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KISALTMALAR

TA: Takayasu Arteriti
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1. GIRIS
1.1. GENEL BILGILER

1.1.1. Takayasu Arteriti

Takayasu arteriti (TA) damar duvarmin graniilomat6z inflamasyonu ile karakterlenen
bir biiyiik damar vaskiilitidir. Etiyolojisi tam olarak bilinmemektedir. Hastalik siklikla 20-40
yas arast gen¢ kadinlarda gorilir (1,2). Klinik seyir ve prognozda cografi farklililar
gosterebilmektedir (3-4). Uzak Dogu iilkelerinde daha sik olmakla beraber Kuzey Avrupa ve
Amerika’da yillik TA siklig1 milyonda 1-3 olarak bildirilmistir (5-6). TA 6n planda arkus
aorta ve aortun baglica dallarimi tutar (7). Torakal ve abdominal aortanin bir kismi veya
tamami etkinebilecegi gibi proksimal ve orta subklavian arterler, karotidler, brakiosefalik ve

vertebral arterler de siklikla tutulan arterler arasinda yer alir.

Hastaligin erken donemlerinde halsizlik, kilo kaybi, ates gibi yakinmalar 6n plandadir.
Tutulan damarlarda inflamatuar tablonun ilerlemesiyle birlikte segmental darliklar,
genislemeler, okllizyon ve/veya anevrizmalar ortaya cikabilir (1,2,8). Damar tutulumlarina
bagli olarak kol veya bacaklarda agri, klaudikasyon goriilebilir. Hastalarin yaklasik yarisinda
pulmoner arter tutulumuna ve daha az bir kisminda g6giis agrisi, nefes darligi, hemoptizi veya
pulmoner hipertansiyon ile iliskili yakinmalara rastlanir. Karotid ve vertebral arter tutulumlari
senkop, bas donmesi veya basagrisi olarak kendini gdsterebilir. Arter lizerinde iifiiriim, nabiz
yoklugu renal arterler ya da aort tutulumuna bagli olarak arter kan basincinda artig
saptanabilir (9). Nadiren hastalar akut gérme kaybi ve inme ile bagvurabilir. Ancak, genel

olarak hastalik sinsi baglangi¢lidir ve yavas bir seyir izler (1-2).

Hastaligin ¢oklu genetik bir zemini olduguna dair yeni bulgular mevcuttur.

Tiirkiye’den bildirilen ve TA tanili hastalarin tiim genom analizi ile incelendigi bir calismada



hastalik siddeti ile genetik bulgular arasinda iligski olduguna dair sonuglar elde edilmistir (10).
Yine bir baska calismada Tiirk TA hastalarinda hastaligin HLA-B*52 ile iliskili oldugu

gosterilmistir (11).

Erken tani klinik siiphe olusturacak yeterli bulgu olmadigi zaman oldukca gii¢
olabilir. Hastalik aktivitesini yansitan giivenilir tan1 ve takip parametrelerinin olmayisi da
durumu zorlastirmaktadir. Akut faz yaniti inflamatuar aktivite ile her zaman dogru orantili
olarak hareket etmez. Tedavi ile laboratuar remisyona giren hastalarda mikroskobik diizeyde

aktivasyonun devam ettigi gosterilmistir (12-13).

Tan1 yakinma veren veya sliphe edilen bolgelerdeki arteryal agacin goriintiilenmesi
ile konur. Damarlarda segmental daralmalar, okliizyon veya damar duvari kalinlagmalari
gortilebilir (14-19). Genellikle dijital veya konvansiyonel anjiyografi, manyetik rezonans
goriintiileme (MRGQG), bilgisayarli tomografi (BT) veya Doppler ultrasonografi ile damarlarin
goriintiilenmesi saglanir. Yakin zamanlarda kullanima giren fluorodeoksiglukoz pozitron
emisyon tomografisi (FDG-PET) ile tiim viicutta tutulan alanlarin es zamanli goriintiilenmesi

miimkiin olabilir (18,20).

TA tedavisinde en sik kullanilan ilaglar kortikosteroidler ve metotreksat gibi klasik
immiinosupresif ajanlardir. Bu tedavilere direngli hastalarda anti-TNF’ler, rituksimab veya
tosilizumab gibi biyolojik ajanlar denenmektedir. iskemik olaylarin kontrol altina alinmasinda
antiagregan ilaclar kullanilmaktadir (21-24). Hayati tehdit eden kisa segmentli arteryel
stenozlar balon anjiyoplasti veya stent yerlestirilmesi gibi endovaskiiler girisimlerle tedavi

edilebilir (25).



1.1.2. Isitme Kaybi

Isitme  duyusundaki fonksiyonsiyonel zayiflamalar isitme kaybi olarak
tanimlanmaktadir. Yerlestigi yer ve olusum mekanizmasina gore isitme kayiplari asagidaki
gibi siniflandirilabilir (26):

a. {letim tipi isitme kayb1

b. Sensorinoral isitme kaybi

c. Mikst tip isitme kayb1

d. Santral tip isitme kayb1

e. Fonksiyonel tip isitme kayb1

1.1.2.1. Tletim tipi isitme kayb1

Iletim tipi isitme kayb1, aurikula, dis kulak yolu, timpan zar ile orta kulak kavitesini,
kemikcikleri veya kaslarini i¢eren bolgeyi kapsayan patolojilerden kaynaklanir. Bu patolojiler
kokleaya ulasan seslerin siddetinde azalmaya yol agar. Iletim tipi isitme kaybinda hava yolu
esik degerleri genellikle 60 desibeli (dB) ge¢mez yani salt iletim tipi patolojisine baglh olarak
ileri derecede isitme kaybi genellikle goriilmez. Okul 6ncesi donemde en yaygin olarak
goriilen isitme kaybn tipidir. Iletim tipi isitme kayb1 olgularin ¢ogunda edinsel olarak olusur,

dogumsal kokenli olgular olduk¢a nadirdir (26).
1.1.2.2. Sensorinoral tip isitme kaybi

Sensdrindral isitmede gorevi olan koklear tiiylii hiicreler, koklear noronlar ve serebral
kortekse kadar ulasan yollardan bir veya birkaginin degisik nedenlerle etkilenmesi
sensdrindral isitme kayiplarma yol acar. Isitme kaybinin kdkeninin duyusal mi, ndral mi
oldugunu sadece saf ses odyometrisi yaparak belirlemek oldukca giic oldugundan her iki

organin patololojisi birlikte bulunsun veya bulunmasin, bu tip isitme kayiplar1 genel olarak



“sensorindral” olarak tanimlanir. Objektif testler yardimiyla altta yatan patoloji

tanimlanabilirnin ayriminin yapilmasi olasidir (16).
1.1.2.3. Mikst tip isitme kaybi

Ayni taraftaki kulakta hem iletim hem de sensorindral isitme kaybinin birlikte
bulunmasina mikst tip isitme kaybi olarak tanimlanir. Kronik siipiiratif otitis mediada ve

koklear otosklerozda bu tip isitme kaybina rastlanmaktadir (16).
1.1.2.4. Santral tip isitme kaybi

Isitsel sinir sistemi ve serebral korteks boliimiinii tutan durumlarin yol agtis
konusmay1 anlama zorlugudur. Caprazlasan ve caprazlagsmayan isitsel afferent yollardan
dolayi, iinilateral santral patolojilerde saf ses esiklerinde belirgin bir etkilenme beklenmez.
Santral isitsel sinir sistemi patolojilerinin bir kisminda, saf ses odyometrisinde normal sonug
elde edilmesine karsin, sadece ileri konugsma testlerinde patolojik bulguya erisilmesi s6z

konusu olabilmektedir (16).
1.1.2.5. Fonksiyonel (psikojenik) tip isitme kayiplari

Isitme kaybi istemli olabilecegi gibi psikolojik de olabilir. Isitme yakinmasi olan
hastada usuliine uygun yapilan subjektif ve objektif igsitme 6l¢iim yontemleri ile isitme kaybi
olmadig1 veya yakinmayi agiklayacak dilizeyde bir patoloji bulunmadigi halde, hastanin
kendisinde isitme kaybinin bulunduguna inandi§i veya ¢evresini inandirmaya calistig

durumdur (16).

1.1.3. isitme kayb1 diizeyinin simiflandirilmasi

Isitme kayip diizeyinin derecelendirilmesi konusunda Goodman tarafindan gelistirilen
siniflama kullanilmaktadir. Bu siniflama konusma frekanslarindaki (500Hz, 1kHz ve 2 kHz)

saf ses hava yolu isitme esikleri ortalamalari eas alinmistir (Tablo 1).



Tablo 1. isitme Derecesinin Simflandiriimasi

Frekans arahgi (dB*) Tanim
10-26 Normal isitme
27-40 Cok hafif derecede isitme kayb1
41-55 Hafif derecede isitme kaybi
56-70 Orta derecede isitme kaybi1
71-90 Ileri derecede isitme kayb1
91 ve iistii Cok ileri derecede isitme kayb1

*dB HL Isitme seviyesi Amerikan Ulusal Standartlar Enstitiisii 1989 standartlarina gére.

1.1.4. ODYOMETRI

Ses uyaran1 vererek isitme sisteminin bu uyariya cevabmi saptayan ve isitme
seviyesini bir grafik halinde sunan subjektif bir test yontemidir. Saf ses odyometrisi, konugma

odyometrisi ve yiiksek frekans odyometrisi olarak alt gruplar halinde incelenir (54) .

1.1.4.1. Saf Ses Odyometrisi

Odyologlar i¢in odyometrik degerlendirmede saf ses odyometri teknigi en sik
kullanilan en temel test yontemidir. Testin amaci saf sesin algilanmasindaki duyarliligin ve

isitsel patolojinin yerinin saptanmastigin veri elde etmektir.

Endiistri ¢alisanlarinin ve kemoterapi almakta olan hastalarin isitme monitorizasyonu ,
kulak cerrahisi Oncesi ve sonrasi isitmenin durumlari hakkinda bilgi sahibi olmak , isitme
cihazi kullanim endikasyonlariin belirlenmesi gibi ¢esitli amaglarla kullanilmaktadir (57).
Bunlar disinda tanisal amaglh testlerin ( isitsel beyin sap1 potansiyelleri ve otoakustik
emisyonlar) dogru yorumlanabilmesi i¢in hastanin saf ses esiklerinin bilinmesi gereklidir.
Dogadaki seslerin yiikseklik , siddet ve tin1 6zellikleri var iken odyometride meydana gelen
seslerin siddet ve frekans ozellikleri vardir (54). Sesin siddet birimi desibel (dB) ve frekans

birimi olarak hertz (Hz) kullanilmaktadir(56).Saf ses odyometrisi , degisik siddet (dB) ve



frekanslarda (Hz) ses enerjisi iiretebilen cihazlarda uygulanir. Rutinde 125-250-500-1.000-
2.000-4.000-6.000-8.000 Hz frekanslarinda saf ses uyarilari verilerek hava yolu isitme esikleri
, 500-1.000-2.000-4.000 Hz frekanslarinda saf ses uyarilar1 verilerek kemik yolu esikleri test

edilmektedir (56).
1.1.4.2. Yiiksek Frekans Odyometrisi

Isitmenin degerlendirilmesinde 1970’li yillara kadar konvansiyel odyometriler
kullanilmigtir. Rutin olarak kullandigimiz bu odyometrilerde 125-8.000 Hz frekanslari
arasindaki isitme durumu saptanir. Genellikle konugmanin yer aldigit 500-2.000 Hz
frekanslara deger verilir. Fakat son yillarda 8.000-20.000 Hz frekanslar1 arasindaki isitme
kayiplarmin degerlendirilmesi sayesinde yeni ve erken tami sansi elde edilmistir (54). Insan
kulaginin 16.000-20.000 Hz arasindaki sesleri algilayabildigi norofizyolojik calismalar ile
ortaya konmustur. Sensorindral isitme kayiplarinin yiiksek frekans bolgesi olarak bilinen
bazal kokleay: tutma egiliminin tanimlanmasiyla beraber 8.000 Hz iizerindeki frekanslarin
tanisal agidan 6nemi vurgulanmistir (58) .Kokleanin bazal kivrimi yiiksek frekans igitme
bolgesidir. Bu bolgedeki patolojilerin ortaya ¢ikarilmasinda yiiksek frekans isitme esikleri
onemlidir. Kokleay1r ve koklear siniri ilgilendiren patolojilerin biiyiik bir kismi1 kokleanin
bazal bolgesini daha fazla etkilemektedir(58). Kokleanin bazal bolgesinde apikal bolgenin
aksine isitme sinir lifleri sayica daha az ve yiizeyeldir. Bu nedenle ileri yas, metabolik
degisiklikler, akustik travma, ototoksik ajanlar gibi olumsuz etkenlere bazal bolgedeki sinir
lifleri daha hassastirlar. Bunun sonucu olarak, bu tiir olumsuz durumlarda ilk etkilenen bdlge
bazal bolgedeki isitme sinirleri olmakta ve isitme kayiplart once yiiksek frekanslarda
izlenmektedir (59). Bu olumsuz etkilerin disinda, tek tarafli ileri derecede isitme kaybi olan
hastalarda saglam kulagimn takibinde yiiksek frekans odyometri kullanilmasi saglam kulakta
gelisebilecek isitme kayiplari i¢in uyarici olabilir. Tiim bunlara ek olarak, ¢ocuk rekiirren orta

kulak patolojileri yiiksek frekans bulgulartyla degerlendirilmektedir (60). Bazal bolge isitme

6



sinir liflerindeki dejenerasyonlarda klasik odyometri bulgulart normal iken, bu durum yiiksek
frekans odyometrisi ile ortaya konulabilir. Bu yiizden , yiiksek frekans odyometri testi klasik

odyometrik incelemelerin tamamlayicisi olarak kabul edilebilir (59).

1.1.4.3. Konusma Odyometrisi

Stimulus olarak insan sesi kullanilarak odyolojik degerlendirme yapilan testlere
konusma testleri denir. Konugma testlerinin konugsmay1 alma esigi (KAE), konusmay1 ayirt
etme skoru (KAS), rahatsiz edici seviye, en rahat dinleme seviyesi gibi komponentleri olup
lezyon yeri ve tipi hakkinda fikir verirler. Saf ses odyometrisi ve konugma odyometrisi

subjektif testlerdir.(1)

KAE, giinliik hayatta kullanilan dolayisiyla hastalarin kelime dagarciginda bulundugu
diisiiniilen 2 veya 3 heceli kelimelerin yarisinin dogru olarak tekrar edildigi en diisiik ses
siddetidir. Hava yolu saf ses ortalamasi (SSO: 500, 1.000, 2.000 Hz’de elde edilen saf ses
esiklerinin ortalamasi) ile arasindaki farkin 10 dB’den fazla olmamasi normal olarak 12
yorumlanir. Bu farkin 10 dB’den fazla bulunmasi durumunda retrokoklear patolojiden veya

organik olmayan isitme kaybindan kuskulanilir(56).



1.2. AMAC

Sistemik lupus eritematozus, romatoid artrit gibi otoimmiin hastaliklarda ve kiigiik
damar vaskiilitlerini igeren cesitli inflamatuvar hastaliklarda artmis isitme kaybi siklig
bildirilmistir. Ancak, Takayasu Arteriti (TA) ile isitme kaybi birlikteligi konusunda literatiirde
veri mevcut degildir. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Romatoloji Bilim Dali Kliniginde izlenen TA
tanili hastalarda sporadik olarak, 6zellikle sensorinoral tip isitme kaybi belirti ve bulgularina
rastlanmasi mevcut calisma igin bir gerekce olusturmustur. Bu durumla bazi hastalarin
Oykiilerinde karsilasilirken, digerlerinde hastalik aktivasyonu ile iligkili olarak tekrarlayici

karakterde bir isitme kayb1 dikkati cekmistir.

Calismamizin temel hedefi Takayasu arteritli hastalarda isitme duyusu ile ilgili belirti
ve yakinmalarin sikligini tespit etmek ve sonuglari saglikli ve uygun hastalikli (sistemik lupus

eritematozuslu) kontroller ile kargilastirmaktir.



2. METOD

Calisma 2 asamada yliriitiilmiistiir. Birinci asamada hasta ve kontrol gruplarina KBB
semptomlarma iliskin anket uygulanmustir. Ikinci asamada ise hasta ve kontrol gruplarma

KBB muayenesi arkasindan odiyometri yapilmistir.
2.1. Birinci asama

Haziran 2016 - Haziran 2018 tarihleri arasinda Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Romatoloji
polikliniginde ardisik sekilde goriilen 104 Takayasu arteritli olgu calismaya arastirma grubu
olarak alindi. Kontrol gruplarina yas ve cinsiyet uyumlu 174 saglikli géniillii ve 151 sistemik
lupus eritematozus (SLE) tanili hasta dahil edildi. Calismaya katilmak i¢in onam veren,
yaglart 18’den biiylik Takayasu arteriti ve SLE tanili hastalar ile saglikli ontroller ¢alismaya
dahil edilmistir. Dahil edilen hasta ve goniilliler Ek-1’de yer alan form yardimi ile
demografik/sosyokiiltiirel 6zellikleri, bilinen ek hastaliklari, isitme kaybi Oykiilerinin olup
olmamasi, varsa isitme kaybina yonelik 6zellikler (tinnitus, vb), eslik eden bulgular (epizodik

vertigo, vb) ve kullanilan ilaglar agisindan sorgulandi.
2.2. Ikinci asama

Hasta ve goniilliller ayrica Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz Anabilim
Dal1 Polikliniginde muayene edildi, ayrica odyometrik testler yapilarak isitme kapasiteleri

degerlendirildi.
2.2.1. KULAK BURUN BOGAZ MUAYENESI

Hastalarin/Bireylerin ve kontrol grubunun, oncelikle Kulak Burun Bogaz (KBB)
muayeneleri ve otomikroskopik kulak degerlendirmeler yapilmis, timpanik membrani intakt

olan, enfeksiyon/inflamasyon gibi ek kulak patolojileri bulunmayan hastalar odyoloji



boliimiine testleri i¢in yonlendirilmistir. KBB Muayenesini takiben immitansmetrik dl¢timler
(timpanometri ve akustik refleks odlglimleri), saf ses odyometri, konugsma odyometrisi ve

yiiksek frekans odyometri testleri ile odyolojik degerlendirmeye devam edilmistir.

2.2.2. ODYOLOJIK DEGERLENDIRME

2.2.2.1. Timpanometri ve Akustik Refleks

GSI Tympstar Middle Ear Analyzer V2 (Grason-Stadler Inc. Tiger/USA) marka
immitansmetre cihazi kullanilarak, hastalarin ve kontrol grubunun timpanometri dl¢timleri
100 daPa - +50 daPa arahiginda, 226 Hz prob tone ve 85 dB SPL uyaran ile yapilmis,
standardizasyon ac¢isindan tip A tympanogram elde edilen bireylerde bir sonraki test adimi
olan akustik reflex dl¢limiine gegilmistir. Akustik refleks 6l¢iimii, ipsi lateral ve kontra lateral

olmak tizere 500-1000-2000-4000 Hz frekanslarinda yapilmuistir.

Sekil a : GSI Multifrekans Immitansmetri (https://www.grason-stadler.com)

2.2.2.2. Saf Ses Odyometri ve Yiiksek Frekans Odyometri

GSI AudioStar Pro (Grason-Stadler Inc. Tiger/USA) iki kanalli odyometre cihazi
kullanilarak, sessiz kabinde (ANSI S3.1-1991 standartlarina uygun) saf ses ve yiiksek frekans

odyometri testleri yapilmistir (Sekil b). Saf ses odyometri dl¢iimlerinde hava yolu isitme esigi
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degerlendirmesinde Eartone Gold 3A (Etymotic Research, Inc. 61 Martin Lane Elk Grove
Village, IL 60007) insert kulaklik ile 125 Hz ila 8000 Hz aras1 frekanslar, kemik yolu isitme
esigi degerlendirmesinde Radioear B 71 (Audiometer All¢ 1 5500 Middelfart Denmark)
kemik vibratorii kullanilarak 500 Hz ila 4000 Hz arasi frekanslar degerlendirilmistir. Yiiksek
frekans isitme esikleri ise Sennheiser HDA-200 (Sennheiser Audio Labs GmbH Klettgaustr.
21 79761 Waldshut-Tiengen Germany) kulaklik ile 9 ila 16 kHz arast frekanlarda

Olctilmiistiir.
2.2.2.3. Konusma Odyometrisi

Konusma odyometrisi i¢in GSI AudioStar Pro (Grason-Stadler Inc. Tiger/USA) iki
kanalli odyometre cihaz1 (Sekil b) kullanmilmistir ve testler sessiz kabinde (ANSI S3.1-1991
standartlarina uygun) testler gergeklestirilmistir. Calismaya alinan bireylerin, saf ses
odyometri testlerinden sonra saf ses esik ortalamalar1 (500 Hz-2000 Hz aras1 frekanslarin
aritmetik ortalamasi) hesaplanip konusma odyometri testleri yapilmustir. Ilk olarak, Tiirkge
Fonetik Dengeli U¢ Heceli Kelime Listesi (Ek-A) ile Konusmayr Alma Esigi (KAE) (SRT-
Speech Recognition Threshold) tespit edilmistir. Daha sonra, bireylerin rahat duydugu ses
seviyesinde, Tiirkce Fonetik Dengeli Tek Heceli Kelime Listesi (Ek-B) kullanilarak

Konusmay1 Ayirt Etme Skoru (KAS) (SDS-Speech Discrimination Score) hesaplanmastir.

Sekil b : GSI AudioStar Klinik Odyometre (http://www.grason-stadler.com/tr)
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Ek-A : Tiirkce Fonetik Dengeli U¢ Heceli Kelime Listesi

HARITA
FOTOGRAF
HEDIYE
TEBESIR
SINEMA
TUKENMEZ
SALINCAK
ODUNCU
HARIKA
BAYRAKLI
HAMARAT
HUNERLI
HEMSIRE
HAVADAR
PASKALYA
PARMAKLIK
MERDIVEN
SIRADAG
ASANSOR
COGRAFYA
HARITA
ARACI
PUSULA
TELEFON
SEKERLI
KAFADAR
YUKSEKLIK
KIRACI
KORKULU
SATILIK

KAPALI
MARMARA
YASEMIN
KOLONYA
KARANLIK
BADANA
KACAMAK
AYDINLIK
BOYALI
YOGURTLU
HASTALIK
DEMIRCI
KULAKLIK
OKYANUS
DOKUMA
HALICI
SONBAHAR
KAYAMAKLI
ISITME
SARIYER
LIMONLU
ADANA
KOSTEBEK
CEvizLi
iNDIRIM
FISTIKLI
TARAFSIZ
KAPLICA
Cicexu
AKARSU

DEGERLI
GILINGIR
YAKACAK
DONEMEC
ELBISE
KIZAMIK
PAPATYA
GIYECEK
GUVERCIN
KIVILCIM
FABRIKA
ARALIK
SEKRETER
YASAMA
AGUSTOS
ONITE
CAYDANLIK
TUKETIM
OTOBUS
HARABE
SERINLIK
POSTACI
TABURE
TUTACAK
GEMICI
EFLATUN
DANISMA
ARKADAS
DAGITIM
URETIM

KIZILCIK
TABAKA
KIYMETLI
CESARET
KAHVECI
LACIVERT
KANARYA
CANKIRI
SIKAYET
KARAVAN
BEGONYA
OGRENCI
HASTANE
LOKANTA
KARANFIL
PASTANE
DOMATES
SUPURGE
KOSTEBEK
ECZANE
KANEPE
HAZIRAN
KIVIRCIK
SUREKLI
SANDALYE
IHLAMUR
ONERI
HARITA
DENETIM
KELIME

Kitimci

SIPARIS
PATUICAN
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Ek-B : Tiirkce Fonetik Dengeli Tek Heceli Kelime Listesi

LISTE 1
1.Kas
2-At
3-Ney
4-O¢
5-Bir
6-Kif
7-Saz
8-Fon
9-Pes
10-Yiin
11-Bek
12-Pay
13-Sel
14-A¢
15-Diin
16-Koz
17-Urk
18-Zar
19-Boy
20-Basg
21-Tork
22-Yas
23-Ver
24-Cak
25-Sap
26-Dem
27-Rol
28.0f
29-Cins
Jo-Gal
J1-Ev
32-Kwy
33-h
J4-Sag
35-Test
J6-Cim
37-Hoy
38-Bol
39-Kap
40-Son
41-Liks
42-Cay
43-Kent
44-Mag
45-Cark
46-Diz
47-Hap
48-Sus
49-Park
S0-Mest

LISTE 2
1-Bes
2-Goz
3-in
4-Kar
S-Laf
6-Dig
7-Muz
8-Ak
9-Ort
10-Cat
11-Kog
12-Fal
13-Net
14-Sen
15-Ruh
16-Dag
17-Tel
18-Kiz
19-Set
20-Y1l
21-Kok
22-Pil
23-Zam
24-Yik
25-Bey
26-Tam
27-Haz
28-Sut
29.8a¢
30-Pus
J1-El
32-Cik
330y
34-Kok
35-Vur
36-Top
37-Kat
38-Bil
39-Hep
40-Kum
41-Mal
42-Bin
43-Arz
44-Sil
45-Yaz
46-Dut
47-Su
48-Pak
49-0¢
S0-Alt

LIiSTE 3
1-Az
2-Borg
3-Dis
4-Et
S-Hiir
6-Kaz
7-Cok
8-Mus
9-01
10-Les
11-Pot
12-Bal
13-Tus
14-Sef
15-Pek
16-Ciz
17-Fer
18-Hat
19-Ve
20-Tap
21-l¢
22-Bel
23-Kurt
24-Yem
25-Int
26-Tag
27-Sim
28-Cenk
29-Kir
30-Poz
31-0s
32-Sug
33 Yk
J4-Not
35-Av
36-Cop
37-Gok
38-Mih
39-Dev
40-Sit
41-Ray
42-Kol
43-Geng
44-Yer
45-Cek
46-Gaz
47-Tmt
48-Koy
49-Dam
50-Boz

LISTE 4
1-Cay
2-0t
3-Fil
4-On
5-Kor -
6-Al
7-Sarp
8-Tez
9-Dost
10-Kul
11-Kem
12-Sik
13-Buz
14-Nal
15-Sap
16-Raf
17-Til
18-Cep
19-Terk
20-Kan
21-5al
22-Giz
23-Kip
24-Din
25-Loy
2-Mart
27-Sun
28-Halk
29-Can
30-0z
31-Siy
32-Es
33-Yok
JM-Ving
35-Yon
36-Cal
371y
38-Pey
39-Zor
40-As
41-Gin
42-Yay
43-Kes
44-Sev
45-Pir
46-Kart
47-Yas
48-Bag
49-Er
50-Dil

LISTE 5
1-Lav
2-Kep
3-Dik
4-Bi¢
5-Ot
6-Ser
7-Bol
8-Var
9-ip
10-Zarf
11-Rey
12-Mis
13-Post
14-A1
15-Sat
16-Yar
17-Nem
18-Git
19-Car
20-Sis
21-Han
22-Par
23-Yioz
24-As
25-Renk
26-Pas
27-Tip
28-Gol
29-Ters
30-Fay
J1-Yok
32-Tay
33-Ost
34-Kay
35-Cem
36-Dort
37-Col
38-On

LISTE 6
1-Kir

5-Kalp
6-An
7-Hig

9-Far
10-Mes
11-Kim
12-Cit
13-Harf
14-Nar
15-S6z
16-Cop
17-Fis
18-Bas
19-Kor
20-Tay
21-Su
22-Ek
23-Iz
24-Kag
25-Lir
26-Knt
27-Bok
28-Van

30-Ey
31-Tay
32-Pul

-Lop
35-Put

37-Giag
39-Mart
41-Yap
42-Kogk
43-Tim
45-Diiz
47-Sor
48-Dal

49-Cam
50-Safr
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2.3. ISTATISTIKSEL DEGERLENDIRME

Normal dagilim gosteren devamli degerler ortalama + SD ile, normal dagilim
gostermeyenler ise medyan [IQR] olarak ifade edildi. Kategorik degerlerin karsilagtirmasi
i¢in ki-kare ya da Fisher exact testi kullanildi. Normal dagilim gosteren devamli degerler igin
ise (ikiden fazla grup Kkarsilagtirmalarinda) one-way ANOVA vya da (ikili grup
karsilastirmasinda) Student- t testi kullanildi. One-way ANOVA hesabinda post-hoc Tukey
testi kullanildi. Normal dagilim gostermeyen devamli degerlerin karsilastirmasi igin (ikili
karsilastirmada) Mann-Whitney U ve (¢oklu karsilastirma) Kruskal Wallis testi (Bonferroni

diizeltmesi) kullanildi. Calismada SPSS 18.0 (SPSS inc, ABD) kullanildi.
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3. BULGULAR

3.1. Birinci asama sonuclari

Calismaya 104 (97K/7E) Takayasu arteritli hasta, 151 (147K/4E) SLE tanili hasta ve
174 (159K/15E) saglikli kontrol alinmisti. Demografik 6zellikler ve anket sonuglar1 Tablo
2’de sunulmustur.

Tablo 2. Birinci asama sonuclari: Hasta ve kontrollerin demografik o6zellikleri,

komorbiditeleri, kullandiklar1 immiinsiipresif tedavi ve anket sonuclari

Takayasu Sistemik lupus Saghkh p

arteriti, eritematozus, Kontrol,

n=104 n=151 n=174
Kadin/Erkek 97/7 147/4 159/15 0.075
Yas, ort.xsd, yil 438+ 11.2 446 +11.9 422+ 9.0 0.119
Hastalik siiresi, ort.£sd, yil 11.3+8.0 129+ 8.0 - 0.127
Hipertansiyon, n (%) 68 (65.4) 70 (46.4) 15(8.6)  <0.001*q§
Diabetes mellitus, n (%) 14 (13.5) 12 (7.9) 12 (6.9) 0.156
Non-biyolojik immiin., n (%) 59 (56.7) 67 (44.4) - 0.057
Biyolojik immiin., n (%) 48 (46.2) 12 (7.9) - <0.001
Kortikosteroid, n (%) 59 (56.7) 88 (58.3) -
Isitme kayb, n(%) 29 (27.9) 38 (25.8) 13 (7.4) <0.001*q
Cinlama, n(%) 51 (49.0) 54 (35.8) 24 (13.8) <0.001*9§
Vertigo, n(%) 48 (46.2) 51 (33.8) 29 (16.7)  <0.001*q§
KBB iliskili cerrahi ya da 8(7.7) 3(2.0) 4(2.3) 0.028 **§

travma, n (%)

*: Takayasu vs Saglikli: p <0.001; **Takayasu vs Saglikli: p<0.05

9: SLE vs Saglikli: p < 0.001; §: Takayasu vs SLE: p < 0.05; Immiin.: immiinsiipresif
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Anket yapilan hasta ve kontrollerin benzer yas ve cinste oldugu goriilmektedir.
Takayasu ve SLE hastalarinin hastalik siireleri de benzerdi. Saglikli kontrollerle
kiyaslandiginda hipertansiyon siklig1 hasta gruplarinda 6zellikle Takayasu grubunda belirgin
sekilde artmigken, diyabetes mellitus sikligi benzer bulunmustu. Takayasu hastalar
SLE’lilerden anlamli oaranda daha fazla biyolojik ve non-biyolojik immiinsiipresif tedavi

kullanmaktaydi. Kortikosteroid kullanimi ise benzerdi

Hem Takayasu hem SLE hastalar1 sagliklilardan anlamli olarak fazla oranda isitme
kaybi, ¢ilama ve vertigo tanimlamuslardi. Isitme kaybi her iki hastalik grubunda benzer
oranda saptanmisken, c¢mlama ve vertigo Takayasu hastalarinda daha fazla oranda
bildirilmisti. Ayni sekilde KBB iliskili cerrahi ya da kulak zari perforasyonu da yine

Takayasu hastalarinda daha fazla oranda gozlendi.

Hem hasta gruplarinda hem sagliklilarda, isitme kaybi, ¢inlama ya da vertigo
tanimlayanlarin tanimlamayanlara gore daha ileri yasta oldugu dikkat c¢ekti. Buna ragmen
hastalik siiresi ile ilgili bir iligki saptanmadi. Komorbidite ya da kullanilan immiinsiipresif

tedavi yine isitme, ¢inlama ya da vertigo ile iligkili bulunmadi.
3.2. Ikinci asama sonuclar

Hasta ve kontroller 6nce bir KBB uzmani tarafindan muayene edildiler. Akustik
travma Oykiisii, kulak enfeksiyonu ya da akustik refleks alinamamasi nedeniyle 3 Takayasu ve
2 SLE hastasi ile 3 saglikli kontrol ¢aligmaya alinmadi. Geri kalan 56 (48 E/ 8K) Takayasu
arteritli, 34 (31 E/ 3 K) SLE tanili hasta ile 45 (35 E/ 10K) saglikli kontroliin odiyometrisi
yapildi. Tablo 3’te, ikinci asamada g¢alisilan hasta ve kontrollerin demografik verileri ve

odiyometri sonuglar1 goriilmektedir.

16



Tablo 3. ikinci asama sonuclar

Takayasu  Sistemik lupus  Saghkh P
arteriti, eritematozus,  kontrol,
n=56 n=234 n=45

Kadin/Erkek 48/8 31/3 35/10 0.251
Yas, ort.xsd, yil 43.0+11.3 43.6+11.1 38.5£9.5 0.055
Hastalik siiresi, ort.£sd, yil 109+7.9 95+5.6 - 0.358
Isitme kaybi, n(%) 19 (33.9) 6 (17.6) 4 (8.9) 0.008*9§

Sensorinoral tip, n(%) 12 (63.0) 4 (66) 2 (50)

Mixt tip, n(%) 1(5.0) 1(17) 0

Ileti tipi, n (%) 6 (32.0) 1(17) 2 (50)

*:Takayasu vs Saglikli:p < 0.001; q: SLE vs Saglikli: p <0.001; §: Takayasu vs SLE: p <0.05

Odiyometri yapilan hasta ve kontroller degerlendirildiginde, saglikli kontrollerin

Takayasu ve SLE hastalarindan biraz daha gen¢ olduklar1 géze ¢arpti (p =0.055). Takayasu ve

SLE’liler hem yas hem de hastalik siiresi agisindan uyumlu idiler. Odiyometri sonugclar

degerlendirildiginde hem Takayasu hem de SLE’lilerin sagliklilara kiyasla anlamli sekilde

artmis isitme kayb1 gosterdikleri gozlendi. Takayasu hastalarinin isitme kayb1 orani (% 33.9)

SLE’dekinden (% 17.6) anlaml1 sekilde fazla idi.

TA hastalar1 igersinde isitme kayb1 olanlar ile olmayanlar arasinda vaskiiler tutulum

ozellikle subklavyen arter tutulumu agisindan herhangi bir iliski gozlenmemistir.

Tablo 4, 5, 6 ve 7 Odiyometri 6lgiimlerini gostermektedir.
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Tablo 4. Saf ses (kemik ve hava yolu 500-1000-2000 Hz ortalamalari) (desibel birimi)

Takayasu Sistemik lupus  Saglikli P
arteriti, eritematozus, Kontrol,
n=56 n=34 n=45
Saf ses (kemik), sag, 9.13+12.7 7.5+16.3 47+43 0.182*
Saf ses (kemik), sol, 10.1 £13.6 6.3+7.7 50+43 0.030§*
Saf ses (hava), sag 15.8+16.7 12.4+23.3 89+6.6 0.114*
Saf ses (hava), sol 17.4£18.2 9.5+8.2 8.4+6.5 0.001*

*:Takayasu vs Saglikli1 P <0.05; §: Takayasu vs SLE P <0.05; 9: SLE vs Saglikli P <0.05.

Saf ses Olglimleri Takayasu arteritli hastalarin sagliklilara gére anlamli olarak daha
yiiksek desibelde olduklarin1 gostermektedir ki bu da bilateral isitme kaybina isaret etmektedir

(Tablo 4). SLE hastalar ile saglikli kontrol grubu arasinda saf ses ortalamalar1 agisindan

anlaml fark saptanmamustir.

Tablo 5 ve 6 degerlendirildiginde, Takayasu hastalarinda hem diisiik (< 6000 Hz) hem
yiiksek (>6000 Hz) frekanslarda sagliklilarla karsilastirildiginda anlamli isitme kayb1 oldugu
gozlenirken, SLE hastalarinda sadece yiiksek frekanslarda sagliklilarla karsilagtirildiginda

anlamli fark gbzlenmistir.

Tablo 7 saf ses odiyometrisinde kemik yolu esiklerini gostermektedir. Goriildiii tizere
her iki kulakta da artan frekanslarda oOzellikle daha belirgin olacak sekilde Takayasu
hastalarinda sagliklilara gore anlamli fark bulunmustur. SLE ile sagliklilar arasinda fark

gozlenmemistir.
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Tablo 5. Frekans degerlerine gore isitme esik degerleri (Hava yolu + Sol kulak) (desibel

birimi)
Takayasu Sistemik lupus | Saglikli Kontrol, P

arteriti, eritematozus, n =45

n= 56 n=34
Sol 125 16.7 £12.0 16.1 £13.0 11.4+£8.0 0.046™q
Sol 250 Hz 15.8+13.6 14.4+13.2 11.7 £ 8.1 0.234
Sol 500 Hz 16.1 +£17.5 11.1+11.2 98+7.5 0.049~*
Sol 1000 Hz 16.9+ 19.8 9.2+10.3 84+69 0.007§*
Sol 2000 Hz 16. 9£14.6 9.9 +8&.1 T2+72 <0.001§*
Sol 4000 Hz 18.2+16.6 10.5+£9.6 9.1+7.8 0.001§*
Sol 6000 Hz 245+ 18.2 20.8 +10.1 13.6 +9.6 0.001*9
Sol 8000 Hz 20.5+20.5 15.6+17.0 109 +11.2 0.024*
Sol 9000 Hz 263 +223 280+ 174 13.9+13.6 0.001*
Sol 10 kHz 26.6 229 30.5+19.0 17.8 £ 17.6 0.019*q
Sol 11.2 kHz 31.9+ 23.9 39.1+23.2 20.5+18.2 0.001*q
Sol 12.5 kHz 37.3£26.2 41.0+23.8 24.7 £19.7 0.006™9
Sol 14 kHz 35.0+23.6 42.6 +19.6 259+22.6 0.0089
Sol 16 kHz 343+ 18.9 44.6 +13.6 274+21.4 0.0028q

*:Takayasu vs Saglikli P <0.05; §: Takayasu vs SLE P <0.05; §: SLE vs Saglikl1 P <0.05.

Hz: hertz; kHz: kiloHertz

19




Tablo 6. Frekans degerlerine gore isitme esik degerleri (Hava yolu -Sag kulak) (desibel

birimi)
Takayasu Sistemik lupus | Saglikli Kontrol, P
arteriti, eritematozus, n=45
n= 56 n=34
Sag 125 Hz 17.0+ 8.9 13.8£10.7 14.7 +£10.0 0.269
Sag 250 Hz 15.8+10.1 13.0£11.0 13.0+8.8 0.292
Sag 500 Hz 144+ 14.8 9.6+12.7 10.8 £ 8.6 0.166
Sag 1000 Hz 16.7+17.7 9.6+ 149 92+738 0.016§*
Sag 2000 Hz 16.6 £19.5 8.9 £15.2 7.4 £6.3 0.006§*
Sag 4000 Hz 19.4+195 8.0+ 12.1 9.9+8.3 0.001§*
Sag 6000 Hz 253+£225 17.6 £11.6 13.0 £8.8 0.001*9
Sag 8000 Hz 21.9+244 12.1+14.4 11.5+12.5 0.011§*
Sag 9000 Hz 254 +£18.8 23.6£15.0 14.6+13.2 0.004*9
Sag 10 kHz 29.8 £21.1 27.7+£16.3 15.8+14.1 <0.001*q
Sag 11.2 kHz 349+239 37.6 £23.1 19.0+ 15.5 <0.001*
Sag 12.5 kHz 42.0 +28.2 40.6 +24.8 20.7+18.2 <0.001*q
Sag 14 kHz 38.7+24.6 37.0+20.1 223+214 0.002*
Sag 16 kHz 39.4+16.7 44.8 +11.8 26.5+23.1 <0.001*

*:Takayasu vs Saglikli P <0.05; §: Takayasu vs SLE P <0.05; 9: SLE vs Saglikli P <0.05.

Hz: hertz; kHz: kiloHertz; q: SLE vs Saglikli
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Tablo 7. Frekans degerlerine gore isitme esik degerleri (kemik yolu Sol + Sag kulak )

(desibel birimi)

Takayasu Sistemik lupus Saglikli P

arteriti, eritematozus, Kontrol,

n=56 n=234 n=45
Sol kemik 500 Hz 9.0+ 10.6 59+75 6.6 £5.9 0.181
Sol kemik 1 kHz 8.5+£12.2 59+8.6 4.6+49 0.108*
Sol kemik 2 kHz 122+154 52+7.6 46+5.5 0.001§*
Sol kemik 4 kHz 11.3+£124 7.6+9.0 5.8+6.1 0.021*
Sag kemik 500 Hz 8.6+9.5 62+11.5 7.1+£7.8 0.490
Sag kemik 1 kHz 82+12.3 59+12.6 48+49 0.274
Sag kemik 2 kHz 11.1£15.4 5.8+ 13.1 4.1+4.6 0.014*
Sag kemik 4 kHz 11.0£12.5 6.1+11.2 55+59 0.020*

*:Takayasu vs Saglikli: P <0.05; §: Takayasu vs SLE P <0.05; 9: SLE vs Saglikli P <0.05.
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4. TARTISMA

TA hastalarinda ankete gore % 27.9, odiyometriye gore % 33.9 oraninda isitme kaybi1
vardir, bu oranlar SLE hastalarinda gozlenen oranlar (% 25.8 ve % 17.6) ile benzerlik
gostermektedir. Isitme kaybi bildiren TA ve SLE hastalarmin bildirmeyenlere oranla daha
yaslt olduklar1 gozlenmistir. Ancak hastalik siiresi ile bir iliski saptanmamigtir. TA
hastalarindaki isitme kaybinin % 63.2°si ndrosensoryel, % 5’1 mikst ve geri kalan1 da ileti
tipidir. SLE hastalarinda ise bu oranlar % 66, % 17 ve % 17°dir. Calismamizin odiyometri
sonuclart TA ve SLE’nin farkli sekilde etkilendigini ortaya koymustur. TA hastalar1 hem saf
seste hem de yiiksek frekansta etkilenirken, SLE hastalar1 ¢cogunlukla sadece yliksek frekansta
etkilenmektedirler. Calismamizin belki de en dnemli kisitliliklarindan birisi TA hastalarinda
isitme kisitlihigr ile vaskiiler tutulum (subklavyen arter tutulumu) arasinda herhangi bir
iligkinin gosterilememesidir. Vertebral arter baslangici spesifik olarak

degerlendirilmediginden bu iliski yok anlamina gelmemektedir.

Calismamiz TA ile isitme kaybini/bozuklugunu arastiran ilk calismadir. Literatiirde
isitme kayb1 kronik otoimmiin hastaliklar arasinda en sik SLE’de bildirilmistir. O nedenle

tartisma kisminda SLE literatiirlinden mecburen bahsedecegiz.

SLE’de semptomatik ve/veya laboratuvar olarak ¢esitli diizeylerde tespit edilen isitme

2832 fsitme kayiplarinin sikligiin bu

ile ilgili belirti siklig1 % 8 ile 70 arasinda degismektedir.
denli genis bir aralikta bildirilmis olmasi altta yatan birden fazla mekanizmanin varligina

isaret etmektedir. Sensorindral isitme kayb1 (SNIK) bunlar arasinda en sik goriilenidir.

SLE’nin i¢ kulagi da tuttugunu gosteren calismalar meveuttur.”® I¢ kulaktaki
antijenik yapilara kars1 otoantikor aracilikli saldiri, koklear ve vestibiiler tliy hiicrelerine karsi
hiicresel sitotoksisite veya mikrovaskiiler immun kompleks birikiminin altta yatan

fizyopatolojik mekanizmalar oldugu diisiiniilmektedir.>* Di Stadio ve Ralli’nin otoimmiin
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hastaliklarda isitme bozukluklarini inceledikleri bir meta analizde dahil edilen 52 lupus
hastasinin temporal kemik 6rneklerinde polimorf hiicre infiltrasyonu (%31), vaskiilit (%27),
fibroosedz reaksiyon (%21), yeni kemik yapimi (%17) ve grantilasyon dokusu (%4) tespit
edilmistir. Yine ayn1 ¢calismada koklear yapilarda en sik gézlenen patoloji tiiy hiicresi 6liimii,
stria vaskiilaris atrofisi ve spiral ganglion dejenerasyonu olurken vestibiiler yapilarda en sik

tily hiicresi kaybi dikkati cekmistir.>

Immiin komplekslerin koklear/vestibiiler tily hiicreleri ile spiral ganglion hiirelerinde
apoptoza neden oldugu ileri siiriilmektedir. Temporal kemik histopatolojik degerlendirmeleri

yine vaskiilite bagli immun kompleks birikiminin sorumlu oldugunu diitindiirmektedir.

Lupuslu hastalarda bildirilen ani isitme kaybina vaskiilit ile iligkili olarak i¢ kulaga
giden kan akiminda ani azalmanin neden oldugu diisiiniilmektedir. Isitme kaybinin tedavi
sonrast gerileyen vaskiilit ile tam veya tama yakin geri doniiyor olmasi bunun kanitidir.
Tekrarlayan vaskiilitik ataklarin yol agtig1 fibroz ve kronik oksijen yetersizligi kalici igitme

kayiplarinin temel nedeni olarak goziikmektedir.*>®

Bazi calismalar SLE ‘deki isitme kaybini ateroskleroz ile de iligkili bulmuslardlr.gg'40

SLE’de goriilen SNIK’nin sikhikla 4000-8000 Hz araligindaki frekanslari
etkilemektedir (%65). 1000-4000 Hz arasindaki frekanslarin hastalarin %32’sinde; daha
diisiik frekanslar (<1000 Hz) ise ancak hastalarin %3’{inde etkilenmektedir.>* Bu veriler

calismamizin sonuglari ile uyumludur.

Lupuslu hastalarda SNIK ile hastalik aktivitesi ve hastaligin baslangi¢ yasi arasinda

33,41

bir iliski tespit edilememistir. Benzer sekilde , hastalik siiresi ile biz de ¢alismamizda bir

iligki gdsteremedik.
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TA’de isitme kaybinin etiyopatogenezi hakkinda kesin bir bilgimiz yoktur. SLE’nin
tersine Takayasu arteriti otoimmiin bir hastalik degildir bu nedenle otoimmiin bir nedenin rol

oynama olasilig1 azdir.

I¢ kulag: primer beslyen arteria labrinti, vertebral arterden kéken almaktadir (Figiir 1
ve 2). Vertebral arterler ise subklavyen arterin hemen proksimalinden koken almaktadir. Bu
durumda TA hastalarinda subklavyen arter tikanikliginin i¢ kulakta hasar yapmasini1 beklemek
sasirtict olmayabilir. Subklavyen arter TA hastalarinda asagr yukari % 80 oraninda
goriilmektedir. Ancak bazilarinda tam okliizyon bazilarinda hafif stenoz olabilmektedir. Yani
vertebral arterin ¢ikiminin etkilenip etkilenmedigi c¢alismamizda mevcut goriintiileme
yontemlerinden o6grenilememektedir. Giincel kranyal MR anjio ya da konvansiyonel
anjiografi ile bu konunun aydinlatilmasi miimkiin olabilir. Bu nedenle tahminen vaskiiler
tutulum alanlar1 ile isitme kaybi1 arasinda bir iligki goézlenmemistir. Tiim bu veriler

Takayasu’da gozlenen isitme kaybinin iskemiye bagli oldugunu diisiindiirmektedir.

ophtalmique
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S.KISITLILIKLAR

Ikinci asamaya alinan hasta ve kontrol sayilarmin az olmasi ¢aligmamizin en biiyiik
kisithiligidir. Yine birgok hastada vaskiiler goriintiileme tan1 asamasinda yapilip giincel
durumu yansitmiyor olabilir. Ozellikle vertebral arter cikimmm ve etrafinin varsa

kollaterallerin beslenmesinin degerlendirildigi bir gériintiileme yontemine ihtiyag vardir.
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6. SONUC

TA hastalarinda ankete gore % 27.9, odiyometriye gore % 33.9 oraninda isitme kaybi1
vardir ve SLE’dekinden daha fazla oranda bulunmustur. Bu istme kaybmnin % 63.2°si
norosensoryel, % 5’1 mikst ve geri kalan1 da ileti tipidir. Odiyometri ¢alismalar1t TA ve
SLE’nin farkli sekilde etkilendigini ortaya koymustur. TA hastalar1 hem saf seste hem de
yiksek frekansta etkilenirken, SLE hastalar1 c¢ogunlukla sadece yiiksek frekansta
etkilenmektedirler. Calismamizin diger ilging bir sonucu ise TA hastalarinda isitme kisitlilhig
ile vaskiiler tutulum arasinda herhangi bir iliskinin gosterilememesidir, ancak biiyiik ihtimalle
vertebral arter iskemisinin rol oynadig asikardir. fleriki ¢alismalarda bu konunun daha iyi

aydinlatilmasi beklenmektedir.
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7. OZET

Genel bilgi ve amag

Bir siiredir Takayasu Arteriti (TA) tanisiyla izlenen hastalarda wvaskiiler
tutulumlarindan bagimsiz olarak isitme kaybi oldugunu gozlemlemistik. Sistemik lupus
eritematozus (SLE) gibi kronik otoimmiin hastaliklarda norosensoryal isitme kaybi oldugu
bilinmektedir; literatiirde TA iligili isitme kayb1 verilerine rastlanmamistir. Bu nedenle TA
hastalarinin igitme fonksiyonlarma kontrol gruplariyla karsilastirarak resmi bir sekilde

bakmak istedik.
Metod

Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Romatoloji Bilim Dali kliniginde izlenen TA ve SLE
hastalar1 ¢alismamizin hasta gruplarini olusturdu. Ayrica herhangi kronik inflamatuar

hastalig1 olmayan hastahane personeli de saglikli kontroller olarak ¢alismamiz dahil edildi.

Calisma 2 asama halinde Haziran 2016 - Haziran 2018 tarihleri arasinda
yiriitiilmiistiir. Birinci agsamada hasta ve kontrol gruplarina KBB semptomlarina iligkin anket
uygulanmistir. Ikinci asamada ise hasta ve kontrol gruplarina KBB muayenesi arkasindan

odiyometri yapilmstir.
Bulgular

Birinci asamaya 104 TA (97 K/ 7E), 151 SLE (147 K/4 E) hastasi ile 174 (159 K/15
E) saglikli kontrol dahil edilmisti. Anket sonuglar1 degerlendirildiginde, hem TA hem SLE
hastalarinin sagliklilardan anlamli olarak fazla oranda isitme kaybi (% 27.9 vs % 25.8),
¢ilama (% 49 vs % 35.8) ve vertigo (% 46.2 vs % 33.8) tamimladig1 anlasildi. Isitme kaybi
her iki hastalik grubunda benzer oranda saptanmisken, c¢imlama ve vertigo Takayasu

hastalarinda daha fazla oranda bildirilmisti.
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Ikinci asamaya 56 (48 K/ 8 E) TA, 34 (31 K/ 3 E) SLE tanili hasta ile 45 (35 K/ 10E)
saglikli kontrol katilmistr. Odiyometri sonuglar1 degerlendirildiginde hem TA (% 33.9) hem
de SLE’lilerin (% 17.6) sagliklilara (% 8.9) kiyasla anlamli sekilde artmis isitme kayb1 oldugu
gozlendi. Isitme kayb1 tiim gruplarda biiyiik 6lciide norosensoryeldi. Odiyometri 6lgiimleri
TA hastalarinin hem diisiik (< 6000 Hz) hem yiiksek (>6000 Hz) frekansta, SLE hastalarinin
ise sadece yiiksek frekansta etkilendiklerini gdsteriyordu. Istime kaybi olan TA hastalarinda
vaskiilitik tutulum yeri agisindan veya strok gecirme Oykiisii agisindan herhangi bir fark

gozlenmemistir.
Sonuglar

Calismamiz bu konuda yapilan ilk calismadir. TA hastalarinda ankete gore % 27.9,
odiyometriye gore % 33.9 oraninda isitme kayb1 vardir ve SLE’dekinden daha fazla oranda
bulunmustur. Bu istme kaybinin % 63.2’si ndrosensoryel, % 5’1 mikst ve geri kalan1 da ileti
tipidir. Odiyometri ¢alismalart TA ve SLE’nin farkli sekilde etkilendigini ortaya koymustur.
TA hastalar1 hem saf seste hem de yiiksek frekansta etkilenirken, SLE hastalar1 ¢ogunlukla
sadece yiiksek frekansta etkilenmektedirler. Takayasu hastalarinda isitme kaybi biiylik
olasilikla vertebral arter iskemisi nedeniyle gelismektedir. Ancak 6nemli bir kisitlilik olarak
subklavyen arter ile iliski bulamadik. Baska bir c¢alisma ile spesifik olarak vertebral arterin

iskemisinin/ kollaterallerinin arastirilmas: gerekmektedir.
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8. SUMMARY

Background and objective

We had sporadically noted several degrees of sensorineural hearing loss among our
Takayasu’s arteritis (TA) patients. While, some revealed this in their past history, others had
relapsing attacks of hearing loss independent of or associated with vascular relapses.
Sensorineural hearing loss has been reported to be increased in chronic autoimmune such as
systemic lupus erythematosus (SLE), however there were no information related to TA. We
formally investigated the frequency and type of hearing loss among TA patients and suitable

controls.

Methods

The study was done in two parts. In the first part, consecutive TA and SLE patients
seen at outpatient clinic along with apparently healthy controls were administered a
standardized questionnaire that assessed hearing loss, tinnitus and episodic vertigo. In the
second part TA and SLE patients along with healthy controls were called specifically for
otological examination and audiometry tests that included pure-tone air and bone

conduction, speech audiometry and acoustic reflex threshold test.

Results:

In the first part, 104 (97 F/ 7 M) patients with TA, 151 (147 F/ 4 M) patients with SLE
and 174 (159 F/15 M) healthy controls were studied. The frequency of those with hearing
deficit/loss (27.9 %vs 25.8 %), tinnitus (49 % vs 35.8 %) and vertigo (46.2 % vs 33.8%) were
significantly more common among both TA and SLE patients compared to healthy controls.
While the frequency of those with hearing deficit/loss was similar in TA and SLE, those with

tinnitus and vertigo were significantly most common in TA.
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In the second part, 56 patients (48 F/ 8M) with TA, 34 patients (31 F/ 3 M) with SLE
and 45 healthy controls (35 F/ 10 M) were studied. Audiometry tests revealed that, several
degrees of hearing loss were present in 33.9 % of the patients with TA, 17.6 % of the patients
with SLE and 8.9 % of the healthy controls. This was mostly due to sensorineural hearing loss
in both TA and SLE. Hearing loss patterns were different between TA and SLE patients.
While high —frequency type was the predominant type among SLE patients, both low and
high frequency pattern was the most common pattern among TA patients. Moreover, those
TA patients with sensorineural hearing loss did not show any specific vascular pattern.

Conclusions:

We are unaware of previous surveys of sensorineural hearing loss in TA. Our study
shows that audiovestibular system is considerably affected in TA, similar to that observed in
SLE, however its pattern is quite different than that observed in SLE. We think that auditory
disturbances in TA stem from vertebral artery ischemia, despite the fact that we were unable
to show any relation between the subclavian artery involvement and deafness. Further studies
should be done to highlight better the association between vertebral artery insufficiency and

auditory disorder in TA.
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10. EKLER

EK-1

Hasta Adi:
Yas:
Cinsiyet:
Bilinen Hastaliklar:
Tarih:
Tani yili:
Kullandigi ilaglar:
Cep tif:
Tcno:
Dosya no:
1-Daha dnceden bilinen isitme kaybiniz var miydi? A- VARDI B- YOKTU
2-Isitme kaybiniz varsa;
hangi kulakta? A- SAG B-SOL C- HER iKiSi
ne zamandir? .........cececeninennns — HATIRLAMIYORUM

kaybin derecesi ile ilgili olarak; A-AZ B- ORTA C- HiC iSITMIYOR

3-Kulak ¢inlamasi-ugultu sikayetiniz var mi? A-EVET B-HAYIR C- BILMiYORUM
4- Kulak ¢inlamasi-ugultu sikayetiniz varsa ;

Hangi kulakta? A-SAG B-SOL C- HER iKiSi

Ne zamandir? ........vvvivvvvunnen. — HATIRLAMIYORUM

derecesiile ilgili olarak; A-AZ B- ORTA C- COK FAZLA
5-Bas donmesi sikayetiniz var miydi? A- EVET B- HAYIR

6-Size daha once bir doktor tarafindan bas donmesi sikayetinizle ilgili ( vertigo , meniere vs. ) bir
tani kondu mu? A- EVET ..civivvinecnninnes B-HAYIR

7- Kulak burun bogaz hastaliklari ile ilgili bilinen bir taniniz var mi? ..........cccccevcevveeveeneee.



m
(
N

isim:

BiLINEN HASTALIKLAR:

YAS:

MESLEK :

AKUSTIK TRAVMA OYKUSU:

KULLANDIGI iLACLAR:

AKINTILI KULAK ENFEKSIYONU HiKAYESi:

KULAK iGCiN AMELIYAT OYKUSU:

KONUSMAYI ANLAMA ESiGi: 1-SAG:

2-SOL:

AKUSTIK REFLEKS ESiGi : 1-SAG: VAR/ YOK
2-SOL: VAR/ YOK
SAF SES ORTALAMASI ( KEMIK ): 1-SAG:

2-SOL:

KONUSMAYI AYIRT ETME (SDS) : 1-SAG:

2-SOL:
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isTANBUL UNIVERSITESI
CERRAHPASA TIP FAKULTESI KULAK BURUN BOGAZ ANABILIM DALI
0DYOLOJI VE KONUSMA BOZUKLUKLARI UNITESI

Soyadi: Adi: Tarih:
T.CNO: Dogum Tar.: Cinsiyet:
Tel: Gonderen Doktor: Son Test Tarlhi:
Odyometre: Konsiiitan: Testi Yapan:
125 250 500 1000 2000 4000 8000
.10 750 1500 3000 6000 E] 10 11 12 13 14 15 16 17
0
10
20
30
40
50
60
70
B0
90
100
110
120
|Weber 250 500 1000 2000 4000 SAF SES ORTALAMASI (dB)
(500 - 2000 Hz)
SOL SAG
AKUSTIK REFLEKS ESIGI HAVA
Sol Kontra Sag ipsi |Sag Kontra |Sol ipsi KEMIK
500 Hz
1000 Hz KONUSMAYI Algéima ESIGI (dB)
b Gift | Hpr Sol Sag | Aletre
4000 Hz
TANI VE ONER"_ER KONUSMAY! A\'I_EESI?I'ME ORANI (%)
Gift | Hpir Sol Sag | Aletre

TEDIRGIN EDICI SES YUKSEKLIGI
(dB) 'UCL

Gift Hpir Sol Sag | Aletre

TIMPANOGRAM
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