T.C.
BASKENT UNIVERSITESI
SAGLIK BiLIMLERI ENSTITUSU
KULAK BURUN BOGAZ ANABILIiM DALI
ODYOLOJIi ve KONUSMA SES BOZUKLUKLARI

YUKSEK LiSANS PROGRAMI

ANKILOZAN SPONDILIT HASTALARINDA iISITMENIN ODYOMETRI,
MULTIFREKANS TIMPANOMETRI TESTI VE GECIiCi UYARILMIS
OTOAKUSTIK EMiSYON TESTLERiIYLE DEGERLENDIRILMESI

Nurcan ACAR

YUKSEK LiSANS TEZi

ANKARA, 2016



T.C.
BASKENT UNIVERSITESI
SAGLIK BiLIMLERI ENSTITUSU
KULAK BURUN BOGAZ ANABILIiM DALI
ODYOLOJIi ve KONUSMA SES BOZUKLUKLARI

YUKSEK LiSANS PROGRAMI

ANKILOZAN SPONDILIT HASTALARINDA ISITMENIN ODYOMETRI,
MULTIFREKANS TIMPANOMETRI TESTI VE GECIiCi UYARILMIS
OTOAKUSTIK EMiSYON TESTLERiIYLE DEGERLENDIRILMESI

YUKSEK LiSANS TEZi

Nurcan ACAR

Tez Danismani

Dog¢. Dr. Selim Sermed ERBEK

ANKARA, 2016



T.C
BASKENT UNIVERSITESI
SAGLIK BIiLIMLERI ENSTITUSU
Odyoloji Tezli Yiiksek Lisans Programi gergevesinde Nurcan Acar tarafindan yiiriitiilmig olan
bu galisma, asafidaki jiiri tarafindan Yiiksek Lisans Tezi olarak kabul edilmistir.

Tez Savunma Tarihi: 22/02/2016

Tez Konusu: “Ankilozan Spondilit Hastalannda Isitmenin Odyometri Multifrekans
Timpanometri Testi ve Gegici Uyanlmig Oto Akustik Emisyon Testleriyle Degerlendirilmesi™

TEZ DANISMANI: Dog. Dr. Selim Sermed ERBEK

TEZ JURISI UYELERI

Prof. Dr. Levent Naci Ozliioglu Bagskent Universitesi /
Dog. Dr. Selim Sermed Erbek Baskent Universitesi é’b{

Dog. Dr. Biilent Giindilz Gazi Universitesi g/

ONAY: Bu tez Baskent Universitesi Lisansiistd Egitim-Ogretim ve Sinav Yonetmeligi'nin
ilgili maddeleri uyarinca yukandaki jiiri Gyeleri tarafindan uygun goriilmiis ve Enstitii
Yénetim Kurulunun 2.s.. / ©.2.. / 2016 tarih ve ..Q2.5... Karar Sayisi ile kabul edilmistir.

Pr{gr. Rengin ERDAL

Enstitii Miidiirii



OZET

Nurcan ACAR. Ankilozan Spondilit Hastalarinda Isitmenin Odyometri,
Multifrekans Timpanometri Testi Ve Geg¢ici Uyarilmis Otoakustik Emisyon
Testleriyle Degerlendirilmesi. Baskent Universitesi Saghk Bilimleri Enstitiisii
Kulak Burun Bogaz Anabilim Dali Odyoloji ve Konusma Ses Bozukluklari
Yiiksek Lisans Tezi. 2016.

Ankilozan spondilit (AS); etiyolojisi heniiz bilinmeyen, 6zellikle omurga ile
sakroiliak eklemleri etkileyen, goz, kalp, akciger, bobrek ve bagirsak gibi
organlarin tutulumuna bagl klinik bulgularin da eslik edebildigi, kronik sistemik
inflamatuar bir hastaliktir. Calismamizin amaci; ankilozan spondilit hastalarinda
orta kulak, i¢ kulak ve eferent isitme sistemini, multifrekans timpanometri, gegici
uyarilmis otoakustik emisyon (TEOAE) ve kontralateral supresyon testi ile detayli
olarak incelemektir.

Calismaya 33 AS, 36 saglikli kisi olmak {izere toplam 69 kisi alinmistir.
Katilimcilarin immitansmetrik Olgtimleri yapildiktan sonra saf ses odyometrisi
uygulanarak isitme esikleri Ol¢iilmiistiir. Daha sonra her iki grubun uyarilmis
otoakustik emisyon testiyle degerlendirmesi: kontralateral akustik stimiilasyon
(KAS) verilmeden 6nce ve 70 dB dar band kontralateral akustik stimiilasyon
verilirken olacak sekilde iki agsamali olarak ol¢iilmiistiir.

Ankilozan spondilit hastalarinin yas ortalamasi 41,58+7,7, kontrol grubunun
yas ortalamast 38,19+8,7 olup, fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi
(p=0,086). 125Hz-16000 Hz frekanslar1 arasinda ankilozan spondilit ve kontrol
grubu saf ses isitme esikleri karsilastirildiginda, biitiin frekanslarda AS
hastalarinin saf ses isitme esikleri daha yiiksek olarak bulundu. Bu fark, sag
kulakta 2000 Hz, 4000 Hz ve 10000 Hz, sol kulakta 2000 Hz ve 10000 Hz
frekanslar1 haricinde tiim frekanslarda istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p<0,05). Bireylerin tamaminda timpanogram sonuglari normal sinirlarda

bulundu. Multifrekans timpanometri testinde hasta ve kontrol grubunun rezonans



frekanslar1 degerleri sirastyla sag kulak 874,24+183,76; 856,94+106,33, sol kulak
degerleri sirasiyla 896+152,55; 65,28+121,78 Hz bulundu. Fark istatistiksel
acidan anlamli  degildi (p>0,05). Otoakustik emisyon testiyle yapilan
degerlendirmede, iki grup TEOAE sonuglar karsilastirildiginda ankilozan
spondilitli hastalardan alinan emisyon yanitlar1 kontrol grubuna goére 1000Hz,
2000Hz ve 4000Hz frekanslarinda istatistiksel olarak anlamli diisiik saptandi
(p<0,05). Kontralateral supresyon seviyelerini degerlendirmek amaciyla,
kontralateral akustik uyaran (KAS) verilmeden ve KAS verilirken yapilan
TEOAE ol¢timleri karsilastirildiginda; hasta grubunda tiim frekanslarda kontrol
grubunda 4000 Hz frekansi hari¢ tiim frekanslarda emisyon degerlerinde
istatistiksel olarak anlamli diisiis saptandi (p<0,001). Her iki gruptaki kontralateral
supresyon seviyeleri (dB) karsilastirildiginda ise fark istatistiksel olarak anlamli
degildi (p>0,05).

Sonug olarak elde ettigimiz bulgular gostermektedir ki, AS hastaliginda i¢
kulak bir hedef organ olabilmektedir. Ankilozan spondilit tanisi konuldugunda
hastalarin odyolojik degerlendirmesi de yapilmali ve hastalar olasi otolojik
tutulum hakkinda bilgilendirilmelidir. Ankilozan spondilit hastalarinda orta ve ig
kulak fonksiyonlarinin etkilenimi ve bu olas1 etkilenimler ile iligkili olabilecek

hastalik 6zelliklerine yonelik caligmalara devam edilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Ankilozan spondilit, odyometri, gecici uyarilmis
otoakustik emisyon (TEOAE), multifrekans timpanometri



ABSTRACT

EVALUATION OF HEARING WITH AUDIOMETRY,
MULTIFREQUENCY TYMPANOMETRY AND TRANSIENT EVOKED
OTOACOUSTIC EMISSION TESTS IN PATIENTS WITH ANKYLOSING
SPONDYLITIS

Ankylosing spondylitis (AS) is a chronic systemic inflammatory disease
that etiology is yet known, especially effect spine and sacroiliac joints, also may
be accompanied the clinical findings due to the involvement of organs such as
eye, heart, lung, kidney and intestine. The aim of our work was to examine middle
ear, inner ear and efferent auditory system by using multifrequency
tympanometry, transient evoked otoacoustic emission (TEOAE) and contralateral

suppression test in detail.

A total of 69 subjects; 33 patients with AS and 36 healthy subjects
participated in the study. Immitansmetric measurements of participants were
performed, and then their hearing levels were measured applying pure tone
audiometry. The evaluation of each group with otoacoustic emission test was
performed in two stages: before giving contralateral acoustic stimulation (CAS)
and during 70 dB narrow band contralateral acoustic stimulation.

Mean age of patients with ankylosing spondylitis was 41,58+7,7, mean age
of control group was 38,19+8,7 and the difference between groups was not
statistically significant (p=0,086). By comparison pure tone hearing levels
between ankylosing spondylitis and control group at 125Hz-16000 Hz frequency,
pure tone hearing levels of AS patients at all frequencies were higher. These

differences were found statistically significant except 2000 Hz, 4000 Hz and



10000 Hz in right ear, 2000 Hz and 10000 Hz in left ear (p<0,05). Tympanogram
results in all of the subjects were within normal limits. The value of the resonant
frequency of the patient and control group were respectively for right ear
874,24+183,76; 856,94+106,33, for left ear 896+152,55; 65,28+121,78 Hz. The
difference was not statistically significant (p>0,05). When compared two groups’
TEOAE results, emission results received from ankylosing spondylitis patients
were statistically significantly lower than control group at 1000Hz, 2000Hz and
4000Hz frequencies by using otoacoustic emission test (p<0,05). When TEOAE
measurement before and during contralateral acoustic stimulation (CAS) were
compared to evaluate the contralateral suppression level, it was detected that there
was decline in emission values at all frequencies in study group and all
frequencies except 4000 Hz in control group (p<0,001). There was no statistically
significant difference between contralateral suppression levels in both groups
(p>0,05).

As a result, our findings indicate that inner ear in ankylosing spondylitis
may be target organ. When the ankylosing spondylitis is diagnosed, the patients
should be wundergo audiologic evaluation and informed about possible
pathological involvement. Future studies should continue about middle and inner
ear condition in ankylosing spondylitis patients and potential interactions that may

be associated with disease characteristics.

Key words: Ankylosing Spondylitis, audiometry, transient evoked otoacoustic

emission (TEOAE), multifrequency tympanometry.
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1. GIRIS

Ankilozan spondilit (AS); etiyolojisi heniiz bilinmeyen, 6zellikle omurga ile
sakroiliak eklemleri etkileyen, goz, kalp, akciger, bobrek ve bagirsak gibi
organlarin tutulumuna bagl klinik bulgularin da eslik edebildigi, kronik sistemik
inflamatuar bir hastaliktir. Ismi Yunanca “ankylos” (egilme) ve “spondylos”
(spinal omurga) kelimelerinden tiiretilmis olan ankilozan spondilit hastaligi i¢in
yillar iginde farkli isimler kullanilmistir. Bunlar arasinda Marie-Striimpel
hastaligl, Von Bechterew hastaligi, Pelvospondilitis ossifikans ve Romatoid

spondilit sayilabilir.

Ankilozan spondilit, geng eriskin dénem hastalig1 olarak bilinmekte olup,
diinya iizerinde genel niifusun yaklasik olarak % 0,5 — 1’ini etkiler. Erkeklerde
kadinlardan 2-3 kat daha sik goriiliir. Yapilan bazi ¢aligmalarda AS’li hastalarda
hastalik prevalansi agisindan cinsiyet farki olmadigi, ancak kadinlarda hastaligin
daha 1limli seyrettigi bildirilmistir. Ulkemizde AS ve spondilartropatilere ait
prevalans1 degerlendirmek amaciyla yapilmis saha calismasi ¢ok azdir. Ege
Bolgesi’nde yapilan kapsamli bir prevalans calismasinda, AS prevalansi Izmir ve
cevresinde 90,49 olarak saptanirken, bu prevalansin erkeklerde %0,54 ve

kadinlarda %0,44 oldugu bildirilmistir.

Ankilozan spondilitde sakroileit, spinal inflamasyon ve entesit tipik
tutulumlar olsa da, hastalik periferik eklemleri, gozii ve aortayr da
etkileyebilmektedir. Yapilan bazi ¢alismalarla sensorindral isitme kaybinin
(SNIK) da bu hastalikta goriilebilecegi ortaya konulmustur. Bunun yani sira
ankilozan spondilit hastalarinda isitmenin etkilenmedigi yoniinde de calismalar
mevcuttur. Ankilozan spondilit hastaliginin medial olivokoklear efferent sistem
aktivitesi ilizerine olan etkilerinin ve orta kulak rezonans frekansinin arastirildig

bir ¢aligmaya rastlanmamustir.



Bizim calismamizin amact; orta kulak fonksiyonlarini degerlendirmede yeni
bir yontem olan multifrekans timpanometri, i¢ kulagin etkilenimine ydnelik
cevaplarin arastirilldi@i  gegici uyarilmis otoakustik emisyon (TEOAE) ve
ankilozan spondilit hastaliginin medial olivokoklear efferent sistem aktivitesi
tizerine olan etkilerinin arastirildigi kontralateral supresyon testlerini birlikte
kullanarak ankilozan spondilit hastalarinda orta kulak, i¢ kulak ve eferent igitme

sisteminin detayl1 olarak incelenmesidir.

HO : Ankilozan Spondilit Hastaligi isitmeyi ortakulak ve i¢ kulak diizeyinde
etkilemez.
H1 : Ankilozan Spondilit Hastalig1 isitmeyi ortakulak ve i¢ kulak diizeyinde

etkiler.



2. GENEL BIiLGILER

2.1 Ankilozan Spondilit Tanim

Ankilozan spondilit (AS); etiyolojisi heniiz bilinmeyen, 6zellikle omurga ile
sakroiliak eklemleri etkileyen, goz, kalp, akciger, bobrek ve bagirsak gibi
organlarin tutulumuna bagl klinik bulgularin da eslik edebildigi, kronik sistemik
inflamatuar bir hastaliktir (1). Reaktif artrit, psoriatik artrit, inflamatuar barsak
hastaligmma bagli spondiloartrit ve farklilasmamis spondiloartriti de igeren
spondiloartropatiler (SpA) hastalik grubunun prototipi ve en sik rastlanan tiyesidir
(2).

Ankilozan spondilit hastalarinin yaklagik %75’inde ilk yakinma, sinsi

baslangicli, hareketle azalip, istirahat ile artan bel agris1 ve tutuklugudur.

2.2 Ankilozan Spondilitin Tarihcesi

Ismi Yunanca “ankylos” (egilme) ve “spondylos” (spinal omurga)
kelimelerinden tiiretilmis olan Anklozan spondilit hastalig1 i¢in yillar iginde farkli
isimler kullanilmistir. Bunlar arasinda Marie-Striimpel hastaligi, Von Bechterew

hastalig1, Pelvospondilitis ossifikans ve Romatoid spondilit sayilabilir (4).

Ik olarak ankilozan spondilitli bir hastaya ait oldugu tahmin edilen artritik
iskelet yapisi, Irlandali Dr. Bernard Connor tarafindan Paris’ te, 1692 yilinda
tanimlandi. AS 19. ylizyilin sonuna gelmeden, Rusya’da Von Bechterew,
Fransa’da Marie ve Almanya’ da Strumpell gibi Avrupali doktorlar tarafindan
omurganin ve biiyiik eklemlerin bagimsiz inflamatuvar hastaligi olarak kabul
edildi. Amerikan literatiiriinde bu durum romatoid artritin (RA) bir varyanti olarak
diisiniiliiyor ve “romatoid spondilit” olarak biliniyordu. 1961 ve 1966 yillarinda
sirastyla Roma ve New York kriterlerinin yaymlanmasindan sonra konsensus

olusturulmus ve AS, RA’den oldukga farkli ayr1 bir antite olarak kabul edildi ( 3).



Radyolojideki gelismeler hastaligin tanilanmasini kolaylastirmistir. 1930 yilinda
Sakroiliak radyografinin tanimmmasiyla, Forestier Drebs ve Scott sakroiliiti

tanimlanmuis, sindesmofitleri ise Robert tanimlamistir (5).

1931°de ise Buckley 60 olgudan olusan caligsmasi ile AS’in bulgularin
tanimlamigtir. 1960 ve 1970°li yillara gelindiginde Moll, Haslock, Macrae ve
Wright tarafindan yapilan aile ¢alismalari, klinik ve epidemiyolojik caligmalar ile
AS, reiter sendromu, enteropatik artrit ve psoriatik artrit arasindaki iliski
gosterilerek, seronegatif spondiloartropati kavrami ortaya konmustur (6). 1961'de
Roma AS kriterleri, 1966'da New York kriterleri yayinlamis ve uzun siire

kullanilmstir (4,7, 8).

2.3 Ankilozan Spondilitin Epidemiyolojisi

Geng eriskin dénem hastaligi olarak bilinen AS, ¢ocuk ve yaslhlarda nadir
goriilmektedir. En yiiksek AS prevelans: 40-45 yaslarinda saptanmakla birlikte
siklikla semptomlarin ilk ortaya ¢ikisi 20-30’lu yaslar arasinda degismektedir.
Hastaligin 16 yasindan once ya da 45 yasindan sonra ortaya ¢ikisi ise nadir
gozlenmektedir (9). AS, diinya iizerinde genel niifusun yaklasik olarak % 0,5 —
I’ini etkiler. Erkeklerde kadinlardan 2-3 kat daha sik gortiliir. Ancak, yapilan bazi
calismalarda AS’li hastalarda hastalik prevalanst agisindan cinsiyet farki
olmadigi, fakat kadinlarda hastaligin daha iliml seyrettigi bildirilmistir (10,11).
AS’ in taninmas1 bayanlarda, daha az telaffuz edilen klinik bulgular ve radyolojik

degisikliklerin daha yavas gelismesi gibi nedenlerle daha zordur (12).

Ulkemizde AS ve spondilartropatilere ait prevalans: degerlendirmek
amaciyla yapilmis saha ¢alismasi ¢ok azdir. Ege Bolgesi’nde yapilan kapsamli bir
prevalans calismasinda, AS prevalanst Izmir ve ¢evresinde %0,49 olarak
saptanirken, bu prevalansin erkeklerde %0,54 ve kadinlarda 90,44 oldugu

bildirilmistir (13). Yine ililkemizde AS prevalansini degerlendirmede bdlgesel



niteligi bulunan bir baska calismaya gore, AS prevalans1 Karadeniz bdlgesinde %
0.25 olarak bulunmus ve c¢alismadaki AS hastalar1 arasinda erkek yogunlugu
tespit edilmistir (14).

2.4 Ankilozan Spondilitin Etiyopatogenezi

Ankilozan Spondilitin patogenezi tam olarak anlasilamamistir. Ancak
hastaligin HLAB27 antijeni ile gii¢lii bir iliskisinin olmasi, akut faz reaktanlarinin
artmis olarak bulunmasi, inflamatuar bir siirecinin olmasi, genetik olarak yatkin
kisilerde tetikleyici bazi c¢evresel faktOrlere karsi olusan immiin yanitlar
sonucunda hastaligin ortaya ¢iktigin1 disiindiirmektedir (15-17). Genel olarak

immiin aracilikli bir hastalik olduguna inanilmaktadir (18).

Sakroiliit AS ‘nin en erken bulgularindan biridir. Sakroiliit; entezit ve
snovitin her ikisinin ozelliklerine de sahiptir. Erken lezyonlar, subkondral
graniilasyon dokusu, ligament ve periostta lenfosit ve makrofaj infiltratlart ve
subkondral kemik iligi 6deminden olugmaktadir. Snovit bunu izlemekte ve yeni
kemik olusumu adaciklar1 ile pannus olusumuna ilerleyebilmektedir. Hasar
gormiis eklem kenarlarinin yerini, tedrici olarak fibrokartilaj rejenerasyonu ve
sonra da kemiklesme almaktadir. En sonunda eklem tamamen kapanabilmektedir
(19).

Ankilozan Spondilitin karakteristik bulgularindan bir tanesi de entezit veya
entezopatidir. Ozellikle pelvis ve omurgada, ligamentlerin kemige yapisma yeri
olan entezis bolgeleri AS’ de primer patolojilerin bulundugu yerler olarak
diistiniilmektedir. Ayrica entezitler ozellikle asil ve plantar tendonun kemige

yapisma yerinde siktir ve topuk agrisina neden olur (4).



2.5 Ankilozan Spondilitin Klinik Belirti ve Bulgulari

Ankilozan Spondilitin klinik seyri hastalar arasinda ¢esitlilik gostermektedir.
Dogal seyri alevlenme ve remisyonlar ile karakterize edilir. Tipik spinal
deformiteler ancak ilk on yil i¢inde farkedilebilir boyuta gelebilmektedir. Tan
geciktikce, Ozellikle jiivenil baslangi¢li hastaligi olanlarda, daha koti islevsel
sonuglar goriilebilir (20).

Hastalik ilerledikce omurga hareketliliginde azalma, lomber ve servikal
lordozda kayip ve omurgada kifotik lezyonlar gelismektedir. Bu hareket kisitlilig:
baslangigta aksiyel inflamasyona bagli olsa da zaman icinde ligamentlerde
ossifikasyon, sakroiliak eklemlerde ankiloz saptanir (2,21 ).Omuz ve kalga eklem

tutulumu %25-35 oraninda genellikle sinsi ve ¢ift taraflidir.

Periferik eklem tutulumu ise %30’un iizerinde hastada gozlenir ve genellikle
asimetriktir. Ozellikle yash hasta gruplarinda ates, halsizlik gibi bulgular 6n
planda olabilir (2,21). Ankilozan spondilitin klinik belirtileri basliklar halinde
sOyle ozetlenebilir (22);

iskelet
» Sakroiliit ve spondilit
» Omuz ve kalga tutulumu

> Periferal artrit

Iskelet dis1
» Akut anterior {iveitis
» Kardiyovaskiiler tutulum
» Akciger tutulumu

> Kauda ekuina sendromu



» Enterik mukozal lezyonlar
» Amiloidoz

Digerleri

» Entesopati
Osteoporoz
Vertebral kirik
Spondilodiskitis

Y V VYV V

Psodoartrozis

2.6 Ankilozan Spondilit’in Tami1 ve Laboratuvar Bulgular:

AS tanist inflamatuar bel agrisi, goglis expansiyonunda ve lumbar
fleksiyondaki kisitlanma ile radyolojik olarak sakroileit bulgularin1 da kapsayan
New York kriterlerine baglidir (23,24). Giiniimiizde 1984 yilinda modifiye edilen
New York kriterleri kullanilmaktadir (4,25,26).

Modifiye New York Kkriterleri (26)

1. 3 aydan uzun siiren, istirahat ile diizelmeyen, egzersiz ile rahatlayan bel
agrist
Lomber omurga hareketinin frontal ve sagital diizlemlerde kisitlanmast
Yas ve cinse gore gdgiis ekspansiyonunun azalmasi
Iki tarafli Evre 2-4 sakroiliit
Tek tarafli Evre 3-4 sakroiliit

o~

Kesin ankilozan spondilit tanis1 igin, klinik kriterlerden herhangi birisi ile
birlikte radyolojik olarak tek tarafli evre 3-4 veya iki tarafli evre 2-4 sakroiliit

pozitifligi gerekmektedir.



AS i¢in tanisal olan laboratuvar testi yoktur. Bir ¢ok etnik grupta B27 AS
hastalarmin yaklasik % 90° da bulunmaktadir. Eritrosit sedimentasyon hiz1 (ESH)
ve C- reaktif protein (CRP), herzaman olmamakla birlikte, siklikla artmistir. Hafif
anemi olabilir. Siddetli hastalig1 olanlarda alkelen fosfataz seviyelerinde artig
goriilebilir. Serum IgA diizeylerinde artis siktir. Beraberinde bagka bir hastalik
yoksa romatoid faktor ve antiniikleer antikor biiyiik Ol¢liide negatiftir. AS de
periferik eklemlerin snovial sivisinin inflamasyonu nonspesifiktir. GOgiis
kafesinde hareket kisitliligi olanlarda, vital kapasitede azalma, fonksiyonel
rezidiiel kapasitede artma sik goriilmekte, fakat hava akimi 6l¢timleri normal olup

ventilasyon fonksiyonlar1 genellikle iyi olarak siirdiiriilmektedir(19).



3. ODYOLOJIK TESTLER

3.1 Saf Ses Odyometri

En sik kullanilan davranissal isitme testlerindendir. Bireylerin isitmesinin
degerlendirilmesinde saf seslerin kullanilmasi temeline dayanir. Hastanin isitme
kaybinin derecesini ve tipini belirler (27,28). Subjektif bir testtir. Hava iletim testi

ve kemik iletim testi olmak {izere iki testten olusmaktadir.

3.1.1 Hava iletim testi

D1s kulak yolundan kulakliklar araciligi ile verilen saf seslerle, hastanin

duyabildigi esik seviyesinin belirlenmesi i¢in yapilan dl¢timlerdir (28).

Ses dalgalarinin dis kulak yolu, kulak zar1, orta kulak kemikgikleri, koklea
ve igitme sinirine iletilmesi ile olusan isitme ol¢iilmektedir. Hasta ses gecirmez bir
kabinde oturtulur. Hastanin kulagima yerlestirilen kalibre edilmis kulakliklar ile
saf ses verilir. Hastadan sesi duydugu zaman elindeki diigmeye basmas: istenir.
Olgiime iyi duyan kulaktan ve algilanmasi en kolay oldugu igin 1000 Hz den
baglanir. Esik genellikle Hughson-Westlake “yiikseltme metodunun (assending
method)” bir versiyonu kullanilarak belirlenir (29). Hastanin cevabindan sonra ses
siddeti 10 dB azaltilip 5 dB artirilarak siras1 ile 1000 Hz, 2000 Hz, 4000 Hz, 6000
Hz, 8000 Hz frekanslarinda daha sonra 500 Hz, 250 Hz ve 125 Hz frekanslarinda
isitme esikleri saptanir. Sesin siddeti 0-110 arasindadir ve desibel (dB) olarak

tanimlanir.

500 Hz, 1000Hz ve 2000Hz frekanslardaki isitme esikleri Olgiit alinarak

hesaplanan Saf Ses Ortalamas1 (SSO) ile bulanan deger isitme kaybinin derecesini



belirler. Tablo 1’de yetiskinlerde en sik kullanilan isitme kaybi siniflandirmasi

verilmistir (28).

Isltrg:rl;g:)imm Norther;o\éz Downs, Jergerl\é% gerger, Goodman, 1965
Normal isitme <16 <21 <26

Cok hafif 16-25 - -

Hafif 26-30 21-40 26-40
Orta 30-50 41-60 41-55
Orta-ileri - - 56-70

Tleri 51-70 61-80 71-90

Cok ileri >70 >80 >90

Tablo 1. Yetiskinlerde kullanilan siniflandirma (28)

3.1.2 Kemik iletim testi

Kemik yolu 6lglimii 250-6000 Hz arasinda gergeklestirilir (28). Saf ses

kemik yolu esikleri, uyaranin dig ve orta kulag: atlayarak, kokleay1 az veya ¢ok

direkt olarak uyardig1 zamanki isitsel esik bilgisini saglar. Boylece hava ve kemik

yollarindan elde edilen esiklerin farkliligi isitme kaybinin tipi (normal isitme,

iletim tipi veya sensorindral isitme kaybi) ve eger varsa iletim tipi isitme kaybinin

derecesine karar vermede yararlidir (29). Kemik yolu dlgiimlerinde esik tesbiti

i¢cin hava yolu 6l¢limlerinde kullanilan yontemler gecerlidir.
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3.2 Akustik Immitans Kavram ve Timpanometri

Akustik immitans (akustik iletkenlik), akustik impedans ve akustik admitans
kavramlarmin her ikisini birden ifade eden karma bir terimdir. Akustik admitans
akustik enerjinin orta kulak sisteminden gecis kolayligini ifade ederken akustik
empedans akustik enerjisinin akimina karsi total direnci tanimlamak amaciyla

kullanilir. Admittans mmho ile, empedans ohm ile ifade edilir (29,30).

Giliniimiizde hem direncin hem de gecirgenligin her ikisinin de uygulandigi
cogu cihazlarda akustik immitansmetri teriminin kullanilmasi daha dogrudur.
Elektroakustik impedansmetreler; basta kulak zar1 ve orta kulak patolojileri olmak
tizere, 7 ve 8. Sinir ve beyin sap1 lezyonlarinin ayirici tanisinda kullanilan, orta
kulak direncine bagli olarak enerji transferlerini objektif olarak olgebilen
cihazlardir. Bu cihazlarla orta kulak yapilarinin biitiinliiglinii, orta kulak basincini,
kulak zarmin mobilitesini, akustik refleks varhigmi ve tuba eustachii
fonksiyonlarin1  degerlendirmek miimkiindiir (31). Bu cihazlarla yapmis

oldugumuz degerlendirmelerden bir tanesi de timpanometrik degerlendirmedir.

Timpanometri, degistirilen dis kulak kanali basincinin (daPa cinsinden)
fonksiyonu olarak, orta kulagin degisen akustik iletkenligini miliOhmn cinsinden
olger. Ilk olarak 1952 yilinda Terkildsen ve Thomsen tarafindan diinyaya tanitilan
timpanometri, orta kulak fonksiyonunun hizli, non-invaziv ve ekonomik bi¢imde
degerlendirilmesini saglayan bir testtir. Bu test kulaga verilen sese ve beraberinde
dis kulak yolu basincinda yapilan degisikliklere karsi orta kulaktan alinan cevabi
bir mikrofon ile dlgerek orta kulak sisteminin direng ve gecirgenliginin objektif

olarak degerlendirilmesini saglar (32).
Timpanometri sonuglari timpanogram denilen grafiklerle ifade edilir.
Jerger(1970) smiflandirmasina gore bes temel tip (A,As,Ad,B,C) timpanogram

vardir (34-36 ). (Sekil 1)
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Tip A : +50 ile -50 daPa basing araliginda pik yapan, amplitiidiiniin normal
sinirlarda (ortalama 0.6 ml) oldugu timpanogram egrisidir. Siklikla normal orta

kulaklarda elde edilen timpanogram tipidir.

Tip As: Normal basing (+50 ile -50 daPa ) alaninda ancak diisiik amplitiidle (0.3
ml’den az) tepe veren timpanogram egrisidir. Sert veya kalin kulak zarinda,
otoskleroz veya kemikg¢ik zinciri fiksasyonu gibi kemik¢ik zincir hareketliliginin

azaldig1 durumlarda goriilmektedir.

Tip Ad: +50 ile -50 daPa basinglar arasinda pik yapan ancak normalden daha
yiksek amplitiidle tepe veren timpanogram egrisidir. Kemik¢ik zinciri
kopukluklarinda, monomerik membran veya timpanosklerotik plak oldugu

durumlarda elde edilir.

Timpanogram Tipleri AD

4

ivans

N W S OO N O W o

Kompl

-400 -300 200 -100 0 100 200
mm H,0

Sekil 1: Timpanogram Tipleri (37)
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Tip B: Tepe noktast vermeyen, diiz veya yaygin tepeli diisik amplitidli
timpanogram egrisidir. Orta kulak eflizyonu, timpan zar perforasyonu, kulak
kanalinin veya probun seriimenle tikanmasi, kolesteatoma ve orta kulak

tiimorlerinde tip B timpanogram elde edilir.

Tip C: -100 ile -200 daPa’da normal amplitiidle tepe yapan timpanogram

egrisidir. Orta kulaktaki negatif basing varliginda elde edilmektedir.

Orta kulagin fonksiyonunu degerlendirmek i¢in timpanogramin dort
ozelliginden yararlanilir. Bunlar statik admitans, gradyan, pik basinci ve dis kulak

kanal1 hacmidir (30,31,39 ). Sekil 2’de bu dort 6zellik sematize edilmistir.

“ml

1
- 200 0 +200

Sekil 2: Timpanogramin degerlendirilmesi (39)
(A) Statik admitans
(B) Timpanometrik gradyan
(C) Timpanometrik pik basinci
(D) Dis kulak kanali hacmi
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Statik Admitans: Timpanogram pikinin yiiksekligini ifade eder. Dig kulak
yolundaki hava hacminin admitansinin toplam admitans degerinden ¢ikarilmasiyla
bulunan degerdir. Yiikseklik Ol¢iisii hastanin 6l¢iim sirasinda nefes almasindan

veya yutkunmasindan etkilenmedigi i¢in oldukca giivenilir bir degerdir (37).

Timpanometrik Gradyan: Timpanogramin genisligini ifade eder.
Timpanogram pikinin statik admitansin yarisinda oOlgiilen genisligidir. Tepe
noktasimin dikligini belirleyen agidir. Bu deger daPa cinsinden elde edilir. Satatik
admitans normal olmakla birlikte, gradyan yiiksekse efiizyon olasilig1 yiiksektir
(38,37).

Timpanometrik Pik Basmci: Orta kulagin gegirgenliginin, dis kulak
kanalina ne kadarlik bir basin¢ uygulandiginda maksimum diizeye c¢iktigini,
timpanogramin ne kadarlik bir basingta maksimum pik yaptigini ifade eder.
Timpanogramin pik yaptig1 basing, tam da karsilig1 olmamakla birlikte, orta kulak
basincinin 6l¢iisiidiir. Normal kulaklarda -100 ila +50 daPa arasinda degiskenlik
gostermektedir. Ostaki disfonksiyonu ve efiizyonlu otitlerde tepe basinci negatif
alana kaymaktadir. Akut otit baslangicinda ise tepe basinct pozitif alanda
bulunabilmektedir (37).

Dis Kulak Kanalh Hacmi: Probun medialinde sikisan hava hacmini ifade
eder. Genis bir hacim, timpanik membran perforasyonunu ya da varsa,
ventilasyon tiipiliniin agik oldugunu gosterir. Bu durumda diiz bir timpanogram

alinir.

3.3. Multifrekans Timpanometri

Multifrekans timpanometri, 226 Hz ile 2000 Hz arasinda degisik prob tonlar
ile elde edilen timpanogramlarin analizini saglayan bir yontemdir. Multifrekans

timpanometri; klasik timpanometri gibi timpanometrik tepe basincini,
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timpanometrik gradienti, dis kulak yolu hacmini ve statik admitans
parametrelerini 6lger. Bu Ol¢limlerin yani sira 45 derece faz agisinda admitanst,
Vanhuyse paterni ve rezonans frekansi hakkinda bilgi verir. Bundan dolay1, klasik
220/226 Hz probe ton sinyal veren timpanometriden farklilagir. Daha kapsamlidir
(40,41).

Sekil 3: GSI (Grason-Stadler Inc.) Tympstar Middle Ear Analyzer Version 2 (72).

Multifrekans timpanometrenin sagladigi énemli parametrelerden biri olan
rezonans frekans: kiitle, komplians (gecigenlik) ve siirtiinme kompanentlerinden
olusan mekanik bir sistemin en yiiksek amplitiidde titrestigi frekanstir. Rezonans
frekansinda kiitle ve komplians komponentleri ayni fazda hareket eder bu nedenle
diren¢ en diisiik seviyededir. Direnci olusturan tek komponent siirtiinme
unsurudur ve bu komponent frekansdan bagimsiz oldugu i¢in etkisini kaybetmez.

Boylece sistemin hareketinin sonsuza kadar devam etmesi engellenir (37, 42).
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Y=1/ [c¢+ j( 2n f m) - k/2xf )]

Bu formiilde;

m: orta kulak kiitlesi,

k: kemikgik ve timpanik membran ligamentlerinin sertligi,

2afm: kiitle susseptansi ( timpan membranin pars flaksidasi, orta kulak
kemikgikleri gibi komponentlerin kiitlesel etkileriyle olusur).

k/2af: komplians veya sertlik susseptansi

c: kondiiktans (ses enerjisinin timpan zar ve kemik¢iklerden gegerken

maruz kaldig1 absorbsiyon )

Her iki suseptans vektorii de frekansa bagimli olarak degiskenlik gosterirler.
Kiitlesel suseptans frekans ile dogru orantili, komplians suseptansi ise ters orantili
olarak degisir. Yani orta kulak yiliksek frekanslarda daha ¢ok kiitle etkisi altina
girerken, diistik frekanslarda katilik (stiffness) etkisindedir (44). Diger bir deyisle;
sesin frekansi arttik¢a sistem daha c¢ok kiitleden etkilenirken, frekans azaldikga

daha ¢ok komplianstan etkilenmektedir.

Y=1/c olan tek bir frekans vardir ve bu frekansta total suseptans 0 dir.
Komplians ve kiitlesel suseptanslarin vektorel magnitiidleri birbirine esit
oldugunda, bunlar birbirine zit vektérel komponentler olduklar1 igin total
suseptans degeri “0” olacaktir. Bu durumda orta kulagin rezonans durumu olusur.
Bu rezonans durumununda, yani total suseptansin sifirlandigi anda elde edilen
frekans, “orta kulagin rezonans frekansi1 (RF)” olarak tanimlanmaktadir. Sonugta
kondiiktanstan bagimsiz olarak yiiksek rezonans frekansi olan sistemler yliksek
sertligi olan sistemlerdir ve diislik rezonans frekansi olan sistemler de yiiksek

kiitleli sistemlerdir (44,43).
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3.4 Otoakustik Emisyonlar

Ilk kez 1948 yilinda, geng bir fizik¢i olan Tomas Gold tarafindan ortaya
konulan fikre gore koklea sadece sesi algilamiyor, ayn1 zamanda da akustik enerji
tiretiyordu. Fakat bu fikir Von Bekesy’ in Nobel kazandigi, kokleanin pasif olarak
fonksiyon gordiigiine dair yaymladig1 ¢alisma nedeniyle o donemde pek kabul
gormemistir. Gold” un teori diizeyinde kalan bu fikri aradan 30 yil gectikten

sonra, 1978 yilinda David Kemp tarafindan kanitlanabilmistir (45,46)

Otoakustik emisyon; afferent ndral entegrasyondan bagimsiz olarak,
prendral seviyede koklea titrek tiiylii hiicrelerinde iiretilen diisiik siddetli,

nonlineer akustik sinyallerdir (47).

Aktif koklea modeline gore; akustik dalgalarin siddetindeki artisa paralel
olarak basiler membran {izerinde ilerleyen dalgalarin genliklerindeki artis, diisiik
siddetlerde dogrusal iken, orta ve yiiksek siddetlerde (artis oraninin diismesine
bagli olarak) nonlinear bir karakter kazanmaktadir. Bu modele gore, basiler
membranin bu davranisindan sorumlu olan aktif mekanizmaya “koklear
amplifikator” adi verilmektedir. Bu mekanizma, diisiik siddetlerdeki akustik
uyaranlarin basiler membranda olusturdugu dalgalarin amplitiidiiniin artmasina ve

ince frekans segiciliginin ortaya ¢ikmasina neden olmaktadir (49).

Son yillarda yapilan ¢aligmalar, otoakustik emisyonlarin 6zellikle dis tiiylii
hiicrelerin (DTH’ ler) {iriinii oldugunu gostermektedir. OAE’ lerin elde edilmesini
engelleyen en onemli faktor DTH hasarlaridir. Sadece i¢ tiiylii hiicre hasarlarinin
OAE’ ler iizerinde belirgin bir etkisi saptanamamistir. Kokleanin dinamik aralik,
isitsel duyarlilik ve frekans segicilik gibi islevleri DTH’ lerin hasar gormesiyle
birlikte bozulmaktadir (48,49).
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Otoakustik emisyon Ol¢iimii non invaziv bir yontemdir. Kooperasyon
gerektirmedigi i¢in ¢cocuk ve mental retarde hastalarda ¢ok rahat kullanilabilir.
Duyarli, giivenilirligi yiiksek, kokleanin dis sacli hiicrelerini degerlendiren

kokleaya Ozel bir testtir. Test siiresi ¢ok kisadir, kisa zamanda genis hasta gruplari
taranabilir (48-50).

Otoakustik emisyonlar ortaya ¢ikis yollarina gore iki sinifa ayrilir; Birincisi
akustik bir uyaranla ortaya c¢ikan uyarilmis OAE’ ler, ikincisi ise akustik bir

uyaran olmaksizin beliren spontan OAE’ lerdir (48,49).

3.4.1  Uyarilms Otoakustik Emisyonlar

Akustik bir uyaranin sunumunun ardindan kokleanin verdigi cevapla ortaya
cikar. Farkli uyaran tiplerine gore gesitli tiirlerde uyarilmis otoakustik emisyonlar
bulunmaktadir. Bunlar;

(@) Uyaran frekans1 OAE (Stimulus frequency OAE, SFOAE)

(b) Distortion product OAE (DPOAE)

(c) Transient evoked OAE (TEOAE)

(a) Uyaran Frekans1 OAE (Stimulus frequency OAE, SFOAE)

Uyaran frekanst OAE tekniginde, uyaran olarak kesintisiz saf sesler
kullanilir. Bu tip OAE’lerin frekansa ozgiiliigli yiiksek olmasina karsin
emisyonlarin kayit edilmesindeki gii¢liik, yiliksek donanim gerektirmesi ve
uyaranla yanitin zaman baglaminda birbirine yakinligi nedeniyle klinik kullanimi

yayginlasmamistir (49, 51).
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(b) Distortion Product OAE (DPOAE)

Distorsiyon iiriinii otoakustik emisyonlar (DPOAE) es zamanl olarak, fakli
frekanslardaki iki saf sesin kokleaya sunulmasinin ardindan ortaya cikar. Isitmesi

normal olan insanlarin %90’ inda elde edilebilirler (52).

Disaridan verilen ve temel frekanslar olarak adlandirilan bu iki frekans tonu
f1 ve f2 olarak sembolize edilir. Insanda en belirgin emisyon yanitlari £2/f1 oran
1.22 ve bu iki primer saf seslerin siddetleri aras1 farkin (L1 >L2) 0 ve 15 dB
arasinda oldugunda kayit edilir. Distorsiyon iirlini OAE’ ler 50dB HL’ 1 asan

sensorindral isitme kayiplarinda genellikle elde edilemez (49).

(c) Transient Evoked Otoakustik Emisyonlar

Transient (gegici) Uyarilmis OAE’ ler (TEOAE), genis bantli (klik) veya
sinirl bir frekansa sahip (tone burst) uyaranlar sonucu ortaya ¢ikar. Klik uyaranla
ortaya ¢ikan OAE’ lerin frekans araligi oldukg¢a genistir. Tonal uyaranlarla ise,
frekansa 6zgii yanitlar elde edilir. Bununla birlikte klik uyaranlarla elde edilen
OAE’ lerin spektral ¢ozlimlemesi yapilarak yanitlarin frekansa 6zgii dagilimini

goérmek mimkiindiir (49).

Gegici uyarilmis otoakustik emisyonlarin 6l¢iimii i¢in stimulus siddeti 80
dB SPL olarak kullanilir. Koklea tarafindan iiretilen emisyon yanitlari kulak
kanalindaki hassas mikrofonla olgiiliir ve arka plandaki giiriiltiiden ayrilarak
ortalamasi alinir. Sinyallerin incelenmesinde non-lineer yanitlar dikkate alinir;
akustik prob ve dis kulak yolunun lineer cevabi iptal edilir. Non-lineer uyari
dortlii bir gruptan olusur. Bu grup igerisindeki ilk i{ic stimulus aymi fazda
sunulurken, dordiinciisii ters fazda ve ilk {igiiniin amplitiidlerinin 3 kati1 olarak
sunulur. Dolayisiyla her bir hafiza bankasinda 260x4=1040 gecici yanit toplanir.
Ortalamasi alinan yanitlar iki ayr1 hafiza bankasinda depolanir (1040x2=2080) ve
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iki ayr1 dalga formu ortaya ¢ikar. Bu dalga formlarimin elde edilmesi icin
depolanan toplam stimulus sayis1 2080 dir. Iki ayr1 hafiza bankasindaki dalga
formlar1 arasindaki capraz korelasyon '"reprodiiktibilite (tekrarlanabilirlik)"

yiizdesini verir (53).

Klinik pratikte, ge¢me—kalma olgiitleri degisik marka ve modele gore
degisebilmekle birlikte, reprodiiktibilitenin %50-60 veya iizerinde olmasi ve
sinyal giiriiltii oraninin en az ii¢ frekansta 3 dB'nin iizerinde olmas1 "yanit var"

anlamina gelmektedir (53,49).

Gegcici uyarilmis otoakustik emisyonlarin 30 dB'e kadar olan isitme esikleri
hakkinda bilgi verir. 30 dB’den fazla isitme kayiplarinda TEOAE elde edilemez.
Bu ayricaligindan dolay1 yenidogan tarama programlarinda, fonksiyonel isitme
kayipli hastalarin ayirt edilmesinde, isitme kaybmin koklear lokalizasyonunu

objektif olarak dogrulamak amaciyla kullanilir (54).

3.4.2  Spontan Otoakustik Emisyonlar (SPOAE)

Akustik uyaran olmaksizin dis kulak yolundan elde edilen diisiik seviyedeki
dar band tonal sinyallerdir. SOAE’larin olusum mekanizmas:1 tam olarak
bilinmemekle birlikte dis tiiyli hiicrelerin nonlineer aktivitesi sonucunda
olustuklar1 kabul edilir (55). Isitmesi normal kulaklarda yapilan &lgiimlerde,

bireylerin %72’sinde Spontan otoakustik emisyon tespit edilir (56).

Spontan otoakustik emisyonlarda cinsiyetin etkisi goriiliir. Erkeklerde
kadinlara oranla daha az oranda gozlenmistir. Ayrica SOAE’ lar sag kulakta sol
kulaga gore daha fazla rastlanmistir. Ototoksik ilaclardan ve giiriiltiiden etkilenir,

yas ilerledik¢e goriilme sikligr azalir (57).
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3.4.3 Otoakustik Emisyon Ol¢iim Teknigi

Emisyonlarin kayit edilebilmesi i¢in dis kulak yolunun ac¢ik olmasi, orta
kulakta 6nemli bir patolojinin bulunmamasi ve kokleadaki dis tiiylii hiicrelerin
islevini yitirmemis olmas1 gerekmektedir. Bu nedenle OAE 6l¢iimii i¢in, dncelikle
otoskopik muayene yapilarak dis kulak yolu ve kulak zarmin normal olup
olmadigimma bakilmalidir. Dis kulak yolunu tikayici lezyonlar ve orta kulak
patolojilerine bagli olarak gelisen orta kulakta ki basing degisiklikleri, OAE
cevabini biiytik dlgtide etkilemektedir (49,58).

Otoakustik emisyon 6lciimleri sessiz bir ortamda yapilmalidir. Iyi bir kayit
icin prob dis kulak kanalina uygun sekilde yerlestirilmelidir. Kullanilan prob
icerisinde iki minyatiir hoparlor ve bir mikrofon vardir. Hoparloérden verilen klik
seklindeki ses uyarilarina alinan cevaplar, mikrofon araciligi ile kayit edilir. Prob
uygun sekilde kulaga yerlestiridiginde, probun ic¢inde bulunan hoparldriin

diaframu ile timpan membran paralel konuma gelmis olur (49).

3.4.4  Otoakustik Emisyon ve Kontralateral Supresyon Olgiimii

Otoakustik emisyonlarn bir bagka kullanim amaci da kontralateral uyarim
ile otoakustik emisyonun suprese edilmesi ve bunun 6l¢iilmesinde yardimci arag

olmasidir (59).

Supresyon kokleanin eferent inervasyonu ile gerceklesmektedir. 1964
yilinda Rasmussen’in (60) olivokoklear sistemi tanimlamasi ile kesfedilen
kokleanin eferent inervasyonu, ilk defa 1961 yilinda Gacek (61) tarafindan

insanda gdsterilmistir.

Olivokoklear eferent sistem medial ve lateral olivokoklear liflerden olusan

ve isitme sisteminin modiilasyonunda rol alan bir sistemdir. Medial olivokoklear
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lifler myelinli liflerden olusur ve kontralateral siiperior oliver kompleksin medial
niikleusundan baslayip dordiincii ventrikiiliin tabani seviyesinde vestibiiler sinir
kokiine katilarak kontralateral Corti organinda dis tiiylii hiicrelerle (DTH) sinaps
yapar. Giiriiltiilii ortamlarda dis tiiylii hiicrelerin hiperpolarize olmasini saglayarak
kokleanin ses amplifikasyon Ozelligini azaltir. Lateral olivokoklear lifler ise
miyelinsiz olup siiperior oliver niikleustan baslayarak ipsilateral kokleaya ulasirlar
ve i¢ tiiylii hiicrelerin afferent dendritleri ile sinaps yaparlar. Direkt olarak koklear
sinir liflerinin uyarilmasini saglarlar. (55, 62-64). Medial eferent sistem yiiksek
siddetteki isitsel uyarilara karsi isitme sistemini korur (65-67). Olivokoklear
eferent sistemin degerlendirilmesi i¢in ¢aligmalar daha ¢ok otoakustik emisyon

Olciimii ile degerlendirilen medial olivokoklear refleks {izerine yogunlagmistir

(62).

Medial efferent isitsel sistem kontrolii altindaki dis sacli hiicrelerin
mikromekanik o6zellikleri, ipsilateral (68) veya kontralateral ses uygulanarak noral
yolun stimiile edilmesi ile suprese edilebilir ve olusan amplitiidlerdeki degisiklik
DPOAE veya TEOAE yoluyla kaydedilebilir (70,71,73).

Supresyon, normal isiten bir kulaga ipsilateral veya kontralateral bir sesin
verilmesi ile kaydedilen otoakustik emisyon amplitiidlerindeki azalma olarak
tanimlanir (69,72).

Kontralateral giirtiltii uyaran1 ile efferent sistemin uyarilmasinin
karakteristik etkisi dig tiiylii hiicre fonksiyonunun inhibisyonu, buna bagl olarak
da otoakustik emisyon amplitiidlerinin azalmasidir. Efferent isitsel sistemin

fonksiyon bozukluklarin1 gosteren patolojik olaylarda supresyon olusmaz (69,72).
Giirkan ve arkadaglarinin yaptiklari ¢aligmada, isitsel noropatili olgularda
kontralateral akustik uyar1 verip supresyon degerlendirdiklerinde anlamli bir

supresyon saptamamisken, kontrol grubunda olduk¢a anlamli supresyon
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saptamiglardir. Isitsel ndropatili olgulardaki bu durumu, afferent sistemin islevsel
olmamasindan kaynaklanabilecegi gibi hem afferent hem de efferent sistemin

islevselligini yitirmesine bagl olabililecegi seklinde yorumlamislardir (75).

Otoakustik emisyonlarin  supresyonunda kontralateral sinyal, diisiik
seviyelerde verilmelidir. Verilen sinyal seviyesi, test edilen kulak tarafindan
algilandiginda, stapedial refleks arkini ¢alistiracak seviyenin altinda olmalidir.
TEOAE supresyon degerleri normal isiten yetiskilerde c¢ok fazla bireysel
farkliliklar gosterir. Fakat bazi calismalara gore eferent sistemin uyarilmasinin
sonrasinda emisyon amplitiidlerinde en az 1 dB SPL azalma supresyon olarak
kabul edilebilir (74,76). Degisiklik varsa “supresyon var” fakat degisiklik yoksa

“supresyon yok” seklinde yorumlanir.
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4. GEREC VE YONTEM

Bu arastirma, Baskent Universitesi Tip ve Saglk Bilimleri Arastirma

Kurulu tarafindan onaylanmistir (Proje no: KA 15/337).

Orneklem genisligi yapilmis olan istatistik on degerlendirme ile
belirlenmistir. Calismaya Baskent Universitesi Romatoloji Bilim Dali’nda tanisi
konulmus 20-60 yas araligindaki 33 ankilozan spondilitli hasta ve aynmi yas
grubundaki 36 saglikli kisi olmak iizere, toplam 69 kisi alinmistir. Calismaya
katilan tiim goniillillere degerlendirici tarafindan aydinlatilmis onam formu

imzalatilmistir.

Ankilozan spondilit grubunun ¢alismaya alinma kriterleri;

1. Romatoloji Bilim Dali’nda ankilozan spondilit tanis1 konulmasi

2.  Elektroakustik immitansmetri sonucunda Tip A timpanogram elde
edilmis olmasi. Ipsilateral ve kontralateral reflekslerinin var olmast.

3. Daha o6nce herhangi bir kulak ameliyat1 ge¢irmemis olmasi

Kontrol grubunun ¢alismaya alinma kriterleri;

1. Herhangi bir kulak burun bogaz, sistemik veya ndrolojik patolojisinin
bulunmamasi, muayenelerinin normal olmasi,

2.  Elektroakustik immitansmetri testinde tip A timpanogram, ipsilateral
ve kontralateral reflekslerinin normal diizeyde elde edilmesi,

3. Baskent Universitesi Kulak Burun Bogaz Anabilim Dal1’na bagvurmus

ve herhangi bir romatolojik hastaliginin olmamast,

Katilimcilar 6ncelikle bir Kulak Burun Bogaz uzman tarafindan otoskopik
muayeneden gegmislerdir. Muayene sonrasinda timpanik membranda skar,

perforasyon yada dis kulak yolunda herhangi bir patoloji tespit edilen Kkisiler
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calisma disinda birakilmiglardir. Muayeneden gecen bireylere daha sonra sirasiyla

asagidaki odyolojik degerlendirmeler yapildi.

Saf Ses Isitme Testleri

Olciimler Interacoustics-Clinical Audiometer AC40 cihazi ile, Industrial
Acoustic Company (IAC) standardindaki sessiz odalarda yapildi. Hava yolu
isitme diizeyleri 125 - 8000 Hz arasindaki frekanslarda TDH-39 Telephonic HB-7
kulaklik kullanilarak, 10000, 12000, 14000 ve 16000 Hz arasindaki frekanslardaki
isitme esikleri MX 41 kulaklik kullanilarak saptandi. Kemik yolu isitme esikleri
250-6000 Hz arasindaki frekanslarda Radioear B-71 kemik vibratorii kullanilarak

saptandi.

Akustik immitansmetrik inceleme

Tiim bireylerin immitansmetrik 6l¢timleri GSI Tympstar Version 2 (Grason
Stadler Inc., MN, USA) elektroakustik immitansmetre kullanilarak yapildi. ilk
olarak 226 Hz’lik prob ton kullanilarak timpanogram grafikleri ve akustik
refleksleri kayit altina alinmistir. Sonrasinda multifrekans timpanometri 6l¢iimiine
gecilmistir.  Cihaz, multi frekans timpanometri Ol¢iimiinii 1ki asamada
gerceklestirmektedir. Oncelikle ilk asamada, sabit frekansta prob ton vererek
+200 ile -400 daPa arasinda basinci degistirerek statik admittans, timpanometrik
tepe basinct ve gradient degeri gibi standart timpanometri verilerini arastirmakta
ve timpanograma cizmektedir. Ikinci asamada basinci sabit diizeyde tutarak
bireyin kulagina 200-2000 Hz frekans araliginda ardisik olarak 50 Hz araliklarla
uyaran vererek orta kulak rezonans frekans degerini tespit etmektedir. Test
bitiminde diger immitansmetrik degerlerle beraber ¢iktilar1 kayit altina

almaktadir.
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Gegici Uyarilmis Otoakustik Emisyon (TEOAE) Ol¢iimii

Otoakustik emisyonun 6l¢iimii Titan (Interacoustics A/S Assens, Denmark)
otoakustik emisyon cihazinin TEOAE modu kullanilarak gergeklestirildi.
Olgiimler sessiz bir odada yapildi. Olgiimler sirasinda stimulus siddeti 80+3 dB
SPL 1idi. Ortaya ¢ikan transient impulslar 260 kez averajlandi. Sonuglar
kaydedildi. Prob kulaktan c¢ikarilmadan kontralateral kulaktan Interacoustics-
Clinical Audiometer AC33 cihazi ile 70 dB dar band giiriiltii verilirken ayni
Olcim  tekrarlandi. Sonuglar kontralateral supresyon olup olmadigini

degerlendirebilmek amaciyla kaydedildi.

4.1. istatistiksel Analiz

Istatistiksel analizler SPSS (Statistical program for social sciences) 17.0
programi kullanilarak yapildi. Sayisal veriler ortalama + SS (standart sapma),
olarak ifade edildi. Sayisal verilerin ortalamalarinin gruplar arasindaki farki ise
normal dagilima uyuyorsa “Student t testi” ile, normal dagilima uymuyorsa
“Mann-Whitney U testi” ile karsilastirildi. Kontralateral akustik stimiilasyon
(KAS) oncesi ve KAS sirasinda kaydedilen TEOAE degerlerinin gruplar i¢inde
karsilastirilmasinda “paired t test” kullanilmistir. P degerinin <0,05 olmasi

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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5. BULGULAR

Calismaya katilan 33 ankilozan spondilit hastasinin yaslari ortalamasi
41,58+7,7 y1l, 36 saglikli bireylerden olusan kontrol grubunun yaslar1 ortalamasi
38,1948,7 y1l olarak hesaplandi (Tablo 2).

Ya Standart . .
N Ortalafnam Deviasyon Rt i
AS grubu 33 41,58 7,778
0.086
gL 36 38,19 8,27
grubu
* Student t testi

Tablo 2. Calisma olgularinin yas ortalamast

Calisma Oncesi hastalardan alinan 6ykiiye gore 3 hasta haricinde kulaginda
dolgunluk sikayeti belirten olmadi. Hastalarin hi¢biri bas déonmesi veya kulak

¢inlamasi sikayeti belirtmedi.

Odyolojik Bulgular

Hasta grubunda 66 kulak, kontrol grubunda 72 kulak olmak tizere toplam
138 kulak degerlendirilerek veriler birbiriyle karsilastirildi. Ankilozan spondilit
hastalariin ve kontrol grubunun sag ve sol kulak saf ses isitme esikleri 125Hz-

16000Hz’ de (Tablo 3) ayr1 ayri karsilastirilda.

125 Hz-16000 Hz frekanslar1 arasinda ankilozan spondilit ve kontrol grubu
saf ses isitme esikleri karsilastirildiginda, biitiin frekanslarda AS hastalarinin saf
ses isitme esikleri daha yiiksek olarak bulunmustur. Bu fark, sag kulakta 2000Hz,
4000Hz ve 10000 Hz, sol kulakta 2000 Hz ve 10000 Hz frekanslar1 haricinde tiim
frekanslarda istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05).
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AS Kontrol AS Kontrol

g Sag P degeri Sol <ol P degeri
125Hz  (Ort+SD) | 14,24+7,51 | 7,78+6,14 | <0,001* | 13,03+5,85 | 6,81+4,80 | <0,001*
250Hz  (Ort+SD) | 11,36+6,40 | 6,53+5,04 | 0,001* | 11,36+4,72 | 5,97+5,04 | <0,001*
500Hz  (Ort+SD) | 9,39+6,09 | 4,86+3,68 | <0,001* | 8,64+4,88 | 4,58+4,20 | <0,001*
1000Hz (Ort+SD) | 11,06+£7,36 | 6,11+4,16 | 0,002** [ 9,70+£5,85 | 5,56+4,27 [ 0,001*
2000Hz (Ort+SD) | 10,00£8,75 | 7,36+£5,27 | 0,130* | 10,00£9,68 | 6,11+4,49 | 0,081**
4000Hz (Ort+SD) |10,91£16,51| 6,81£8,38 | 0,192* [15,61£17,57| 7,22+7,78 | 0,039**
6000Hz (Ort+SD) [15,91+19,30| 8,19+£8,63 | 0,033* |18,94+20,45| 8,06£9,65 | 0,005**
8000Hz (Ort+SD) [21,97+18,78]| 8,69+10,58 [<0,001** |22,67+20,40| 8,61+10,53 | <0,001**
10000Hz (Ort+SD) [27,42+23,55]16,71+15,24| 0,56** [27,73+25,03|16,11+£14,74| 0,065**
12000Hz (Ort£SD) [32,26+26,57|17,29+15,87| 0,018** |33,33+27,37|15,00+13,62| 0,006**
14000Hz (Ort £SD) [45,00+£24,81]28,71+18,83 | 0,012* [42,104£25,19|24,58+16,44( 0,003**
16000Hz (Ort +SD) [44,63+£21,16]35,57+19,16| 0,006* [44,14+20,13]32,36+£17,94( 0,016*

* Student t testi

**Mann-Whitney U testi

Tablo 3. Gruplar arasi sag ve sol kulak 125Hz-16000Hz saf ses isitme esik

ortalamalarinin karsilastirilmasi.

Multifrekans Timpanometri Bulgular:

Tablo 4’ te her iki kulak igin rezonans frekans degerlerinin karsilastirilmasi

vermektedir. Ankilozan Spondilit hasta grubunun rezonans frekans degerleri ile

kontrol grubu rezonans frekans degerleri arasinda istatistiksel agidan anlaml fark

bulunmadi (p>0,05).
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AS Kontrol AS Kontrol
Sag Sol
Ort £+ SD Ort £ SD Ort £+ SD Ort+SD
Rezonans
Frekansi 874,24 £ 183,76 1856,94 £ 106,33 |896+ 152,55 |865,28 121,78
Degeri
P Degeri 0,510** 0,342*

* Student t testi  **Mann-Whitney U testi

Tablo 4. Hasta ve kontrol grubunda rezonans frekansi ortalamalarinin
karsilastirtimasa.

Otoakustik Emisyon ve Kontralateral Supresyon Bulgulari

Ankilozan spondilit ve kontrol sonuglarinin

Tablo 5’te

grubunun TEOAE

karsilastirilmast verilmistir. Iki grup TEOAE sonuglarim
karsilagtirdigimizda ankilozan spondilitli hastalardan alinan emisyon yanitlari
kontrol grubuna goére 1000Hz, 2000Hz ve 4000Hz frekanslarinda anlaml

derecede azdir (p<0,05).

Frekans AS Kontrol P Degeri*
1000 Hz 18,83 + 5,66 21,12+ 547 0,017
1400 Hz 21,12+ 547 20,08 + 5,32 0,354
2000 Hz 14,80 + 5,35 16,93 +£4,09 0,009
2800 Hz 11,70 + 5,58 13,25 + 4,07 0,062
4000 Hz 12,01 £4,39 13,63 £5,15 0,049

* Student t testi

Tablo 5. Ankilozan spondilit ve kontrol grubunun

karsilastirtimasi

TEOAE sonuclarimin
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Ankilozan spondilit hasta gubunda, hastaliginin medial olivokoklear
efferent sistem aktivitesi tizerine olan etkilerini arastirmak amaciyla, kontralateral
akustik uyaran (KAS) verilmeden ve KAS verilirken yapilan TEOAE o6lgiimleri
sonuglar1 karsilastirild1 (Tablo 6). Kontralateral akustik uyaran verilirken yapilan
Olciimde tim frekanslarda daha diisiik degerlerde emisyon elde edildi. Fark

istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,001).

Frekans K.‘?;ggcéﬁ KA_?Esgz::Enda P degeri*
1000 Hz 18,83 + 5,66 14,27 £ 6,01 <0,001
1400 Hz 20,08 + 5,32 17,28 £ 5,67 <0,001
2000 Hz 14,80 + 5,35 13,36 + 4,68 <0,001
2800 Hz 11,70 + 5,58 10,36 + 4,76 <0,001
4000 Hz 12,01 +4,39 11,13 +4,19 <0,001

*Paired Samples t test

Tablo 6. Ankilozan Spondilit hastalar: icin kontralateral akustik
stimiilasyon oncesi ve kontralateral akustik stimiilasyon sirasinda TEOAE

degerleri

Kontrol grubunda medial olivokoklear efferent sistem aktivitesini
degerlendirmek amaciyla kontralateral akustik uyaran (KAS) verilmeden ve KAS
verilirken yapilan TEOAE 6l¢iim sonuglari karsilastirildiginda (Tablo 7), 4000Hz
frekans1 hari¢ tiim frekanslarda emisyon degerlerinde istatistiksel olarak anlamli

diistis saptand1 (p<0,001).
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Frekans K.?; OOZCEeSI KA.IS.ESgif:Enda P degeri*
1000 Hz 21,12+ 5,47 16,03 £5,10 <0,001
1400 Hz 20,92 + 5,24 18,34 + 5,43 <0,001
2000 Hz 16,93 + 4,09 15,83 + 4,33 <0,001
2800 Hz 13,25+ 4,07 12,03 + 4,06 <0,001
4000 Hz 13,63 + 5,15 13,36 + 4,42 0,628

*Paired Samples t test
Tablo.7. Kontrol grubu icin kontralateral akustik stimiilasyon oncesi ve

kontralateral akustik stimiilasyon sirasinda TEOAE degerleri

Her iki  gruptaki  kontralateral  supresyon  seviyelerini  (dB)
karsilastirdigimizda (Tablo 8), fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05).

Frekans AS (dB) Kontrol (dB) P degeri*
1000 Hz 4,55+3,78 5,09+3,87 0,408
1400 Hz 2,80£3,55 2,58+4.,20 0,74
2000 Hz 1,44+2.98 1,10+£3,50 0,543
2800 Hz 1,33+3,13 1,25+3,31 0,879
4000 Hz 0,87+2,94 0,98+11,15 0,191

* Student t testi

Tablo 8. Gruplar aras: kontralateral supresyon seviyesinin (dB) karsilastirilmast
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6. TARTISMA

Ankilozan spondilit eklem dis1 organ tulumlar1 yapabilen sistemik,
romatizmal bir hastaliktir. Ankilozan spondilit hastalarinda isitme azligina yonelik
celiskili ¢alismalar bulunmaktadir. Bu ¢alismalarda, AS hastalarinda orta kulak ve
ic kulagr icerecek sekilde isitme fonksiyonu arastirilmistir. Elde edilen bulgular,
AS hastalarinda saf ses esiklerinde anlamli dercede bozulma, TEOAE
degerlerinde diisme oldugunu gostermektedir. Ancak, orta kulak rezonans frekansi
degerlerinde ve isitmenin santral kontroliinde etkili olan kontralateral supresyon

degerlerinde farklilik saptanmamustir.

Saydam ve arkadaglarinin (77), 40 ankilozan spondilit ve 40 saglikli
katilimer ile yapmis olduklari bir ¢alismaya gore, AS grubu ve kontrol grubu
arasinda timpanometri degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmamustir. Ayni sekilde, iki grup arasinda diisiik frekanslarda (250, 500,
1000, ve 2000 Hz) hava ve kemik iletim esikleri sonuglarinin karsilastirilmasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmemistir. Yiiksek frekanslarda ise
(4000, 6000 ve 8000 Hz) isitme esikleri AS grupta kontrol grubuna gore daha
yiiksek esik degerleri saptanmistir.

Erbek ve ark. (78), 32 AS’li hasta, 30 saglikli birey ile yapmis olduklari
caligmalarinda yiiksek frekanslarda saf ses igitme sonuglarina goére iki grup
arasinda  istatistiksel Onemli fark bulmuglardir. TEOAE sonuglarini
karsilastirdiklarinda AS grubunda reproductibility oranlarinin  daha diisiik
oldugunu saptamigslardir. Signal giiriiltii oran1 AS grubunda tiim frekanslarda
diisiik bulunmasina ragmen, istatistiksel anlamli fark sadece 2, 3 ve 4 kHz de

gozlenmistir

Kahveci ve ark. (79), ankilozan spondilitli hasta ve kontrol grubunun saf ses

isitme esikleri Ol¢lim sonuclarini, tiim frekanslarda onemli Olgiide farkli
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bulurlarken, iki grubun DPOAE cevaplar1 karsilastirildiginda fark istatistiksel

olarak anlamsiz bulunmustur.

Eryilmaz ve ark. (80) AS li hastalarda 4000 Hz hari¢ tiim frekanslarda sag
ve sol kulak isitme esiklerini karsilastirdiklarinda sag kulak esiklerini sol kulak
esiklerine gore daha yiikksek bulmus olmalarina ragmen aradaki fark anlamli
degildir. Saf ses isitme esikleri 6l¢limiinde hastalarin 4000-6000 Hz frekanslarda
esiklerindeki yiikseklik daha belirgin olmakla birlikte, tiim frekanstaki isitme

kaybinin kontrol grubuna gore anlamli derecede fazla oldugunu saptamiglardir.

Kapusuz ve ark. (81), AS grup ile saglikli grubu algak frekanslardaki (250,
500, 1,000 ve 2,000 Hz) hava ve kemik isitme esikleri agisindan
karsilastirdiklarinda  istatistiksel anlamli bir fark bulmazlarken, yiiksek
frekanslarda (4,000, 6,000 ve 8,000 Hz) hava ve kemik isitme esiklerinin AS
grupta kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik
bulmuslardir. Iki grubun timpanometrik degerleri arasindaki fark istatistiksel

olarak anlamli degildir.

Alatas ve arkadaslarinin (82), 28 ankilozan spondilitli hasta ve saglikli
grupla yapmis olduklar1 calismaya gére AS‘li hastalarin % 28.6‘sinda sensorinoral
isitme kayb1 (SNIK) saptanirken kontrol grubundaki hastalarin % 4.35‘inde SNIK
saptanmistir. Sonug¢ olarak AS’li hastalardaki isitme kaybinin anlamli derecede

yiiksek oldugu rapor edilmistir.

Casellini ve ark (83), 22 ankilozan spondilit, 19 romatoid artrit hastasi ve 31
saglikli kisiden olusan c¢alismasinda AS‘li hastalarin % 68.2°sinde, RA‘l
hastalarin % 68.4 ve kontrol grubundakilerin %51.6’sinda isitme kaybi
saptamiglar; ancak gruplar arasinda isitme kaybi agisindan anlamli bir fark

bulmamislardir.
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Dagli ve ark.(84), AS’li hastalarin % 35‘inde SNIK tespit etmisler ve bu
oranin kontrol grubundakilere gore anlamli derecede fazla oldugunu
bildirmislerdir. Iki grubun DPOAE sonuglarini karsilastirdiklarinda, AS hasta
grubunda degerlerin daha diisiik oldugunu ve bu farkin istatistiksel olarak anlamli
oldugunu bulmuslardir. Caligmalar1 sonucunda; AS’li hastalarda kokleanin taban

ve orta kismindaki dig sacli hiicrelerinin hasarli oldugunu ileri stirmiiglerdir.

Amor-Dorado ve ark. (85), yaptiklar ¢alismada AS hastalarinin %58’inde,
kontrol grubunun % 18 inde SNIK saptamislar ve isitme esikleri agisindan
karsilastirdiklarinda iki grup arasindaki farkin istatistiksel olarak anlamli

oldugunu rapor etmislerdir.

Bozkurt ve ark. (86), yapmis olduklar1 ¢alismalarinda ankilozan spondilitli
hasta grubu ile saglikli grup isitmelerini karsilastirdiklarinda, 250-8000 Hz saf ses
isitme sonuglar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigini
bulmuslardir. Bunun yaninda ankilozan spondilitli hasta grubunda, hastalik siiresi
10 yilin iizerinde olan hastalarda isitme kaybinin anlamli derecede arttigini

saptamiglardir.

Adam ve ark. (87), 250-8000 Hz arasindaki saf ses isitme esiklerini
karsilastirma sonucuna gore kontrol grubu ile AS’li hastalar arasinda isitme kaybi
acisindan anlamli bir fark bulmamislardir. Ancak yiiksek frekanslarda (14.000-
16.000 Hz) AS’ li hastalarda isitme kaybmnin kontrol grubuna gore anlaml
derecede yiiksek oldugunu bulmuslardir (AS’de % 71,1, kontrol grubunda % 40).

Yukarida verilen ¢alisma sonuglarina bakildiginda, genel olarak, 6zellikle
yiiksek frekanslar1 igeren sensorindral isitme kaybinin siklikla AS klinik tablosuna
eslik ettigi goriilmektedir. Bizim caligmamizda da tiim frekanslarda kontrol

grubuna gére AS hastalarinin saf ses isitme esikleri daha yiiksek bulunmustur.
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Ayni sekilde TEOAE degerleri de AS hastalarinda daha diigiik bulunmustur. Bu
bulgular esliginde kokleanin AS hastaliginda bir hedef organ oldugu sdylenebilir.

Multifrekans timpanometri 226 Hz probe ton ya da 678 Hz’lik probe tonlu
timpanometriler ile kesin ayirict tanisi yapilamayan durumlarda kullanilmaktadir.
Orta kulak sisteminin kitlesel etkisini arttiran patolojilerde esasen yiiksek
frekansli prob tonlar tercih edilir. Multifrekans timpanometri orta kulak
malformasyonlari, primer kolesteatom, orta kulak tiimorleri, ossikiiler zincir
patolojilerinin ayirict tanisinda dnem tasir. Multifrekans timpanometrinin 6l¢tiiga
parametrelerden olan rezonans frekansini ve farkli hastaliklarda, tan1 ile rezonans
frekansi arasindaki iligskiyi degerlendiren caligmalar bulunmaktadir. Lutman (94),
normal kulaklarda yapmis oldugu c¢alismasinda ortalama rezonans frekansini 871
Hz olarak bulurken, Wada (30), ortalama 1000 Hz civarinda bulmustur. Sezin
(95), 60 goniillii ile yaptig1 normalizasyon ¢aligmasinda 120 kulak degerlendirmis
ve RF degerlerinin ortalamasi 999,6 Hz, sag kulaklardan elde edilen degerlerin
ortalamasi 1020,8, sol kulak ortalamalar1 ise 978,3 Hz olarak belirlenmistir.

Bizim ¢alismamizda, bireylerin tamaminda timpanogram sonuglart normal
siirlarda bulunmustur. Ayni sekilde, orta kulak rezonans frekans degerleri iki
grup arasinda farklilhik gostermemistir. Literatiire bakildiginda AS hastalarinda
orta kulak rezonans frekansinin degerlendirildigi bir ¢alisma bulunamamaistir.
Ancak, AS gibi otoimmiin romatizmal bir hastalik olan romatoid artritte
multifrekans timpanometri sonuglarini degerlendiren calismalar mevcuttur. Bu
caligmalarda romatoid artritli hastalarda bozuk rezonans degerleri elde etmislerdir.
Bu sonucun inkudo-malleolar ve inkudo-stapedial eklemlerdeki tutuluma bagl
ossikiiler mekaniklerin bozulmasindan kaynaklanabilecegini belirtmislerdir
(92,93). Benzer sekilde, ankilozan spondilit hastalarinda orta kulak rezonans

frekansinin degerlendirilmesine yonelik ¢aligmalar devam etmelidir.

Eferent olivocochlear sistem santral sinir sisteminden kokleaya dogru

calisan inhibitdr bir yoldur. Bu sistemin bir pargasi olan medial olivocochlear
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sistem basillar membranin hareketlerini yavaslatarak igitmede gorev alir. Boylece
akustik travmaya karsi isitme sistemini korur, giiriiltiide konusmayi anlamay1
arttirir. Maturasyonunu dogumla birlikte tamamlayan eferent olivocochlear sistem
degerlendirilmesi i¢in yapilan ¢alismalar daha ¢ok otoakustik emisyon 6l¢iimii ile

degerlendirilen medial olivokoklear (MOC) refleks iizerine yogunlagmistir (88).

Literatiirde MOC refleksini etkileyebilecek parametreler ve hastaliklar
izerine yapilmis ¢alismalar bulunmaktadir. Parthasarathy (89) calismasinda,
isitmesi 20 dB HL veya daha iyi olan 20-79 yas arasi 30 saglikli katilimcida
TEOAE kullanarak yas ve kontralateral supresyon degerleri arasindaki iliskiyi
incelemistir. Katilimcilar1 yaslarina gore 5 kisilik 6 gruba ayirmistir. 20-59 yas
arasindaki gruplarin kontralateral supresyon degerleri, 60-70 yas arasindaki
gruplara gore dnemli Ol¢lide daha biiyiik bulmustur. Sonucu yasla birlikte medial
oliver kompleks aktivitesinin azaldigi ve yas ilerledik¢e giiriiltiide anlamanin

zorlagmasinin bunun bir sonucu olabilecegi seklinde yorumlamisdir.

Kim ve ark.(91), MOC refleksi ile yas arasindaki iliskiyi DPOAE
kullanarak incelemislerdir. DPOAE diizeylerinin yasla birlikte azaldigini, bunun
yaninda biitiin yaslarda ama 6zellikle yasli grupta kontralateral supresyonun 1-2

kHz araliginda 4-6 kHz araligindan daha biiyiik oldugunu bulmuslardir

Ozbilen ve arkadaslart (91) tinnitus olgularinda kontralateral supresyon
degerlendirmisler ve saglikli gruba gore anlamli derecede daha az bulmuslardir.
Bu sonuglari; tinnitus olgularinda koklear seviyede, dis titrek tiiylii hiicre
fonksiyonunda bozukluk oldugu ve ayrica bu olgularda efferent isitsel sistem ile
iliskili olan kontralateral supresyon yeteneginin de bozuldugu seklinde

yorumlamiglardir.

Medial olivokoklear refleks iizerine literatiirde bir ¢ok calisma olmasina

ragmen, ankilozan spondilit hastalarinda yapilmis bir arastirmaya rastlanmamustir.
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Oysaki AS hastalarinda dis saglt hiicrelerin fonksyonlarinin etkilendigini gosteren
bulgular mevcuttur. Calismamizda hem AS hastalarinda hem de kontrol grubunda
KAS oncesi ve KAS sirasinda kaydedilen TEOAE  degerlerinin
karsilastirilmasinda anlamli farklilik saptanmistir. Ancak, supresyon degerlerinin
karsilastirilmasinda iki grup arasinda fark bulunmamistir. Bu bulgular 1s18inda,
AS hastaligimin isitsel efferent sistem fonksiyonu iizerine belirgin etkisinin
olmadig1 sdylenebilir. Ankilozan spondilit hastalarinda olas1 santral noral

etkilenimler tizerine ¢alismalara devam edilmelidir.

Sonug olarak, elde ettigimiz bulgular gostermektedir ki AS hastaliginda i¢
kulak bir hedef organ olabilmektedir. Calismamizda, ilk kez yapilan orta kulak
rezonans frekans1 karsilastirnllmasinda iki grup arasinda anlamli farklilik
saptanmamistir. Kontralaeral supresyon diizeyleri de iki grup arasinda benzer
bulunmustur. Calismanin kisithiliklart ise belli bir toplumsal kesiti igermesi,
calismaya alinan olgu sayisinin nispeten az olmasi ve hastalik 6zelliklerinin
degerlendirmeye alinmamasidir. Ankilozan spondilit hastalarinda orta ve i¢ kulak
fonksiyonlariin etkilenimi ve bu olasi etkilenimler ile iliskili olabilecek hastalik

ozelliklerine yonelik ¢aligmalara devam edilmelidir.
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7. SONUCLAR VE ONERILER

Ankilozan spondilit hastalarinda isitmenin odyometri, multifrekans
timpanometri testi ve gecici uyarilmig otoakustik emisyon testleriyle
degerlendirilmesi adli ¢alismamiza katilan 33 ankilozan spondilit hastasi, 36
saglikli kisi olmak iizere toplam 69 katilimciya otoskopik muayeneden sonra
odyolojik testler uygulanmistir

Calismamizda elde ettigimiz sonuglar soyledir:

1. Yaslar1 20-60 arasinda, ankilozan spondilit hastalarinin yas ortalamasi
41,5847,7, kontrol grubunun yas ortalamasi 38,19+8,7 olup, istatistiksel anlaml
fark yoktur (p=0,086).

2. Bireylerin tamaminda timpanogram sonuglart normal sinirlarda
bulunmustur. Multifrekans timponometri testinde ise rezonans frekanslar
degerlerinde hasta ve kontrol grubunun sag kulak degerleri sirasiyla
874,24+183,76; 856,94+£106,33, sol kulak degerleri sirasiyla 896+152,55;
65,28+121,78 idi. Istatistiksel agidan anlaml1 fark bulunmamustir (p>0,05).

3. 125Hz-16000 Hz frekanslar1 arasinda ankilozan spondilit ve kontrol
grubu saf ses isitme esikleri karsilastirildiginda, biitiin frekanslarda AS
hastalarinin saf ses isitme esikleri daha yiiksek olarak bulunmustur. Bu fark, sag
kulakta 2000Hz, 4000Hz ve 10000 Hz, sol kulakta 2000 Hz ve 10000 Hz

frekanslar1 haricinde tiim frekanslarda istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05).

4. Otoakustik emisyon testiyle yapilan degerlendirmede, iki grup TEOAE
sonuclar1 karsilastirildiginda ankilozan spondilitli hastalardan alinan emisyon
yanitlar1 kontrol grubuna goére 1000Hz, 2000Hz ve 4000Hz frekanslarinda
istatistiksel olarak anlaml diisiis saptanmistir (p<0,05).
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5. Hasta grubunda kontralateral supresyon seviyelerini degerlendirmek
amaciyla, KAS verilmeden ve KAS verilirken yapilan TEOAE o6lgiimleri
karsilastirildiginda; tiim frekanslarda daha diisiik degerlerde emisyon elde edildi.
Fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,001).

6. Kontrol grubunda kontralateral akustik uyaran (KAS) verilmeden ve
KAS verilirken yapilan TEOAE olglimler karsilastirildiginda; 4000Hz frekansi
hari¢ tiim frekanslarda emisyon degerlerinde istatistiksel olarak anlamli diisiis

saptand1 (p<0,001).

7. Her iki gruptaki kontralateral supresyon seviyeleri (dB)

karsilastirildiginda, fark istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0,05).

8. Elde edilen bulgular ankilozan spondilit olgularinda isitsel disfonksiyon
varligin1 desteklemektedir. Fakat isitsel efferent sistem fonksiyonu {izerine AS

hastaliginin belirgin etkisinin olmadigi sdylenebilir.

9. Ankilozan spondilit tanist konuldugunda hastalarin odyometrik
degerlendirmesi  yapilmali, hastalar olast otolojik tutulum hakkinda

bilgilendirilmelidir.
10. Ankilozan spondilit hastalarinda orta ve i¢ kulak fonksiyonlarinin

etkilenimi ve bu olasi etkilenimler ile iligkili olabilecek hastalik 6zelliklerine

yonelik ¢caligmalara devam edilmelidir.
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