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1. OZET

Bu c¢alisma, hiper/hipotiroidili  hastalarda  odyovestibiiler  sistemin
degerlendirilmesi ve bu hastaliklarin isitme ve denge sistemine olan etkilerinin
arastirilmasi1 amaciyla yapilmistir.

Calismaya 50 Graves ve 50 Hashimoto hastaligi tanisi almis hasta ile 50
saglikli goniillii alinmistir. Calismaya alinan tiim olgulara saf ses ve konusma
odyometrisi, timpanometri ve akustik refleks olglimii, isitsel uyarilmis beyin sapi
cevaplar1 (ABR) ve videonistagmografi (VNG) yapilarak veriler kaydedilmistir.

Videonistagmografi degerleri kontrol grubu, Hashimoto/Hipotiroidi ve
Graves/Hipertiroidi gruplar1 arasinda degerlendirilmis ancak gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir (p>0.05). Saf ses ve konusma
odyometrisi testinde; Graves hastasi olan olgularin Hashimoto ve kontrol grubundaki
olgulara; Hashimoto hastasi olan olgularin sag kulak ve sol kulak igin 250 - 6000
Hz'de olglilen odyometri degerlerinin kontrol grubundaki olgulara kiyasla daha
yiksek oldugu bulunmustur. Olgularin hastalik siiresine gore isitmeleri
degerlendirildiginde hastalik siiresinin isitme bulgularini etkilemedigi gorilmustiir.
Isitsel  uyarilmis  beyin sapt  cevaplart  testinde;  Graves/Hipertiroidi,
Hashimoto/Hipotiroidi hastasi olan olgularin sag kulak ve sol kulak i¢in 80 dB'de
Ol¢iilen I. dalga latans degerlerinin kontrol grubundaki bireylere kiyasla daha ytiksek
oldugu, fakat 80 dB'de olgiilen III. ve V. dalga latans degerleri agisindan gruplar
arasinda anlaml bir farklilik olmadigi; 80 ve 60 dB’de I-I1l ve I-V interpik latans

degerlerinin grup I’ de, grup Il ve l1I’e gére daha yiiksek oldugu saptanmistir.



Sonu¢ olarak bulgularimiza dayanarak hipotiroidi ve hipertiroidinin
vestibiiler sistem tlizerine etkisinin olmadigini, ancak hipertiroidi ve hipotiroidinin
isitme sistemi tizerinde olumsuz etkiler olusturdugunu sdyleyebiliriz.

Anahtar Kelimeler: Isitme kaybi, hipotiroidi, hipertiroidi, vestibiiler sistem



2. ABSTRACT

Evaluation of the audiovestibular system in the patients with hypothyroidism
and hyperthyroidism

This study was aimed to investigate evaluate audiovestibular system of
patients with hyper/hypothyroidism, and investigate the effect of vestibular and
hearing systems.

50 individuals with Hashimoto’s disease, 50 individuals with Graves disease
and 50 healthy subject were included the study. Pure Voice and Speech Audiometry,
Tympanometry, Acoustic Reflex Measurement, Auditory Evoked Brainstem
Response and Videonystagmography measurements were conducted to all subjects
and the data collected was recorded.

There was no statistically significant difference in values of
Videonystagmography between Hashimoto/hypothyroidism,Graves/hyperthyroidism
and control groups (p>0,05). According to Pure Voice and Speech Audiometry, it
was determined that the audiometry values measured at 250-6000 Hz for the right ear
and left ear of individuals with Graves were higher than Hashimoto and control
groups, Hashimoto group were higher than control group. When effect of disease
duration to hearing was examined, it was determined that the duration of the disease
uneffected the findings. According to Auditory Evoked Brainstem Response Test, it
was determined that the I. wave latency values measured at 80 dB for right and left
ear of Graves/hyperthyroidy, Hashimoto/hypothyroidy patients were higher than
healthy subjects. But there was no significant difference between groups in terms of
III. and V. waves latency values at 80 dB. In group 1, I-III and I- V interpeak latency

values at 80 and 60 dB were found to be higher than groups 2 and 3.



According to our findings, it can be concluded that hypothyroidism and
hyperthyroidism have no effect on vestibular system, but hyperthyroidism and
hypothyroidism have negative effects on hearing system.

Key Words: Hearing Loss, Hypothyroidism, Hyperthyroidism, Vestibular system



3. GIRIS

Tiroid bezi, tirozinin iyodin tiirevlerinden triiodotironin (T3) ve
tetraiodotironin ya da tiroksin (T4) hormonlarini iiretmektedir. T3 ve T4
hormonlarinin tiroid bezinden sekresyonu anterior hipofizden salgilanan tiroid
stimiile edici hormonun (TSH) kontroliindedir. TSH, T3 ve T4 salinimlarin
uyarirken, kandaki T3 ve T4 hormonlarmin artisi da hipofizden TSH salinimini
baskilamaktadir. Hipertiroidizm, tiroid hormonlarinin asir1 sekresyonuna bagl olarak
ortaya ¢ikan, serum T3 ve T4 hormonlarinin artmasiyla karakterize, yaygin endokrin
bozukluklardan biridir. Hipertiroidizmin en yaygin nedenlerinden biri otoimmiin bir
rahatsizlik olan Graves Hastaligi’dir. Graves hastaliinin patogenezinde oksidatif
stresin etkili oldugu diisiiniilmektedir. Molekiillerin oksidatif hasarina bagl olarak
ortaya ¢ikan serbest oksijen radikallerinin diabetes mellitus, norodejeneratif
bozukluklar, kalp-damar hastaliklar1 ve farkli kanser tiirlerini i¢ine alan pek ¢ok
hastaligin patogenezinde rol oynadigi bilinmektedir (1).

Tiroid hormonlart  viicuttaki ~ birgok  orgam1  etkileyebildiginden,
hipertiroidizmli hastalarda yorgunluk, sinirlilik, konsantrasyon eksikligi, kilo kayb,
aritmi, uykusuzluk, tremor, sicak intoleransi gibi pek ¢ok semptom goriilebilir.
Graves hastalig1 kadinlarda erkeklere gore yaklasik 8 kat daha siktir ve en sik
yasamin 3. ya da 4. dekatinda ortaya ¢ikar (2).

Hipotiroidizm, klinik olarak c¢ogu zaman gozden kagabilen, laboratuvar
testleriyle kolayca tan1 konabilen ve sik goriilen bir hormon yetmezlik sendromudur.
Hipotiroidizm baslangic zamanina gore konjenital ve kazanilmis; endokrin

disfonksiyonunun sebebine gore primer ve sekonder; hastaligin siddetine gore klinik



ve subklinik olarak siniflandirilir. Kazanilmis hipotiroidizmin en sik sebebi
Hashimato hastalig1 olarak adlandirilan otoimmiin tiroiditlerdir (3).

Tiroid hormonlar1 hedef dokularda iyon transportu iizerine etkilidir. Tiroid
hormon bozukluklari, dokularda biyokimyasal ve mekanik degisikliklere neden olur.
Hipotiroidizmde sik goriilen semptomlar soguk intoleransi, kilo alma, konstipasyon
ve bradikardidir. Ayrica hipotermi, perikardial ve plevral efiizyon, ileus, intestinal
obstriiksiyon, depresyon, psikoz ve ataksi gibi norolojik belirtiler de goriilebilir.
Ortalama tan1 yas1 60 olup kadinlarda erkeklere gore 4 kat daha sik goriiliir (3).

Periferik ve santral sinir sistemi disfonksiyonu, konjenital ve kazanilmisg
hipotiroidizmin 6nemli klinik bulgularindandir. Hipotiroidizmin, isitme ve denge
sistemi lizerine olan etkilerine bagli olarak en sik goriilen bulgusunun isitme kaybi
oldugu bildirilmistir (4). Cesitli ¢alismalar konjenital ve kazanilmis hipotiroidizmin
isitme kaybi ile birlikte olabilecegini gdstermistir ve bu oran farkli caligmalarda
%10-%55 arasinda rapor edilmistir (5). Ilk olarak 1956’da kazanilms hipotiroidide
odyometrik olarak igitme kayb1 belgelenmistir (6).

Yiiksek frekans odyometrisi, kokleada yiiksek frekanslari algilayan bazal
kismin daha detayli degerlendirilmesi i¢in kullanilmaktadir. Standart odyometrilerin
ulasamadig1 8-18 kHz frekanslari iireten ve test eden yliksek frekans odyometrileri
ozellikle ototoksik ilag kullanma, giiriiltiiye maruz kalarak i¢ kulak hasarinin erken
donemde olusmasi, presbiakuzi, dolasim bozukluklar1 ve metabolik hastaliklarin
etkisini aragtirmada kullanilmaktadir (7-9).

Uyarilmis otoakustik emisyon testleri noninvaziv, hassas ve objektif testler
olmalar1 nedeniyle periferik isitme fonksiyonunun degerlendirilmesinde 6zel bir yere

sahiptir (10-12). Olgiim yapilan bir kulakta otoakustik emisyonlarin varligi koklear



fonksiyonlarin ve kulagin iletim fonksiyonlarinin normal oldugunun gostergesidir
(13-15). isitme esigi degerleri normal smurlar icerisinde olan bireylerde uyarilmis
otoakustik emisyon yanitlarinin olmamasi subklinik bir isitme kaybinin habercisi
olabilir (13). Tiroid fonksiyon bozukluklarinda koklear fonksiyonlarin etkilenip
etkilenmediginin degerlendirilmesinde uyarilmis otoakustik emisyonlar kullanilabilir
bir yontemdir (16).

Cesitli calismalarda hipotiroidi ile birlikte isitme kaybinin olabilecegi
gosterilmistir (4, 17). Ancak litaretiirde hipertiroidili hastalarda isitmenin
degerlendirildigi ¢alisma sayisinin az oldugu goriilmiistir (17). Calismamizda da,
hiper/hipotiroidili hastalarda odyovestibiiler sistemin degerlendirilmesi ve isitme ve
denge kaybinin olup olmadiginin saptanmasi amaglanmustir.

3.1. Tiroid Bezi
3.1.1. Tarihgesi

Tiroide ilk kez M.O. 4000°de Misir Uygarlig1 yazitlarinda rastlanmistir. Antik
yunanda ‘kalkan bi¢imli’ manasina gelen “thyreoides” kelimesinden kdken almistir.
Guatr ise Latince “bogaz” anlamina gelen “guttur” kelimesinden kéken alir ve tiroid
bezinin biiyiimesini ifade eder. Tiroid bezinde biiyiime MO. 2700 yilindan beri
bilinmekte olup guatr terimi ilk kez Heironymus Fabricius adli bir italyan anatomist
tarafindan kullanilmistir. ‘Tiroid bezi’ terimi ise ilk kez Thomas Warton nun
Adenographia isimli eserinde kullanilmistir (18).

Hipertiroidizm veya egzoftalmik guatrin tarifini Parry (1786), Graves (1835)
ve Basedow (1840); hipotiroidiyi ise Curling (1850) ve Gull (1875) tanimlamistir
(19). Emil Theodore Kocher, 1909 yilinda tiroid bezinin cerrahisi alanindaki

calismalarindan dolay: Nobel Tip Odiiliine layik goriilmiistiir (20).



3.1.2. Embriyolojisi

Tiroid embriyolojide ilk gelisen bezdir. Dilin arka-orta kisminda yer alan
“foramen cecum”dan koken alip asagi dogru iner ve tiroglossal kanal kisa siireligine
acilip kapanir. Bu kanalin kapanma bozukluklarinda tiroglossal kistler ortaya ¢ikar.
Bu kistlerin '5’si hyoid kemigin yaninda bulunur. intrauterin dénemin 3. ve 4.
haftalarinda, 1. ve 2. brankial arklarin arasinda epitelial proliferasyon olarak ortaya
cikar (21). Ektodermal bir organ olan tiroid bezi gelisimini ortalama 8 ve 9.
haftalarda tamamlar ve iyot alimini gerektiren tiroksin sentezini ise 10. haftalarda
gerceklestirir. Gebeligin 10. haftasinin sonunda tiroid bezinde folikiiller olusur,
tiroidin iyot tutmasi ve kolloid sentezlemesi baslar (22). Fetal donemde, ilk olarak
TSH 11. haftada olgiilebilir diizeye ¢ikar. 18-20. haftada, T4 tretimi klinik olarak
anlamli diizeye ulagir (23).
3.1.3. Anatomisi

Tiroid bezi larenks ve trakeanin 6niinde yer almaktadir. C5-T1. Omurlari
arasinda bulunan tiroid bezi birbirine isthmus ile bagli olan iki lobdan meydana gelir.
%70-80 oraninda piramidal lob olarak adlandirilan, gogunlukla sol lobdan koken alan
ve 0s hyoideuma dogru uzanmakta olan kii¢iik bir lob daha bulunmaktadir. Tiroid
bezi kelebege benzer bir goriiniime sahip olup yaklasik 20-30 gram agirligindadir ve
yutkunmayla yukari-asagi dogru hareket eder. Kadinlarda erkeklere gére biraz daha
bliyiik ve agirdir. Gebelik ve menstriiasyon doneminde bir miktar daha biiyiiyebilir
(23).

Tiroid bezi a.carotis externa’nin dali olan a. thyroidea superior, a.
subclavia’dan koken alan truncus thyrocervicalis’in dali olan a. thyroidea inferior ve

bazen de %10 oraninda dogrudan arcus aortadan c¢ikan a. throidea ima’dan



beslenmektedir (23, 24). Tiroid bezinin vendz drenaji v. jugularis interna’ya agilan v.
throidea superior ve v. thyroidea media ile v. brachiocephalica’ya agilan v. throidea
inferior tarafindan saglanmaktadir. Lenf damarlar1 interlobiiler bag dokusunda,
siklikla arterler etrafinda uzanir. Isthmus’un hemen iizerinde trakeanin Oniinde
malign hastaliklar ve tiroiditler sirasinda biiyiime gosteren Delphian Lenf Nodu
bulunmaktadir (24).

Tiroidin sinirsel innervasyonu, n.vagus’un dallar1 olan n. laryngeus inferior
(n. recurrens) ve n. laryngeus superior tarafindan saglanir. N. laryngeus inferior solda
arcus aorta, sagda ise a.subclavia dextra’nin altindan donerek tiroid bezine ulasir (23,
24).
3.1.4. Fizyolojisi

Tiroglobulin (TG) endoplazmik retikulum ve golgi aygitinda tiretilip limene
salman 335.000 dalton molekiil agirliginda biiylik bir iyodoproteindir. Liimen ici
koloidin en 6nemli proteinidir. Tiroid hormonlarinin sentezi ve depolanmasi icin bir
matris ortami saglar (25). Oral alinan iyodiiriin emilimi kloriir ile aynidir. Cogu
bobreklerden hizla atilan iyotun, yaklasik %10-25°1 se¢ici aktif transportla hiicrelerin
bazolateralindeki sodyum-iyot simporter ile tiroide alimir. Bu asama TSH
kontroliindedir. Gravesde iyot tutulumu %70-90’a ¢ikabilir (26). Tiroid hormon
sentezindeki hiz kisitlayic1 basamak iyotun uptake basamagidir. Iyot tiroperoksidaz
ile aktive edilir. Aktive iyot tiroglobulin tizerindeki tirozin bakiyelerine baglanir.
Ihtiya¢ halinde folikiil hiicreleri tarafindan endositozla alinarak diiyodotirozin ve
monoiyodotirozin  halinde pargalanir. Iyotlannms iki tirozin molekiiliinii
tiroperoksidaz veya coupling enzim katalizler T3 ve T4 olusur. Tiroidin aktif

hormonlarinin %93’i T4 ve %3’1 T3’diir. Fakat T4’lin ¢ogu, dokularda birkag¢ giin



icinde deiyodine olur ve 4 kat daha aktif olan T3’e doniisiir. T3 dolagimda daha az
bulunur ve yarilanma omrii daha kisadir. Tiroksin adeta T3’lin prohormonu veya
rezervuaridir (27).

T3 ve T4, %70 tiroksin baglayici globulin (TBG), %20 albumin ve biraz da
tiroksin baglayici pre-albumin ile taginir. Bunlarin T3 ve T4 e afiniteleri yliksektir ve
dokularda serbestlesmeleri yavas olur. T4, T3 ¢ gére 10-20 kat daha ¢ok ve daha siki
baglanir. Serbest kisimlar1 hiicrelerde metabolik aktivite gosterir. Serbest T4 (ST4),
total T4'in %0.02-0.05’sidir. Serbest T3 (ST3), total T3"lin %0,1-3,0" idiir. T4 {in
yarisinin hedef hiicrelere gecisi 6 giinde, T3’iin ise 1 giinde olur. Yine T4 daha fazla
olmak tizere hiicre i¢i proteinlere baglanirlar. Hedef hiicrede giinler, haftalar i¢inde
yavag¢a kullanmilirlar. T3, tiroid reseptdrlerine daha gii¢lii baglanir ve yarisarak
baglanma bolgelerini kolaylikla tutar (28).

Tiroid hormonlar1 oksijen tiiketimi ile birlikte protein, karbonhidrat ve
vitamin metabolizmalar1 lizerinden biiyiime, gelisme ve metabolizmay1 diizenler.
Yetiskin donemde sadece metabolizmaya olan etkileri devam eder. Hedef dokularin
katekolaminlere hassasiyetini artirir, bazal 1s1 diizenlenmesini saglar. Oksijen
tilketimi ve 1s1 iiretimini biiyiik olasilikla Na-K ATPaz iizerinden arttirmaktadir.
Katekolaminler hipotiroidide azalmis veya normal, hipertiroidide ise artmis olarak
bulunur. Tiroid hormonlari beta adrenerjik reseptor ekspresyonunu; T3, T4 guanozin
trifosfat baglayicit proteinin, Gs uyarici alt grubunun yapimini da arttirir (29).
Solunum merkezinde hipoksi ve hiperkapniye kars1 fizyolojik yanitin devamliligini
saglar. Hipertiroidide artmis oksijen ihtiyacini karsilamak icin eritropoez artar.

Eritrositlerde 2-3 difosfogliserat artarak dokulara oksijen verilmesi kolaylasir (30).
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Hipertiroidide motilite artarken, hipotiroidide motilite azalir. Tiroid
hormonlar1 osteoklast ve osteoblastlarin aktivasyonunu saglayarak iskelet ve kas
sisteminin normal gelisimini saglar. Kemik rezorbsiyonu ve formasyonunu
arttirdiklarindan hipertiroidi durumunda osteopeni, hiperkalsemi ve hiperkalsitiri
gortlebilir. Hipertiroidide kas dokusunda kayip, hareketlerinde hizlanma olur.
Maternal hipotiroidi fetiiste beyin gelisimini bozar ve mental retardasyona yol
acabilir. Tiroid hormonlar1 protein dongisiinii, glikojenolizi ve glukoneojenezi
uyarir. Hepatik glukoneogenezi, glikojenolizisi ve intestinal glukoz emilimini artirir.
Kolesterol sentez ve degradasyonunu artirir, yag asit sentezini uyarir, yag dokuda
katekolaminlerle indiiklenen hormon-sensitif lipazi uyararak lipolizi arttirir. Ayrica
tiroid hormonlari kalp hizini1 ve kontraktiliteyi de diizenler (27).

3.1.5. Tiroid Hormonlarimin Fizyolojik Etkileri

Tiroid hormonlari normal biiyiime, gelisme ve temel biyolojik olaylar i¢in
gereklidir. Bazal metabolizmay: hizlandirir ve ¢ogu viicut dokusu tizerinde etkilidir.
Tiroid hormonlar1 mitokondride oksidasyonu hizlandirir. Hiicre zar1 yapisinda yer
alan enzimlerin aktivitesini kontrol eder. Tiroid hormonlarin eksikliginde hiicre
metabolizmasi yavaslar, fazlaliginda ise hizlanir (31, 32). Istah durumu, gida emilimi
ve bagirsak motilitesi tiroid hormonlar1 tarafindan etkilenir. Glukozun bagirsaktan
emilimini, iiretimini ve hiicreler tarafindan alimini arttirir. Artan yag asitlerine
ragmen, tiroid hormonlar1 kolesterol diizeylerini diisiirlir. Tiroid hormonlar1 kalp
hizim1  ve kasilmasini, solunum sayisini, oksijen alimmi ve tiiketimini,
mitokondriyumun aktivitesini arttirir. Bunlarin  sonucunda kan akist ve wviicut

sicakligi artar (32).
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Hiicrelerin biiyiik kisminda enzimlerle, yapisal ve tasiyict proteinlerin
miktarinda artisa neden olur. Fetal, neonatal ve ¢ocukluk dénemlerinde biiylimede
onemli rol oynar. Bilhassa pubertede biiyiime ve gelismenin ideal olarak
gerceklesmesinde Onemlidirler. Kardiak kasilabilirligi arttirir, bazal metabolizma
hizin1 yiikseltirler (31, 32). Sinir sistemi gelisiminde de son derece 6nemlidirler. Beta
adrenerjik reseptorlerin katekolaminlere olan duyarliligini arttirirlar. Bu nedenle de
tasikardi gibi etkileri gozlenmektedir. Kaslarin kasilma hizlarim1 ve barsak
hareketlerini arttirir, LDL kolesterolii diisiiriirler. Insiilin benzeri bilyiime faktdrii
(IGFs) diizeyini ve fizyolojik diizeyde protein sentezini arttirirlar. Yiiksek diizeyde
ise protein sentezini azaltirlar. Fizyolojik diizeyde insiilin salgilanmasini arttirirlar.
Yiiksek diizeyde katekolamin ve glukagonun etkilerini arttirdigindan kan seker
diizeyini arttirirlar. Metabolizmay1 hizlandirdigindan glukoz kullanimini arttirirlar.
Hormona duyarh lipaz aktivitesinde artis saglarken plazma kolesterol ve trigliserid
diizeyini ise diisiirtirler. Cogu vitamin sentezini ve kullanimini arttirmakta olup
yiiksek hormon diizeylerinde bazi vitaminlerin eksikligi gozlenebilir. Eritroprotein
salinimini arttirirlar. Kemik metabolizmasinda da etkilidirler (32).

3.1.6. Tiroidin Tamsal Yontemleri

Hangi hastalar taranmalidir konusu hala tartigmali olmakla beraber; Amerikan
Tiroid Birligi ve Amerikan Klinik Endokrinologlar Dernegi, 2012 klavuzlarinda
taramanin 60 yas Ustiindekilerin, paroksismal atriyal fibrilasyon, yeni tanili atipik ve
hizli seyirli demans hastalarinin taranmasini 6nermektedir (33).

Tam1 i¢in anamnez, fizik muayene ve laboratuvar testlerini birlikte
degerlendirmek gerekir. Siirecinden bagimsiz olarak tiim tiroid hastaliklari,

hipotiroid, hipertiroid veya Gtiroid olmak {izere ii¢ fonksiyonel durumdan birinde
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bulunur. Hastada bunlardan herhangi biri geg¢ici, duragan veya ilerleyici olabilir.
Tiroid fonksiyon testleri hem hastaligin kaniti degildir hem de etiyolojiye bagiml
degildir (34).

Hasta tiroidde kitle sikayetiyle bile gelse ilk olarak TSH ve (s)T4 istenir (35).
Tiroid uyarict hormon (TSH) 6n hipofizden pulsatil salinir. a ve B alt tinitelerden
olusur. a subiinit, LH, FSH, hCG’nin a subunitleri ile aymidir. B subunit ise TSH’a
Ozgudiir. Hipotalamusdan salinan tiriotropin serbesletici hormon (TRH), T3 ve T4
TSH’1n aktivitesini diizenler. Yasin bu diizenlemeye olumsuz bir etkisi olmaz (36).
Total tiroksin, Total T3 diizeyleri tasiyici protein konsantrasyonlarindaki
degisikliklerden etkilenir. Serbest tiroksin (S)T4 diizeyi en iyi 6zel laboratuvarlarda
‘equilibrum’ diyalizi ile 6l¢iiliir. Klinik pratikte immunometrik yontemlerle dl¢iiliir.
Anti tiroglobulin antikoru (anti-TG), otoimmiin tiroiditlerde %50-70, Gravesde %20-
40 oraninda pozitif bulunur. Duyarliligi distiktiir. Anti tiroid peroksidaz antikoru
(@anti-TPO) pozitif ¢ogu hastada anti-TG de yiiksek oldugundan rutin olarak
bakilmas1 onerilmez. Anti-TPO, gravesde %65-80, hashimoto tiroiditinde ise %90
tizerinde pozitif saptanir. TSH reseptor antikorlart (TSHRAD) tiroid stimiile eden
antikor ve tiroid bloke edici antikor diye iki ¢esidi vardir. Genellikle 1,5 TU/I
tizerindeki degerler pozitif kabul edilir (37).

Ultrasonografi (USG), toplum taramasi i¢in Onerilmez ama muayenede
anormallik saptanan, malignite riski ve servikal lenfadenopatisi olan her hastaya
yapilmalidir. Kitlenin kistik, solid veya mikst olup olmadiginin yani sira maliniteye
isaret eden ultrasonografik bulgular da arastiriimalidir (38). Bilgisayarli tomografi
(BT) ve manyetik rezonans goriintiileme (MRG) se¢ilmis hastalarda malignitelerin

preoperatif ve postoperatif takipleri i¢in yararli olabilir (39).
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Niikleer goriintiilemede iyotl131, iyotl23 veya Tc99m ile bezin aktivitesi
degerlendirilir. Toksik, otonom nodiiller hiperaktif, kistler ve nonfonksiyone nodiiller
inaktif, normal doku homojen hipoaktif goriintii verir (40).

Ince igne aspirasyon biyopsisi (IIAB), tiroid Kitlelerinin histolojik
degerlendirmesinde USG kilavuzlugunda yapilan invaziv ama hemen hemen agrisiz
bir islemdir (35). Tiroid ince igne aspirasyon biyopsisi tiroid nodiiliiniin
degerlendirmesinde mutlaka kanser varliginin diglanmasi i¢in yapilmalidir (41).

3.2. Hipertiroidi

Daha 6nce de ifade edildigi ilizere tiroid bezinden asir1 miktarda T3 ve T4
hormonlarinin  salinmasi seklinde tanimlanmakla beraber subklinik olarak
tanimlanacak olursa TSH diizeyinin diisiik olup T3 ve T4 hormonlar1 diizeyinin
normal degerde olmasi halidir (42).

Dokularin dolasimdaki yiiksek seviyedeki tiroid hormonlarina maruz kalmasi
suretiyle meydana gelen klinik sendrom, tirotoksikoz olarak adlandirilmakta olup
genellikle tiroidin fonksiyonunda artisa, diger bir ifadeyle hipertiroidizme baghdir.
Tirotoksikozun en yaygin nedeni Graves Hastaligi’dir. Bu hastalik her yasta ve her
iki cinsiyette de goriilebilmekle birlikte nedeni tam olarak bilinmeyen otoimmiin bir
hastaliktir. Tirotoksikozun kaynagi ne olursa olsun tiroid hormon fazlilig1 anlamina
gelen bir terim olup hipertiroidi, tiroid bezinden tiroid hormon yapiminin
artmasindan kaynakli tiroid hormon fazlaligini ifade etmektedir (43).

Hipertiroidizm etyolojisinde etkili olan faktoérler Graves hastaligl, toksik
multinodiiler guatr, toksik adenom, tiroidit, ilaglar ve tiiméorler seklinde siralanabilir

(44).
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Subklinik hipertiroidizm asemptomatik kisilerde serum TSH diizeyinde
baskilanma ve tiroid hormon diizeylerinin normal olmasiyla karakterize klinik bir
tablo olup kadinlarda erkeklere kiyasla daha sik goriliir. Etyolojisi endojen ya da
eksojen faktorler selklinde iki grupta ele alinabilir. Endojen faktorler arasinda yeteri
kadar tedavi edilmemis hipertiroidi, erken donem Graves Hastalig1, toksik adenomlar
ve tiroiditler yer alirken eksojen faktorler arasinda disaridan verilen tiroid hormon
tedavisi, kortikosteroid veya dopamin kullanimi ve asir1 iyot alimi yer almaktadir
(42).

Diisiik TSH genellikle yerine koyma ya da toksik olmayan guatrda boyut
kiiciiltmek i¢in supresyon dozunda tiroid hormon tedavisi neticesinde iyatrojenik
olarak meydana gelebildigi gibi sT4 ve sT3’li normal diizeyde tutan fakat hipofizer
TSH’1 baskilayan endojen tiroid hormon iiretiminden de kaynakli olabilir (45).

3.2.1. Hipertiroidizmin Semptomlari ve Komplikasyonlari

Anamnezde ve fizik muayenede hipertiroidi ile uyumlu bulgularin
sorgulanmasi gerekir. Hipertiroidizmli hastalarda istah artisi, tasikardi, asir1 terleme,
kadinlarda menstriiel kanamada azalma, dispne, diplopi, yorgunluk, sicaga karsi
toleransin azalmasi, barsak motilitesinin artmasi, titreme, kas gligsiizligi,
uykusuzluk, sinirlilik gibi semptom ve bulgular goriilebilmektedir (44-48).

Hipertirodizme bagli bulgular hastalarin yasina, hastaligin ciddiyetine, tiroid
dis1 bulgular olup olmamasina ve tabloyu olusturan esas hastaliga gére degisiklik arz
edebilmektedir (45). Hasta yasi, bir ya da birden ¢ok sistemde kronik hastaligin

olmasi hipertiroidizm siiresi ve siddetini etkilemektedir (49).
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3.2.2. Hipertiroidizmin Tedavisi

Hipertiroidide tedavi secenckleri degerlendirilirken hastaligin nedeni ve
siddeti dikkate alinir. Baslica tedavi secenekleri; antitiroid ila¢ tedavisi, radyoaktif
iyot tedavisi ve tiroidektomidir. Baslica antitiroid ilaglar, karbimazol, metimazol ve
propiltiyourasil’dir. Etkisini metimazole metabolize olarak gosteren karbimazol
iilkemizde bulunmamaktadir. Propiltiyourasil gebelik doneminde saptanan
hipertiroidide birinci trimesterde kullanilir. Tiroiditli olgularda ise steroid ve non-
steroid tedaviler n plana gegmektedir. Radyoaktif iyot tedavisinde, iyodin-131 tiroid
dokusunda birikir ve tiroid dokusunu yok eder. Hipotiroidi gelisir, tiroid hormon
replasmani ile tedavi edilir. Radyoaktif iyot tedavisi etkinligini gdsterene kadar,
semptomlarin kontrol edilmesi i¢in beta blokerler kullanilabilir ya da antitiroid tedavi
verilebilir. Hipertiroidi tedavisinde diger bir se¢enek ise cerrahi tedavidir. Tiroid
dokusu biiyiik olgularda ya da malignite siiphesi varliginda tercih edilebilir (50).

3.3. Hipotiroidi

Hipotiroidi, viicut gereksinimlerinin karsilanamadigi hipometabolik bir
durumdur. Subklinik hipotiroidide TSH>4 mIU/L T3, T4 normaldir. Asikar
hipotiroidide TSH >10 mIU/L T4 ve/veya T3 diisiiktiir. Miksodem komada TSH>10
mlU/L, T3, T4 disiik ve organ yetersizligi vardir (51).

Hipotiroidinin primer nedenleri arasinda en sik diyette iyot yetersizligi,
Hashimoto Tiroiditi (batida en sik neden), tiroid cerrahisi, 6zellikle bas ve boyun
bolgesine radyasyon maruziyeti, viral enfeksiyon ve hipofiz yetmezligi sayilabilir
(44).

Hipotiroidizme asagidaki hastaliklar sebep olabilir:
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Hashimoto Tiroidi: Stromada ilerleyici fibrozis yapan anti-TPO (asil
sorumlu) ve anti-TG antikorlarindan kaynaklanir. Tan1 artmis TSH, diisiik/normal
sT4 ve anti-TPO varligina dayanir. Hashimoto tiroiditinde kadin/erkek orani 10-
14/1° dir. Hashimoto tiroiditi genellikle besinci dekadda tami alir ve ilerleyicidir.
Replasman tedavisi verilir (35).

Santral Hipotiroidi (sekonder hipotiroidi): Hipofiz yetersizliginden
kaynaklanan nadir bir hastaliktir. Hipermetabolik belirtisi olmayan, diisiik sT4'li bir
hastada diisiik veya sifir TSH diizeyleri varsa tant konur (44).

Postpartum, Sporadik veya Subakut Tiroidit: Hasarin derecesine bagl
olarak gecici hipotiroidik bir durumdur. Genellikle takiplerde diizelebilir. Bunlarda
tedavi genellikle gereksizdir, ancak semptomatik hastalara diisiik doz replasman
tedavisi verilebilir (52).

Tiroidit: Viral etiyolojili subakut graniilomatoz tiroidit, bakteriyel etiyolojili
enfeksiyoz tiroidit, radyasyon tiroiditi ve travmaya bagh tiroidit gibi palpasyonla
agrili, hassas formlarin yaninda; sessiz tiroidit, postpartum tiroidit, ila¢ kaynakli
tiroidit, fibroz tiroidit ve hashimoto tiroiditi gibi palpasyonla agris1 olmayan formlar
da vardir (53). Tiroidin lenfositik infiltrasyonu, tiroit mimarisinde bozulma yapar,
depo tiroksin dolasima sizar ve gegici olarak hipermetabolik semptomlara neden
olur. Erken donem tetkiklerde sT4 seviyesi yiiksek/normal ¢ikar. Hasarin derecesine
ve sliresine bagli olarak TSH degisebilir. Kural olarak, akut tiroidit kisa bir siirectir
ve T4 depolar hizla tiikenir. Birka¢ hafta arayla kademeli T4 diisiisii ve sonunda
normal T4 seviyesi izlenir (28).

Subklinik hipotiroidinin  gercek klinik bir durum olup olmadigi

tartismalidir. TSH 10 mIU/L'den diisiik ve sT4 ve sT3 normal olabilir veya TSH 4
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mIU/L ile 10,0 mIU/L arasinda ve sT4 normal olabilir. Bu iki durumda iken hasta
asemptomatik veya minimal semptom gosteriyorsa subklinik hipotiroidi diye
tanimlanir. Subklinik hipotiroidi hastalarinin her yil %3-5"1 asikar hipotiroidiye
ilerlemektedir. Bunlarin ¢ogu erken donem hashimoto hastasidir. Amerikan Tiroid
Birligi 60 yas tizerindeki tiim yetiskinlerin taranmasini ve varsa bunlara subklinik
hipotiroidi tedavisini 6nermektedir. Aymi sekilde TSH degeri 4,5-10 mIU/L arasinda,
anti-TPO pozitif olan veya aterosklerotik vaskiiler hastalik Oykiisii ve hipotiroidi
semptomlari olan bireyler i¢in de tedavi yapmayi 6nermektedir (35).
3.3.1. Hipotiroidizmin Semptomlar:1 ve Komplikasyonlari

Hipotiroidizmde klinik belirti ve bulgularin 6nemli bir bolimii fizyolojik
olaylarin hizindaki degisim sonucunda ortaya ¢ikmaktadir. En yaygin gozlenen
belirtiler halsizlik, kolay yorulma, kas kramplari, kilo artis1, el ve yiizde sislik,
kabizlik, uykuya egilim, depresyon, mental fonksiyon bozukluklari, ses tonunda
meydana gelen degisiklikler, kolay iisiime, derinin nem kaybi, adet diizensizligi,
galaktore, derin tendon reflekslerinde azalma, killarda azalma, bradikardi,
hipertansiyon, solunum azalmasi, hipoksi ve soguk intoleransidir (54).

Hipotiroidizmde kardiyak degisiklikler tirotoksikozdakilerin tam tersidir.
Hipotirodizmde vaskiiler diren¢ artmakta, kardiyak output azalmakta, sistolik kan
basinct normal diizeyde seyretmekte ve nabiz diismekte iken diastolik kan basinci
baz1 olgularda artmaktadir. Kalp hizi normal veya diisiik olup kan hacmi
azalmaktadir (55).

Belirtilen bu klinik semptomlarin  yan1 sira komplikasyon olarak
nitelendirilebilecek  olan  metabolik  durumlar  ise  hiperkolesterolemi,

hiperprolaktinemi, hiponatremi, anemi, homosistein yiiksekligi, pulmoner ve
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perikardial sivi, hiperkapni, GFR azalmasi, kreatinin kinaz ve laktat dehidrogenaz
artisidir. Ortaya ¢ikabilecek olan bu komplikasyonlar hastanin yasina ve baska
hastaliginin olup olmamasina bagli olarak degisebilmektedir (54).

Yukarida da ifade edildigi tizere hipotiroidizm genel bir metabolik yavaslama
ile karakterize olup ortaya ¢iktig1 yasa ve tiroid hormonlarinin eksiklik diizeyine gore
klinik ozellikleri farklilik gosterebilir. Bebeklik ve ¢ocukluk dénemlerinde gozlenen
hipotiroidizm belirgin gelisme ve biiyiime geriligiyle karakterize iken eriskinlerde ise
subklinik seyirden miksédem komasmna kadar giden farkli tablolarda ortaya
cikabilmektedir (56).

Hipotiroidizmler en sik iliskili olan bez hipofiz bezi olup agir seyreden
vakalarda TSH diizeyine bagl olarak serum prolaktin diizeyinde de artis gézlenebilir.
Hatta bazi vakalarda galaktore gelisme durumu s6z konusu olmaktadir. Agir
hipotiroidizmde biiylime hormonunun insiilin ile indiiklenen hipoglisemiye yaniti
normalin altinda olabilir. Plazma renin aktivitesi diismiis olup anjiotensin-II’ye
duyarlilik ise artmistir (56).

Hipotiroidizm ayrica enerji, protein, karbonhidrat ve lipid metabolizmasi
tizerinde de etkilidir. Enerji ve 1s1 metabolizmasinda meydana gelen yavaslama istahi
azaltmakta, viicutta soguga intolerans gelisimine neden olmaktadir. Protein sentez ve
yikim hizlar1 diismesine karsin pozitif azot dengesi ortaya c¢ikmaktadir. Protein
sentezinin diismesi hem iskelet hem de yumusak doku gelisimi ve fonksiyonu
tizerinde dogrudan etkiye sahiptir. Karbonhidrat metabolizmasinda ise glukozun
insiiline yanit1 ve glukozun dokulara gegisi gecikir. Insiilin yikimi azalir ve eksojen
verilen insiiline duyarlilik artar. Bu durum hipotiroidizm gelisen diyabetik bir

vakanin insiilin gereksiniminin azalmasina neden olur. Lipid metabolizmasinda,

19



lipidlerin sentezi ve yikimi yavaslar bu duruma bagl olarakta plazma serbest yag
asidi konsantrasyonu diiser ve yag asitlerinin aglik, katekolaminler, biiyiime hormonu
gibi uyaranlara kars1 yanit1 bozulur (57).

Hipotiroidide hematolojik bozukluklar da ortaya ¢ikabilmektedir. Oksijen
ihtiyacinin azalmasi, total eritrosit seviyesinde ve eritroproetin seviyesinde azalmaya
neden olur. Normositik normokrom anemi gelisir ve B12 vitamini seviyesi diisiik
olarak bulunur. Ttim bunlara bagh pihtilasmada defekt gelisebilir (46).

3.3.2. Hipotiroidizmin Tedavisi

Asikar hipotiroidisi olan (TSH yiiksek, T4 diisiik oldugu durumlar), TSH
degeri 10 mIU/L’den yiiksek ise, TSH degeri 4-10 mIU/L ve T4 degeri normal ise
ancak semptom varlig1 ve tiroid otoantikor pozitifligi varsa hasta mutlaka hipotiroidi
tedavisi almalidir. Hipotiroidi tedavisi Omiir boyu siirmektedir ve genellikle
Levotiroksin (LT4) hormonunun sentetik formu kullanilip replasman tedavisi
izlenmektedir. Ilacin doz ayarlamas: kisiseldir ve TSH diizeyine gére yapilmaktadir
(44).

Hipotiroidi tedavisinde %80 gastrointestinal sistemden absorbe edilen
sentetik L-Tiroksin (T4) preperatlart kullanilmaktadir. Periferik dokularda T4
deiodinasyonla T3’e doniistiiriildiigiinden ayrica T3 verilmesine gerek yoktur. Bazal
metabolizmanin ani hizlanmasinin sorun olusturabilecegi yandas hastaligi olan
kisilerde ve yaslilarda diisiik dozlarda baslanmalidir. Semptomlar tedavi basladiktan
iki hafta sonra diizelmeye baslar. Alt1 haftalik siireg igerisinde tekrardan serum TSH
degerindeki degisiklige bakilmalidir. Tedavinin amaci TSH diizeyini yasa uygun
sekilde tutmaktir (58). Yasli ve kardiyak hastalarda ¢ok kiigiik dozlarla

baglanmalidir. Yiiksek TSH tedavinin yetersiz oldugunu gostermektedir. T4’iin yar1
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omrii 7 giin oldugundan birka¢ giin alinmamasi sikintiya yol agmayacaktir. Doz
ayarlamasinin sadece test sonuglarina bakarak degil ayn1 zamanda klinik bulgularin
g6z Oniinde bulundurulmasiyla yapilmasi onem tasimaktadir. Tiroid hormonu ile
belirtilerin birgogu birka¢ ay icerisinde son bulacaktir ve genellikle tedaviye ilk
cevap diiirez artisi, agirlik ve sisliklerde gerileme ile kendini gostermektedir (46).
3.4. Isitme Fizyolojisi

[sitme, atmosferde meydana gelen ses dalgalarinin kulak tarafindan
toplanmasindan beyindeki merkezlerde karakter ve anlam olarak algilanmasina kadar
olan siire¢ olup, isitme sistemi denen genis bir bolgeyi ilgilendirir. D1s, orta ve i¢
kulak ile merkezi isitme yollar1 ve isitme merkezi bu sistemin pargalaridir (59).
Aurikula, ses dalgalarinin toplanmasinda rol oynar ve toplanan ses dalgalar1 dis
kulak yolu (DKY) araciligiyla kulak zarina iletilir. Orta kulak, disarida hava
boslugundaki ses enerjisinin kokleadaki sivi ortama ulagmasini saglar. Sesin siddeti,
i¢ kulaga gecerken azalir. Orta kulak bu enerji azalmasini, ¢esitli mekanizmalarla
dengelemeye c¢alisir. DKY'dan kulak zar1 araciligiyla kemikgiklere iletilen ses
kemikgiklerde harekete sebep olur. Stapesteki hareket, i¢ kulakta skala vestibuli
igindeki perilenfte titresime neden olur. Perilenfte olusan dalgalanma, helikotremaya
ilerlerken, skala vestibuli ile skala timpani arasinda basing farki olusturur. Bu basing
farki, Corti organmi igeren baziler membranda, pencerelerin oldugu tabandan,
apekste helikotremaya dogru dalga hareketine neden olur. Bu mekanik hareket, Corti
organi tarafindan elektriksel stimulusa c¢evrilir ve akustik sinirlerin dentritleri
uyarilir. Kokleanin bazal kisimlari, daha ¢ok yliksek frekansh seslere, apekse yakin
kisimlar1 da daha ¢ok alcak frekansh seslere duyarlidir. Corti organinda olusan

elektriksel aktivite, modiolus i¢inde bulunan Corti ganglionundaki sinir hiicrelerinin
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dentritleri tarafindan algilanir. Bu sinir hiicrelerinin aksonlar1 koklear sinir adini
alarak bu elektriksel aktiviteyi beyin sapina, ponstaki koklear niikleuslara gotiirtirler.
Koklear sinir ponsa girdikten sonra isitme yollarinin ikinci néronlarinin bulundugu
ventral ve dorsal koklear niikleuslara dallar gonderir. Koklear niikleusu terk eden
biitiin ikinci noronlar orta hattan karsi tarafa gecip o taraftaki siiperior olivar
komplekste sonlanirlar veya lateral lemniskus ve bunun niikleusunu olustururlar.
Lemniskal yoldaki liflerin en fazla miktar1 inferior kollikulusta son bulur. Fakat ¢ok
az bir kismi inferior kollikulusu gegerek medial genikulat cisme ulasir. Pek az bir
kismu da karsi taraftaki inferior kollikulusa ulasir. Medial genikulat cismin temel
niikleusundan ¢ikan {igiincli néron lifleri belli bir diizende temporal kortekse gelirler
(59, 60).
3.5. Odyovestibiiler Sistemin Degerlendirilmesi
3.5.1. Odyolojik Testler
3.5.1.1. Odyometri

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 {istii 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 (61, 62).

Tonal odyometri (saf ses odyometri, piir ton odyometri): Saf ton sesler
verilerek, igitme esigini saptamaya yarayan subjektif bir yontemdir. Elde edilen

grafiye odyogram denir. Frekans hertz (Hz) siddet ise desibel (dB) olarak ifade edilir.
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Odyogramlar hem hava hem kemik yolu ayri ayr1 Olgililerek elde edilir. Esik
saptanmasi i¢i hava yolu 125-8000 Hz (63) ve kemik yolu 250-4000 Hz’lik (64)
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 ig¢in Hughson-Westlake asandan
yontemi kullanilir (65). Bu yontemde esik degerin altindan baslayarak siddeti
yiikseltilen stimuluslarla ilk cevabin alindigr diizey saptanir. Sonra ton igitme
diizeyinin altina diisiiriiliir ve tekrar algilama diizeyine yiikseltilir. Azalmalar 10’ar
dB, arttirmalar 5’er dB’dir.

Impedans odyometri: Kulaga gelen ses enerjisinin ne miktarinin zardan
absorbe oldugu (komplians) ve ne miktarinin yansidigin1 (impedans) gosterir. Orta
kulak, koklea, sekizinci sinir ve beyin sapi igitme yollart hakkinda bilgi veren,
hastanin koopere olmas1 6n sart1 gerektirmedigi i¢in de bebek ve ¢ocuklarda kolayca
fonksiyonlar1 gdosterebilen objektir bir testtir. Timpan zar diizeyinde akustik
impedans, stapes kasinin kasilmasi ve dis kulak yolundaki hava basinci degisimleri
Olgiliir. Klinikte kullanim alanlart timpanometri, &staki tiip fonksiyonunun
degerlendirilmesi ve stapes refleksi (akustik refleks) olmak iizere ii¢ ana grupta
toplanir (61). Cesitli basinglardaki komplianslar 6l¢iiliir ve bir grafikte gosterilir.
Buna timpanogram adi verilir. +200 milimetre su (mm H,0) basincindaki amplitiid
sifir olarak alinirsa basing azaltilarak ‘0’ noktasina gelinir ve bundan sonra dis kulak
yolundaki havanin basinci giderek -400 mm H,O basincina kadar disiiriiliir ve her
seferinde bulunan degerler timpanogram egrisine isaretlenir. Normal kisilerde
timpanogram ‘0’ noktasinda pik yapar; yani amplitiid en biyiiktiir. Pikin ‘0’

noktasinda olmast otosklerozda da olmaktadir. Ancak kemikgik sistemdeki
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impedansin artmasi sonucu geri donen enerji miktar1 azalir. Bu yiizden pik daha
kiiciiktiir. Buna karsilik otit sekellerinde fibréz tabakanin kaybolmasi ile zarin
hareket amplitiidleri artar. Pik cok yilikseklerde bulunur. Aymi durum kemikgik
zincirdeki kopukluklar iginde gegerlidir. Bu durumlarda geri dénen enerji miktari
artar (66). Jerger (1970) impedans tiplerini tepe noktasinin kompliansina ve tepe
noktasinin bulundugu yere gore siniflandirmistir. Jerger’in klasik tarifine gore, pikin
sifir ve daha tlizerinde gergeklestigi 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 ¢ift olmasi 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 adlandirmistir. B tipi timpanogram dis kulak yolundan
uygulanan basincin karsisinda, bu basing ile hareket etmeyen (kompliansi diistik) bir
kulak zarinin ya da busonun oldugunu gosterir. B tipi timpanogramlar orta kulak
eflizyonlar1 i¢in tipiktirler. Ancak kalin timpanosklerotik kulak zarlarinda ve asiri
derecede retrakte (atelektatik kulak-adeziv otit) B tipi timpanogramlar ile
karsilasilabilir. Egrinin pozitif taraftan baglayarak ¢ok genis belli belirsiz hafif tepe
yaparak devam etmesi ise iyilesmeye baslayan eflizyonlara isaret olarak kabul edilir
(67).
3.5.1.2. AKkustik Refleks Ol¢iilmesi

Akustik refleks, dis kulak yolundan verilen yiiksek siddetteki bir sesin (isitme

esiginin 80-85 dB {izerinde), stapes kasinda olusturdugu reaksiyonun tespit
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edilmesidir. En sik kullanilan akustik refleks 6l¢iimii ve akustik refleks esigidir. Her
iki testte stapes kasmnin kasilmasinin neden oldugu kulak zarindaki esneklik
(komplians) degisikliklerini 6lger ve Ozellikle koklear ve retrokoklear lezyonlarin
ayriminda yararlidir (68, 69).

Akustik refleks esigi testi, stapes kasinin kasilmasini saglayan en hafif ses
diizeyini gosterir. Normal olarak ipsi veya kontralateral kulaktan saf ses veya giiriiltii
uyaran1 verildiginde her iki kulakta birden kasilma gergeklesir. Normal kisilerde
isitme esiginin 70-90 dB {istiinde verilen ses uyarani ile m. stapedius kasilir ve
akustik refleks esigi ortaya ¢ikar (69-71).

Akustik refleks decay, stapes kasinin belli siire kasili kalabilme yetenegini
Olcer. Test sirasinda sinyal akustik refleks esiginin 10 dB iistiinde 10 sn siireyle
verilir. Eger cevap amplitiidii 5 sn i¢inde orijinal amplitiidiiniin yaris1 veya daha
azina diiserse anormal olarak kabul edilir. Refleks decay testleri i¢in genellikle 500-
1000 Hz probe ton kullanilir. Anormal refleks decay retrokoklear hastaliklar icin

gosterge olabilir (68, 69).

3.5.1.3. Beyin Sap1 Odyometrisi (BERA, ABR, BAEP)

Giliniimiizde isitme esiklerinin ve isitmenin periferden merkeze kadar uzanan
yol boyunca meydana gelen patolojinin tespit edilmesinde kullanilan en objektif
yontemdir. Isitsel klik uyaram1 takiben 1-1,2 msn sonra dalgalar olusmaya
baslamaktadir. Koklear sinirin distalinden isitme korteksi dahil santral isitme
yollarindan yedi dalga formu meydana gelir ki bunlarin kokenlendikleri
lokalizasyonlar asagidaki gibidir (72):

I. Dalga: Sekizinci sinir distali
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I1. Dalga: Koklear niikleus

I11. Dalga: Superior olivar komplex(lower pons)

IV. Dalga: Lateral lemniscus (Med. Pons)

V. Dalga: Inferior colliculus (Mesencephalon)

VI. Dalga: Medial genikulat ganglion (Thalamus)

VII. Dalga: Serebral isitsel korteks (Temporal lob)

Klik Uyaran: ABR’de en yaygin kullanilan uyaran olup kare veya diktortgen
sekindeki 0,1 msn siireli uyarandir. En yaygin kullanilan klik “alternan klik™tir.
Alternan klikte artefaktlarin bir kismi elimine olmaktadir. Klik stimulusunda oldukca
genis bir frekans spektrumu séz konusudur. I¢ kulaga ulasan klik kokleay: tabandan
tepeye kadar biitiin baziller membran boyunca tarayip isitsel yoldaki biitiin ndronlari
senkronize olarak uyarir (72).

Filtreler: Belirli frekanslar1 gegirip alt ve {ist sinir haricindekileri ge¢irmeyen
sistemlerdir. Alt sinir 100-150 Hz, iist sinir da 2000-3000 Hz’dir. Etraftaki manyetik
dalga ve giirilti etkisinin Onlenmesi i¢in filtre gerekir. Aynm1 zamanda
elektromanyetik dalgalardan korunmak igin hasta Faraday Kafesine konmalidir.
Faraday Kafesine konuldugunda bu kez de kardiyak ve muskiiler aktiviteler sorun
teskil eder ki filtreler bu nedenle devreye girer (72).

ABR’de kullanilan parametreler (72):

Mutak Dalga Latansi: Akustik stimulus baslangiciyla ortalama yanit piki
arasindaki zaman periyodunu ifade eder. |. Dalga latansi 1.2 msn olup bundan
sonraki dalgalar arasinda 1 msn fark s6z konusudur.

Dalga Amplitiidii: Dalganin pozitif pikinden negatif pikine kadarki

yiiksekligini ifade etmekte olup mikrovolt ile dl¢iilmekte ve komponentin hacmini
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yansitmaktadir. Degerlendirmeler V/I dalga amplitiid oranina gére yapilmaktadir.
Diger bir ifadeyle V. dalga her zaman I. dalgadan daha biiyiiktiir. V/I oraninin birden
kiiglik olmasi halinde retrokoklear patoloji s6z konusudur (72).

Dalga Morfolojisi (72):

1. Dalgalarin Total Yoklugu: Komplet dalga paterni olarak adlandirilmakta
olup biitiin dalgalar diiz ¢izer. Akustik ndérinom ve vertebrobaziller yetmezlikte
gorilmektedir.

2. Kismi Dalga Yoklugu: Inkomplet dalga paternidir. Bazi dalgalarin
yokluguyla karakterize olup 8. sinir ve beyin sap1 lezyonlarinda saptanir.

3. Giriltili Dalga Formu: Diizensiz dalgalar seklinde olup retrokoklear
lezyonu diistindiirtir.

Dalga ampliitiid ve morfolojisini etkileyen faktorler (72):

1. Yas: Yasamin her dekadi i¢in V. dalga latans1 0.1 msn artmakta olup
yenidogan ve siit cocuklarinda ise latanslar daha uzundur. I. Dalga 3-4 ayda, V. dalga
ise 3-4 yasta normale donmekte olup yaslilarda daha uzundur.

2. Cinsiyet: Kadinlarda kafanin kiigiikk ve beyin sapisinin kisa olmasindan
otlirti latanslar erkeklere gore daha kisadir.

3. Ist: Hipotermi latansin uzamasina neden olur.

4. Farmakolojik Ajanlar

Isitsel beyin sap1 yanitlarini degerlendirmede en sik I, III ve V. dalgalarin

amplitiidleri, latanslari, V/I amplitiid oranlar1 tanisal indeks olarak kullanilmaktadir.
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ABR Endikasyonlar (73):

1. Test glicliigii olan vakalar: Yenidogan ve infantlar, non-koopere ¢ocuklar,
mental geriligi olanlar, adli vakalarda simiilasyon yapilmasi durumunda, hidrosefali
ve meningomyeloselde gelisimin takibinde kullanilir.

2. Organik patolojilerin tespitinde:

a) Akustik norinomada
b) Beyin sapi1 patolojilerinde
c¢) Multpl sklerozda spesifik bulgular verir

3. Bag yaralanmalari, koma ve beyin 6liimiiniin degerlendirilmesinde.

4. Isitme cihazi uygulamalarinin degerlendirilmesinde: Cocuklarda uygun
amplifikasyon gii¢ olup amplifikasyonsuz ABR kayd1 yapilmaktadir. Uygun cihazin
kulaga takilmasinin ardindan normal latansa yakin V. dalga elde edilene dek
amplifikasyon yapilarak uygun deger bulunur.

5. Cerrahi monitorizasyonda: Isitmenin risk altinda olmasi halinde
intraoperatif sinir takibinde ABR kullanilmaktadir.

3.5.2. Vestibiiler Testler
3.5.2.1. Videonistagmografi (VNG)

Vestibiiler sistem degerlendirmeleri tlizerine ilk testler hayvan denekler ile
baslamistir. Bu calismalarda i¢ kulak icerisindeki vestibiiler kaynakli merkezlerde
tahribat olusturup, sonrasin da kobayin hareketleri gozlemlenmistir. 20. Yiizyiln
baslarina gelindigi zaman ise vestibliler sistemin insan organizmasinda
degerlendirmesini yapabilecek testler denenmeye baslanmustir (74).

Ilk defa Robert Barany, insan vestibiiler sistemi ve labirent yapis1 iizerinde

calismalara baslayan bilim adamidir. Barany, akim teorisi ile kalorik bir
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stimiilasyonla olan nistagmuslarin agiklamasin1 yapmistir. Barany giliniimiiz de
kullandigimiz Kalorik, Rotatuar ve Postlirografi testlerinin gelismesinde ¢ok biiyiik
katkilar1 olan bir arastirmacidir. 1929 yilinda Meyers tarafindan kalorik ve rotatuar
testlerin de uyarilmis nistagmuslarin kayitlarin1 Elektronistagmografi (ENG) adi
altinda ilk kez kaydetmistir. Fitzgerald ve Hallpike 1942 de, binaural bitermal test ile
kalorik testinde en ¢ok katkiy1 saglayan ¢alismalar yapmuslardir (74).

Son zamanlar da vestibiiler sistem degerlendirme testleri tizerinde yapilan
calismalarla birlikte yeni cihazlar gelistirilmistir. ENG yerine su anda yaygin
kullanimi olarak Videonistagmografi (VNG) testi kullanilmaktadir (75).

Videonistagmografi testinin diger testlere gore avantajlari ve dezavantajlari
bulunmaktadir. Avantajlar1 arasinda ENG testinde de oldugu gibi VNG testinde de
hastanin sag ve sol gdziinden ayr1 ayr1 kayit alinabilmesidir. Bu kayitlarin test
sirasinda aynt anda alinmasi test siiresinin kisalmasi ic¢in biiyiikk avantaj
saglamaktadir. Cihazin hasta ile temas eden ¢ok kiiciik bir kismi bulunmaktadir.
Buranin dezenfektan o6zellikli alkollii bez ile temizlenmesi kolay oldugundan
sterilizasyonu saglanmis kolay bir ortam olusmaktadir. Tek kullanomhik veya
kullanimina bagli olarak atilmasi gereken bir parcasinin olmayisindan dolay1
ekonomik kullanim saglamaktadir. Test i¢in elektrot gerektirmemesi ve nontravmatik
olmasi diger avantajlarindandir (76).

Videonistagmografi testinin az da olsa dezavantajlari vardir. Hastanin test
boyunca goziinii agik tutmak zorunda olmasi, testi baygin ya da yogun bakimda
bulunan hastalar i¢gin kullanilamaz hale getirmektedir. Test yapilan kisinin gozlerinde

bulunan makyaj testin yapilmasini engelleyen baska bir durumdur. Hastada ileri

29



boyutta g6z problemleri (bulanik gérme, iris problemleri, yiiksek numarali gozliik
kullananlarda vs.) varsa yine bu testin yapilisinda problemler olusmaktadir (77).
Videonistagmografi testi yapan kisinin bu konuda uzman ya da yeterliliginin
bulunmasi gerekmektedir. Test dncesinde ve test sirasinda dikkat edilmesi gereken
hususlar asagida belirtilmistir (77):
1. Oda dizayninda 6nemli 6zellikler bulunmaktadir:

e Hastanin bulundugu sedye ile 151k bar1 arasinda bir metre mesafe
bulunmalidir.

e Test sirasinda odanin aydinlatilmasi hastanin 15181 takip etmesini
engellemeyecek sekilde olmalidir, los veya az aydinlatilmis bir ortam
saglanmalidir.

e Kalorik test i¢in su kullanilacaksa ortamda lavabo bulunmalidir. Su
icin gelir ve giderin olmasi gerekmektedir. Hava kullanilacaksa bu
gereklilik bulunmamaktadir.

e (Odada yeterli havalandirma sistemi olmalidir.

2. Testten Once hasta ayrintili bir sekilde bilgilendirilmelidir.

e Hasta eger ila¢ kullaniyorsa yaklasik olarak 48 saat dncesinden ilag
almay1 birakmalidir (kalp problemleri, tansiyon veya diyabet ilaglari
harig).

e Test yapilacak kisinin yine en az bir giin dncesinden alkol almamis
olmas1 gerekmektedir.

3. Test sirasinda yasanabilecek olumsuzluklar géz Oniine alinmali, acil bir

durumda doktor veya hemsireye erisim olanagi olmalidir.
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4. Teste baglamadan 6nce her hasta i¢in ayr1 ayr1 gozliik ayar1 ve kalibrasyon
yapilmast ¢ok oOnemlidir. Bu ylizden gozlik ayar1 veya kalibrasyon
yapilmadan yapilacak testlerden hatali sonuglar elde edilecektir.
5. Teste baslamadan 6nce goz ¢evresinde makyaj varsa temizlenmelidir.
3.5.2.1.1. VNG Sistem Bilesenleri
1. Fire Wire Video Gozliik
a) Kameralar
b) Aynalar
C) Ayarlanabilir bag band1
d) Fokus ayar1
e) Kalorik indikator
f) Fiksasyon 15181
2. Isikli pano (1s1k bar1)
3. Rf uzaktan kumanda
4. Bilgisayar (Micromedical Spectrum yazilimi)
5. Kalorik test cthaz
3.5.2.1.2. Videonistagmografi Testleri
Vestibiiler sistemi degerlendirmede kullanilan VNG testi ile VOR sisteminin
degerlendirilmesinin yani sira, periferik veya santral bir patoloji varligi hakkinda da
bilgi verir. Vestibiilo-okiiler yollar ya da vestibiiler sistem de bir patolojinin olup
olamadig1 hakkinda kantitatif bilgi verebilir (78). Tam1 koyabilmek i¢in hastanin
anamnezi alinmali ve diger testleri (BT, MR v.b) ile birlikte degerlendirilmelidir.

Ozellikle santral patolojinin diisiiniildiigii durumlarda tek basina tani kriteri
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olusturmaz. Hasta mutlaka hekime yonlendirilmeli ve sonucu destekleyen uygun
baska tetkikler de istenmelidir (79).
Videonistagmografi testleri;
1. Nistagmus Testleri
a. Gaze-Horizontal
b. Gaze-Vertikal
c. Spontan Nistagmus
2. Okiillomotor Testler
a. Sakkadik Test
b. Pursuit
c. Optokinetik (OPK)
3. Pozisyonel Testler
a. Dix- Hallpike
b. Bas Pozisyonu (Head Roll, Position Head)
c. Viicut Posizyonu (Position body)
4. Kalorik Test
1. Nistagmus Testleri
a. Gaze Testleri: Bakis testleridir. Horizontal (yatay) ve vertikal (dikey)
olarak bir metre uzakliktaki 1sik barin yaklagik 20-30 derecelik bir agiyla yana
uyariya bakilarak yapilir. Nistagmus olup-olmadigina bakilir (78).
b. Spontan Nistagmus Testi: Higbir uyar1 olmaksizin nistagmus varlhigi test
edilir. Spontan nistagmuslar santrik yani karsiya diiz bakista gézlemlenirler. Gaze

nistagmuslar ise eksantrik yani yana bakista gozlemlenirler. Periferik nistagmuslar i¢
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kulak yolundaki patolojiler ile ortaya ¢ikarlar. Santral nistagmuslar ise ¢ekirdekten
sonraki santral yollarda olusan patolojiler sonucu gézlemlenirler (78).

Spontan nistagmus testinde gézliikk kapaliyken hastanin 1s1ga bakmasi istenir,
buna fiksasyonlu evre denir ve yaklasik olarak 20 sn siirer. Sonra gozliikteki 151k
kapatilarak go6zlerin karanlikta bir siire karsiya bakmasi istenir. Bu doneme
fiksasyonsuz evre denir ve bu donem de yaklasik olarak 20 sn. siirer.

2. Okiillomotor Testler

a. Sakkadik Test: Bu testte hastadan, i1sik barinda randomize bir sekilde
yanan 1giklart takip etmesi istenir. 30 sakkadik (jump) hareket olur. Bu testte amag
hastanin hizli hareketlerle farkli yerlerde yanan 15181 takip edip edemediginin hem de
hastanin hedef yer degistirdiginde odaklanabilip odaklanamadiginin arastirilmasidir.
Testin sonunda analiz ekraninda hiz (velocity), dogruluk (accuracy) ve siire (latans)
grafikleri ¢ikar, bu ekranda alan taramasi yapilarak hastanin degerlendirilmesi rapor
edilir. Bu testte sakkadik g6z hareketleri sistemi incelenir (78).

b. Pursuit: Hastadan siniizoidal kesintisiz olarak hareket eden, 151k barindan
yavasca akan hedefleri takip etmesi istenir. 0,1 Hz, 0,2 Hz ve 0,4 Hz de trasenin
morfolojisi incelenir. Testin sonunda analiz ekraninda hiz (velocity), dogruluk
(accuracy) ve siire (latans) grafikleri ¢ikar, bu ekranda alan taramasi yapilarak
hastanin degerlendirilmesi rapor edilir (78).

c. Optokinetik Testler: Goz o6niinden hizli bir sekilde birden fazla hedef
gecgerken bunlarin takip edilmesine optokinetik hareket denir. Aragla yolda giderken
icindeki yolcunun hizla gecen agaglar seyretmesi ya da istasyonda oturan birinin
Oniinden trenin vagonlarinin hizla gegmesi optokinetik harekete Ornek olarak

verilebilir (78). Bu testte hastadan isik barinda hizla gegen hedefleri takip etmesi
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istenir. Burada ayirt edici fark sag tarafa takip ile sol tarafa takip arasindaki iligskinin
incelenmesi ile verilir. Simetrik ya da asimetrik trase gozlenmesi, bir tarafa bakista
kazang (gain) kaybinin olmasi bize iki g6z arasindaki isleyisin farkli oldugunu
diistindiiriir (80).

3. Kalorik Test

Kulaklara hava veya su uyarani gonderilerek yapilan bitermal test yontemidir.
Bu testle vestibiiler labirent hakkinda bilgi edinebilinir. Bu testlerde uyarilarin iki
ayrt kulaga ayr1 ayr1 verilmesi Onemlidir. Hasta, sedye iizerinde sirt iistii yatis
pozisyonundayken kulaga uyaran gonderilmelidir. Horizontal kanallarda
ampullopetal akimlar bu kanal1 uyarict akimlar olustururlar. Ampullofugal akimlar
ise o kanaldan ¢ikan tonik stimuluslari inhibe edebilirler. Bu da her iki horizontal
kanal arasi tonik denge bozuklugu olusturdugundan ortaya nistagmuslari ¢ikarir (79).

Kalorik testte, dis kulak yolundan igeriye dogru, orta kulagi uyarip ic
kulaktaki vestibiiler sistemi uyarabilecek uyaran (hava/su) gonderilir. Bu uyaranlar
icin genel bir 1s1 ayari uygulanmaktadir. Bu 1s1 kulak zarina zarar vermeyecek bir
sekilde olmalidir. Belirli araliklarla gonderilen bu uyaranlarin sicakliklart viicut
sicakligr olan 37 °C’ nin 7 °C alt1 ve lstii olarak belirlenmistir. Bu sicakliklar su
kalorik testinde 30 °C soguk su ve 44 °C sicak su seklinde uygulanmaktadir. Hava
kalorik testtinde ise bu sicakliklarin biraz daha arttirllmasi, i¢ kulaktaki vestibiiler
kanallarin uyarilmasi i¢in gereklidir. Bu degerler soguk hava uyarani i¢in 25 °C,
sicak hava uyarani i¢in 50 °C olarak kullanilmaktadir (77). Kalorik testlerde
kullanilan bu uyaranlarin birbirine gore avantaj ve dezavantajlar1 bulunmaktadir. Su
uyarant, iyi bir uyarici olarak kullanilir. Hava uyarani ise kulak zar1 perforasyonu

olan hastalarda ya da ventilasyon tiipii bulunan kisilerde daha sagliklidir (77).
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Kalorik testlerde kanal parezisinin yani sira yon istiinliigiine da bakilir. Yon
istiinliigii kalorik uyaran gonderildigi sirada saga veya sola ¢akan nistagmuslarin bir
tarafa dogru yaptigi maksimum hiz ortalamasinin diger tarafa olanlarinkiyle

farklarinin belirli bir standart degerin {izerinde olmasidir (74).
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4. GEREC VE YONTEM

4.1. Calismanin Amaci

Bu c¢alismada, hiper/hipotiroidili hastalarda odyovestibiiler sistemin
degerlendirilmesi ve hastalik tedavi siiresinin odyovestibiiler sistemi tizerine olan
etkilerinin arastirilmasi amacglanmustir.

4.2. Calisma Gruplan

Bu calisma, Firat Universitesi Etik Kurul’undan 15/02/2018 tarih ve 04/14
sayili onay alinarak Firat Universitesi Hastanesi KBB Klinigi Odyoloji Unitesinde
yapilmistir.

Firat Universitesi Hastanesi Endokrinoloji Polikliniginde tan1 ve tedavi almig
50 hipotiroidi ve 50 hipertiroidi hastas1 ile birlikte Kulak Burun ve Bogaz
Hastaliklar1 Klinigine bagvurmus, normal isitmeye sahip, 50 goniillii hasta alinmis ve
tic grup olusturulmustur:

Grup | (n=50): 18-40 yas arasi1 saglikli ve normal isitmeye sahip goniilli
kisilerden olusturulmus kontrol grubu.

Grup Il (n=50): 18-40 yas arasi, hipotiroidi (Hashimoto tiroidi) tani
kriterlerini karsilayan ve tedavi alan, hastalardan olusturulmus, hipotiroidi grubu. Bu
gruptaki hastalar da tedavi alma siirelerine gore kendi i¢inde iki gruba ayrilmistir.

Grup A (n =25): Iki yil tedavi alan hastalar

Grup 1B (n=25): Iki yilin iistiinde tedavi alan hastalar

Grup Il (n=50): 18-40 yas arasi, hipertiroidi (Graves) tani kriterlerini
karsilayan ve tedavi alan, hastalardan olusturulmus, hipertiroidi grubu. Bu gruptaki

hastalar da tedavi alma siirelerine gore kendi iginde iki gruba ayrilmistir
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Grup 1A (n =25): iki y1l tedavi alan hastalar

Grup 1B (n=25): Iki yilin iistiinde tedavi alan hastalar

Calismaya alinan hastalarin tamamina yapilacak islemler hakkinda bilgi
verilmis ve kendilerinden bilgilendirilmis onam formu alinmistir. Caligmaya 40 yasin
istiinde hasta alinmamustir. Bunun sebebi 40 yasin istiindeki bireylerde baska
sebeplerden dolayr olusabilecek isitme ve denge problemlerinin ¢alismay1
etkilemesinin engellenmesidir.

Calisma Oncesi tiim hastalarin kulak, burun ve bogaz muayeneleri yapilmas,
demografik bilgileri ve tibbi dykiileri alinmistir.

Kontrol grubunun ¢calismaya dahil edilme kriterleri:

1. Normal kulak burun bogaz muayene bulgularinin olmasi,

2. Normal sinirlarda saf ses ortalamasinin olmasi (saf ses odyometride herhangi
bir frekansta 20 dB’den fazla isitme kaybinin olmamasi) ve normal
konusmayi ayirt etme skoruna sahip olmasi (%88 ve iizeri) ,

3. Timpanometrik incelenmesinde tepe degeri = 100 daPa olan tip A (normal)
timpanogram olmasi, 0,5-4 kHz 80-100 dB arasinda akustik reflekslerinin
olmasi,

4. Bilinen herhangi bir sistemik ve kronik hastaligi (diyabet, hipertansiyon ve
kronik bobrek hastaligi gibi) olmamasi.

Hipotiroidi hastalarinin cahsmaya dahil edilme kriterleri:

1. Hashimoto hastaligi (hipotiroidi) kesin tanisi almis hastalarin olmast,

2. Otoskopik (dis ve orta kulak) muayene bulgularinin normal olmast,

3. Timpanometrik incelenmesinde tepe degeri = 100 daPa olan tip A (normal)

timpanogram olmast,
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. Hipotiroidi disinda sistemik ve kronik bir hastaliginin olmamasi,

. Levotiroksin ilag¢ ptorokollerinde ilag alan hastalar olmasi.

Hipertiroidi hastalarinin calismaya dahil edilme Kriterleri:

. Graves Hastalig1 (Hipertiroidi) kesin tanisi almis hastalarin olmasi,

. Otoskopik (dis ve orta kulak) muayene bulgularinin normal olmasi,

. Timpanometrik incelenmesinde tepe degeri + 100 daPa olan tip A (normal)
timpanogram olmasi,

. Hipertiroidi disinda sistemik ve kronik bir hastaliginin olmamast,

. Propiltiyourasil ve metimazol ilag ptorokollerinde ilag alan hastalar olmast,
Calismaya dahil edilmeyecek hasta kriterleri:

. Hastaliklarinin yani1 sira bobrek hastaligi, kanser veya es zamanli enfeksiyonu
olmasi,

. Kulak enfeksiyonu ve akint1 dykiisii veya kafa travmasi olmast,
Hipotiroidi-hipertiroidi baslamadan &nce isitme kaybi olmasi,

. Giriltili ortamda ¢aligsmis olmasi, erken presbiakuzi aile oykiisii olmasi, bas
boyun konjenital malformasyonu olmasi,

. Ototoksik ilaglarin (yiiksek doz ASA, Streptomisin veya Gentamisin)
kullanilmis olmast,

. Hipotiroidi hastaliginda uygulanan (levotiroksin) ilag protokolleri disinda ilag
kullanilmis olmasi (Lityum, Amiadaron)

. Hipertiroidi hastaliginda uygulanan (Propiltiyourasil ve Metimazol) ilag

protokolleri disinda ila¢ kullanilmig olmas1 (Lityum, Amiadaron).
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4.3. Veri Toplama Araclari
4.3.1. Saf Ses ve Konusma Odyometrisi

Tiim odyolojik degerlendirmeler, ses yalitimli odalarda, "Grason-Stadler" GSI
Audio Star Pro-61 klinik odyometre ile birlikte TDH 39 P "Telephonics” kulakliklar
kullanilarak yapildi. Hava yolu ve konusma esikleri saptandi, konusmay1 ayirt etme
testi yapildi. "Radioear” B-71 marka kemik vibrator kullanilarak kemik yolu esikleri
saptandi. Isitme esiklerinin degerlendirilmesinde Clark (1981) derecelendirme dlgegi
kullanildi. Her iki kulakta hava yolu saf ses isitme esikleri 0,25, 0,5, 1, 2, 4 ve 6 kHz'
de, kemik yolu isitme esikleri ise 0,5, 1, 2 ve 4 kHz' de, standart ascending-
descending (limit metodu) yontemi ile tespit edildi (18).

4.3.2. Timpanometri ve Akustik Refleks Olciimii

Her iki kulakta da "Grason-Stadler" GSI Tymp Star Pro klinik timpanometre
cihaz1 kullanilarak, arastirmaya katilan tiim bireylerin orta kulak basinci, ipsi ve
kontralateral —akustik refleks esikleri degerlendirildi. Timpanogram tipi
belirlenmesinde Jerger ve Northern (1970) siniflandirilmasi kullanildi (67).

4.3.3. Tsitsel Uyarilmis Beyin Sap1 Cevaplar1 (ABR)

ABR o6l¢timlerinde interacoustics ABR cihaz1 ve Transducer tipi insert
kulakliklar kullanildi. ABR de elektrod yerlesimi toprak elektrod orta hatta alnin alt
kismina, pozitif elektrod orta hatta alnin iist kismina ve negatif elektrodlar sag ve sol
kulagin mastoid kemiklerine gelecek sekilde yerlestirildi. Elektrod impedanst 3
kohm’un altinda olacak sekilde diizenlendi.

ABR ol¢timleri sirasinda kullanilacak test parametreleri: Uyaran olarak 0.1

msn klik uyaran kullanildi. Uyaran, alternate polaritede, 80-60-40-20 dB nHL
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siddetinde 22,1 sn uyaran sikliginda; Kkayitlama filtre band1 100-1500 Hz, averajlama
2000 olacak sekilde kullanildi.

Ekranda izlenen isitsel potansiyellerden I, III ve V. dalgalarin latanslar ve I-
I, 11-V ve I-V interpik latanslar1 degerlendirildi. Bu agidan gruplar birbirleriyle
karsilastirildi.

4.3.4. Videonistagmografi (VNG)

Bu calismada Micromedical Visual Eyes VNG Sistemi kullanildi. Bolle
Safety EN1643459BT-Interacoustics VNG gozliigii yardimiyla goz hareketleri
kaydedildi. Calisjmamizda kullanilan VNG Sistemi fire wire video gozlik,
kameralar, aynalar, ayarlanabilir bag bandi, fokus ayari, kalorik indikator, fiksasyon
15181, 151kl pano (1s1k bari), uzaktan kumanda ve bilgisayar (Micromedical Spectrum
yazilimi) bilesenlerinden olugmaktaydi.

Calismamizda VNG testleri i¢in iki gruptan olusan VNG test bataryasi
kullanildi (Abadi, 2002). Kullanilan bu bataryalar asagida agiklandi.

1. Grupta nistagmus testleri

a) Spontan Nistagmus Testi: Hasta dik otururken gozlikk kapaklari kapal
olarak fiksasyonlu ve fiksasyonsuz goz hareketlerinin kaydi alindi. Hastanin spontan
nistagmusunun olup olmadig degerlendirildi. SPSS programinda spontan
nistagmusu olan hastalara 1 olmayan hastalara 0 degeri verilerek degerlendirmeye
alindi (78).

b) Gaze Testi: Test sirasinda hastanin dik bir sekilde sallanmadan oturmasi
saglandi. Hastanin kafasini, test siiresince hareketsiz bir sekilde, dik tutmasi, bagin
cevirmeden sadece gozleri ile 151k barimi takip etmesi istendi. Isik bar1 yatay

diizlemdeyken 6nce Gaze-Horizontal, sonra dikey diizlemdeyken Gaze Vertikal test
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yapildi. Test sirasinda hastanin bakis yOniine gore de§isen nistagmusunun olup
olmadig1 degerlendirildi. SPSS programinda bakis yoniine gore degisen nistagmusu
olan hastalara 1 olmayan hastalara 0 degeri verilerek degerlendirmeye alindi (78).

2. Grupta okiilomotor testler

a) Sakkad Testi (Saccade): Sakkad testinin degerlendirmesinde latans, hiz
ve dogruluk bakildi. Hastanin basi sabitken 1s1kli ¢ubuk iizerinde orta hattin saginda
veya solunda sigrayici sekilde beliren 1s1k hedeflerini takip etmesi degerlendirildi.
Hedefi yakalamada 200 milisaniyeye kadar olan gecikmeler normal olarak kabul
edilip 0 degeri verildi, Sakkadik g6z hareketlerinde yavaslama, gecikme dismetri gibi
anormalliklerde ise 1 degeri verildi (78).

b) Smooth Pursit (Takip Testi) Testi: Bu testte hastanin basi sabitken,
151kl ¢ubuk iizerinde orta hattin sagina ve soluna dogru salinarak ritmik sekilde ve
degisik hizlarda hareket eden 1s1ik hedefini hastanin takip etmesiyle olusan goz
hareketleri kaydedildi. Kazancin 0,8 den yiiksek olmas1 normal olarak kabul edilip O
degeri, 0.8 den diisiik olmasi patolojik olarak kabul edilip 1 degeri verildi. (78).

c) Optokinetik Test: Hasta basini sabit tutarken, 1s1kli gubuk iizerinde saga
veya sola dogru arka arkaya hizla gecen hedeflerin takip edilmesinden olusan géz
hareketleri kaydedildi ve 0,8 den yiiksek olmasi normal kabul edilip 0 degeri, 0.8 den
diisiik olmasi patolojik olarak kabul edilip 1 degeri verildi (80).

4.4. Verilerin Analizi (istatistiksel Yontem)

Verilerin analizi IBM SPSS 22 programinda gergeklestirildi. Verilerin

degisken degerlerinin karsilastiritlmasinda parametrik analiz yontemlerinden Tek

yonlii varyans analizi (ANOVA testi) kullanildi. ANOVA sonucunda anlamli farkin
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hangi gruplardan kaynaklandigi Post Hoc testleri ile belirlendi. Vestibiiler test

degerlerinin gruplara gore karsilastirilmasinda Ki-Kare Bagimsizlik Testi kullanildi.
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5. BULGULAR

Vestibiiler test degerleri agisindan grup I (kontrol grubu) ile grup Il
(Hashimoto/Hipotiroidi) ve grup Il (Graves/Hipertiroidi) karsilastirildi. Spontan
nistagmus, gaze vertical, gaze horizontal, saccade, pursuit ve optokinetik test
degerleri acgisindan grup I ile grup II ve grup III arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir farklilik olmadigi saptandi (p>0.05), (Tablo 1).

Tablo 1. Vestibiller test sonuglarmin grup [ (Kontrol) ile grup I

(Hashimoto/Hipotiroidi) ve grup 111 (Graves/Hipertiroidi) arasinda karsilastirmasi.

Grup | Grup Il Grup Il
Vestibiiler Testler
(n=50) (n=50) (n=50) p

Var 0 5 3

Spontan Nistagmus .081
Yok 50 45 47
Var 0 0 0

Gaze Vertikal -
Yok 50 50 50
Var 0 0 0

Gaze Horizontal -
Yok 50 50 50
Var 0 1 0

Saccade .365
Yok 50 49 50
Var 0 1 1

Pursuit .602
Yok 50 49 49
Var 0 1 1

Optokinetik .602
Yok 50 49 49
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Vestibiiler test degerleri agisindan ¢alisma alt gruplar1 (Grup 11A-B ve Il1A-
B), kontrol grubu (Grup 1) ile karsilastirildi. Spontan nistagmus, gaze vertical, gaze
horizontal, saccade, pursuit ve optokinetik test degerleri agisindan grup I ile grup
IHA, A, 1IB ve IlIB arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik olmadigi

saptand: (p>0.05), (Tablo 2).

Tablo 2. Vestibiiler test sonuglarinin grup I ile grup II (A-B) ve grup Il (A-B)

arasinda karsilastirmasi.

Grup!l GrupllA  GrupllB GrupIllA Grup llIB
Vestibiiler Testler

n n n n n p
Var 0 2 3 0 3

Spontan Nistagmus .062
Yok 50 23 22 25 22
Var 0 0 0 0 0

Gaze Vertikal -
Yok 50 25 25 25 25
Var 0 0 0 0 0

Gaze Horizontal -
Yok 50 25 25 25 25
Var 0 0 1 0 0

Saccade .284
Yok 50 25 24 25 25
Var 0 1 0 1 0

Pursuit .399
Yok 50 24 25 24 25
Var 0 1 0 1 0

Optokinetik .399
Yok 50 24 25 24 25
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[sitme testi hava yolu odyometri degerleri agisindan grup I (Kontrol grubu)

ile grup Il (Hashimoto/Hipotiroidi) ve grup Il (Graves/Hipertiroidi) karsilastirildi.

Sag ve sol kulak hava yolu (250-6000 Hz’de) odyometri degerleri agisindan grup III

ile grup II ve grup I arasinda; grup II ile grup I arasinda istatistiksel olarak anlamli

(grup I’de daha diisiik) bir farklilik oldugu saptandi (p<0.05), (Tablo 3).

Tablo 3. Hava yolu odyometri degerlerinin grup | (Kontrol) ile grup

(Hashimoto/Hipotiroidi) ve grup 111 (Graves/Hipertiroidi) arasinda karsilagtirmasi.

Grup | Grup 11 Grup 11 ANOVA
Ses Siddeti (dB)
Ort.tss Ort.xss Ort.tss p Fark
Sag Kulak
250 Hz 10.00+4.63  20.40+£5.96 23.70£7.55 .000 3>2>1
500 Hz 6.80+3.31 14.90+4.79 17.50+6.94 .000 3>2>1
1000 Hz 5.40+1.37 13.40+3.84 15.60+6.03 .000 3>2>1
2000 Hz 5.70£1.75 13.30+3.99 15.80+6.42 .000 3>2>1
4000 Hz 5.80+2.11 15.90+5.32 19.00+7.28 .000 3>2>1
6000 Hz 9.20+4.44  21.60+6.58 24.80+7.56 .000 3>2>1
Sol Kulak
250 Hz 8.70£3.89  21.60+7.10 23.30£9.40 .000 3>2>1
500 Hz 6.304£3.00 15.50+6.17 18.70+9.02 .000 3>2>1
1000 Hz 5.40+1.37 12.70+4.07 15.90+6.60 .000 3>2>1
2000 Hz 5.70£1.75 12.90+4.30 15.70+5.89 .000 3>2>1
4000 Hz 6.00+2.02 15.60+5.01 18.40+8.05 .000 3>2>1
6000 Hz 9.80+4.16  21.90+6.38 25.70+£9.53 .000 3>2>1
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[sitme testi hava yolu odyometri degerleri acisindan ¢alisma alt gruplari
(Grup 1HA-B ve 111A-B), kontrol grubu (Grup 1) ile karsilastirildi. Sag ve sol kulak
hava yolu (250-6000 Hz’de) odyometri degerleri agisindan grup I ile grup IIA, IIIA,
IIB ve IIIB arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik oldugu saptandi
(p<0.05). Calisma gruplarinda degerler daha yiiksek olarak bulundu. Ayrica sag
kulak hava yolu degerleri 4000 ve 6000 Hz’de grup IIIA ‘da grup I1IB’ ye gore daha
yiiksek olarak saptandi. Bununla birlikte sol kulak hava yolu degerleri 1000, 2000,
4000 ve 6000 Hz’de grup IIIA’da grup IIB’ ye gore daha yiiksek olarak saptandi. Sol
kulak hava yolu degerleri 1000, 2000 Hz’ de grup IIIA’ da grup IIA’ ya gore daha

yiiksek olarak bulundu (Tablo 4).

Tablo 4. Hava yolu odyometri degerlerinin grup I ile grup II (A-B) ve grup 11l (A-B)

arasinda karsilagtirmasi.

Ses Siddeti Grup |  Grup 1A GruplIB  Grup IlIA  GrupllIB ANOVA

(dB) Ort.tss Ort.tss Ort.tss Ort.tss Ort.tss p Fark
Sag Kulak

250 Hz  10.00+4.63 20.00+6.45 20.80+£5.53 24.00£7.91 23.40+7.32 .000 2,34,5>1

500 Hz 6.80£3.31 14.40+5.07 15.40+4.55 18.40+£7.46 16.60+6.41 .000 2,34,5>1

1000 Hz 5.40+1.37 13.20+4.30 13.60+£3.39 17.80+6.93  13.40+4.01 .000 2,3,45>1

2000 Hz 5.70+£1.75 13.40+4.73  13.20£3.19 17.60+7.52 14.00+4.56 .000 2,3,45>1

4000 Hz 5.80+2.11 17.40+6.31 14.40+3.63 21.00£8.29  17.00+£5.59 .000 2,3,4,5>1; 4>3

6000 Hz 9.20+4.44 23.00£6.61 20.20+6.37 27.00+8.16 22.60+6.31 .000 2,3,4,5>1; 4>3

Sol Kulak
250 Hz 8.70+£3.89 21.20+6.81 22.00£7.50 23.60+7.00 23.00+£11.46 .000 2,3,4,5>1
500 Hz 6.30+3.00 14.80+5.68 16.20+£6.66 19.80+7.14 17.60+10.62 .000 2,3,45>1

1000 Hz 5.40+1.37 12.80+4.35 12.60+£3.85 17.80£5.97 14.00+6.77 .000 2,3,45>1; 4>2.3
2000 Hz 5.70+1.75 13.00+4.56 12.80+4.10 17.40+5.23 14.00+6.12 .000 2,34,5>1;4>23
4000 Hz  6.00£2.02 17.60+5.80  13.60+3.07 19.80+5.86 17.00£9.68 .000 2,3,4,5>1; 2>3; 4>3

6000 Hz 9.80+4.16 23.80+4.85 20.00+7.22  28.20+7.62 23.20+£10.69 .000 2,3,4,5>1; 4>3
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Isitme testi kemik yolu odyometri degerleri acisindan grup I (Kontrol grubu)
ile grup Il (Hashimoto/Hipotiroidi) ve grup Il (Graves/Hipertiroidi) karsilastirildi.
Sag ve sol kulak kemik yolu (500-4000 Hz’de) odyometri degerleri agisindan grup
III ile grup II ve grup I arasinda; grup II ile grup I arasinda (grup I’ de daha diisiik)

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik oldugu saptandi(p<0.05), (Tablo 5).

Tablo 5. Kemik yolu odyometri degerlerinin grup | (Kontrol) ile grup Il
(Hashimoto/Hipotiroidi) ve grup 111 (Graves/Hipertiroidi) arasinda karsilastirmasi.

Grup | Grup 11 Grup 111 ANOVA
Ses Siddeti (dB)
Ort.tss Ort.tss Ort.xss p Fark
Sag Kulak
500 Hz 6.80+£3.31  14.90+4.79 17.40+6.94 .000 3>2>1
1000 Hz 5.40+1.37  13.40+£3.84 15.60+6.03 .000 3>2>1
2000 Hz 5.70+1.75  13.20+4.14 15.80+6.42 .000 3>2>1
4000 Hz 5.80+2.11 15.90+5.32 19.10+7.33 .000 3>2>1
Sol Kulak
500 Hz 6.304£3.00  15.50+6.17 18.70+9.02 .000 3>2>1
1000 Hz 5.40+1.37  12.70+4.07 15.90+6.60 .000 3>2>1
2000 Hz 5.60+1.64  12.90+4.30 15.70+5.89 .000 3>2>1
4000 Hz 6.00£2.02  15.60+£5.01 18.20+8.07 .000 3>2>1
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Sag ve sol kulak kemik yolu (500-4000 Hz’de) odyometri degerleri agisindan
grup I ile grup IIA, IIIA, IIB ve IIIB arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
oldugu saptandi(p<0.05). Calisma gruplarinda degerler daha yiiksek olarak bulundu.
Ayrica sag kulak kemik yolu degerleri 4000 Hz’de grup 1IB’de, grup IllA’ ya gore
daha diisiik olarak saptandi. Bununla birlikte sol kulak kemik yolu degerleri 1000,
2000 ve 4000 Hz’de grup IIIA’da grup 1IB’ ye gore daha yiiksek olarak saptandi. Sol
kulak kemik yolu degerleri 1000 ve 2000 Hz’ de grup IIIA’ da grup IIA’ ye gore

daha yiiksek olarak bulundu (Tablo 6).

Tablo 6. Kemik yolu odyometri degerlerinin grup I ile grup II (A-B) ve grup Il (A-

B) arasinda karsilastirmasi.

Ses Grup!l GrupllA GruplIB GruplllA GruplllIB ANOVA
Siddeti

Ort.tss Ort.tss Ort.tss Ort.tss Ort.tss p Fark
(dB)

Sag Kulak

500 Hz 6.80+3.31 14.40+5.07 15.40+4.55 18.20+7.48 16.60+6.41 .000 2,3,4,5>1
1000 Hz 5.40+1.37 13.20+4.30 13.60+£3.39 17.80+6.93 13.40+4.01 .000 2,3,45>1
2000 Hz 5.70+1.75 13.40+4.73 13.0043.54 17.60+£7.52 14.00+4.56 .000 2,3,45>1

4000 Hz 5.80+2.11 17.40+6.31 14.40+3.63 21.00+8.29 17.20+£5.79 .000 2,3,4,5>1; 4>3

Sol Kulak

500 Hz 6.30+3.00 14.80+5.68 16.20+6.66 19.80+7.14 17.60+10.62 .000 2,3,4,5>1
1000 Hz 5.40+1.37 12.80+4.35 12.60+3.85 17.80+5.97 14.00+6.77 .000 2,3,4,5>1;4>2,3
2000 Hz 5.60+1.64 13.00+4.56 12.80+4.10 17.40+£5.23 14.00+6.12 .000 2,3,4,5>1;4>23

4000 Hz 6.00+2.02 17.60+5.80 13.60+3.07 19.40+6.01 17.00+9.68 .000 2,3,4,5>1;2>3;4>3
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ABR testi sonuglarina gore 1. dalga latans degerleri agisindan grup I (Kontrol
grubu) ile grup 1l (Hashimoto/Hipotiroidi) ve grup Il (Graves/Hipertiroidi)
karsilastirildi. Sag kulak 1. dalga latans degerleri agisindan (grup I’ de daha diisiik)
60 ve 80 dB’ de; sol kulak I. dalga latans degerleri agisindan (grup I’ de daha diisiik)
40, 60 ve 80 dB’ de grup III ve grup Il ile grup I arasinda istatistiksel olarak anlaml
bir farklilik oldugu saptandi (p<<0.05), (Tablo 7).

Tablo 7. 1. Dalga latans1 degerlerinin grup | (Kontrol) ile grup 1l

(Hashimoto/Hipotiroidi) ve grup Il (Graves/Hipertiroidi) arasinda karsilastirmasi.

Grup | Grup Il Grup I ANOVA
I. Dalga Latans1 (ms)
Ort.+ss Ort.+ss Ort.+ss p Fark
Sag Kulak
80 dB 1.44+0.20 1.53+0.18 1.60+0.24 .001 2,3>1
60 dB 2.0840.29  2.27£0.15 2.28+0.08 .000 2,3>1
40 dB 2.87+0.14  2.90+0.00 2.90+0.00 181 -
20 dB 3.49+£0.09  3.50+0.00 3.50+0.00 271 -
Sol Kulak
80 dB 1.45+0.14 1.56+0.22 1.60+0.24 .001 2,3>1
60 dB 2.10+£0.30  2.2540.15 2.2740.14 .000 2,3>1
40 dB 2.85+0.21 2.90+0.00 2.90+0.00 .049 2,3>1
20dB 3.48+£0.16  3.5040.00 3.50+0.00 444 -
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ABR testi sonuglarina gore sag ve sol kulak I. dalga latans degerleri agisindan
grup I ile grup IIA, IIIA ve IIIB arasinda 80 dB’ de istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik oldugu saptandi (p<<0.05). 60 dB’ de ise grup I ile diger tiim gruplar arasinda
anlamli bir farklilik bulundu (p<0.05). Calisma gruplarinda degerler daha yiiksek
olarak saptandi. Ayrica 80 dB’de sag kulak 1. dalga latans degerleri grup 1A, 1A ve
IIIB’de, grup I’ e gore daha yiiksek; 80 dB’de sag kulak ve sol kulak I. dalga latans

degerleri grup ITA ve IIIA’ da IIB’ ye gore daha yiiksek olarak saptandi (Tablo 8).

Tablo 8. I. Dalga latans degerlerinin grup I ile grup II (A-B) ve grup Il (A-B)

arasinda karsilastirmasi.

I. Dalga Grupl GrupllA  GrupliB GrupIllA GruplllIB ANOVA
Latans1 (Mms) Ort.£ss Ort.tss Ort.tss Ort.tss Ort.tss p Fark

Sag Kulak
80 dB 1.44+0.20 1.55+0.20  1.50+0.15  1.66+0.26  1.54+0.21 .001 2,4,5>1;2,4>3
60 dB 2.08+0.29 2.25+0.20  2.29+0.03  2.29+0.06  2.28+0.10 .000 2,3,45>1
40 dB 2.8740.14 2.90+£0.00  2.90+0.00  2.90+0.00  2.90+0.00 .494 -
20 dB 3.4940.09 3.50+0.00  3.50+0.00  3.50+£0.00  3.50+0.00 .628 -

Sol Kulak
80 dB 1.4540.14 1.62+0.25  1.50+0.17  1.62+0.24  1.58+0.24 .001 2,4,5>1; 2,4>3
60 dB 2.10+0.30 2.23+0.18  2.28+0.10  2.27+0.13  2.26+0.15 .000 2,3,45>1
40 dB 2.85£0.21 2.90+0.00  2.90+0.00  2.90+0.00  2.90+0.00 .201 -
20 dB 3.4840.16 3.50+0.00  3.50+0.00  3.50+£0.00 3.50+0.00 .806 -
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ABR testi sonuglarina gore III. dalga latans degerleri agisindan grup I
(Kontrol grubu) ile grup 1l (Hashimoto/Hipotiroidi) ve grup 111 (Graves/Hipertiroidi)
karsilastirildi. Sag ve sol kulakta III. dalga latans degerleri agisindan 20 dB’ de grup
III ve grup II ile grup I arasinda (grup I’ de daha diisiik) istatistiksel olarak anlamli

bir farklilik oldugu saptandi (p<<0.05), (Tablo 9).

Tablo 9. III. Dalga latans degerlerinin grup | (Kontrol) ile grup 1l

(Hashimoto/Hipotiroidi) ve grup Il (Graves/Hipertiroidi) arasinda karsilastirmasi.

Grup | Grup 11 Grup 11 ANOVA
II1. Dalga Latansi (Ms)
Ort.xss Ort.xss Ort.tss p Fark
Sag Kulak
80 dB 3.59+0.19 3.60+0.18 3.58+0.44 .945 -
60 dB 4.10+0.30  4.10+0.26 4.15+0.28 .562 -
40 dB 4.93+0.32  4.90+0.18 4.91+0.18 754 -
20 dB 5.61+.28 5.89+.21 5.96+.14 .000 2,3>1
Sol Kulak
80 dB 3.65+0.36  3.61+0.17 3.6340.32 .798 -
60 dB 4.06+0.24  4.14+0.26 4.16:0.29 129 -
40 dB 4.95+0.29  4.91+0.17 4.90+0.21 557 -
20dB 5.67+.29 5.93+.18 5.86+.23 .000 2,3>1
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ABR testi sonuglarina gore sag kulak III. dalga latans degerleri agisindan
grup I ile grup A, 11B, IIIA ve IIIB arasinda (grup I’ de daha diisiik) 20 dB’ de; sol
kulak III. dalga latans degerleri agisindan ise 20 ve 60 dB’de istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik oldugu saptandi (p<0.05), (Tablo 10).

Tablo 10. III. Dalga latans degerlerinin grup I ile grup II (A-B) ve grup Il (A-B)

arasinda karsilagtirmasi.

I11. Dalga Grupl GrupllA GrupllB crep Grup I11B ANOVA
A
Latansi (ms)
Ort.tss  Ort.tss Ort.tss Ort.tss Ort.tss p Fark

Sag Kulak

80 dB 3.5940.19 3.62+0.20 3.57+0.17 3.69+0.47 3.46+0.39 .099 -

60 dB 4.10£0.30 4.13£0.26 4.08+£0.27 4.23+0.32 4.08+0.22 277 -

40 dB 4.93+0.32 4.88+0.18 4.92+0.18 4.95+0.19 4.87+0.16 677 -

20dB 5.61+28 5.78+£25 6.00£0.00 5.94+.17 5.98+.10 .000 3,4,5>2>1
Sol Kulak

80 dB 3.65£0.36 3.63+0.21 3.58+0.11 3.65+0.29 3.61+0.35 .910 -

60 dB 4.06+0.24 4.23+0.30 4.06+0.19 4.25+0.30 4.06+0.24 .004 2,4>13,5

40 dB 4.95+£0.29 4.91+0.14 4.92+0.20 4.97+0.24 4.84+0.16 .286 -

20 dB 5.67+£29 6.00£0.00 5.86+.23 5.82+24  5.90+.20 .000 2,3/4,5>1;2>3,4
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ABR testi sonuglarina gore V. dalga latans degerleri agisindan grup I (Kontrol
grubu) ile grup Il (Hashimoto/Hipotiroidi) ve grup Il (Graves/Hipertiroidi)
karsilastirildi. Sag ve sol kulakta V. dalga latans degerleri agisindan 20 dB’ de grup
III ve grup II ile grup I arasinda (grup I’ de daha diisiik) istatistiksel olarak anlamli

bir farklilik oldugu saptandi (p<0.05), (Tablo 11).

Tablo 11. V. Dalga Ilatans degerlerinin grup | (Kontrol) ile grup 1l
(Hashimoto/Hipotiroidi) ve grup 111 (Graves/Hipertiroidi) arasinda karsilastirmasi.

Grup | Grup 11 Grup 11 ANOVA
V. Dalga Latans1 (ms)
Ort.xss Ort.xss Ort.tss p Fark
Sag Kulak
80 dB 5.33+0.26  5.30+0.21 5.36+0.37 557 -
60 dB 5.89+0.28 5.86+0.25 5.8940.44 .894 -
40 dB 6.76£0.34  6.79+0.48 6.77+0.58 939 -
20dB 7.77+0.45 8.04+0.53 8.04+0.72 .027 2,3>1
Sol Kulak
80 dB 5.36+0.23 5.36+0.23 5.38+0.33 .889 -
60 dB 5.97+0.32 5.90+0.31 5.91£0.56 614 -
40 dB 6.75+0.38 6.82+0.44 6.84+0.62 .656 -
20dB 7.72+0.39 8.17+0.63 8.23+0.81 .000 2,3>1
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ABR testi sonuclarina gore sag ve sol kulakta V. dalga latans degerleri
acisindan grup I ile grup IIA, IIIA, IIB ve IIIB arasinda 20 dB’ de istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik (grup I de tiim diger gruplara gore daha diisiik) oldugu saptandi

(p<0.05), (Tablo 12).

Tablo 12. V. Dalga latans degerlerinin grup I ile grup II (A-B) ve grup Il (A-B)

arasinda karsilagtirmasi.

V. Dalga Grupl GrupllA  GrupliB crep Grup I1IB ANOVA
1A
Latansi (ms)
Ort.tss Ort.tss Ort.tss Ort.tss Ort.tss p Fark

Sag Kulak

80 dB 5.33+0.26 5.33+0.25  5.2640.15 5.46+0.47 5.26+£0.19 .096 -

60 dB 5.89+0.28 5.89+0.30  5.8440.18 5.99+0.55 5.79+£0.27 .279 -

40 dB 6.76+£0.34 6.84+0.57  6.75+0.38 6.90+0.72 6.64+0.37  .356 -

20dB 7.77+£0.45 8.00+0.55  8.09+0.52 8.18+0.83 7.89+0.56 .032  2,3,45>1
Sol Kulak

-80 dB 5.36+0.23 5.41+0.28  5.3140.17 5.43+0.32 5.33+£0.34 457 -

60 dB 597+0.32 5.91+0.36  5.8840.26  6.00+0.62 5.83+0.48  .532 -

40 dB 6.75£0.38 6.87+0.52  6.76+0.35 6.95+0.64 6.73£0.60  .405 -

20 dB 7.7240.39 8.23+0.59  8.11+0.67 8.39+0.68 8.06+0.91 .000 2,3,45>1
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ABR testi sonuglarina gore I-III interpik latans farki degerleri agisindan grup
I (Kontrol grubu) ile grup Il (Hashimoto/Hipotiroidi) ve grup [1ll
(Graves/Hipertiroidi) karsilastirildi. Sag ve sol kulakta I-III interpik latans farki
degerleri 20, 60 ve 80 dB’ de grup III ve grup Il ile grup I arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik oldugu saptand: (p<0.05). Sag ve sol kulak i¢in 80 dB’ de grup I
ile grup III arasinda (grup I’ de daha yiiksek); 60 dB’ de grup I ile grup 1l ve grup Il
arasinda (grup I’ de daha yiiksek) ve 20 dB’ grup II ve grup III ile grup I arasinda
(grup 11 ve III’de daha yiiksek) istatistiksel olarak anlamli bir farklilik oldugu

saptand: (p<0.05), (Tablo 13).

Tablo 13. I-III Interpik latans farki degerlerinin grup 1 (Kontrol) ile grup II
(Hashimoto/Hipotiroidi) ve grup 111 (Graves/Hipertiroidi) arasinda karsilastirmasi.

. Grup | Grup 11 Grup 111 ANOVA
I-III. Interpik Latans Farki (ms)
Ort.tss Ort.tss Ort.tss p Fark
Sag Kulak
80 dB 2.15+0.23  2.07+0.15 1.97+0.43 .016 1>2,3
60 dB 2.02+0.35  1.83+0.25 1.87+0.29 .006 1>2,3
40 dB 2.06+0.33  2.00+0.18 2.01+0.18 415
20 dB 2.12+.31 2.39+.21 2.46+.14 .000 2,3>1
Sol Kulak
80 dB 2.20£0.33  2.05+0.22 2.03+0.28 .005 1>2,3
60 dB 1.96+0.37  1.89+0.27 1.89+0.28 .006 1>2,3
40 dB 2.10+0.33  2.01+0.17 2.00+0.21 .087
20 dB 2.19+.33 2.43+.18 2.36+.23 .000 2,3>1
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ABR testi sonuglarima gore sag ve sol kulak I-III interpik latans farki
degerleri agisindan grup I ile grup IIA, IIIA ve IIIB arasinda 20, 60 ve 80 dB’ de
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik oldugu saptand: (p<0.05). Sag kulakta 80 dB’
de ise grup I ile grup IIIB arasinda (grup I daha yiiksek); 60 dB’ de grup I ile grup
IIB ve grup IIIB arasinda (grup | daha yiiksek); 20 dB’ de grup IIB, IIIA, HIB ile
grup IIA ve grup I arasinda anlamli bir farklilik bulundu (p<0.05). Sol kulakta ise 80
dB’ de ise grup I ile grup IIA, IITIA ve IIIB arasinda (grup I’de daha yiiksek); 60 dB’
de grup I ile grup 1IB ve grup IIIB arasinda (grup I’de daha yiiksek); 20 db’ de ise
grup I ile diger tiim gruplar arasinda (grup I’de daha diisiik) anlamli bir farklilik

bulundu (p<0.05), (Tablo 14).

Tablo 14. I-1II. Dalga interpik latans farki degerlerinin grup I ile grup II (A-B) ve
grup 111 (A-B) arasinda karsilastirmasi.

I-I11. interpik Grupl GrupllA GrupllB erop Grup 111B ANOVA
Latans Farki (ms) A
Ort.tss Ort.tss Ort.£ss Ort.tss Ort.tss p Fark

Sag Kulak

80 dB 2.15£0.23 2.06+0.18 2.07+0.13 2.03+0.44 1.92+0.43 .042 1>5

60 dB 2.02+0.35 1.88+0.24 1.78+0.26 1.94+0.32 1.80+0.24 .006 1>3,5

40 dB 2.06+0.33 1.98+0.18 2.02+0.18 2.05+0.19 1.97+0.16 .489

20 dB 2.12+31 2.28+25 2.50+0.00 2.44+.17 2.48+.10 .000 3,4,5>2>1
Sol Kulak

80 dB 2.204£0.33 2.01+0.25 2.08+0.19 2.02+0.31 2.03£0.25 .021 1>2,45

60 dB 1.96+0.37 2.00+0.28 1.78+0.20 1.97+0.31 1.80+£0.22 .016 1>3,5

40 dB 2.10£0.33 2.01+0.14 2.02+0.20 2.07+0.24 1.94+0.16 .085

20 dB 2.19+33  2.50+0.00 2.36+23  2.32+24 2.40+20 .000 2,345>1
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ABR testi sonuglarina gore III-V interpik latans farki degerleri acisindan grup
I (Kontrol grubu) ile grup Il (Hashimoto/Hipotiroidi) ve grup [1ll
(Graves/Hipertiroidi) karsilastirildi. Sadece sol kulakta 60 dB’ de III-V interpik
latans farki degerlerinde grup III ve grup II ile grup I arasinda (grup I’ de daha

yiiksek) istatistiksel olarak anlamli bir farklilik oldugu saptandi (p<0.05), (Tablo 15).

Tablo 15. I1I-V Interpik latans farki degerlerinin grup | (Kontrol) ile grup II
(Hashimoto/Hipotiroidi) ve grup 111 (Graves/Hipertiroidi) arasinda karsilastirmasi.

) Grup | Grup 11 Grup 111 ANOVA
I11-V. Interpik Latans Farki (ms)
Ort.xss Ort.xss Ort.xss p Fark
Sag Kulak
80 dB 1.74+0.20 1.70+0.16 1.78+0.30 196 -
60 dB 1.79+£0.30  1.76+0.21 1.74+0.42 778 -
40 dB 1.83+0.37  1.89+0.47 1.86+0.56 77 -
20dB 2.16+.43 2.15+.57 2.08+.72 727 -
Sol Kulak
80 dB 1.71£0.33  1.75+0.15 1.75+0.14 .598 -
60 dB 1.9240.28  1.76+0.27 1.76+0.51 .045 1>2,3
40 dB 1.80+0.38  1.90+0.46 1.94+0.60 .354 -
20 dB 2.05+.45 2.24+.61 2.37+.84 .054 -
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ABR testi sonuclarina gore sol kulak III-V interpik latans farki degerleri
acisindan grup I ile grup I1A, 1IB, IIIA ve IIIB arasinda 20 dB’ de istatistiksel olarak
anlaml bir farklilik oldugu saptandi (p<0.05). Sol kulakta 20 dB’ de grup IIIA ile
grup IIIB arasinda anlamli bir farklilik bulundu (p<0.05). Grup IIIA’ da daha yiiksek

oldugu goriildii (Tablo 16).

Tablo 16. 111-V. Dalga interpik latans farki degerlerinin grup I ile grup Il (A-B) ve
grup 111 (A-B) arasinda karsilagtirmasi.

I11-V. interpik Grupl GrupllA GrupllB erup Grup I11B ANOVA
Latans Farki (ms) e
Ort.tss Ort.tss Ort.tss Ort.tss Ort.tss p Fark

Sag Kulak

80 dB 1.74£0.20 1.71+0.17 1.69+0.15 1.77+0.15 1.80+0.40 .463 -

60 dB 1.79£0.30 1.76+0.23 1.76x£0.20 1.77+0.53 1.71£0.29  .936 -

40 dB 1.83+0.37 1.96+0.55 1.82+0.38 1.95+0.72 1.77+0.34  .494 -

20 dB 2.16+43  2.22+62  229+52 2.24+84 291+£55 274 -
Sol Kulak

80 dB 1.71£0.33 1.7840.18 1.73+0.12 1.79+0.15 1.7240.13  .632 -

60 dB 1.9240.28 1.68+0.29 1.83+0.25 1.75+0.58 1.76+0.44 .091 -

40 dB 1.80+£0.38 1.97+0.52  1.84+0.39 1.99+0.63 1.89+0.57 .504 -

20 dB 2.05+45 2.23+59  2.25+64 2.57+74 2.16£90  .028 4>5
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ABR testi sonuglarina gore |-V interpik latans farki degerleri agisindan grup I
(Kontrol grubu) ile grup 1l (Hashimoto/Hipotiroidi) ve grup 111 (Graves/Hipertiroidi)
karsilastirildi. Sag ve sol kulakta 20, 60, 80 dB’ de I-V interpik latans farki
degerlerinde grup III ve grup Il ile grup I arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik oldugu saptandi (p<0.05). 60 ve 80 dB’ de grup I’ de; 20 dB’de grup II ve

III’ te daha yiiksek olarak bulundu (Tablo 17).

Tablo 17. I-V Interpik latans farki degerlerinin grup 1 (Kontrol) ile grup II
(Hashimoto/Hipotiroidi) ve grup 111 (Graves/Hipertiroidi) arasinda karsilastirmasi.

. Grup | Grup 11 Grup 11 ANOVA
I-V. Interpik Latans Farki (ms)
Ort.tss Ort.tss Ort.tss p Fark
Sag Kulak
80 dB 3.88+0.26 3.77+0.20 3.75+0.33 .035  1>2;3
60 dB 3.80+0.34 3.59+0.24 3.61+0.44 005 1>2;3
40 dB 3.88+0.35 3.8940.48 3.87£0.58 .974 -
20dB 4.28+0.46 4.54+0.53 4.5440.72  .040 2,3>1
Sol Kulak
80 dB 3.91+0.19 3.80+0.26 3.78+0.28 .019  1>23
60 dB 3.88+0.44 3.64+0.32 3.65+0.55 .012 1>23
40 dB 3.91+0.45 3.924+0.44 3.94+0.62  .941 -
20 dB 4.24+0.43 4.67+0.63 4.73+0.81  .000 2,3>1
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ABR testi sonuglarina gore sag ve sol kulak I-V interpik latans farki degerleri
acisindan grup I ile grup IIA, IIB, IIIA ve IIIB arasinda 20 (grup IIIA’da daha
yiiksek) ve 60 dB’ de (Grup I’ de daha yiiksek) istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik oldugu saptandi (p<<0.05). Sol kulakta 60 dB’ de grup I ile grup IIB ve grup
IIIB arasinda anlamli bir farklilik bulundu (p<0.05). Karsilastirma sonuglar1 tablo

18’ de verilmistir.

Tablo 18. I-V. Dalga interpik latans farki degerlerinin grup I ile grup II (A-B) ve
grup 111 (A-B) arasinda karsilastirmas.

I-V. Interpik Grupl GrupllA GrupliB & Grup I11IB  ANOVA
Latans Farki (ms) »
Ort.tss Ort.tss Ort.tss Ort.tss Ort.tss p Fark

Sag Kulak

80 dB 3.884£0.26 3.78+0.24 3.76+0.16 3.79+0.42 3.72+0.20 .103 -

60 dB 3.80+£0.34 3.64+0.29 3.54+0.18 3.71+0.55 3.51+0.28 .004 1>2

40 dB 3.8840.35 3.94+0.57 3.85+0.38 4.00+0.72 3.74+0.37 .374 -

20 dB 42840.46 4.50+0.55 4.59+0.52 4.68+0.83 4.39+0.56 .043  4>15
Sol Kulak

80 dB 3.914£0.19 3.79+0.31 3.81+0.20 3.81+0.33 3.75+0.23 .070 -

60 dB 3.88+0.44 3.68+0.36 3.60+0.29 3.72+0.62 3.57+0.48 .031  1>35

40 dB 3.91£0.45 3.97+0.52 3.86+0.35 4.05+0.64 3.83+0.60 .547 -

20 dB 42440.43 4.73+0.59 4.61£0.67 4.89+0.68 4.56+0.91 .001 2,3,4,5>1
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6. TARTISMA

Periferik ve santral sinir sistemi disfonksiyonu, konjenital ve kazanilmis
hipotiroidizmin 6nemli klinik bulgularindandir. Hipotiroidizmin, isitme ve denge
sistemi lizerine olan etkilerine bagli olarak en sik goriilen bulgusunun isitme kaybi
oldugu bildirilmistir (4). Konjenital ve kazanilmis hipotiroidizmin isitme kaybi ile
birlikte olabilecegi gosterilmis ve goriilme oraninin %10-55 arasinda degistigi rapor
edilmistir (5, 6). Hipotiroidi ile birlikte isitme kaybinin olabilecegi gosterilmesine
ragmen, litaretiirde hipertiroidili hastalarda isitmenin degerlendirildigi ¢alisma sayist
oldukga azdir (4, 17, 81). Literatiirde bu konudaki ¢alismalarin az olmasi bizi bu
konuyu arastirmaya tesvik etmistir.

Hipotiroidinin isitme tizerine etkilerinin arastirildigi calismalar daha g¢ok
konjenital hipotiroidi ile ilgilidir ve genellikle hayvan deneyleri seklindedir. Yapilan
bir calismada, yetersiz tiroid hormonunun fetal yasam ve neonatal periyotta tiroid
hormonuyla iligkili transkripsiyonu engelledigi ve bunun sonucunda da koklear
hasara neden oldugu gosterilmistir (82). Edinsel hipotiroidiye bagl isitme kaybini
arastiran ¢aligmalar ise genellikle hipotiroidili hastalarin isitme diizeyini 6l¢en klinik
caligmalar tarzindadir (83). Karali (81), hipotiroidi ve hipertiroidi hastalarinin
isitmelerini odyometri bulgulari ile arastirmis, kontrol grubuna gore 6zellikle yiliksek
frekanslarda sensorinoral tipte isitme kaybi oldugunu bildirmistir. Literatiirde bu
hasta gruplarinda denge sisteminin etkilenip etkilenmedigi fazla arastirilmadigindan
calismamizda hipotiroidi ve hipertiroidi hastalarinin hem isitme hem de denge
sistemlerinin etkilenip etkilenmedigi arastirilmastir.

Yoo ve ark. (84) sensorinoral isitme kaybi, meniere hastaligi, otoskleroz,

koklear vaskiilit ve ani igitme kaybi gibi i¢ kulak hastaliklarmin etiyolojisinde
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otoimmiin sistemik hastaliklarin da rol oynayabilecegini ileri slirmiis, ayni zamanda
i¢ kulak bulgusu veren otoimmiin hastaliklar icerisinde hashimoto tiroiditini
gostermislerdir. Gavron ve ark. (85) hashimoto tiroiditi olan iki bayan hastada
bilateral fluktuan koklear tip isitme kaybi ve vestibiiler fonksiyon kaybi oldugunu
bildirmis ve bunun muhtemel nedenin de hashimoto tiroiditine bagli otoimmiinite
oldugunu savunmuslardir.

Renda ve arkadaslar1 (86), Hashimoto hastaligi tanis1 almis 48 ¢ocuk ve ergen
ile 30 saglikli ¢ocuk ve ergenin isitmelerini odyometri testi ile degerlendirmis, her iki
kulak i¢in de 500, 1000, 2000 ve 4000 Hz'de Sl¢iilen hava yolu odyometri degerleri
arasinda anlamli bir farklilik bildirmislerdir. Sar1 ve arkadaslar1 (87), subklinik
hipotroidi tanist olan 28 birey ile 29 saglikli bireyin isitmelerini odyometri testi ile
karsilastirmistir. 1000, 2000 ve 4000 Hz'de 6lgiilen hava yolu odyometri degerlerinin
sol kulak i¢in subklinik hipotiroidi grubunda saglikli bireylere kiyasla daha yiiksek
oldugunu, fakat sag kulak i¢in i1ki grup arasinda anlamli bir fark olmadigim
belirtmislerdir. Berker ve ark. (88), Graves hastaliginin isitme {izerine olan etkisini
arastirmig, hastalarin T3 ve T4 seviyeleri ile orantili olarak kontrol grubuna gore
Graves hastalarinin odyogramlarinda 4000 ve 8000 Hz’de anlamli derecede isitme
kayb1 oldugunu bildirmislerdir.

Bizim galismamizda da isitme testi hava yolu odyometri degerleri agisindan
grup | (Kontrol grubu) ile grup Il (Hashimoto/Hipotiroidi) ve grup Il
(Graves/Hipertiroidi) karsilastirilmis, sag ve sol kulak hava yolu (250-6000 Hz’de)
odyometri degerleri agisindan grup I11I ile grup II ve grup I arasinda; grup Il ile grup |
arasinda istatistiksel olarak anlamli (grup I’de daha diisiik) bir farklilik oldugu

saptanmistir (p<0.05). Calismamizda ayrica isitme testi hava yolu odyometri
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degerleri agisindan ¢alisma alt gruplar1 (Grup I1A-B ve IlIIA-B) ile kontrol grubu
(Grup 1) karsilastirilmig, sag ve sol kulak hava yolu (250-6000 Hz’de) odyometri
degerleri acisindan grup I ile grup I1A, IIIA, 1IB ve IIIB arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik oldugu saptanmistir (p<<0.05). Calisma gruplarinda degerler daha
yiiksek olarak bulunmustur. Ayrica sag kulak hava yolu degerleri 4000 ve 6000
Hz’de grup IIIA’da grup IIB’ ye gore, sol kulak hava yolu degerleri 1000, 2000,
4000 ve 6000 Hz’de grup I1IA’da grup IIB’ ye gore daha yliksek olarak saptanmaistir.
Sol kulak hava yolu degerleri 1000, 2000 Hz’ de grup IIIA’ da grup IIA’ ya gore
daha yiiksek olarak bulunmustur.

Calismamizda isitme testi kemik yolu odyometri degerleri acisindan grup I ile
grup II ve grup III karsilastirilmis sag ve sol kulak kemik yolu (500-4000 Hz’de)
odyometri degerleri agisindan grup III ile grup II ve grup I arasinda; grup Il ile grup I
arasinda (grup I’ de daha diisiik) istatistiksel olarak anlamli bir farklilik oldugu
goriilmiistiir (p<0.05). Ayrica sag ve sol kulak kemik yolu (500-4000 Hz’de)
odyometri degerleri agisindan grup I ile grup IIA, IIIA, 1IB ve IIIB arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik oldugu saptanmistir (p<<0.05). Calisma
gruplarinda degerler daha yiiksek olarak bulunmustur. Ayrica sag kulak kemik yolu
degerleri 4000 Hz’de grup IIB’de, grup IIIA’ ya gore daha diisiik olarak saptanmustir.
Bununla birlikte sol kulak kemik yolu degerleri 1000, 2000 ve 4000 Hz’de grup
IITA’da grup 1IB’ ye gore; 1000 ve 2000 Hz’ de grup IIIA’ da grup ITA’ ye gore daha
yiiksek olarak bulunmustur.

Karal1 (81), hipotiroidi ve hipertiroidi hastalarinda isitsel beyin sap1 cevaplarini
degerlendirdigi ¢alismasinda ABR testinde 80 dB’ de hipotiroidi hastalarin1 kontrol

grubuyla karsilastirmis, gruplar arasinda anlamli bir fark saptamistir. ABR
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dalgalarindaki bu degisiklikleri hipotiroidiye bagli retrokoklear etkilenmeyle
aciklamistir. Bununla birlikte Graves/Hipertiroidi hastalariyla kontrol grubu arasinda
80 dB'de Olgiilen I., Ill. ve V. dalga latans degerleri arasinda anlamli bir farklilik
olmadigini bildirmistir. Sharma ve arkadaslar1 (89), subklinik hipotiroidili hastalarda
sag ve sol kulak i¢in 80 dB'de olgiilen 1. ve III dalga latans degerleriyle kontrol grubu
latans degerleri arasinda anlamli bir farklilik olmadigini, ancak V. dalga latans
degerlerinin  kontrol grubundaki degerlere kiyasla daha yiiksek oldugunu
bildirmislerdir. Calismamizda ise 1. dalga latans degerleri agisindan grup I ile grup II
ve grup II karsilagtirilmis, sag kulak I. dalga latans degerleri agisindan (grup I’ de
daha diisiik) 60 ve 80 dB’ de; sol kulak 1. dalga latans degerleri agisindan (grup I’ de
daha diisiik) 40, 60 ve 80 dB’ de grup III ve grup II ile grup I arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik (p<0.05); sag ve sol kulakta III. ve V. dalga latans
degerleri acisindan 20 dB’ de grup III ve grup II ile grup I arasinda (grup I’ de daha
diistik) istatistiksel olarak anlamli bir farklilik oldugu saptanmistir (p<0.05). Ayrica
kontrol grubu ile ¢alisma alt gruplar karsilastirildiginda sag ve sol kulak 1. dalga
latans degerleri agisindan grup I ile grup IIA, IIIA ve IIIB arasinda 80 dB’ de
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik oldugu belirlenmistir (p<<0.05). 60 dB’ de ise
grup I ile diger tim gruplar arasinda anlamli bir farklilik bulunmustur (p<0.05).
Calisma gruplarinda degerler daha yiiksek olarak saptanmistir. Ayrica 80 dB’de sol
kulak I. dalga latans degerleri grup ITIA ve IIIA’ da IIB’ ye gore daha yiiksek olarak
saptanmistir. Kontrol grubu ile ¢alisma alt gruplari karsilastirildiginda sag kulak I1I.
dalga latans degerleri agisindan grup I ile grup IIA, 1IB, IIIA ve IIIB arasinda 20 dB’
de (grup I’ de daha diisiik); sol kulak III. dalga latans degerleri agisindan ise 20 ve 60

dB’de istatistiksel olarak anlamli bir farklilik (p<0.05); sag ve sol kulakta V. dalga
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latans degerleri agisindan grup I ile grup IIA, IIIA, 1IB ve IIIB arasinda 20 dB’ de
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik (grup I de tiim diger gruplara gore daha
diisiik) oldugu bulunmustur (p<0.05).

Sharma ve arkadaslar1 (89), ¢alismalarinda subklinik hipotiroidili hastalar ile
kontrol grubu arasinda sag kulak ve sol kulak i¢in 80 dB'de olgiilen I-11l, I-V ve
I11-V interpik latans farki degerleri arasinda anlamli bir farklilik olmadigii
bildirmislerdir. Bizim ¢alismamizda ise I-III interpik latans farki degerleri agisindan
grup | ile grup II ve grup III karsilastirilmis, sag ve sol kulakta I-111 interpik latans
farki degerleri acisindan 20, 60 ve 80 dB’ de grup III ve grup II ile grup I arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik oldugu saptanmistir (p<<0.05). Sag ve sol
kulak i¢in 80 dB’ de grup I ile grup III arasinda (grup I’ de daha yiiksek); 60 dB’ de
grup I ile grup II ve grup III arasinda (grup I’ de daha yiiksek) ve 20 dB’de grup Il
ve grup III ile grup I arasinda (grup II ve III’de daha yiiksek) istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik bulunmustur (p<0.05). I1I-V interpik latans farki degerleri
acisindan grup I ile grup II ve grup III karsilastirilmis, sadece sol kulakta 60 dB’ de
I11-V interpik latans farki degerlerinde grup III ve grup II ile grup I arasinda (grup I’
de daha yiiksek) istatistiksel olarak anlamli bir farklilik oldugu saptanmistir
(p<0.05). I-V interpik latans farki degerleri agisindan ise grup I ile grup Il ve grup 11
karsilastirilmis, sag ve sol kulakta 20, 60, 80 dB’ de I-V interpik latans farki
degerlerinde grup III ve grup II ile grup I arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik oldugu saptanmistir (p<0.05). 60 ve 80 dB’ de grup I’ de; 20 dB’de grup 11
ve I’ te daha yiiksek olarak bulunmustur.

Calismamizda interpik latans farki degerleri agisindan kontrol grubuyla

caligma alt gruplart karsilastirilmistir. Sag ve sol kulak I-IIT interpik latans farki
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degerleri agisindan grup I ile grup IIA, IIIA ve IIIB arasinda 20, 60 ve 80 dB’ de
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik oldugu saptanmistir (p<0.05). Sag kulakta 80
dB’ de grup I ile grup IIIB arasinda (grup I daha yiiksek); 60 dB’ de grup I ile grup
IIB ve grup IIIB arasinda (grup I daha yiiksek); 20 dB’ de grup IIB, IIIA, IIIB ile
grup ITA ve grup I arasinda anlamli bir farklilik bulunmustur (p<<0.05). Sol kulakta
ise 80 dB’ de grup I ile grup IIA, IIIA ve I1IB arasinda (grup I’de daha yiiksek); 60
dB’ de grup I ile grup IIB ve grup IIIB arasinda (grup I’de daha yiiksek); 20 dB’ de
ise grup I ile diger tlim gruplar arasinda (grup I’de daha diisiik) anlamli bir farklilik
saptanmugtir (p<<0.05). Sol kulak 111-V interpik latans farki degerleri ag¢isindan grup I
ile grup A, 1IB, IIIA ve IIIB arasinda 20 dB’ de istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik oldugu saptanmis (p<0.05), sol kulakta 20 dB’ de grup 1A ile grup IlIB
arasinda da anlamli bir farklilik bulunmus (p<0.05), grup IIIA’ da daha yiiksek
oldugu goriilmistiir. Sag ve sol kulak I-V interpik latans farki degerleri agisindan ise
grup I ile grup 1A, 1IB, IIIA ve I1IB arasinda 20 (grup I1IA’da daha yiiksek) ve 60
dB’ de (Grup I’ de daha yiiksek) istatistiksel olarak anlamli bir farklilik oldugu
saptanmig (p<0.05), sol kulakta 60 dB’ de grup I ile grup IIB ve grup IIIB arasinda
anlamli bir farklilik bulunmustur (p<<0.05).

Literatiirde Colyak Hastaligi, orak hiicre anemisi gibi farkli hastaliklarin
denge ve isitme sistemi {lizerine olan etkileri arastirilmis ve farkli sonuglar
bildirilmistir (90-92). Bizim ¢alismamizda da hipotiroidi ve hipertiroidi grubundaki
hastalarda denge sistemi farkli test bataryalariyla (Gaze vertikal, Gaze horizontal,
Spontan Nistagmus, Saccade, Pursuit ve Optokinetik) degerlendirilmistir. Vestibiiler
test degerleri agisindan grup I ile grup II ve grup III karsilastirilmis, spontan

nistagmus, saccade, pursuit ve optokinetik test degerleri agisindan grup I ile grup II
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ve grup III arasinda; ayrica grup I ile grup I1A, IIIA, 1IB ve IIIB arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik olmadig1 saptanmustir (p>0.05).

Sonug olarak bulgularimiza dayanarak hipotiroidi ve hipertiroidinin
vestibiiler sistem {iizerine etkisinin olmadigini, ancak mekanizmasini tam olarak
aciklayamamakla birlikte hem hipertiroidi hem de hipotiroidinin isitme sistemi
tizerinde olumsuz etkiler olusturdugunu sdyleyebiliriz. Bu konunun ve
mekanizmalarin tam olarak ortaya konabilmesi igin daha fazla c¢alismalarin

yapilmasinin gerekli oldugunu diisiinmekteyiz.

67



10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

7. KAYNAKLAR

Komosinska VK, Olczyk K, Kucharz EJ, Marcisz C, Winsz SK, Kotulska, A. Free
radical activity and antioxidant defense mechanisms in patients with
hyperthyroidism due to Graves’ disease during therapy. Clinica Chimica Acta 2000;
300: 107-117.

Cooper DS. Hyperthyroidism. Lancet 2003; 362: 459-468.
Roberts CGP, Ladenson PW. Hypothyroidism. Lancet 2004; 363: 793- 803.

Sar1 K, Sipahi M, Sari, N, Yildirnm T, Arslan E, Ozkiris M. Subklinik Hipotroidizmli
Hastalarda Isitme Diizeyleri. KBB Uygulamalar1 2016; 4: 17-21.

Thornton, ARD, Jarvis SJ. Auditory brainstem response findings in hypothyroid and
hyperthyroid disease. Clin Neurophysiol 2008; 119: 786-790.

Anjana, YU, Vaney N, Tandon OP, Madhu SV. Functional status of auditory
pathways in hypothyroidism: Evoked potential study. In J Physiol Pharma 2006; 50:
341-345.

Korkmaz, H. Hiperlipoproteinemili Hastalarda isitme Fonksiyonunun Yiiksek
Frekans Odyometresi ile incelenmesi. Uzmanlik Tezi. Ankara: Hacettepe
Universitesi, 1992.

Belgin E, Boke B, Dalgi¢c G. Farkli Yas Gruplarinda Yiiksek Frekans Odyometri
Bulgulari. KBB Biilteni 1994, 2: 40-44.

Uzun SE, Yildirim A, Dogan S, Siirticii GD, Karabiber M, Sarikaya Y. Evaluation of
Hearing Functions with Audiological Tests in Patients with Rheumatoid Arthritis. J
Clin Exp Inves 2016; 7: 63-68.

Kemp DT. Stimulated acoustic emissions from within the human auditory system,
The Journal of the Acoustical Society of America 1978; 64, 1386.

Job A, Nottet JB. DPOAEs in young normal-hearing subjects with histories of otitis
media: evidence of sub-clinical impairments. Hearing Research 2002; 167: 28-32.

Marcrum SC, Kummer P, Steffens T. Estimation of minor conductive hearing loss in
humans using distortion product otoacoustic emissions. Ear and Hearing 2017; 38:
391-398.

Hall JW, Baer JE, Chase PA, Schwaber MK. Clinical application of otoacoustic
emissions: what do we know about factors influencing measurement and analysis?
Otolaryngol Head Neck Surg 1994; 110: 22-38.

Plinkert PK, Bootz F, Vossieck T. Influence of static middle ear pressure on
transiently evoked otoacoustic emissions and distortion products. Eur Arch Otorhino
Laryngol 1994; 251: 95-99.

Thompson S, Henin S, Long GR. Negative middle ear pressure and composite and
component distortion product otoacoustic emissions. Ear and Hearing 2015; 36: 695-
704.

Sagiroglu  SG, Ozdemir S, Siirmelioglu O, Oztarak¢i, H. Isitmenin
degerlendirilmesinde otoakustik emisyonlarin 6nemi. Arsiv Kaynak Tarama Dergisi
2010; 23: 764-772.

68


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Otolaryngology+Head+and+Neck+Surgery+1994%3B+110%3A+22-38.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

25.

26.

217.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34,

35.

36.

Yildinm B. Akut Serebrovaskiiler Hastaliklar Ve Tiroid Fonksiyon Bozukluklar:
ligkisi. Uzmanlik Tezi. Saglik Bakanligi Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma
Hastanesi, 2008.

Sadler GP, Clark OH. Thyroid and parathyroid. Schwartz Sl, Shires GT, Spencer FC
(ed). Principles of Surgery. 8th ed. New York: McGraw-Hill, 2005. 1395-1470.

Gokmen FG. Sistematik Anatomi. Endokrin Sistem Anatomisi. Istanbul: Nobel Yay.
2003.

Townsend CM, Beauchamp RD, Evers BM, Mattox KL. Sabiston Textbook of
Surgery E-Book. Elsevier Health Sciences 2016.

Schoenwolf GC, Bleyl SB, Brauer PR, Francis-West PH. Larsen's human
embryology E-book. Elsevier Health Sciences 2014.

Ustiin, F. Nikleer Tip Anabilim Dalindaki Hipertiroid Hastalarnin 10 yillik
Radyoaktif Iyot Tedavisi Sonuglari. Uzmanlik Tezi. Edirne: Trakya Universitesi Tip
Fakiiltesi 2002.

Bruno A. Policeni MD Wendy RK. Smoker MD, FACR' Deborah L. Reede MD
Anatomical and Functional Embryology and histology of thyroid gland. Elseiver
2017; 1: 14-18.

Kopp P. Thyroid hormone synthesis. Braverman LE, Utiger RD (eds), Werner and
Ingbar’s, the thyroid. A fundamental and clinical text. 9 ed, Philadelphia: Lippincott,
Williams & Wilkins, 2005: 52—-76.

Jameson JL. Harrison's Endocrinology (4th ed). McGraw-Hill, 2017; 7; 68-107.

Guyton AC. Tiroid bezi ve Metabolik Hormonlar. Arthur C (ed), Tibbi Fizyoloji,
3.Baski, Istanbul: Nobel/W.B. Saunders, 2001: 1293-13009.

Goldman L, Schafer Al. Goldman's Cecil Medicine E-Book. Elsevier Health
Sciences. 2011.

Bilezikian JP, Loeb JN. The influence of hyperthyroidism and hypothyroidism on a
and P-adrenergic receptor systems and adrenergic responsiveness. Endocrine
Reviews 1983; 4: 378-388.

Boztas G, Omiirli H. Restoratif Dis Hekimliginde Ozon Tedavileri. Atatiirk
Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Dergisi 2011; 24: 151-153.

Tezelman ST, Siperstein AE. Signal Transduction. Thyroid Neoplasms, Textbook of
Endocrine Surgery, Clark OH, Duh QY. (Eds), Philadelphia: WB Saunders
Company, 1997 214-227.

Hall, JE. Guyton and Hall textbook of medical physiology. e-Book. Elsevier Health
Sciences, 2015.

Garber JR, Cobin RH, Gharib H. Clinical Practice Guidelines For Hypothyroidism.
Cosponsored By The American association of clinical endocrinologists and the
american thyroid association. Endocr Pract 2012; 18: 988-1028.

Demirci F, Karakoyun I, Duman C, Arslan FD, Ozbek D, Kalenci D. Tiroid
fonksiyon test istemlerinde “refleks test” uygulamasi ve saglik harcamalarina
etkisinin incelenmesi. Tiirk Klinik Biyokimya Derg 2017; 15: 67-74.

Leawood, KS. Summary of recommendations for clinical preventive services
American academy of family physicians. AAFP, 2012,

Kabalak T. Tiroid El Kitab1. 1. Bask1. Izmir: Giiven Kitabevi, 20009.

69


https://www.sciencedirect.com/science/article/abs/pii/S0887217111001673#!
https://www.sciencedirect.com/science/article/abs/pii/S0887217111001673#!
https://www.sciencedirect.com/science/article/abs/pii/S0887217111001673#!

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.
44,

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52,

53.

54,

55.

Demirci F, Saglam B, Akan P, Cimrin D. TSH reseptor antikoru analizinde manuel
6l¢lim yerine otomatize 6l¢iim kullanilabilir mi? Tiirk Klinik Biyokimya Derg 2014;
12: 65-72.

Coskun ZU, Secil M, Karagdz E. Tiroid bezi patolojilerine radyolojik yaklasim.
Okmeydani Tip Derg 2012; 28: 56-70.

Yaman H, Alkan N, Yilmaz S, Giiglii, E. Tiroglossal duktus Kistlerinde preoperatif
tan1 yontemleri. KBB Forum, 2010; 9: 1-4.

Tore G, Ozkilig H, Kir M, Yiiksel D. TNTD, tiroit sintigrafisi uygulama kilavuzu
2.0. Nucl Med Semin 2015; 1: 41-43.

Giirsoy A. Tiroid nodiillerinde ultrasonografi ve ultrasonografi esliginde tiroid ince
igne aspirasyon biyopsisi. Turkiye Klinikleri Endocrinology-Special Topics 2008; 1:
26-31.

Malik S, Wong ND, Franklin SS, Kamath TV, L’Italien GJ, Pio JR, Williams GR.
Impact of the metabolic syndrome on mortality from coronary heart disease,
cardiovascular disease, and all causes in United States adults. Circulation 2004; 110:
1245-1250.

Corapcioglu D. Hipertiroidizm. Tiirkiye Klinikleri J Endocrine 2004; 2: 30-39.

Saglam F, Cakir B. Birinci basamakta tiroid hastaliklarina klinik yaklasim. Ankara
Medical Journal 2012; 12: 136-139.

Akkoyun M, Tarkun I, Arslan B, Cantiirk Z. Subklinik hipertiroidizmde metabolik
parametrelerin degerlendirilmesi ve anti-tiroid tedavinin etkileri. Turkiye Klinikleri
2003; 23: 450-458.

Bas M. Tip 2 diyabetli kadinlarda fonksiyon testleri ve tiroid ultrasonografisi.
Uzmanlik Tezi. Istanbul: Taksim Egitim ve Arastirma Hastahanesi, 2008.

Solmaz R, Giinay M, Alkan A. Uzman sistemlerin tiroit teshisinde kullanilmasi. XV.
Akademik Bilisim Konferansi Bildirileri, 2013: 23-25.

Ciftili SS, Unalan P. Akilda tutulmasi gereken bir tan1 subklinik hipertiroidi. STED
2003; 12: 63-67.

Topliss DJ, Eastman CJ. Diagnosis and management of hyperthyroidism and
hypothyroidism. Med J Australia 2004; 180: 186-194.

Tirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi. Tiroid Hastaliklar1 Tan1 ve Tedavi
Kilavuzu Ankara Ekim 2016.

Ilgiin E. Premenopozal subklinik hipotiroidili hastalarda el kuvveti, el fonksiyonlar
ve yasam kalitesinin degerlendirilmesi. Uzmanlik Tezi. Isparta: SDU Tip Fakiiltesi.
2008.

Ecemis GC, Colak R. Tiroiditler. J Exp Clin Med 2012; 29: 321-327.

Toft AD. Clinical Practice. Subclinical hyperthyroidism. N Engl J Med 2001; 345:
512-516.

Ciltas A. Tedaviye direngli hipotiroidili hastalarinda helikobakter pylori
eradikasyonun L-Tiroksin emilimi {izerine etkisi. Uzmanlik Tezi: Istanbul: Bakirkdy
Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastahanesi, 2007.

Oriik GG, Bahgeci M. Tiroid ve paratiroid hastaliklarinda néromuskular sistem
bulgulari. Pamukkale T1p Dergisi 2013; 6: 108-117.

70



56.

57.
58.

59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

71.

72.

73.

Grundy SM, Brewer HB, Cleeman JI, Smith, SC, Lenfant C. Definition of metabolic
syndrome: report of the National Heart, Lung, and Blood Institute/American Heart
Association conference on scientific issues related to definition. Circulation 2004;
109: 433-438.

Isgor A. Tiroid Hastaliklar1 ve Cerrahisi. Avrupa Tip Kitapcilik, 2000; 589-593.

Turgay CO. Hipotiroidizm Tedavisi. Tiirkiye Klinikleri Journal of Endocrine 2014;
7: 37-40.

Cummings CW, Santi PA, Mancini P. Cummings Otolaryngology. 4th. ed. Head &
Neck Surgery. Elsevier Mosby, 2005: 3373-3401.

Incesulu, A. Isitme Sistemi Anatomi ve Fizyolojisi. Pegem At:if Indeksi, 2017; 28-
44.

Esmer N, Akiner MN, Karasalihoglu AR, Saatgi M. Odyometri; Klinik Odyoloji
1994: 211-214.

Aydin E, Dogan B, Karabacak E, Abuaf OK, Erkul E, Saglam O, Dursun E. Hafif ve
orta siddette psoriasis hastalarinda saf ses Odyometri ve Transient Evoked
Otoakustik Emisyon (TEOAE) ile isitmenin degerlendirilmesi. Gulhane Medical
Journal 2015; 57(2): 98-101.

Valiente AR, Fidalgo AR, Villarreal 1M, Berrocal JRG. Extended High-frequency
Audiometry (9000-20000 Hz). Usefulness in Audiological Diagnosis. Acta
Otorrinolaringologica 2016; 67(1), 40-44.

Lopez ST, Postigo MA, Nunez AP. Evaluating long-latency auditory evoked
potentials in the diagnosis of cortical hearing loss in children. Oxford Medical Case
Reports 2016; 2016: 51-54.

Franks JR. Hearing measurement. Occupational Exposure to Noise: Evaluation,
Prevention and Control. Geneva: World Health Organisation, 2001: 183-231.

Abayli, C. Guinea Piglerde Topikal Rifamisin Uygulanimmin Olas1 Ototoksik
Etkisinin Elektrofiyolojik ve Ultrastriiktiirel Olarak Arastirilmasi. Uzmanlik Tezi,
Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi, Kulak Burun Bogaz Hastaliklar1 Anabilim Dall,
Edirne. 2015.

Jerger J. Clinical experience with impedance audiometry. Arch Otolaryngol 1970;
92: 311-24.

Cummings CW, Flint PW, Haughey BH, Robbins KT, Thomas JR, Harker LA
Schuller, DE. Cummings Otolaringoloji Bas ve Boyun Cerrahisi. Baski. Giines Tip
Kitabevi, 2007.

Dénmez F. Down Sendromlu Bireylerde Odyolojik Bulgular ile Artikiilasyon
Becerileri Arasindaki Iligki. Yiiksek Lisans Tezi, Baskent Universitesi, Saglik
Bilimleri Enstitiisti, Adana 2018.

Goulios H, Patuzzi RB. Audiology education and practice from an international
perspective. Int J Audiol 2008; 47: 647-664.

Ko¢ C. Kulak Burun Bogaz Hastaliklari Ve Bas-Boyun Cerrahisi. Giines Tip
Kitabevleri 2013.

Yurtsever S. Multipl Sklerozisli Hastalarda ABR Sonuglari. Istanbul: Saglik
Bakanlig1 Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi, 2008.

Sahl1 AS. Gegmisten Giiniimiize Isitme Cihazlar1 ve Uygulama Prensipleri. Pegem
Atif Indeksi, 2017: 139-164.

71



74,

75.

76.
77.

78.

79.
80.

81.

82.

83.

84.

85.

86.

87.

88.

89.

90.

91.

Muz SE, Yorulmaz I. Fasial paraliziler. Gergeker M (ed): Kulak Burun Bogaz
Hastaliklar1 ve Bag Boyun Cerrahisi, MN Medikal & Nobel Tip Kitabevi, 2014: 293-
314.

Koca HS. Migren, vestibiiler migren ve meniere hastaligi ayirict tanilarinda oykaii, ti¢
yonlii  video bas savurma testi ve videonistagmografinin yeri. 2016.
http://acikerisim.baskent.edu.tr/handle/11727/2591 Erisim tarihi: 15.02.2019.

Mijjdeci B, Dere H. Vestibiiler tanisal testler. Ortadogu Tip Dergisi, 2016; 8: 38-44.

Baser, S. Otoskleroz Hastalarinda Cerrahi Oncesi ve Sonrast Vestibuler Sistemin
Videonistagmografi (VNG) ve Video Head Impuls Test (V-HIT) ile
Degerlendirilmesi, Uzmanlik Tezi. SBU Kocaeli Derince Egt. ve Ars. Hastanesi,
2018.

Onerci TM. Kulak Burun Bogaz: Bas ve Boyun Cerrahisi. Nérootoloji (Ed. Giineri
EA), Ankara: Matsa Basimevi, 2016: 497-510.

Eggert T. Eye movement recordings: Methods. Dev Ophthalmol 2007; 40: 15-34.

Richard V Abadi, PHD. Mechanisms underlying nystagmus. JR Soc Med 2002; 95:
231-234.

Karali E. Hipotiroidi ve Hipertiroidi Hastaliginda Isitsel Beyin Sap: Cevaplarinin
Degerlendirilmesi. Tipta UzmanlikTezi. Diizce: Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi
KBB Hastaliklar1 Anabilim Dal1, 2009.

Bradley DJ, Towle HC, Young WS. Alpha and beta thyroid hormone receptor (TR)
gene expression during auditory neurogenesis: evidence for TR isoform-specific
transcriptional regulation in vivo. Proc Natl Acad Sci USA 1994; 91: 439-443.

Psaltakos V, Balatsouras DG, Sengas |, Ferekidis E, Riga M, Korres SG. Cochlear
dysfunction in patients with acute hypothyroidism. Eur Arch Otorhinolaryngol 2013;
270: 2839-2848.

Yoo TJ, Kang AH, Stuart JM, Tomoda K, Townes AS, Dixit S. Type Il collagen
autoimmunity in otosclerosis and Meniere’s disease. Science 1982; 217: 1153-1155.

Gawron, W. Two cases of hearing loss following Hashimoto disease. Wiad Lek 2002;
55: 478-482.

Renda L, Parlak M, Tarik OS, Renda R, Eyigor H, Yilmaz MD, et al. Do antithyroid
antibodies affect hearing outcomes in patients with pediatric euthyroid Hashimoto's
thyroiditis? Int J Ped Otorhinolaryngol 2015; 79: 2043-2049.

Sar1 K, Sipahi M, Sar1 N, Yildirim T, Arslan E, Ozkiris MB, Subklinik Hipotroidizmli
Hastalarda Isitme Diizeyleri. KBB Uygulamalari 2016; 4: 17-21.

Berker, D. Evaluation of hearing loss in patients with Graves' disease. Endocrine
2012: 41: 116-121.

Sharma K, Kumar JB, Kumar B, Sood Sushma, Singh MH. Brainstem evoked
potential in newly diagnosed patients of subclinical hypothyroidism. N Am J Med
Sci 2015; 7: 131-134.

Tekindal B. Saglikli Bireylerde Videonistagmografik Bulgularin Degerlendirilmesi
Yiiksek Lisans Tezi. Ankara: Gazi Universitesi Saghk Bilimleri Enstitiisii KBB Ana
Bilim Dal1 Odyoloji, Konusma Ve Ses Bozukluklar1 Bilimdali, 2018.

Uziimcii TG. Célyak Hastalarimin Videonistagmografi Ile Degerlendirilmesi. Ankara
Turgut Ozal Univeristesi Saglik Bilimleri Enstitiisii Odyoloji Ve Konusma
Bozukluklar1 Anabilim Dali, 2015: 87-88.

72


http://acikerisim.baskent.edu.tr/handle/11727/2591
https://www.sciencedirect.com/science/article/abs/pii/S0165587615004528#!
https://www.sciencedirect.com/science/article/abs/pii/S0165587615004528#!
https://www.sciencedirect.com/science/article/abs/pii/S0165587615004528#!
https://www.sciencedirect.com/science/article/abs/pii/S0165587615004528#!
https://www.sciencedirect.com/science/article/abs/pii/S0165587615004528#!
https://www.sciencedirect.com/science/article/abs/pii/S0165587615004528#!
https://www.sciencedirect.com/science/journal/01655876
https://www.sciencedirect.com/science/journal/01655876/79/12
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sharma%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25973399
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Behera%20JK%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25973399
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kumar%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25973399
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sood%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25973399
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Madan%20HS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25973399
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4426515/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4426515/

92. Sarag ET. Orak Hiicre Anemili Hastalarin Isitme ve Denge Fonksiyonlarmin
Degerlendirilmesi Doktora Tezi Ankara Hacettepe Universitesi Saglik Bilimleri
Enstitiisti 2015: 5.

73



8. OZGECMIS

Elazig’da 11.10.1991 yilinda diinyaya geldim. Ilk ve orta 6grenimimi
Elaz1g’da yaptim, liseyi Elaz1ig Anadolu Lisesinde okudum. Dokuz Eyliil
Universitesi Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon boliimiinden mezun oldum. F.U. Kulak
Burun Bogaz Hastaliklari/Odyoloji Anabilim Dali’'nda Yiiksek Lisans egitimime

devam etmekteyim. Halen Fizyoterapist olarak ¢alismaktayim.

74



