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TESEKKUR
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Gor. Dr. Giilsah USTA’ya ve Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon AD’da gorevli doktor
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OZET

Giingor OO, Bag dokusu hastahklarinda odyovestibiiler bulgular, Kirikkale
Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz Anabilim Dal, Uzmanhk Tezi,

Kirikkale, 2012.

Bu calismanin amaci bag dokusu hastaliklarindan RA (Romatoid
artrit) ve PEX (psddoeksfoliyasyon sendromu) hastalarinda odyovestibiiler sistemin
ne kadar etkilendigini arastirmak ve bu hastaliklarin birbirleriyle yapisal temelde

benzerliklerinin olup olmadigini ortaya koymaktir.

Calismamizda 30 RA hastas1 23 PEX hastas1t ve KBB’a kulak sikayetleri
disindaki nedenlerle bagvuran 30 olgu kontrol olarak ¢alismaya alinmistir. Hastalara
saf ses odyometri, timpanometri, akustik refleks, otoakustik emisyon (OAE) ve
vestibiiler uyarilmis miyojenik potansiyel (VEMP) testleri uygulanmstir.

Calismamizda RA grubunda; saf ses odyometrisinde hava yolu 500, 1000,
4000 Hz frekanslarinda, kemik yolu 500, 4000 Hz frekanslarinda; PEX grubunda ise
hava ve kemik yolunda tiim frekanslarda kontrol grubuna gore daha fazla isitme
azhig1 saptanmistir. PEX grubunda isitme azlhiginm RA grubuna gore tiim
frekanslarda artmis oldugu goriilmiistiir. Timpanometride basing ve gradient
degerlerinin her iki hastalik grubunda da artmis oldugu saptanmistir. PEX grubunda
ipsilateral kulakta tiim frekanslarda, kontralateral kulakta ise 500, 1000, 4000 Hz
frekanslarinda kontrol grubuna gore akustik refleks daha az alinmigtir. VEMP
testinde RA hastalarinda N1 latansmin ve PIN1 amplitiidiiniin kontrol grubuna gore
daha uzun oldugu goriilmistir. RA ve kontrol grubu OAE degerleri
karsilastirildiginda 1000, 2000 Hz frekanslarinda TEOAE amplitiid degerlerinin ve
1000 Hz frekansta DPOAE degerlerinin RA grubunda daha diisik oldugu
goriilmiistiir. PEX grubunda TEOAE amplitiid degerlerinin 1000, 1500, 2000, 3000
Hz frekanslarinda kontrol grubuna gore daha diisiik oldugu goriilmiistiir. Kontrol
grubu ile karsilastirildiginda, 1500, 2000, 3000, 4000 Hz frekanslarinda DPOAE
amplitiid degerlerinin PEX hastalarinda daha diisiik oldugu saptanmustir.

PEX ve RA’in etyopatogenezleri ve sistemik etkileri goz oniine alindiginda

odyovestibiiler sisteminde bu sekilde etkilenmis olabilecegi kanaatine varilmistir
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ABSTRACT

Giingor OO, Audiovestibular signs of connective tissue diseases, Kirikkale
University School of Medicine Department of Otolaryngology, Thesis,
Kirikkale, 2012.

The purpose of this study is to show audiovestibular signs in patients affected
by the connective tissue diseases which include RA (rheumatoid arthritis) and PEX
(pseudoexfoliation syndrome) and to find out the similarities of structural basis with

each other.

In our study, the study group included 30 RA patients and 23 patients with
PEX. 30 patients included as control group which had no ear disorder. All patients
had audiovestibular evaluations that include pure tone audiometry, tympanometry,
acoustic reflexes, otoacoustic emissions (OAE) and vestibular evoked myogenic
potential (VEMP). In RA group pure tone audiometry; air conduction at 500, 1000,
4000 Hz frequencies, bone conduction at 500, 4000 Hz frequencies were having
more hearing loss. than the control group. PEX group at all frequencies were having
more hearing loss than the control group. In PEX group hearing loss was more than
RA group at all frequencies. Tympanometry testing results showed that pressure and
the gradient were increased in both disease groups compared with control group. In
acoustic reflex test; all frequencies in PEX group’s ipsilateral ear and 500, 1000,
4000 Hz frequencies in RA group’s contralateral ear, the amplitude values were less
than the control group. In RA patients VEMP testing; N1 latency and PIN1
amplitude was longer than the control group. When the RA group compared with
control group in OAE testing, amplitiide values of TEOAE testing was decreased in
RA group at 1000, 2000 Hz frequencies, and at 1000 Hz frequency, the amplitiide
value was decreased in DPOAE testing. In PEX group the amplitiide values of
TEOAE testing were decreased at 1000, 1500, 2000, 3000 Hz frequencies and at
DPOAE testing in PEX group that compared to control group, the amplitiide values
were decreased at 1500, 2000, 3000, 4000 Hz frequencies.

When the systemic effects and etiopathogenesis of RA and PEX was thought;

it was concluded that and audiovestibular system may be affected by this way.
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SIMGELER ve KISALTMALAR

(Metin icindeki gecis sirasina gore yazilmistir)

PEX Psddoeksfoliyasyon sendromu
RA Romatoid artrit

RF Romatoid faktor

SNIK Sensorindral isitme kayb1

ITIK Iletim tipi isitme kaybi

VEMP Vestibular evoked myogenic potentials
HLA Human leukocyte antigen

TNF Timor nekrozis faktor

IL-6 Interlokin 6

TGF-B Transforming growth factor- B
ACPA anti citrullinated protein antibody
ACCP anticyclic citrullinated peptid
IgG Immunglobulin G

OE ortak epitop

ARC American rheumatizm association
PiF proksimal interfalangial eklem
MKF metakarpofalangial eklem

LOX LI Lizin oksidaz L1

PAS Periodik asit schiff

HNK-1 Human natural killer-1
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Hz Hertz
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SSS Santral sinir sistemi

FTR Fiziksel T1ip ve Rehabilitasyon

AD Anabilim dali

KBB Kulak Burun Bogaz
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TEOAE Transient evoked otoacoustic emissions
DPOAE Distortion-product otoacoustic emissions
CRP C Reaktif protein

IAC International Acoustics Company

ms Milisaniye
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1. GIRIS ve AMAC

Dermal bag dokusu; hiyaliironik asit, kondroidin siilfat, dermatan siilfat,
notral mukopolisakkaritler gibi bir temel madde tizerinde yerlesmis kollajen, elastik,
retikiiler lifler ve fibroblast hiicrelerinden olusur. Bag dokusunun dengeli bir sekilde
sentez ve yikimimdan fibroblastlar sorumludur. Bu sentez ve yikim dengesinde
olusan bozukluklar klinikte otoimmiin konnektif doku hastaliklar1 olarak
isimlendirilen bir grup sistemik hastalik seklinde karsimiza c¢ikmaktadir. Bu
hastaliklarin hepsinde ortak patolojik degisiklikler mezensimal dokularda olup
kollajen liflerde anormal yapisal degisiklik ve fibrinoid dejenerasyon goriiliir.
Kiriklik, halsizlik, eklem ve kas agrilari, cesitli serolojik testlerde pozitiflik ve

sedimentasyon yiiksekligi baslica ortak bulgulardir.

Bu grup hastaliklar arasinda sistemik lupus eritematozus, diskoid lupus
eritematozus, Sjogren sendromu, sistemik skleroz, polimiyozit-dermatomyozit,
romatoid artrit (RA) ve son olarak gozde anterior lens tabakasinda fibriller birikimle

karakterize psodoeksfoliyasyon sendromu (PEX) sayilabilir.

RA sinoviyal eklemlerin kronik inflamasyonu ile karakterize bir bag dokusu
hastaligidir (1). Romatoid faktér (RF) ve sitriiline edilmis peptidlere karsi gelisen
antikorlarla karakterize sistemik bir inflamasyondur (2). Bu etyolojisi bilinmeyen
multisistemik hastaligin norolojik, temporomandibiiler, larengeal yansimalar1 oldugu
gibi, son yillarda kulakta da hasar yaratabilecegi yoniinde caligmalar mevcuttur. RA
etyolojisinde genetik, viral ve cevresel etkenlerin yani sira otoimmiinitenin de rolii
oldugu diistiniilmektedir. Bu otoimmiinite eklem sivisindaki tip II kollajen veya

glikoproteine karsidir (3).

PEX yash popiilasyonda goriilen bir fibrillopati olup ekstraselliiler matrikste
anormal amiloid fibrillerin birikimi ile karakterizedir (4). Diinyada sekonder agik
acili glokomun en ¢ok sebeplerinden biri olarak bildirilmistir. PEX materyali okiiler
dokularda, yiiksek konsantrasyonda fibriller madde birikimi olarak tarif edilmistir
(5). PEX’de biriken materyal yapisinda glikoprotein matriks igerir, bu glikoprotein
matriksin tip II kollajen barindiran zengin bag dokusu igerdigi diisiiniilmektedir (6).

Yapilan ¢aligmalarda PEX’in sistemik bir hastalik oldugu ve bir¢ok organi etkiledigi,



bu nedenle kulagi da etkilemis olabilecegi one siiriilmiistiir (7). PEX ve isitme kayb1
iliskisi arastirilmis ve PEX’li hastalarda yiiksek frekanslarda SNIK saptanmistir. Bu
SNIK’in gdziin anterior segmenti ile i¢ kulaktaki tektorial ve baziler membranim ayni
noral ektoderm kokenli olmasindan kaynaklanabilecegi 6ne siiriilmiistiir (8). PEX’in
sistemik bir hastalk olmasi ve damar duvarlarmin tutulmasiyla da SNIK
gelisebilecegi bildirilmistir. Boylece dengeden sorumlu olan endolenf ve perilenfteki
iyon dengesi degisecek ve i¢c kulak vaskiilarizasyonu azalacaktir. Ancak, PEX

materyalinin i¢ kulakta histolojik olarak gosterildigi bir caligma yoktur (9).

Kokleada skala media ve skala timpaniyi birbirinden aywran baziler
membranin yapisi bag dokusu olup glikoprotein ve fibronektinden zengindir. Ayrica
lamina spiralis osseanin i¢ kenarma baglanan spiral limbus hiicrelerini 6rten limbal
tabaka ve tektoriyal membran tip II kollajen igerir. Semisirkiiler kanallarin
ampullasinda bulunan krista ampullaris, destek hiicreleri ve kupulanin yapisinda bag
dokusu mevcuttur. Bu yoniiyle i¢ kulak histolojik yapis1 ve PEX materyalinin i¢erigi
benzerdir. Bu durum PEX materyalinin i¢ kulakta da birikebilecegi fikrini
desteklemektedir. RA’da kollajen ve glikoprotein yapisina karst gelisen
otoimmiinitenin i¢ kulakta mevcut olan glikoprotein ve kollajen yapisina karsi da

gelismis olabilecegi diisiiniilebilir.

Literatiirde bu iki bag dokusu hastaliginin vestibiiler tutulumuyla ilgili; RA
icin 3, PEX icin 1 tane calisma mevcuttur RA ile ilgili ¢alismalarda odyolojik
testlerin yani1 sira elektronistagmografik kayitlar Olciilmiis veya vestibiilookuler,
optokinetik ve postural fonksiyonlar degerlendirilmistir. Bu caligmalarda hasta
gruplarinda isitme azlig1 tesbit edilmis, ancak vestibiiler fonksiyonlarda anlamli bir
fark bulunamamustir (10,11,12). PEX ile ilgili ¢alismada ise ¢alisma grubunda
postural fonksiyonlardaki bazi anormallikler disinda fark bulunmamistir (13). Bizim
calismamizda ise bu iki bag dokusu hastaliginda odyolojik sistemin yani sira
vestibiiler sistemin de etkilenmis olabilecegi diisiiniilmiistiir. RA ve PEX’li hastalara
saf ses odyometri, timpanometri, akustik refleks, otoakustik emisyon, VEMP
(vestibular evoked myogenic potentials) testleri yapilmis, sonuglar kontrol grubuyla

ve birbirleriyle karsilastirilmistir.



2. GENEL BIiLGIiLER
2.1.ROMATOID ARTRIiT
2.1.1.Tanim

Romatoid artrit (RA) sinoviyal eklemlerin kronik inflamasyonu ile
karakterize bir bag dokusu hastaligidir (1). Persistan sinovit, sistemik inflamasyon,
romatoid faktér (RF) ve sitriiline edilmis peptitlere karsi gelisen antikorlarla
karakterizedir (2). RA ismi 1850°1i yillarda anilmaya baslansa da smiflama kriterleri
50 yil oncesine dayanir. Endiistriyel tilkelerde RA yetiskin insanlarin % 0.5-1’ini
etkiler. Kadinlarda erkeklere gore iki kat daha fazla ve yasli hastalarda daha sik
goriiliir (2). Pik insidans1 40-60 yas arasindadir. Cevresel faktorler hastaligi presipite

eder.
2.1.2.Etyoloji

Hastaligin etyolojisi heniliz tam olarak bilinmemektedir. Otoimmiinitenin
etyolojide rol oynadigi savunulmaktadir. Bu otoimmiinitenin hedefinin tip II kollajen
veya eklem kikirdagindaki bir glikoprotein olabilecegi diisiintilmektedir. Hastalik
ayni aile i¢inde birgok kiside goriilmektedir. Ornegin birinci derece akrabalarinda
RA bulunan bir kiside RA gelisme riski genel topluma gore 16 kez artmis
bulunmaktadir. Tek yumurta ikizlerinde hastaligin birlikte goriilme orani %30, ¢ift
yumurta ikizlerinde %35’tir. Human leukocyte antigen-ortak epitop (HLA-OE) ve
protein tyrosine phosphatase non-receptor-22 (PTPN-22) RA’e yatkinlik yaratan
genlerin basinda gelir. HLA-DR4 geni RF (+) hastalarda %60-70 oraninda
bulunurken normal toplumda %25 oraninda bulunmaktadir. HLA-DRB1 geni RA
yatkinlig1 i¢in major genetik belirleyicidir. HLA-DRB1, HLA-DR4’iin bir alt
grubudur. Cevresel faktorler arasinda en ¢ok infeksiyonlar iizerinde durulmaktadir.
Rubella, Parvo viriis B19 gibi ¢esitli mikroorganizmalarin akut poliartrit yaptigi

bilinir, ancak RA gibi kronik artrit yaptig1 konusunda kesin bilgi yoktur (14,15).



2.1.3.Patogenez

Patogenezde hem dogal, hem kazanilmig immiinitenin rolii vardir. Dogal
immiinitenin hiicresel elemanlar1 sinoviyal fibroblastlar sinoviyal makrofajlar iken;
kazanilmis immiinitenin elemanlar1 T ve B lenfositlerdir. Sinoviyal makrofaj ve
fibroblastlar ile T ve B lenfositler karsilikli etkilesime girerek spesifik ve non
spesifik mediatorlerin yapimma yol acgarlar. Diartrodial eklemlerin sinoviyal
membranlarimin inflamasyonuna bagh olarak kikirdak yikimi, kemik erimesi,
ligamanlarin, tendonlarin, eklem kapsiillerinin zayiflamasi ve yikimi ortaya ¢ikar.
Mononiikleer hiicrelerin perivaskiiler infiltrasyonu sonucu olusan vaskiilit ve
sonrasinda gelisen sinoviyal kapsiildeki hiicrelerin ¢ogalmasi sinovitin patolojik alt
yapisini olusturur. Temel mekanizmasi sinoviyal inflamasyon olan bu hastalikta tip 11
kollajene kars1 olusan otoimmiinitenin de kikirdak yikiminda rolii oldugu

disiiniilmektedir (16).

Sinoviya membraninda T hiicre makrofaj infiltrasyonu ile eklemde harabiyet
baslar. Sinoviyal hiperplazi ve anjiyogenez bu harabiyetin sonucudur. Zamanla bu
inflamasyon kikirdak ve kemige ilerler. El ve ayak gibi kiiciik eklemleri
etkileyebildigi gibi, omuz gibi biiylik eklemleri de etkileyebilir. Tedavi edilmedigi
takdirde belli bir siireden sonra radyografik olarak eklem hasar1 goriilmeye baglar.

Eklem ylizeyinde erozyon ¢ogu zaman deformasyon ve fonksiyon kaybina yol agar
(1,17).

RA birgok alt grup hastalig1 igeren klinik bir sendromdur. Bu alt gruplar bir
cok inflamatuar kaskadlar icerir. Sonug olarak hepsi sinoviyal inflamasyon ve eklem
hasar1 ile sonuglanir. Bu inflamatuar yollardan biri tiimor nekrozis faktor’iin (TNF)
asir1 tiretimidir. Bu yol sinoviyal inflamasyon ve eklem hasarina yol agar. TNF asir1
iretimi T ve B lenfositler, fibroblastlar ve makrofajlar arasinda bir etkilesime neden
olur. Bu yolak interlokin 6 (IL-6) gibi bir¢ok sitokinin de asir1 liretimine yol acar.
Eklemde en ¢ok etkilenen sinoviya ve kikirdak hiicreleridir. Sinoviya hiicreleri
fibroblast benzeri ve makrofaj benzeri olarak ikiye ayrilir. Proinflamatuar
sitokinlerin asir1 liretiminin makrofaj benzeri sinovite daha ¢ok yol agtigi One
siriilmektedir. RA’de ayrica fibroblast benzeri sinovit de olur (2). Baslangicta

sinoviyumda bu iki hiicre tipi birlikte artar. Ancak, olay kroniklestikge yap1
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fibroblast tipi olan sinoviya hiicrelerinin artmasma dogru kayar. Bu hiicreler pannus
hiicre grubunu olustururlar. RA’ln eklem sinoviyumunda inflamatuar yap1
histopatolojik olarak incelendiginde, ilk bakista mononiikleer hiicreler, T lenfositler,
makrofajlar ve plazma hiicreleri dikkati ¢eker. Anjiyogenez baslangictan itibaren
vardir. Anjiyogenez uyarilmasinda makrofajlar, fibroblastlar ve lenfositlerden salinan
bliylime faktorlerinin rolii vardwr. Kisa zamanda sinoviya hiicrelerinde artis ve
sonucunda da villoz olusumlar meydana gelir. Bu prolifere olmus sinoviyal
olusumlara pannus denir. Eklemin anatomisinin bozulmasinda ve hastaligin yol
actig1 deformitelerin olusmasinda rol oynayan birinci neden bu pannuslardir.
Pannuslarin etkili oldugu alan, kikirdakla kemigin birlestigi bolgedir. Biiylimede
etkili sitokinlerden olan transforming growth factor-B’nin (TGF-B) pannus
olusumunda rolii oldugu kabul edilmektedir. RA’l1 olgularda sinoviyal zarda goriilen

T hiicre grubunu, daha ¢ok CD4 (+) yardimei1 T hiicreleri olusturur (18).
2.1.4.Klinik

RA klinigi ¢ok cesitlidir; hafif, kendini sinirlayan formundan, hizli ilerleyen,
eklem harabiyeti, fiziksel fonksiyon kaybina kadar giden genis bir klinigi vardir. Bu
durum tedavi protokollerini de ¢esitlendirmistir. RA serolojik faktor varligina gore
subtiplere ayrilabilir. RF ve ‘Anti Citrullinated Protein Antibody’ (ACPA) bu
faktorlerden ikisidir. ACPA antikorlar1 direkt olarak sitriilinize proteinlere karsidir.
Sitriilinizasyon; arjininin sitriiline peptidil arjinin deaminazla doniigmesini tanimlar
(1). Baska bir deyisle, arjininin sitrilline doniisiimiiniin posttranslasyonel
modifikasyonuna sitriilinizasyon denir. ACPA antikorlar1 plazmada ‘Anti Cyclic
Citrulinated Peptid’ (ACCP) ile 6l¢iiliir (19). Tanimlanamayan artriti olan ve ACPA
(+) hastalarda 3 yil icerisinde RA gelistigini gosteren ¢aligmalar mevcuttur. Ayrica
ACPA (+) RA hastalarinda klinik, (-) olanlara gore daha agwdir (1). RF, RA’da
tanida kullanilan klasik antikordur. Immunglobulin G (Ig G) Fc fragmanina direkt
kars1 olan antikorlardir (2). Kabaca hastalarin %85’inde (+)’tir. Her RA vakasinda
(+) olmak zorunda degildir. Hastaligin gelisim siirecinde etkili oldugu
diisiiniilmektedir (17). ACPA (+) hastalarda ayn1 zamanda RF (+)’de olabilir. ACPA
RA’da daha spesifiktir ancak progresif eklem hasarinda daha zayif bir gdstergedir.
%50-80 hastada RF veya ACPA veya her ikisinin (+)’ligi vardiwr. ACPA(+)
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hastalarda sinoviyal sivida daha ¢ok lenfosit vardir, ACPA (-) hastalarda fibroblast
ve sinoviyal ¢izginin kalmliginin artis1 mevcuttur. ACPA (+) hastalarda eklem hasar1
daha ¢oktur, remisyon oran1 daha diistiktiir. Yapilan genetik arasgtirmalarda ACPA
varliginin HLA-DRBI aleli ile iligskili oldugu gosterilmistir (2). RA ile iligkili
bulunan alellerin hepsinin yapisinda benzer aminoasit dizilimi gdsteren bir bolge
oldugu gorilmiistiir. Bu bolgeye ortak epitop (OE) denir. RA’e genetik yatkinlig1 bu
epitopun artirdig1 disiiniilir (14). Daha once bahsedilen sitriilinizasyon olarak
adlandirilan proseste meydana gelen doniisiimiin, HLA aleli barindiran paylasilmis
epitopun olusmasma yol ag¢tig1 diistiniiliir. Sigara i¢imi ACPA (+) hastalardaki

inflamatuar siireci hizlandiran bir faktordiir (2).

Hastalarin %70’inde bir ka¢ hafta veya aya yayilmis sinsi baslangic soz
konusudur. Hafif atesinde eslik ettigi halsizlik, yorgunluk, kilo kayb1 ve birkac kiiciik
eklemde agri mevcuttur. Eklemler ve eklem cevrelerinde uzun siiren istirahati
takiben gelisen sabah tutuklugu olarak tanimlanan sertlik hissi mevcuttur. Bu sertlik
aktif hastalikta 1 saatten uzun siirer. Basta el ve ayak olmak tizere bir¢cok eklemde
sislikler gelisir. Tutulan eklemde agri, sislik vardir, ancak kizariklik yoktur. El ve el
bilekleri, ayaklar, dirsekler, diz eklemleri en ¢ok tutulan; distalinterfalangial ve
sakroiliak eklemler en az tutulan eklemlerdir. 1987 American Rheumatizm

Association (ARC) RA smiflama kriterine gore (20);

1.  Eklemlerde ve ¢evrelerinde en az 1 saat sliren sabah tutuklugu*

2. Ug veya daha fazla eklemde hekim tarafindan gdzlenebilen yumusak
doku sisligi- Artrit*

3. proksimal interfalangial eklem (PIF), metakarpofalangial eklem
(MKF) veya el bilek eklemlerinin artriti*

4. Simetrik artrit olmasr*

5. Deri alt1 nodiilleri*

6.  RF pozitifligi

7. Radyografi; el veya el bilek eklemlerinde periartikiiler osteopeni veya
erozyonlarin saptanmast

*En az 6 haftadan beri devam etmesi gerekir.

4 ve 4’ten fazla kriterin olmasi taniy1 koydurur.
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Eklem disinda derialt1 nodiilleri, kalp tutulumu, akciger tutulumu, goz

tutulumu, ndrolojik tutulum goriilebilir.

2.2.PSODOEKSFOLIYASYON SENDROMU (PEX)
2.2.1.Tanim

PEX yash popiilasyonda goriilen ve ekstraselliiler matrikste anormal amiloid
fibrillerin birikimi ile karakterize sistemik bir hastaliktir (4). Diinyada sekonder agik
acil1 glokomun en ¢ok sebeplerinden biridir. Lindberg tarafindan 1917 yilinda ilk kez
tarif edilmistir (5). Lindberg glokomlu hastalarda lenste ve pupil sinirinda kepeksi
tanecikler tariflemistir (21). Sonrasinda Vogt tarafindan PEX materyali okuler
dokularda tanimlanamayan yliksek konsantrasyonda fibriller madde birikimi olarak
tarif edilmistir (5). Busacca ve Duorok-Theobald hastaligin ilerleyen zamanlarinda
lens kapsiiliinde anormal protein saptamislardir (21). Klinik olarak intraokuler
dokularda beyaz kepeksi depozitlerle karakterize bir hastaliktir. Insidansi etnik
gruplarda farkliliklar gosterir. Lens epiteli, trabekiiler ag, iris, siliyer cisim,
konjonktiva, periokuler dokularda bu fibriller protein patolojik olarak birikebilir.
Deri, aort, beyin, kalp, bobrekte tipik depozitler gosterilmistir. Yasla ve glokomla
birlikteligi Linberg ve Vogt tarafindan belirtilmistir. PEX %20-60 oraninda bir¢ok
iskandinav iilkesinde acik agili glokomla birliktedir. Trabekiil veya silem kanali
endotelinde birikimin olmast glokomla birliktelige yol a¢maktadir. Anormal
ekstraseliiller materyalin jukstakanalikiiler dokuda ve silem kanalinda birikimi
glokoma neden olur. PEX sekonder acik acili glokom etyolojisinde 6nemlidir ve

PEX hastalar1 glokom cerrahisine aday hastalardir (21).



2.2.2.Etyoloji:

Ik olarak Finlandiya’da tanimlanmstir. Kuzey iilkelerinde prevalans: daha
yiiksektir. Japonya, Hindistan, Avusturalya, Giiney Afrika ve bir¢ok Avrupa
iilkesinde zamanla tanimlanmustir. Yasla siklig1 artar, kuzey llkelerinde daha c¢ok
goriilmesi iklimden etkilenip etkilenmedigi sorusunu akla getirmistir. Hava
soguklugu, giines 15181, diger iklimsel faktorler, ultraviyole ismlara maruziyet
etyolojide dnemlidir. 50 yasindan kiigiiklerde nadirdir. Genelde unilateraldir. Bunun
sebebi bilinmemektedir. %20 yeni tan1 almis hastada glokom birlikteligi mevcuttur.
Bu nedenle PEX’1i hastalarda intraokuler basing ve optik diske dikkat edilmelidir.
Bes yil icinde %35 hastada glokom gelistigi yapilan ¢alismalarda goriilmiistiir. Bu
anlamda PEX glokomun bir habercisi olabilir (21).

PEX otozomal dominant geg¢is gosterir. Yapilan c¢alismalarda kalitsal
ozelligin fazla oldugu, Lizin oksidaz L1 (LOX L1) geni ile birlikteligi gosterilmistir
(5). PEX’in neden oldugu glokom, primer glokomdan daha zor kontrol edilebilir
ozelliktedir. Intraokuler basing yiiksektir ve medikal tedaviye yamit vermeyebilir.

Yapilan bir¢ok ¢alismaya ragmen heniiz nedeni tam olarak bilinmemektedir (21).
2.2.3.Patogenez:

Lensin anterior kapsiiliinde kepeksi tanecikler ve graniiler depozitler PEX’in
en Onemli isaretidir. Karakteristik olarak santralde homojen graniiler materyaller
goriiliir. Boyutlar1 pupilin en kiicilik ¢ap1 kadardir. Tanida ¢cogu zaman biomikroskopi
yeterlidir. Pupil dilatasyonu ile depozitler daha rahat goriilebilir. Gonioskopla
goriilen pigmentasyon da PEX’in bir bulgusudur. Pigmentasyon genelde siyah
goriiliir, ancak primer glokomdaki gibi devamlilik gostermez. Bu birikimler irisin
radial ve sfinkter kaslarinda atrofi olusturur. Goziin inferiorunda Schwalbe ¢izgisinde
mevcut olan eksfoliyasyon materyali konjonktiva, iris, orbital damarlar, retinal
damarlar, deri, kalbin konnektif dokusu, akcigerler, karaciger, safra kesesi, bobrek,
meninkslerde de birikebilir. Diger organlarda birikimiyle beraber transiskemik atak,
abdominal aort anevrizmasi, angina ve hipertansiyonla alakas1 olabilir (4). Unilateral

PEX vakalarinda iki tarafli okiiler kan akiminin azaldig1 gosterilmistir (22).



Bu haliyle herhangi spesifik bir sistemik hastalikla birlikteligi gosterilemese
de PEX sistemik bir hastaliktir (21).

Eksfoliyasyon materyali 151k mikroskobunda homojen, eozinofilik, periodik
asit schiff (PAS) (+) boyanir. PAS polisakkarid igeren materyali boyar. Elektron
mikroskobunda filamanlar ve fibriller, amorf goriiniimdedir. Bu amorf madde
proteoglikan igerir. Human natural killer-1 (HNK-1) epitopu baz1 proteoglikanlarda
vardir, bu eksfoliyasyon materyalinin adezyonundan sorumlu olabilir (4). PEX’li
hastalarda glikozaminoglikanlarin asir1 tiretimi s6z konusudur. Bu protein yapisi
bazal membran komponenti ve elastik bag dokusu elemanlar1 da igerir.
Immunelektronmikroskopik ¢alismalarda eksfoliyasyon materyalinde fibrillin-1’in
mevcut oldugu goriilmektedir. Fibrillin mikrofibrillerin yapisint olusturur. PEX’de
mevcut olan mikrofibriller yapisal olarak bazal membran ve amiloid ile benzerlikler

gosterir (22).
2.2.4.Klinik

Klinik olarak konjonktiva normal goriinimdedir. Korneanin endotel
ylizeyinde dagilmis olarak eksfoliyatif materyal ince parcaciklar halinde goriiliir.
Spekiiler mikroskopik incelemede goz i¢i basinci normal olmasin ragmen endotel
hiicre sayisinda azalma vardir. Bu hastalarda santral géorme kalinlig1 daha fazladir.
Iriste meydana gelen degisiklikler baslangic doneminde bile belirgindir. Eksfoliyatif
materyal pupil kenarinda daha belirgin olarak secilir. Pupil ilaclarla dilate edildiginde
g0z i¢i basincinda serbestlesen pigment miktar1 ile iligkili olarak hafif artis olur. En

onemli bulgusu lensin 6n yiiziinde gri-beyaz renkte madde birikimidir (23).

2.3.iC KULAK

I¢ kulak petroz kemigin derinliginde yer alir. Isitme ve denge organlarini
barindirir. Yuvarlak ve oval pencereler yoluyla orta kulak ile koklear ve vestibuler
aquaduktuslar yolu ile de kafa ici ile baglantilidir. Kemik ve zar olmak {izere iki
kisimdan olusur. Kemik kismin ¢evresinde otik kapsiil bulunur. Kemik labirent, 6n

labirent (Koklea), vestibiil ve arka labirent (semisirkiiler kanallar-SSK)) olmak tizere



iic parcadan olusur. Zar ve kemik labirentler arasinda sodyum (Na)“’dan zengin
perilenf ve zar labirentin icinde ise potasyum (K') iyonlarmdan zengin endolenf
bulunur. Zar labirent de koklea, vestibiilde yer alan iki otik organ (utrikiil, sakkiil) ve

arka labirentteki iic SSK olmak {izere {i¢ par¢adan olusur (24).

Utrikiil, sakkiil ve SSK 3 tabakadan olusmustur. En iistteki sinir tabaka kan
damarlar1 ve pigment hiicrelerinden olusan gevsek bir bag dokusudur. Orta tabaka
siradan bir bazal membrandir. Ince i¢ ¢izgi ise basit epitelden olusmaktadir. Makula
ve kristada bu {i¢ tabaka daha kalin haldedir. Burada epitel kolumnar tiptedir. Bu
hiicreler gevsek, destek hiicreleridir, sach hiicrelerin jelatinz yiiziinde otokoni adi

verilen kalkerdz graniiller mevcuttur (25).
2.3.1. Koklea

Kokleanin en 6zellesmis dokusu ve sensoriyel hiicrelerin yerlesim yeri, skala
medianin membrandz dokular1 i¢cindedir. Bu skalaya duktus koklearis denir. Duktus
reuniens yardimi ile sakkiil ile birlesir. Ductus koklearis {iggen bi¢imindedir. Skala
media ve skala vestibiili arasindaki sinir1 olusturan Reissner membrani; spiral
ligaman, stria vaskiilaris, spiral prominens ve dis sulkusu iceren lateral duvar; skala
timpani ve skala media arasindaki sinir1 olusturan baziler membran ve ossedz spiral
lamina bu tli¢ggenin kenarlaridir (26). Ossedz spiral laminanin medialinde Rosenthal

kanal1 vardir.

Lateral duvar; duktus koklearisin yan ve dis duvaridir. Bu tabakanin disinda
da otik kapsiiliin i¢ ylizeyi vardir. Spiral ligaman duvarm en dista kalan kismidir.

Spiral ligamentin i¢ tarafinda ise stria vaskiilaris ile spiral prominens bulunur (24)

Reissner membrani skala media ile skala vestibiiliyi birbirinden ayirir. Lateral
duvarda spiral ligament, stria vaskiilaris, spiral prominens ve dis sulkus bulunur.
Baziler membran ise skala media ile skala timpaniyi birbirinden ayirir. Baziler
membranda, Cladius, Boettcher hiicreleri, Korti organi, Hensen, Deiters, Pillar
hiicreleri, i¢ sinir hiicreleri, dis titrek tiiylii hiicreler, i¢ titrek tiiyli hiicreler, i¢ sulkus,

spiral limbustaki interdental hiicreler ve tektoryal membran vardir (24).
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Reissner Membrani; icte spiral limbusun modiolar tarafina ve dista stria
vaskiilarisin {ist kosesindeki spiral ligamana baghdir. Skala media ve skala
vestibiiliyl birbirinden aymrir. Skala vestibiilinin dis duvar1 mezenkimal epitelle
doselidir. Koklear kanalin anterior yiiziiyle bu ince membran birlesmis durumdadir

(25)

Spiral ligament fibroblast benzeri hiicrelerden yapilmistir. Bunlar Tip I ve Tip
IT olarak ayrilir. Spiral ligamentte Tip I hiicreler cogunluktadir. Tip II hiicreler ise dig
sulkusa ve spiral prominense yakin kistmda ¢ogunluktadir. Tip II hiicreler Na', K" ve
karbonik anhidraz gibi iyon ileten enzimler igerir. Spiral ligament bir¢ok kan damar1

icerir ve irregiiler psddostratifiye epitelle ortiilidiir (25).

Stria vaskiilaris; endolenfle komsu hiicrelerdir. Reissner membraninin
baglanma yerinden spiral prominense uzanmirlar. Ug cesit hiicre tanimlanmustir:
Marjinal, intermediate ve bazal hiicreler. Bunlardan ayr1 olarak melanosit, perisit ve

endotel hiicreleri de mevcuttur.

Spiral prominens; stria vaskiilaris ile bazal membran arasina yerlesmistir. Bu

tabakanin iyon taginmasinda rolii oldugu sanilmaktadir.

Baziler membran bag dokusundan olugsmustur. Pars arcuata ve pars pectinata
diye iki tabakadan olusur. Pars pectinata glikoprotein ve fibronektinden zengindir ve
bunlar amorf kristaller halindedir. Bazal membranin dis tarafinda Boettcher ve

Cladius hiicreleri bulunur. Sonrasinda Korti organi baglar (24).

Boettcher hiicreleri; tek katli kiibik hiicrelerden olusurlar. Gorevlerinin
fibronektin ve diger bazal membran komponentlerinden bazilarini tiretmektir. Ayrica

karbonik anhidraz igerdikleri i¢in iyon taginmasinda da rol alirlar.

Cladius hiicreleri; endolenfle temasta olan kiibik hiicrelerdir ve Hensen
hiicrelerinden spiral prominense kadar olan bdolgeyi kaplarlar. Cekirdekleri
yuvarlaktir, iist yiizlerinde kiiciik mikrovilluslar bulunur. I¢ tarafta Boettcher
hiicreleri ile ve dis tarafta ise baziler membrana ile temastadirlar ve biiyiik

molekiillerin gegisine izin vermezler.
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Korti organy; isitme fonksiyonunda gérev alan en 6nemli yapidir. Perilenfteki
mekanik titresimleri, sinir liflerini uyaran elektriki akimlara doniistiirir.
Transdiiksiyonda rol alir. Korti organ1 bir¢cok yapidan olusur. Bunlar distan ice dogru
Hensen hiicreleri, dis Korti tlineli, 3-4 sira tiiylii hiicre dizisi, Deiters hiicreleri, Nuel
araliklari, dis siitun (pillar) hiicreleri, ic titrek tiiylii hiicreler, i¢ parmaks: hiicreler, i¢

sinir hiicreleri olarak siralanabilir.

Hensen hiicreleri; Korti organmin yan sinirmi olustururlar. Birkag dizi
halindedirler ve endolenfle temas etmezler. Hensen hiicreleri ile dis titrek tiiylii

hiicreler arasinda dis Korti tiineli bulunur (24).

Deiters hiicreleri; dis tiiyli hiicrelerin destekleyici hiicreleridir. Baziler
membrana baglidirlar. Dis titrek tiiylii hiicrelerin ¢evresini sararlar. Sadece tabanda
aciktir; buradan da efferent ve afferent sinir lifleri dis titrek tiiylii hiicrelere ulasir.
D1 titrek tiiylii hiicreler ve Deiters hiicreleri, parmaksi ¢ikintilarla retikiiler
membranin olusmasina katkida bulunurlar. Dis tiiyli hiicrelerle Deiters hiicrelerinin

parmaksi ¢ikintilar1 arasinda sivi dolu bosluga Nuel boslugu adi verilir.

Siitun hiicreleri (Pillar hiicreleri); dis ve i¢ olmak tizere iki tiptir. Retikiiler
laminanin bazi kisimlar1 ile Korti tiinelinin olusmasma katkida bulunurlar. Destek
hiicrelerin tabanlar1 genis ve c¢ekirdekleri yuvarlaktir. Aktin flamanlar ve
mikrotiibiillerden olusur. Hiicrelerin apikal uzantis1 dikdortgen bigiminde sonlanir ve
retikiiler laminanin olusmasina yardim eder. Ayrica i¢ korti tiinelinin olugsmasinda
katkilar1 vardir. Pillar hiicrelerin parmaksi ¢ikintilari, hem dis titrek tiiylerin ve hem

de i¢ titrek tiiylerin yan sinirlari yapar. (24).

Parmaks1 hiicreler; i¢ titrek tiiylii hiicrelerle i¢ sulkus hiicrelerini birbirinden
ayirir. Dig tarafta dis titrek tiiylii hiicreleri birbirinden ayirirken, i¢ tarafta ic titrek

tiiyli hiicreler birlikte miyelinsiz sinir liflerini ¢evrelerler.

Sensoriyel hiicreler; titrek tliylere sahiptirler ve bunlara steryosilya denir.
Steryosilyalar i¢ ve dis titrek tiiylii hiicrelerin apikal kisminda bulunurlar. Uzun ve
sert mikrovilluslardir. En uzunlar1 en dista bulunur ve uzunluklari icten disa dogru
artar. Steryosilyalarin sertligini i¢indeki aktin flamani saglar. Dig titrek tliylii hiicre
steryosilyalart “V” ya da “W” seklinde dizilmislerdir. Her titrek tiiylii hiicrenin
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apeksinde 6 ya da 7 dizi steryosilya vardir. Dig titrek tiiyli hiicrelerin en uzun
steryosilyalar1 tektoryal membranin alt yiliziine baglanir. Ancak, kisa olan ig¢ titrek tiiy

hiicrelerinin steryosilyalar1 tektoryal membran ile iliskide degildir (24).

D1 titrek tiiyli hiicreler; bu hiicreler silindirik ya da testi biciminde
olabilirler. Korti organi i¢inde, apikal ya da bazal uglarindan Deiters hiicrelerine ve
bunlarin parmaksi ¢ikintilarina baghdirlar. Dis titrek tliyli hiicreler retikiiler lamina

icinde bulunurlar ve icten disa dogru dizilmislerdir.

I¢ titrek tiiylii hiicreler; vestibiiler hiicrelere benzerler ve bazi 6zellikleri ile dis
titrek tiiylii hiicrelerden ayrilirlar. Tek katl hiicre dizileri bi¢iminde yerlesmislerdir
ve destek hiicreleriyle cevrilidirler. Cekirdekleri hiicrenin ortasinda ve yuvarlaktir.
Organelleri sitoplazma i¢ginde dagilmislardir. Bu hiicrelerin taban kisminda bir¢ok
sinaptik sinir sonlanmasi1 goriiliir. Her afferent uca komsu sitoplazma i¢inde, bir
presinaptik kalip vardir. Efferent uclar daha genistir ve vezikiiller icerir ve daha ¢ok

afferent uclarla sinaps yapar. Az miktarda titrek tiiylii hiicre ile de sinaps yapabilir.

I¢ sulkus; spiral limbusun dis kenari, Korti organinmn i¢ kenar1 ve yukarida
tektoryal membran arasinda kalan spiral biciminde {istii agik bir kanaldir. I¢ sulkus
hiicreleri kiibik yapilidir. Hiicrelerin iist yiizlerinde mikrovilliler vardir ve hiicre aras1

filamanlarla birbirine sikica baglanmislardir.

Spiral Limbus; lamina spiralis osseanin i¢ kenarina baglanir. En i¢ kenarina
ise Reissner membrani yapisir. Spiral bigimde vaskiilarize bag dokusundan ibarettir..
Spiral limbusun endolenfatik yiizii ince bir hiicre dis1i membranla ortiiliidiir. Burasi
aynt zamanda tektoryal membranin bir parcasidir. Tektoryal membranin bu
boliimiiniin tam altinda interdental ya da T hiicreleri bulunur ve bu hiicrelerin apikal
yiizleri tektoryal membrani gecer ve genis bir tabaka olustururlar. Spiral limbusun
bag dokusu fibroblast benzeri hiicrelerden yapilmistir. Ayrica vaskiiler elemanlar ve

filamanlar bulunur .

Tektoryal Membran; hiicre igermeyen, spiral limbus, i¢ sulkus ve Korti
organini Orten ekstraselliiler bir matrikstir. Esas itibariyle fibroz materyalden
yapilmistir; limbal tabaka, fibr6z matriks, marjinal bant, ortii agi, Hensen ¢ubugu ve
Hardesty membrani olarak 6 ayr1 parcadan olusmustur.
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Limbal tabaka spiral limbusun interdental hiicrelerini orter ve incedir. Bu
tabaka aynm1 zamanda i¢ sulkusun iizerine de yayilir ve fibroz matriks denilen
bolgenin de Onemli bir parg¢asini olusturur. Tip II kollajen igerir. Tip II kollajen
tektoryal membranin esas proteinidir. Ancak az miktarda da olsa diger kollajenler ve
glikoproteinler de vardir (Tip I ve Tip V gibi) (24).Tektoryal membranin dig tarafi,
marjinal bant denilen gevsek bir madde ile sonlanir. Tektoryal membran Korti organi
seviyesinde dis titrek tiiylii hiicreleri orter. Hensen ¢ubuklari i¢ titrek tiiylii hiicreler

bi¢iminde bir ag olustururlar.

Lamina Spiralis Ossea; modiolustan, baziler membranin i¢ kenarmna kadar
uzanan kemik ¢ikintidir. I¢i kanallarla doludur. Bu kanallarin icinden sinir lifleri
Korti organma gider veya oradan geri doner. Bazal turda spiral lamina genistir.
Apekse dogru genisligi azalir. Kemik lamina dis tarafina dogru incelir ve sinir uglari
miyelinlerini kaybederek kemik laminay1 deler ve Korti organina ulasirlar. Spiral
lamina ayrica spiral limbus ve i¢ sulkusun ve bunlarin hiicrelerinin olusmasma da
katkida bulunur. Ig titrek tiiylii hiicreler de lamina spiralis osseanm dis kenarmda

bulunurlar (24).
2.3.2. Vestibiiler u¢ organlar

Utrikiil, sakkiil ve 3 adet semisirkiiler kanaldan (SSK) olusur. SSK acisal
hareketlerden, utrikiil ve sakkiil ise diizlemsel hareketlerden sorumludur.
Semisirkiiler kanallardan her biri digerine diktir. Superior (anterior), inferior
(posterior) ve lateral (horizontal) olarak ayrilir. 1 mm ¢apinda, 240 derecelik bir tur
yaparlar. Bir u¢larinda ampulla adi verilen genisleme mevcuttur. Superior ve inferior
SSK’larmm ampullasiz uglar1 birleserek ortak kruslari olustururlar (27). Vestibiiler
sistem vestibiilokollik, vestibiilookiiler ve vestibiilospinal reflekslerin kaynagini
olusturur. Sayilan 5 vestibiiler u¢ organ endolenf ile dolu membrandz labirentin
icinde dururlar. Koklea vestibiiliin hemen Oniine oturmustur ve duktus reuniens ile

vestibiile baglhidir (28).

SSK’lar ampulla adi verilen genislemelerle sonlanirlar. Krista ampullaris,
kupula, destek hiicreleri, konnektif doku, kan damarlar1 ve sinir lifleri igerir. Tiiysi

hiicreler ve destek hiicreleri apikal yiizlerinde mikrovillus igeren modifiye kolumnar
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epitel igerirler. Mikrovilluslarin bazilar1 uzayarak steryosilyalar1 olusturur. Ayrica
her bir sa¢ hiicresi tek bir kinosilyum igerir. Tiysli kiimenin kinosilyuma yer
degistirmesi tliysii hiicreler ile temasta olan afferent liflerin ateslenme hizinda artisa
neden olur. Krista ylizeyinden tavana ve membrandz labirente uzanan jelatingz

kitleye kupula denir.

Krista ampullaris gibi utrikiil ve sakkiil makulas1 da noroepitel, destekleyici
hiicreler, kan damarlar1 ve sinir lifleri icerir. Utrikiiler makula horizontal plana,
sakkiiler makula ise vertikal plana uyumludur. Otolitik membranin {ist yiizeyinde
otolitler gomiilii halde bulunurlar. Otolitler kalsiyum karbonattan olusan kristal
depozitleridir. Otolitik membran i¢inde striola denilen 6zellesmis bir bolge vardir.
Striola her iki makuladaki otolitik membranlardan merkeze dogru batan ince bir

banttir.

Makulada mevcut olan tiiysii hiicrelerdeki kinosilyalar kristadakinden daha
kompleks bir yapidadir. Utrikiiler makulada kinosilya striolay1 isaret edecek sekilde

yerlesmisken, sakkiiler makulada strioladan uzaklasir tarzdadir.

Sensoriyel epitel tiiysii hiicreler, destek hiicreleri, aferent sinir lifleri ve
bunlarin sinaptik sonlanmalari, eferent sinir lifleri ve bunlarm sinaptik
sonlanmalarini icerir. Duyusal epitelde destek hiicreleri ve tiiysii hiicreler olmak
iizere iki temel hiicre bigimi goriiliir. Destek hiicreleri bazal membrandan apikal
ylizeye dogru genisler. Bu hiicreler 1yi gelismis golgi kompleksi, ¢ok sayida
mitokondri ve kimi zaman yag damlaciklar1 igerir. Ust kisimlarinda ¢ok sayida
yuvarlak ve 1igsi graniiller mevcuttur. Tiiysii hiicreler ise genel olarak apikal
ylizlerine baglanan steryosilyalar igerirler. Bu steryosilyalar aktin filamanlarla

kaplidir. Tiiysi hiicreler aferent presinaptik sinir lifleri ile temastadir (28).
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2.4. ODYOVESTIBULER SiSTEMIN DEGERLENDIRILMESI

Bu boéliimde sadece ¢alismamizda hasta ve kontrol gruplarina yapabildigimiz

testlerden bahsedilecektir.
2.4.1. Odyolojik testler
2.4.1.1.0dyometri

Odyometriler kalibre edilmis saf sesleri lireten, konusma ve ¢esitli maskeleme
sesleri ¢ikartan, bir uygulayici tarafindan mantiple edilen cihazlardir. Genelde saf ses
ve konusma odyometrisi olarak ikiye ayrilirlar. Odyometrik inceleme yontemleri
tonal odyometri (esik ve esik lstii testler), vokal odyometri (konusma odyometrisi),
objektif odyometri (impedans odyometri, elektroansefalografik odyometri-ERA,
elektrokokleografi-ECochG, beyin sap1 uyarilmis cevap odyometrisi-BERA) ve
cocuk odyometrisi (infantil odyometri) olarak ayrilir (29).

Tonal odyometri (saf ses odyometri, plir ton odyometi): Saf ton sesler
verilerek, isitme esigini saptamaya yarayan subjektif bir yontemdir. Elde edilen
grafiye odyogram denir. Frekans Hertz (Hz) siddet ise desibel (dB) olarak ifade
edilir. Odyogramlar hem hava hem kemik yolu ayr1 ayr1 dl¢giilerek elde edilir. Esik
saptanmas1 i¢i hava yolu 125-8000 Hz ve kemik yolu 250-4000 Hz lik frekans
alanlarinda sinyaller verilerek test yapilir. Test yapilan ortam sessiz ve miimkiinse
ses gecirmez kabin ile ¢evrili olmalidir. Hastanin sesi algiladigi en diisiik degere esik
deger denir. Esik degeri elde etmek i¢in Hughson-Westlake asandan yontemi
kullanilir. Bu metodda esik degerin altindan baslayarak siddeti yiikseltilen
stimuluslarla ilk cevabin alindig1 diizey saptanir. Sonra ton isitme diizeyinin altina
disiiriiliir ve tekrar algilama diizeyine yiikseltilir. Azalmalar 10’ar dB, artirmalar 5’er
dB’dir.

Impedans odyometri: Kulaga gelen ses enerjisinin ne miktarmin zardan
absorbe oldugu (komplians) ve ne miktarinmn yansidigini1 (impedans) gosterir. Orta
kulak, koklea, 8. sinir ve beyin sap1 isitme yollar1 hakkinda bilgi veren, hastanin
koopere olmast On sart1 gerektirmedigi icin de bebek ve ¢ocuklarda kolayca

fonksiyonlar1 gosterebilen objektir bir testtir. Timpan zar diizeyinde akustik
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impedans, stapes kasmin kasilmasi ve dis kulak yolundaki hava basinci degisimleri
Olciiliir. Klinikte kullanilan alanlar 3 ana grupta incelenir; timpanometri, dstaki tiip

fonksiyonunun degerlendirilmesi ve stapes refleksi (akustik refleks) (29).

Cesitli basinglardaki komplianslar olciiliir ve bir grafikte gosterilir. Buna
timpanogram adi verilir.+200 milimetre su (mm H2O) basincindaki amplitiid sifir
olarak alinirsa basing azaltilarak ‘0’ noktasina gelinir ve bundan sonra dis kulak
yolundaki havanin basinci giderek -400 mm H2O basmcina kadar diisiiriiliir ve her

seferinde bulunan degerler timpanogram egrisine isaretlenir.

Normal kisilerde timpanogram ‘0’ noktasinda pik yapar; yani amplitiid en
biiytiktiir. Pikin ‘0’ noktasinda olmasi otosklerozda da olmaktadir. Ancak kemikg¢ik
sistemdeki impedansin artmasi sonucu geri donen enerji miktar: azalir. Bu yilizden
pik daha kiiciiktiir. Buna karsilik otit sekellerinde fibroz tabakanin kaybolmasi ile
zarmn hareket amplitiidler1 artar. Pik ¢ok ylikseklerde bulunur. Ayni durum kemikg¢ik
zincirdeki kopukluklar icinde gegerlidir. Bu durumlarda geri donen enerji miktari
artar. Jerger (30) impedans tiplerini tepe noktasinin kompliansina ve tepe noktasinin
bulundugu yere gore smiflandirmistir. Jerger’in klasik tarifine gore, pikin sifir ve
daha iizerinde gerceklestigi timpanogram tiplerine A tipi timpanogramlar denir. Buna
karsilik orta kulakta negatif basing varsa timpanogramda pik negatif tarafta
gergeklesir; bu tip timpanogramlara C tipi timpanogram adi verilir. Timpanogramda
pikin c¢ift olmas1 ise yine anormal zara ya da kemikg¢ik sistemindeki kopuklugun
isareti olarak kabul edilir ve D tipi timpanogramlar olarak adlandirilir. Diger
taraftan, Jerger pikin elde edilemedigi timpanogramlar, yani egrinin pozitif taraftan
negatif tarafa dogru hafifce yiikselerek pik yapmadan devam ettigi diiz
timpanogramlar1 B tipi olarak adlandirmustir. B tipi timpanogram dis kulak yolundan
uygulanan basincin karsisinda, bu basing ile hareket etmeyen (kompliansi diisiik) bir
kulak zarmin ya da busonun oldugunu gosterir. B tipi timpanogramlar orta kulak
efflizyonlar1 icin tipiktirler. Ancak kalin timpanosklerotik kulak zarlarinda ve asir1
derecede retrakte (atelektatik kulak-adeziv otit) B tipi timpanogramlar ile
karsilagilabilir. Egrinin pozitif taraftan baslayarak ¢ok genis belli belirsiz hafif tepe

yaparak devam etmesi ise iyilesmeye baslayan effiizyonlara isaret olarak kabul edilir

31).
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2.4.1.2. AKkustik refleks olciilmesi

Orta kulaktaki iki kastan ancak M. stapedius akustik stimiilasyonlara yanit
verir. Bu nedenle ses uyaran1 verilerek M. stapedius refleksi arastirilir. Genellikle
normal kisilerde isitme esiginin 70-90 dB istiinde verilen ses uyarani ile refleks
olarak M. stapedius kasilir. Genellikle bu deger 75 dB civarindadir. Bu kasilma
stapese etki yaparak orta kulaktaki kemikg¢ik sistemin impedansini arttirir ve sesin i¢
kulaga gecisi engellenir. M. stapediusun belirli bir siddetteki ses uyarani sonucu
refleks olarak kasilmasi iki tarafli olarak meydana ¢ikar. Yani esas uyaran hangi
kulaktan verilirse verilsin her iki kas birden kasilir. Ancak bunun i¢in refleks arkinin
saglam olmas1 gereklidir. Ses uyarani koklear sinir lifleri ile ventral koklear niikleusa
ve oradan trapezoid cisme ve medial superior olivary komplekse ve buradan da
fasiyal sinirin motor niikleusunun medial boliimiine gelir. Fasiyal sinir ile M.
stapediusa iletilir. Bu refleks yolu ile VIII. kraniyal sinir, beyin sap1 alt merkezleri ve

VII. kraniyal sinir sorgulanmis olur (31).
2.4.1.3. Otoakustik emisyonlar (OAE)

D1s tiiy hiicrelerinin, orta kulak ve kulak kanalina ilettigi akustik sinyallerdir.
Dis tily hiicre fonksiyonunun ol¢iilmesi ile elde edilen OAE’ler; isitme taramasinda,
farkli frekanslardaki koklear hassasiyeti tahmin etmede, sensor ve ndral kayiplarin
ayiriminda kullanilabilir. Spontan ve uyarilmig olarak aywrhirlar. Uyarilmis OAE’ler
transient ve distorsiyon iirlinii olarak ayrilirlar. Transient evoked otoacoustic
emissions (TEOAE) klik yada tone burst gibi uyaranlara cevaben olusur.30-40
dB’den fazla SNiK’lerde OAE elde edilemezken néral tutulumlu kayiplarda elde
edilirler. Distorsiyon triinii (distortion-product) otoakustik emisyonlar (DPOAE)
ayni anda verilen iki frekanstaki kisa saf ses uyarana cevaben olusur (fl ve f2). Dis
tiiy hiicre kayiplarinda TEOAE’ye gore daha yliksek frekans uyarilara cevap olarak
elde edilebilir (32).
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2.4.2.Vestibiiler testler
2.4.2.1.Yatak bas1 muayene

Statik okuler muayene, dinamik okuler muayene, bas sallama (head shaking)
nistagmusu, head trust testi, pozisyonel test, sesle veya orta kulak yada intrakranial
basmcin degistirilmesiyle olusturulan gz hareketleri, genel nodrolojik muayene

olarak siralanabilir (33).
2.4.2.2.Vestibiiler uyarilmis myojenik potansiyeller (VEMP)

Inferior vestibiiler sinir, sakkiil ve vestibiiler noral yollar1 kontrol eder. Ayni
kulaga verilen odyolojik uyarilarin ipsilateral sternokleidomastoid (SKM) kasinda
yarattig1 kontraksiyonlar1 6l¢cmeye yarar. Bu alandaki arastirmacilardan Colebatch ve
Halmagy, kulaga verilen siddetli uyaricinin boyun kaslarinda 6zellikle SKM kasinda
hareket meydana getirdigini ve bu olayin yiizeyel aktivite olarak gozlenebilecegini
savunmuglardir (1992). VEMP uyarilar1 vestibulospinal uyarilarm boyunda verdigi
yanitlardir. Sakkiilden baglayip, inferior vestibiiler sinire ve vestibuler c¢ekirdege
ilerleyen, vestibiiler ¢ekirdekten SKM motor noronlarinda kontraksiyona yol acan bir
siirectir. SKM’de bifazik, kisa latansli, inhibitor elektriksel degisiklikleri olger. Bu
degisiklikler vestibiiler sistemin sakkiiler komponentine verilen sesli uyaranin
sonucudur. Genel olarak sakkiil, inferior vestibiiler sinir ve santral baglantilarinin
normal c¢aligip calismadiginin saptanmasinda kullanilir. Rahat, ucuz, non-invaziv bir
yontemdir. Normal bir VEMP dalgas1 bifazik dalgalardan olusur (pozitif-negatif).
Birinci olusan dalga plnl olarak adlandirilir. ikinci dalga n2p2 olarak adlandirilir.
N2p2 dalgas1 non vestibiiler orjinlidir, tiim olgularda mevcut olmayabilir. Genel
olarak gdz oniinde bulundurulmasi: gereken parametreler, pl latansi (milisaniye-ms),

nl latansi (ms), plnl latans1 (ms), plnl amplitiidii (mikrovolt-uV)’diir.

Kullanildig1 klinik durumlar;

u Meniere

" Benign paroksismal pozisyonel vertigo (BPPV)
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Superior SSK dehisans1 (SSCS)

Akut vestibiiler norit

Serebellopontin kose tiimorleri

Akut ve kronik akustik travma
Santral sinir sistemi (SSS) hastaliklar1

Gentamisin terapisi olarak sayilabilir.
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. CALISMA GRUBUNUN SECIiMi

Bu calismaya Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi Fiziksel Tip ve
Rehabilitasyon (FTR) Anabilim Dali’na (AD) basvurup; anamnez, klinik muayene
ve laboratuvar tetkikleri sonucunda ARC 1987 kriterlerine gore (20) RA tanis1 almig
ve c¢alisma dncesi 2010 RA klasifikasyon kriterlerine gore (34) RA tanis1 onaylanmis
30 hasta (6 erkek, 24 kadin) ve G6z Hastaliklar1 AD tarafindan biomikroskopi ile
PEX tanis1t konulmus 23 hasta (10 erkek, 13 kadin) dahil edilmistir. Kontrol grubunu
Kulak Burun Bogaz (KBB) Anabilim Dali’na kulak sikayeti disindaki nedenlerle
basvurmus 30 hasta (16 erkek, 14 kadm) olusturmustur.

FTR AD'da RA tanisi konulmus ve takipte olan hastalar tarafimiza
yonlendirilmistir. Hastalarin hepsi homojen bir degerlendirme yapilabilmesi
amaciyla, remisyon déneminde olup kan (hemogram, sedimentasyon, C Reaktif
protein-CRP) degerleri normal sinirlarda bulunan hastalardan se¢ilmistir. Hastalarin
kan degerleri Ek-1’de sunulmustur. PEX hastalarinin oftalmolojik muayenesinde en
1yi diizeltilmis gérme keskinlikleri kaydedilmis, takiben applanasyon tonometresi ile
gdz i¢i basing dl¢iimii yapilmustir. On segment muayenesinde iris serbest kenarmda
ve/veya lens On kapsiilii lizerinde eksfoliyatif materyalin tespit edilmesi ile
psodoeksfoliyasyon tanisi konulmustur. Dilate fundus muayenesi ile arka segment

degerlendirilmistir.

RA hastalarindan 20 tanesi G6z Hastaliklar1 AD’da biomikroskopla PEX
acisindan muayene edilmis, ancak PEX hastalarindan higcbirisi RA agisindan FTR
AD’da muayene olmay1 kabul etmemistir. Bu nedenle RA ve PEX hasta gruplari

arasindaki yapisal benzerlikleri tam anlamiyla karsilagtirmak miimkiin olmamaistir.

KBB kliniginde ¢alismaya alinan hastalara Ek-2’de sunulan bilgilendirilmis
hasta onam formu imzalatilmistir. Hikaye alinmasi sirasinda kafa travmasi, ¢inlama,
gecirilmis kulak operasyonu, kulak zari1 perforasyonu oOykiisii, kulak agrisi, kulak
akmtisi, kulakta basing¢ hissi, bas donmesi, bulanti, kusma, kulak travmasi ve
sistemik hastalik varligi sorgulanmistir. Bu sikayetlerden herhangi birisinden
yakinmasi olanlar calisma dis1 tutulmustur. Daha sonra KBB muayeneleri ve
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norolojik muayeneleri Ek-3’de goriildigi sekliyle tamamlanmistir. Ancak, hastalarin
biiylik bir cogunlugu ileri yas ve kronik hastalik nedeniyle ndrolojik muayenelerin
tamamima uyum saglayamamislardir. Ayrica, calismamizda yapilmasi planlanan
kalorik test de hasta grubunun uyum saglayamamasi nedeniyle yapilamamaistir.
Sonrasinda hasta ve kontrol gruplarmin isitsel ve vestibiiler degerlendirmeleri KBB

AD Odyoloji Unitesi’'nde Ars. Gor. Dr. Ozge Ozata Giingér tarafindan yapilmustir.
3.2. ISITSEL FONKSIYONLARIN DEGERLENDIRILMESI
3.2.1 Saf Ses Odyometri

“International Acoustics Company” (IAC) standardinda sessiz odada,
Interacoustics Clinical Audimeter AC-40 odyometri cihazi1 (Interacoustics, Assens,
Danimarka) ile TDH-39 P C6 3918 Telephonics 296D 000-1 kulakliklar
(Interacoustics, Assens, Danimarka) kullanilarak yapilmistir. Test yapilan odyoloji
iinitesi i¢inde etraftaki ses siddeti 40 dB’1 gecmeyecek sekilde yalitim yapilmis ses

gecirmeyen 6zel bir kabinde saf ses odyometri testi yapilmistir.

Calisma ve kontrol grubunda isitme esikleri 500, 1000, 2000, 4000 Hz
frekanslar1 arasinda rutin odyolojik tetkik yapilarak belirlenmistir. Hava yolu ve
kemik yolu 6lgtimleri 6nce 1000 Hz frekansindan baslanip sirayla 2000, 4000 ve
sonrasinda tekrar 1000 ve ardindan 500 Hz frekanslarinda yapilmistir. Uyarimlara 40
dB’den baglanip, hasta duyarsa 10’ar dB algaltilip, duyamadig1 seviyede 5’er dB
artirilarak esik deger bulunmustur (Hughson ve Westlake asandan yontemi). Diger
yapilan testlerde Ol¢iilen frekans degerleri agisindan biitiinliik saglamak amaciyla
125, 250 ve 8000 Hz frekanslarda isitme Olciilmemistir. Hava yolu ve kemik yolunda
500, 1000, 2000 Hz frekanslarinda elde edilen degerlerin ortalamasi almarak, ITIK,
SNIK ve mikst tip isitme kaybi1 saptanan hasta sayilari tespit edilmistir. Saf ses
ortalamasina gore 20 dB’den fazla olan kayiplar isitme kayb1 olarak kabul edilmistir.
Hava ve kemik yolu ortalamalarinda 10 dB’den fazla agiklik (gap) bulunan hastalar
ITIK olarak kabul edilmistir. Saf ses ortalamalarindan herhangi biri 20 dB’den
yiiksek, hava-kemik yolu arasindaki aciklik 10 dB’in altinda olan hastalar SNIK
olarak kabul edilmistir. Bu fark 10 dB’den fazla olan hastalar mikst tip isitme kaybi1

olarak degerlendirilmistir.
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Odyolojik testlerin yapilis1 sirasinda her olguda kemik yolunda maskeleme
kullanilmistir. Tiim olgularda iki hava yolu arasinda 40 dB'den fazla gap olmadig:

icin hava yolunda maskelemeye gerek duyulmamustir.
3.2.2.impedansmetrik 6l¢iimler

Impedance Audiometer AZ 26 impedansmetre (Interacoustics, Assens,
Danimarka) ile yapilmistir. Calismamizda impedansmetrik testlerde timpanometri ve
stapes refleksi (akustik refleks) Olciilmiistiir. Timpanometride kullanilan prob tonu
220 Hz’dir ve +200 mmH20 basinci ile -400 mmH20 basinci arasinda dis kulak
yolundaki basing degistirilerek elde edilen timpanogram egrisinde basing ve gradient

degerler1 Olctilmiistiir.

Akustik refleks Ol¢iimiinde Impedance Audiometer AZ 26 impedansmetre
(immitansmetre) cihazi ile 80 dB siddetinden baglayan uyar1 verilerek stapes kasmin
kasilmas1 Ol¢iilmiistiir. Hastalarin stapes refleksleri 500, 1000, 2000, 4000 Hz
frekanslarda ipsilateral ve kontrlateral olarak ol¢iiliip, refleks VAR veya YOK olarak
kaydedilmistir.

3.2.3. Otoakustik Emisyon

Calismamizda gecici uyarilmis otoakustik emisyon transient evoked
otoacoustic emission (TEOAE) ve distorsiyon iiriinii (distortion-product) otoakustik

emisyonlar (DPOAE) da elde edilen amplitiid degerleri kaydedilmistir.

Kayaitlar, hastanin hareketsiz durdugu esnada ve spontan solunumu sirasinda
almmistir. Hoparlor ve mikrofonu igeren prob uygun sekilde dis kulak yoluna
yerlestirilmistir (Sekil-3.1). TEOAE o6l¢iimiinde non-lineer klik seklinde 260 uyar1
verilmistir. Cevaplar, “Quickscreen mode” da, 80 dB pk SPL (dB peak equivalent
SPL) klik stimulusta kaydedilmistir. DPOAE olgiimiinde fl seviyesi 65 dB, f2
seviyesi 55 dB, f2/fl oran1 1.22, time out (zaman agimi) 3 dk olarak ayarlanmistir.
Olgiimler aras1 gegis Otodynamics EZ screen 2 programinda otomatik olarak
yapilmistir. Gegici uyarilmig otoakustik emisyon (TEOAE) cevaplar1 1000, 1500,
2000, 3000, 4000 Hz frekanslarinda almmistir. Distorsiyon iirlinii otoakustik

23



emisyonlar (DPOAE) 1000, 1500, 2000, 3000, 4000, 6000 Hz frekanslarinda
almmistir ve amplitiid degerleri Ol¢iilmiistiir. Alimmamayan cevaplar '0' olarak

kaydedilmistir.

Sekil-3.1. Otoakustik emisyon cihazi ile otoakustik emisyon dlgiimii

3.3.VESTIBULER FONKSIYONLARIN DEGERLENDIRILMESI
3.3.1. Vestibiiler uyarilmis miyojenik potansiyeller
(VEMP- vestibular evoked myogenic potentials)

Interacoustics eclips sistemi IA Base II programinda 5.1 uyari/sn, 90 dB uyar1
seviyesi, 320 mikrovolt (uV) 1200 Hz algak gegiren filtre (low pass) ve 10 Hz
yiiksek geciren filtre (high pass), klik rarefaction polarite (eksi polarite), en az 200
klikle, 2 ms araliklarla maskesiz olarak Olciim yapilmistir. Elektrotlarin
yerlestirilecegi cilt temizlendikten sonra hasta oturur pozisyonda mavi elektrot sol
SKM kasin orta 1/3 boliimii iizerine, kirmiz1 elektrod sag orta SKM kasin 1/3
boliimii iizerine, beyaz elektrot klavikulalar arasina ve siyah topraklama elektrodu
vertekse yerlestirilmistir. Cilt impedanst 6n yiikselte¢ (preamplifier) ile kontrol
edilmistir. Impedans degerinin 5000 ohm’dan diisiik olmasma dikkat edilmistir.
VEMP degerleri; P1 latansi (milisaniye-ms), N1 latans1 (ms), PINI latans1 (ms) ve
PINT1 amplitiidii (mikrovolt-uV) olarak kaydedilmistir (Sekil-3.2)
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e ?

Sekil-3.2. VEMP cihazi ile VEMP 6l¢iimii

3.4. ISTATISTIKSEL DEGERLENDIRME

Istatistiksel degerlendirme SPSS 16,0 paket istatistik programi kullanilarak
yapilmistir.

Saf ses odyometride hava yolu ve kemik yolu esikleri 500, 1000, 2000,
4000 Hz frekanslarinda 6lgiilmiistiir. Sonuclar desibel (dB) olarak kaydedilmistir.
Olgiilen her frekans degeri RA-kontrol, PEX-kontrol, RA-PEX gruplar1 arasinda

karsilastirilmis, ‘student t testi” ve ‘Mann Whitney-U’ testi ile degerlendirilmistir.

Timpanometride basing (daPa) ve gradient (ml) degerleri incelenmistir ve
her deger RA-kontrol, PEX-kontrol, RA-PEX gruplar1 arasinda karsilastirilmis,

‘student t testi’ ve ‘Mann Whitney U testi’ ile degerlendirilmistir.

Stapes refleksi ipsilateral ve kontrlateral kulakta 500, 1000, 2000, 4000 Hz
frekanslarinda elde edilen degerler her frekans icin ayr1 olmak {izere VAR veya
YOK seklinde kaydedilerek her grupta ‘chi-square (ki-kare)’ testi ile

degerlendirilmistir.

OAE'de amplitiid degerleri TEOAE i¢in 1000, 1500, 2000, 3000, 4000 Hz
frekanslarinda, DPOEA i¢in 1000, 1500, 2000, 3000, 4000, 6000 Hz
frekanslarinda Olgiilmiistiir. Her frekanstaki amplitiid RA-kontrol, PEX-kontrol,
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RA-PEX gruplar1 arasinda karsilastirilmis, ‘student t testi’ ve ‘Mann Whitney-U’

testi ile degerlendirilmistir.

VEMP testinde P1 latansi (ms), N1 latansi (ms), PIN1 latansi (ms) ve
PIN1 amplitiidii (mV) degerlendirilmistir. Her deger RA-kontrol, PEX-kontrol,
RA-PEX gruplari arasinda karsilastirilmis, ‘student t testi’ ile degerlendirilmistir.

3.5. ETiK KURUL ONAYI

Bu c¢alisma 21.02.2011 tarih ve 2011-0021 nolu kararla Kirikkale

Universitesi T1p Fakiiltesi Etik Kurul’unun onaymi almustir.
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4. BULGULAR

4.1. YAS ve CINSIYET DAGILIMI

Bu calismaya RA hasta grubunda 7 erkek, 23 kadm, toplam 30 hasta dahil
edilmistir. Hastalarin yaslar1 20 ile 70 arasinda olup yas ortalamasi 49,76+11,03
olarak saptanmistir. PEX hasta grubunda 9 erkek, 14 kadin toplam 23 hasta dahil
edilmistir. Hastalarin yaslar1 43 ile 80 arasinda olup yas ortalamasi 65,52+9,87
olarak tespit edilmistir. Calismanin kontrol grubunu ise 14 erkek, 16 kadin, toplam

30 hasta olusturmustur. Yaslar1 36 ile 65 arasinda olup yas ortalamasi 44,83+7,40

olarak belirlenmistir (Tablo 4.1, 4.2).

Gruplar N Ortalama SS Minumum Maksimum
deger deger
Kontrol
grubu 30 44,83 7,40 36 65
Ya RA
? grubu 30 49,76 11,03 20 70
PEX 30
Grubu 65,52 9,87 43 80
Tablo 4.1 Gruplara gére hastalarin yas dagilimlar:
SS: Standart sapma N: say1
Gruplar Cinsiyet N %
Kontrol
grubu Kadin 16 53,33
Erkek 14 46,67
RA
grubu i 23 76,67
Erkek 7 2333
PEX
grubu Kadin 14 60,87
Erkek 9 39,13

Tablo 4.2 Gruplara gore hastalarin cinsiyet dagilimlari
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4.2 FiZiK MUAYENE BULGULARI

RA, PEX ve kontrol grubunun muayeneleri Ek-3’te belirtildigi sekliyle
tamamlanmistir. Ancak PEX ve RA grubu ileri yas ve sistemik hastalik varligi
nedeniyle ndérolojik muayeneye tam uyum saglayamamistir. Bu durum diginda hasta

ve kontrol grubunda patolojik bir bulguya rastlanmamastir.

RA grubundan Go6z Hastaliklar1 AD’da muayene olmayr kabul eden 20
hastanin hi¢ birinde PEX bulgusuna rastlanmamistir. PEX hastalar1 RA varligi

acisindan degerlendirilememistir.

4.3. SAF SES ODYOMETRI SONUCLARI

RA grubunda 8 kulakta ITIK (%13,3), 15 kulakta SNIiK (%25) saptanmistir.
Hastalarin higbirinde mikst tip isitme kaybmna rastlanmamistir ve 37 kulakta igitme

normal olarak degerlendirilmistir.

PEX grubunda 6 kulakta ITIK (%13.0), 20 kulakta SNIK (%43.4), 4 kulakta
mikst tipte isitme kaybi (%8.6) saptanmustir. 16 kulakta isitme normal olarak

degerlendirilmistir.

Kontrol grubunda 7 kulakta SNIK (%11.6) saptanmustir. 53 kulak normal

olarak degerlendirilmistir.
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Gruplar arasinda yapilan odyolojik test sonuglar1 Ek 4,5,6’da sunulmustur.

Saf ses odyometride hava yolu ve kemik yolu esikleri 500, 1000, 2000, 4000 Hz
frekanslarinda Olclilmiistiir. Kontrol grubu ve RA grubuna ait 500-4000 Hz
frekanslarinda hava yolu isitme esikleri tablo 4.3’de gdsterilmistir. Kontrol ve RA
grubu hava yolu isitme esikleri arasindaki fark ‘student t testi’ ve ‘Mann Whitney-
U testi’ ile karsilastirilmis ve 500, 1000, 4000 Hz frekanslarinda istatistiksel agcidan
anlamli fark bulunmustur (p<0,05). 2000 Hz frekansta kontrol ve RA grubu
arasinda fark bulunamamistir (p>0,05). Ancak bu deger istatistiksel olarak anlamli

olmasa da smirda 6neme haiz olarak yorumlanmaistir.

Gruplar N Ortalama SS Minumum Maksimum P
SS0 deger deger degeri
Kontrol
grubu 60 13,25 741 5,00 40,00
5(210]3 ?Z A 0,001
rubu
g 60 21,00 7.90 5,00 40,00
Kontrol
Grubu 60 13,58 8,54 5,00 50,00
10(((11(;3 ;—Iz RA 0,01
grubu 60 50 g 0,00 40,00
Kontrol
grubu 60 14,00 8,82 0,00 50,00
20(((11(;3 ;—Iz RA 0,06
grubu 60 1716 9.26 5,00 40,00
Kontrol
4000 Hz grubu 60 17,16 10,26 5,00 50,00 2
() LR 60 70,00 ’
grubu 21,91 12,31 5,00 ’

Tablo 4.3. Kontrol ve RA gruplarinda hava yolu saf ses odyometri sonuglarmin karsilastiriimasi

SSO: Saf ses odyometri

Kontrol grubu ve RA grubuna ait 500-4000 Hz frekanslarinda kemik yolu
isitme esikleri tablo 4.4’de gosterilmistir. Kontrol ve RA grubu kemik yolu isitme
esikleri arasindaki fark ‘student t testi’ ve ‘Mann Whitney-U testi’ ile
karsilastirilmis ve 500 ve 4000 Hz frekanslarinda kemik yolu esigi i¢in istatistiksel

acidan 6nemli fark bulunmustur (p<0,05).
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1000 ve 2000 Hz frekanslarinda kontrol ve RA grubu arasinda istatistiksel
bir fark bulunamamistir (p>0,05). Ancak 2000 Hz frekansta elde edilen deger

istatistiksel olarak anlamli olmasa da smirda 6neme haiz olarak yorumlanmstir.

Gruplar N Ortalama SS Minumum Maksimum P
SSO deger deger degeri
Kontrol
grubu 60 9,25 7,90 0,00 30,00
500 Hz (dB) RA 0,002
grubu 60 14,83 10,16 0,00 40,00
Kontrol
1000 Hz grubu 60 950 9,00 0,00 40,00 o
(dB) RA 5
Ty 60 12,33 9,71 0,00 40,00
Kontrol
2000 Hz grubu 60 10,00 9.38 0,00 50,00 006
(dB) RA X
grubu 60 13,33 10,36 0,00 40,00
Kontrol
4000 Hz grubu 60 12,33 11,25 O S 003
(dB) RA ,
Sl 60 17,00 12,96 0,00 60,00

Tablo 4.4. Kontrol ve RA gruplarinda kemik yolu saf ses odyometri sonuglarmmn karsilastiriimasi

Kontrol grubu ve PEX grubuna ait 500-4000 Hz frekanslarinda hava yolu
isitme esikleri tablo 4.5’de gosterilmistir. Kontrol ve PEX grubu hava yolu isitme
esikleri arasindaki fark ‘Mann Whitney-U testi’ ile karsilastirilmis ve biitiin

frekanslarda istatistiksel agidan anlamli fark bulunmustur (p<0,05).

Gruplar N Ortalama SS Minumum Maksimum P
SSO deger deger degeri
Kontrol 60
grubu 13,25 7,41 5,00 40,00
500 Hz (dB) PEX 0,001
Grubu 46 28,69 13.14 5.00 60,00
Kontrol 60
grubu 13,58 8,54 5,00 50,00
1000 Hz (dB) PEX 0,001
grubu ) 2521 14,29 0,00 60,00
Kontrol
grubu 60 14,00 8,82 0.00 50,00
2000 Hz (dB) 0,001
o 46 1,00 60,00
grubu 30,23 15,55 > S
Kontrol
grubu o 17,16 10,26 5,00 50,00
4000 Hz (dB) PEX 0,001
grubu 46 40,32 18,60 0,00 80,00

Tablo 4.5. Kontrol ve PEX gruplarinda hava yolu saf ses odyometri sonuglarmin karsilastiriimasi
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Kontrol grubu ve PEX grubuna ait 500-4000 Hz frekanslarinda kemik yolu
isitme esikleri tablo 4.6’da gosterilmistir. Kontrol ve PEX grubu kemik yolu isitme
esikleri arasindaki fark ‘Mann Whitney-U testi’ ile karsilastirilmis ve tiim

frekanslarda istatistiksel agidan anlamli fark bulunmustur (p<0,05).

Gruplar N Ortalama SS Minumum Maksimum P
SSO deger deger degeri
Kontrol
grubu 60 9,25 7,90 0,00 30,00
500 Hz (dB) X 0,001
grubu 46 2336 14.68 0,00 60,00
Kontrol
grubu 60 9,50 9,00 0,00 40,00
1000 Hz (dB) — 0,001
grubu 46 2163 15.63 0,00 60,00
Kontro
1 grubu 60 10,00 9,38 0,00 50,00
2000 Hz (dB) o 0,001
grubu 46 25,8696 15,92 0,00 60,00
Kontrol
grubu 60 12,33 11,25 0,00 50,00
4000 Hz (dB) —— 0,001
erubu 46 34,67 17,36 0,00 70,00

Tablo 4.6. Kontrol ve PEX gruplarinda kemik yolu saf ses odyometri sonuclarinm

karsilastirilmasi

RA grubu ve PEX grubuna ait 500-4000 Hz frekanslarinda hava yolu isitme
esikleri tablo 4.7’de gosterilmistir. RA ve PEX grubu hava yolu isitme esikleri
arasindaki fark ‘student t testi’ ve ‘Mann Whitney-U testi’ ile karsilastirilmis ve

tim frekanslarda istatistiksel agidan 6nemli fark bulunmustur (p<0,05).

Gruplar N Ortalama SS Minumum Maksimum P
SSO deger deger degeri
RA o
grubu 21,00 7,90 5,00 40,00
500 Hz (dB) Rruh 0001
grubu 46 28,69 13.14 5.00 60,00
RA o
grubu 17,50 8,51 0,00 40,00
1000 Hz (dB) b 0002
grubu 46 2521 1429 0,00 60,00
RA
grubu 60 17,16 9.26 5.00 40,00
2000 Hz (dB) B 0001
grubu 46 3023 15,55 1,00 60,00
RA
grubu a0 2191 1231 5,00 70,00
4000 Hz (dB) grun 0001
grubu ) 40,32 18,60 0,00 80,00

Tablo 4.7. RA ve PEX gruplarinda hava yolu saf ses odyometri sonuglarmmn karsilastiriimasi
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RA grubu ve PEX grubuna ait 500-4000 Hz frekanslarinda kemik yolu
isitme esikleri tablo 4.8’de gosterilmistir. RA ve PEX grubu kemik yolu igitme
esikleri arasindaki fark ‘Mann Whitney-U’ testi ile karsilastirilmis ve istatistiksel

acidan tiim frekanslarda 6nemli fark bulunmustur (p<0,05).

SSO Gruplar N Ortalama SS Minumum Maksimum P
deger deger degeri
RA o
grubu 14,83 10,16 0,00 40,00
500 Hz (dB) = 0001
grubu 46 2336 14,68 0,00 60,00
RA 60
1000 Hz grubu 12,33 9,71 0,00 40,00 1
(dB) PEX » o0 o0 0,00
grubu 21,63 15,63 2 8
RA
2000 Hz grubu 60 13,33 10,36 0.00 40,00 oo
(dB) PEX A
grubu 46 25,86 15.92 0,00 60,00
RA
4000 Hz exuby o 17,00 12,96 0,00 60,00 oo
(dB) PEX ,
grubu = 34,67 17.36 0,00 70,00

Tablo 4.8. RA ve PEX gruplarinda kemik yolu saf ses odyometri sonuglarmn karsilastirilmasi

4.4. TIMPANOMETRI SONUCLARI

Gruplar arasinda yapilan timpanometri sonuglar1 Ek 7,8,9°da sunulmustur.

Timpanometride basing (daPa) ve gradient (ml) degerleri incelenmistir.
Kontrol grubu ve RA grubuna ait timpanometri sonuclar1 tablo 4.9’da
gosterilmistir. Kontrol ve RA grubu basing ve gradient degerleri arasindaki fark
‘student t testi’ ve ‘Mann Whitney-U testi’ ile karsilastirilmis ve her iki parametre

icin istatistiksel agidan anlamli fark bulunmustur (p<0,05).

. . Gruplar N Ortalama SS Minumum Maksimum P
Timpanometri deger deger degeri
Kontrol 60
Basing grubu -41,08 33,49 -200,00 0,00 0.02
(daPa) RA ’
grubu 60 -64,61 70,41 -368,00 0,00
Kontrol 60
bt grubu 0,35 0,20 0,01 1,05
0,004
(ml) RA 60 0.56 0.37 0,02 1,49
grubu ’ ’ ’ ’

Tablo 4.9. Kontrol ve RA gruplarinda timpanometri sonuclarmin karsilastirilmasi
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Kontrol grubu ve PEX grubuna ait timpanometri sonuglar1 tablo 4.10’da

gosterilmistir. Kontrol ve PEX grubu basing ve gradient degerleri arasindaki fark

‘student t testi’ ve ‘Mann Whitney-U testi’ ile karsilastirilmis ve her iki parametre

icin istatistiksel agidan anlamli fark bulunmustur (p<0,05).

; . Gruplar N Ortalama SS Minumum Maksimum P
Timpanometri , i P
deger deger degeri
Kontrol
grubu 00 4108 3349 -200,00 0,00
Basing (daPa) PEX 0,003
orubu 40 9784 121,69  -400,00 0,00
Kontrol
grubu &0 0,35 0,20 0,01 1,05
Gradient (ml) 0,001
PEX 0,03 1,62
gl'ubu 0’66 Oa39 ’ 5

Tablo 4.10 Kontrol ve PEX gruplarinda timpanometri sonuglarinmn karsilastiriimasi

RA grubu ve PEX grubuna ait timpanometri sonuglar1 tablo 4.11°de

gosterilmistir. RA ve PEX grubu basing ve gradient degerleri arasindaki fark

‘student t testi’

bulunamamistir (p>0,05).

ile karsilastirilmis ve istatistiksel acidan Onemli bir fark

; . Gruplar N Ortalama SS Minumum Maksimum P degeri
Timpanometri , i
deger deger
RA
grubu 60 64,61 70,41 -368,00 0,00
Basing (daPa) PEX 0.1
orubu 40 9784 121,60 -400,00 0,00
RA
grabu %0 056 0,37 0,02 1,49
Gradient (ml) 0.18
o 46 0,03 1,62
gl'ubu 0’66 Oa39 ’ D

Tablo 4.11 RA ve PEX gruplarinda timpanometri sonuclarmim karsilastiriimasi
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4.5. AKUSTIK REFLEKS SONUCLARI
Gruplar arasinda yapilan akustik refleks sonuglar1 Ek 10,11,12'dedir.

Akustik refleks ol¢iimlerinde; 500, 1000, 2000, 4000 Hz frekanslarinda
ipsilateral ve kontrlateral kulakta refleks VAR veya YOK seklinde kaydedilmistir.
Kontrol grubu ve RA grubuna ait ipsilateral kulakta 6lciilen degerler tablo 4.12°de
gosterilmistir. Kontrol ve RA grubu 500-4000 Hz frekanslarinda ipsilateral
kulakta Slgiilen degerler arasindaki fark ‘chi-square (ki-kare)’ ile karsilagtirilmig

ve istatistiksel agidan 6nemli bir fark bulunamamistir (p>0,05).

AKUSTIK L . .
REFLEKS Gruplar N Ipsilateral P degeri
Kontrol Yok 9
Grubu 60
500 Hz Var 51 0.8
RA Yok 10
Grub 60
rubu Var 50
Kontrol Yok 9
Grubu &0
1000 Hz Var 2 03
RA Yok 13
Grub 60
rubu Var 47
Kontrol Yok 11
Grubu 60
2000 Hz Var 2 0,27
RA Yok 16
Grubu 60
Var 44
Kontrol Yok 11
Grubu &0 vV 49
4000 Hz o 0,64
GRAb 60 Yok 13
rubu Var 47

Tablo 4.12 Kontrol ve RA gruplarinda ipsilateral kulak akustik refleks olgiimii sonuclarinm

karsilastirilmast
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Kontrol grubu ve RA grubuna ait kontralateral kulakta 6l¢iilen degerler
tablo 4.13’de gosterilmistir. Kontrol ve RA grubu 500-4000 Hz frekanslarinda
kontralateral kulakta Olgiilen degerler arasindaki fark ‘chi-square(ki-kare)’ ile

karsilastirilmis ve istatistiksel agidan anlamli bir fark bulunamamastir (p>0,05).

AKUSTIK

REFLEKS Gruplar N  Kkontralateral P degeri
Kontrol Yok 9
Grubu 60
500 Hz Var 51 1,00
GRAb 60 Yok 9
rubu Var 51
Kontrol Yok 11
Grubu &0
1000 Hz Var s 0,62
GRJ?) 60 Yok 9
rubu Var 51
Kontrol Yok 10
Grubu 60 vV 50
2000 Hz ar 0,81
GRAb 60 Yok 11
rubu Var 49
Kontrol Yok 10
Grubu &0
4000 Hz Var 20 0,63
GRAb 60 Yok 12
rubu Var 48

Tablo 4.13 Kontrol ve RA gruplarinda kontrlateral kulak akustik refleks dl¢iimii sonuclarmm

karsilastirilmasi
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Kontrol grubu ve PEX grubuna ait ipsilateral kulakta 6l¢giilen degerler tablo
4.14°de gosterilmistir. Kontrol ve PEX grubu 500-4000 Hz frekanslarinda
ipsilateral kulakta Olgiilen degerler arasindaki fark ‘chi-square(ki-kare)’ ile
karsilagtirilmis ve istatistiksel agidan biitiin frekanslarda anlamli fark bulunmustur

(p<0,05).

AKUSTIK . P
REFLEKS Gruplar N ipsilateral degeri
Kontrol Yok 9
Grubu 60
500 Hz Var 51 0,01
PEX Yok 16
Grub 46
rubu Var 30
Kontrol Yok 9
Grubu &0
1000 Hz Var ! 0,009
PEX Yok 17
Grub 60
rubu Var 29
Kontrol Yok 11
Grubu 60
2000 Hz Var s 0,01
PEX Yok 18
Grub 60
rubu Var 28
Kontrol Yok 11
Grubu &0
4000 Hz Nan 2 0,009
PEX Yok 19
Grub 60
rubu Var 27

Tablo 4.14 Kontrol ve PEX gruplarinda ipsilateral kulak akustik refleks &lgiim sonuglarinm

karsilastirilmasi
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Kontrol grubu ve PEX grubuna ait kontrlateral kulakta Glgiilen degerler
tablo 4.15°de gosterilmistir. Kontrol ve PEX grubu 500-4000 Hz frekanslarinda
kontralateral kulakta Olciilen degerler arasindaki fark ‘chi-square (ki-kare)’ ile
karsilastirilmis ve 500, 1000, 4000 Hz frekanslarinda kontralateral kulakta dlgiilen
degerler i¢in istatistiksel acidan anlamli fark bulunmustur (p<0,05). Fakat, 2000 Hz
frekansta kontralateral kulakta olgiilen degerler i¢in istatistiksel agidan onemli bir

fark bulunamamistir (p>0,05).

AKUSTIK REFLEKS Gruplar N kontralateral P degeri
Kontrol Yok 9
Grubu 60
500 Hz Var o1 0,03
PEX Yok 15
Grub 60
rubu Var 31
Kontrol Yok 11
Grubu &0
1000 Hz Var s 0,03
PEX Yok 17
Grub 60
rubu Var 29
Kontrol Yok 10
Grubu 60
2000 Hz Var 20 0,09
PEX Yok 14
Grub 60
rubu Var 32
Kontrol Yok 10
Grubu &0
4000 Hz Var >0 0,03
PEX Yok 16
Grub 60
rubu Var 30

Tablo 4.15 Kontrol ve PEX gruplarinda kontralateral kulak akustik refleks &lgiim sonuclarmm

karsilastirilmasi
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RA grubu ve PEX grubuna ait ipsilateral kulakta ol¢iilen degerler tablo
4.16°’da gosterilmistir. 500-4000 Hz frekanslarinda ipsilateral kulakta olciilen
degerler arasindaki fark ‘chi-square (ki-kare)’ ile karsilastirilmis ve 500, 4000 Hz
frekanslarinda oSlgiilen degerler icin istatistiksel agidan anlamli fark bulunmustur
(p<0,05). Fakat 1000, 2000 Hz frekanslarinda olciilen degerler i¢in istatistiksel

acidan 6nemli bir fark bulunamamistir (p>0,05).

AKUSTIK . . P
REFLEKS Gruplar N ipsilateral degeri
Gl:l?b ] 60 Yok 10
500 Hz Var 50 0,03
PEX Yok 16
Grub 46
rubu Var 30
Gl:lﬁ) ] 0 Yok 13
1000 Hz Var A7 0,08
PEX Yok 17
R— 46
rubu Var 29
Gl:l?b ] 60 Yok 16
2000 Hz Var 44 0.17
PEX Yok 18
Grub 46
rubu Var 28
Gl::lsb ) 0 Yok 13
4000 Hz Var 47 0,02
PEX Yok 19
R— 46
rubu Var 27

Tablo 4.16 RA ve PEX gruplarinda ipsilateral kulak akustik refleks 6lciim sonuglarinm

karsilastirilmasi

38



RA grubu ve PEX grubuna ait kontralateral kulakta olciilen degerler tablo
4.17°de gosterilmistir. RA ve PEX grubu 500-4000 Hz frekanslarinda kontralateral
kulakta 6lgiilen degerler arasindaki fark ‘chi-square (ki-kare)’ ile karsilastirilmis ve
500, 1000 Hz frekanslarinda olgiilen degerler i¢in istatistiksel agidan anlamli fark
bulunmustur (p<0,05). Fakat, 2000, 4000 Hz frekanslarinda olciilen degerler i¢in

istatistiksel agidan 6nemli bir fark bulunamamastir (p>0,05).

AKUSTIK P
REFLEKS Gruplar N kontralateral degeri
G}:lﬁ)u 60 Yok 9
500 Hz Var 51 0,03
PEX Yok 15
b 46
grubu Var 31
gl:lﬁ)u 60 Yok 9
1000 Hz Var 2 0,009
PEX Yok 17
b 46
grubu Var 29
gl:lﬁm 60 Yok 11
2000 Hz Var 49 0,14
PEX Yok 14
b 46
grubu Var 32
gl:lﬁ)u 60 Yok 12
4000 Hz Var 48 0,08
PEX Yok 16
b 46
grubu Var 30

Tablo 4.17 RA ve PEX gruplarinda kontralateral kulak akustik refleks 6lgiim sonuclarinm

karsilastirilmasi
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4.6. OTOAKUSTIK EMiISYON SONUCLARI
Gruplar arasinda yapilan OAE sonuglar1 Ek 13,14,15’te gdsterilmistir.

OAE'de amplitiid degerleri TEOAE i¢in 1000, 1500, 2000, 3000, 4000 Hz
frekanslarinda, DPOEA i¢in 1000, 1500, 2000, 3000, 4000, 6000 Hz frekanslarinda
Olciilmiistiir. Kontrol grubu ve RA grubuna ait 1000-4000 Hz frekanslarinda
TEOAE amplitiid degerleri tablo 4.18’de gosterilmistir. Kontrol ve RA gruplar1 igin
TEOAE amplitiid degerleri arasindaki fark ‘student t testi’ ve ‘Mann Whitney-U
testi’ ile karsilastirilmis ve 1000, 2000 Hz frekanslarinda istatistiksel agidan anlaml1
fark bulunmustur (p<0,05). Ancak, 1500, 3000, 4000 Hz frekanslarinda kontrol ve
RA grubu arasinda fark bulunamamaistir (p>0,05).

Gruplar N Ortalama SS Minumum Maksimum P
TEOAE deger deger degeri
Kontrol 60
grubu 3,53 5,20 0,00 20,50
1000 Hz RA 0,005
grubu 60 1,34 2,97 0,00 13,90
Kontrol 60
grubu 4,65 5,25 0,00 19,20
1500 Hz RA 0,51
grubu 60 3,98 5,71 0,00 19,60
Kontrol
grubu 6,84 4,63 0,00 19,40
2000 Hz RA 0,004
grubu 60 426 5,29 0,00 19,60
Kontrol
Sl 60 4,46 4,25 0,00 13,30
3000 Hz RA 0,43
grubu 60 3,81 4,82 0,00 19,40
Kontrol
grubu 60 1,83 3,75 0,00 11,60
4000 Hz RA 0,3
grubu 60 2,59 427 0,00 14,90

Tablo 4.18 Kontrol ve RA gruplarmda TEOAE amplitiid degerlerinin karsilastirilmasi
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Kontrol grubu ve RA grubuna ait 1000-6000 Hz frekanslarinda DPOAE

amplitiid degerleri tablo 4.19°da gosterilmistir. Kontrol ve RA gruplar1 ig¢in

DPOAE amplitiid degerleri arasindaki fark ‘student t testi’ ile karsilastirilmis ve

1000 Hz frekansta istatistiksel acidan anlamli fark bulunmustur (p<0,05). Ancak,

1500-6000 Hz frekanslarinda kontrol ve RA grubu arasinda fark bulunamamaistir

(p>0,05).
AT Gruplar N  Ortalama SS Minumum  Maksimum P
deger deger degeri
Kontrol
1,57 2,67
grubu 60 0.00 1099
1000 Hz RA 0,40 141 0003
grubu 60 0,00 7,10
Kontrol
6,38 5,93
gFUbu 60 0,00 19,10
1500 Hz RA 010
485 6,04 ’
e 0,00 17,90
Kt;r;:)rlflﬂ 60 6,83 5,72 0,00 17,60
20000z —E0% o
60 5,36 7,09 0,00 32,20
grubu
Kontrol 6,50 6,61 0,00 30,00
grubu
3000 Hz RA 03
519 738 ’
grubu 60 L 30,00
Kontrol 60 3,70 6,47 0,00 30,00
grubu
4000 Hz RA 081
398 6,80 ’
grubu 60 0,00 30,00
Kontrol 1,36 3,39 0,00 12,30
grubu
6000 Hz RA 1,69 4,28 0,039
grubu 60 L 18,30

Tablo 4.19 Kontrol ve RA gruplarinda DPOAE amplitiid degerlerinin karsilastirilmasi
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Kontrol grubu ve PEX grubuna ait 1000-4000 Hz frekanslarinda TEOAE
amplitiid degerleri tablo 4.20’de gosterilmistir. Kontrol ve PEX gruplar1 igin
TEOAE amplitiid degerleri arasindaki fark ‘Student t testi” ve ‘Mann Whitney-U
testi’ ile karsilastirilmis ve 1000-3000 Hz frekanslarinda istatistiksel acidan
anlamh fark bulunmustur (p<0,05). Ancak, 4000 Hz frekansta kontrol ve PEX

grubu arasinda fark bulunamamistir (p>0,05).

TEOAE Gruplar N  Ortalama SS Mlnu}num Makslmum E’ -
deger deger degeri
K‘;’;gl‘l’l 60 3,53 520 0,00 20,50
1000 Hz gPEX 0,001
46 0,64 1,72 0,00 6,70
grubu
K?’&Kﬁ' 60 465 525 0.00 19,20
1500 Hz gPEX 0,006
46 2,00 420 0,00 14,90
grubu
Kf;rl;:)rlflﬂ 60 6,84 4,63 0,00 19,40
2000 Hz gPEX 0,001
46 129 3,39 0,00 13,60
grubu
Kontrol ., 4,46 4,25 0,00 13,30
grubu
3000 Hz PEX 0,001
46 1,08 2,98 0,00 13,00
grubu
K‘;“:)“’l 60 1,83 3,75 0,00 11,60
4000 Hz SEX 0,13
46 0,85 291 0,00 13,30
grubu

Tablo 4.20 Kontrol ve PEX gruplarinda TEOAE amplitiid degerlerinin karsilastiriimasi
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Kontrol grubu ve PEX grubuna ait 1000-6000 Hz frekanslarinda DPOAE

amplitiid degerleri tablo 4.21°de gosterilmistir. Kontrol ve PEX gruplar1 igin

DPOAE amplitiid degerleri arasindaki fark ‘student t testi’ ve ‘Mann Whitney-U

testi’ ile karsilastirilmis ve 1500-4000 Hz frekanslarinda istatistiksel acidan
anlamh fark bulunmustur (p<0,05). Ancak, 1000 ve 6000 Hz frekanslarinda

kontrol ve PEX grubu arasinda fark bulunamamaistir (p>0,05).

Gruplar N  Ortalama SS Minumum Maksimum P
01 deger deger degeri
K‘;“:)”’l 60 1,57 2,67 0,00 10,60
1000 Hz gPI‘;X“ 0,72
46 133 430 0,00 24,70
grubu
K‘;“:)ml 60 638 593 0,00 19,10
1500 Hz gPI‘;X“ 0,001
46 2,08 5,15 0,00 27,70
grubu
K‘;“g‘ﬂ 60 683 572 0,00 17,60
2000 Hz gPl‘;X“ 0,001
46 1,60 3,34 0,00 10,00
grubu
Kontrol ., 6,50 6,61 0,00 30,00
grubu
3000 Hz PEX 0,001
46 1,54 5,04 0,00 30,20
grubu
Kontrol 4 3,70 6,47 0,00 30,00
grubu
4000 Hz PEX 0,001
46 0,10 0,67 0,00 4,60
grubu
KO“:)“" 60 1,36 3,39 0,00 12,30
6000 Hz g;ll;Xu 0,35
46 0,65 442 0,00 30,00
grubu

Tablo 4.21 Kontrol ve PEX gruplarinda DPOAE amplitiid degerlerinin karsilastiriimasi

RA grubu ve PEX grubuna ait 1000-4000 Hz frekansta TEOAE amplitiid
degerleri tablo 4.22°de gosterilmistir. RA ve PEX gruplar1 icin TEOAE amplitiid

degerleri arasindaki fark ‘Student t testi’

veE

‘Mann Whitney-U testi’ ile

karsilastirilmis ve 2000-4000 Hz frekansta istatistiksel a¢idan anlamli fark

bulunmustur (p<0,05).
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Ancak, 1000 ve 1500 Hz frekansta RA ve PEX grubu arasinda fark
bulunamamistir (p>0,05), 1500 Hz frekansta elde edilen amplitiid degerleri
arasinda istatistiksel acidan anlamli fark bulunmamasina ragmen smirda 6neme

haiz olarak yorumlanmustir.

TEOAE Gruplar N  Ortalama SS Minumum Maksimum P
deger deger degeri
RA
grubu 60 1,34 2,97 0,00 13,90
1000 Hz 0,13
gliﬁlfu 46 064 1.7 0,00 6,70
RA
grubu 60 3,98 5,71 0,00 19,60
1500 Hz 0,053
gl;ﬁlfu 46 200 420 0,00 14,90
RA
grubu 60 4,26 5,29 0,00 19,60
2000 Hz 0,001
gliﬁlfu 46 129 339 0,00 13,60
RA
grubu 60 3,81 4,82 0,00 19,40
3000 Hz 0,001
gl;ﬁlfu 46 108 208 0,00 13,00
RA
grubu 60 2,59 4,27 0,00 14,90
4000 Hz 0,014
gliﬁlfu 46 085 291 0,00 13,30

Tablo 4.22. RA ve PEX gruplarinda TEOAE amplitiid degerlerinin karsilastirilmast

RA grubu ve PEX grubuna ait 1000-4000 Hz frekansta DPOAE amplitiid
degerleri tablo 4.23’de gosterilmistir. RA ve PEX gruplar1 i¢cin DPOAE amplitiid
degerleri arasindaki fark ‘Student t testi’ ve ‘Mann Whitney-U testi’ ile
karsilastirilmis ve 1500-4000 Hz frekansta istatistiksel a¢idan anlamli fark
bulunmustur (p<0,05). Ancak 1000 ve 6000 Hz frekansta RA ve PEX grubu

arasinda fark bulunamamaistir (p>0,05).
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DPOAE Gruplar N  Ortalama SS Minumum Maksimum P
deger deger degeri
RA
grubu O 0,40 L4l 0,00 7.10
1000 Hz S 0,16
orubu 46 1,33 4,30 0,00 24,70
RA
i 60 4,85 6,04 0,00 17,90
1500 Hz e 0,012
orubu 46 2,08 5.15 0,00 27.70
gﬁ.‘?m 60 536 7,09 0,00 32,20
2000 Hz e 0,002
orubu 46 1,60 3,34 0,00 10,00
ﬁl‘;u 60 5.19 7.38 0,00 30,00
3000 Hz ngx 0,001
oubu 46 1,54 5,04 0,00 30,20
ﬁl‘l‘m 60 3,98 6,80 0,00 30,00
4000 Hz ngx 0,001
gubu 46 0,10 0,67 0,00 4,60
‘:lﬁm 60 1,69 428 0,00 18,30
6000 Hz ﬁ,EX 0,22
gubu 46 0,65 4,42 0,00 30,00

Tablo 4.23. RA ve PEX gruplarinda DPOAE amplitiid degerlerinin karsilastirilmast

4.7. VEMP SONUCLARI

Gruplar arasinda yapilan VEMP sonuglar1 Ek 16,17,18’de gosterilmistir.

VEMP testinde P1 latansi (ms), N1 latans1 (ms), PIN1 latansi (ms) ve PIN1

amplitiidii (mV) degerlendirilmistir. Kontrol grubu ve RA grubuna ait P1, N1,

PINI latans ve PIN1 amplitiid degerleri tablo 4.24’de gdosterilmistir. Kontrol ve

RA gruplart icin VEMP degerleri arasindaki fark ‘student t testi’ ve ‘Mann

Whitney-U testi’ ile karsilastirilmis ve gruplar arasinda N1 latans ve PIN1

amplitiid degerleri i¢in istatistiksel acidan anlamli fark bulunmustur (p<0,05). P1 ve

PIN1 latans degerleri i¢in kontrol ve RA grubu arasinda fark bulunamamistir

(p>0,05). Ancak, P1 latans degeri istatistiksel agidan anlamli olmamasima ragmen

simirda dneme haiz olarak yorumlanmustir.
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Gruplar N Ortalama SS Minumum Maksimum P

b deger deger degeri
Kontrol 60
P1 latans grubu 14,25 2,88 8,33 24,67 0.054
(ms) RA ,
grabu 16,96 11,29 0,00 48,00
Kontrol 60
N1 latans grubu 20,89 4,08 12,33 40,33 003
(ms) RA g
I 23,93 14,44 0,00 55,33
Kontrol
PIN1latans _ grubu _ O° 6,67 2,67 3.33 15,67 »
(ms) RA ,
grubu % 6,97 4,71 0,00 20,67
PINI e 60 609 235 2,20 12,10
e grubu > >
amplitiid RA 0,02
®V) ot 4,95 3,44 0,00 13,00

Tablo 4.24 Kontrol ve RA gruplarinda VEMP degerlerinin karsilastiriimasi

Kontrol ve PEX grubuna ait P1, N1, PIN1 latans ve PIN1 amplitiid
degerleri tablo 4.25’de gosterilmistir. Kontrol ve PEX gruplar1 icin VEMP
degerleri arasindaki fark ‘student t testi’ ve ‘Mann Whitney-U testi’ ile
karsilagtirilmis ve gruplar arasinda istatistiksel agidan anlamli bir fark
bulunamamistir (p>0,05). Ancak, PEX grubunda elde edilen P1 ve N1 latans
sonuclar1 istatistiksel olarak anlamli olmamasma ragmen sinirda 6neme haiz

olarak yorumlanmistir.

Gruplar N Ortalama SS Minumum  Maksimum P
VEMP , . P
deger deger degeri
Kontrol 60
P1 latans grubu 14,25 2,88 8,33 24,67
(ims) PEX 46 0,00 48,67 0:054
gl'llbll 15,77 10,77 5 ,
Kontrol 60
N1 latans grubu 20,89 4,08 12,33 40,33
(ms) PEX I 00 - 0,051
grubu 21,21 13,26 ; :
pINT - Foniel 6o 6,67 2,67 3,33 15,67
latans gPEX 0.12
(ms) grubu 0 5,44 4,04 0,00 14,33
LAY fontrol 60 6,0 235 2,20 12,10
e grubu > >
amplitiid PEX 024
(V) grubu 0 5,33 3,89 0,00 13,50

Tablo 4.25 Kontrol ve PEX gruplarinda VEMP degerlerinin karsilastirilmasi
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RA ve PEX grubuna ait P1, N1, PIN1 latans ve PINI amplitiid degerler1

tablo 4.26°da gosterilmistir. RA ve PEX gruplar1 i¢in vemp degerleri arasindaki

fark ‘student t testi’ ile karsilastirilmig ve gruplar arasinda istatistiksel acidan

anlamli bir fark bulunamamstir (p>0,05).

Gruplar N Ortalama SS Minumum Maksimum P
VEMP o 9 .
deger deger degeri
RA
P1 latans grubu 60 16,96 11,29 0,00 48,00
(ms) PEX 0,58
46 15,77 10,77 0,00 48,67
grubu
RA 60 2393 14,44
N1 latans grubu ’ ’ 0,00 55,33
(ms) PEX 032
46 21,21 13,26 0,00 56,33
grubu
PIN1 RA 60 6,97 4,71 0.00 20,67
lat grubu : 0,08
atans PEX ,
(ms) 46 5,44 4,04 0,00 14,33
grubu
PINI R, 60 4,95 3,44 0,00 13,00
amplitiid EEX 0,59
(nv) S 46 5,33 3,89 0,00 13,50

Tablo 4.26.RA ve PEX gruplarinda VEMP sonuglarmin karsilastirilmasi
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5. TARTISMA

RA genetik ve ¢evresel faktorlerin katilimiyla gelisen kompleks etyolojili bir
otoimmiin hastaliktir. Genetik risk faktorii olarak 2 gen saptanmistir; HLA-OE ve
protein tyrosine phosphatase non-receptor 22 (PTPN22). En kuvvetli baglant1t HLA
klas II lokiisiinde ve HLA-DRBI genindedir (15). Primer olarak CDs (+) T
hiicrelerin ve monositlerin damardan inflame sinoviyal doku ve sinoviyal siviya
gecisi ile karakterizedir. Antijen tarafindan aktive edilen CDs (+) T hiicreler,
makrofaj ve fibroblastlar1 stimiile ederek sinoviyal proliferasyon, pannus
formasyonu, kemik ve kikirdak erozyonu, kronik inflamasyon ve yikici eklem

hastaligina sebep olan maddeleri salgilarlar (3,16).

RA’da SNIK, ITIK ve mikst tip isitme kaybinin gelisebilecegini gdsteren
calismalar mevcuttur. Baradanafar ve ark. (35) 2010 yilinda RA’11 hastalarda SSO,
speech discrimination (SD), timpanometri, akustik refleks testleri yapmislardir.
SSO’de 250-4000 Hz frekanslarinda istatistiksel olarak Onemli fark tespit
edilemezken, 8000 Hz frekansta anlamli sonu¢ elde edilmistir. Akustik refleks
testinde ise RA grubunda refleks daha az almmistir. Mevcut SNIK’in RA’nin ekstra-
artikiiler bir yansimasi olabilecegi, ilag kullanimi veya ototoksisiteye bagl
olabilecegi One siiriilmiistiir. Orta kulak kemikg¢ikleri arasindaki eklem sivismin
hasarina bagli olarak orta kulak transdiiksiyon mekanizmasinda artan gevsekligin
ITIK’in bir nedeni olabilecegi iddia edilmistir. Mikst tip isitme kaybmm ise
odyolojik sistemin multifokal etkilenmesiyle alakali olabilece§i one stiriilmiistiir
(35). SNIK’in 8. sinir harabiyeti veya vazonervozum arteritine bagh olabileceginin
iddia edildigi ¢caligmalar da mevcuttur (36). Raut ve ark. (37) ise i¢ kulakta meydana
gelen immun kompleks iligkili vaskiilit, i¢ kulaga kars1 gelisen antikorlar, ndrit veya
ilaglarin ototoksik etkilerine bagli SNIK’in olabilecegini iddia etmislerdir. ITIK in
ise kemikc¢ik zincir arasindaki eklem harabiyetine bagli olabilecegini One
siirmiislerdir. Raut ve ark. ile paralel olarak SNIK’in vaskiilit veya norite baglh
olabileceginin One stiriildiigii bagka ¢alismalar da mevcuttur (38,39,40). Ayrica IL-6
ve matriks metalloproteinaz 3 (MMP-3)’iin SNIK varliginda yiiksek olmasmin i¢
kulak harabiyetinde etkili olabilecegi dne siiriilmiistiir (3). RA’da ¢cogunlukla SNIK
saptandigina dair bir¢ok calisma mevcuttur (37,3.38,39,41). Bizim ¢alismamizda 500
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ve 4000 Hz frekanslarinda kemik yolu esigi icin istatistiksel acidan anlamli fark
bulunmustur (p<0,05). Ancak, 1000 ve 2000 Hz frekanslarinda kontrol ve RA grubu
arasinda istatistiksel bir fark bulunamamistir (p>0,05). 2000 Hz frekansinda elde
edilen deger istatistiksel olarak ©Onemli olmasa da, anlamli bir sonu¢ olarak
degerlendirilmistir. Kontrol ve RA grubu hava yolu isitme esikleri arasinda 500,
1000, 4000 Hz frekanslarinda istatistiksel agidan anlamli fark bulunmustur (p<0,05).
Ancak 2000 Hz hava yolu esigi icin kontrol ve RA grubu arasinda fark
bulunamamistir (p>0,05). Bu deger istatistiksel olarak 6nemli olmasa da anlamli
olarak kabul edilmistir. Yapilan caligmalarda genel olarak RA’l1 hastalarda %27-41
oraninda SNIK, (3,37,38,40); %17.4 oraninda ITIK saptanmistir (37). Bizim
calismamizda olgularm yaklasik %350’sinde isitme kaybi saptanmistir. Bu isitme

kaybmm %13.3’i ITIK, %25°i SNIK olarak degerlendirilmistir.

Rosenberg ve ark. (42) 1978 yilinda RA ve kontrol gruplarinda SSO ve
timpanogram testleri yapmiglar ve kontrol ve hasta grubunda her iki test icin anlamli
fark bulamamislardir. Tuncgel ve ark. (43) yaptiklar1 calismada benzer sekilde saf ses
esiklerinde hasta ve kontrol gruplarinda fark saptamamislardir. RA ile ilgili orta
kulak kemikciklerinin etkilenmesi ilk kez Copeman (44) tarafindan 6ne siiriilmiistiir.
Copeman takip ettigi isitme kaybi sikayeti olan 3 RA hastasinda kulakla ilgili
patolojik fizik muayene bulgusu yokken iletim tipi isitme kaybi tespit etmistir. Bu
durumun RA’nin orta kulak kemikgiklerini tutmasiyla alakasi olabilecegini
vurgulamistir. Heyworth ve arkadaslar1 (40), yaptiklar1 calismada RA’l1 hastalarda
%27 oraninda sensorindral isitme kaybi tespit etmekle birlikte; RA’nin kemikgik
zinciri etkiledigine dair bir bulgu elde edememislerdir. Rosenberg ve Moffat (42,45)
ITIK’in timpanoossikiiler sistemde kalmlik azalmasina bagli, Reiter (46) ise orta
kulak transdiiksiyon mekanizmasmin rijiditesinin artmasina bagh oldugunu one
siirmiislerdir. Bizim ¢alismamizda olgularda SNiK ¢ogunluktadir. Buradan hareketle
koklear yapilarin orta kulak kemikg¢ik zincirine nazaran daha ¢ok etkilendigi kanisina

varilmistir.

Ozcan ve ark. (47) timpanometri degerlerini anlamli olmasada anormal olarak
degerlendirirken, bir ¢cok calismada RA ve kontrol grubu timpanometri sonuglar1

arasinda fark bulunamamistir (42,37,38,39,48). Coletti ve ark. (49) timpanometrideki
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anormal rezonans degerleri ile daha agresif seyirli RA arasinda iligski saptamiglardir
ve RA’in diartroz eklemler olan inkudostapedial ve inkudomalleolar eklemleri
etkilemis olabilecegini One sirmiislerdir. Bizim ¢alismamizda ise kontrol ve RA
grubu timpanogram basing ve gradient degerleri arasinda istatistiksel agcidan anlamli
fark bulunmustur (p<0,05). Basing ve gradient degerleri RA grubunda daha yiiksek
bulunmustur. Bu durum Ozcan ve ark.in yorumlarma paralel olarak orta kulakta

mevcut olan diartroz eklemlerin eksta-artikiiler tutulumuna bagh olabilir.

Akustik refleks dl¢climiinde stapes kasinin kasilmasima neden olabilecek ytiksek
bir ses orta kulagin impedansinda kiiciik bir degisiklik olusturur. Stapes refleksi
normal kisilerde ve koklear tip isitme kayiplarinda genellikle alinir. Stapes refleks
olgiimii ITIK tami ve ayirici tamsinda oldugu kadar SNIK’de de ayirici tami igin
kullanilir. Yani koklear ve retrokoklear patolojiler arasinda ayiric1 tani
yapilabilmektedir (29). RA’l1 hastalarda akustik refleksin kontrol grubuna gore
patolojik saptandig1 calismalar mevcuttur (35,47,43). Ote yandan Oztiirk ve ark. (39)
2004 yilinda 74 hasta iizerinde yaptiklar1 caligmada stapes refleksinde anlamli fark
elde edememislerdir. Kastanioudakis ve ark. (50) yaptiklar1 calismada RA’l1
hastalarda hafif SNIK, normal akustik refleks esikleri ve ¢ok az hastada uzamis
refleks latanslar1 saptamiglardir. Bu uzamis refleks latanslar1 temporomandibiiler
eklem tutulumu ve RF pozitifligi ile koreledir. Bizim ¢aliygmamizda kontrol ve RA
grubu arasinda 500-4000 Hz frekanslarinda akustik refleks degerleri agisindan
ipsilateral ve kontralateral kulakta istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamistir
(p>0,05). Hastalarimizin %13.3’iinde ITIK saptanmasina ragmen akustik refleks
degerlerinin anlamli olarak var olmasi, SSO ile akustik refleks degerlerinin paralellik
gostermedigi anlamina gelir. Bunun nedeni hastalarimizin hava yolu ve kemik yolu

arasinda mevcut olan gap’in 15 dB’den fazla olmamasindan kaynaklanmis olabilir.

Otoakustik emisyonlar (OAE) dis tiiy hiicrelerinin orta kulak ve kulak
kanalma ilettigi akustik sinyallerdir. D1s tiiy hiicre fonksiyonunun 6l¢giilmesi ile elde
edilen OAE’lar isitme taramasinda, farkli frekanstaki koklear hasar1 tahmin etmede
ve SNIK ayiriminda kullanilabilir. Isitme kayb1 30-40 dB’den fazla SNIK’lerde OAE
elde edilemezken noral tutulumlu kayiplarda elde edilirler. DPOAE’ler ayn1 anda

verilen iki farkl frekanstaki kisa saf ses uyarana cevaben olusur (f1 ve f2). Dis tily
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hiicre kayiplarinda TEOAE’ye gore daha yiiksek frekans uyarilara cevap olarak elde
edilebilir (32). Murdin ve ark. (51) 2007 yilinda RA’li hastalarda yaptiklari
calismada 250-8000 Hz frekanslarinda piir ton odyometri, timpanometri, TEOAE
degerlerini karsilastirmislar ve RF varligi, nodiil veya erozyon varligi, ila¢ kullanma
Oykiisiinii degerlendirmislerdir. Ancak bu parametrelerle test sonuclar1 arasinda bir
iligki bulamamislar, RA’l1 hastalarda TEOAE amplitiid degerlerinin diistiik oldugunu
saptamislardir. Bu durumu, burunla iligkili bir isitme azligma veya ototoksik ilag
kullannmina baglamislardir. Ayrica bu durumun isitme azligmimn erken donem bir
belirtisi olabilecegini 6ne siirmiislerdir (51). Salvinelli ve ark. (52) 20 RA hastasinda
TEOAE testi uygulamislardir. OAE amplitiid degerlerini diisiik olarak saptamislardir
ve bunu kronik koklear hasara baglamislardir. Halligan ve ark. (48) 2006 yilinda 29
RA hastasim piir ton odyometri (250-8000 Hz), timpanometri, konusma odyometrisi,
TEOAE, akustik refleks testleri ile degerlendirmisler ve hasta ve kontrol gruplar1
arasinda anlamli fark bulamamislardir. Bizim ¢aligmamizda kontrol ve RA gruplar1
icin TEOAE 1000, 2000 Hz frekanslarinda amplitiid degerleri RA grubunda daha
diisiik elde edilmistir (p<0,05). Ancak 1500, 3000, 4000 Hz de kontrol ve RA grubu
arasinda fark bulunamamistir (p>0,05). DPOAE degerlerinde ise; 1000 Hz de
istatistiksel acidan anlamli fark bulunmustur (p<0,05). Ancak 1500-6000 Hz
frekanslarda otoakustik emisyon degerleri i¢in kontrol ve RA grubu arasinda fark
bulunamamistir (p>0,05). Calismamizda RA grubunda amplitiid degerleri algak
frekanslarda diistiklilk gostermekle beraber, SSO ve OAE sonuglar1 paralellik
gostermemektedir. Bunun nedeni olgularda mevcut olan isitme kaybmin ¢ok hafif
diizeyde saptanmasi olabilir. Her ne kadar OAE objektif bir test olarak kabul edilse

de, usuliine uygun yapildiginda SSO daha hassas sonuclar verebilir.

VEMP testi, vestibiilokollik yolagin fonksiyonunu degerlendirmede kullanilan
bir testtir. Diger otolitik testlerle karsilastirildiginda ¢ok avantajlidir. Bu test sakkiiler
fonksiyonlara selektiftir (53). Bu alandaki arastirmacilardan Colebatch ve Halmagy
(54), kulaga verilen siddetli uyaricimin  boyun kaslarinda, 06zellikle
sternokleidomastoid (SKM) kasinda hareket meydana getirdigini ve bu olaymn
ylizeyel aktivite olarak gozlenebilecegini savunmuslardir. Cevabin ipsilateral uyarici
verildikten yaklasik 13-23 ms sonra ortaya ¢iktig1 belirtilmis ve belirgin iki dalga P13

ve N23 olarak adlandirilmistir. Bazi norofizyolojik calismalara gore VEMP’in
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otolitik orijinli, 6zellikle sakkiil orijinli olabilecegi belirtilmistir. VEMP testi genel
olarak; sakkiil, inferior-vestibiiler sinir ve santral baglantilariin normal calisip
calismadigmin saptanmasmda kullanilmaktadir (54). Pubmed literatiir taramasinda
RA’l1 hastalarda yapilan bir VEMP testi ¢alismasi yoktur. Bizim ¢calismamizda ise
kontrol ve RA gruplar1 arasinda N1 latans ve PIN1 amplitiid i¢in istatistiksel acidan
anlamli bir fark bulunmustur (p<0,05). N1 ve PINI amplitiidii yiikselmistir. P1 ve
PIN1 latans degerleri i¢in kontrol ve RA grubu arasinda fark bulunamamistir
(p>0,05). Ancak P1 latans degeri istatistiksel olarak anlamsiz olmasma ragmen elde
edilen degerler goz Oniine alindiginda 6nemli olarak degerlendirilmistir. Sonug olarak
P1, N1 latansinda ve PINI amplitiidiinde ylikselme vestibiilosakkiiler yolakta bir

anormallik oldugunu diistindiirmiistiir.

Yapilan caligmalarda RA’l1 hastalarda artritin siiresi, aglitiinasyon testleri,
nodiil varlhigi, RF pozitifligi, ila¢ kullanimi, cinsiyet hastalik siiresi géz Oniinde
bulundurulmustur (3,36,51,47) ve bu parametrelerle isitme kaybi arasinda iligki
saptanamamistir (3,36). Ote yandan Dikici ve ark. (55) 1000,2000 Hz frekanslarda
TEOAE amplitiidlerini diisiik bulmuslardir. Ayrica hastalik siiresi, romatoid nodiil
varligt ve metotreksat kiimiilatif dozuyla TEOAE degerleri arasinda iliski
saptamiglardir. Bizim ¢alismamizda homojen bir grup olusturmak amaciyla hastalar
alevlenme doneminde kabul edilmediginden hemogram, sedimentasyon ve CRP

degerleri normal sinirlarda tespit edilmistir.

RA’l1 hastalarda isitme sisteminin ne kadar etkilendigi ile ilgili ¢aligmalar
mevcuttur, ancak vestibiiler sistemin bu multisistemik hastaliklardan ne kadar
etkilendigi ile ilgili calisma sayis1 ¢ok azdir. Literatiirde vestibiiler sistemle ilgili RA
icin 3 adet ¢aligma mevcuttur. RA ile ilgili calismalarda odyolojik testlerin yan1 sira
elektronistagmografik kayitlar Olclilmiis veya vestibiilookuler, optokinetik ve
postural fonksiyonlar degerlendirilmistir. (10,11,12). Ferrara ve ark. (10) bazt RA
hastalarinda vestibiiler disfonksiyon saptamislardir. Kakani ve ark. (11) RA’l
hastalarda anormal kalorik test sonuglar1 veya anormal sakkadik g6z hareketleri elde
etmislerdir. King ve ark. (12) RA’da vestibiiler tutulumun vestibiilookuler ve
optokinetik refleks tutulumuna bagli olarak goérme kaybma neden olabilecegini,

vestibiilospinal refleks disfonksiyonuna bagli olarak postural instabiliteye neden
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olabilecegini 6ne siirmiislerdir. ila¢ kullanimmin da bu denge problemlerine yol
acabilecegini bildirmislerdir ancak yaptiklar1 ¢calismada RA grubunda anlaml fark
bulamamislardir (12). Bizim ¢alismamiz ise RA hastalarinda vestibiiler fonksiyonlar1
degerlendirmek icin VEMP testinin kullanilmasi agisindan literatiirde ilk ¢caligmadir.

Bu test ile RA’l1 hastalarda vestibiiler fonksiyonlarda azalma tespit edilmistir.

PEX, siddetli kronik sekonder ag¢ik ac¢ili glokom ve kataraktla birlikte
seyreden, hiicre dis1 matriksin yasla ilintili bir hastaligidir. Eksfoliyasyon materyali
bazen viicudun baska yerlerinde de birikebilir. Akciger, kalp, idrar kesesi, deri,
bobrek ve meninksler yerlestigi yerlerden bazilaridir (56). Eksfoliyasyon materyali
151k mikroskobunda homojen, eozinofilik ve PAS (+) boyanr. Elektron
mikroskopunda filamanlar ve fibriller, amorf goriiniimdedir. Bu amorf madde
proteoglikan igerir, PEX’li hastalarda glikozaminoglikanlarm asir1 iiretimi soz
konusudur. Bu akdéz humorde hyaluronik asit artis1 fikrini de desteklemektedir.
Ayrica bu protein yapist bazal membran komponenti ve elastik bag dokusu
elemanlar1 da igerir. Yapilan calismalarda eksfoliyasyon materyalinin komplex bir

glikoprotein igerdigi gosterilmistir (21).

PEX’li hastalarda SNIK varligmi gosteren pek ¢ok ¢alisma mevcuttur (7-
9,57,58,6). Bu SNIK’in, kulaktaki endolenf drenaji yapan hiicreler ile anterior
segmentte akéz hiimor iireten hiicrelerin yapisal olarak analog olabileceginden
dolayr meydana gelebilecegi One siiriilmiistiir. Ayrica PEX’te iiretilen fibrillerin
viicudun diger yerlerinde oldugu gibi damar duvarlarinda da birikebilecegi ve
vaskiiler hastaliklara neden olabilecegi, i¢ kulakta birikip denge problemlerine yol
acabilecegi bildirilmektedir (7,8,13,6,59). GoOziin anterior segmentiyle i¢ kulak
tektorial membranmin noral ektoderm kokenli olup ayni1 embriyolojik kokenden
geldigi diisiincesi de bu SNIK’i agiklayan nedenlerden biridir (7,8). PEX’le iliskili
SNIK’in nedeninin korti organinda eksfoliyatif fibril birikimine bagli olabilecegini
one siiren ¢aligmalar mevcuttur (60). Turach ve ark. (9) bu isitme kaybinin PEX
materyalinin tektorial membranda birikmesiyle ilgili olabilecegini bildirmislerdir.
[laveten bu materyalin damar duvarlarinda birikerek stria vaskiilarisin
metobolizmasini degistirebilece§i, dengeden sorumlu endolenf ve perilenfteki iyon

dengesini degistirerek i¢ kulak vaskiilarizasyonu azaltabilecegini sdylemislerdir. I¢
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kulagin yapisi ve embriyolojisi arastirildiginda korti organinin PEX materyalinin
g0ziin 6n segmentindeki yapilara benzer olarak yapisinda zengin bag dokusu (tip 11
kollajen) iceren glikoprotein matriks barindirdig1 goriilmektedir (13,48,59). Bizim
calismamizda kontrol ve PEX hasta grubu hava ve kemik yolu isitme esikleri
arasinda istatistiksel a¢idan anlamli fark bulunmustur, PEX hastalarinda % 43.3
oraninda SNIK, %13.0 ITIK saptanmustir. G6z kliniklerinde PEX ile isitme kayb1
birlikteliginin arastirildig: diger calismalarda SNIK, ITIK, mikst tip isitme kayb1
oranlarmdan bahsedilmemistir (7-9,57,58,6).

Detorakis ve ark. (60) hasta grubunda timpanometri degerlerini kontrol
grubuna gore daha diisiik bulmuslar, bu deger distkligiinii ayn1 taraf kulaktaki
diger kulak yapilarinin da etkilenmis olmasina baglamislardir. Timpanik
membranda birikimle timpanogramdaki deger diisiikliigliniin agiklanabilecegini
iddia etmislerdir (60). Bizim ¢alismamizda kontrol ve PEX grubu timpanogram
basing ve gradient degerleri arasinda istatistiksel agidan anlamli fark bulunmustur
(p<0,05). PEX grubunda basmg (daPa) ve gradient (ml) degerleri kontrol grubuna
gore anlamli olarak daha yiiksek saptanmistir. Bu yiiksekligin Detorakis ve ark.
(60) caligmalarma paralel olarak, PEX’li hastalarda eksfoliyasyon materyalinin
timpanik membranda da  birikerek, zar elastisitesini  azaltmasindan

kaynaklanabilecegi diistiniilmiistiir.

Calismamizda akustik refleks testinde kontrol ve PEX grubunda 500-4000
Hz frekanslarinda ipsilateral kulakta ol¢iilen refleks degerleri arasinda istatistiksel
acidan anlamhi fark bulunmustur (p<0,05). PEX hastalarinda tiim frekanslarda
ipsilateral kulakta refleksler daha az alinmistir. Kontrol ve PEX grubu akustik
refleks 500-4000 Hz kontralateral kulakta 6lglilen refleks degerleri arasinda 500,
1000, 4000 Hz frekanslarinda istatistiksel acidan anlamli fark bulunmustur
(p<0,05). Fakat, 2000 Hz kontralateral kulak degeri i¢in istatistiksel agidan anlaml
bir fark bulunamamistir (p>0,05). PEX hastalarinda akustik refleks testinin
uygulandig1 ¢alisma sayisinin literatiir taramasinda ¢ok kisith oldugu goriilmiistiir
(7). Bu sonuglar goz Oniinde bulunduruldugunda PEX fibrillerinin koklear ve
vestibiiler sistemin yani sira orta kulak kemikc¢ik zincirinde de birikebilecegi

kanaatine varilmustir.
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Paliobei ve ark. (7) 2011 yilinda 50-70 yas arast 110 PEX hastasinda
yaptiklar1 ¢caligmada piir ton odyometri (250-8000 Hz), timpanometri, stapes refleks
testleri, auditory brainstem responses (ABR) ve DPOAE tesleri yapmislardir Piir
ton odyometride PEX hastalarinda tiim frekanslarda isitme kaybini daha fazla
saptamiglardir. Ayrica yine PEX grubunda ABR latanslar1 anlamli olarak uzamaistir.
DPOAE amplitiild degerleri, piir ton odyometride yiliksek frekansta isitme kaybi
olan hastalarda diismiistiir (7). Erbek ve ark.(6) yaptiklar1 ¢alismada TEOAE
amplitiid degerleri hasta ve kontrol gruplar1 arasinda farklilik bulamamuslardir.
Bizim c¢alismamizda Kontrol ve PEX gruplar1 i¢in TEOAE; 1000-3000 Hz
frekanslarinda istatistiksel agidan anlamli fark bulunmustur (p<0,05), PEX’li
hastalarda belirtilen frekanslarda amplitiid degerleri daha diisiik saptanmistir.
Ancak 4000 Hz frekansta kontrol ve PEX grubu arasinda fark bulunamamistir
(p>0,05). DPOAE degerlerinde ise; 1500-4000 Hz frekanslarinda istatistiksel
acidan anlaml fark bulunmustur (p<0,05). Ancak 1000 ve 6000 Hz frekanslarinda
kontrol ve PEX grubu arasinda fark bulunamamaistir (p>0,05). OAE’deki bu anlaml
amplitiid distikliikleri PEX fibrillerinin kemikgik zincir diartroz eklemlerinde veya

kokleada mevcut bag dokusunda patoloji olusturabilecegi fikrini diisiindiirmiistiir.

Ulkemizde Turgut ve ark. (13) 2009 yilinda PEX hastalarmda vestibiiler
sistemi subjektif postural testlerle incelemislerdir. Calismalarinda piir ton ve yliksek
frekans odyometri sonuclar1 kontrol grubuyla benzer bulunurken, hi¢cbir denge
sikayeti olmayan PEX hastalarinda postural testlerde %61.7 hastada patolojik bulgu
tespit edilmistir (13). Bu ¢alisma PEX’li hastalarda odyolojik sistemin yam sira
vestibiiler sistemin subjektif olarak arastirildig: literatiirdeki tek calismadir. Bizim
calismamizda ise objektif bir test olan VEMP testi yapilmistir. PEX’li hastalarda
VEMP testi ile sakkiiler ve vestibiiler yollar1 inceleyen Pubmed literatiir taramasinda
bir ¢calisma yoktur. Bizim calismamizda kontrol ve PEX gruplar1 arasinda VEMP
degerlerine gore istatistiksel agcidan anlamli bir fark bulunamamistir (p>0,05). Ancak
PEX grubunda elde edilen P1 latans ve N1 latans degerleri istatistiksel olarak anlamli
olmasa da sinirda Ooneme haiz olarak yorumlanmistir, P1 latans ve N1 Ilatans
degerlerinde uzama goéz Oniinde bulunduruldugunda vestibiilosakkiiler yolakta bir

anormallik olabilecegi diisiinebilir.
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Calismamizda ayrica RA ve PEX gruplar1 arasinda yapilan test sonuclari
karsilagtirilmistir. SSO’da hem hava hem kemik yolunda PEX grubunda isitme
kaybmin daha fazla oldugu goriilmiistiir. Timpanometride iki grup arasinda fark
bulunamamistir. Akustik refleks Olctimiinde ipsilateral kulakta 500 ve 4000 Hz
frekanslarda PEX grubunda refleks daha az alimmustir, kontrlateral kulakta ise 500
ve 1000 Hz frekanslarda PEX grubunda refleks daha az alimmistr. TEOAE
amplitiid degerleri 1500-4000 Hz frekanslarda PEX’de anlamli olarak daha diisiik
bulunmustur. DPOAE amplitiid degerleri ise 1500-4000 Hz frekanslarda PEX’de
anlaml olarak daha diisiik bulunmustur. VEMP sonuclarinda iki grup arasinda fark
bulunamamistir. Sonug olarak hasta gruplarindan PEX grubunda odyovestibiiler

fonksiyonlarda daha fazla kayip oldugu goriilmektedir.
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6.SONUC ve ONERILER

1.

RA etyopatogenezinde hala birgok bilinmeyen faktér barindiran, genetik,
cevresel, herediter ve otoimmiin nedenlerden kaynaklandigi diisiiniilen bir
hastaliktir. Ozellikle tip II kollajen ve glikoproteinlere olan otoimmiinite,
basta orta kulak kemikcikleri arasinda mevcut olan eklemler olmak iizere,
koklea ve vestibliler u¢ organlarda mevcut bag dokusunu da etkilemis

olabilir.

PEX hastalarinda tespit edilen eksfoliyatif fibrillerin yapisinda mevcut olan
glikoprotein matriks tip II kollajen igerir. Bu yap1 i¢ kulakta mevcut bag
dokusuyla ayn1 6zelliktedir. PEX’in sistemik bir hastalik oldugu goz 6niinde
bulunduruldugunda, bu fibriller i¢ kulakta isitme ve dengeden sorumlu olan
koklea ve vestibiiler organlarda da birikerek isitme ve denge problemlerine

yol agabilir.

Bag dokusu hastaliklar1 kompleks etyolojili, temelde otoimmiinitenin biiyiik
rol oynadig: sistemik hastaliklardir. Calismamizda bahsedilen PEX icerdigi
glikoprotein ve tip 11 kollajen yapis1 nedeniyle, RA ise tip Il kollajene olan

otoimmunite nedeniyle i¢ kulak histolojik yapisiyla benzerlikler tagimaktadir.

Calismamizda bu bag dokusu hastaliklarinda, bahsedilen mekanizmalarla
isitme ve denge sisteminin etkilenip etkilenmedigi arastirilmistir. Elde edilen
sonuglar degerlendirildiginde RA ve PEX’te koklear ve vestibiiler u¢ organlar
olmak iizere tiim odyovestibiiler sistemin etkilenmis olabilecegi kanisina

varilmistir.

RA ve PEX’li hastalar kliniklerinde takip altindayken isitme kayb1 acisindan
da takip edilmeleri, KBB hekimi tarafindan da degerlendirilmeleri

Onerilmelidir.
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Ek-1 RA hastalar1 kan parametreleri

g
>

o £ g

z 5 g

«E g E . g -.% &~

s |2 &S| 2| 2|8
1 D E 48 | 134 11 0.18
2 S A 37 | 12.8 8 5.9
3 i K 56 | 11.0 5 5
4 z A 63 | 14.0 10 3.2
5 T K 59 | 16.1 3 1.2
6 H D 40 | 13.5 5 2
7 F B 36 |15 12 1
8 F K 57 |12 12 1.4
9 R G 59 | 13.7 19 1.3
10 i Y 39 | 12.8 19 7
11 E D 50 | 11.8 17 2.5
12 G H 61 |10 18 1
13 N K 65 |13 8 3
14 U K 45 | 14 4 3.4
15 R T 40 | 17 2 1.2
16 N o) 39 |12 11 6
17 Y B 50 | 12.5 12 1.5
18 S C 53 | 14 3 2.1
19 D E 70 | 13.3 8 2.8
20 N \ 38 |15 7 5
21 A B 49 |12 3 5
22 A K 20 | 10 11 23
23 A S 43 |16 19 4
24 Y K 53 | 14 14 2.5
25 S Y 42 |12 5 0.8
26 A B 59 |11 15 2.7
27 H K 46 | 10.7 10 3.4
28 A A 65 | 123 11 6
29 E Y 51 | 135 13 5.5
30 Z Y 60 | 11.8 16 0.5
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Ek-2
KIRIKKALE UNIiVERSITESI TIP FAKULTESI
KLINIK ARASTIRMALAR ETiK KURULU
AYDINLATILMIS ONAM FORMU

Saym katilimci, bizler ‘Bag dokusu hastaliklarinda odyovestibiiler bulgular
‘isimli arastirmay1 yiirlitmekte olan arastrmacilar olarak sizi arastrmamiz
konusunda bilgilendirmek istiyoruz. Siz bu arastrmaya katilip katilmamakta
serbestsiniz. Calismaya katilim goniilliilliik esasina dayalidir. Bu bilgileri okuyup
anladiktan sonra arastirmaya katilmak isterseniz formu imzalaymiz.

Bu arastirma temel olarak herhangi bir bag dokusu hastalig1 olan hastalarda
denge ve isitme merkezinin etkilenip etkilenmedigini arastirmay1 hedeflemektedir.

Bu arastirmada bag dokusu hastaligi olan ve olmayan hastalara kulak burun
bogaz hastaliklar1 béliimiinde belli testler yapilacaktir ve sonuglar karsilastirilacaktir.
Amacimiz bu arastirma sonucunda bag dokusu hastaliklarinin denge ve isitme
merkezini de etkileyip etkilemedigi konusunda fikir sahibi olmaktir. Bu sayede
sizinde daha 6nce herhangi bir igitme veya denge sikayetiniz olmasa bile sonuglarda
bir problemle karsilasildiginda erken tami sansiniz olacaktir. Bu arastirma da sizi
secmemizin nedeni ise tant almig bir bag dokusu hastaliginizin olmasidir.

Eger arastirmaya katilmayr kabul ederseniz izniniz

dogrultusunda asagida tanimlanan islem(ler) uygulanacaktir.

1- Bu caligmay1 yapabilmek i¢in size KBB kliniginde isitme ve denge ile
ilgili testler yapilacaktir.
2- Bu arastrma siiresince yapilan testlerde herhangi kotii bir durumla

karsilagilmayacaktir.
Size uygulanilan testlerin sonuglar1 hicbir sekilde iiglincii sahislarin eline

gecmeyecektir. Elde edilen sonuglar eger sizde bir hastalik saptanirsa size erken tani

sansi1 verecektir.
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Arastirmanin size kesinlikle maddi bir yiikii olmayacaktir. Tekrar belirtmek
isteriz ki, bu calisma sirasinda size ait elde edilmis tiim bilgi gizli kalacaktir. Yine
hemen belirtmeliyiz ki; bu bilgiyi sizin dismizda birisi ile paylasmamiz sadece sizin
izninizle olacaktir.

Bu ¢alismaya katilmay1 reddedebilirsiniz. Bu arastirmaya katilmak tamamen
istege baglidir ve reddettiginiz takdirde size uygulanan tedavide herhangi bir
degisiklik olmayacaktir. Yine ¢alismanin herhangi bir asamasinda onaymizi ¢ekmek
hakkima da sahipsiniz.

(Katilimcimin/Hastanin Beyani)

Saym....ccooevviiiiiiieiiene tarafindan Kirikkale Universitesi T1p Fakiiltesi KBB-BBC
AD’da tibbi bir arastirma yapilacagi belirtilerek bu arastirma ile ilgili yukaridaki
bilgiler bana aktarildi. Bu bilgilerden sonra boyle bir arastirmaya “katilimec1” (denek)

olarak davet edildim.

Eger bu arastrmaya katilirsam arastirmaci ile aramda kalmasi gereken bana ait
bilgilerin gizliligine bu arastrma swrasinda da bliyilk O6zen ve saygi ile
yaklagilacagina inaniyorum. Arastirma sonuglarmin egitim ve bilimsel amaclarla
kullanimi sirasinda kisisel bilgilerimin thtimamla korunacagi konusunda bana yeterli

giiven verildi.

Aragtirmanin yiriitiilmesi swrasinda herhangi bir sebep gostermeden arastirmadan
cekilebilirim. (Ancak arastirmacilart zor durumda birakmamak i¢in arastirmadan
¢ekilecegimi onceden bildirmemim uygun olacagimin bilincindeyim) Ayrica tibbi
durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla arastirmaci tarafindan arastirma

dis1 tutulabilirim.

Arastirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina

girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.

Ister dogrudan, ister dolayli olsun arastirma uygulamasimdan kaynaklanan nedenlerle

meydana gelebilecek herhangi bir saglik sorunumun ortaya ¢ikmasi halinde, her tiirlii
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tibbi miidahalenin saglanacagi konusunda gerekli giivence verildi. (Bu tibbi

miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir ylik altina girmeyecegim).

Arastirma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilastigimda; herhangi bir saatte, Ars Gor
Dr. Ozge Ozata’y1, 03182252485-2172 telefon numarast ve  KUTF Tip Fakiiltesi
KBB-BBC AD adresinden arayabilecegimi biliyorum.

Bu arastirmaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Arastirmaya katilmam
konusunda zorlayici bir davranisla karsilasmis degilim. Eger katilmay1 reddedersem,
bu durumun tibbi bakimima ve hekim ile olan iligkime herhangi bir zarar

getirmeyecegini de biliyorum.

Bana yapilan tiim aciklamalar1 ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Kendi basima
belli bir diisiinme siiresi sonunda adi gecen bu arastirma projesinde “katilimct”
(denek) olarak yer alma kararini aldim. Bu konuda yapilan daveti biiylik bir

memnuniyet ve goniilliilik i¢erisinde kabul ediyorum.

Imzali bu form kagidinin bir kopyas1 bana verilecektir.

Katihmc
Adi, soyadr:
Adres:

Tel.

Imza

Goriisme tanigi
Adi, soyadr:
Adres:

Tel.

Imza:
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Katihmeai ile goriisen hekim
Ad1 soyadi, unvani:

Adres:

Tel.

Imza

67



Ek-3

KUTF KBB-BBC A.D.

‘Bag dokusu Hastaliklarinda odyovestibiiler bulgular’ isimli ¢caliyma hasta
degerlendirme formu
Hasta ad/soyadi:
Hastahk:
Sikayet:
Hikaye: var yok

kafa travmasi

c¢inlama

gecirilmis kulak operasyonu
kulak zar perforasyonu oyKkiisii
kulak agrisi

kulak akintisi

kulakta basing hissi

bas donmesi

bulanti

kusma

kulak travmasi

sistemik hastalik varhg

Kbb muayenesi:

Kulak:

Burun:

Orofarenks:
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Boyun:

Norolojik muavene:

Genel durum:

bulgusu):

Kranial sinir muayenesi:

olfaktor sinir:

optik sinir: 151k refleksi:

trigeminal sinir:

fasiyal sinir

glossofarengeal sinir

hypoglossus:

Motor sistem muayenesi:

Kas kuvveti: 1. 2.

Duyu muayenesi:

Yiizeyel duyu:

Dokunma: agri: 1S1:
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Konusma bozuklugu:

g0z hareketleri:

MIB (meningeal irritasyon



derin duyu:

pozisyon: derin agr: romberg:
kortikal duyu:
iki nokta ayirimi: taktil lokalizasyon:

Serebellar sistem muayenesi:

Olgiilii hareket testleri: parmak burun:

Ardisik hareketler:

Past pointing:

Refleks muayenesi:

Tendon refleksleri: 0 + ++

Postural testler:

Romberg: unterberger:

Vestibiiler degerlendirme:

Spontan nistagmus:

Gaze nistagmus:
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sterognozi:

diz topuk

F++

yiirliylis testi:

grafestezi:

-+



Head- shaking:

Head-trust:

dix-hallpike:

okulomotor testler: sakkad:

vestibulospinal testler: romberg:

tandem-gait:

pursuit:

fukuda adimlama:
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Ek-4 RA grubu saf ses odyometri sonuclart HYO: hava yolu ortalamasi1 KYO: kemik yolu
ortalamasi

s 3.8.8.8 5,555 |2

s < N T AR AR LN ST
Z El S|l 2| 225252522255 sE2E2E 2 |
I R = = P e = = I = = >
== Ll @ | A | O |n T« I I Ee M = M QM e T M
1 |Sag |D|E |48 |K | 1515|2525 15]10 | 25|20 18 | 16
Sol |[D|E |48 K |20 15]10|20|20 |15 |10|20 |15 |15
2 | Sag |S|A |37 K |30]20]20]30]30|20 |20]30]23 |20
Sol |[S|A [37 K [30[30]2030[30[30 |20|30]28 |25
3 |sSag |I|K |56 |E |25]25]|25|25|20|25 |20]20]25 |21
Sol |[1|K |56 |E |35 1530303015 |30]|30]26 |25
4 |Sag |Z|A | 63| K |25]20|30|30]20|20 |30]|30]|23 |23
Sol |Z|A |63 K |30]30]30|30|30]30 |30]30]|30 |30
5 |Sag |[T|K |59 | E | 353040403030 |40 4035 |33
Sol |T|K |59 |E |25]30|25|25|15]20 |25]20]26 |20
6 |Sag |H/ D |40 |K | 15|15 |15 |15 15|15 |15] 15|15 |15
Sol |H|D |40 K | 10|10 10|10 |10]10 |10] 10|10 |10
7 |Sag |F|B |36 |K | 2020|2020 15|20 |20 15|20 |18
Sol |[F|B |36 |K |15]15]15|20|15]10 |10]10]| 15 |11
8 |Sag |F|K |57 |K |15]15] 15201515 |15|15|15 |15
Sol |[F|K |57 |K |10]0 |10[20[10]0 |10]20]6 |6
9 |Sag |[R|G |S9|E [20]10]1020|20 |10 |10|20 |13 |13
Sol |[R|G |S9|E |20 15]15|20|20|10 |10|20|16 |13
10 |Sag |1|Y |39 | K |25|15]10]10|10]10 |10] 10|16 | 10
Sol [1|Y |39 K |20]10]10|10|10]10 |10] 10|13 |10
11 |Sag |E| D |50 | K | 35|20 | 25|35 |35 |20 |25|35|27 |27
Sol |E|D |50 K |20]10]20|15|20|10 |10|10 |16 |13
12 | Sag |G| H |61 |K |25|15|10]20]25]|15 | 10|20 16 | 16
Sol |G|H |61 K |15]10]5 [30|15]10 |5 |[30]10 |10
13 | Sag | N|K | 65| K | 30| 25|20 |20|30]20 |20]|20]25 |23
Sol |N|K |65|K |25]20]20|20|20]20 |20]20]21 |20
14 | Sag |U| K |45 | E | 20|10 30|60 | 10|10 |30 60|20 |16
Sol |U|/K [45|E |[15|5 |5 |40]15]0 |0 |40[83 |5
15 |Sag |[R| T |40 | K |10|10] 10| 10| 10|10 |10] 10|10 | 10
Sol |R|T |40 K |10]10]10|10|10]10 |10] 10|10 |10
16 | Sag | N| O |39 |K |20 |30 | 10 |30 |20 |30 | 10|30 | 20 | 20
Sol |[N|O [39 K |20]20[20 202020 |20]20]20 |20
17 |Sag |Y|B |50 |K [20[10|5 |[15]/0 [0 |0 |0 [12 |0
Sol |Y|B |50 K [25]10]|5 |10]0 |0 |0 |0 |13 |0
18 |Sag |S|C |53 |E [30[30[20[20[0 [0 |0 |0 |23 |0
Sol [S|C |S53|E |20]20]20|30|0 |10 |10|10]20 |6
19 |Sag |[D|E |70 |E | 20|20 20|40 |20]|0 |10]20]20 |8
Sol |[D|E |70 |E | 20|20 |30 |70 | 10| 10 |20 |40 |23 | 13
20 |Sag |[N|V |38 |K |15]15]10]20 10|10 |10|20 |13 |10
Sol N[V [38[K |5 |5 |5 |10]5 |5 |5 |10]5 |5
21 |Sag |A|B |49 |K |10]10]15/20/0 |0 |5 |5 |12 |3
Sol |A|B [49 K |30]35(35|30|10]10 |10]10]33 |38
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Ek-4 RA grubu saf ses odyometri sonuc¢lari

z = I S - B I N R I

s < N SRR N g R D |2

Z el S| 2| 2552525255 ESESESE S | S
B I I = = = = = =l = = >

= Ll Aa|~| O |dE=EQ O On M = M |Q M M T i
22 Sag | A|K |20 | K | 1020|2010 | 10| 10 10 | 10 | 15 10
Sol | A{K |20 | K | 10| 10| 10 | 10| 10 | 10 10 | 10 | 10 10

23 Sag | A|S |43 | K |20]|15|10] 10| 10| 10 10 | 10 | 15 10
Sol | A|S |43 | K |[30]|30|20 |10 10| 10 10 | 10 | 26 10

24 Sag | Y| K |S3]|E |10/10(10]20]0 |O 0 |0 10 0
Sol | Y|K |53]|E |10/10]10(20|0 | O 0 |0 10 0

25 Sag |[S|Y |42 |K |[20/20(5 |5 |0 |O 0 |0 15 0
Sol |[S|Y |42 |K |20|10]|10|10|0 | O 0 |0 13 0

26 |Sag | A|B |59 | K |10]20]10]|15]10 |10 10 | 10 | 13 6
Sol |A|B |59 | K |30|10]10|10|0 |O 0 |0 16 0

27 |Sag |H|K |46 | K |20 |25 1525|1010 1015 |20 10
Sol |H/K |46 | K |30]20({20|10|5 |5 0 |0 |23 3

28 | Sag | A|A |65 K [30]30]30)30]30]30 30 | 30 | 30 30
Sol | A|A |65|K [40]40 |40 |40 |40 |40 40 | 40 | 40 40

29 |Sag |E|Y |SI|K |20]5 |5 |5 ]20]0 0 |0 10 6
Sol |E|Y |51 |K |20 10|10 | 10|20 | 10 10 | 10 | 13 13

30 Sag | Z|Y |60 K |20]20|30]20]20]20 20 | 20 | 23 20
Sol |Z|Y |60 |K |30]|30]|30|30]30] 30 30 | 30 | 30 30
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Ek -5 PEX grubu saf ses odyometri sonuclari

>z | .- - - g2 2 8 8 =) -]

= < NI TR UE S E R D | 2

2 |E| S|z | 2E22 522528252828 |8
- LR || OSSN Ie oS IMEM T | ¥

1 Sag |[F|C |43 |E | 40|30 |35]60 |10 ] 10 20 | 60 | 35 12
Sol |[F|C |43 | E 3012013060101 10 30 | 60 | 26 15

2 Sag | S O |70 | K | 60]60]60]60]|60]60 60 | 60 | 60 60
Sol [S|O |70 K [ 60|60 60]|60]|60]|60 60 | 60 | 60 60

3 Sag iU |62]|E 30 130304025130 20 { 30 | 30 25
Sol |[i|U |62|E [40]40|30]|40]35]35 35|40 | 36 35

4 Sag [ M A |80 | K |35]40 50|50 30]30 50 | 50 | 41 36
Sol MA |8 | K [25]30]30|301]20] 30 30 | 30 | 28 26

5 Sag | N O |64|K [20[10]20|40 |20 10 20| 40 | 17 17
Sol [N|O |38 |K [15]15]10|30| 15|15 10 { 30 | 13 13

6 Sag | AlA |43 | K |20 ]15]20|10 20|15 20 | 10 | 18 18
Sol | AJA [43 | K [25(20 (1515|2520 15115 20 20

7 Sag [ S|M |75 | K | 4514535504045 30| 50 | 41.6 | 38
Sol [S|IM |75 K |50]|50 (40|50 45|50 40 | 50 | 46 45

8 Sag | H O |70 | K [30]20(45(50]|30] 10 40 | 50 | 31 30
Sol |[H O |70 | K [30|20]40|501(20]20 40 | 45| 30 26

9 Sag |A|D |72 | K |25]30|35]60]25]30 35160 | 30 30
Sol |A|D |72 | K [35]30]|35(40135]30 35140 | 33 33

10 Sag [N|D |70 | K |40 )40 |40 |50 ]30]40 40 | 50 | 40 36
Sol |[N|D |70 | K (353540 |551]30] 30 30 | 40 | 36 30

11 Sag | M i 71| E 45145145 |50 | 35| 35 35|50 1|45 35
Sol | M I 71 | E 50|50 (60|70 (50150 60 | 70 | 53 53

12 Sag | E[ S 75 K | 10|10 [30]60 |0 0 10 | 30 | 17 3
Sol | ElS 75 K |20 1025|5520 10 20 [ 40 | 18 16

13 Sag | BIK |70 | E 101251251400 10 0 30 | 20 3
Sol | B/ K |70 | E {2020 |25(30 |0 0 10 | 20 | 21 3

14 Sag |F|C |76 | K |35] 154040 30|15 40 | 40 | 30 28
Sol | F|C |76 | K [40 (40|40 |50 1|40 |40 40 | 50 | 40 40

15 Sag i|Y |62 |E 1515|1515 | 15| 15 15|15 | 15 15
Sol |[i|Y |62|E 10| 10| 10 | 10 | 10 | 10 10| 10 | 10 10

16 Sag | S O |74 E 30115115110 |30 | 15 15110 | 20 20
Sol [S|O |74 | E 30115120120 |30 | 15 20| 20 | 21 21

17 Sag |[HHK |70 | E | 20|30 |30 |30|20]20 30 | 20 | 26 23
Sol | H K |70 | E 3013025140 |30 30 25140 | 27 27

18 Sag | HHA | 65| K |30]|30 |40 |60 30|30 30 | 40 | 33 30
Sol | HH A |[65]|K [30]25]40 6012020 40 | 40 | 31 26

19 Sag [ MT |70 |E |25]20 |60 |80 |20]20 30 | 40 | 35 23
Sol MT |70 | E 3015155160201 10 40 | 40 | 33 23

20 Sag | M A |S55]|E | 2530|1030 |20 30 10 | 30 | 22 20
Sol | M A |55 |E 5 151201300 10 10 | 20 | 13 7

21 Sag ([S|K |53 | K |10 15|10 |20 | 10| 10 10| 10 | 11 10
Sol |[S|K [53|K (201010 (20| 10| 10 10| 10 | 13 10

22 Sag |[F|K |55 ]| K | 10|10 |10 350 0 0 20 | 10 0
Sol |[F|K [55|K [10]10|10(|25]0 0 0 20 | 10 0

23 Sag |[E|{U |63 | K |30|0 1010 2010 0 0 13 7
Sol |E|U |63 |K [(40]10]|20 (1513010 10 | 10 | 23 16
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Ek-6 Kontrol grubu saf ses odyometri sonuclari

>z = - .- .- g 8.8 N = @ @

= < NI TR UE S E R D |2

Z el S| 2| 2282525255 E8EREgsE 2 | S
< B I = = = = = = = = >

= Ll | X | O |pIoO- O O Oe M= M |Q MF M T -

1 Sag |B|Y |45 |E |25]25|25]30|20]20 20 | 20 | 25 20
Sol |B|Y [45|E [20]20]20 (2012020 20 120 | 20 20

2 Sag | Y|B |40 | K | 10|10 | 10|10 |0 0 0 0 10 0
Sol |Y/B 40| K [(10]10]| 10|10 ] 10| 10 10 | 10 | 10 10

3 Sag |E|S |45 | E 10 {20 15120 | 10| 20 10 | 10 | 15 13
Sol | E|S |45 | E 1515|1515 |10 10 10 | 10 | 15 10

4 Sag | YO |44 |E |5 5 5 5 0 0 0 0 5 0
Sol | YO |44 | E 10 {10 |10 | 10 | 10 | 10 10 | 10 | 10 10

5 Sag | S|K |43 |E |5 5 5 5 0 0 0 0 5 0
Sol |S|K |43 | E 10 {1010 |20 | 10| 10 1010 | 7 7

6 Sag | S O |60 E [20]15]20(30]|20] 10 20 [ 20 | 18 16
Sol |[S|O |60 |E 101010 |10 |0 0 0 0 10 0

7 Sag | K[ S 37/ K |10 |5 10 |5 0 0 0 0 6 0
Sol | K|S 37 K |5 5 5 5 0 0 0 0 5 0

8 Sag | C U |40 | K |5 10 |5 5 10| 0 0 0 6 3
Sol | C U (40K [10]10]0 2010 0 0 10 | 6 0

9 Sag | YU |44 | E 1511510 (20|15 15 10 | 20 | 13 13
Sol | YU |44 | E 105 5 1010 | 5 5 10 | 6 6

10 Sag |[C|Y |43 | K |15]20[20]25]10]20 20 | 20 | 21 16
Sol |Cl|Y |43 |K |5 5 5 5 0 0 0 0 5 0

11 Sag [N|C |48 | K |10]5 2011010 |0 20110 | 11.6 | 10
Sol |[NJC |48 |K |5 1010 |10 |0 0 0 0 7 0

12 Sag |[C|E |40 | E 1010 | 5 10 | 10 | 10 5 10 | 8 8
Sol |C|E |40 | E 105 5 1010 | 5 5 10 | 6 6

13 Sag | H O |51 K |5 5 5 5 0 0 0 0 5 0
Sol |H O [51|K |5 5 5 5 0 0 0 0 5 0

14 Sag |[B|B |40 | K | 10|10 |10 ] 10|10 ] 10 10 | 10 | 10 10
Sol |[B/B |40 | K |5 5 5 5 0 0 0 0 5 0

15 Sag |[BIM |40 | K | 1010|2020 |10 ] 10 20 120 | 13 13
Sol |BIM 40| K [10]20]20 (20110 ]| 10 10 | 20 | 16 10

16 Sag | F| K |43 | K |25]30|30]30|20]20 20 | 30 | 28 20
Sol |F|K |43 | K [10]20]30 (201 10|20 20 120 | 20 16

17 Sag | S| K |40 | E 1020|1520 | 10| 10 10 | 20 | 15 10
Sol | S| K |40 | E 1511010 |20 | 10| 10 10 | 20 | 11 10

18 Sag | F| $ 65| E |251301(30]|40 |20 30 30 | 40 | 27 26
Sol | F| S 65| E |251301(25]|40 |20 20 20 | 40 | 26 20

19 Sag | S|Y |40 | E 10 {10 |10 | 10 | 10 | 10 10 | 10 | 10 10
Sol |S|Y |40 |E |5 10 |5 10| 0 0 0 0 6 0

20 Sag |[N|C |44 | E 20120120 (302020 10 | 10 | 20 16
Sol |[N|C [44|E |30]|20 (2030120 |20 20 [ 30 | 23 20

21 Sag |[R|G |41 | K |15]20 |20 |25|10] 20 15120 | 18 15
Sol |[RIG |41 | K |5 1010 |10 |0 0 0 0 8 0
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EKk -6 Kontrol

srubu saf ses odyometri sonuclari

>z o m.omoa B 2 8.2 =)

s < NOUE TR YR S E R D | 2

Z el S|l x| 22528525255 gsE2E2E 2 | S
s PR E SRS RS2 & >

== Ll | X | O | EH=EOQ OF Do M = M QS M =T M
22 Sag | S O |59 |K |10][15]10]10| 10| 10 10 | 10 | 12 10
Sol [S|O |59 |K [10]5 10200 |O 1010 | 8 3

23 Sag | Y[ O [59 | K |40 |50 |50]50]30]40 50 | 50 | 45 40
Sol |Y|[O |59 |K [25/30|20/[30]{20]20 20 | 30 | 25 20

24 Sag |[F|H |50 | E 1010 | 15|10 | 10 | 10 10 | 10 | 11 10
Sol |[F|H |[S50|E |15]|10 (20|20 | 10| 10 10 | 10 | 15 10

25 Sag |[T|Y |36 |K |15]10|15]10| 10| 10 10 | 10 | 13 10
Sol |[T|Y |36 |K |10|10[10|10|0 |O 0 |0 10 0

26 Sag |H U |37 |K |20 15|25]20 20|15 20 | 20 | 20 18
Sol |H U |37 |K |10|10 | 15|10 | 10| 10 10 | 10 | 11 10

27 Sag [S|A |39 |K |20 15|15]20 |20 10 10 | 20 | 18 13
Sol | S| A |39 |K |15]|20 (10|20 | 10| 20 10 | 20 | 15 13

28 Sag ([B|Y |39 |K |10]10(20|15]0 |O 10 | 10 | 13 3
Sol |[B|Y |39 |K |10]|5 5 100 |0 0 |0 |7 0

29 Sag |[MT |42 |E |25]|20|15]25]20]20 10 | 10 | 20 16
Sol | MT |42 |E |25|15(25(35]20 ]| 10 10 | 20 | 21 13

30 Sag [A|K |51 |E |10]|15|10]30 |0 10 10 | 10 | 11 6
Sol |A|K |SI|E |15]|5 5 15{0 |0 0 |0 |6 0
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Ek-7 RA grubu timpanometri sonu¢lari

7 =
o> 2
P g | k5|35 iz
= Z 3 =~ | &a=| C&
1 |[Sag | D E 48 | -16 0.21
Sol |D E 48 | -16 0.24
2 |Sag |S A 37 | -16 0.54
Sol |S A 37 |-152 | 0.45
3 |[Sag |1 K 56 | -360 | 1.0
Sol |1 K 56 | -160 | 1.2
4 |Sag | Z A 63 | -68 0.12
Sol | Z A 63 | -40 0.69
5 |Sag | T K 59 | -68 0.12
Sol | T K 59 | -40 0.69
6 |Sag |H D 40 |-108 | 0.06
Sol |H D 40 | -40 0.16
7 |Sag | F B 36 | -30 0.12
Sol |F B 36 | -40 0.69
8 |Sag |F K 57 | -40 0.12
Sol |F K 57 | -30 0.60
9 |Sag |R G 59 | -60 0.10
Sol | R G 59 | -40 0.60
10 | Sag |1 Y 39 [-368 | 1.12
Sol |1 Y 39 | -44 0.28
11 | Sag | E D 50 | -30 0.45
Sol | E D 50 | -28 0.43
12 [Sag | G H 61 |-50 1.25
Sol |G H 61 | -40 0.22
13 | Sag | N K 65 | -36 0.60
Sol | N K 65 | -28 1.01
14 [ Sag | U K 45 | -40 0.72
Sol | U K 45 | -40 0.72
15 | Sag | R T 40 |-172 ]0.59
Sol |R T 40 | -32 0.40
16 | Sag | N 0 39 | -40 0.42
Sol | N o) 39 | -40 0.42
17 | Sag | Y B 50 |-112 |0.69
Sol |Y B 50 |-124 |0.59
18 | Sag | S C 53 | -48 0.13
Sol |S C 53 | -44 0.96
19 | Sag | D E 70 | -100 | 0.43
Sol |D E 70 | -116 | 1.40
20 | Sag | N \ 38 | -36 0.90
Sol | N \ 38 | -36 1.26
21 [Sag | A B 49 | -40 0.65
Sol | A B 49 | -16 1.04
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Ek-7 RA grubu timpanometri sonu¢lari

> =
= = ) %
2 E| % | g| 25| £%
= Z 3 =~ | a2 | CE&
22 | Sag | A K 20 -32 0.97
Sol |A |K 20 | 36 0.02
23 | Sag | A S 43 -104 0.22
Sol |A |S 43 |0 0.85
24 |sag |Y |K 53 | 36 0.24
Sol |Y |K 53 | 32 0.26
25 | Sag | S Y 42 | 20 0.17
Sol | S Y 2 |32 0.25
2 | Sag |A | B 59 |32 0.92
Sol |A |B 59 | 32 0.87
27 |sag |H | K 46 | -80 0.44
Sol H K 46 -224 1.49
28 |Sag |A | A 65 | 28 0.12
Sol |A | A 65 | 25 0.69
29 | sag | E Y 51 | -40 1.03
Sol | E Y 51 | 32 038
30 | Sag | Z Y 60 | -63 0.12
Sol | Z Y 60 | -40 0.69
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Ek-8 PEX grubu timpanometri sonuclari

7 =
[ 2
2ol g| k5|35 iz
= 3z 3 =~ | a=| C&
1 |[Sag |F C 43 | -86 0.1
Sol |F C 43 | -340 | o0.1
2 |Sag |S [6) 70 | -152 | 0.34
Sol |S [6) 70 | -44 0.33
3 |[Sag |1 U 62 | -400 | 1.4
Sol |1 U 62 | -400 | 1.62
4 |Sag | M A 80 | -30 1.01
Sol | M A 80 | -36 0.72
5 |Sag | N [6) 64 | -40 0.85
Sol | N o) 38 | -40 1.12
6 |Sag | A A 43 | -104 | 0.37
Sol | A A 43 | -20 0.33
7 |Sag | S M 75 | -224 | 1.40
Sol |S M 75 | -88 0.42
8 |Sag |H [6) 70 | -60 1.32
Sol | H o) 70 | -68 1.24
9 |Sag | A D 72 | -200 | 1.01
Sol | A D 72 | -376 |0.72
10 | Sag | N D 70 |0 0.77
Sol | N D 70 | -28 0.66
11 | Sag | M i 71 | -396 | 1.01
Sol | M i 71 | -380 | 1.11
12 | Sag | E S 75 | -16 0.20
Sol | E S 75 | -12 0.18
13 | Sag | B K 70 | -30 1.01
Sol | B K 70 | -36 0.72
14 | Sag | F C 76 | -40 1.01
Sol |F C 76 | -36 0.73
15 | Sag | I Y 62 | -30 0.40
Sol |1 Y 62 |-36 0.18
16 | Sag | S [6) 74 | -30 0.70
Sol |S [6) 74 | -36 0.65
17 | Sag | H K 70 | -199 | 1.01
Sol |H K 70 | -60 1.00
18 | Sag | H A 65 | -32 0.44
Sol | H A 65 | -28 0.40
19 | Sag | M T 70 | -70 0.44
Sol | M T 70 | -68 0.45
20 | Sag | M A 55 | -44 0.66
Sol | M A 55 | -50 0,66
21 | Sag | S K 53 | -24 0.38
Sol |S K 53 | -24 0.42
22 [Sag | F K 55 | -32 0.40
Sol | F K 55 | -24 0.40
23 | Sag | E U 63 |0 0.3
Sol | E U 63 | -32 0.38
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Ek -9 Kontrol grubu timpanometri sonuclari

7 =
= = 2R 2
2 E| 2 | z|3%5| I
= Az B - | Al 0 E
1 [Sag |B Y 45 | -60 0.15
Sol |B Y 45 | -40 0.69
2 |[Sag | Y B 40 | -8 0.50
Sol |Y B 40 | -10 0.60
3 |Sag |E S 45 | -16 0.23
Sol | E S 45 | -200 | 1.01
4 |Sag | Y 0 4 | 24 0.47
Sol |Y 0 44 | -25 0.50
5 |Sag | S K 43 | -32 0.49
Sol |S K 43 | -32 0.45
6 |Sag |S o) 60 | -90 0.25
Sol |S o) 60 | -84 0.23
7 |Sag | K S 37 | -28 0.39
Sol | K S 37 | -28 0.32
8 |[Sag | C U 40 | -24 0.43
Sol | C U 40 | -30 0.44
9 |Sag |Y U 44 | -35 0.32
Sol |Y U 44 | -24 0.35
10 | Sag | C Y 43 | -30 0.55
Sol |C Y 43 | -28 0.52
11 | Sag | N C 48 | -24 0.22
Sol | N C 48 | -36 0.23
12 [Sag | C E 40 | -104 |0.12
Sol | C E 40 | -68 0.01
13 | Sag | H 0 51 | -30 0.12
Sol |H 0 51 | -40 0.49
14 | Sag | B B 40 | -44 0.34
Sol | B B 40 | -30 0.40
15 | Sag | B M 40 | -67 0.55
Sol |B M 40 | -40 0.69
16 | Sag | F K 43 [0 0.04
Sol |F K 43 | -20 0.13
17 | Sag | S K 40 | -40 0.13
Sol |S K 40 | -35 0.20
18 | Sag | F S 65 |-16 0.32
Sol |F S 65 |-16 0.51
19 | Sag | S Y 40 | -36 0.31
Sol |S Y 40 | -28 0.35
20 | Sag | N C 44 | -32 0.16
Sol | N C 44 | -36 0.18
21 [ Sag | R G 41 | -40 0.19
Sol | R G 41 | -8 0.52
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Ek-9 Kontrol grubu timpanometri sonu¢lari

> =
e T g5 | £

2 E > | 25| £2

= Z 3 =~ | a=| C&
22 | Sag | S 0 59 | -44 0.29
Sol |S 0 59 | -50 0.30
23 [Sag | Y [6) 59 |-100 | 1.05
Sol |Y o) 59 | -24 0.44
24 | Sag | F H 50 | -44 0.44
Sol |F H 50 | -8 0.29
25 [Sag | T Y 36 | -24 0.40
Sol | T Y 36 | -24 0.38
26 | Sag | H U 37 |-100 |0.44
Sol | H U 37 |-140 |0.39
27 | Sag | S A 39 |-15 0.14
Sol |S A 39 |-8 0.13
28 | Sag | B Y 39 | -40 0.15
Sol | B Y 39 | -36 0.20
29 [Sag | M T 42 | -36 0.12
Sol | M T 42 | -40 0.15
30 | Sag | A K 51 | -40 0.40
Sol | A K 51 | -54 0.51
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Ek-10 RA grubu akustik refleks sonuclari +: refleks var -: refleks yok

ZH 000¥ &.uoy]

ZH 000T &.nuoy|

ZH 0001 &.nuoy]

ZH 00S e0U0d

ZH 000% 1sd]

zH 0007 1sd]

ZH 0001 'sd]

zH 00 1sd]

Sex

48

40
40

39

50

61

61

65

65

45

45

40

39
39
50

53

70

38
38
49

prAos

E

Y

D

T

B

C

E

B

wisy

H |D
H |D

G |H

G |H

N | K

U |K

N | O

N |V

ON ®)SeH

Sag | D
Sol
Sag
Sol
Sag
Sol
Sag
Sol
Sag
Sol
Sag
Sol
Sag
Sol
Sag
Sol
Sag
Sol
Sag
Sol

Sag | E
Sol
Sag
Sol

Sag | N | K

Sol

Sag | U | K

Sol

Sag | R
Sol

Sol

Sol

Sol

Sol

Sag |[N |V

Sol

Sag | A
Sol

1

6

10

11

12

13

14

15

16 |Sag [N | O

17 [Sag | Y

18 | Sag | S

19 [Sag | D

20

21
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ZH 000¥ &.nuoy]

ZH 000T &.nuoy]

ZH 0001 &.nuoy|

ZH 00§ e0u0d

ZH 000% 1sd]

zH 0007 1sd]

ZH 0001 'sd]

zH 006 1sd]

Sex

20

43

53

59

46

65

51

60

peAog

S

K

B

K

A

Y

Y

WISy

A

A

Y

A

H

A

E

Z

Ek -10 RA grubu akustik refleks sonuclar: +: refleks var -: refleks yok

ON ®)SeH

Sol

Sol

Sol
Sag
Sol

Sol

Sol

Sol

Sol

Sol

22 | Sag

23 | Sag

24 | Sag

25

26 | Sag

27 | Sag

28 | Sag

29 | Sag

30 | Sag

&3



Ek-11 PEX grubu akustik refleks timpanometri sonuclari +: refleks var -: refleks yok

ZH 000¥ &.nuoy]

ZH 000T &.nuoy]

ZH 0001 &.nuoy]

ZH 00§ e0u0d

ZH 000% 1sd]

zH 0007 1sd]

ZH 0001 'sd]

zH 006 1sd]

J’_

J’_

J’_
J’_

J’_

J’_

Sex

80
80
64
38
43

43

75

70
70
72
72
70
70
71

75

70

76

62

74

70
70
65

65

70
70
55
55
53

55

63

prAosg

S

K

C

Y

)

K

K

U

wisy

M | A

N [O

A | A

S

H|O
H|O

A | D

N |D

H | K
H | K
H | A
H | A

M | T

M | A

ON ®)SeH

Sag
Sol
Sag
Sol
Sag
Sol

Sag | M | A

Sol

Sag [N | O

Sol

Sag | A | A

Sol
Sag
Sol
Sag
Sol

Sag | A | D

Sol

Sol

Sag | M
Sol

Sag | E
Sol

Sol

Sag | F
Sol
Sag
Sol

Sol

Sol

Sol

Sol

Sol

Sag | S
Sol

Sag | F
Sol

Sol

4

5

6

8

9

10 [Sag [N | D

11

12

13 [ Sag | B

14

15

16 | Sag | S

17 | Sag

18 | Sag

19 [Sag |[M | T

20 [Sag | M | A

21

22

23 | Sag | E
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ZH 000¥ &.nuoy]

ZH 000T &.nuoy]

-: refleks yok

ZH 0001 &.nuoy]

ZH 00§ D0

ZH 000% 1sd]

zH 0007 1sd]

ZH 0001 'sd]

zH 00 1sd]

Sex

40

44
44

37

40
40
44
44
13

48

48

40

51

51

40

40

43

40

65

40

44
44
41

prAosg

B

S

Y

E

B

M

K

K

S

Y

G

wisy

Y |O

¢ |U

¢ |U

Y | U

N |C

H |O
H |O

N |C

Ek -12 Kontrol grubu akustik refleks sonuclari +: refleks var

ON ®)SeH

Sag
Sol

Sag | Y
Sol
Sag
Sol

Sag |Y | O

Sol
Sag
Sol
Sag
Sol

Sag | K
Sol
Sag
Sol

Sag | Y | U

Sol

Sol

Sag [N | C

Sol

Sag | C
Sol

Sol

Sag | B
Sol

Sag | B
Sol

Sol

Sol

Sol

Sol

Sol

Sag | R
Sol

2

4

7

8

9

10 [ Sag | C

11

12

13 | Sag

14

15

16 | Sag | F

17 [ Sag | S

18 [ Sag | F

19 [Sag | S

20 [Sag [N | C

21
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ZH 000¥ &.nuoy]

ZH 000T &.nuoy]

-: refleks yok

ZH 0001 &.nuoy]

ZH 00§ 00

ZH 000% 1sd]

zH 0007 1sd]

ZH 0001 'sd]

zH 006 1sd]

Sex

59

59
59
50

36

37
37
39

39

42

42

51

51

prAos

5

H

Y

A

Y

WISy

Y |O

H | U
H | U

M | T

A | K

Ek -12Kontrol grubu akustik refleks sonuclari +: refleks var

ON ®)SeH

Sag | S
Sol

Sol

Sag | F
Sol

Sag | T
Sol

Sol

Sol

Sol

Sol

Sol

22

23 [Sag | Y | O

24

25

26 | Sag

27 [ Sag | S

28 [ Sag | B

29 [Sag |[M | T

30 [Sag |A | K
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ZH 0009 4dd

12.2

0

15

0

11.8

0

8.7

ZH 000¥ dd

11.6

100 0

1460

0

17.8 1 9.0
0

30

135174

10310
0

11910
9.4

ZH 000€ dd

0

116 | 0

13.0

10210

7.5

0

12310

10.1

6.9

10710
17.2
6.5

9.2
0

ZH 000T 4dd

6.5
0

13.6 | 9.5

0

6.5

6.0

32.2126.7]23.4

17.6

12.1

173 ] 21.2

14910

18.9 ] 30

10.6

13.0

12.1

ZH 001 4dd

8.7
15.3
7.2

9.3

7.0
0

17.2 ] 8.0
13.5

11.9

11.3

15.3
0

9.7

116 ] 0
6.4

10.0
8.9

11.8 10

12310

ZH 0001 A

0

7.1
0

0

4.2
0

6.0

0

0

0
0

ZH 000¥ AL

9.1

6.4
6.3

6.3

14210

0

11.6 | 0
8.6
8.3

14910

8.6

0

13.0 (0

6.8
7.3

ZH 000¢€ 4L

6.2
8.2

0

8.1

11.0] 0
3.6
6.3

7.4

100 0

6.7

8.8
6.9
0

11910

6.2
9.7

10.3

8.6
0

ZH 000Td.L

9.4
11.1

8.5

7.7

0

6.5

8.5
6.4

9.5

6.6

11.4

6.2

7.8
9.8

12.9 ] 6.6

ZH 00ST 4L

12010

0
0
0
0
0
0
0
0
0

8.6

14810

7.3
0

13.5] 8.6
9.4

0
0

0

7.6
0
0
0
0
0

8.4

0
0

7.3

10.0
6.5
0

0

0

0

0

0

0

10910

11510

0

ZH 0001d.L

13910

0
0

Sex

5910

5310

70 1 0

peAog

WISy

DE| 48]0

S|A[ 3710
I[K|56]0
I[K|56]0

Z| A 63 |0

T K| 59 |0

HD|40 |0

F|B|36 |0

F| K| 57 [ 3.0

R G

1] Y| 39

11Y[39]0

E| D| 50 | 5.6

G Hj 61

NK[65]0

UK[45]0

RIT| 40 |0

NOl39]0

Y B| 500

S| C

D E

NVI38]|0

A B|49 |0

Ek 13 RA grubu otoakustik emisyon sonug¢lari

ON ®)SeH

Sag | D E| 48 | 0

Sol

Sag | S| A| 37163

Sol
Sag
Sol

Sag | Z| A| 63| 0

Sol

Sag | T K| 59 | 0

Sol

Sag | H D| 40 | 0

Sol

Sag | F| B[ 36 | 0

Sol

Sag | F| K| 57| 0

Sol

Sag | R G| 59 | 0

Sol

Sol

Sag | E| D| 50 | 0

Sol

Sol

Sol

Sol

Sol

Sol

Sol

Sol

Sol

Sol

Sag | A B[ 49 | 2.0

Sol

1

2

3

4

5

6

7

8

9

10 | Sag

11

12 | Sag | G H| 61

13 | Sag | N K| 65|54

14 | Sag | U K[ 45 | 44

15 | Sag | R T| 40 | 0

16 | Sag [N O[ 39| 0

17 | Sag | Y| B[ 50 | 0

18 | Sag | S| C| 53 |0

19 | Sag |D E| 70 | 0

20 | Sag |N V|38 |0

21
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Ek 13 RA grubu otoakustik emisyon sonug¢lari

N N N N N N N N N
o Z | Z |2 |E| B || E || B |E| =
z 2|1 8| g/ 2|28/ 8|8| 8| 2|88
s = = 5] S S S S 3] S S S S
2 g c; - et — Q e < — — N e < o
< = A < = = = = = Ay A A A A A
= =@ | = = = = = =] =] = = = =
22 [Sag | A[K[20]63 [142[125[0 [0 |35 [138[0 [0 [68 [0
Sol [A[K[20]0 [13.0[85 [62 [0 |0 [179]94 [13.6[72 [0
23 [Sag [AlS[43]77 |83 [72 [0 [0 [0 Jo [o [o [0 [0
Sol |A[S|43[57 [0 |63 [98 [0 [0 [0 [112]81 [73 [0
24 [ Sag | Y[K[53]0 [0 [64 [64 [67 |0 [62 [107[85 [0 [0
Sol |Y[K|53[0 [0 |89 [0 [0 [33 [108[115]/0 [0 [0
25 |Sag [ S| Y[42[0 [89 [166[90 [0 [0 [146[11.4[21.7][108] 117
Sol [S[Y[42]0 [196[166][135[0 [0 [79 [173[0 [7.8 [0
26 | Sag | A/B[59 [ 11.6[17.6[67 [0 [0 |0 [162[118[88 [0 [0
Sol [A[B[59[50 [149[79 [0 [0 |0 [109]120[7.0 [0 [0
27 | Sag |H K[46 |0 [7.2 [196][194[62 [0 [0 [96 [127[72 [0
Sol [HK[46[0 [77 [0 [101][69 [0 [0 [72 [134[18.0]0
28 [Sag [AJA[65]0 |0 [0 [o [o fo Jo [o [o Jo [0
Sol |A[Al65[0 [0 Jo [o fo fo fo Jo Jo Jo [o
29 [Sag [E|Y[51[36 |0 [0 [84 [70 [0 |58 [11.6]6.7 [14.0]183
Sol |E[Y|51[0 [0 |80 [97 [72 [0 [0 |86 [85 [7.6 [176
30 [Sag [Z[Y[60[0 |0 [o [o fo fo Jo [o fo [o [0
Sol [z[Y[eo[o [o Jo o fo fo Jo Jo Jo Jo fo
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Ek-14 PEX grubu otoakustik emisyon sonugclari
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Ek 15 Kontrol grubu otoakustik emisyon sonuglari

N N N N N N N N N

o = || 2| E|E|E|E|E|E| B | =
z s | 8|g| 8|8 |8|/8|]&|/8]| 8| 8
< = S vy S S S S vy S S S S
< 8] »| = — I~ ) 3 — — S ) 3 1)

< 12 & = = = = = A A -9 -9 A A

o = Al = = = = = = = = = = =

1 Sag |B | Y|45|0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Sol |B |Y|45]|0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

2 Sag | Y | B|40 |0 0 11.8155 |78 |0 64 |69 |139]|0 0
Sol |[Y [B|40 |33 |0 55 167 |0 7.8 |0 17.5 12.0 | 0

3 Sag |E | S|45 |55 |0 32 145 |0 0 0 0 0 0 0
Sol |E [S|45]0 6.5 |70 (6.7 |0 0 0 0 0 0 0

4 Sag | Y |O]44 |66 |48 [90 |0 0 6.6 |73 (98 |0 0 0
Sol [ Y | O] 44 ] 6.1 84 |0 45 |0 0 0 6.4 134|144 |0

5 Sag | S | K[43 |0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Sol |S [K|43 |0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

6 |Sag |S [ O] 60|63 142112510 0 35 | 13810 0 6.8 |0
Sol |S |0O]60]0 13,0185 |62 |0 0 179194 |13.6 (72 |0

7 |Sag | K |S|[37]0 0 0 0 0 0 7.0 | 126 | 11.2 |0 0
Sol | K [S|37]0 0 0 0 0 42 |70 |75 |0 0 0

8 |[Sag [C | U400 6.7 165 (7.8 |0 0 1251 17.1]110.0 [ 9.6 |0
Sol |C |U[40 |0 6.8 |78 [120]0 0 139113684 (94 |0

9 |Sag |Y |[U 44|55 |0 13.0| 125 ]0 0 155164 | 10.0 |0 0
Sol |Y (U440 48 |65 |67 |0 42 |0 17.6 | 0 12.0 | 0

10 | Sag | C | Y| 43 | 63 142112510 0 35 | 13810 0 6.8 |0
Sol |C |Y|43 |0 13,0185 |62 |0 0 179194 |13.6 72 |0

11 | Sag | N | C| 48 | 3.1 84 167 |0 0 3.7 |5.1 140 11.1 | O 0
Sol [N [C|48 |48 |144|132 |0 0 0 17.1 150 | 11.7 |0 0

12 | Sag |C | E| 40 | 139 |0 85 |67 |11.6]0 11.9 | 12.1 ] 10.1 | 0 11.
Sol |C |[E|40|0 48 (132179 |0 0 58 129 10210 0

13 [Sag |H | O[ 5146 [69 [76 |0 0 0 55 149 | 12210 0
Sol |H|[O[51(82 [67 [76 |0 0 33 |10 50 | 13.0]0 0

14 | Sag | B | B| 40 | 139 |0 85 |67 |11.6 |50 | 122|125 |11.0|0 0
Sol |B [B|40|0 0 64 |88 |86 |0 83 195 |0 7.8 |0

15| Sag | B | M 40 | 20.5|19.2 194 | 0 0 0 0 0 0 0 0
Sol |[B |M 40 |0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

16 | Sag | F | K| 43 |0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Sol |F [K|43 |0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

17 | Sag | S | K| 40 | 11.1 |98 |140|0 0 0 44 160 |59 |0 0
Sol |S [K|40 |44 |66 | 12.8|0 0 31 |0 9.5 10.0 | O 0
18 | Sag | F | S| 651390 85 |67 |11.6]0 11.9 | 12.1 ] 10.1 | 0 11.
Sol |[F [S|65]0 0 64 |88 |86 |0 11.3 1173 | 21.2 | 17.8 | 9.

19 | Sag | S | Y| 40 |20.1|0 55 |70 |0 33 |10 11.1 | 12.8 | 0 0
Sol |S |[Y|40]|0 95 |79 (7.1 |0 0 153188 |50 |0 0

20 | Sag | N | C| 44|34 |13.0(83 |0 0 0 2.1 10.5 (83 |0 0
Sol ([N [C|44 |37 [59 |92 |0 0 0 24 1104188 |0 0

21 |Sag |R |G| 41 |0 6.5 |50 (7.7 |0 7.0 |0 0 30 30 0
Sol (R [G|41 |69 (22 |114|0 0 62 |0 0 13.8 1 12.6 | 0

90




Ek 15 Kontrol grubu otoakustik emisyon sonug¢lari

N N N N N N N N N

o = | E | 2| | E|E|E|E|E| B | =

z s | 8|g|8|g8| 8|/ 8|]&|/8]| 8| 8

< = S Ivg) S S S S Ivg) S S S S

< E|8 »| = — I~ ) 3 — — S ) 3 o

< 12 & = = = = = A A -9 -9 A A

o = @l >~ = = = = = = = = = = =
22 (Sag |S | O]59 |0 0 78 162 |86 |0 11.6 | 0 6.9 | 13574
Sol |[S [O[59]0 73 198 (9.7 |0 0 6.4 |10.6 | 10.7 |0 0
23 [Sag | Y |O]59 (41 |0 77 190 |0 0 52 110.1 1290 0
Sol |Y |[O[59(22 |0 81 |63 |0 0 5.1 124 {160 | 0 0
24 |Sag |F |H 50| 0 6.7 | 122 | 11.1 |0 5.1 11.5|111.8 |0 19.510
Sol |F |H 50|0 7.1 11.3 11330 0 1271128 | 3.6 |0 0
25 |Sag | T |Y|36]|0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Sol |T |Y 36]|0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

26 |Sag |H | U] 37 |0 0 7.6 | 6.1 88 |0 11.0 | 0 6.1 13.0 | 7.0
Sol |H | U 37|0 74 190 (90 |0 0 6.1 109 | 10.8 | 0 0

27 |Sag | S | Aj39 |0 12.1 1 0 6.1 190 |0 0 6.6 |0 11.9 | 12.3
Sol |S |A[39]33 |0 92 180 |0 73 |86 |0 11.0 | 0 0

28 [Sag | B | Y| 39|64 | 1061080 0 106 | 19.1 ] 7.5 |0 0 10.0
Sol | B | Y|39]09.1 11.7 | 0 95 |0 6.8 190 |0 0 10.9 | 6.8
29 (Sag |[M | T|42 |0 0 6.7 110175 |0 94 193 |85 |0 0
Sol |[M|T| 420 0 6.5 |69 (7.1 |34 [69 | 1020 0 0
30 [Sag | A | K|51 |0 0 6.5 199 (90 |0 49 7.0 |44 |0 0
Sol | A |K[51]|147]198 |49 |0 0 0 94 15310 0 5.7
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Ek -16 RA grubu VEMP sonuglari

. B
=
2 REREREE
s = = < — -
2 E Sl gl 22| 22| 22| z2
= zZ | & | = |=E|ZE | ZE  EZE

1 [Sag [D |E 48 260 [30.67 [4.67 |6.1
sol [D [E 48 567 | 1167 |60 6.0

2 [Sag [S [A 37 | 183 [2733 [9.0 |40
Sol [S [A 37 [ 36.67 500 [ 1333 [6.5

3 [Sag [i K 56 2333 (320 [867 |58
Sol |1 K 56 | 15.0 [20.67 |567 |60

4 [Sag [z | A 63 | 30.67 [400 [933 |43
Sol [Z [A 63 | 48.0 [5533 [733 |50

5 [Sag [T [K 59 [ 140 [19.67 |567 | 11.69
sl [T [K 59 [ 120 [17.33 [533 |69

6 |Sag [H |D 40 [10.0 [ 140 [4.0 3.4
Sol [H [D 40 | 18.67 [23.67 |50 |42

7 [Sag [F | B 36 | 1433 [19.67 |533 |64
sol [F |B 36 | 12.67 [ 17.0 |433 [129

8 [sSag |[F |K 57 | 16.67 [23.67 | 7.0 5.9
sl |[F K 57 10 0 0 0

9 [sag [R |G 59 [ 1333160 [267 |67
sl |[R |G 59 [13.0 [1833 [533 [13.0

10 | Sag [ i Y 39 [37.0 [490 [120 |76
Sol |1 Y 39 833 [12.67 [433 |86

11 [Sag [E | D 50 [ 1533 (2633 | 11.0 | 446
sol [E |D 50 | 24.67 [27.67 [3.0 |27

12 [Sag [G | H 61 [23.0 [27.0 |40 3.1
Sol |G [H 61 | 16.67 [29.0 |[12.33 |38

13 [sag [N [K 65 [0 0 0 0
sol [N K 65 |0 0 0 0

14 [sag |U [K 45 12633 [31.0 [4.67 [105
sl |U K 45 | 1567 [ 22.67 |70 |27

15 [Sag [R [T 40 |21.67 [31.67 [ 100 |58
Sol [R [T 40 |1133[21.0 [9.67 |104

16 [Sag [N [0 39 [0 0 0 0
Sol [N [0 39 [0 0 0 0

17 [Sag [Y |B 50 | 12.67 [23.67 |11.0 |98
sol [Y |[B 50 [17.33 (250 |7.67 |[3.37

18 [Sag [S | C 53 [38.0 [48.67 | 10.67 |12.1
Sol [S [C 53 | 18.0 [37.67 |19.67 | 445

19 [Sag [D | E 70 3033 [4133 [11.0 |38
sol [D [E 70 [23.0 [3333 | 1033 [4.1

20 [Sag [N [V 38 | 18.67 [ 39.33 |20.67 |32
Sol [N [V 38 [20.67 [36.67 | 160 | 6.1

21 [Sag [A |B 49 |0 0 0 0
sol [A [B 49 |0 0 0 0
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Ek 16 RA grubu VEMP sonuglar:

o <
=
> g £ E~
2 I
s = = < — -
2 E S gl 22| 22| z2 z =
= 2| g | 5| =RE | ZzE | ZE = E
22[Sag |A | K 20 [ 15.67 | 28.0 1233 | 46
Sol [A K 20 | 14.0 20.0 6.0 448
23[Sag [A S 43 [ 15.0 2033 | 5.33 2.0
Sol [A_[S 43 [ 7.67 19.0 1133|2582
24Sag | Y | K 53 [0 0 0 0
Sol [ Y |K 53 [37.0 4533 | 8.33 54
25[Sag S | Y 42 2533 [3533 | 10.0 3.8
Sol [S | Y 42 2533 [30.67 |5.33 5.8
26 | Sag |A | B 59 (2033 [31.0 10.67 |56
Sol |[A |B 59 [0 0 0 0
27 [Sag |H | K 46| 8.67 1533 | 6.67 8.4
Sol |[H |K 46 | 1833 | 233 5.0 7.0
28[Sag |A | A 65 1967 |27.67 |8.0 1.9
Sol [A | A 65 | 3467 |4233 | 7.67 3.8
29[Sag |[E | Y 51 [0 0 0 0
Sol |[E | Y 51 [29.0 3733 | 8.33 9.5
30 [Sag |Z | Y 60 |27.0 3733 | 1033 | 82
Sol [Z | Y 60 | 13.0 2267 | 9.67 2.9
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Ek- 17 PEX grubu VEMP sonuclari

o <
=
; REREREE
] = w < — -
i | E| 2 |g|22|z8| 28| 2%
= o 7 > ~E|ZE| £ E = &

1 Sag | F C 43 20.67 | 35.0 14.33 13.0
Sol | F C 43 0 0 0 0

2 |Sag | S 0 70 |0 0 0 0
Sol S o) 70 0 0 0 0

3 Sag I U 62 23.0 30.33 | 7.33 4.8
Sol |1 U 62 12.67 | 19.67 | 7.0 5.5

4 Sag | M A 80 0 0 0 0
Sol | M A 80 0 0 0 0

5 Sag | N o) 64 23.33 | 37.0 13.67 3.0
Sol | N o) 38 22.0 30.67 | 8.67 6.5

6 Sag | A A 43 26.67 | 29.33 | 2.67 7.0
Sol | A A 43 12.0 16.33 | 4.33 3.0

7 Sag | S M 75 38.67 | 41.0 2.33 7.0
Sol S M 75 20.33 | 25.0 4.67 13.0

8 Sag | H 0O 70 19.0 24.67 | 5.67 4.5
Sol | H 0O 70 18.33 | 21.33 | 3.0 7.5

9 Sag | A D 72 48.67 | 56.33 | 7.67 3.0
Sol | A D 72 24.33 | 28.33 | 4.0 5.0

10 | Sag | N D 70 29.0 32.67 | 3.67 10.0
Sol | N D 70 27.0 29.0 2.0 6.5

11 | Sag | M I 71 22.67 | 25.33 | 2.67 2.0
Sol | M I 71 22.67 | 32.67 | 10.0 5.3

12 | Sag | E S 75 25.33 | 35.33 | 10.0 5.8
Sol | E S 75 12.33 | 17.67 | 5.37 9.0

13 | Sag | B K 70 21.67 | 36.0 14.33 13.5
Sol | B K 70 17.0 21.33 | 4.33 8.3

14 | Sag | F C 76 22.0 26.33 | 4.33 10.4
Sol | F C 76 0 0 0 0

15 | Sag I Y 62 15.33 | 21.0 5.67 2.0
Sol |1 Y 62 16.33 | 24.0 7.67 11.0

16 | Sag | S 0 74 10 0 0 0
Sol S o) 74 0 0 0 0

17 | Sag | H K 70 0 0 0 0
Sol | H K 70 0 0 0 0

18 | Sag | H A 65 18.33 | 25.0 6.67 5.2
Sol | H A 65 15.0 25.0 10.0 6.5

19 | Sag | M T 70 16.67 | 24.33 | 7.67 2.89
Sol | M T 70 19.0 24.67 | 5.67 6.2

20 | Sag | M A 55 18.0 25.67 | 7.67 5.1
Sol | M A 55 17.0 27.0 10.0 6.5

21 | Sag | S K 53 12.0 20.67 | 8.67 9.5
Sol S K 53 12.0 19.0 7.0 6.9

22 | Sag | F K 55 12.0 20.67 | 8.67 9.5
Sol | F K 55 12.0 19.0 7.0 6.9

23 | Sag | E U 62 11.33 | 1833 | 7 4.8
Sol | E U 62 21.33 | 30.33 | 9.0 8.7
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Ek-18 kontrol grubu VEMP sonug¢lari

o <
=
7 : | £ |3 | £z
s = = < — -
i | E| S |z 22|22 |zz| &%
= o 7 > = & z & = & = &
1 Sag | B Y 45 13.33 22.67 9.33 4.6
Sol | B Y 45 13.0 23.1 10.1 5.0
2 | Sag | Y B 40 15.33 20.67 5.33 10.0
Sol |Y B 40 10.67 15.0 4.33 10.6
3 |Sag | E S 45 10.0 19.0 9.0 10.0
Sol | E S 45 14.0 22.33 8.33 5.3
4 | Sag |Y O 44 11.67 19.67 8.0 7.1
Sol |Y O 44 15.0 21.0 6.0 5.7
5 |Sag | S K 43 17.0 22.67 5.67 6.5
Sol | S K 43 15.0 21.33 6.33 5.1
6 |Sag | S o) 60 11.67 18.67 7.0 3.7
Sol | S o) 60 18.0 23.67 5.67 7.7
7 | Sag | K S 37 11.67 18.0 6.33 6.4
Sol | K S 37 16.0 19.33 3.33 4.8
8 | Sag | C U 40 11.33 15.0 3.67 6.7
Sol | C U 40 | 8.33 12.33 4.0 10.2
9 | Sag |Y U 44 15.33 18.67 3.33 6.3
Sol |Y U 44 15.0 20.33 5.33 3.9
10 | Sag | C Y 43 | 9.33 13.0 3.67 5.9
Sol | C Y 43 | 21.0 28.0 7.0 8.3
11 | Sag | N C 48 14.0 22.0 8.0 9.3
Sol | N C 48 15.67 21.67 6.0 4.5
12 | Sag | C E 40 15.33 19.0 3.67 4.6
Sol | C E 40 13.33 19.33 6.0 3.8
13 | Sag | H 0O 51 16.0 19.67 3.67 3.9
Sol | H 0O 51 17.0 233 6.33 12.1
14 | Sag | B B 40 18.0 233 5.33 8.9
Sol | B B 40 12.33 15.67 3.33 4.4
15| Sag | B M 40 18.0 23.67 5.67 7.3
Sol | B M 40 15.0 19.33 4.33 3.0
16 | Sag | F K 43 14.67 20.0 5.33 3.1
Sol | F K 43 11.33 25.0 13.67 7.1
17 | Sag | S K 40 16.33 20.67 4.33 3.5
Sol | S K 40 18.67 2433 5.67 4.0
18 | Sag | F S 65 14.67 18.33 3.67 6.1
Sol | F S 65 12.67 18.0 5.33 8.1
19 | Sag | S Y 40 13.33 22.67 9.33 4.6
Sol | S Y 40 13.0 23.1 10.1 5.0
20 | Sag | N C 44 11.67 16.33 4.67 6.6
Sol | N C 44 13.0 21.0 8.0 4.2
21 | Sag | R G 41 11.33 16.33 5.0 2.62
Sol | R G 41 13.67 20.33 6.67 5.3
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Ek-18kontrol grubu VEMP sonuclar

. 2
=
; AEREREE
s = = < — -
2 E S | gl 22| 22| z2 | z2
= Z2| & |~ |=E|ZE | ZE| K&
22 [Sag |s [0 59 [24.67 [ 4033 [ 15.67 | 9.98
sl [S [O 59 [18.33 [23.33 [5.0 6.5
23 [Sag [Y | O 50 [ 18.0 [23.67 [5.67 |73
sl [Y [O 59 [ 150 [19.33 [433 [3.0
24 [Sag |[F|[H 50 [ 1233 [ 1833 | 6.0 22
sol [F [H 50 [11.0 [ 1567 |4.67 |36
25 [Sag |T [Y 36 [ 110 [17.0 |60 42
sol [T [Y 36 | 1133 [20.0 |8.67 | 7.1
26 [Sag |[H [ U 37 | 1433 [2033 | 6.0 2.8
sol [H [U 37 [ 150 [250 [10.0 [8.0
27 [Sag |[S [A 39 [17.0 [22.67 [5.67 [6.5
Sol [S [A 39 [ 150 [2133 [633 |5.1
28 [Sag [B | Y 39 [ 120 [213 [93 9.1
sl [B |Y 39 [ 130 [233 [122 [10.0
29 [Sag [M [T 2 160 |280 |120 |59
Sol [M [T 2 130 |2067 |767 |92
30 [Sag |[A  [K 51 [ 1333 [22.67 933 |46
sl A |K 51 [13.0 [231 [101 |50

96




