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ÖZET 

Bu çalıĢmada diferansiye tiroid kanserlerinde rekombinant TSH verilerek 

veya tiroid hormon replasman tedavisi kesilmesi ile oluĢturulan hipotiroid 

dönemlerde, yüksek frekans odyometri ve otoakustik emision ile iĢitmelerinde 

meydana gelen değiĢikliklerin değerlendirilmesi ve iĢitme kaybı tespit edilir ise 

olgularda iĢitme kaybının kohlear–retrokohlear ayrımının yapılması 

amaçlanmıĢtır.  

Ocak – Aralık 2014 tarihleri arasında Nükleer Tıp Ana Bilim Dalı‟na daha 

önce diferansiye tiroid kanseri sebebi ile opere olmuĢ ve yüksek doz I-131 ile 

ablasyon tedavisi almıĢ olan, ablasyon sonrası 10-12. ayda tüm vücut tarama 

sintigrafi için baĢvuran 55 olgu çalıĢmaya dahil edildi. Olgular dört gruba ayrıldı 

(Hormon replasman tedavisi kesilmeden rekombinant TSH verilenler, hormon 

replasman tedavisi 4-6 hafta kesilerek hipotirodi oluĢturulanlar ve her iki grubun 

ötiroid dönemleri). ÇalıĢmaya dahil edilen olguların tümüne ötiroid ve hipotiroid 

dönemde olmak üzere toplam iki kez yüksek frekans odyometri ve otoakustik 

emision testleri ile  iĢitme ölçümleri yapıldı.  

Bu çalıĢmada rekombinant TSH alan hastaların hipotiroidi döneminde 

iĢitmelerinde değiĢiklik görülmezken, hormon replasman tedavisi 4-6 hafta süre 

ile kesilen hastalarda düĢük frekanslarda hafif düzeyde sensörinöral iĢitme kaybı 

saptandı. Hastaların tarama sintigrafileri sonrasındaki ötiroid dönemde ise 

rekombinant TSH alan hastalarda ve hormon replasman tedavisi kesilen 

hastalarda iĢitme kaybı saptanmadı. 

Bu çalıĢmada elde edilen sonuçlar, hormon replasman tedavisi kesilerek 

uzun süre hipotiroidi geliĢen hastalarda iĢitme kaybı geliĢebileceğini ancak 

hastalara rekombinant TSH kullanılarak oluĢturulan hipotiroidi döneminde 

iĢitmenin normal değerlerde kaldığını göstermiĢtir.  

Sonuç olarak literatürde yer alan pek çok çalıĢmada da dikkat çekildiği 

gibi hipotiroidi ve iĢitme kaybı arasında bir iliĢki olabileceği bizim 

çalıĢmamızlada desteklenmiĢtir. Ancak bu çalıĢmada elde edilen sonuç bize 
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rekombinant TSH kullanımının, hastalarda hipotiroidiye bağlı metabolik etkilere 

sebep olmadığı gibi iĢitme kaybına da neden olmayabileceğini göstermiĢ olmakla 

birlikte bu konuda çok merkezli daha fazla olguyu kapsayan ve iĢitmenin 

değerlendirilmesinde elektrofizyolojik testlerin de kullanıldığı çalıĢmalara ihtiyaç 

olduğu kanısındayız.   

 

Anahtar sözcükler: Hipotiroidizm, ötirodizm, rekombinant TSH, hormon 

replasman tedavisi,  odyometri, OAE, iĢitme kaybı 
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ABSTRACT 

In this study, it was aimed to assess changes in hearing at audiometry and 

otoacoustic emission tests during hypothyroid periods induced by recombinant 

TSH administration or withdrawal of thyroid hormone replacement in patients 

with differentiated thyroid cancer and to make discrimination between cochlear or 

retro-cochlear hearing losses if hearing loss was detected.  

The study included 55 patients, who previously underwent surgery and 

high-dose I-131 ablation therapy due to differentiated thyroid cancer and 

presented to Nuclear Medicine Department for whole-body scintigraphy on the 

months 10-12 after ablation between January, 2014 and December, 2014. The 

patients were assigned into 4 groups as follows: the patients received recombinant 

TSH without withdrawal of hormone replacement therapy, those in who 

hypothyroidism was induced by withdrawal of hormone replacement therapy over 

4-6 weeks, and euthyroid periods of above-mentioned groups. Hearing was tested 

twice in all case one being at euthyroid and the other being at hypothyroid period 

by using high-frequency audiometry and otoacoustic emission tests.  

In this study, no alteration was detected in hearing during hypothyroid 

period in patients receiving recombinant TSH while mild sensorineural hearing 

loss at lower frequencies was detected in patients in whom hormone replacement 

therapy was withdrawn over 4-6 weeks. No hearing loss was detected during 

euthyroid period at scintigraphic evaluations in patients receiving recombinant 

TSH and in those in whom hormone replacement therapy was withdrawn.  

These results demonstrated that hearing loss may develop in patients in 

whom hypothyroidism is developed due to prolonged withdrawal of hormone 

replacement but hearing results remain within normal range in hypothyroid period 

induced by recombinant TSH.  

In conclusion, as emphasized by several studies in the literature, our study 

also supports a potential relationship between hypothyroidism and hearing loss. 

However, although this result showed that recombinant TSH use might not cause 
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hypothyroidism-related metabolic effects as well as hearing loss, we think that 

there is a need for further multi-center studies with larger sample size using 

electrophysiological test for hearing evaluation 

 

Key words: Hypothyroidism, otiroidizm, recombinant TSH, hormone 

replacement therapy, audiometry, OAE, hearing loss,  
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1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

Tiroid bezi tirozinin iyodin türevleri olan tri-iodotironin (T3) ve 

tetraiodotironin veya tiroksin (T4) olmak üzere iki hormon üretir. Tiroidden T3 ve 

T4 sekresyonu anterior hipofizden salgılanan tiroid stimülan hormonun (TSH) 

kontrolü altındadır. TSH uyarısı T3 ve T4 salınımını uyarırken, kandaki T3 ve T4 

artıĢı hipofizden TSH salınımını suprese eder.  

Primer tedavisi total tiroidektomi olan diferansiye tiroid kanserlerinde, 

tiroidektomi sonrası yüksek doz I-131 (radyoaktif iyot -RAĠ) ile yapılan ablasyon 

ile de tiroidin kalan dokusu tamamen ortadan kaldırılır. Cerrahi ve radyoiyot 

tedavinin ardından ömür boyu tiroid hormonu ile TSH supresyon tedavisi (tiroid 

hormon replasman tedavisi) kabul edilen yöntemdir. TSH malign ve normal tiroid 

folikül hücrelerinin büyüme, fonksiyon ve iyodu tutma kabiliyetini sitümüle eden 

hormondur. Tiroid hormon replasmanı (THR) hastayı ötiroid hale getirirken, 

diferansiye tiroid kanser odaklarının büyümesine neden olan TSH‟ da baskılar. 

Tiroid kanserlerinin tedavi sonrası takibi serum tiroglobulin (Tg) düzeylerinin 

ölçümleri ve boyun US ile belirli dönemlerde uygulanan düĢük doz I-131 tüm 

vücut tarama sintigrafi ile yapılmaktadır. Ġlk I-131 ile tüm vücut tarama 

sintigrafisi yüksek doz I-131 ile ablasyon/tedavi sonrası 8-12. aylarda 

yapılmaktadır. Sintigrafik tarama öncesi dönemde I-131 tutulumunu sağlamak ve 

artırmak için belirli bir hasta hazırlığı yapmak gerekmektedir. I-131 tutulumunu 

artırmanın en iyi yöntemi serum TSH düzeyini yükseltmektir (>30μU/ml). Bunu 

sağlamak için rutinde iyot tutulumuna engel olabilecek yiyecek, içecek ve ilaç 

kullanımlarının kısıtlanmasının yanı sıra, TSH düzeyini, dolayısı ile I-131 

tutulumunu artırmak için THR tedavisi 4-6 hafta süre ile kesilir ya da rekombinant 

TSH (rh-TSH) uygulaması yapılır. Bu uygulama ile hem tüm vücut tarama 

sintigrafisinin hem de önemli bir tümör belirteci olan Tg ölçümünün sensitivitesi 

artırılmıĢ olur (1). 

I-131 tüm vücut tarama sintigrafisi THR tedavisi kesilerek yapılan 

hastalarda tarama öncesi TSH sitümülasyonu, THR tedavisi 4-6 hafta süre ile 

kesilerek yapılır. Ancak hastalarda bu hipotiroidik dönemde depresyon, 
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unutkanlık, konsantrasyon güçlüğü, yorgunluk, saçlarda ve ciltte kuruluk, yüz ve 

gözlerde ĢiĢme, soğuğa tahammülsüzlük, kilo artıĢı, kabızlık, menstürel siklusa ait 

belirtilerde artıĢ gibi semptomlar görülebilir. Rutinde bu semptomları tolere 

edemeyen, 4-6 hafta gibi uzun dönem gibi tiroid hormon tedavisini riskli 

olabileceği (metastazı olan/olduğundan Ģüphelenilen ya da ciddi kardiyovasküler 

hastalık, pulmoner hastalık, diabetes mellitus, psikotik bozukluklar gibi) 

hastalarda rh-TSH kullanılmaktadır (2).  

Rekombinat TSH kısa yarı ömrü sebebi ile iyi tolere edilir. Hafif bulantı, 

baĢ ağrısı, halsizlik gibi yan etkileri olabilir. Yapılan çalıĢmalar TSH‟ın sitümüle 

edilmesinde THR tedavisinin kesilmesi ve rh-TSH kullanımı arasında fark 

olmadığı Ģeklindedir (3). 

Litaratürde yer alan hipotiroidi hastalarının iĢitmesinin değerlendirildiği 

çalıĢmalarda kohlear-retrokohlear iĢitme kaybı tespit edilmiĢ olup; bu 

çalıĢmalarda iĢitme düzeyi püre tone odyometri ve ABR ile değerlendirilmiĢtir (4-

7). Psaltakos ve arkadaĢları (7) 52 tiroid karsinomu nedeni ile total tiroidektomi 

yapılan olgu üzerinde yaptıkları çalıĢmalarında akut hipotiroidinin kohlear 

fonksiyon üzerine etkisini pure tone odyometri, timpanometri ve transient evoked 

otoakustik emision ile araĢtırmıĢlardır. Bu çalıĢmalarında pure tone odyometride 

olguların tümünde postoperatif dönemde iĢitme eĢiklerinde anlamlı bir yükselme 

olduğu, timpanometri sonuçlarında belirgin bir değiĢikliğin olmadığı ve 

otoakustik emision cevap oranlarında ise kontrol grubundaki sağlıklı bireyler ile 

karĢılaĢtırıldığında belirgin düĢme olduğunu tespit etmiĢlerdir. Elde ettikleri 

sonuçlar doğrultusunda akut hipotiroidinin iĢitme eĢiklerinde yükselmeye ve 

kohleada subklinik olarak hasara neden olabileceğine dikkat çekmiĢlerdir (7). 

Psaltakos ve arkadaĢlarının (7) çalıĢmasından yola çıkarak bu 

çalıĢmamızda diferansiye tiroid kanseri nedeni ile opere edilen ve rh-TSH ya da 

tiroid hormon replasman tedavisinin kesilmesi ile akut ya da aĢamalı olarak 

hipotiroidi oluĢturulan olgularda; hipotiroidinin iĢitme fonksiyonu üzerine olan 

etkisini yüksek frekans odyometri, otoakustik emision ve timpanometri testleri ile 

karĢılaĢtırarak araĢtırmayı amaçladık.   
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2.GENEL BĠLGĠLER 

2.1. Tiroid Bezi 

Tiroid bezi, larenks ve trakeanın birleĢim yerinin anterior ve lateralinde, 

tiroid kartilajın hemen önünde, strep kasların arkasında yerleĢir. Bir istmus 

tarafından, krikoid kıkırdak hizasında birleĢtirilen iki lateral lobdan meydana 

gelen bezin ağırlığı yetiĢkin bir insanda yaklaĢık 10-20 gr kadardır. Mikroskopik 

olarak tiroid, kolloid içeren birkaç follikül ve onu çevreleyen tek kat tiroid 

epitelinden meydana gelmiĢtir. Follikül hücreleri, kolloid olarak depolanan, 

tiroglobulin sentezler. T4 (Tiroksin) ve T3  (Triiyodotironin)'ün biyosentezi, 

tiroglobulin içinde tiroksin moleküllerinin iyodinasyonu ile oluĢur. Foliküller 

arası bağ dokusu içerisinde nöroektoderm kökenli C hücreleri bulunur ve bu 

hücreler kalsiyum metabolizmasında etkili olan kalsitonin hormonunu salgılar (8, 

9). 

2.2. Tiroid Fonksiyon Testleri 

Tiroidin fonksiyonel bozukluğu popülasyonda %5 sıklıkta görülmektedir 

ve yaĢ ilerledikçe sıklığı artmaktadır. Tiroid fonksiyonlarını direkt olarak yansıtan 

en değerli test serum tiroid hormon düzeyi veya doku hormon konsantrasyonudur 

(10). Moleküler düzeyde tiroid hormon etkinliği T3 ile sağlanır. Tiroksin bağlayan 

globulin konsantrasyonuna göre değiĢik değerler elde edilebildiğinden total tiroid 

hormon konsantrasyonu tiroid fonksiyonunu çoğu zaman doğru olarak yansıtmaz. 

Genellikle serbest hormon düzeyleri ile belirlenir. Sensitive TSH (sTSH) ile 

saptanan hiper ve hipotiroidizmin derecesini belirlemek için tiroid hormon 

düzeylerinin saptanması gereklidir. 

sTSH (Duyarlı TSH, sensitive TSH): Normal bireylerde TSH düzeyi 

ortalama 0,5-5 µU/L'dir. sTSH primer hipotiroidizmin ve subklinik 

hipertiroidizmin tanısında, tiroid hormon replasman ve süpresyon tedavilerini 

değerlendirmede ideal bir testtir (11-13). 

Total T4 (TT4, Total Tiroksin): TT4 düzeyi tiroid fonksiyonunu 

göstermede çoğu zaman yetersiz kalmaktadır (11). 
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Serbest Tiroksin (sT4): Proteine bağlanmayan bu fraksiyon hücrelere 

girer ve burada T3'e dönüĢür. Aynı zamanda tiroid hormonunun hipofizdeki 

negatif feedback etkisini oluĢturur. Klinik hiper ya da hipotiroidizm gibi 

fonksiyonel tiroid hastalığı bulunan ve diğer hastalıklarla komplike olmamıĢ 

bireylerde, tüm sT4 testlerinin tanısal kesinliği %90-100 dolayındadır (11,12). 

Total T3 (TT3): TT3, proteine bağlı ve serbest T3'den oluĢur. T3 de en çok 

tiroksin bağlayan globuline bağlanır. Ancak tiroksin bağlayan globulin 

düzeyindeki değiĢiklikler TT3 değerlerinin de değiĢmesine neden olacağından T3 

replasman tedavisindeki hastaların izlenmesinde de güvenilir bir test değildir 

(11,12). 

Serbest Triiyodotironin (sT3): sT3'de tiroksin bağlayan globuline bağlı 

olarak değiĢme çoğunlukla yoktur. Muhtemel sT3 değerinin ölçüldüğü indeks 

daha güvenilir bir testtir (11).  

2.3. Diferansiye Tiroid Karsinomları 

2.3.1 Diferansiye tiroid karsinomları 

Tiroid karsinomlarının %70-80‟ini papiller karsinomlar oluĢturur. 

Kalanların çoğunluğu foliküler karsinom, daha azı ise medüller veya anaplastik 

kanserlerden oluĢur (13). Ġyi diferansiye tiroid kanserinde RAĠ kullanımı uzun 

zamandır kullanılan, efektif, yan etkileri az ve kolay uygulanan bir tedavi 

yöntemidir. Ancak, her tedavi kararından önce hastaya özel değerlendirme 

yapılmalı, en uygun doz seçilmelidir. Çünkü DTK hastalarında alternatif bit tedavi 

yöntemi Ģu anki bilgilerimiz ıĢığında bulunmamaktadır.  

 Medüller kanserde RAĠ tedavisinin sınırlı yeri vardır. Anaplastik 

kanserlerde ise RAĠ tedavisi uygulanmamaktadır. Papiller ve foliküler 

karsinomlara iyot alımı göstermesi nedeniyle RAĠ uygulaması yapılabilir. Tedavi 

rezidü tiroid dokusunun ablasyonu veya lokal ya da uzak metastazın tedavisi 

amacıyla yapılır. Ablasyon, postoperatif rezidü tiroid dokusunun yok edilmesi için 

yapılır. Tedavi ve hastanın takibinde bazı avantajlar sağlar. Tiroid kanseri sıklıkla 

multifokal olduğundan rezidü dokudaki okkült malign odaklar RAĠ ile yok 
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edilebilir. Tüm fonksiyonel dokunun yok edilmesi ile takipte ve rekürrens 

araĢtırmasında Tg düzeyi duyarlı bir yöntem olarak kullanılabilir. Tiroid 

dokusunun iyot alımı iyi diferansiye de olsa tiroid kanserinden fazla olacağından 

rezidü dokunun olması verilen iyotun daha çok normal hücreler tarafından 

yakalanmasına neden olur. Bu nedenle rezidü tiroid dokusu varlığı I-131 tarama 

çalıĢmasının duyarlılığını ve gelecekte olası metastaz durumunda tedavinin 

etkinliğini azaltıcı faktördür. Ablasyon için tiroidektomi sonrası kalan rezidü 

dokunun iki gramı geçmemesi gerekir (14). Rezidü dokunun fazlalığı radyasyon 

tiroiditi semptomlarının ortaya çıkmasına neden olabilir. Ablasyon için 

tiroidektomiden en erken 3 hafta sonra TSH düzeyinin 30 µIU/mL düzeyine 

ulaĢtığı gösterilmeli veya rh-TSH ile stimulus yapılarak I-131 uygulanmalıdır 

(15). RAĠ tedavisi öncesi tiroid hormon replasman tedavisi yapılmamalı veya I-

131 uygulamasından iki hafta önce kesilmek üzere triiyodotironin (LT3) preparatı 

kullanılmalıdır. Rezidü tiroid doku ablasyonu için 30-100 mCi I-131 kullanılabilir 

(16). Ancak rezidü mikroskopik hastalık ya da agresif tümör varyantlarında doz, 

100-200 mCi olmalıdır (16). 

RAĠ tedavisinden sonra doza bağımlı ve erken dönemde görülen yan 

etkiler oluĢabilir. Bunların bazıları baĢ ağrısı, bulantı ve kusma gibi birkaç saat 

içinde baĢlayan ve 2-3 günde düzelen semptomlardır. I-131, fizyolojik olarak 

tükürük bezlerinde akümüle olduğundan % 30 insidansla sialadenit ve yüksek 

dozlarda nadiren oluĢan ağız kuruluğu;  geçici tat ve koku bozuklukları oluĢabilir 

(15). Tedavi sonrası bol su alımı ve tükürük sekresyonunu artırıcı giriĢimler yan 

etkileri azaltabilir. Miyelosüpresyon ve buna bağlı pansitopeni 200 cGy üzerinde 

kemik iliği dozları alındığında ortaya çıkar. RAĠ dozu 150-200 mCi düzeyini 

aĢınca geçici miyelosüpresyon görülebilir (17). Miyelosüpresyon insidansı kemik 

metastazları olduğunda ve yüksek kümülatif I-131 dozları alındığında artar. 

Doğurganlık çağındaki kadın hastaların RAĠ tedavisi sonrası 6-12 ay, erkek 

hastaların ise sperm kalitesindeki geçici azalma nedeniyle dört ay kontrasepsiyon 

uygulaması önerilmektedir (18). Kadınlarda 600 mCi‟yi aĢan kümülatif dozlar 

fertilitede azalmaya neden olabilir (17). Hamilelik ve laktasyon dönemlerinde 

RAI uygulaması kontrendikedir (15, 16). Beyin metastazı olanlarda tedaviyi 
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takiben serebral ödem görülebilir (13).  Ġyonizan radyasyon bilinen kanser 

nedenlerinden birisidir. RAĠ tedavisi alanlarda ikinci primer kanser insidansında 

artıĢ olduğu bildirilmektedir (19). Kemik iliği süpresyonu olanlarda yüksek doz 

RAĠ uygulaması, akciğer fonksiyonlarında kısıtlılık olanlarda akciğer 

metastazlarında belirgin I-131 akümülasyonu beklentisi, nörolojik bulgular 

varlığında beyin metastazlarının RAĠ tedavisine bağlı ciddi kompresyon etkisi 

oluĢturacağı düĢünülenlerde RAĠ tedavisi göreceli kontrendikedir (15).  

2.3.2. Papiller Karsinom  

En sık rastlanılan tiroid malignitesidir (Tüm tiroid kanserlerinin %50-

80‟i). Papiller veya miks (Papiller folliküler karsinoma) olabilir. Papiller kanser 

tüm yaĢ gruplarında rastlanılırsa da en sık 45 yaĢ civarında görülür.  

Papiller tiroid karsinomları yavaĢ büyür ve genellikle rastlantısal olarak 

saptanır. Bu tümörlerin prognozu, tümör boyunda sınırlı olduğunda, uygun tedavi 

ve takip yapıldığı takdirde mükemmeldir. Ġleri yaĢ, cinsiyetin erkek olması, ileri 

histolojik grade, 5 cm‟den büyük  primer lezyon, baĢlangıçta bölgesel invazyonun 

varlığı, lokal rekürrens ve uzak metastazların varlığı kötü prognoz ve mortalite 

için prognostik faktörlerdir. Bölgesel lenf nodlarına metastazların varlığı 

prognozu etkilemez (20). Uzak metastaz varlığında bile yaĢam süresi uzundur. 

Ancak, kemik ve beyin metastazlarının varlığı mortalitede artıĢa sebep olmaktadır 

(21,22). Papiller kanserler kadınlarda erkeklere oranla 2-3 kat fazla görülmesine 

karĢın, erkeklerde daha agresiftir ve mortalitesi  yüksektir (23 ). 

2.3.3. Folliküler Karsinom  

Tüm tiroid karsinomlarının %10-20 sini oluĢturur. Papiller karsinomadan 

daha kötü prognoza sahiptir. Genellikle soliter ve enkapsüle tiptedir ve papiller 

karsinomaya göre daha yaĢlı hastalarda saptanır. Uzak metastazlar genellikle 

hemotojen yolla olur (daha  çok akciğer  ve kemik) ve mortalite oranı daha 

yüksektir. Lenf nodu tutulumu enderdir (23).  
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2.3.4. Hürthle Hücreli Karsinom 

Hürthle hücreli kanser folliküler kanserlerin alt türü olarak, nadiren de 

papiller kanserin bir varyantı olarak sınıflandırılır (24). Hürthle hücreli kanserler 

çok agresif seyirlidir ve prognozu çok kötüdür. Tanıları foliküler kanserlerde 

olduğu gibi histolojik olarak damar ve kapsül invazyonu olduğunda, bölgesel 

ve/veya uzak yayılımları saptandığında konulabilmektedir. Sıklıkla multifokal ve 

bilateraldir. Lenf nodu tutulumu %25 görülür. Tümörün sadece %10‟u radyoaktif 

iyotu tutar. Hürthle hücreli kanserde nüks oranı yüksektir ve 10 yıl içinde 

olguların yaklaĢık %30‟u ölür.(25,26). 

2.3.5. Medüller Karsinom 

Nöroendokrin kökenli tümörlerdendir ve kalsitonin salgılar. Tüm tiroid 

karsinomlarının %5‟ini oluĢturur. Hem hematojen hem de lenfatik metastaz yapar. 

Bölgesel yayılım olguların yarısında tanı sırasında vardır ve uzak metastazlardan 

önce oluĢur. Radyoaktif iyot tutmazlar (26 ). 

2.3.6. Anaplastik Karsinom 

Tiroid kanserlerinin %4-6‟sını oluĢtururlar. Bunların çoğu daha önce tanı 

konulmamıĢ veya önceden tedavi edilmemiĢ diferansiye tiroid karsinomlarıdır. 

Genellikle lokal invazyon ve hızlı büyüme gösterirler. Erken dönemde bölgesel 

metastazlar ve bunu takiben de uzak metastazlar geliĢir. Ortalama yaĢam süresi 6 

aydır. Radyoaktif iyot tutmazlar (27).  

2.4. Diferansiye Tiroid Karsinomlarında Ġzlem  

2.4.1.TSH Supresyonu 

Tiroid hormonu ile TSH supresyon tedavisi diferansiye tiroid 

karsinomlarının etkin tedavilerinde kabul edilen yöntemdir. TSH‟ın suprese 

olması replasman dozunun yeterli olduğunun göstergesidir. TSH‟yı suprese 

edecek dozda replasman tedavisi rekurrensleri önler. Total tiroidektomi ve I-131 

ablasyonunu takiben tiroid hormon replasmanı hastayı ötiroid hale getirirken, 
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diferansiye tiroid kanser odaklarının büyümesine neden olan TSH‟ı da baskılar 

(28). 

2.4.2. Takipte I-131 Tarama  

Ablasyon tedavisinden 8-12 ay sonra tiroid hormon replasmanı kesilerek 

2-5mCi I-131 ile tüm vücut taraması yapılır. Bunun için yine taramadan 2-6 hafta 

önce tiroid hormonları kesilerek TSH düzeyi yükseltilmelidir. I-131 

sintigrafisinde metastaz ya da rezidüel doku saptanmayan olgularda bir yıl sonra 

I-131 tüm vücut taraması yinelenir. Metastaz veya bakiye doku saptanan 

olgularda ise radyoaktif iyot tedavisi tekrarlanır. Bir yıl sonra kontrolde normal 

olarak saptanan olgular 2 yıl sonra kontrole çağrılır. Her seferinde kontroller 

arasındaki süre açılarak 5 yıla kadar çıkarılır. Tüm bu kontroller arasında mutlaka 

hastalara TSH‟yı suprese edecek dozda L-tiroksin verilmelidir (28). 

2.4.3. Diferansiye Tiroid Kanseri hastalarının takibinde yapılan tüm 

vücut tarama sintigrafisi sırasında rekombinant TSH kullanımı 

Diferansiye tiroid kanserinin tedavisinde rekombinant teknikler 

kullanılarak yapılan TSH kullanımı ile önemli bir ilerleme kaydedilmiĢtir. Total 

tiroidektomi ve tiroid ablasyonu ile tedavi edilen hastalar için rh-TSH  kullanımı 

tiroid hormon çekilmesine karĢı etkili bir alternatiftir. Klinik çalıĢmalarda, ilacın 

çok etkili olduğu kanıtlanmıĢtır (29,30). BaskılanmıĢ TSH düzeyleri (<0.1 μU/ 

ml) olan hastalarda, iki günlük 0.9 mg enjeksiyon tiroid hormon tedavisinin 2 ila 3 

hafta kesilmesiyle elde edilen, tiroidin I-131 alımını ve tiroglobulin sekresyonunu 

eĢit bir dereceye kadar uyarır. Rekombinant TSH‟dan sonra ve levotiroksin 

çekilmesinden sonra yapılan tüm vücut iyot taraması sonuçları arasında iyi bir 

uyum gösterilmiĢtir. Yan etkileri minimaldir ve anti-TSH antikor oluĢumu tespit 

edilmemiĢtir. Özellikle önemli medikal veya psikiyatrik hastalıkların eĢlik ettiği 

hastalarda hipotiroidi ile iliĢkili komplikasyon riskini azaltır (31). Rekombinant 

TSH kullanımı ile önlenebilir önemli komplikasyonlardan bazıları, psikiyatrik 

hastalıkların kötüleĢmesi, solunum yetmezliği, santral sinir sisteminde bozulma,  
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konjestif kalp yetmezliğinin ve koroner arter hastalığının Ģiddetlenmesi olarak 

sayılabilir (31). 

Robbins ve arkadaĢları 161 hastada levotiroksin çekilmesinden sonra ve 

128 hastada rh-TSH enjeksiyonundan sonra diferansiye tiroid kanseri olan 

hastaları iki grup olarak karĢılaĢtırmıĢtır (32). Yazarlar iki yöntem ile elde edilen 

tanısal tüm vücut tarama ve serum tiroglobulin sonuçları arasında rezidüel hastalık 

tespitinde aynı pozitif ve aynı negatif prediktif değerleri bulmuĢtur. Benzer 

Ģekilde, Leboeuf ve arkadaĢları da, tüm vücut tarama sintigrafisi veya remnant 

ablasyon uygulaması sırasında, THW veya rh-TSH uygulamasından sonra 

ortalama TSH düzeyleri arasında önemli farklılık olmadığını rapor 

etmiĢlerdir(33). Liepe, metastatik hastalık tespitinde de rh-TSH ve THW 

sensitiviteleri arasında herhangi bir fark olmadığını rapor etmiĢtir (34). 

Rekombinant TSH uygulamasının yalnızca tanısal dozda I-131 tüm vücut tarama 

sintigrafisi sırasında değil remnant ablasyon tedavisi sırasındaki kullanımı ile de 

iliĢkili yayınlar mevcuttur. Toplam 1535 hastanın verilerinin toplandığı bir meta-

analizde, remnant ablasyon baĢarı oranının rh-TSH kullanımında tiroid hormon 

çekilmesinden anlamlı Ģekilde farklı olmadığını bildirilmiĢtir. Hatta bu analizde, 

remnant ablasyon sırasında yaĢam kalitesi ölçütlerinin rh-TSH grubunda daha iyi 

olduğunu bildirilmiĢtir (35). 

2.5. ĠĢitme Fizyolojisi 

ĠĢitme, atmosferde meydana gelen ses dalgalarının kulak tarafından 

toplanmasından beyindeki merkezlerde karakter ve anlam olarak algılanmasına 

kadar olan süreç olup, iĢitme sistemi denen geniĢ bir bölgeyi ilgilendirir. DıĢ, orta 

ve iç kulak ile merkezi iĢitme yolları ve iĢitme merkezi bu sistemin parçalarıdır 

(36-41). Aurikula, ses dalgalarının toplanmasında rol oynar ve toplanan ses 

dalgaları dıĢ kulak yolu (DKY) aracılığıyla kulak zarına iletilir. Orta kulak, 

dıĢarıda hava boĢluğundaki ses enerjisinin kokleadaki sıvı ortama ulaĢmasını 

sağlar. Sesin Ģiddeti, iç kulağa geçerken azalır. Orta kulak bu enerji azalmasını, 

çeĢitli mekanizmalarla dengelemeye çalıĢır. DKY'dan kulak zarı aracılığıyla 

kemikçiklere iletilen ses kemikçiklerde harekete sebep olur. Stapesteki hareket, iç 
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kulakta skala vestibuli içindeki perilenf de titreĢime neden olur. Perilenf de oluĢan 

dalgalanma, helikotremaya ilerlerken, skala vestibuli ile skala timpani arasında 

basınç farkı oluĢturur. Bu basınç farkı, Corti organını içeren baziler membranda, 

pencerelerin olduğu tabandan, apekste helikotremaya doğru dalga hareketine 

neden olur. Bu mekanik hareket, Corti organı tarafından elektriksel stimulusa 

çevrilir ve akustik sinirlerin dendritleri uyarılır. Corti organında oluĢan elektriksel 

aktivite, modiolus içinde bulunan Corti ganglionundaki sinir hücrelerinin 

dentritleri tarafından algılanır. Bu sinir hücrelerinin aksonları koklear sinir adını 

alarak bu elektriksel aktiviteyi beyin sapına, ponstaki koklear nükleuslara 

götürürler. Koklear sinir ponsa girdikten sonra iĢitme yollarının 2. nöronlarının 

bulunduğu ventral ve dorsal koklear nükleuslara dallar gönderir. Koklear nükleusu 

terk eden bütün 2. nöronlar orta hattan karsı tarafa geçip o taraftaki süperior olivar 

komplekste sonlanırlar veya lateral lemniskus ve bunun nükleusunu oluĢtururlar. 

Lemniskal yoldaki liflerin en fazla miktarı inferior kollikulusta son bulur. Fakat 

çok az bir kısmı inferior kollikulusu geçerek medial genikulat cisme ulaĢır. Pek az 

bir kısmı da karĢı taraftaki inferior kollikulusa ulaĢır. Medial genikulat cismin 

temel nükleusundan çıkan 3.nöron lifleri belli bir düzende temporal kortekse 

gelirler (40,41). 

2.6. ĠĢitme Testleri 

2.6.1. Odyometri 

Her bir frekansta iĢitme eĢiklerini gösteren bir ölçümdür. Test edilen 

frekanslar insan kulağının iĢitme yetisinin olduğu frekans yelpazesinin (20–20000 

Hz) tamamını değil ancak konuĢmanın anlaĢılması için önemli olan frekansları 

(250-8000 Hz) kapsar. Sensörinöral kayıpta hava kemik eĢikleri birbirine eĢit 

veya ± 10dB yakınlığındadır. Ġletim tipi iĢitme kaybında kemik yolu normal, hava 

yolu eĢiği ile en az 10 dB fark vardır. Kokleada yüksek frekansları algılayan bazal 

kısmın daha detaylı değerlendirilmesi için yüksek frekens odyometrisi 

kullanılmaktadır. Standart odyometrilerin ulaĢamadığı 8 – 18 kHz frekanslarını 

üreten ve test eden yüksek frekans odyometrileri özellikle ototoksik ilaç 

kullanımı, gürültüye maruziyette iç kulak hasarının erken dönemde belirlenmesi, 
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presbiakuzi, dolaĢım bozuklukları ve metabolik hastalıkların etkisini araĢtırmada 

kullanılmaktadır (42,43). 

2.6.2. Otoakustik Emisyon (OAE) 

OAE'ler, insan ve hayvanların dıĢ kulak yolundan ölçülebilen, koklear 

kaynaklı, hafif Ģiddette akustik enerji yayılımlarıdır (44-47). OluĢumunda, dıĢ tüy 

hücrelerinin önemli rolleri olduğuna dair birçok kanıt mevcuttur. Kemp ve 

arkadaĢları 1978 yılında kulağın sesi aldığı kadar, sesi üretme yeteneğine de sahip 

olduğunu belirtmiĢlerdir. Koklea tarafından üretilen bu sesler Evoked Otoacoustic 

Emissions (EOAE) olarak adlandırılmıĢtır (48). Koklear kaynaklı herhangi bir 

sesin dıĢ kulak yolundan alınarak kaydedilmesi sonucu OAE cevapları ortaya 

çıkar. OAE' ler iki grupta tanımlanır (49):  

1- Spontan otoakustik emisyonlar (SOAE): Koklear kaynaklı, dıĢarıdan 

akustik uyarı olmadan kendiliğinden oluĢan, tonal, düĢük seviyedeki dar bant 

sinyalleridir. SOAE' ler, normal iĢiten kulakların yaklaĢık %40-50' sinde 

saptanabilen, amplitüdleri -10 ile +20 dB SPL (Sound Pressure Level) civarında 

olan saf tonlardır. 

2- UyarılmıĢ otoakustik emisyonlar (Evoked OAE - EOAE): Üç tipi 

vardır. 

a) SFOAE (Stimulus Frequency Otoacoustic Emissions ): DüĢük 

seviyedeki uzun süreli sabit tonlarla akustik uyarı sonucu oluĢan cevaplardır. 

b) TEOAE (Transient Evoked Otoacoustic Emission): Ġç kulağa gönderilen 

"klik" veya "burst" gibi kısa akustik uyarana karĢı kokleanın oluĢturduğu cevaptır. 

30 dB HL'ye kadar olan iĢitme eĢikleri hakkında bilgi vermektedir. 

c) DPOAE (Distortion Product Otoacoustic Emission): Ġç kulağın iki ayrı 

frekansta ses tonu ile uyarılması, iç kulakta yayılan bu iki dalganın birbirleri ile 

etkileĢmesine ve iki dalganın birbirleri ile giriĢim gösterdiği ses tonlarında, daha 

düĢük amplitüdlü bir cevabın oluĢmasına neden olur (50). 
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2.6.3. Hipotiroidinin ĠĢitme Üzerine Etkisi 

Periferik ve santral sinir sistemi disfonksiyonu konjenital ve kazanılmıĢ 

hipotiroidizmin önemli klinik bulgularındandır. ĠĢitme kaybı tiroid 

disfonksiyonuyla birlikte görülen en sık otolaringolojik bulgudur. Sensörinöral 

iĢitme kaybı tiroide ait çeĢitli hastalıklarda ortaya çıkar. Bunlardan miksödem, 

endemik kretinizm ve Pendred sendromu baĢta gelenleridir. ÇeĢitli çalıĢmalar 

konjenital ve kazanılmıĢ hipotiroidizmin iĢitme kaybı ile birlikte olabileceğini 

göstermiĢtir ve bu oran farklı çalıĢmalarda %10-%55 olarak hesaplanmıĢtır (51). 

Ġlk olarak Hilger 1956‟da kazanılmıĢ hipotiroidi de odyometrik olarak iĢitme 

kaybını belgelemiĢtir(52). KarakuĢ ve arkadaĢlarının yaptığı  çalıĢmada 

hipotiroidi hastalarında odyometrik bulgular tedavi sonrası ötiroid dönem ile 

karĢılaĢtırıldığında özellikle düĢük frekanslarda sensörinöral tipte iĢitme kaybı 

saptanmıĢtır(53). 

EriĢkinlerdeki miködemli hastaların yarısında çeĢitli derecelerde iĢitme 

kaybı vardır. Bu olgularda izlenen iĢitme kaybı sensörinöral tiptedir ve nadiren 

ileri derecelidir. Bazen bu  hastalarda iletim ve miks tip iĢitme kaybıda izlenebilir. 

ĠĢitme kaybı olan miksödemli hastaların tiroid ilaçları ile yarısında iĢitme 

kaybında düzelme izlenir. 
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3. MATERYAL VE METOD 

Bu çalıĢmaya Ocak-Aralık 2014 tarihleri arasında; diferansiye tiroid 

karsinomu sebebi ile total tiroidektomi yapılmıĢ, sonrasında yüksek doz I-131 ile 

ablasyon tedavisi almıĢ ve I-131 ablasyon tedavisinin ardından 8-12. aylarda 

Nükleer Tıp Ana Bilim Dalı‟na rutin olarak düĢük doz I-131 ile tüm vücut tarama 

sintigrafisi yapılması istemi ile gönderilen diferansiye tiroid kanserli rh-TSH 

verilerek hipotiroidi oluĢturulan 25 hasta (Grup rh-TSH) ve THR tedavisi 4-6 

hafta süre ile kesilerek hipotiroidi oluĢturulan 30 hasta (Grup THR) olmak üzere 

toplam 55 hasta dahil edildi. 

Grup THR de yer alan olgular da TSH stimülasyonu I-131‟in oral olarak 

verilmesinden önceki 4-6 hafta süre ile tiroksin (LT4) alımını bırakılması ile 

sağlandı. Grup rh-TSH da yer alan olgularda ise TSH stimülasyonu rekombinant 

TSH I-131‟in oral olarak verilmesinden önceki 2 gün rh-TSH i.m. enjeksiyon (1. 

gün 0.9mg/im-2. gün 0.9mg/im) Ģeklinde uygulanması ile sağlandı.  Bu iki grupta 

yer alacak olguların belirlenmesinde araĢtırmacılar primer olarak rol oynamadı. 

Grupların belirlenmesi rutin tarama sintigrafi randevuları sırasında Endokrin ve 

Metabolizma Bilim Dalı‟nın önerileri dikkate alınarak, hastalar için en uygun 

olduğu düĢünülen yöntem Nükleer Tıp Anabilim dalında görev yapan aynı hekim 

tarafından (ZÖH) seçilmiĢ ve tarama sintigrafisi planı oluĢturulmuĢtur. Bu 

nedenle çalıĢmada sağlıklı kontrol grubu olmayıp, rutin takipleri yapılan hastalar 

arasında 2 grup oluĢturuldu. Her 2 grup da yer alan hastalara iĢitmelerinde ki 

değiĢimin değerlendirilmesi amacı ile hem hipotiroid dönem hem de ötiroid 

dönemde yüksek frekans odyometrik değerlendirme ve otoakustik emisyon testleri 

uygulandı. 

ÇalıĢmaya dahil edilen hastalar rh-TSH alarak hipotiroidi oluĢturulan 

(Grup rh-TSH) ve THR tedavisi 4-6 hafta süre ile kesilerek hipotiroidi oluĢturulan 

(Grup THR) ve bu iki grubun ötiroid dönemde odyolojik testlerle tekrar 

değerlendirilmesiyle oluĢan kontrol grubları (Grup rh-TSH-ÖT) ve (GrupTHR-

ÖT) olmak üzere 4 gruba ayrıldı.   
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ÇalıĢmaya katılan hastaların tümünün tam bir kulak burun boğaz ve baĢ 

boyun muayenesi yapıldıktan sonra tedavi öncesi ve sonrası ötiroid dönemde 

yüksek frekans odyometri ve otoakustik emisyon testleri ile iĢitmeleri 

değerlendirildi. Bu çalıĢmada kullanılan tetkiklerin hiçbirinde hastaya zarar 

verebilecek bir uygulama bulunmamaktaydı. 

Bu araĢtırma için Cumhuriyet Üniversitesi Klinik AraĢtırmaları Etik 

Kurulu‟ndan izin alınmıĢtır (Karar No: 2014-03/22 Tarih: 18/03/2014). ÇalıĢmaya 

katılan hastaların tümünden imzalı onay kâğıdı alındı.  

Kulak burun boğaz polikliniğine gelmeyi ve iĢitme testlerinin yapılmasını 

kabul etmemek ve çalıĢmaya katılmak için onay vermeyen hastalar çalıĢma dıĢı 

bırakıldı. Ayrıca  herhangi bir sistemik hastalığı olanlar (Diferansiye Tiroid Ca 

hariç), daha önce herhangi bir nedenle kulak ameliyatı geçirenler, pozitif kronik 

otitis media, travma ve iĢitme kaybı öyküsü, olan hastalar çalıĢmaya dahil 

edilmedi. Bunun dıĢında çalıĢmanın yapıldığı dönemde kulak enfeksiyonu 

bulguları geliĢen hastalar, iĢitme ve hormon seviyelerinin takiplerine gelmeyen ya 

da çalıĢmaya devam etmek istemeyen hastalar çalıĢma dıĢı bırakıldı.  

AraĢtırmada rutin olarak bir takip formu kullanılmayarak hastaların her 

birine ait sonuçlar ayrı ayrı dosyalanarak saklandı. 

Hastaların hava ve kemik iletim eĢik değerleri, ISO standartlarına göre 

kalibre edilen klinik odyometri cihazı (INTERACOUSTICS AC 40 Clinical 

Audiometer) ile ölçüldü. Bütün odyolojik testler diğer kulak maskelenerek 

yapıldı. 0.25, 0.5, 1, 2, 4, 6, 8 ,12 ve 16 kHz frekanslarda her bir kulak için saf ses 

iĢitme eĢikleri ölçüldü. Saf ses iĢitme eĢikleri 0-20 dB'e kadar olanlar normal 

iĢitme, 21-40 dB arası olanlar hafif iĢitme kaybı, 41-60 dB arası olanlar orta 

derecede iĢitme kaybı, 61-80 dB arası olanlar Ģiddetli iĢitme kaybı, 80-100 dB 

arası olanlar derin iĢitme kaybı ve 100 dB'in üzerinde olanlar total iĢitme kaybı 

olarak sınıflandırıldı. Ardından tüm hastalara TEOAE cihazı (MAICO ERO-

SCAN TEOAE) ile TEOAE testi uygulandı. TEOAE testi ve analizi, çalıĢmadan 

önce kalibre edilmiĢ, ticari bir cihaz (Maico, ERO Scan Analyzer, GmbH 

Salzufer, 13/14, 10587, Berlin GE) ile yapıldı. Test sırasında kulak kanalını 
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kapamak için tek kullanımlık prop uçları kullanıldı. Test tamamlandığında 

TEOAE' ye yanıt varsa sonuç ekranda "PASS" olarak görülürken, herhangi bir 

yanıt alınamayan kulaklarda "REFER" olarak görüldü. "REFER" sonucu alınan 

kulaklarda tarama testi tekrarlandı. Klik Ģeklindeki uyaran 0.7-4 kHz frekans 

aralığında ve 83 dB / SPL (± 3 dB) yoğunluk düzeyinde idi. Bu test her bir seansta 

sağ ve sol kulak için ayrı ayrı kaydedildi. Sonuçlar 1,5-4 kHz band aralığında ve 

TEOAE için 1.5, 2, 2.5, 3, 3.5 ve 4 kHz frekanslarda tek tek kaydedildi. 1,5-4 kHz 

band aralığında, TEOAE ortalama amplitüdü 6dB altında olması otoakustik 

emisyona yanıt olmadığı anlamına gelmekteydi. 

Elde edilen bulguların kaydedilmesinde SPSS 22.0 (SPSS I nc., Chicago, 

IL, USA) istatistik paket programı kullanıldı. Elde edilen verilerin 

değerlendirilmesinde parametrik test varsayımları yerine getirilemediğinden 

"Kolmogolov Smirnow Testi", “Friedman Testi”, "Mann Whitney U Testi", 

"Wilcoxon ĠĢaret Testi" ve “Fisher Kesin Khi-Kare Testi” kullanıldı. Yanılma 

düzeyi 0,05 olarak alındı ve yanılma düzeyi 0.05'ten daha küçük p değerleri 

anlamlı olarak kabul edildi.  

 

  



16 

 

4. BULGULAR 

ÇalıĢmaya katılan Grup rh-TSH da yer alan 25 olgunun yaĢ ortalaması 

45,08±10,95 yıl (min-max: 29-64 yıl) idi. Grup rh-TSH da yer alan olguların 

%84‟i (n=21) kadın, %16‟sı  (n=4) erkek idi. ÇalıĢmaya dahil edilen Grup THR 

de yer alan 30 olgunun ise yaĢ ortalaması 44,70±9,24 yıl (min-max: 21-63 yıl) idi. 

grup THR de yer alan olguların 86,7‟si (n=26) kadın ve %13,3‟ü (n=4) erkek idi. 

Her iki grup yaĢ ve cinsiyet açısından karĢılaĢtırıldığında gruplar arasında 

istatistiksel açıdan farklılık bulunmadı (p>0.005).  

Grup rh-TSH ve Grup THR‟deki olguların hipotiroidi dönemlerindeki 

tiroid hormonları ve TSH düzeyindeki değiĢiklikler Tablo 1‟de gösterilmiĢ olup 

istatistiksel açıdan gruplar arasında farklılık tespit edilmedi (p˃0,05). 

Tablo 1: Grup rh-TSH ve Grup THR‟deki olguların hipotiroidi dönemlerindeki 

tiroid hormon düzeyi ve TSH düzeyindeki değiĢikliklerin 

karĢılaĢtırılması 

 

 Grup rh-TSH 

(n=25) X±SD 

Grup THR(n=30) 

  X±SD 

Sonuç 

T3 2,28±0,76 

 

1,20±0,40 t=6,33  p=0,257 

T4 1,45±0,76 0,45±0,28 t=5,45 p=0,263 

 

TSH 125,66±33,50 110,64±44,03 t=1,40 p=0,167 

 

 

Grup rh-TSH, Grup THR, Grup rh TSH-ÖT ve Grup TRH-ÖT‟nin  sağ ve 

sol kulak hava yolu saf ses iĢitme eĢik ortalamaları tablo 2 de verilmiĢtir. 

Tablo 2: Grup rh-TSH, Grup THR, Grup rh TSH-ÖT ve Grup TRH-ÖT sağ ve sol 

kulak hava yolu saf ses iĢitme eĢik  ortalamaları  

 

Saf Ses Ortalaması  Sağ Kulak 

X±SD 

 

Sonuç Sol Kulak 

X±SD 

Sonuç  

Grup rh TSH 20,04± 10,48 P=0,015* 

p<0,05 

19,24± 7,54 p=0,008* 

p<0,05 Grup TRH 24,30± 8,31 26,37± 14,04 

Grup rh-TSH-ÖT 19,80± 11,67 P=0,637 

p>0,05 

19,60± 8,82 p=0,383 

p>0,05 Grup TRH-ÖT 18,90± 6,88 22,03± 14,25 
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Grup rh TSH‟de yer alan 25 olgunun sağ kulak saf ses iĢitme eĢik 

ortalaması 20,04±10,48 dB, sol kulak saf ses iĢitme eĢik ortalaması 19,24±7,54 

dB olarak bulundu. Grup TRH‟de yer alan 30 olgunun sağ kulak saf ses iĢitme 

eĢik ortalaması 24,30±8,31 dB, sol kulak saf ses iĢitme eĢik ortalaması 26,37± 

14,04 dB olarak bulundu. Grup rh TSH ve Grup TRH saf ses iĢitme eĢik 

ortalamaları karĢılaĢtırıldığında ölçümler arası farklılık istatistiksel açıdan anlamlı 

idi (Sağ kulak p=0,015 p<0,05. Sol kulak p=0,008  p<0,05.). 

Grup rh-TSH-ÖT‟de yer alan 25 olgunun sağ kulak saf ses iĢitme eĢik 

ortalaması 19,80±11,67 dB, sol kulak saf ses iĢitme eĢik ortalaması 19,60± 8,82 

dB olarak bulundu. Grup TRH-ÖT‟de yer alan 30 olgunun sağ kulak saf ses iĢitme 

eĢik ortalaması 18,90± 6,88 dB, sol kulak saf ses iĢitme eĢik ortalaması 22,03± 

14,25 dB olarak bulundu. Grup rh-TSH-ÖT ve Grup TRH-ÖT saf ses iĢitme eĢik 

ortalamaları karĢılaĢtırıldığında ölçümler arası fark istatistiksel açıdan anlamsız 

idi (Sağ kulak p=0,637 p>0,05. Sol kulak p=0,383 p>0,05.). 

Grup rh TSH‟de ve  Grup rh-TSH-ÖT‟de yer alan 25 olgunun sağ ve sol 

kulak saf ses iĢitme eĢik ortalaması karĢılaĢtırıldığında ölçümler arası farklılık 

istatistiksel açıdan anlamsızdı (Sağ kulak p=0,610 p>0,05. Sol kulak p=0,890 

p>0,05.) (Tablo 3). Grup TRH ve Grup TRH-ÖT yer alan 30 olgunun sağ ve sol 

kulak saf ses iĢitme eĢik ortalamaları karĢılaĢtırıldığında ise ölçümler arası 

farklılık istatistiksel açıdan önemli idi (Sağ kulak p=0,006 p<0,05. Sol kulak 

p=0,027  p<0,05.) (Tablo 4). 

Tablo 3: Grup rh TSH ve Grup rh TSH-ÖT saf ses iĢitme eĢik ortalamaları 

karĢılaĢtırılması 

 

Saf Ses 

Ortalaması 

 

Grup rh TSH 

(n=25) 

Grup rh-TSH-

ÖT 

(n=25) 

Sonuç 

Sağ Kulak  20,04± 10,48 19,80± 11,67 P=0,610; p>0,05 

Sol Kulak  19,24± 7,54 19,60± 8,82 p=0,890; p>0,05 
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Tablo 4: Grup TRH ve Grup TRH-ÖT saf ses iĢitme eĢik ortalamaları 

karĢılaĢtırılması 

 

Saf Ses 

Ortalaması 

 

Grup TRH 

(n=30) 

Grup TRH-ÖT 

(n=30) 

Sonuç 

Sağ Kulak  24,30± 8,31 18,90± 6,88 P=0,006*; p<0,05 

Sol Kulak  26,37± 14,04 22,03± 14,25 p=0,027*; p<0,05 

Grup rh TSH‟de yer alan 25 olgunun farklı frekanslarda ölçülen hava yolu 

iĢitme eĢikleri Grup TRH‟de  yer alan 30 olgu ile karĢılaĢtırıldığında sağ ve sol 

kulakta kaydedilen  1000 Hz, 2000 Hz ve 4000 Hz de Grup TRH‟de  hava yolu 

iĢitme eĢikleri daha yüksek ve ölçümler arası farklılık istatistiksel açıdan anlamlı 

idi (p<0,05). 250 Hz, 500 Hz, 6000 Hz, 8000 Hz, 12000 Hz ve 16000 Hz de  

kaydedilen ölçümler arası fark istatistiksel olarak anlamsız idi (p>0,05). 

Grup rh-TSH ve Grup TRH‟deki olguların farklı frekanslarda sağ kulakta 

hava yolu iĢitme eĢikleri  Tablo 5‟de verilmiĢtir. 

Tablo 5: Grup rh-TSH ve Grup TRH‟deki olguların farklı frekanslarda sağ 

kulakta hava yolu iĢitme eĢikleri 

 

 

 

 

  Frekanslar Grup rh TSH 

(n=25) 

X ± SD 

Grup TRH 

(n=30) 

X ± SD 

    Sonuç 

   250 Hz 20,80 ± 11,15 18,17 ±7,82 p = 0,392 

   500 Hz 18,80 ± 13,94 16,50 ±7,21 p = 0,715 

   1000 Hz 17,00 ± 14,29 22,50 ±7,96 p = 0,001* 

   2000 Hz 15,40 ± 12,07 23,17±9,33 p = 0,000* 

   4000 Hz 19,80 ± 15,64 25,67 ±10,56 p = 0,008 

   6000 Hz 23,60 ± 15,71 25,00 ±13,96 p = 0,423 

   8000 Hz 25,80 ± 19,93 24,17 ±14,80 p = 0,677 

  12000 Hz 28,60 ± 21,77 31,83 ±18,36 p = 0,198 

  16000Hz 33,00 ±2 1,79 41,50 ±18,34 p = 0,073 
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Grup rh-TSH ve Grup TRH‟deki olguların farklı frekanslarda sol kulakta 

hava yolu iĢitme eĢikleri  Tablo 6‟de verilmiĢtir. 

Tablo 6: Grup rh-TSH ve Grup TRH‟deki olguların farklı frekanslarda sol 

kulakta hava yolu iĢitme eĢikleri 

 

Grup rh TSH-ÖT‟de yer alan 25 olgunun farklı frekanslarda ölçülen hava 

yolu iĢitme eĢikleri Grup TRH-ÖT‟de  yer alan 30 olgu ile karĢılaĢtırıldığında sağ 

ve sol kulakta kaydedilen  250 Hz, 500 Hz, 1000 Hz, 2000 Hz, 4000 Hz, 6000 Hz, 

8000 Hz, 12000 Hz ve 16000 Hz de kaydedilen ölçümler arası fark istatistiksel 

olarak anlamsız  idi (p>0,05). 

Grup rh-TSH-ÖT ve Grup TRH-ÖT‟deki olguların farklı frekanslarda sağ 

kulakta hava yolu iĢitme eĢikleri  Tablo 7‟de verilmiĢtir. 

 

 

 

 

 

 

 

  

Frekanslar 

Grup rh TS (n=25) 

X ± SD 

Grup TRH (n=30) 

   X ± SD 

    Sonuç 

   250 Hz   19,20 ± 6,72  21,33±14,85 p = 0,866 

   500 Hz   16,80 ±6,27  20,00±15,09 p = 0,621 

   1000 Hz   15,00 ±6,45  23,67±14,68 p = 0,002* 

   2000 Hz   14,20 ±7,31 24,00±14,88 p = 0,001* 

   4000 Hz  19,40 ±13,79 28,33±14,76 p = 0,005* 

   6000 Hz 22,60 ±14,15  27,33±17,01 p = 0,173 

   8000 Hz   24,60 ±17,61 26,33±17,47 p = 0,440 

  12000 Hz   28,40 ±19,72 33,50±20,35 p = 0,203 

  16000Hz 33,20 ±21,93 41,17±19,90 p = 0,109 
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Tablo 7: Grup rh-TSH-ÖT ve Grup TRH-ÖT‟deki olguların farklı frekanslarda 

sağ kulakta hava yolu iĢitme eĢikleri 

 

Grup rh-TSH-ÖT ve Grup TRH-ÖT‟deki olguların farklı frekanslarda sol 

kulakta hava yolu iĢitme eĢikleri  Tablo 8‟de verilmiĢtir. 

Tablo 8: Grup rh-TSH-ÖT ve Grup TRH-ÖT‟deki olguların farklı frekanslarda 

sol kulakta hava yolu iĢitme eĢikleri 

 

Grup rh TSH‟de yer alan 25 olgunun farklı frekanslarda ölçülen hava yolu 

iĢitme eĢikleri Grup rh-TSH-ÖT‟de  yer alan 25 olgu ile karĢılaĢtırıldığında sağ ve 

sol kulakta kaydedilen  250 Hz, 500 Hz, 1000 Hz, 2000 Hz, 4000 Hz,6000 Hz, 

8000 Hz, 12000 Hz ve 16000 Hz de kaydedilen ölçümler arası fark istatistiksel 

olarak anlamsız idi (p>0,05). 

  

Frekanslar 

Grup rh TSH-ÖT 

 (n=25) 

X ± SD 

Grup TRH-ÖT 

 (n=30) 

  X ± SD 

    Sonuç 

   250 Hz   19,60±10,98  18,17±7,25  p = 0,645 

   500 Hz   18,00±14,36  14,83±6,23  p = 0,618 

   1000 Hz   16,20±14,53  14,83±7,25  p = 0,618 

   2000 Hz   14,80±12,12 13,83±7,15  p = 0,791 

   4000 Hz   18,40±16,82 18,33±11,24  p = 0,350 

   6000 Hz   22,40±15,15  24,33±13,57  p = 0,358 

   8000 Hz   24,60±15,94  22,17±14,78  p = 0,526 

  12000 Hz   26,80±19,52  29,50±18,49  p = 0,429 

  16000Hz   31,60±20,19  39,17±18,48  p = 0,098 

  

Frekanslar 

Grup rh TSH-ÖT (n=25) 

 X ± SD 

GrupTRH-ÖT (n=30) 

   X ± SD 

    Sonuç 

   250 Hz   18,00±5,77   21,00±14,59 p = 0,740 

   500 Hz   16,00±6,92  18,00±15,51 p = 0,880 

   1000 Hz   14,20±6,72  17,17±15,35 p = 0,559 

   2000 Hz   13,40±7,03  16,67±15,72 p = 0,613 

   4000 Hz   17,20±14,00  22,50±16,80 p = 0,071 

   6000 Hz   22,40±14,37  27,33±16,60 p = 0,159 

   8000 Hz   23,60±13,19  24,50±16,83 p = 0,952 

  12000 Hz   25,60±16,85  29,67±19,65 p = 0,399 

  16000Hz   30,60±17,81  39,33±19,77 p = 0,097 
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Grup rh-TSH ve Grup rh TSH-ÖT‟deki olguların farklı frekanslarda sağ 

kulakta hava yolu iĢitme eĢikleri  Tablo 9‟da verilmiĢtir. 

Tablo 9: Grup rh-TSH ve Grup rh TSH-ÖT‟deki olguların farklı frekanslarda sağ 

kulakta hava yolu iĢitme eĢikleri 

 

Grup rh-TSH ve Grup rh TSH-ÖT‟deki olguların farklı frekanslarda sol 

kulakta hava yolu iĢitme eĢikleri  Tablo 10‟da verilmiĢtir. 

Tablo 10: Grup rh-TSH ve Grup rh TSH-ÖT‟deki olguların farklı frekanslarda sol 

kulakta hava yolu iĢitme eĢikleri 

 

Grup TRH‟de yer alan 30 olgunun farklı frekanslarda ölçülen hava yolu 

iĢitme eĢikleri Grup TRH-ÖT‟de  yer alan 30 olgu ile karĢılaĢtırıldığında sağ ve 

  Frekanslar Grup rh TSH 

 (n=25) 

X ± SD 

Grup rh-TSH-ÖT 

 (n=25) 

 X ± SD 

    Sonuç 

 

   250 Hz 20,80 ± 11,15   19,60±10,98 p = 0,565 

   500 Hz 18,80 ± 13,94   18,00±14,36 p = 0,525 

   1000 Hz 17,00 ± 14,29   16,20±14,53 p = 0,585 

   2000 Hz 15,40 ± 12,07   14,80±12,12 p = 0,749 

   4000 Hz 19,80 ± 15,64   18,40±16,82 p = 0,478 

   6000 Hz 23,60 ± 15,71   22,40±15,15 p = 0,732 

   8000 Hz 25,80 ± 19,93   24,60±15,94 p = 0,820 

  12000 Hz 28,60 ± 21,77   26,80±19,52 p = 0,877 

  16000Hz 33,00 ±2 1,79   31,60±20,19 p = 0,816 

  

Frekanslar 

Grup rh TSH 

 (n=25) 

X ± SD 

Grup rh TSH-ÖT  

 (n=25) 

 X ± SD 

    Sonuç 

   250 Hz   19,20 ± 6,72   18,00±5,77 p = 0,633 

   500 Hz   16,80 ±6,27   16,00±6,92 p = 0,531 

   1000 Hz   15,00 ±6,45   14,20±6,72 p = 0,593 

   2000 Hz   14,20 ±7,31   13,40±7,03 p = 0,711 

   4000 Hz   19,40 ±13,79   17,20±14,00 p = 0,459 

   6000 Hz   22,60 ±14,15   22,40±14,37 p = 0,936 

   8000 Hz   24,60 ±17,61   23,60±13,19 p = 0,788 

  12000 Hz   28,40 ±19,72   25,60±16,85 p = 0,649 

  16000Hz   33,20 ±21,93   30,60±17,81 p=0,807 
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sol kulakta kaydedilen  1000 Hz, 2000 Hz ve 4000 Hz de Grup TRH‟de  hava 

yolu iĢitme eĢikleri daha yüksek ve ölçümler arası fark istatistiksel açıdan anlamlı 

bulunmuĢtur (p<0,05). 250 Hz, 500 Hz, 6000 Hz, 8000 Hz, 12000 Hz ve 16000 

Hz de kaydedilen ölçümler arası fark istatistiksel olarak anlamsız 

bulunmuĢtur(p>0,05). 

Grup TRH ve Grup TRH-ÖT‟deki olguların farklı frekanslarda sağ kulakta 

hava yolu iĢitme eĢikleri Tablo 11‟de verilmiĢtir. 

Tablo 11: Grup TRH ve Grup TRH-ÖT‟deki olguların farklı frekanslarda sağ 

kulakta hava yolu iĢitme eĢikleri   

 

Grup TRH ve Grup TRH-ÖT‟deki olguların farklı frekanslarda sol kulakta 

hava yolu iĢitme eĢikleri  Tablo 12‟de verilmiĢtir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

Frekanslar 

Grup TRH  

(n=30) 

X ± SD 

Grup TRH-ÖT 

 (n=30) 

X ± SD 

    Sonuç 

   250 Hz 18,17 ±7,82  18,17±7,25 p = 0,869 

   500 Hz 16,50 ±7,21  14,83±6,23 p = 0,404 

   1000 Hz 22,50 ±7,96  14,83±7,25 p = 0,000* 

   2000 Hz 23,17±9,33  13,83±7,15 p = 0,000* 

   4000 Hz 25,67 ±10,56  18,33±11,24 p = 0,004* 

   6000 Hz 25,00 ±13,96  24,33±13,57 p = 0,898 

   8000 Hz 24,17 ±14,80  22,17±14,78 p = 0,489 

  12000 Hz 31,83 ±18,36  29,50±18,49 p = 0,559 

  16000Hz 41,50 ±18,34  39,17±18,48 p = 0,610 
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Tablo 12: Grup TRH ve Grup TRH-ÖT‟deki olguların farklı frekanslarda sol 

kulakta hava yolu iĢitme eĢikleri   

 

Grup rh-TSH ve grup rh-TSH-ÖT‟de yer alan olguların otoakustik 

emisyon ile yapılan ölçümlerinde 25 hastaya ait 50 kulağın tamamı pass olarak 

kaydedilmiĢtir.  

Grup TRH ve Grup TRH-ÖT‟de yer alan olguların otoakustik emisyon ile 

yapılan ölçümlerinde 30 hastaya ait 60 kulağın tamamı pass olarak kaydedilmiĢtir.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

Frekanslar 

Grup TRH 

 (n=30) 

X ± SD 

Grup TRH-ÖT  

(n=30) 

X ± SD 

    Sonuç 

   250 Hz  21,33±14,85   21,00±14,59 p = 0,787 

   500 Hz  20,00±15,09  18,00±15,51 p = 0,255 

   1000 Hz  23,67±14,68  17,17±15,35 p = 0,002* 

   2000 Hz  24,00±14,88  16,67±15,72 p = 0,001* 

   4000 Hz  28,33±14,76  22,50±16,80 p = 0,024 

   6000 Hz  27,33±17,01  27,33±16,60 p = 0,922 

   8000 Hz  26,33±17,47  24,50±16,83 p = 0,648 

  12000 Hz  33,50±20,35  29,67±19,65 p = 0,406 

  16000Hz  41,17±19,90  39,33±19,77 p = 0,670 
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5.TARTIġMA 

Literatürde hipotiroidi ve iĢitme kaybı arasında ki iliĢkiyi inceleyen pek 

çok çalıĢma yer almaktadır (4-7). Psaltakos ve arkadaĢları (7) akut hipotiroidinin 

kohlear fonksiyon üzerine etkisini araĢtırmıĢlar ve elde ettikleri sonuçlar 

doğrultusunda akut hipotiroidinin iĢitme eĢiklerinde yükselmeye ve kohleada 

subklinik olarak hasara neden olabileceğine dikkat çekmiĢlerdir. Biz literatür 

taramalarımızda rh-TSH kullanan hastalarda iĢitmenin değerlendirildiği bir 

çalıĢmaya ulaĢamadık. Bu nedenle çalıĢmamızda diferansiye tiroid kanserli 

olgularda rh-TSH verilerek veya tiroid hormon replasman tedavisi kesilmesi ile 

oluĢturulan hipotiroid ve ötiroid  dönemlerinde iĢitmelerini değerlendirmeyi 

amaçladık. Elde ettiğimiz sonuçlar bize  rh-TSH alan hastaların hipotiroidi 

döneminde iĢitmelerinde değiĢiklik görülmezken, hormon replasman tedavisi 4-6 

hafta süre ile kesilen hastalarda düĢük frekanslarda hafif düzeyde sensörinöral 

iĢitme kaybı olduğunu; her iki grupta yer alan olguların ötiroid dönemde iĢitmeleri 

arasında ise bir farklılık olmadığını göstermiĢtir. Grup içi karĢılaĢtırmalardan elde 

ettiğimiz sonuçlar ise hormon replasman tedavisi kesilen grup-TSH da hipotiroid 

ve ötiroid oldukları dönemlerde tespit edilen iĢitme eĢikleri karĢılaĢtırıldığında 

anlamlı bir farklılık olduğunu göstermiĢtir.  

Tiroid fonksiyon bozukluklarında meydana gelen iĢitme patolojisi birçok 

araĢtırmaya konu olmuĢtur. ĠĢitsel sistem ve tiroid disfonksiyonu arasında ki iliĢki 

olduğu gerçeği 100 yıl önce kabul edildi. Guatr ve iĢitme azlığı arasındaki iliĢki 

ilk olarak 1883 yılında Bircher tarafından yayınlanan bir olgu da tanımlanmıĢtır 

(54). Bu konuda yayınlanan ikinci olgu ise 1907 yılında Kemp  tarafından 

yayınlanan 53 yaĢındaki hipotiroidili bayan hasta olmuĢtur (55).  Ritter ve 

arkadaĢları (56) da 1967 yılında yapmıĢ oldukları bir klinik çalıĢma da 

hipotiroidizm de geliĢen iĢitme kaybının, bilateral, hafif ve orta Ģiddette 

sensörinöral tipte iĢitme kaybı olduğunu savunmuĢtur. Bunu izleyen benzer olgu 

sunumları literatüre Moehlig, Howarth ve Lloyd ile Friedman'ın çalıĢmalarıyla 

eklenmiĢtir (45-47). Hipotiroidi ve iĢitme kaybı arasında ki iliĢkinin varlığı ilk 

olarak 1988 yılında Londra Klinik Derneğinin, Miksödematöz Komitesi 
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tarafından yapılan bir çalıĢma ile kabul görmüĢtür. Bu çalıĢma da ilk kez 69 

hipotiroidi hastasından oluĢan bir olgu serisinde hastaların 36‟sında iĢitme 

kaybının varlığı gösterilmiĢtir (55).  

Bu çalıĢmaları takiben hipotiroidi ve iĢitme kaybı arasındaki iliĢkiye artan 

bir ilgi söz konusu olmuĢtur. Non-genetik doğumsal ve edinsel hipotiroidinin 

iĢitme kaybına neden olabileceği yapılan pek çok çalıĢma ile dile getirilmiĢtir (57-

59).  Hipotiroidizm ve iĢitme kaybı arasındaki iliĢki pek çok araĢtırmacının 

dikkatini çekmiĢ olmakla birlikte altta yatan mekanizmanın patofizyolojik 

özellikleri tam olarak hala ortaya konamamıĢtır (60). 

ĠĢitme sisteminin normal geliĢimi için tiroid hormonları gereklidir (56). 

Tiroid hormonlarının orta kulağın, kemikçik zincirinin ve kokleovestibüler 

sistemin geliĢimi üzerine etkileri yapılan çeĢitli hayvan çalıĢmaları ile de ortaya 

konmuĢtur (61-63). Sıçanlar üzerinde yapılan çeĢitli çalıĢmalarda tiroid hormonun 

postnatal ilk 4 haftada aktif olduğu görüĢü kabul edilmektedir, bu nedenle tiroksin 

eksikliğinin ciddi düzeyde hem nöronal hem de morfogenetik koklea geliĢim 

sürecini etkileyebileceği genel olarak kabul gören bir görüĢtür (64-66). Ayrıca iç 

kulakta ki tiroid hormon reseptörlerinin ekspresyonunda ve iç kulağın erken 

dönem geliĢiminde fetusun ve bebeğin tiroid bezi fonksiyonlarını aktif olarak 

yerine getirebilmesi de annenin tiroid hormon düzeyleri ile yakından iliĢkili 

olduğu bilinmektedir (67). Sonuç olarak kokleovestibüler sistemin geliĢiminde 

tiroid hormonlarının önemli bir yeri vardır. Ancak aynı Ģekilde eriĢkinlerde de 

iĢitme sistemi üzerinde bu hormonların eksikliğinin etkin olduğu unutulmamalıdır 

(68-70). 

Son yıllarda geliĢmiĢ ülkelerde tarama programlarına verilen önem nedeni 

ile tiroid hormonu eksikliği ve iĢitme kaybına erken tanı konulabilmektedir. Bu 

neden ile yapılan çalıĢmalar daha çok replasman tedavileri ile iĢitme kaybı 

geliĢimindeki aksaklığın önlenip önlenemeyeceği konusunda yoğunlaĢmaya 

baĢlamıĢtır.  Daha öncede bahsettiğimiz gibi bu konuda ilk bilgiler 1907 de 

miksödem hastalarında replasman tedavisi ile iĢitmede ki bozukluklarının 

düzeltilebileceğini gösterdiği çalıĢması ile Kemp‟e aittir (71). Hilger (72) 1956 
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yılında hipotiroidizme bağlı iĢitme kayıplarının T4 tedavisi ile düzeltilebileceğini 

çeĢitli vaka çalıĢmaları ile göstermiĢtir. Kemp‟in (71) çalıĢmasından 60 yıl kadar 

sonra Deol (73) konjenital iĢitme kayıplarında hipotiroidinin erken tedavisine 

rağmen iĢitme kaybının kalabileceği görüĢünü ortaya atmıĢtır. Ancak Deol‟ün 

(73) bu görüĢü takip eden yıllarda yapılan çalıĢmalarla desteklenememiĢtir (66).  

Literature taramalarımızda hipotiroidi ve iĢitme kaybı iliĢkisini 

araĢtırdığımızda bu konuda ki çalıĢmaların genellikle konjenital iĢitme kayıpları 

ile hipotiroidi ve hipotiroidinin kokleovestibüler sistemin geliĢimine etkileri 

üzerinde ağırlık kazandığı dikkatimizi çekti. KazanılmıĢ ya da konjenital olmayan 

hipotriodili olguların kokleovestübüler etkilenimleri üzerinde ise kısıtlı sayıda 

çalıĢmaya ulaĢabildik.  Literature taramalarımızda bu konuda ulaĢabildiğimiz ilk 

çalıĢma Bhatia ve arkadaĢlarına ait olup bu çalıĢmada 72 hipotiroidili olgunun 

pure tone odyometrik incelemesinde %43‟ünde orta düzeyde iĢitme kaybı olduğu 

gösterilmiĢtir (74). Jahnke ve arkadaĢlarının (75) çalıĢmasında 56 latent ya da 

klinik hipotiroisi olan ve 18 akut hipotiroidisi olan hastanın iĢitmeleri 

değerlendirilmiĢ ve kronik hipotiroidisi olan olguların %45‟inde iĢitme kaybı 

tespit edilmiĢtir (75). Bu çalıĢmada iĢitme kaybı tespit edilen  olguların ikisinde 

iletim tipi, 7‟sinde miks ve 18‟in de ise sensörinöral tipte iĢitme kaybı olup 

olguların 13‟ünde de saçlı hücre hasarı olduğu tespit edilmiĢtir. Bu olgularda 

tespit edilen iĢitme kaybının %90‟nın orta-ileri düzeyde olduğu da çalıĢmanın 

sonuçları arasında yer almıĢ. Jahnke ve arkadaĢlarının (75) çalıĢmalarının belkide 

en ilginç noktası çalıĢmada iĢitme kaybı tespit edilen olguların %50‟sinde tiroid 

hormon replasman tedavisi ile iĢitmelerinde hafif bir düzelme olabileceği idi. 

Bizim çalıĢmamızda hormon replasman tedavisi kesilerek hipotiroid konuma 

aĢamalı olarak getirilen olgularımızın iĢitme eĢikleri ötiroid döneme göre 

istatistiksel açıdan belirgin olarak yükselme göstermesi ve rh-TSH ile akut 

hipotiroidi oluĢturulan hastalarımızın ise iĢitme eĢiklerinin değiĢmemiĢ olması 

Jahnke ve arkadaĢlarının sonuçlarını desteklemektedir (75).  

Malik ve arkadaĢları (76) yaĢları 10-57 arasında değiĢen 45 hipotiroidili 

olguda T3 ve T4 konsantrasyonlarının azalması ya da TSH konsantrasyonun 
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yükselmesi ile iliĢkili iĢitme kaybı olabileceğini 2002 yayınladıkları çalıĢmaları 

ile göstermiĢlerdir (76). Ayrıca bu çalıĢmada T4 ile yapılan replasman tedavisinin 

de iĢitme kaybını düzeltebileceği gösterilmiĢtir.   

Hipotiroidizm ve iĢitme kaybı arasındaki iliĢki kabul gördükten sonra, 

etkilenen bölgenin neresi olduğu yeni çalıĢmalara konu olmuĢ ve bu çalıĢmalarda 

iĢitme yollarında endokoklear, retrokoklear veya santral iĢitme yollarından 

herhangi bir yerin veya birden fazla yerin etkilenmiĢ olabileceği kanısına 

varılmıĢtır (48, 49). Hipotiroidili olguların ABR değerlendirmesinde I-V dalga 

intervallerinde uzama olabileceğine 1963 yılında de Vos dikkat çekmiĢtir (77). 

Anand ve arkadaĢları (78) 1989 yılında yaptıkları çalıĢmada hipotiroidi 

hastalarında V. dalgada, I-III interpik latansında ve I-V interpik latansında uzama 

kaydetmiĢ ve hipotiroidi hastalarında görülen iĢitme kaybının retrokoklear veya 

santral iĢitme yollarını etkileyen patolojilerden kaynaklandığını ileri sürmüĢlerdir. 

Khedr ve arkadaĢları (79) hipotiroidi hastalarında tüm dalga latanslarında ve 

interpik latanslarında uzama saptamıĢ ve hipotiroidide görülen iĢitme kaybında 

patolojinin koklear, retrokoklear ve santral iĢitme yollarının hepsinde birden 

olduğunu savunmuĢlardır. Thornton ve Jarvis (80) 21 hipotiroidi ve 31 sağlıklı 

olgudan oluĢan çalıĢmalarında ABR ile iĢitmelerini değerlendirmiĢler ve 

hipotiroidili olgularda yüksek frekanslarda iĢitme kaybı olduğunu (I-V 

intervalinde uzama) göstermiĢlerdir. Thornton ve Jarvis (80) bu iĢitme kaybının 

tiroid tedavisi ya da vücut ısısının yükseltilmesi ile düzelmesinden dolayı 

hipotrioidili hastalarda görülen hipoterminin bir sonucu olabileceği kanısında 

olduklarını bildirmiĢlerdir. Ancak bu spekülatif yaklaĢımları çalıĢmalarında bazı 

verilerin eksik olması nedeni ile pek kabul görmemiĢtir.  Nitekim aynı yıl Ozisik 

ve Arman (81) P300 latanslarının hipotiroidili hastalarda yükseldiğini ve bu 

bulgununda sensörinöral iĢitme kaybının önemli bir göstergesi olabileceğini 

bildirmiĢlerdir.  

Santos ve arkadaĢları (82) kazanılmıĢ hipotriodisi olan 30 ve sağlıklı 30 

olgudan oluĢan çalıĢmalarında hipotiroidi ve iĢitme kaybı arasında ki iliĢkinin 

patolojisini araĢtırmayı amaçlamıĢlardır. Bu çalıĢmalarında Santos ve arkadaĢları 
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(82) olguların tümünün kokleovestibüler fonksiyonlarını tonal odyometri, TOAEs 

ve BERA testleri ile değerlendirmiĢlerdir. Hipotiroidili 30 olgunun 60 kulağının 

22'sinde ve kontrol grubundaki sağlıklı olguların 60 kulağının ise 7 „sinde orta 

derecede sensörinöral tipte iĢitme kaybı olduğunu tespit etmiĢlerdir. Kontrol 

grubunda yer alan olguların tümünde BERA sonuçları normal iken hipotiroidili 

olgularda L-V de yükselme olduğu izlenmiĢ. Gene çalıĢmada yer alan tüm 

olguların TOAEs sonuçlarını değerlendirdiklerinde hipotiroidili grupta 12 ve 

kontrol grubunda ise 4 kulakta yanıt elde edemediklerini çalıĢmalarında 

bildirmiĢlerdir. Elde ettikleri bu sonuçlar doğrultusunda Santos ve arkadaĢları (82) 

hipotiroidili hastalarda kokleovestibüler semptomların daha sık görüldüğünü saf 

ses eĢik ortalamalarının daha yüksek olduğunu, BERA testinde L-V yükseldiğini 

ve TOAEs amplitüdlerinin kaybolduğunu ya da azaldığını ancak bu 

değiĢikliklerin TSH ya da serbest T4 düzeyleri ile iliĢkisinin olmadığına dikkat 

çekmiĢlerdir.  

Bizim kliniğimizde de hipotiroidi ve iĢitme kaybı arasında ki iliĢkinin 

değerlendirildiği daha önceden yapılmıĢ iki çalıĢma bulunmaktadır. Bunlardan ilki 

Hasbek  ve arkadaĢlarının (83) çalıĢması olup; 75 tiroid karsinomu nedeni ile total 

ya da totale yakın tiroidektomi yapılan olgu da akut hipotiroidinin kohlear 

fonksiyon üzerine etkisini pure tone odyometri, timpanometri ve transient evoked 

otoakustik emision ile araĢtırmıĢlardır. Bu çalıĢmalarında pure tone odyometride 

olguların  % 12‟sinde hafif düzeyde sensörinöral iĢitme kaybı, otoakustik emision 

cevap oranlarında sonuçlarında belirgin bir değiĢikliğin olmadığını tespit 

etmiĢlerdir (83). Ġkinci çalıĢma ise KarakuĢ ve arkadaĢlarının (53) yaptıkları 

çalıĢmadır. Bu çalıĢmada 31 hipotiroidisi olan hastasının hava yolu iĢitme eĢik 

değerlerine göre yapılan sınıflamasında hipotiroid ve ötiroid dönem iĢitme 

düzeyleri kıyaslandığında,  hipotiroidi döneminde hafif derece sensörinöral iĢitme 

kaybı tespit edilmiĢ, verilen tedavinin ardından ötiroid dönemde yapılan 

ölçümlerde ise hastaların iĢitme düzeylerinde anlamlı bir düzelme olduğu tespit 

edilmiĢ ve hipotiroidinin sebep olduğu iĢitme kaybının hormon replasman tedavisi 

ile geri döndürülebildiğini ortaya koymuĢlardır. Bu yapmıĢ olduğumuz son 

çalıĢmamızda KarakuĢ ve arkadaĢlarının çalıĢmasının esasları temel alınmıĢ ancak 
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rh-TSH kullanımının iĢitme üzerinde olumlu ya da olumsuz bir etkisi olup 

olmadığının araĢtırılması amaçlanmıĢtır (53). Bizim literatür taramalarımızdan 

ulaĢabildiğimiz veri tabanlarında rh-TSH kullanılarak akut hipotiroidi geliĢtirilen 

hastaların iĢitmelerinin değerlendirildiği bir çalıĢmaya ulaĢamadık. 

UlaĢabildiğimiz yayınlar içerisinde sadece Psaltakos ve ark.‟nın (7) çalıĢmasında 

akut hipotiroidi ve iĢitme kaybı arasında ki iliĢkiye dikkat çekilmekteydi. 

Psaltakos ve arkadaĢları (7) 52 tiroid karsinomu nedeni ile total tiroidektomi 

yapılan olgu üzerinde yaptıkları çalıĢmalarında akut hipotiroidinin kohlear 

fonksiyon üzerine etkisini pure tone odyometri, timpanometri ve transient evoked 

otoakustik emision ile araĢtırmıĢlar ve pure tone odyometride olguların tümünde 

postoperatif dönemde iĢitme eĢiklerinde anlamlı bir yükselme olduğu, 

timpanometri sonuçlarında belirgin bir değiĢikliğin olmadığı ve otoakustik 

emision cevap oranlarında ise kontrol grubundaki sağlıklı bireyler ile 

karĢılaĢtırıldığında belirgin düĢme olduğunu tespit etmiĢlerdir. Elde ettikleri 

sonuçlar doğrultusunda akut hipotiroidinin iĢitme eĢiklerinde yükselmeye ve 

kohleada subklinik olarak hasara neden olabileceğine dikkat çekmiĢlerdir. 

Psaltakos ve arkadaĢları (7) çalıĢma grubundaki olguların postoperatif dönemde ki 

OAE cevap oranları ile kontrol grubundaki sağlıklı bireylerin sonuçlarını 

karĢılaĢtırdıklarında belirgin düĢme olduğunu saptanmıĢlardır. Bizim 

çalıĢmamızda ise hem grup içi hem de gruplar arası karĢılaĢtırma yapıldığında 

OAE ölçümleri açısından  anlamlı bir farklılık görülmemiĢtir.   ÇalıĢmamızdan 

elde ettiğimiz OAE sonuçlarımız ile  Psaltakos ve arkadaĢlarının (7) sonuçları 

arasında ki bu farklılığın otoakustik emisyon değerlendirme de kullandığımız 

yöntem farklılığı ve iĢitme eĢiklerinde ki yükselmenin hafif olması ile iliĢkili 

olabileceği kanısındayız.  

Psaltakos ve arkadaĢlarının (7) yaptığı çalıĢmada postoperatif hipotiroidi 

dönemlerinde odyometrik ölçümlerinde hava yolu eĢik değerleri kıyaslandığında 

1000 Hz-6000 Hz‟de farklılığın istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur. Bizim 

çalıĢmamızda da hormon replasman tedavisi bıraktırılarak akut hipotiroidi 

oluĢturulan hastalarımızda odyometrik ölçümlerinde hava yolu iĢitme eĢikleri 

kıyaslandığında 1000 Hz, 2000 Hz ve 4000 Hz‟de fark istatistiksel olarak anlamlı 
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bulunmuĢtur. Rekombinant TSH verilerek akut hipotiroidi oluĢturulan hastaların 

saf ses eĢik ortalamalarında ise benzer bir değiĢiklik izlenmemiĢtir. Elde ettiğimiz 

bu sonuç bize geçicide olsa replasman tedavisi kesildiğinde odyometrik eĢiklerde 

yükselmeye neden olduğundan iĢitme açısından risk faktörü taĢıyan olgularda I-

131 tarama sintigrafilerinde rh-TSH kullanılmasının uygun bir yaklaĢım olacağını 

düĢündürmüĢtür.  

Bu çalıĢmamızda temel hedefimiz hipotiroidi ve iĢitme kaybı arasında 

iliĢki olduğu literatürde yer alan çalıĢmalarda gösterilmiĢtir; ancak rh-TSH 

kullanımının iĢitme üzerine etkisinin gösterildiği bir çalıĢmaya biz literature 

araĢtırmalarımızda ulaĢamadık. Elde ettiğimiz sonuçlar bize rh-TSH 

kullandığımız olgularımızda hipotiroidi kısa süre içinde geliĢtiğinden iĢitmeleri 

T3, T4 ve TSH düzeylerinde ki değiĢimden etkilenmezken aĢamalı ya da kronik 

olarak hipotiroidi geliĢen olgularımızın iĢitme eĢiklerinde yükselme olduğunu 

göstermiĢtir.  
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6. SONUÇ 

Bu çalıĢmada diferansiye tiroid kanseri sebebi ile opere olan ve yüksek 

doz I-131 ile ablasyon yapılan hastaların, hormon replasman tedavisi aldıkları 

ötiroid dönemde iĢitmelerinin normal değerlerde olduğu görüldü. Tüm vücut 

tarama sintigrafi için hastalarda TSH düzeyi yükseltilerek hipotiroidi 

yapıldığında; hormon replasman tedavisi kesilmeden rh-TSH verilerek hipotiroidi 

yapılan hastalarda odyometri sonuçlarında anlamlı değiĢiklik saptanmazken rh-

TSH verilmeden hormon replasman tedavisi 4-6 hafta süre ile kesilen hastalarda 

özellikle düĢük frekanslarda sensörinöral iĢitme kaybı olduğu saptandı. 

Sonuç olarak elde ettiğimiz verilere göre diferansiye tiroid kanseri sebebi 

ile opere olan ve hayatları boyunca hormon replasman tedavisi kullanmak zorunda 

olan hastalara takip amaçlı sintigrafi yapmak için 4-6 hafta süre ile hormon 

replasman tedavisi kesildiğinde metabolik yan etkilerin yanı sıra sensörinöral  

iĢitme kaybı da geliĢtiği görülmüĢtür. Ancak hormon replasman tedavisi 

kesilmeden rh-TSH verilerek tarama yapılan hastalarda bu etkiler görülmemiĢtir. 

Bu nedenle hormon replasman tedavisi kesilen hastaların iĢitme düzeyleri 

odyometrik testlerle yakın takip edilmelidir. ÇalıĢmamızın en güçlü yanı 

literatürde bu konuda yapılmıĢ ilk çalıĢma olmasıdır. Ancak bu konuda daha geniĢ 

olgu serilerinin kulanılldığı elektrofizyolojik yöntemler ile iĢitmenin daha ayrıntılı 

değerlendirildiği çalıĢmalarla sonuçlarımızın desteklenmesinin uygun bir 

yaklaĢım olacağı kanısıdındayız.  

Sonuç olarak rh-TSH kullanımı ile oluĢturulan hipotiroidinin iĢitme 

üzerine olumsuz bir etkisini biz çalıĢma grubumuzda gözlemlemedik. Bu nedenle 

iĢitme kaybı açısından riskli olan hasta gruplarında I-131 taramalarında tercih 

edilmesi gereken yöntemin rh-TSH kullanılarak yapılmasının uygun bir yaklaĢım 

olacağı kanısındayız.  
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