etki de gélge etkisi (Shadow
Effect)’ dir. Ses yoniiniin kars1 tarafindaki kulakta, bas ses dalgalarini bloke ederek ses
basincini azaltir. Golge etkisi sesin frekans veya dalga boyuna baghdir. Bu etki yiiksek

frekanslarda, diisiik frekanslara gore daha fazla basing azalmasina neden olur (79).

15



Orta Kulak

Orta kulak, kulak zari, orta kulak Kkavitesi, orta kulak kemikgikleri, Eustachi
tiipti, 2 kas ve 2 ligamentten olusan ve isitme fizyolojisinde iletim ve amplifikasyon
fonksiyonu olan bir yapidir (78). Orta kulagin ilk anotomik bdolgesi kulak zaridir (73).
Kulak zarinin kalinlig1 ortalama 0,1 mm, uzunlugu 10-11 mm ve genisligi 8-9 mm’dir.
Kulak zari, dis kulak kanalinda ses dalgalarinin olusturdugu basing degisikligi ile
titreserek, orta kulaktaki kemikgikleri hareket gecirir (80). Dis kulak ile orta kulagi
birbirinden ayiran kulak zari, dig kulak yolundan gelen ses dalgalarin1 kulak
kemikgikleri araciligi ile oval pencereye iletirken, bu ses dalgalarinin yuvarlak
pencereye ulagsmasini engeller. Ses dalgalarinin orta kulak iletim elamanlarindan gecip i¢
kulak sivilarinda bir dalga hareketi meydana getirebilmesi i¢in oval ve yuvarlak pencere

birbirlerine karsit fazda titresebilmelidir (74).

Eustachi tiipti dis ortamin hava basinci ile orta kulagin hava basincin esitlemek
icin ¢ogu zaman agiktir veya kolayca agilabilir. Bu tiiplin adenoid ve tonsillere yakinligi
nedeniyle bogaz enfeksiyonlar1 adenoid ve tonsillerin sismesine ve oOstaki tiipiiniin
agzinin tikanmasina neden olur. Bu, bir dizi patolojik olay: tetikleyerek (orta kulak
enfeksiyonlari, orta kulak boslugunda sivi birikimi, kulak zarinin perfore olmasi, vb.)

hastanin igitme seviyesini etkileyebilir (77).

Kulak zar1 ve i¢ kulak arasinda yer alan ve kemikgik bir zincir olusturarak
akustik enerjinin kulak zarindan i¢ kulaga ge¢mesini saglayan 3 kemikgik
bulunmaktadir. Bunlar malleus, inkus ve stapes’tir. Bu 3 kemik¢ik viicudumuzun en
kiiglik kemik yapilaridir. Kemikgikler orta kulaga ligamentlerle tutunurlar. Kemikgikleri

orta kulaga baglayan 4 adet bag ve 2 kas vardir (73,78).

Kulak zarinmn titresimi ile orta kulaga gelen ses dalgalar1 kemikgik zincir
(malleus, inkus ve stapes) araciligi ile oval pencereye iletilir. Kemikc¢ik zincirdeki
kopukluklar sesin siddet ve frekansinda degismelere yol agar. Malleus ve inkusun
agirliklar yaklagik olarak aynidir. Fakat stapes’in kiitlesi digerlerinin %41 kadardir. Bu

farklilik yiiksek frekanslarin iletiminde avantaj saglamaktadir.
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Orta kulak kendisine gelen akustik enerjiyi hava dolu bir ortamdan sivi dolu bir
ortama iletmektedir (81). Ses enerjisinin gaz ortamindan sivi ortama iletilebilmesi belli
bir oranda enerji kaybina yol agar. Hava, siviya gore yogunlugu daha diisiik ve ¢ok daha
yumusak bir ortamdir. Bir ortamdan yogunlugu ve dolayisiyla dogal rezonans frekansi
farkl1 baska bir ortama enerjinin aktarilmasi, daha fazla enerji gerektirir. Bu teknik
olarak iki ortam arasinda impedans uyumsuzlugu seklinde adlandirilir. Bir baska
ifadeyle titresen hava molekiillerinin enerjisini direkt olarak bir siviya aktarmak
isteseydik enerjinin sadece %1’ ini aktarabilirdik. Enerjinin %99’u gibi ¢ok biiyiik bir
kismi sividan yansitilarak kaybolurdu (77). Havadan suya gecgen ses enerjisi ortalama 30

dB’e kadar kayip vermektedir (74).

Orta kulak sisteminin gorevi, hava ile sivi arasindaki impedans uyumsuzlugunun

tistesinden gelmektir. Bununla ilgili ileri siiriilen goriislere gore;

Kulak zar1 yiizey alaninin etkisi: Eriskin bir kisinin kulak zar1 yaklasik 85-90
mm kare olmasina ragmen, sadece 55 mm karelik (2/3’tinden az) bir bolimii etkin
olarak titresmektedir. Stapes tabaninin 3,2 mm? oldugu bilindigine gore; ses enerjisinde,
kulak zarmnin titresen ylizeyinin stapes tabanina orani olgiistinde (55/3.2 buda yaklasik
olarak 17 kat) artis olacaktir (81). Bu deger ses basincindaki artig orani olup, desibel
olarak hesaplanirsa yaklasik olarak 24 dB’ e karsilik gelir. Wever ve Lawrance kedilerde
orta kulak iletim sistemini ¢ikararak koklear mikrofonigi kayitlarla incelemis ve 30 dB
kadar ses kayb1 oldugunu ortaya koymuslardir. Bu deger insan kulaginda hesaplanan 24
dB’lik siddete yakin degerde bulunmustur (74).

Kemikcik zincir kaldira¢ etkisi: Kulak zarinin vibrasyonu sonucu; malleus’un
on ¢ikintis1 kisa ¢ikintist istiinde dikey bir eksende rotasyon yapar. Malleus kolunun
inkusun uzun prosesinden 1.3 kat daha uzun olmasi; bir anlamda kaldirag gorevi

gorerek, stapes tabanina 1.3 kat daha fazla bir gii¢ iletilmesini saglamaktadir.
Dis ve orta kulagin kendi dogal rezonans frekansi: 500-3000 Hz

Oval pencere-yuvarlak pencere arasindaki faz farki: Kemikgik zincir akustik

enerjiyi hareket enerjisi halinde oval pencereye iletir. Oval pencerede olusan vibrasyon,
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kokleadaki scala vestibiili ve scala timpanide bir dalga hareketinin olugmasin1 saglar. Bu
dalga hareketinin her iki pencere arasindaki faz farki yaklasik 4 dB’ lik kiigiik bir kazang
saglamaktadir (81).

Orta kulakta iki tane ¢ok 6nemli kas bulunur. Bu kaslar;
o M.Stapedius
oM. Tensor tympani

6 mm uzunlugunda ve 5 mm kare ¢apinda olan stapes kasi, normal kulaklarda
70-90 dB’lik ses siddetinde kasilarak stapes tabanini orta kulaga dogru ¢eker ve i¢ kulagi
yiiksek siddetteki seslerden korur. Bu kas N. Facialis’in (VIIL. sinir) stapedial dali

tarafindan innerve edilir. M. Stapedius, insan viicudundaki en kiigiik ¢izgili kasidir.

25 mm uzunlugunda ve 6 mm kare ¢apinda olan Tensor Tympani kasi ise,
tutundugu malleusu hareket ettirerek kulak zarimi1 gerer veya gevsetir. Boylece zarin
akustik impedansini degistirir. Bu sayede zar seslere karsi daha duyarli veya duyarsiz
hale gelir. Ayrica yiiksek siddetteki seslerde zar1 gevseterek i¢ kulaga asir1 derecede ses
basinci gitmesine engel olur. Bu kas, N. Trigeminus’un (V.sinir) mandibuler dali

tarafindan innerve edilir.

Kemik zincirde yer alan 4 ligament, kemiklerin orta kulak boslugundaki
duvarlara tutunmasini saglar. Malleusun superior ligamenti epitimpanik ¢ikinti ile
malleus’un bagini tutar. Malleusun anterior ligamenti malleus’un boynunu orta kulagin
anterior duvari ile baglanmasmi saglar. Inkusun posterior ligamenti epitimpanik

¢ikintiya tutunur (73,78,79).

I¢ Kulak

Hava ile dolu dis kulak ve orta kulak boslugunun tersine i¢ kulak tamamen sivi
ile doludur. Bu siv1 beyni ¢evreleyen serebrospinal siviya ¢cok benzer ve perilenf olarak
adlandirilir. I¢ kulakta iki adet sivi dolu sistem vardir. Bunlardan biri denge
fonksiyonlarimizi  kontrol ederken (vestibiiler sistem), digeri (koklea) isitme
fonksiyonlarimizi kontrol eder (77). Kemik labirent ve membrandz labirentten olusan i¢

kulak vestibiil, semisirkiiler kanallar ve koklear kanali igerir (78,79).
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Kokleanin bazalinde (stapes’e yakin olan kisimda) dalga boyu kisa olan yiiksek
frekans sesler algilanir. Kokleada baziller membrandan baslayip isitsel kortekse kadar
devam eden bu oOzellige tonotopik organizasyon adi verilir (79). Mekanik hareket
enerjisi halinde oval pencereye ulasan ses dalgalari; kokleadaki hidrolik enerjiye ve daha
sonra tily hiicreleri tarafindan biyoelektrik enerjiye doniistiiriiliir. Stapes tabaninin oval
pencereyi ileri-geri hareket ettirmesi sonucu kokleada ‘‘ilerleyen bir dalga’ olusur
(Bekesy’nin ilerleyen dalga teorisi). Koklea boyunca ilerleyen bu dalga basilar membran
ve tektoriyal membranda hareketlenmeye yol acar. Bu iki membran arasinda var olan
farkli bir bilesim sayesinde c¢apraz yonde bir hareket olusmakta ve sonugta tily
hiicrelerinin sterosilyalar1 biikiilmektedir. Bu biikiilme tiiy hiicrelerini depolarize ederek,

afferent bir noral elektrik stimulusun olugmasini saglamaktadir (81).

Ses dalgasi, maksimum amplitiid seviyesine ulagincaya kadar baziller membranin
bazalinden apeksine dogru hareketine devam eder. Baziller membran, uzunlugu boyunca
farkli esneklik ve kalinlikta boliimlerden olusmaktadir. Ilerleyen dalganin baziller
membranda maksimum amplitiidle yer degistirdigi nokta, sesin sahip oldugu frekans
yapisi ile baziller membranin fiziksel yapisinin en uygun oldugu bdlgeye denk
gelmektedir. Iletilen sinyallerin frekans ozelliklerine bagli olarak dis tiiy hiicreleri
mekanik bicimde hareket etmekte ve kisalip uzamaktadir. Gelen uyarimin giiclii akustik
etkisini dengelemek ve i¢ tily hiicrelerinin sadece gerekli kiiciikk bir bdliimiinii
maksimum derecede uyarabilmek amaciyla, bazi tily hiicrelerinde aktif bir feedback
mekanizmasi devreye girer. Sonug olarak bu sekli ile koklea, bir ‘amplifikator’ gibi
fonksiyon gormektedir. Boylece i¢ tiiy hiicrelerinden orijin alan afferent sinir liflerinin

en az %951 aktive olmakta ve noron cevabi daha biiyiik oranda tetiklenmektedir (81).

2.2.2 SANTRAL iSITME SISTEMIi
Santral isitme sistemi bir¢ok gelisimsel ve patolojik durumlardan etkilenen, hem
basit ve sozel olmayan uyaranlari, hemde lisan gibi oldukca karmasik uyaranlar

tanimlayan ve ayirt eden bir¢ok noral yollardan olusmus bir sistemdir (82).

Akustik bir uyart sonucu ortaya ¢ikan noral impulslar, kokleadaki modiolus

icinde bulunan spiral ganglion hiicrelerine gelir. Daha sonra buradan orijin alan 8. kafa
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ciftinin koklear fibrilleri aracilifi ile santral isitsel yola gonderilir. Beyin sapinin
pontomedullar bileskesinde bulunan koklear niikleuslara gelen bu fibriller, gercek
anlamda ilk santral sinaps1 burada yaparlar. Buraya gelen tiim fibriller ipsilateral koklear
nukleuslarla sinaps yaparlar. Bu bdlgede hem fibriller hemde niikleusun kendisi
tonotopik bigimde organize olmustur. Buradan ¢ikan liflerin biiylik bir kismi akustik
stria ve trapozoid cisimde c¢apraz yaparak, ponsun alt kismina yerlesmis olan
kontralateral superior olivar komplekse ulasirlar. Burasi her iki kulaktan gelen uyarilarin
ilk ¢aprazlagma yeridir ve binaural fonksiyonun olusmasini saglar. Buradan ¢ikan lifler
ponstaki lateral lemniscus niikleusa ve orta beyindeki inferior kolliculusa gelir.
Fibrillerin korteksten 6nce son sinaps yaptigi nukleus; talamustaki medial genikulat
cisimdir. Fibriller burada isitsel kortekse dogru yayilirlar. Tiim bu yol boyunca tonotopik

organizasyon bliyiik oranda korunmustur (81).

Isitsel sistemin talamik duragmi talamusun dorsal ve kaudal bdlgesine yerlesmis
olan medial genikulat cisim olusturur ve liflerin biilyik bir bolimiinii inferior
kollikulusun santral niikleusundan alir. Medial genikulat cisime kadar uzanan bu santral
isitsel kortekse kadar uzanan kisaca ECOLI (eight nerve, cochlear nucleus, olivary

complex, lateral lemniscus ve Inferior colliculus) seklinde formiilize edilebilir (81).

Ses lokalizasyonu ve lateralizasyonu ile ilgili temporal ve frekans bilgisinin daha
detayli olarak analiz edildigi bu bolgenin lezyonlarinda, 6zellikle ses lokalizasyonu ve

lateralizasyonu ile ilgili problemler gériilmektedir (82).
2.3. ISITMENIN DEGERLENDIRILMESI

2.3.1 SAF SES ODYOMETRI

Saf ses odyometri (Pure Tone Audiometry) bireylerin igitmesinin
degerlendirilmesinde saf seslerin kullanilmasi temeline dayanan standart davranigsal
testlerden biridir (83,84). Hastanin isitme kaybinin derecesini ve tipini belirler (80,85).
Subjektif bir testtir.
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Yetiskinlerde isitme kaybinin dereceleri

(Goodman, 1965; Jerger and Jerger, 1980; Northern and Downs, 2002)

Isitme Kaybinin Goodman, 1965 Jerger ve Jerger, Northern and
Derecesi 1980 Downs, 2002
Normal isitme <26 <21 <16
Cok hafif - - 16-25
Hafif 26-40 21-40 26-30
Orta 41-55 41-60 31-50
Orta-ileri 56-70 - -
Tleri 71-90 61-80 51-70
Cok ileri >90 >80 >70

Tablo 1. Yetigkinlerde isitme kaybinin dereceleri (80)

Hava Yolu Isitme Ol¢iimii

Dis kulak yolundan kulakliklar araciligi ile verilen saf seslerle, hastanin
duyabildigi esik seviyesinin belirlenmesi i¢in yapilan Olgtimlerdir (74,86). Standart
odyometreler 125-8000 Hz arasindaki frekanslarda 6lgiim yapilmasina olanak saglarken,

8000-18000 arasindaki yiiksek frekanslarin degerlendirilmesinde yiiksek frekans

odyometreler kullanilmaktadir (80).

Kemik Yolu isitme Olciimii

Kokleanin ikinci uyar1 yolu kemik yolu titresimleri ile saglanir. Kemik iletimi
aurikula’nin arkasindaki mastoid ¢ikint1 iizerine yerlestirilen 6zel tasarimli ve kalibre

edilmis vibratorler araciligi ile saglanir. Kemik yolu o6lgiimii 250-4000Hz arasinda

gergeklestirilir.
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Kemik yolu degerlendirmeleri sensorindral sistem, hava yolu ise iletim ve
sensdrindral sistemi icine alan total sistem hakkinda bilgi verir. Olgiimlerde elde edilen
hava ve kemik yolu degerlendirmeleri arasi benzerlik ve farklar isitme kayiplarinin

tanisinda belirleyici kistaslar1 olusturur.

2.3.2 KONUSMA ODYOMETRISI

Odyolojik degerlendirmenin bir diger 6nemli sathasi konugmayi anlama ve
konusmay1 ayirt etmenin degerlendirilmesidir. Konusma odyometrisi olmadan yapilan
bir odyolojik degerlendirme eksiktir (87). Konusma odyometrisinde kullanilan testler
sunlardir:

a) Konusmay1 Alma Esigi (SRT- Speech Reception Threshold)

Konusmay1 alma esigi, belli bir siddet seviyesinde hastanin kendisine sunulan

kelimelerin %50’sini dogru olarak tekrar edebilme becerisini 6lger (88).

b) Konusmay1 Fark Etme Esigi (SAT- Speech Awareness Threshold)

Konusma varhiginin fark edildigi diizey, konusmay1 fark etme esigi olarak
tanimlanir. Konusmay1 alma esigi ile konusmay1 fark etme esigi arasindaki fark iletim
veya mikst tip isitme kayiplt kisilerde normal isitenlere gore 5 dB veya daha az, hafif
derecede sensorindral kayiplarda ise yaklasik 8 dB olarak bildirilmistir (88).

¢) Konusmay1 Ayirt Etme (SD- Speech Discrimination)

Bu testte esik {istii sabit bir seviyede tek heceli kelimeler kullanilarak konugsmay1
tanima becerisinin degerlendirilmesi amaglanir. Kisinin dogru tekrar ettigi kelimeler
konusmay1 tanima veya ayirt etme yiizdesi olarak belirlenir. Konugmay1 ayirt etme testi,
en rahat ses seviyesi degerinde uygulanir. Genis bir yelpazede yer alan (100-6000 Hz)
konusma seslerinin dagilimi nedeniyle gercek ayirt etmeyi Glgebilmek icin fonetik
dengeli tek heceli kelime testlerinin kullanilmas1 gerekir. Bu amagcla, giiniimiizde yaygin
olarak kullanilan Tiirk¢ce tek heceli fonetik dengeli kelime listeleri 1970 yilinda
Hacettepe Universitesi Odyoloji Boliimii tarafindan olusturulmustur (89).

Isitme kaybmin derecesine ve kayba neden olan patolojinin cinsine gore

konusmay1 ayirt etme skoru %0- %100 arasinda degisebilir (74).
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Konugmay1 ayirt etme yiizdesi, koklear veya retrokoklear patolojilerin tanisinda
onemli Olciide bilgi vericidir. Ayrica sozel iletisimin, isitsel performansin ve santral
isitsel fonksiyonlarin degerlendirilmesinde ve uygun isitme cihazinin se¢iminde de

kullanilmaktadir (90).

d) Rahatsiz Edici Ses Seviyesi (Uncomfortable Loudness)

Hastanin, konusma seslerinden rahatsiz oldugu isitme esiginin belirlenmesi
amaciyla yapilan bir konugma testidir. Elde edilecek veriler patolojinin lokalizasyonu
hakkinda bilgi vericidir. Koklear patolojilerde rahatsiz edici ses seviyesi diiserken,

retrokoklear patolojilerde bu deger genellikle yiiksektir (74).

e) En Rahat Ses Seviyesi (Most Comfortable Loudness)
Hastanin konusma sesini en rahat duydugu ses seviyesidir. ~ Normal isitmeye

sahip bir kulagin en rahat duyabildigi ses yaklasik olarak SRT+40 dB diizeyindedir (80).
2.3.3 IMMITANSMETRIK DEGERLENDIRME YONTEMLERI

Akustik Immitansmetri
Objektif bir test olan akustik immitansmetri, dis kulak yoluna akustik uyaran
verilerek kulak zarmin katiliginin Olglilmesi sonucu orta kulak fonksiyonunun

degerlendirilmesi i¢in kullanilir.

D1s kulak yolundan kulak zar1 ve orta kulaga gelen akustik enerjiye orta kulak bir
direng gosterir. Bu dirence akustik empedans adi verilir. Akustik empedansin tersi olan
akustik komplians (admitans) ise kulak zar1 ve orta kulagin akustik enerjiye gosterdigi
gecirgenliktir. Hem direncin hem de gegirgenligin her ikisinin de uygulandigi cihazlarda

akustik immitansmetri teriminin kullanilmasi daha dogrudur (91,92).

“American National Standards Institute” (ANSI) 1987 yilinda klinik akustik
immitans sisteminin 0zelliklerini tanimlayan ve standartlagtirmay1 amaglayan bir yayin
yapmistir. Bu sistemin {ireticileri genellikle standarda uymak i¢in kendi araclarmi
tasarlamistir. Standardin amaci ise; isitsel akustik immitans 226 Hz probe tone

kullanarak standart 6zellikleri karsilayan herhangi bir arag¢ ile Olgiildiiglinde esdegerlik
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saglayabilmektir. Ayrica olusturulan standart ortak, tek yonli terminolojinin

gelistirilmesi ve formatin planlanmasina yardimer olmaktadir.

ANSI’ye gore immitans kavramint ve kapsadigi unsurlarini, 6l¢ii birimleri ile

kisaca ifade edecek olursak:

Akustik Immitans: Admitans ve Empedansin her ikisini birden ifade eden

kollektif terimdir.

Akustik Admitans (Ya): Birimi akustik mmho’dur. Ses enerjisinin bir akustik

sistemden geg¢is kolayligini ifade etmektedir.

Akustik Kondiiktans (Ga): Birimi akustik mmho’dur. Admitansin reel unsurudur

ve rezistans ile karsilikli iliski i¢indedir. Sistemin direng (rezistans) gosteren

unsurlarindan enerjinin gegis kolayligidir.

Akustik Suseptans (Ba): Birimi akustik mmho’dur. Admitansin varsayilan

unsurudur ve sistemin kiitle ve yay 6zelligi gosteren mekanik-akustik unsurlarindan
enerjinin gecis kolayligini ifade eder. Kiitle ve komplians suseptans degerlerinin sayisal

cokluklarmin cebirsel toplamidir.

Akustik Empedans (Za): Birimi akustik ohm’dur. Sistemin ses enerjisinin gegisi

esnasinda, enerjinin gegisine karsi olusturdugu direngtir.

Akustik Rezistans (Ra): Birimi akustik ohm’dur. Empedansin reel unsurudur ve

enerji gecisine sistemin direncini ifade eder.

Akustik Reaktans (Xa): Birimi akustik ohm’dur. Empedansin varsayilan

unsurudur, kiitle reaktansi ve komplians reaktansin sayisal g¢okluklarinin cebirsel

toplamidir (93).
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Timpanometri

Timpanometri, dis kulak kanalina (DKK) hava basinci uygulanarak kulak zari
hareketi ve orta kulagin fonksiyonlar1 hakkinda bilgi veren objektif bir test yontemidir.
Timpanometri testinde hastanin DKK’na sabit frekans ve siddette (226 Hz’de 85 dB
SPL siddetinde) prob ton verilmektedir (94). DKK’daki prob ile kulak zari arasindaki
hava basinct +200 daPa’dan -400 daPa’a degistirilirken timpanogram cizdirilir. Dig
kulak yolu basinci ile orta kulak basinci birbirine esit oldugu durumda kulak zarmin
akustik uyarani iletmesi maksimum diizeyde olup, bu basing bdlgesinde timpanogramda
tepe noktast olusur. Tepe noktasi dolayli bir sekilde orta kulak basincini verir.

Timpanogram degerlendirilmesinde 2 6nemli kriter vardir:
e Tepe noktasinin amplitiidii
e Tepe noktasinin basing degeri

Normal amplitiid 0.3-1.6 ml veya 0.35-1.4 ml, tepe noktasinin basing degeri -100
ile +50 daPa’dir. Timpanogram tiplemeleri, timpanogramin amplitiidiine ve tepe
noktasinin bulundugu basing degerine gore yapilir (80). Jerger (1970) tarafindan

modifiye edilen siniflamaya gore 5 tip timpanogram vardir.

10

Timpanogram Tipleri

Kompliyans

N W

Sekil 2: Timpanogram Tipleri (95)
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Tip A: Normal basing alaninda normal amplitiidle tepe veren, normal orta
kulakta elde edilen timpanogram tipidir.
Tip Ad: Tepe noktasi ¢ok yiiksek amplitiidlii anormal tip A timpanogramdir.

Kemikgik zincir dislokasyonu ya da asir1 hareketliligini gosterir.

Tip As: Tepe noktasi ¢ok diisiik amplitiidlii anormal tip A timpanogramdir.

Kemikgik zincir fiksasyonu ya da timpanik membran skarlari durumunda goézlenir.

Tip C: -100 ile -200 daPa’da normal amplitiidle tepe veren timpanogram, orta
kulakta negatif basinc1 veya Eustachi disfonksiyonunu gosterir. -200 ve {izeri orta kulak
basinci ise efflizyonlu otitis mediada goézlenir. Sadece negatif orta kulak basincinda
timpanogram keskin bir tepe yaparken, kismi olarak siv1 varliginda yuvarlanmais bir tepe

noktas1 gozlenir.

Tip B: DKK hacmi normal oldugu halde diiz veya basik tepeli timpanogram elde
edilen tiptir. Orta kulakta sivi varligina bagli mobilite kaybindan kaynaklanir. Kulak
kanalinin tikanmasi, perfore kulak zari, kolesteatom ve orta kulak tiimorlerinde de

goriiliir (94).

Orta kulagin fonksiyonunu degerlendirmek i¢in timpanogramin dort 6zelliginden
yararlanilir. Bunlar statik admitans, gradyan, tepe basinci ve dis kulak kanali hacmidir
(74,96,97). Sekil 3’de bu dort 6zellik sematize edilmistir.
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1
- 200 0 +200

Sekil 3: Timpanogramin degerlendirilmesi (97)

(A) Statik admitans

(B) Timpanometrik gradyan

© Timpanometrik tepe basinci
(D) Dis kulak kanali hacmi

Statik Admitans: Timpanogram tepe noktasini ifade eder. Dig kulak yolundaki

hava hacminin admitansinin toplam admitans degerinden ¢ikarilmasiyla bulunan
degerdir. Yiikseklik oOlclisi hastanin  Olglim sirasinda nefes almasindan veya
yutkunmasindan etkilenmedigi i¢in oldukga giivenilir bir degerdir (95).

Timpanometrik Gradyan: Timpanogramin genisligini ifade eder. Timpanogram

tepe noktasinin statik admitansin yarisinda 6lgiilen genisligidir. Tepe noktasinin dikligini
belirleyen agidir. Bu deger daPa cinsinden elde edilir. Statik admitans normal olmakla

birlikte, gradyan yiiksekse efiizyon olasilig1 yiiksektir (95,98).

Timpanometrik Tepe Basinci: Orta kulagin gegirgenliginin, dis kulak kanalina

ne kadarlik bir basing uygulandiginda maksimum diizeye ¢iktigini, timpanogramin ne
kadarlik bir basingta maksimum pik yaptigini ifade eder. Timpanogramin pik yaptigi
basing, tam da karsiligi olmamakla birlikte, orta kulak basincinin 6lgiisiidiir. Normal

kulaklarda -100 ila +50 daPa arasinda degiskenlik gostermektedir. Eustachi tiipii
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disfonksiyonu ve efiizyonlu otitlerde tepe basinci negatif alana kaymaktadir. Akut otit

baslangicinda ise tepe basinci pozitif alanda bulunabilmektedir (95).

Dis Kulak Kanali Hacmi: Probun medialinde sikisan hava hacmini ifade eder.

Genis bir hacim, timpanik membran perforasyonunu ya da varsa, ventilasyon tiipiiniin

acik oldugunu gosterir. Bu durumda diiz bir timpanogram alinir.

Akustik Refleks Testi

Stapedial refleksi ortaya ¢ikaran en diisiik uyar1 siddetinin bulunmasina dayanan
objektif bir 6l¢lim yontemidir. Test hem ipsi hem kontralateral hem de bilateral
yapilabilir (99). Isitme esiginin yaklasik olarak 70-80 dB iizerinde saf ses uyaran
verildiginde, orta kulakta tensor tympani kast malleusu kulak zarindan uzaklastirirken,
stapedius kas1 stapes tabanini oval pencereden orta kulaga dogru ceker. Orta kulaktaki
bu iki kasin ters yondeki hareketi i¢ kulag: yiiksek siddetteki seslerden korur. Akustik
refleks, orta kulak icindeki istemsiz kas kasilmalarint gosterir. Kulak zar1 ve
kemikgiklerde fiksasyon ve ayrilma olmadigi siirece akustik refleks alimabilir (100).
Akustik refleksler, isitme diizeyine gore elde edilir. Normal isiten kisilerde akustik

refleks esikleri 70 ile 100 sensation level (SL) seviyesinde elde edilir (80).

Akustik refleks testi, orta kulak patolojileri, koklear patolojiler, koklear sinir ve
beyin sap1 patolojileri, beyin sap1 patolojileri, fasial sinir paralizisi gibi bir¢cok klinik

antitede tanisal amaglh genis kullanim1 olan objektif bir test yontemidir (100).

Multifrekans Timpanometri

Kliniklerde kullanilan klasik timpanometri genellikle 226 Hz probe tonla
uygulanir. Fakat multifrekans timponometri 226 Hz ile 2000 Hz arasinda degisik
frekanslarda uygulanir ki, bu da aywrict tami igin ¢ok Onemlidir.  Multifrekans
timpanometri 226 Hz probe ton ya da 678 Hz’lik probe tonlu timpanometriler ile kesin
ayiricl tanist yapilamayan durumlarda kullanilmaktadir. Orta kulak sisteminin kitlesel

etkisini arttiran patolojilerde esasen yiiksek frekansli prob tonlar tercih edilir.
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Sekil 4: GSI (Grason-Stadler Inc.) Tympstar Middle Ear Analyzer Version 2 (101)

Multifrekans timpanometri ile orta kulak sisteminin admitansi ve admitansi
belirleyen etkenler ayr1 ayri Olgiilebilir. Bu o6zelliginden dolayr multifrekans
timpanometri orta kulak sistemini Olgen avantajli bir testtir. Multifrekans
timpanometrinin klasik 220/226 Hz probe ton sinyal veren timpanometriden farki
timpanometrik tepe basinci, timpanometrik gradient, dis kulak yolu hacmi ve statik
admitans parametrelerinin Sl¢limiinliniin yanm1 sira 45 derece faz agisinda admitans
degerlendirmesi, Vanhuyse paterni ve rezonans frekansi hakkinda bilgi vermesidir (102).
Multifrekans timpanometrenin  sundugu O6nemli parametrelerden biri rezonans
frekansidir.

Y=1/[c+j(2nfm-k/2xf)].
Bu formiilde;
m: orta kulak kutlesi,

k: kemikgik ve timpanik membran ligamentlerinin sertligi,
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2nfm: kiitle susseptanst ( timpan membranin pars flaksidasi, orta kulak

kemikgikleri gibi komponentlerin kiitlesel etkileriyle olusur).
k/2xaf: komplians veya sertlik susseptansi

c: kondiiktans (ses enerjisinin timpan zar ve kemikgiklerden gecerken maruz

kaldig1 absorbsiyon )

Y=1/c olan tek bir frekans vardir ve bu frekansta total suseptans 0 dir. Bu f
degeri rezonans frekansi (RF) olarak tanimlanmaktadir. Sonugta kondiiktanstan bagimsiz
olarak RF’s1 olan sistemler yiiksek sertligi olan sistemlerdir ve diisiik RF’si olan
sistemler de yiiksek kiitleli sistemlerdir (103). RF sistemin dogal frekansinda titrestigi
frekanstir. Komplians ve kiitle ayn1 fazda hareket ettigi i¢in bu frekansta direng en diigiik

seviyededir ve frekanstan bagimsiz oldugu igin etkisini kaybetmez (85,95).

Ozellikle, orta kulak malformasyonlari, orta kulak tiimérleri, otoskleroz, primer
kolesteatom, ossikiiler zincirde parsiyel veya total ayrilma, osteogenesis imperfecta ve

fibroz displazinin ayirict tanisinda multifrekans timpanogramin yeri vardir (104).

2.3.4 OTOAKUSTIK EMISYONLARI

Otoakustik emisyonlar1 (OAE), kokleada dis tiiylii hiicrelerden kaynaklanan ve
dis kulak kanalina yerlestirilen duyarli bir mikrofonla kaydedilebilen cok kiiciik
siddetteki ses dalgalar1 olarak tanimlamak miimkiindiir (105). Otoakustik emisyon testi
odyolojinin objektif testlerindendir. Otoakustik emisyonlar, genellikle kanal igine

yerlestirilen bir prob araciligiyla kulaga sunulan uyaranlara yanit olarak kaydedilir (80).

Otoakustik emisyonlar ortaya cikis yollarina gore iki smifa ayrilir; birincisi
akustik bir uyaranla ortaya ¢ikan uyarilmis OAE’ler , ikincisi ise akustik bir uyaran

olmaksizin beliren spontan OAE’lerdir (106).
Uyarilmis Otoakustik Emisyonlar

a) Uyaran Frekans1 Otoakustik Emisyonlar (SFOAE -Stimulus Frequency

Otoacoustic Emissions)
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Uyaran frekansit OAE tekniginde uyaran olarak kesintisiz saf sesler kullanilir. Bu
tip OAE’lerin frekansa spesifikligi yiiksek olmasina karsin kayit sisteminde ozelligi,
yiiksek donanim gerektirmesi ve uyaranla yanitin zaman baglaminda birbirine yakinligi

dolayisiyla kliniklerde kullanimi yaygilasmamuistir (106, 107).

b) Gegici Uyarilmis Otoakustik Emisyonlar (TEOAE -Transient Evoked
Otoacoustic Emission)

Gegici uyarilmis otoakusik emisyonlar (TEOAE), ¢ok kisa siireli bir uyaranin
sunumunun ardindan ortaya ¢ikar. Genis banth (klik) veya sinirli bir frekansa sahip (ton
burst) uyaran kullanilabilir. Klik uyaranla ortaya c¢ikan OAE’lerin frekans araligi

oldukga genistir. Tonal uyaranlarda ise, frekansa 6zgii yanitlar elde edilir (105, 108).

TEOAE teknigi, kliniklerde ve arastirmalarda en fazla kullanilan yOontemler
arasindadir. Normal dis, orta ve i¢ kulak islevine sahip kulaklarda otoakustik emisyonun
gozlenmesi beklenir. Ancak 30-50 dB HL ’i asan koklear isitme kayiplarinda yanit elde
edilemeyebilir. TEOAE, test edilen kulakta orta kulak patolojilerinin varliginda elde
edilmeyebilir. Orta kulak patolojilerinde OAE’lerin elde edilip edilememesi, patolojinin
tipi ve siddetiyle ilgilidir (106,108).

c) Distorsiyon Uriinii Otoakusik Emisyonlar (DPOAE-Distortion Product
Otoacoustic Emission)

Distorsiyon iirlinii otoakustik emisyonlar (DPOAE) es zamanli olarak, farkli
frekanslardaki iki saf sesin kokleaya sunulmasinin ardindan ortaya ¢ikar. Bu iki saf ses
(f1 ve f2), temel frekanslar olarak anilir (f2>f1). Ortaya ¢ikan OAE’nin (f3) frekansi
uyaran temel frekanslardan farkli, ancak aritmetik olarak iliskilidir. Bu iliskinin
fonksiyonu f2-f1, 2f1-f2 ve baska bigimlerde olabilir. DPOAE’lerin elde edilmesinde
temel frekanslar arasindaki oranin 6nemi biiyliktiir. Ayrica uyaran siddetleri (L1 ve L2)
arasmndaki oranin da DPOAE amplitiidleri iizerine etkisi vardir. Insanlarda en yiiksek
amplitiidlii DPOAE f1/f2 oran1 1.22 ve bu iki primer saf sesler aras1 farki (L1>L2) 0 ve
15 dB arasinda oldugunda kayit edilir (109).
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DPOAE’ler 50 dB HL’i asan sensdrindral isitme kayiplarinda genellikle elde
edilemez. TEOAE’lerde oldugu gibi DPOAE’lerde de bu sinir, kullanilan uyaranin
siddetiyle baglantilidir (80).

Spontan Otoakustik Emisyonlar

Herhangi bir uyaran olmaksizin kaydedilen OAE’lerdir. Uyarilmis otoakustik
emisyonlarin normal disg, orta ve i¢ kulak fonksiyonuna sahip bireylerin hemen hepsinde
gozlenmesi beklenirken spontan otoakustik emisyonlarda bu oran %40-60 kadardir. 30
dB HL’yi asan isitme kayiplarinda elde edilemez (106, 107, 108).

Spontan otoakustik emisyonlarin amplitidii genellikle -15 ile 0 dB SPL
arasindadir. Spontan otoakustik emisyonlar dis kulak kanali igindeki mevcut giiriiltii
icinden 800 ve 4000 Hz arasinda dar pikler olarak ortaya ¢ikarlar. Spontan otoakustik
emisyonun en fazla ortaya ¢iktigi frekans araligi 1-2 kHz arasindadir. Bu orta kulagin

ters iletim fonksiyonunun en etkili olarak 1-2 kHz arasinda olmasina baglanabilir (109).

2.35 OTOAKUSTIK EMISYON VE KONTRALATERAL SUPRESYON
OLCUMU

Olivokoklear eferent sistem medial ve lateral olivokoklear liflerden olusan ve
isitme sisteminin modiilasyonunda rol alan bir sistemdir. Medial olivokoklear lifler
miyelinli liflerden olusur ve Kkontralateral siiperior oliver kompleksin medial
niikleusundan baglayip dordiincii ventrikiiliin taban1 seviyesinde vestibiiler sinir kokiine
katilarak kontralateral Korti organinda dig tiiylii hiicrelerle sinaps yapar. Guriltili
ortamlarda dig tiiylii hiicrelerin hiperpolarize olmasimi saglayarak kokleanin ses
amplifikasyon 6zelligini azaltir. Lateral olivokoklear lifler ise miyelinsiz olup siiperior
oliver niikleustan baslayarak ipsilateral kokleaya ulasirlar ve i¢ tiiylli hiicrelerin afferent
dendritleri ile sinaps yaparlar. Direkt olarak koklear sinir liflerinin uyarilmasini saglarlar
(110,111). Medial efferent sistem yiiksek siddetteki isitsel uyarilara karsi isitme
sistemini korur (112).

Medial olivokoklear (MOK) lifler isitmede baziller membran hareketini azaltarak
fonksiyon goriir (113, 114). Isitme sistemini akustik travmadan korur. Giiriiltiilii

ortamda konusmayi ayirdetmeyi artirir (113, 115). MOK sistem matiirasyonu insanlarda
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dogumda tamamlanir ve OAE testleri ile degerlendirilebilir. Periferal igitme duyarliligini

iyi gosteren MOK sistem orta yastan itibaren gerilemeye baslar (116,117).

Otoakustik emisyonlarin bir baska kullanim amaci da kontralateral uyarim ile
otoakustik emisyonun suprese edilmesi ve bunun 6lgiilmesinde yardimei arag olmasidir
(118). MOK etkisini gostermede kullanilacak en iyi yontem, karsi kulaga sesli uyaran

vererek MOK aktivitesini ortaya ¢ikarmaktir (119,120).

MOK refleksini 6lgmek i¢in orta kulak kaslarinda kontraksiyon olmamalidir.
Bunun i¢in OAE Ol¢iimleri akustik stapes refleksi olusturmayacak ses siddetinde
yapilmalidir (113). Kontralateral kulaga uygulanan irregiiler akustik stimiilasyon veya
giriiltii ile OAE cevaplarinda hafif disiis (0,5-3 dB) gozlenir (121). Medial efferent
isitsel sistem kontrolii altindaki dis sac¢l hiicrelerin mikromekanik 6zellikleri, ipsilateral
(122) veya kontralateral ses uygulanarak noral yolun stimiile edilmesi ile suprese
edilebilir ve olusan amplitiidlerdeki degisiklik DPOAE veya TEOAE yoluyla
kaydedilebilir (123,124).

Efferent isitsel sistemin fonksiyon bozukluklarini gésteren patolojik olaylarda
supresyon olusmaz (101, 125). Giirkan ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alismada, isitsel
noropatili olgularda kontralateral akustik uyar1 verip supresyon degerlendirdiklerinde
anlamli  bir supresyon saptamamisken, kontrol grubunda anlamli supresyon
saptamigslardir. Isitsel noropatili olgulardaki bu durumu, afferent sistemin islevsel
olmamasindan kaynaklanabilecegi gibi hem afferent hem de efferent sistemin

islevselligini yitirmesine bagli olabilecegi seklinde yorumlamiglardir (126).

Kontralateral supresyon, zamaninda dogan bebeklerde erken doganlara gore
istatistik olarak daha yiiksek bulunmustur. Cocuklar ile yetiskinler ve cocuklar ile
zamaninda dogan bebekler arasinda fark bulunamamistir (127). Kontralateral supresyon
kayb1 beyin sap1 lezyonu sonucu olusabilir. Fakat Collet baz1 sagliklilarda ve uyku
evrelerinde de supresyon kaybi olabilecegini rapor etmistir (128). Disleksi ve otizmde

kontralateral supresyonda kay1p bildirilmistir (120, 129).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu arastirma, Baskent Universitesi Tip ve Saglik Bilimleri Arastirma Kurulu

tarafindan onaylanmstir (Proje no: KA15/358).

Ormeklem genisligi, yapilmis olan istatistik 6n degerlendirme ile belirlenmistir.
Baskent Universitesi Hastanesi, Kulak Burun Bogaz Anabilim Dali, Odyoloji, Konusma
ve Ses Bozukluklar1 Unitesi’nde, Baskent Universitesi Hastanesi Romatoloji Anabilim
Dal1 tarafindan tanis1 konulmus 20-60 yas aralifinda 35 hasta ve Kulak Burun Bogaz
Anabilim Dali’na basvuran ayni yas grubunda 40 saglikli birey g¢aligmaya alindi.
Calismaya katilan tiim goniilliilere degerlendirici tarafindan aydinlatilmis onam formu

imzalatilmistir.

Her iki gruba kulak burun bogaz fizik muayenesi, 250-500-1000-2000-4000-
6000-8000-10000-12000-14000-16000 Hz frekanslar arasinda saf ses odyometri,
konusmay1 anlama ve ayirt etme testi, orta kulak basinci, ipsilateral kontralateral akustik
refleks, Multifrekans Timpanometri testi, TEOAE testi ve kontralateral supresyon

ol¢timii yapildi.
Her iki grup i¢in ¢alismaya kabul kriterleri;
e Normal KBB muayene bulgularina sahip olma,

e Elektroakustik immitansmetri testinde tip A timpanogram, ipsilateral ve

kontralateral reflekslerin elde edilmesi.
Her iki grup ¢alisma dis1 birakilma kriterlert;
e DKY, timpanik membran ve/veya orta kulak patolojisi varligi,
e Ototoksik ila¢ kullanima,
e Akustik ve/veya fiziksel travma oykiisti,
e Isitme esiklerini kalic1 olarak etkileyebilecek kulak hastaligi,

e Gegirilmis kulak cerrahisi 6ykiisiiniin olmasi.
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Katilimeilar oncelikle bir Kulak Burun Bogaz uzmani tarafindan otoskopik
muayeneden ge¢mislerdir. Muayene sonrasinda timpanik membranda skar, perforasyon
ya da dis kulak yolunda herhangi bir patoloji tespit edilen kisiler ¢alisma disinda
birakilmiglardir. Muayeneden gecen bireylere daha sonra sirasiyla asagidaki odyolojik

degerlendirmeler yapildi.

Saf Ses Odyometri

Olciimler Interacoustics-Clinical Audiometer AC40 cihazi ile, “Industrial
Acoustic Company” (IAC) standardindaki sessiz odalarda yapildi. Hava yolu isitme
diizeyleri 125- 8000 Hz arasindaki frekanslarda TDH-39 Telephonic HB-7 kulaklik
kullanilarak, 10000, 12000, 14000 ve 16000 Hz arasindaki frekanslardaki isitme esikleri
MX 41 kulaklik kullanilarak saptandi. Kemik yolu isitme esikleri 250-6000 Hz

arasindaki frekanslarda Radioear B-71 kemik vibratorii kullanilarak saptandi.

Saf ses ortalamasi olarak 500- 1000- 2000 Hz hava ve kemik yolu esikleri her iki
kulak i¢in ayr1 ayr1 hesaplandi. Saf ses ortalamasinin 0-15 dB (Northern and Downs,

2002) aras1 olmasi normal igitme olarak kabul edildi.

Konusma Odyometrisi

Calismaya dahil edilen katilimcilarin konusmayi alma esigi (SRT-Speech
Reception Threshold), konusmay1 ayirt etme (SD-Speech Discrimination), rahatsiz edici
ses seviyesi (Uncomfortable Loudness) ve en rahat ses seviyesi (Most Comfortable
Loudness) canli ses kullanilarak saptandi. Konugmayi alma esigi ti¢ heceli kelime listesi,
konusmayi ayirt etme testi Tiirkge tek heceli fonetik dengeli kelime listeleri kullanilarak
yapildi.

AKustik Immitansmetrik Inceleme

Tim bireylerin immitansmetrik Olgtimleri GSI Tympstar Version 2 (Grason
Stadler Inc., MN, USA) elektroakustik immitansmetre kullanilarak yapildi. Ilk olarak
226 Hz’lik prob ton kullanilarak timpanogram grafikleri ve akustik refleksleri kayit
altina alinmustir. Sonrasinda multifrekans timpanometri Slgiimiine gegilmistir. Cihaz,
multifrekans timpanometri dl¢iimiinii iki asamada gerceklestirmektedir. flk asamada,

sabit frekansta prob ton vererek +200 ile -400 daPa arasinda basinci degistirerek statik
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admittans, timpanometrik tepe basinci ve gradient degeri gibi standart timpanometri
verilerini arastirmakta ve timpanograma c¢izmektedir. Ikinci asamada basmci sabit
diizeyde tutarak bireyin kulagina 200-2000 Hz frekans araliginda ardisik olarak 50 Hz
araliklarla uyaran vererek orta kulak rezonans frekans degerini tespit etmektedir. Test

bitiminde diger immitansmetrik degerlerle beraber ¢iktilar1 kayit altina almaktadir.

Gegici Uyarilmis Otoakustik Emisyon (TEOAE) Ol¢iimii

Otoakustik emisyonun Ol¢iimii Titan (Interacoustics A/S Assens, Denmark)
otoakustik emisyon cihazinin TEOAE modu kullanilarak gerceklestirildi. Olgiimler
sessiz bir odada yapildi. Olgiimler sirasinda stimulus siddeti 80+3 dB SPL idi. Ortaya

¢ikan transient impulslar 260 kez averajlandi. Sonuglar kaydedildi.

TEOAE ile MOK Refleks Ol¢iimii

TEOAE ile MOK refleks 6lgiimii icin TEOAE test parametreleri kullanildi.
Olgiim bilateral olarak yapildi. Prob kulaktan cikarilmadan kontralateral kulaktan
Interacoustics-Clinical Audiometer AC33 cihazi ile 70 dB dar band giiriiltii verilirken
Ol¢iim tekrarlandi. Sonuclar kontralateral supresyon olup olmadigin1 degerlendirebilmek

amaciyla kaydedildi.

Istatistiksel Analiz

Istatistiksel analizler SPSS (Statistical program for social sciences) 15.0
programi kullanilarak yapildi. Sayisal veriler ortalama + SS (standart sapma), olarak
ifade edildi. Sayisal verilerin ortalamalarmin gruplar arasindaki farki ise normal
dagilima uyuyorsa “Student t testi" ile, normal dagilima uymuyorsa “Mann-Whitney U
testi” ile karsilastirildi. Kontralateral akustik stimiilasyon (KAS) oncesi ve KAS
sirasinda kaydedilen TEOAE degerlerinin gruplar iginde karsilastirilmasinda “paired t

test” kullanilmistir. P degerinin <0,05 olmasi istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4 BULGULAR

Calismaya katilan 35 RA hastalarinin yas ortalamasi 44,31+10,44 yil, 40 saglikli
bireylerden olusan kontrol grubunun yas ortalamasi 41,48+12.50 yil olarak hesaplandi
(Tablo 2).

Yas Standart
N : P degeri *
Ortalamas1 | Deviasyon
RA grubu 35 44,31 10.44
0,293
Kontrol grubu 40 41.48 12.50

* Student t testi

Tablo 2. Calisma olgularinin yas ortalamasi

Odyolojik Bulgular
Hasta grubunda 70 kulak, kontrol grubunda 80 kulak olmak {izere toplam 150
kulak degerlendirildi. RA hastalarinin ve kontrol grubunun sag ve sol kulak saf ses

isitme esikleri 125Hz-16000Hz’ de ayr1 ayri karsilastirildi (Tablo 3, Tablo 4, Tablo 5).

RA’ll hasta grubumuzda hava ve kemik yolu isitme esiklerine bakildiginda 4
kiside (8 kulak) bilateral (%11,42) SNIK, 3 kiside (3 kulak) unilateral (%4,28) SNIK,
olmak {izere toplamda 7 kiside (11 kulak) %15,71 oraninda isitme kayb1 saptanmustir.
125 Hz-16000 Hz frekanslari arasinda RA ve kontrol grubu saf ses odyometri ve yiiksek
frekans odyometri degerleri karsilagtirildiginda, biitiin frekanslarda RA hastalarinin saf
ses igitme esikleri daha yliksek olarak bulunmustur. Bu fark, sag kulakta 2000 Hz, 14000
Hz, 16000 Hz, sol kulakta 16000 Hz frekanslar1 haricinde tiim frekanslarda istatistiksel
olarak anlamlidir (p<0,05).
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RA Kontrol RA Kontrol

Sag Sag P degeri Sol ol P degeri
125Hz  (Ort+SD) | 13,00+8,15 | 7,00+6,07 0,001* | 10,86+8,86 | 6,38+5,062 0,008
500Hz  (Ort £ SD) 9,43+8,55 4,88+3,48 0,003 9,8619,66 4,25+4,16 0,001*
1000Hz (Ort+SD) | 12,57+11,90 | 6,75+4,46 0,005 | 11,57+10,55 | 6,00+4,83 0,004
2000Hz (Ort+SD) | 10,29+10,91 | 7,00+5,63 0,100 | 11,29+11,46 | 6,00+4,69 0,009
4000Hz (Ort +SD) | 12,86+14,76 | 6,63+8,65 0,027 | 13,29+14,34 | 7,88+8,38 0,047
6000Hz (Ort+SD) | 12,57+12,38 | 7,25+7,92 0,028 15,57+14,18 | 9,00+10,07 0,007
8000Hz (Ort+SD) | 19,71+17,27 | 8,00£9,59 [<0,001** | 22,71+18,72 | 9,00+10,07 |<0,001**
10000Hz (Ort+SD) | 29,71+25,05 | 18,50+15,07 | 0,020 | 33,29+24,16 | 18,50+15,32 | 0,002
12000Hz (Ort+SD) | 39,55+29,21 | 23,13+21,88 | 0,008 | 43,44+28,01 | 20,75+23,73 |<0,001**
14000Hz (Ort+SD) | 42,314+25,89 |31,97+23,89 0,106 | 47,32+27,13 | 26,84+22,37 | 0,001*
16000Hz (Ort+SD) | 40,26+18,36 | 31,94+18,37 | 0,126 | 40,94+20,67 | 31,67+18,73 | 0,123

* Student t testi

**Mann-Whitney U testi

Tablo 3.Gruplar arasi sag ve sol kulak 125Hz-16000Hz saf ses isitme esik ortalamalarimin karsilagtirilmasi
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Tablo 4: Hasta ve kontrol grubunun 125Hz-16000Hz sag kulak saf ses isitme esik ortalamalari
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Tablo 5: Hasta ve kontrol grubunun 125Hz-16000Hz sol kulak saf ses isitme esik ortalamalar

Multifrekans Timpanometri Bulgular:

Tablo 6’ da her iki kulak i¢in rezonans frekans degerlerinin karsilastirilmasi

verilmektedir. RA hasta grubunun rezonans frekans degerleri ile kontrol grubu rezonans

frekans degerleri arasinda istatistiksel agidan anlamli fark bulunmustur (p>0,05).

RA Kontrol RA Kontrol
Sag Sol
Ort+SD Ort+SD Ort+SD Ort+SD
Rezonans
Frekansi 748,86 + 188,06 830,00 + 122,37 772,86 £157,80 (847,50 + 140,94
Degeri
P Degeri 0,028 0,034

* Student t testi **Mann-Whitney U testi

Tablo 6. Hasta ve kontrol grubunda rezonans frekansi ortalamalarinin karsilastirilmasi

Otoakustik Emisyon ve Kontralateral Supresyon Bulgular:

Hasta ve kontrol grubunun TEOAE sonuclarinin karsilastiriimasi Tablo 7°te

verilmistir. Her iki grupta TEOAE sonuglar1 karsilastirildiginda, RA’l1 hastalardan

alinan emisyon yanitlarinda 1400 Hz frekansi disinda amplitiid degerleri kontrol

grubuna gore anlamli derecede diisiik bulunmustur (p<0,05).
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Frekans RA Kontrol P Degeri*
1000 Hz 18,10 +£6,34 20,86 + 5,49 0,005
1400 Hz 19,09 + 6,61 20,91 +5,42 0,067
2000 Hz 15,130 £4,99 16,77 £4,27 0,031
2800 Hz 11,40 + 4,99 13,57 £4,40 0,005
4000 Hz 11,68 4,22 13,49 + 4,96 0,018

* Student t testi

Tablo 7. Hasta ve kontrol grubunun TEOAE sonuglarinin karsilagtirilmasi

RA hasta gubunda, hastaligin medial olivokoklear efferent sistem aktivitesi {izerine
olan etkilerini arastirmak amaciyla, kontralateral akustik uyaran (KAS) verilmeden ve
KAS verilirken yapilan TEOAE Oolgtimleri sonuglart karsilastirilmistir (Tablo 8).
Kontralateral akustik uyaran verilirken yapilan 6l¢giimde 2800 ve 4000 Hz disinda tiim
frekanslarda daha diisiik degerlerde emisyon elde edilmistir (Hasta grubumuzda 1000Hz,
1400Hz, 2000Hz’de supresyon olusmus ancak 2800Hz ve 4000Hz’ de supresyon

olusmamustir). Fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,001).

KAS KAS .
Frekans P degeri*
oncesi TEOAE sirasinda TEOAE
1000 Hz 18,10 + 6,34 14,74 £ 6,47 <0,001
1400 Hz 19,09 £ 6,61 18,16 + 5,93 <0,001
2000 Hz 15,13 £4,99 14,59 + 5,38 <0,001
2800 Hz 11,40 +£4,99 11,77 £ 5,06 <0,001
4000 Hz 11,68 £4,22 12,38 + 4,45 <0,001

*Paired Samples t test

Tablo 8. Romatoid Artrit hastalar1 igin kontralateral akustik stimiilasyon 6ncesi ve Kkontralateral akustik

stimiilasyon sirasinda TEOAE degerleri




Kontrol grubunda, medial olivokoklear efferent sistem aktivitesi tizerine olan
etkilerini aragtirmak amaciyla, kontralateral akustik uyaran (KAS) verilmeden ve KAS
verilirken yapilan TEOAE o6lgiim sonuglar1 karsilastirilmistir (Tablo 9). Kontralateral
akustik uyaran verilirken yapilan Olglimde tiim frekanslarda daha diisiik degerlerde
emisyon elde edilmistir (Kontrol grubumuzda biitiin frekanslarda supresyon elde

edilmistir). Fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,001).

KAS KAS
Frekans P degeri*
oncesi TEOAE sirasinda TEOAE
1000 Hz 20,86 + 5,49 16,20 £ 5,35 <0,001
1400 Hz 20,91 +£5,42 18,88 £5,36 <0,001
2000 Hz 16,77 £ 4,27 16,00 + 4,57 <0,001
2800 Hz 13,57 £4,40 12,51 £4,53 <0,001
4000 Hz 13,49 £4,96 13,24 £4,04 <0,001

*Paired Samples t test
Tablo 9. Kontrol grubu i¢in kontralateral akustik stimiilasyon Oncesi ve kontralateral akustik

stimiilasyon sirasinda TEOAE degerleri

Her iki gruptaki kontralateral supresyon seviyelerini (dB) karsilastirdigimizda

(Tablo 10), istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamustir (p>0,05).

Frekans RA (dB) Kontrol (dB) P degeri*
1000 Hz 4,55+3,78 5,09+3,87 0,408
1400 Hz 2,80+3,55 2,58+4,20 0,74
2000 Hz 1,44+2,98 1,104£3,50 0,543
2800 Hz 1,33£3,13 1,2543,31 0,879
4000 Hz 0,87+2,94 0,98+11,15 0,191
* Student t testi
Tablo 10. Gruplar arasi  kontralateral — supresyon seviyesinin  (dB)  karsilastirilmas
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5.TARTISMA

RA, bas boyun bélgesinde temporomandibuler eklem, larenks, servikal
omurga ve odyovestibuler sistemi tutabilmektedir (12). RA orta kulaktaki
kemikgikler arasindaki inkudostapedial eklem ve inkudomalleolar eklemlerde pannus
formasyonu olusturarak disk ve artikiiler ylizeyde sinovial tip elementlerin
birikmesine yol acarak ITIK’ya yol acabilmektedir (43,44,130). Bununla ilgili direk
referanslar olmamakla birlikte otoimmiin hastaliklarin korti organinda dejeneratif
degisikliklere yol agarak isitme kaybina yol agtiklar1 da bilinmektedir (131). Koklear
hiicre harabiyeti veya i¢ kulakta immiin kompleks depozitlerin birikmesi ile
sonuglanan otoimmiin progese yol agarak isitme kaybina yol agabilir (15,42-44). RA
tedavisinde kullanilan ilaglar i¢ kulag: etkileyebilmektedir (132,133). Bir ¢alismada
8000 Hz’deki isitme kaybinin sensdrindral oldugu ve akustik refleks kaybinin orta
kulagin etkilenmesine bagli oldugu belirtilmistir (134).

Biz ¢alismamizda RA hastalarinda 7 kiside (11 kulak) %15,71 oraninda
SNIK tespit ettik. 125 Hz-16000Hz frekanslar1 arasinda biitiin frekanslarda RA
hastalarinin saf ses isitme esiklerini daha yiiksek bulduk. RA hasta grubunun
rezonans frekans degerleri ile kontrol grubu rezonans frekans degerleri arasinda
istatistiksel agidan anlamli farklilik saptadik. Her iki grupta TEOAE sonuglar
karsilastirdigimizda, RA’l1 hastalardan alinan emisyon yanitlarinda 1400 Hz frekansi
disinda amplitiid degerlerinde kontrol grubuna gore anlamli derecede diisiis saptadik.
Her iki grupta da kontralateral akustik uyaran verilirken yapilan 6l¢iimde hasta
grubunda 2800 ve 4000 Hz disindaki frekanslarda supresyon olusurken, kontrol
grubunda tim frekanslarda supresyon olustugunu gordiik. Her iki gruptaki
kontralateral supresyon seviyelerini karsilastirdigimizda ise anlamli bir farklilik
bulamadik.

RA ile ile ilgili daha 6nce yapilmis ¢aligmalara baktigimizda, hastaligin hem
SNIK’e hem de ITIK’ya sebep oldugu yoniinde bulgular vardir. Siklikla SNIK’e
(15,16,135,136,137) yol agtigi bildirilmis olup bu oran bir¢ok c¢alismada farkli
bildirilmistir. Magarro ve ark. (41) %55, Oztiirk ve arkadaslar1 (138) %48,6, Reiter
ve arkadaglar1 (139) %48, Heyworth ve ark. (131) %36,4, Callejo ve ark. (140)
%38,6, Yilmaz ve ark. (141) %27,9 oraninda SNIK tespit etmislerdir. SNIK nin
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koklear degisikliklere bagli oldugu belirtilmis (13,139,142) ancak  RA’nin
retrokoklear etkisine dair bulgu yazarlarin ¢ogunlugu tarafindan saptanamamigken

Magaro tarafindan saptanmistir (15,16,42).

RA’nin daha az oranda da ITiK’ na neden oldugu gosterilmistir (13,15,139).
Salvinelli ve ark. (143) RA’l hastalarda iletim tipi ve sensorindral igitme kaybinin
birlikte goriilecegini belirtmistir. Sahin ve ark.(144) RA’l1 hastalarda diisiik oranda
da olsa sensorindral, iletim ve mikst tip isitme kaybi tespit etmekle birlikte kontrol
grubu ile anlamli bir fark olmadigini belirtmislerdir. Bozkurt ve ark.(145) 50 RA’l
34 saglikli kontrol grubu ile yaptiklari calismada RA’l1 hastalarin %14’linde kontrol
grubundaki hastalarda %8,8’inde olmak iizere her iki grupta da en stk SNIK
saptamiglar ve bu farki hastalarin yas ortalamalarindan kaynaklanabilecegini
savunmuslardir. Casellini ve ark. (146) 22 AS’li, 19 RA’li ve 31 saghkli kisiden
olusan ¢alismasinda AS’li hastalarin %68,2’sinde, RA’l1 hastalarin %68,4 ve kontrol
grubundakilerin %51,6’sinda isitme kaybi saptamislardir. Bozkurt ve arkadaslarinin
yaptig1 calisma ile Casellini ve arkadaslarinin yaptig1 ¢aligmada da benzer sekilde
kontrol grubu ile RA’I1 hastalar arasinda isitme kaybi acisindan istatistiklsel olarak
anlamli bir fark saptanmamustir. RA hastalarinda mikst tip isitme kaybiyla ilgili
caligmalarda bulunmaktadir. Kakani ve ark. (137) yaslar1 30-50 olan 25 RA’ll 25
saglikli katilimer ile yapmis olduklari ¢alismada RA’l1 hastalarin % 4’iinde mikst tip
isitme kayb1 bulmuslardir. Bunun disinda isitme kaybi ile RA hastaligi arasinda

iliskinin olmadigin ileri stiren ¢alismalar da bulunmaktadir (146,132).

RA hastalarinda yiiksek frekans odyometri ile ilgili de cesitli ¢aligmalar
bulunmaktadir. Oztiirk ve ark. (138) calismalarinda 74 RA’Ii hastanin isitme
testlerini 45 saglikli kisi ile karsilastirmiglar. 250-16.000 Hz arasinda 6l¢iim yaparak
RA’l1 hastalarda &zellikle yiiksek frekanslari tutan SNIK tespit etmislerdir. Dikici ve
ark. (132) RA’l1 20 hasta ile 20 saglikli kontrol grubunu saf ses odyometri ve yiiksek
frekans odyometri (250-16.000Hz) degerlerini karsilastirmislar. Saf ses ve yiiksek
frekans odyometri dlglimlerinde RA hasta grubu ile kontrol grubu arasinda anlamli

bir fark olmadigini rapor etmislerdir.

Biz de ¢alismamizda 125 Hz-16000 Hz frekanslar1 arasinda RA ve kontrol

grubu saf ses ve yiiksek frekans odyometri dl¢limlerinde, biitiin frekanslarda RA
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hastalarinin saf ses igitme esiklerini daha yiiksek olarak bulduk. Bu fark, sag kulakta
2000 Hz, 14000 Hz, 16000 Hz, sol kulakta 16000 Hz frekanslar1 haricinde tim
frekanslarda istatistiksel olarak anlamliydi. RA’l1 hasta grubumuzda hava ve kemik
yolu isitme esiklerine baktigimizda 4 kiside (8 kulak) bilateral (%11,42) SNIK, 3
kiside (3 kulak) unilateral (%4,28) SNIK, olmak iizere toplamda 7 kiside (11 kulak)
%15,71 oraninda  isitme kaybi saptadik. Bu bulgulara gore kokleanin RA

hastaliginda bir hedef organ oldugu sonucuna varabiliriz.

Normal bir kulakta genellikle OAE kaydedilebilir (147,148). Eger normal bir
kulakta OAE kaydedilemiyorsa giiriiltiiye ve ototoksik ilag¢ kullanima bagl bir igitme
kayb1 olabilecegi diisliniilir (149). OAE yoklugu OAE isitme kaybinin erken
donemini gosterebilir. RA‘l1 hastalarda OAE’nin yoklugu uzun siireli ve yliksek doz
NSAIl alimma bagl erken ddénem bir isitme kaybii gosterebilir (133).RA
hastalarinda OAE ile ilgili ¢alismalara baktigimizda RA hasta grubunda kontrol
grubuna gore emisyon yanitlari ya diisiik elde edilmis ya da ¢ogunluk olarak hig elde
edilememistir. Dikici ve ark. (132) TEOAE 1,0 -2.0 kHz ve 1.5-3.0 kHz amplitiid
degerlerinde kontrol grubuna gore anlamli derecede diisiis, ipsilateral stapes refleks
1,0 kHz esik degerlerinde kontrol grubuna gore anlamli olarak yiikselis bulmuslardir.
Bunun sonucunda RA’l1 hastalardaki isitme kaybinin i¢ kulaktaki hasara bagh
oldugu sonucuna varmislar ve koklear hasarin baslangicini saptamak i¢cin RA’h
hastalara OAE yapilmasini Onermislerdir. Murdin ve ark.(133) RA’li hastalarin
biiylik ¢cogunlugunda TEOAE’larin olmadigini gormiislerdir. Bu durumun erken
asemptomatik isitme kaybinin géstergesi olabilecegini diisiinmiislerdir. Ashok ve
ark. Romatoid faktor ve igsitme kaybini inceledikleri arastirmalarinda, romatoid faktor
pozitif olan hastalarin %27’ sinde DPOAE alamamiglaridir (150). Biz ¢alismamizda
ise her iki grupta TEOAE sonuglarini karsilastirdigimizda RA’l1 hastalardan alinan
emisyon yanitlar1 1kHz, 2kHz, 2,8kHz, 4kHz amplitiid degerlerinde kontrol grubuna
gore anlamli derecede diisiik oldugunu bulduk. Buna gére RA hastaliginda dis tiiylii

hiicreler hastalik stirecinde etkilenebilmektedir sonucuna vardik.

Multifrekans timpanometri 226 Hz probe ton ya da 678 Hz’lik probe tonlu
timpanometriler ile kesin ayirici tanisi yapilamayan durumlarda kullanilmaktadir.
Orta kulak sisteminin kiitlesel etkisini arttiran patolojilerde esasen yiiksek frekansh

prob tonlar tercih edilir. Multifrekans timpanometri orta kulak malformasyonlari,
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primer kolesteatom, orta kulak tiimorleri, ossikiiler zincir patolojilerinin ayirici
tanisinda Oonem tagir. Multifrekans timpanometrinin 6lgtiigli parametrelerden olan
rezonans frekansimni ve farkli hastaliklarda, tanmi ile rezonans frekansi arasindaki
iliskiyi degerlendiren calismalar bulunmaktadir. Lutman (151) normal kulaklarda
yapmis oldugu ¢alismasinda ortalama rezonans frekansini 871 Hz olarak bulurken,
Wada (152) ortalama 1000 Hz civarinda bulmustur. Sezin (104) 60 goniilli ile
yaptig1 normalizasyon ¢alismasinda 120 kulak degerlendirmis ve RF degerlerinin
ortalamast 999,6 Hz, sag kulaklardan elde edilen degerlerin ortalamasi 1020,8, sol
kulak ortalamalar1 ise 978,3 Hz olarak belirlenmistir. Dag ve arkadaslarinin 46 gebe
(27-40 hafta) ve 43 kontrol grubuyla yaptiklari calismada gebelerdeki rezonans
frekansi degerini kontrol grubuna gore anlamli derecede diisiikk bulmuslardir (153).
Colletti ve ark. (13) 30 RA’l1 hasta ve 48 kontrol grubuyla yaptiklar1 ¢alismada
multifrekans timpanometri ile rezonans frekansini degerlendirmisler ve kontrol
grubunda normal rezonans frekansin1 900-1250 araliginda elde etmisglerdir. 12 RA’I1
hastada (%40) anormal rezonans frekansi degeri elde etmislerdir. Biasi ve ark. (154)
30 hasta ve 48 kontrol grubuyla yaptiklar1 ¢alismada kontrol grubunda normal
rezonans frekansin1 800-1250 arasinda bulmuslar ve RA’li hastalarim 11° inde
anormal rezonans degerleri saptamislardir. Bu ¢alismalarda RA’li hastalarda anormal
rezonans frekansi degerlerini inkudo-malleolar ve inkudo-stapedial eklemlerdeki
tutuluma bagli ossikiiller mekaniklerin bozulmasindan kaynaklanabilecegini
belirtmislerdir (155,156). Biz de ¢alismamizda hasta grubunun rezonans frekansi
degerlerini, kontrol grubunun rezonans frekansi degerlerine gore istatistiksel agidan
anlamli derecede diisiik bulduk. Hasta grubundaki rezonans frekansi degerinin
kontrol grubuna gore diisiik olmas1 yumusak doku, ligaman yapilarin enflamasyonu
ile ilgili oldugu disiiniilebilir. Ancak RA hastalarinda diisiik rezonans frekansinin

fizyolojisini degerlendirmeye yonelik ileri caligmalara gerek vardir.

Eferent olivocochlear sistem santral sinir sisteminden kokleaya dogru calisan
inhibitdr bir yoldur. Bu sistemin bir parcasi olan medial olivocochlear sistem basillar
membranin hareketlerini yavaglatarak isitmede gorev alir. Boylece akustik travmaya
kars1 isitme sistemini korur, giiriiltiide konusmay1 anlamayi arttirir. Maturasyonunu

dogumla birlikte tamamlayan eferent olivocochlear sistem degerlendirilmesi igin
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yapilan caligmalar daha ¢ok otoakustik emisyon Ol¢iimii ile degerlendirilen medial

olivokoklear (MOC) refleks tlizerine yogunlasmistir (157).

Literatiirde MOC refleksini etkileyebilecek parametreler ve hastaliklar
tizerine yapilmis c¢alismalar bulunmaktadir. Parthasarathy (158) c¢alismasinda,
isitmesi 20 dB HL veya daha iyi olan 20-79 yas aras1 30 saglikli katilimcida TEOAE
kullanarak yas ve kontralateral supresyon degerleri arasindaki iligkiyi incelemistir.
Katilimcilar1 yaglarina gore 5 kisilik 6 gruba ayirmistir. 20-59 yas arasindaki
gruplarin kontralateral supresyon degerleri, 60-70 yas arasindaki gruplara gore
onemli dlglide daha biiylik bulmustur. Sonucu yagla birlikte medial oliver kompleks
aktivitesinin azaldig1 ve yas ilerledik¢e giiriiltiide anlamanin zorlasmasinin bunun bir

sonucu olabilecegi seklinde yorumlamisdir.

Kim ve ark. (159) MOC refleksi ile yas arasindaki iligkiyi DPOAE kullanarak
incelemislerdir. DPOAE diizeylerinin yasla birlikte azaldigini, bunun yaninda biitiin
yaslarda ama 6zellikle yaslh grupta kontralateral supresyonun 1-2 kHz araliginda 4-6

kHz araligindan daha biiyiik oldugunu bulmuslardir.

Ozbilen ve ark. (160) tinnitus olgularinda kontralateral supresyon
degerlendirmisler ve saglikli gruba gore anlamli derecede daha az bulmuslardir. Bu
sonuglart; tinnitus olgularinda koklear seviyede, dis tiiylii hiicre fonksiyonunda
bozukluk oldugu ve ayrica bu olgularda efferent isitsel sistem ile iligkili olan

kontralateral supresyon yeteneginin de bozuldugu seklinde yorumlamislardir.

Medial olivokoklear refleks iizerine literatiirde bir¢ok c¢alisma olmasina
ragmen, RA’ll hastalarda yapilmis bir arastirmaya rastlanmamistir. Oysaki RA
hastalarinda dis sagli hiicrelerin fonksyonlarinin etkilendigini gosteren bulgular
mevcuttur. Calismamizda, kontrol grubumuzda biitiin frekanslarda kontralateral
supresyon olustu. Ancak RA’li grupta 1000Hz, 1400Hz, 2000Hz’ de supresyon
olusurken, 2800 ve 4000Hz’ de supresyon olugmadigin1 gordiik. Bu bulgulara gore,
RA’l1 hastalarda 2800 Hz ve 4000Hz’de efferent isitsel sistem ile iligkili olan
kontralateral supresyon yetenegi bozulur ve RA hastaliginin isitsel efferent sistem
fonksiyonu {izerine etkisi vardir denilebilir. Ancak RA hastalarinda periferal isitme

sisteminin duyarliligin1 gésteren calismalara devam edilmelidir.
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Sonu¢ olarak c¢alismamizda RA’li  hastalarla kontrol grubumuzu
karsilagtirdigimizda, RA hastalarinda, saf ses isitme esiklerinde yiikselme ve 7
kiside (11 kulak) %15,71oraninda SNIK oldugunu, rezonans frekans1 degerinin
diistiiglinii, emisyon yanitlarinda 1400 Hz frekansi disindaki frekanslarda diisiik
ampliitiid elde edildigini ve 2800Hz ve 4000Hz frekansinda supresyon olusmadigini
bulduk. Bu bulgular RA hastalarinda isitsel disfonsiyon varligimi destekelmektedir.
Bundan dolay1 RA tanist konuldugunda hastalarin odyolojik degerlendirilmeleri
yapilmali ve hastalar olas1 otolojik tutulum hakkinda bilgilendirilmelidir. RA
hastalarinda orta ve i¢ kulak igitme fonksiyonlarinin etkilenimi ve bu olasi
etkilenimler ile iliskili olabilecek hastalik 6zelliklerine yonelik ¢aligmalara devam

edilmelidir.
Calismamizin limitasyonlari;

1. Hastalik siiresi ve klinik 6zelliklerinin siiflandirilmamis olmas,
hastalarin ~ hastalik  Oncesi ve siiresince bir kez isitme

degerlendirmelerinin yapilabilmesi,

2. Calismanin belli bir toplumsal kesiti igermesi, ¢alismaya alinan olgu

sayisinin nispeten az olmasidir.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

Romatoid Artrit hastalarinda orta ve 1i¢ kulak fonksiyonlarinin
degerlendirilmesi adli ¢alismamiza katilan 35 RA hastasi, 40 saglikli kisi olmak
tizere toplam 75 katilimciya otoskopik muayeneden sonra odyolojik testler

uygulanmigtir.
Calismamizda elde ettigimiz sonuglar soyledir:

1. Yaslarn 20-60 arasinda, RA hastalarinin yas ortalamast RA hastasinin yaglar
ortalamasi1 44,31£10,4 y1l, kontrol grubunun yaslar1 ortalamasi1 41,48+12.5 yil
olarak hesaplanmustir ve istatistiksel agidan anlamli fark yoktur (p=0,293).

2. Bireylerin tamaminda timpanogram sonuglari normal sinirlarda bulunmustur.
Multifrekans timponometri testinde ise rezonans frekanslari degerlerinde
hasta ve kontrol grubunun sag kulak degerleri sirasiyla748,86 = 188,06 ;
830,00 = 122,370, sol kulak degerleri sirasiyla 772,86 +157,80; 847,50 +
140,945°tir. Fark istatistiksel acidan anlamlidir.(p>0,05).

3. RA hastalarinda 7 kiside (11 kulak) %15,71 oraninda SNIK tespit edilmistir.
125 Hz-16000 Hz frekanslar1 arasinda RA ve kontrol grubu saf ses isitme
esikleri karsilastirildiginda, biitiin frekanslarda RA hastalarinin saf ses igitme
esikleri daha yiiksek olarak bulunmustur. Bu fark, sag kulakta 2000 Hz,
14000 Hz, 16000 Hz, sol kulakta 16000 Hz frekanslar1 haricinde tiim

frekanslarda istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05).

4. Her iki grupta TEOAE sonuglar karsilastirildiginda, RA’l1 hastalardan alinan
emisyon yanitlarinda 1400 Hz frekansi disinda amplitiid degerlerinde kontrol

grubuna gore anlamli derecede diisiis saptanmustir (p<0,05).

5. RA hasta grubunda, hastaligin medial olivokoklear efferent sistem aktivitesi
tizerine olan etkilerini arastirmak amaciyla, KAS verilmeden ve KAS
verilirken yapilan TEOAE o6lgiimleri karsilastirildiginda; 2800 ve4000 Hz
disinda tiim frekanslarda emisyon degerlerinde istatistiksel olarak anlamli

diistis saptand1 (p<0,001).
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6. Kontrol grubunda, KAS verilmeden ve KAS verilirken yapilan TEOAE
Olciim sonuglar karsilastirildiginda; tiim frekanslarda emisyon degerlerinde

istatistiksel olarak anlamli diisiis saptand: (p<0,001).

7. Her iki gruptaki kontralateral supresyon seviyeleri (dB) karsilastirildiginda,
fark istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0,05).

8. Elde edilen bulgular RA hastalarinda isitsel disfonksiyon varligini

desteklemektedir.

9. RA tanist konuldugunda hastalarin odyometrik degerlendirmesi yapilmali,

hastalar olas1 otolojik tutulum hakkinda bilgilendirilmelidir.

10. RA hastalarinda orta ve i¢ kulak fonksiyonlarinin etkilenimi ve bu olast
etkilenimler ile iligkili olabilecek hastalik 6zelliklerine yonelik ¢aligmalara

devam edilmelidir.
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