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OZET

Giris-Amag: Otoimmiin ve kronik enflamatuvar seyir gosteren hastaliklara
eslik eden g¢esitli odyovestibiiler patolojiler bildirilmistir. Biz de g¢alismamizda
psoriazisli hastalarin isitmesinde normal popiilasyona gore bir kayip olup olmadigini
arastirmay1 amagladik.

Gere¢-Yontemler: Tiim olgulara tam bir kulak burun bogaz muayenesi
yapildi. Calismaya anamnezinde ototoksik ila¢ kullanimi, giiriiltiiye maruz kalma,
vertigo, rekiirren otitis media ve fizik muayenesinde patolojik bulgu saptananlar
alinmadi.

Tim olgulara ses izolasyonu saglanmis KBB odyoloji laboratuvarlarinda
pure-tone odyometri uygulandi. Olgiimler Interacoustics-Clinical Audiometer AC40
cihazi ile TDH-39P Telephonic HB-7 kulaklik ve Radioear E71 kemik vibratorii
kullanilarak gerceklestirildi. Psoriazisli ve kontrol gruplarinin hava yolu isitme
diizeylerine 125, 250, 500, 1000, 2000, 4000 ve 8000 Hz’de, kemik yoluna ise 500,
1000, 2000 ve 4000 Hz’de bakildi.

Gruplarin tiim istatiksel analizi PASW Statistics (eski adiyla SPSS) versiyon
18.0.0 istatistik paket programinda yapildi. Sayisal veriler ortalama + SS (standart
sapma), kalitatif veriler ise siklik (%) olarak ifade edildi. P<0,05 ise istatistiksel
olarak anlamli kabul edildi.

Bulgular: Psoriatik hastalarda kontrol grubuyla karsilastirildiginda, ytiksek
frekanslarda istatistiksel olarak anlamli sensorindral tipte isitme kaybi saptanirken,
ileti tipi isitme kayb1 saptanmadi.

Sonugclar: Psoriazise eslik edebilecek morbiditelerden birinin de sensérinoral
tip 1isitme kayb1 olabilecegini, bu nedenle hastalarin odyometrik olarak
degerlendirilip risk gruplar1 belirlenerek bu acidan takip edilmesinin uygun olacagini
diistinmekteyiz.

Anahtar kelimeler: isitme kayb1, odyometri, psoriazis



SUMMARY

Background- Objective: Autoimmune and chronic inflammatory diseases
associated with various audiovestibular pathologies have been reported in literature.
In this study, we aimed to compare hearing loss in psoriasis patients with normal
population.

Material-Method: All patients underwent a complete ear, nose and throat
examination. Patient taking ototoxic drugs, having noise exposure, vertigo, recurrent
otitis media in history and having pathologic findings in physical examination were
excluded from the study.

Puretone audiometry was applied to all patients in a sound isolated
otorhinolaryngology audiology laboratory. All measurements were performed using
a Interacoustics-Clinical Audiometer AC40 device, TDH-39P Telephonic HB-7
headset and Radioear E71 bone vibrator. The airway hearing levels were measured
on 125, 250, 500, 1000, 2000, 4000 and 8000 Hz; and the bone path at 500, 1000,
2000 and 4000 Hz.

Statistical analysis of all the groups was performed on PASW Statistics
(formerly known as SPSS) version 18.0.0 statistical package program. Numerical
data are mean + SD (standard deviation), qualitative data were expressed as
frequency (%). P <0.05 was considered statistically significant.

Results: When compared with the control group, a statistically significant
sensorineural type hearing loss was detected in high frequency in psoriatic patients;
however, conductive type hearing loss was not detected.

Conclusion: We think that sensorineural hearing loss may be one of the
accompanying morbidities in psoriasis. Therefore, determining the risk groups by
audiometric evaluation and keeping the risk group under follow-up would be
applicable.

Keywords: psoriasis, ear, audiometry, hearing loss



SIMGE VE KISALTMALAR

ACE : Angiotensin converting enzyme

AS : Ankilozan spondilit

CH : Crohn hastalig

HLA : Human leukocyte antigens

HT : Hipertansiyon

IFN : Interferon

KOAH : Kronik obstriiktif akciger hastaligi
NSAID : Nonsteroidal anti-inflammatory drug
PSORS : Psoriazis susceptibility genes

RA : Romatoid artrit

UV : Ultraviyole

UK : Ulseratif kolit



1. GIRIS ve AMAC

Psoriazis derideki antijen sunan hiicreler tarafindan baslatilan kronik T hiicre
stimulasyonun rol oynadigi immun aracili, enflamatuvar bir deri hastaligidir.
Keratinositlerin T hiicre aracili proliferasyonu ile karakterizedir (1). Prevalansi
diinyada % 0,1 ile % 11,8 arasinda degismektedir (2). Herhangi bir yasta ortaya
¢ikabilmekle birlikte sik goriildiigii yas grubu 15 ila 30 arasidir (3). Etkilenmis aile
bireyleri olan kisilerde artmig bir genetik predizpozisyonun séz konusu oldugu
multifaktdryel poligenik kalitim sdz konusudur. Immun aracili mekanizmalar ile
gelistiginden “immun aracili enflamatuvar hastalik” olarak tanimlanan Ulseratif kolit
(UK), Crohn hastalign (CH), Romatoid artrit (RA) ve Ankilozan spondilit (AS) gibi
romatolojik hastaliklarin da igerisinde oldugu kronik enflamatuvar hastaliklardan
biridir. Son yillarda psoriazise eslik eden komorbiditelerin arastirildigi ¢alismalarda
kronik enflamasyonun, metabolik ve vaskiiler bozukluklarin gelisimi iizerindeki rolii
tizerinde durulmaktadir. Proinflamatuvar sitokinlerin aterogenez ve periferik insulin
direncine, dolayisiyla hipertansiyon (HT) ve tip 2 diyabet gelisimine neden olduklari
one siirtilmektedir (4-7).

Hekim tarafindan hastadaki deri lezyonlari 6n planda degerlendirilse de,
derideki lezyonlar nedeniyle bireyin dis goriinimdeki degisiklikler sosyal ve
emosyonel yagsama direk etki etmektedir. Bu durum klinisyenler tarafindan siklikla
gozardi edilmektedir. Yapilan ¢alismalarda psoriazisli hastalarin HT, anjina pektoris
hatta kalp hastalar1 kadar kendi hastaliklarindan etkilendigi gosterilmistir (8).

Psoriaziste sagh deri ve kulak tutulumu da azimsanmayacak oranda olup,
hastalarin %18’inde, 6zellikle de yaygin sa¢l deri tutulumu olanlarda, yasamlarinin
herhangi bir déneminde dis kulak tutulumu olmaktadir (9, 10). Skuamlarin dis kulak
kanalinda birikimi, kiside isitmede azalmayla sonuglanabilmektedir. Kulaklarin
etkilenmesi kadin cinsiyette daha yliksek oranda goriilmekte olup, 10-29 yas
arasindaki bireylerin neredeyse %50’ye yakininda mevcuttur (10).

Isitme kaybi toplumlarda olduk¢a yaygin olup, prevalans yas arttikca
artmakta ve erkeklerde daha sik izlenmektedir. Isitme kayb1 aurikula, dis kulak yolu,

orta kulak, i¢ kulak ya da santral isitsel yollardaki cesitli bozukluklar sonucu



olusmaktadir. Isitme kayiplar; iletim, sensdrindral, mikst ve fonksiyonel (non-
organik) tip olmak {izere 4 boliimde siniflandirilabilir.

Otoimmiin hastaliklar ile isitme kayb1 birlikteligi ilk olarak McCabe
tarafindan tanimlanmistir. Bunu takiben UK, RA, Wegener graniilomatozisi ve Dev
hiicreli arterit gibi otoimmiin hastaliklarla isitme kaybi birlikteligini gdsteren ¢ok
sayida ¢alisma yapilmistir (11-14).

Calismamizda immun aracili enflamatuvar bir hastalik olan psoriazisle isitme

kaybr arasinda bir iliski olup olmadigini incelemeyi amacladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Psoriazis ve Tarihcesi

Psoriazis, genellikle viicudun ekstansor yiizeyleri ve saghi deride keskin
sinirli, eritemli skuamli plaklar ile seyreden kronik inflamatuvar bir hastaliktir.
Skuamlarin goriiniim olarak sedef rengini andirmasi nedeniyle halk arasinda “sedef
hastalig1” olarak bilinmektedir.

Tarihge olarak antik ¢aglardaki Misir firavunlarindan giintimiize kadar olan
pek c¢ok oOnemli sanatsal yapida psoriazis nedeniyle acit ¢eken tasvirlere
rastlanmaktadir. Yiiksek eski uygarliklarda iyi bilinen bir hastalik olup, cildin kabuk
seklinde soyulmasi seklinde tanimlanmistir. Hastaligin tarihine iliskin ilk bilgiler
Hipokrat’mm (MO 460-377) psoriasis ve leprayr tek bir isim altinda birlestirerek
“leprosy (lepra)” terimini kullanmasi seklinde goriilmektedir. Psoriazis terimi ilk kez
Galen tarafindan psora (Yunanca’da kasint1) sdzctigiinden tiiretilerek kullanilmustir.
Hastaligin net olarak tanimlanmasi ilk olarak Celsus (MO 25 - MS 50) tarafindan
yapilmigtir. 19. yy baglarinda Ingiliz doktor R. Willan (1757-1812) ve arkadaslari
psoriazis kavrami, bulgular ve komplikasyonlarini agik bir sekilde ortaya koyup,
psoriazisi lepra ve fungal hastaliklardan ayirmiglardir (15). 19. yy dermatologlari
(Polotebnov, Pospelov, Gebr, H.Koebner ve digerleri) psoriazisin sistemik bir
hastalik oldugu, psoriazis ile i¢ organlar ve sinir sisteminin durumu arasinda bir
baglantinin oldugu fikrini 6ne siirdiiler.

Son 30-40 yil igerisinde psoriazis ile ilgili yeni bilgilerin elde edilmesi,
psoriazis tedavisinde yeni tedavi metotlarinin ortaya ¢ikmasina olanak saglamistir.
Sadece son 10 yil igerisinde psoriazisle ilgili ¢ok sayida ¢alisma yayinlanarak, onu
tizerinde en c¢ok calisilan dermatolojik hastaliklardan biri yapmustir (16). Psoriazis
¢ok uzun yillardir biliniyor olmasina ragmen, one siiriilen teorilerden higbiri hastalik
veya nedenleri lizerine tam bir acgiklama getirememistir. Giiniimiizde ¢ok sayida
arastirma merkezi psoriazisi arastirmakta ve yeni tedavi metotlar1 gelistirmektedir.
Her 5 yilda bir olmak iizere Diinya kongresi diizenlenmekte olup, her Ekim ayinin

29’unda Diinya Psoriazis Giinii olarak etkinlikler diizenlenmektedir.



2.1.1. Prevalans ve yas

Hastaligin farkli popiilasyonlardaki prevalanst  %0,1-%11,8 arasinda
degismektedir (2). Avrupa’daki en yiiksek insidans Danimarka (%2,9) ve Faeroe
Adalart (%2,8)’'ndadir. ABD’de %2,2 ile 2,6 arasinda degismekte olup, yilda
yaklagik 150.000 yeni psoriazis vakasi goriilmektedir. Buna karsin psoriazis insidansi
Asyalilarda olduk¢a disiiktir (%0,4) (3). Tirkiye’de yapilan ¢alismalarda ise
prevalansin yaklasik %1-2 oldugu goriilmektedir (17). Cinsiyet olarak kadin/erkek
tutulum orani esittir (18). Psoriazisin daha sik olarak goriildiigii yas grubu 15-30’lu
yaslardir (3).

2.1.2. Etyoloji ve patogenezi

Psoriazis, giiclii genetik kaidelere sahip, epidermal biiyiime ve
diferansiasyonda kompleks degisimlerle karakterize, ¢ok sayida biyokimyasal,
immiinolojik ve vaskiiler anormalligin oldugu, sinir sistem fonksiyonlari ile olan
iligkisi ise yeterince anlasilamayan kronik inflamatuvar bir hastaliktir. Genel olarak
kabul edilen fikirse, onun keratinositlerin primer bir hastalig1 oldugudur (3).

Genetik faktorlerin klinik belirtilere, baslangi¢ yasina, tipine ve siddetine
katkis1 oldugu diisiintilmektedir. Herkes tarafindan kabul goren fikir, hastaligin
multifaktoryel bir kalittim paternine sahip oldugu olsa da, nadiren OD veya OR
kalitim paternleri de gosterilmistir (19). Hipotez olarak genetik degisiklikler, immun
hiicre ve Kkeratinositleri aktive eden uyar1 vererek (PSORS2) ve/veya primer antijen
sunumunu etkileyerek (HLA-Cw6 lokusuyla iligkili PSORS1) psoriazis gelisimine
yol acar. Genetik cati temelinde olmak iizere, hastaligin siddet ve lokalizasyonu
(tirnak, eklem, palmoplantar) gibi belirtiler, bireyler ve popiilasyonlar arasinda
degismektedir. Popiilasyon ve ikiz ¢alismalari, psoriazisin biiyiik oranda ailesel
gecise sahip oldugunu gostermektedir. Bazi genis kapsamli c¢alismalarda
ebeveynlerden gegiste, 6zellikle babada hastalik olmasi durumunda ¢ocukta goriilme
riskinin daha yiiksek oldugu saptanmistir (20).

HLA-B13, B17, B39, Cw6, Cw7, DR4 ve DR7 gibi klas 1 ve 2 antijenlerin,
psoriazis patogenezi ile iliskisi saptanmis, baz1 genetik siipheli lokuslarin (PSORS1-



9) ise psoriazis gelisme riskini arttirdigi bulunmustur. Fakat tek basina bir gen tespit
edilememistir (20).

Psoriazis patogenezini anlamak i¢in, derideki normal immiinolojik siireci
bilmek gerekmektedir. Deri viicudun en genis orgami olup, periferal lenf nodlar1 ve
dolagimdaki immunkompetan T lenfositlerle iliskiye gecebilecek yeterlilikte oldugu
icin “ilk seviye” lenfoid organdir. “SALT (deri iliskili lenfoid doku)” terimi; APC
(antigen-presenting cells), sitokin sentezleyen Kkeratinositler, epidermotropik T
hiicreler, dermal kapiller endotelyal hiicreler ve drene olan lenf nodlarini topluca
kapsar. Immun yanita bu seviyede katilan diger hiicreler; mast hiicreleri, doku
makrofajlari, graniilositler, fibroblastlar ve non-langerhans APC (dendritik hiicreler)
olup bunlarin birbirleriyle etkilesimi farkli sitokin ve kimyasal medyatorlerin
salimimina neden olur. Epidermal keratinositler bakteriyel iriinler, kimyasallar,
ultraviyole, travma gibi degisik uyarilarla aktive olup sitokin salgilarlar. Sitokin
sentezi, kontrollii bir siiregtir. Dengesizligi degisik seviyelerde patolojik durumlara
yol agabilir. Herhangi bir formda (fiziksel, kimyasal) olan travma veya enfeksiyon
derideki hasarli dokudan immun sisteme sinyal iletimini saglar. Derideki hiicrelerden
TNF (tumor necrosis factor)-a salinimi, diger sitokin ve kemokinlerin salinimini
tetikler ve endotelden 16kosit ekstravazasyonuna yol agar. Bu lokositlerin patojenik
bakteri veya mantar 6ldiirme, hasarli dokulart onarma gibi efektoér fonksiyonlari
vardir. Temelde meydana gelen tiim bu silire¢ dogal immunitenin viicut yiizeyinde

enfeksiyonlara karsi koruma mekanizmasinin bir formudur (20).
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Sekil 1. Psoriatik lezyonlardaki anahtar sitokin etkilesimleri (3).

T hiicreler immun korumada 6nemli bir role sahiptir. Her bir T hiicresinde
antijenler i¢in farkli spesifiklikte olan tek bir T hiicre reseptorii vardir. T hiicreler
dendritik hiticrelerle karsilasma sonrasit lenfatiklerle periferal dokulardan lenf
nodlarma tasimir. Bu APC’ler, antijenler i¢in dogru reseptdr tasiyan ve onlari
internalize eden giiglii T hiicre aktivatoriidiirler. Aktive olunca naive T hiicreleri
cogalip, ylizeylerinde yeni molekiiller eksprese eder ve efektor hafiza T hiicreleri
halini alir. Sonra alerjen kaynagma dogru tasinip degisik sitokinler salgilayarak
eliminasyona calisir. Psoriazisteki bu olduk¢a kompleks anahtar sitokin etkilesimleri
(Sekil 1) ve guttat psoriazisten kronik plak tip psoriazise gidis lizerinde drnek verilen
immun mekanizmadaki bu siire¢ (Sekil 2) sekillerde genel hatlariyla 6zetlenmistir.
Bu koruyucu mekanizma antijenleri ortadan kaldirmayi hedeflese de hiicre bagimli
mekanizma gibi otoantijenlere yonelmesi, kriptik enfeksiyonlar veya bazen kronik
doku hasartyla sonuglanabilir. Bunun degismesi veya oldukg¢a kontrolsiiz sekilde

olmasi psoriazis, RA, CH, sarkoidoz, multipl skleroz gibi hastaliklara yol acar (20).
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Sekil 2. A; Guttat—kronik plak psoriazise gegis. B; Psoriaziste HLA-Cw6’nin rolii3).

2.1.3. Klinik seyir ve tedavi

Kronik plak tip psoriazisi olan hastalardaki Klasik goériiniim; yuvarlak ya da
oval sekilli, eritemli zeminde gevsek, beyaz-sedef rengi skuamlarin oldugu, deriden

hafif kabarik, keskin siirli plaklar seklindedir.



Klinik tipleri olarak; kronik plak tip (en sik goriilen form, %90), guttat
[(Latince gutta; damla) streptokokal bogaz enfeksiyonu Oykiisii olan geng
eriskinlerde], kiiciik plak (klinik olarak guttat psoriazise benzese de, yasl hastalarda,
daha kronik seyirli), invers (fleksor alanlar), eritrodermik (6n planda eritem varligi,
hipertermi riski), pistiiller (generalize, ekzantamatdz, aniiler, lokalize varyantlar),
sebopsoriazis (seboreik alanlarda), napkin (diaper bolgesi), lineer (¢ok nadir)
formlar1 mevcuttur.

Psoriazisle iliskili degisikliklerin goriildiigt yerler; tirnak [siklikla pitting (el
tirnaklarinda), onikodistrofi, 16konisi, oil spots ve salmon patch, splinter hemoraji],
dil (cografik dil) ve eklemler (psoriyatik artrit, hastalarin %40 (21) kadarinda)dir.

Klinik goriintim tan1 igin genellikle yeterli olmakla beraber histopatolojik
incelemelerde; parakeratoz, hipograniiloz, stratun korneumda Munro mikroabseleri,
diizenli ve birlesmeye egilimli akantoz, suprapapiller incelme ve intraepidermal
sponjiyoform pistiil olusumu sik olarak goriilen bulgulardir. Diger laboratuvar
degisiklikleri (degismis lipid profili, artmis serum iirik asidi ve C-reaktif protein, a2-
makroglobulin, eritrosit sedimantasyon hizi gibi sistemik enflamasyon markerlari)
genellikle spesifik olmadig1 gibi, hastalarin hepsinde de bulunmaz.

Psoriaziste komorbiditeler ile ilgili son yillarda elde ciddi veriler mevcuttur.
Yapilan ¢aligmalarda psoriazisi olan hastalarda artmig olan risklere bakildiginda; CH
(7 kat daha sik), metabolik sendrom, obezite, genel kardiyovaskiiler riskler
(depresyon, alkol, obezite ve sigara kullanim1 gibi kardiyovaskiiler risk olusturan
davranigsal faktorlerin de etkili oldugu diisiiniilmekte), malignite (6zellikle
nonhodgkin ve kutan6éz T hiicreli lenfoma, tedavi ile iliskili olarak siklosporin ve
metotreksat alanlarda lenfoma, PUVA tedavisi alanlarda ise skuaméz hiicreli
karsinom), KOAH (Kronik obstriiktif akciger hastaligi), sigara, viral enfeksiyonlar
ve pnomoni, depresyon (siirekli ilgi istemesi, sifa saglanamamasi, devamli kasinti,
tedaviye uyum hallerinde bile atak gelisebilmesi), alkol kullanimi (devamli olarak
hastaliklar1 ile bas etme mekanizmalar1 gelistirmek zorunda kalan hastalarin bu
mekanizmalari gelistirmede basarili olamamasi) olarak sayilabilir (4).

Hastaligin prognozuna bakildiginda, siklikla yasam boyu ataklar seklinde
siiregen bir seyri olmakla birlikte, guttat psoriaziste lezyonlar tedavisiz birakildiginda

bile 12-16 hafta igerisinde kaybolan bir klinik izlenmektedir. Hastaligin seyrini



etkileyen obezite, sigara ve alkol kullanimi, stres, enfeksiyonlar (6zellikle
streptokokal bogaz enfeksiyonu, HIV), ila¢ alimi (antimalaryaller, B bloker, lityum,
NSAID, IFN o ve 7y, ACE inhibitdrleri, gemfibrozil) gibi pek cok faktdr
bulunmaktadir.

Psoriazis ile ilgili giinimiizde pek ¢ok topikal ve sistemik tedavi sekli olsa da,
halen ne yazik ki kiir sanst bulunmamaktadir. Tedavi sekillerine baktigimizda;
kortikosteroidler, vitamin D3 ve analoglari, antralin, katran, tazaroten, topikal
kalsinérin inhibitorleri, fototerapi, metotreksat, asitretin, siklosporin A, fumarik asit
esterleri, sulfosalazin, sistemik steroidler (eritrodermi, generalize piistiiler psoriaziste
diger ilaclara diren¢ olmast durumunda), mikofenolat mofetil, 6-tioguanin,
hidroksiiire gibi sistemik ilaglar ile yakin zamanda kullanima girip oldukga popiiler

olan biyolojik ajanlara kadar uzanan genis bir spektrum goériilmektedir.

2.2. Isitme

Isitme atmosferde olusan ses dalgalarmnin, dis-orta ve i¢ kulak yoluyla (Sekil
3) beyindeki isitme merkezine iletilerek burada karakter ve anlam kazanmasidir.
Aurikula ses dalgalarinin toplanmasinda, dis kulak yolu toplanan bu dalgalarin
timpanik membrana iletimesinde, orta kulak ise meydana gelen bu ses enerjisinin

hava ortamindan kokleadaki sivi ortama iletilmesinde rol alir (22).

i kulak

Semisirkiler
kanallar Vestibulokoklear

- Orta kulak
| Dis kulak yolu | Timpanik

' membran
Dis kulak

Sekil 3. Kulak anatomisi ve igitme yollar1.



Ses enerjisi bir titresim olup, maddeden olusan bir ortamda yayilan mekanik
bir titresim dalgasidir. Saniyede olusan titresimlerin sayisina ses frekansi denir ve
birimi Hertz (Hz)’dir. Frekans arttik¢a ses tizlesir-incelir-, azaldikga ise pes-kalin-
sesleri olusturur. Normal insan kulaginin isitme araligi; 16—20.000 Hz arasindaki ses
dalgalaridir. Bu degerlerin altindaki (subsonik) ve tizerindeki (ultrasonik) sesler
isitilemez (23).

Normal bir isitmenin gerceklesebilmesi i¢in, dig-orta-i¢ kulak, merkezi isitme
yollar1 ve isitme merkezinden olusan sistemin intakt olmasi1 gerekmektedir. Tiim bu
stire¢ birbirini izleyen birka¢ asamada gergeklesir; bunlar, iletim (ses dalgalarinin
atmosferden corti organina iletimi-sesin bizzat kendi enerjisi ile), doniisim (Ses
enerjisinin biyokimyasal olaylar zinciri ile sinir lifindeki elektrik potansiyeline
donlismesi), anlamadir (elektrik potansiyeli seklinde gelen verinin isitme
merkezlerinde ¢oziiliip sese karakter ve anlam yiiklenmesi). Tiim bu siire¢ icerisinde
kulak kepcesi 6 dB, dis kulak yolu 15-20 dB, kulak zar1 ve kemikgikler sistemi ise
30 dB kadar sesin siddetine katkida bulunur (24). Dolayisiyla bu yapilarda olan
herhangi bir kusur isitmede azalma ya da isitmenin tam kaybi ile
sonuclanabilmektedir.

Sesin kulak tarafindan duyulan yiiksekligi sesin siddeti olup, desibel (dB) ile
ifade edilmektedir. Glnliik hayattan Orneklere baktigimizda; fisilti sesi 30 dB,
konusma sesi 40-60 dB, bagirma 80-90 dB, ucagin kalkis1 120-140 dB seklindedir
(25). Desibel logaritmik bir ifade olup, dB siddetinde 10 initelik bir artig, bir
alttakinin 10 kat1 fazlas1 anlamina gelir; yani 20 dB 10 dB’in 10 kati, 30 dB 10 dB’in
100 katidir (26). Bu nedenle silah ateslemelerini de kapsayan saniye kadar kisa siireli

fakat 140 dB gibi bir siddetteki ses kulakta ciddi hasar birakir.

2.2.1. Isitme kayiplar

Isitme hava yolu (air conduction) ve kemik yolu (bone conduction) olmak
tizere iki sekilde gerceklesir. Normal isiten bir kulakta hava yolu ile isitme, kemik
yolu ile isitmeden iki kat daha fazladir. Isitme kayiplari; iletim tipi (dis-orta kulakta

patoloji varligi), sensorinéral (i¢ kulak veya 8. kranyal sinir hasari), mikst



(iletim+sensorinoral) ve fonksiyonel (psddohipoakuzi) tip olmak iizere 4’¢ ayrilir

7).

Tablo 1. ANSI (American National Standards Institute) 1968’¢ gore isitme kaybi

araligi ile isitme kaybi derecesi arasindaki iliski (28).

Isitme kaybinin derecesi | Isitme kayb1 arahg (dB HL)
Normal -10 to 15

Cok hafif 16 to 25

Hafif 26 to 40

Orta 41 to 55

Orta-ileri 56 to 70

[leri 7110 90

Cok ileri 01+

Tablo 2. Kulak yapilarinin normal fonksiyonlar1 ve patolojilerinde olusan isitme

kaybinin tipi.
DIS KULAK ORTA KULAK IC KULAK
Normal Fonksiyon  Ileti Cevrim Sinirsel Ileti
Isitme kaybinin tipi ~ Iletim tipi Koklear Retrokoklear

(Sensorial) (Noral)

Iletim tipi isitme kayb1 yapan nedenler; dis kulak yolu (buson, yabanci cisim,
konjenital aplazi veya atreziler, ekzositoz, tiimérler, osteom, kistler, otitis eksterna)
ya da orta kulak (akut otitis media ve efiizyonlu otitis media, kronik otitis media ve
kolesteatoma, timpanoskleroz, orta kulak travmasi, kemik zincir anomalileri,
otoskleroz, timdrler, gegirilmis orta kulak operasyonlari) kaynakl sebeplerdir (29).

Sensorindral isitme kaybi nedenlerine bakildiginda; presbiakuzi, giiriiltiiye
bagl isitme kaybi, ototoksisite, ani idyopatik isitme kaybi, otoimmiin i¢ kulak

hastaligi, Meniere hastaligi, konjenital sensorinoral isitme kayiplari, travma, sifiliz,



menenjit, multiple skleroz, migren, diabetes mellitus, Paget hastaligi ve Behget
hastalig1 goriilmektedir (30-32).

[letim tipi isitme kayb1 nedenleri arasinda muhtemelen en sik goriilen neden
busondur (33). Buson, dis kulak yolundaki cildin bir salgisi olup, normalde dis kulak
yolunun koruyucu bir mekanizmasi (34) olarak igeriden disariya dogru hareket eder.
Salgi herhangi bir nedenle blokaja ugrarsa iceride birikerek tika¢ olusumuna ve

dolayzsi1 ile hava yolu ses iletiminde azalmaya neden olur (35, 36).

2.2.2. Odyometri

Kalibre edilmis saf ses lireten, konusma ve ¢esitli maskeleme sesleri ¢ikartan,
uygulayict tarafindan manipiile edilen (mikrofonlu, kulakli ve kemik yolu i¢in
vibratorlii) cihazlardir (37). Isitme bozukluklarmin ayrintili dzelliklerini saptamada
odyometre siklikla kullanilir. Ara¢ kullanilmadan 6nce normal duyan kisilerin
isitebilecegi en alt siddet diizeyinde sifir ayar1 yapilir. Sesten yalitilmis bir odada,
diisiik frekanstan yiiksek frekansa dogru, her bir frekansta sesin siddeti gittikce
artirilacak sekilde sesler hem hava hem de kemik iletimini incelemek iizere deneklere
verilir. Frekanslarin her biri i¢in isitme kayiplari saptanir ve “odyogram” ad1 verilen

grafikte isaretlenir (38).

Odyometrik inceleme yontemleri (39);

1. Tonal odyometri

a. Tonal esik odyometresi: saf ton sesler vererek isitme esigini saptayan
stibjektif bir yontemdir.

b. Esik istii odyometri: minimal isitme esigi ile maksimal isitme esigi
arasinda kalan isitme alanindaki isitme bozukluklarini arastirir.

2. Vokal odyometri (konusma odyometrisi): Insan sesini ses uyarani olarak
kullanarak odyometrik degerlendirmenin yapilmasi.

3. Objektif odyometri: empedans odyometri, elektroensefalografik
odyometri, elektrokokleagrafi, beyin sap1 uyarilmis cevap odyometrisi.

4. Cocuk odyometrisi (Infantil odyometri).



Tonal odyometride saf ses tonlarinin verilmesiyle elde edilen isitme esigi
grafigine odyogram denir. Kullanilan odyometre aygitlarinda hava ve kemik yolu
esikleri birbirine c¢akisacak tarzda kalibre edilmistir. 125, 250, 500, 1000, 2000,
4000, 8000 frekansh saf sesler kullanilir, bunlar Hz olarak ifade edilir. Sesin siddeti
ise 0-110 arasindadir ve dB olarak tanimlanir. Odyogramda isaretlemelerde sag kulak
icin kirmizi renk, sol kulak i¢in mavi renk kullanilir.

Sag kulak i¢in hava yolu esigi “0” ile

Sag kulak i¢in kemik yolu esigi “<” ile

Sol kulak i¢cin hava yolu esigi “X” ile

Sol kulak i¢in kemik yolu esigi “>" ile isaretlenir.

Bu sekilde hastanim isitme esigi saptanir (37). Isitme esikleri saptandiktan
sonra, 500-1000 ve 2000 Hz’lerdeki isitme esikleri toplanarak aritmetik ortalamalari
alinir, bu ortalama saf ses ortalamasi olarak da adlandirilir. Bu frekanslarin tercih
edilme nedeni, giinliik yasamda kullandigimiz konugma seslerinin, daha ¢ok bu
frekanslar i¢inde yer almasidir (40). Elde edilen saf ses ortalamasi degeri isitme
kaybmin derecesini belirlemektedir. Isitmesi normal olan vakalarda isitme esigi i¢in
diiz bir hat elde edilir (“0” hatt1 ya da minimal deger) (41).

Hava yolu 6l¢limii yapilirken; kalibre edilmis kulakliklar kulak kepcgesine
yerlestirilerek, once i1yi duyan kulakla 6l¢ciim 1000 Hz’de baslanir sonra sirasiyla
2000, 4000, 6000, 8000, 500 ve 250 Hz’de bakilir. Ses siddeti olarak ise once 30
dB’den baglanir. Eger isitme var ise; 20 dB ve daha asag1 diizeylere inilir. Sinyallerin
verilme stliresi 500 ms ile 1000 ms arasinda olmalidir. Eger hasta 1000 Hz’de 30
dB’de verilen ilk uyariyr duymuyorsa, 40 dB siddette tekrar denenir, cevap alincaya
kadar bu artinm yapilir. Bu yontemle; frekanslara goére duydugu en az ses siddetini
saptayabiliriz. Buldugumuz hava yolu iletimi esik degerleri, bize hastanin normal
yoldan ne kadar isittigini gosterir (42).

Kemik yolu 6l¢iimii 500-4000 Hz ile sinirlandirilmistir. Temporal kemigin
mastoid ¢ikintisina bir vibrator yerlestirilerek teste hava yolu 6l¢iimiinde oldugu gibi
1000 Hz’de, hastanin duyabilecegi siddette (30dB) baslanir. Daha sonra tiz
frekanslara gegilir (42).

Hava yolu esik degeri tek basina hastanin sikayetlerinin nedeni,

lokalizasyonu hakkinda c¢ok az bilgi verir. Kemik yolu esik degeri sensorindral



sistemin Ol¢limiinii gosterir. Ayni zamanda kemik yolu duyarliligi orta kulagin

durumundan tamamen bagimsiz olmadigindan isitme kaybinin nedeni hakkinda bilgi

verir (42). Kemik yolu iletinin hava yolu iletiden daha iyi olmasi, ileti tipi isitme

kaybi1 oldugunu gosterir (normal isiten bir kulakta, dogal iletisim yolu olan hava yolu

ile isitme, kemik yolu ile olan isitmeden daha iyidir) (43).
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Sekil 4. Odyogram ornekleri: A- iletim tipi isitme kaybina ait odyogram; B-

sensorindral tip isitme kaybina ait bir odyogram ornegi goriilmektedir.

Calismamizda, sensorinoral isitme kaybinin otoimmiin kokenli oldugu diisiiniilen ve

kronik enflamatuvar seyir gosteren bazi hastaliklara eslik ettiginin bulunmus

olmasindan yola ¢ikarak, psoriazisli hastalarda isitmede normal popiilasyona gore bir

kay1ip olup olmadigini arastirmay1 amagladik.



3. GEREC ve YONTEMLER

Calismaniza 2010 yili Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi Dermatoloji AD
poliklinigine basvuran yaslar1 7-74 arasinda degisen 24 erkek, 27 bayan toplam 51
psoriasis hastasi dahil edildi. Kontrol grubu ise yaslari 10-60 arasinda degisen 19
erkek, 32 bayan olmak {izere toplam 51 kisiden olusmaktaydi.

Tim olgulara tam bir kulak burun bogaz (KBB) muayenesi yapildi.
Calismaya anamnezinde ototoksik ila¢ kullanimi, giiriiltiiye maruz kalma, vertigo,
rekiirren otitis media ve fizik muayenesinde patolojik bulgu saptananlar alinmadi.

Tim olgulara ses izolasyonu saglanmis KBB odyoloji laboratuvarlarinda
pure-tone odyometri uygulandi. Olgiimler Interacoustics-Clinical Audiometer AC40
cihazi ile TDH-39P Telephonic HB-7 kulaklik ve Radioear E71 kemik vibratorii
kullanilarak gerceklestirildi. Psoriazisli ve kontrol gruplarmmin hava yolu isitme
diizeylerine 125, 250, 500, 1000, 2000, 4000 ve 8000 Hz’de, kemik yoluna ise
sadece 500, 1000, 2000 ve 4000 Hz’de bakild:.

Gruplarmn tiim istatiksel analizi PASW Statistics (eski adiyla SPSS) versiyon
18.0.0 istatistik paket programinda yapildi. Sayisal verilerin normal dagilima uyup
uymadig1 histogram egrileriyle kontrol edildi. Sayisal verilerin gruplar igerisinde
normal dagildigi izlendi. Sayisal veriler ortalama + SS (standart sapma), kalitatif
veriler ise siklik (%) olarak ifade edildi. Kalitatif verilerin gruplar arasindaki sikligt
“ki-kare testi” ile, sayisal verilerin gruplar arasindaki ortalamasi ise “independent
samples T test” ile karsilagtirildi. Tekrarlayan sayisal Olgiimlerin analizinde
“tekrarlayan Ol¢timler varyans analizi” kullanildi. Kalitatif verilerin tekrarlayan
Olgtimleri i¢in “cohran’s Q testi” kullanildi. P>0,05 istatistiksel olarak anlamsiz,

p<0,05 ise istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.



4. BULGULAR

Calismamizda 24 erkek, 27 bayan toplam 51 psoriasis hastasi mevcuttu.
Hastalarin yaslar1 7-74 arasinda degismekteydi. Kontrol grubu ise yaslar1 10-60
arasinda degisen 19 erkek, 32 bayan olmak iizere toplam 51 kisiden olusmaktaydi.

Calismamizda kontrol grubunda yas dagilimi 37+12, psoriatiklerde 40+18
seklinde olup gruplar arasinda yas dagilimi istatistiksel olarak benzer 6zellikteydi
(p=0,406). Yine gruplar arasinda erkek (kontrol %37,3, psoriatik %47,1) ve kadin
(kontrol %62,7, psoriatik %52,9) oranlar1 agisindan anlamli fark bulunmadi
(p=0,316) (Tablo 3).

Tablo 3. Hastalarin demografik 6zellikleri.

Kontrol grubu  Psoriatik hastalar P degeri

Kadin 32 (62,7) 27 (52,9) 0,316
Erkek 19 (37,3) 24 (47,1)
Yas 37412 40+18 0,406

Psoriatik  hastalar tutulum alanlar1 acgisindan  degerlendirildiginde,
%064,7’sinde (33 hasta) 3 ya da daha fazla alan tutulumu oldugu gozlendi. Hastalarin
PASI (Psoriasis Area Severity Index) skoru ortalamasi 9,6+6,4 bulundu ve hastalarin
¢ogunlugu hafif ve orta siddette (44) tutulum olan hastalar olarak degerlendirildi
(Tablo 4 ve sekil 5).

Tablo 4. Psoriatik hastalardaki tutulum alanlar1 dagilimi ve PASI skoru ortalamast.

‘ Psoriatik hastalar P degeri ‘

Tutulum alani [N (%)] 0,316
Govde 1(2)

Ekstremite 13 (25,5)

2 alan tutulumu 4 (7,8)

3 veya daha fazla 33 (64,7)

PASI skoru 9,6+6,4 0,406

Not: Tutulum alanlari; sagh deri, govde, ekstremiteler, tirnak ve eklem seklindeydi.



Psoriazis hastalarinin saf ses ortalamasi sag kulak i¢cin 14,1£8,0, sol kulak
icin 14,5+10,6 bulundu. Kontrol grubunda ise sag kulak i¢in 11,043,7, sol kulak i¢in
9,9+£3,7 idi. Her iki grup arasinda hem sag kulak hem de sol kulak i¢in istatiksel

olarak anlamli fark vardi (Tablo 5).

Tablo 5. Gruplar aras1 saf ses ortalamalarinin karsilastirilmasi.

Saf ses ortalamas1  Kontrol Psoriatik hastalar P degeri

Sag 11,043,7 14,1£8,0 0,014

Sol 9,9+3,7 14,5+10,6 0,005

Psoriazis ve kontrol gruplari i¢in sag kulak hava yolunun odyometrik
degerlendirme sonuglar1 Tablo 6 ve Sekil 6’da verilmistir. Buna gore gruplar
arasinda yiiksek frekanslarda (4000 ve 8000 Hz) isitme esikleri arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,001).

Tablo 6. Sag kulak hava yolu i¢in frekanslara gore isitme esigi siddetinin gruplardaki

ortalama ve +standart sapmalart.

Frekans Ortalama Standart
(sag kulak —hava yolu) (o]2))} sapma
125 Hz Kontrol 17,2549 5,59587
Psoriatik hastalar 20,3922 8,23669
250 Hz Kontrol 12,6471 4,16569
Psoriatik hastalar 16,0784 7,89390
500 Hz Kontrol 11,4706 5,02933
Psoriatik hastalar 14,3137 7,14280
1000 Hz Kontrol 11,2745 3,98034
Psoriatik hastalar 13,7451 8,32549
2000 Hz Kontrol 9,5098 5,50045
Psoriatik hastalar 14,0196 11,61979
4000 Hz Kontrol 10,9804 7,55113
Psoriatik hastalar 22,5490 23,05152
8000 Hz Kontrol 13,7255 9,78995
Psoriatik hastalar 29,6078 27,99720
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Sekil 6. Sag kulak hava yolu i¢in frekanslara gore isitme esigi siddetinin gruplardaki

ortalama ve +standart sapmalarinin grafiksel dagilima.

Sag kulak kemik yolunun odyometrik degerlendirilmesinde hava yolu ileti
grafigine benzer sekilde 4000 Hz ses frekansinda igitme esikleri agisindan her iki
grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p<0,001) (Tablo 7, Sekil
7).

Tablo 7. Sag kulak kemik yolu igin frekanslara gore isitme esigi siddetinin

gruplardaki ortalama ve +standart sapmalart.

Frekans Ortalama Standart sapma
(sag kulak —kemik yolu) (e]5))

500 Hz Kontrol 10,5882 4,54390
Psoriatik hastalar 12,7451 6,58132
1000 Hz Kontrol 10,2941 4,05114
Psoriatik hastalar 12,1569 7,08907
2000 Hz Kontrol 8,8235 5,43951
Psoriatik hastalar 13,1373 11,26769
4000 Hz Kontrol 10,0980 6,59471
Psoriatik hastalar 20,3922 19,82027
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Sekil 7. Sag kulak kemik yolu igin frekanslara gore isitme esigi siddetinin

gruplardaki ortalama ve £standart sapmalarinin grafiksel dagilima.

Psoriazis ve kontrol gruplart i¢in sol kulak hava yolunun odyometrik
degerlendirme sonuclar1 Tablo 8 ve Sekil 8’de verilmistir. Buna goére gruplar
arasinda sag kulakta oldugu gibi yine yiiksek frekanslarda (4000 ve 8000 Hz) isitme

esikleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,008).



Tablo 8. Sol kulak hava yolu i¢in frekanslara gore isitme esigi siddetinin gruplardaki

ortalama ve +standart sapmalart.

Frekans Ortalama Standart sapma
(sol kulak — hava yolu) (dB)
6,19772
Psoriatik hastalar 19,7059 10,60244
250 Hz Kontrol 11,4706 4,39251
Psoriatik hastalar 15,9804 10,90961
500 Hz Kontrol 10,8824 4,55037
Psoriatik hastalar 13,5294 11,05867
1000 Hz Kontrol 10,0000 4,47214
Psoriatik hastalar 13,7451 11,05955
2000 Hz Kontrol 9,2157 6,27475
Psoriatik hastalar 15,5882 14,12965
4000 Hz Kontrol 13,9216 7,36978
Psoriatik hastalar 26,2745 23,23452
8000 Hz Kontrol 16,2745 10,33650
Psoriatik hastalar 31,4706 26,04408
Desibel(dB)
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Sekil 8. Sol kulak hava yolu i¢in frekanslara gore isitme esigi siddetinin gruplardaki

ortalama ve tstandart sapmalarinin grafiksel dagilima.



Sol kulak kemik yolunun odyometrik degerlendirilmesinde de hava yolu ileti
grafigine benzer sekilde 4000 Hz ses frekansinda isitme esikleri agisindan her iki
grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p<0,001) (Tablo 9, Sekil
9).

Tablo 9: Sol kulak kemik yolu igin frekanslara gore isitme esigi siddetinin

gruplardaki ortalama ve +standart sapmalari.

Frekans Ortalama Standart sapma
(sol kulak — kemik yolu) ((e]3))
500 Hz Kontrol 9,2157 4,16804
Psoriatik hastalar 11,9608 9,43814
1000 Hz Kontrol 8,7255 4,56543
Psoriatik hastalar 11,9608 8,83620
2000 Hz Kontrol 8,4314 5,87284
Psoriatik hastalar 12,9412 11,83961
4000 Hz Kontrol 11,1765 5,53066
Psoriatik hastalar 21,4706 19,16492
Desibel(dB)
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Sekil 9. Sol kulak kemik yolu igin frekanslara goére isitme esigi siddetinin
gruplardaki ortalama ve +standart sapmalarinin grafiksel dagilima.



Frekanslara gore sag kulak hava-kemik yolu gep degerlerine ait sonuglar
tablo 10 ve sekil 10°de gosterilmistir. Buna gore gruplar arasinda gep degerleri

acisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p=0,453).

Tablo 10. Sag kulak hava-kemik yolu frekanslara gore gep degerlerinin gruplardaki

ortalama ve +standart sapmalari.

Hava kemik yolu - gep Grup Ortalama Standart sapma

(sag) (dB)

500 Hz Kontrol ,9804 2,24045
Psoriatik hastalar 1,3725 2,66053

1000 Hz Kontrol ,9804 2,00490
Psoriatik hastalar 1,3725 3,61641

2000 Hz Kontrol ,5882 1,62698
Psoriatik hastalar ,9804 2,83189

4000 Hz Kontrol 1,0784 2,51271
Psoriatik hastalar 2,4510 4,40143

Desibel(dB)
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Sekil 10. Sag kulak hava-kemik yolu frekanslara gore gep degerlerinin gruplardaki

ortalama ve £standart sapmalarinin grafiksel dagilima.



Frekanslara gore sol kulak hava-kemik yolu gep degerlerine ait sonuglar tablo
11 ve sekil 11°de gosterilmistir. Buna gore gruplar arasinda gep degerleri agisindan
sag kulaga benzer sekilde istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamaistir (p=0,242).

Tablo 11. Sol kulak hava-kemik yolu frekanslara gore gep degerlerinin gruplardaki

ortalama ve +standart sapmalari.

Hava kemik yolu - gep Ortalama Standart sapma
(sol) (dB)
500 Hz Kontrol 1,1765 2,36394
Psoriatik hastalar 1,4706 4,15862
1000 Hz Kontrol ,9804 2,00490
Psoriatik hastalar 1,7647 4,88094
2000 Hz Kontrol ,6863 2,00490
Psoriatik hastalar 2,5490 5,13542
4000 Hz Kontrol 2,9412 3,76517
Psoriatik hastalar 4,8039 6,85279
Desibel(dB)
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Sekil 11. Sol kulak hava-kemik yolu frekanslara gore gep degerlerinin
gruplardaki ortalama ve +standart sapmalarinin grafiksel dagilima.

Sag ve sol kulak hava-kemik yolu gep degerlerinin karsilastiriimasinda 4000
Hz’de bir fark oldugu izlenimi uyansa da, aralarindaki fark istatistiksel olarak

anlamli bulunmamustir (sol i¢in p=0,242, sag i¢in p=0,453).



Hastalar sensorin6éral ve ileti tipi isitme kaybi1 acisindan frekanslara gore
degerlendirildiginde psoriasis hastalarinda 6zellikle {ist frekanslarda (4000,6000 ve 8000 Hz)
daha belirgin olan sensérindral tipte bir isitme kaybi goriilmektedir (p<0,001). ileti tipi

isitme kaybi a¢isindan ise psoriasis ve kontrol grubu arasinda anlamli fark bulunmamistir
(p=0,174) (Tablo 12).

Tablo 12. Psériazis ve kontrol grubu olgularinin sag ve sol kulak i¢in frekanslara gore isitme

kayiplari.
Sensérinoral tip kayip ileti tipi kayip
Frekans Psoriatik (n,%) Kontrol (n,%) Psoriatik (n,%) Kontrol (n,%)
Sag Sol Sag Sol Sag Sol Sag Sol

125 Hz 5(%9,8) 6(%11,8) 0(%0) | 0(%0)

250 Hz 4(%7,8) 5(%9,8) 0(%0) | 0(%0)

500 Hz 4(%8) 4(%7,8) 0(%0) | 0(%0) 1(%2) 1(%2) 0(%0) | 0(%0)
1000 Hz 5(%9,8) 4(%7,8) 0(%0) | 0(%0) 2(%3,9) 2(%3,9) 0(%0) | 0(%0)

2000 Hz | 8(%15,7) | 9(%17,6) | 0(%0) | 0(%0) | 2(%3,9) | 3(%5,9) | 0(%0) | 0(%0)

4000 Hz 17(%33,3) 19(%37,3) | 0(%0) | 0(%0) 3(%5,9) 3(%5,9) 0(%0) | 0(%0)

6000Hz 23(45,1) 24(%47,1) | 1(%2) | 1(%2)

8000 Hz 16(31,4) 22(43,1) | 1(%2) | 1(%2)

Psoriatik hastalarin sag-sol kulak karsilastirmasinda hava yolu i¢in p=0,549 ve kemik yolu

icin ise p = 0,904 olup, her ikisi de istatiksel olarak anlamsiz bulunmustur (Sekil 12).
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Sekil 12. Psoriazis hastalarinin sag ve sol kulak karsilagtirilmasinda, frekanslara gore isitme
esigi siddetinin ortalama ve +standart sapmalarinin grafiksel dagilimi (Soldaki grafik hava

yolu, sagdaki ise kemik yolu i¢indir).



TARTISMA

Psoriazis, deride skuam ve inflamasyonla karakterize kronik bir deri hastalig
olup viicudun hemen her kisminda goriilebilir. Psoriaziste sa¢li deri tutulumu da
yaygin olup ¢ogu olguda tek basina bulunabilmektedir. Normal epidermal turnover
ya da diger bir deyisle epidermisin tekrardan kendini biitiinliyle yenilemesi i¢in
gecen silire 47-48 giin (45) kadar olup bu siire psoriaziste birka¢ giine kadar
diismiistiir. Bu degisimin dogal sonucu olarak artmis 6lii deri hiicreleri ve dolayisiyla
kalin skuam olusumu goriilmektedir.

Kulakta psoriazis lezyonlari, siklikla sagli derideki lezyonlarin yayilmasiyla
veya daha nadir olarak gozliik takmanin kobnerizasyonu tetiklemesiyle olusur.
Periaurikiiler deri, konka ve dis kulak yolu daha sik olarak etkilenen bolgelerdir (10).
Psoriatik lezyonlar kulak i¢ kisim ya da timpanik zardan ziyade siklikla dis kulak
kanalini tutmaktadir. Kulak arkasi fleksural alan da siklikla tutulmakta olup psoriazis
tanist konuldugunda bu bolgenin de kontrol edilmesi gerekmektedir. Hastalarin
rahatsizlik hissi duymalari nedeniyle etkilenmis alanlar1 kazima ve kagimalarina
bagli nadiren timpanik membran hasar1 da olusabilir. Kulak tutulumu siddetli
kasintiya yol agmasi, skuamlarin dis kulak yolunda birikerek fiziksel blokaj yapmasi
nedeniyle isitmede azalmaya yol acabilir (9). Bizim c¢alismamizda psoriatik
hastalarda bozulmasini bekledigimiz serumen kompozisyonundan dolayr artmis bir
ileti tipi igitme kaybi olabilecegi fikrimize karsin hasta ve kontrol gruplari arasinda
frekanslara gore sag ve sol kulak hava-kemik yolu gep degerleri agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamadi. Bu sonug, hastalarimizin yarisindan
fazlasinda skalp tutulumu (toplam 32 hastada) olsa da direk olarak kulak tutulumu
olan psoriatik hasta olmamaszyla iliskili olabilir.

Son yillarda psoriazisin immiinolojik temeli anlasildik¢a hastaligin deriye
sinirli olmadigy, ¢esitli komorbiditelere sahip sistemik bir hastalik oldugu fikri 6n
plana ¢ikmistir. Bu durum psoriazisin eslik edebilecek olasi morbiditeler agisindan
arastirilmasi gerektigini ortaya koymustur. Lee ve ark. (46) psoriazis-Crohn hastaligi
birlikteligini kontrol grubuyla karsilastirildiginda 4,3 kat, Yates ve ark. (47) ise 7,4
kat daha sik bulmuslardir. Sommer ve ark. (48) metabolik sendrom birlikteligi

acisindan yaptiklar1 calismada psoriazisli hastalarda normal popiilasyona gore



Diabetes mellitusu 2,48, hipertansiyonu 3,27, koroner kalp hastaligin1 1,95,
hiperlipidemiyi ise 2,09 kat daha sik bulmuslardir. Psoriazis hastalari obesite
acisindan degerlendirildiginde viicut kitle indeksinin psoriazisli hastalarda -6zellikle
de kadinlarda- normal popiilasyondan daha yiiksek oldugu; viicut kitle indeksinin
25’in iizerinde olmasinin kotii prognozla iliskili oldugu; 30°dan biiyiik olmasinin ise
psoriazis gelisme riskini arttirdigi sonucuna varilmistir (48-50). Gelfand ve ark. (51)
tarafindan malignite birlikteligi acisindan Ingiltere’de General Practice Research
Database kayitlar1 kullanilarak yapilan 1987-2002 yillar1 arasi dénemi kapsayan
epidemiyolojik kohort c¢alismasinda psoriazisin lenfoma gelisimine yatkinlik
olusturabilecegi ve siddetli psoriazisi olan hastalarin kontrol grubundakilere gore
3,5-4,4 yil kadar daha kisa yasadiklari tespit edilmistir. Fortes ve ark. (52) 818
psoriazisli hastay1 kapsayan bir ¢alismada sigara i¢imi ve psoriazis klinik siddeti
arasinda bir iliski olup olmadigini degerlendirmisler ve sonu¢ olarak sigara i¢im
miktari ile hastalik siddeti arasinda anlamli iligki bulmuslardir. Dreiher ve ark. (53).
tarafindan yapilan popiilasyon bazli, vaka kontrollii bir ¢alismada yas ve cinsiyeti
uyumlu 12.502 psoriazis ve 24.287 kontrol hastasinda KOAH birlikteligi arastirilmis
ve psoriaziste KOAH prevalansi anlamli derecede yiiksek bulunmustur. Sikligi
konusunda celiskili veriler bulunsa da psoriazisli hastalarda viral enfeksiyonlar ve
pnémoni sikliginda da artis saptanmustir (54). Gupta ve ark. (55) alkol kullanim
oraninin psoriazisli olgular arasinda %18, deri hastaligi bulunan diger gruplarda ise
%2 oraninda oldugunu belirtmislerdir. Diger baska bir ¢aligmada ise psoriazisli
olgularin %17-30’unda degisik derecelerde alkol problemleri oldugu gorilmiistiir
(56). Schmitt ve Ford tarafindan (57) yapilan 265 olguluk bir ¢alismada psoriazisli
hastalarda depresyon sikligi %32 olarak bulunmustur. Bunlarin disinda psoriatik
hastalarda psoriatik artrit, Akrodermatitis kontinua hallopeau ve palmoplantar
plistiiloz gibi piistiiler hastaliklar ve uygulanan psoriazis tedavileri ile iligkili
komorbiditeler (siklosporin ve metotreksat kullanimi sonucunda lenfoma; PUVA
sonucunda melanom gelisme riski gibi) goriilmektedir (58-61). Psoriazise eslik eden
morbiditeleri ortaya koymaya yonelik yapilan ¢aligsmalarin sayisi arttikca mevcut
listenin daha da kabaracag asikardir.

Otoimmiin hastaliklarla iligkili sensdrindral isitme kaybi ilk olarak 1979

yilinda McCabe (62) tarafindan tanimlanmistir. Su ana kadar literatiirde Ulseratif



kolit, Crohn hastaligi, Wegener graniilomatozisi, Romatoid artrit, Dev hiicreli artrit,
psoriatik artrit gibi otoimmiin hastaliklarla sensérindral isitme kaybi birlikteligini
ortaya koyan olgular bildirilmistir (11, 63-66).

Sensorindral isitme kaybimin etyolojisinde otoimmiin progeslerin roli
lizerinde giiniimiizde sik¢a durulmaktadir. Ilk olarak McCabe (62) tarafindan hizh
ilerleyen progresif bilateral idiyopatik sensorinoral igitme kaybi olan bir hastada
kortikosteroid tedavisi sonrasi igsitmenin diizelmesi {izerine etyolojide otoimmiin bir
patogenezin oldugu fikri ileri siirtilmiistiir. Tan1 konmasindaki zorluklar nedeniyle
net insidanst bilinmemektedir. Diger otoimmiin hastaliklarda oldugu gibi kadinlar
erkeklere gore daha fazla etkilenmektedir. En fazla 20-50 yas arasinda goriiliir.
Erken tanm1 sonrasi steroid ve immiinsiipresif ajanlarla yapilacak tedaviyle ozellikle
isitme kayb1 hafif olan hastalarda isitme tekrar geri donebilmektedir.

Otoimmiin hastaliklar-isitme kayb1 konusu ile ilgili ¢esitli ¢alismalar
yapilmigtir. Srikumar ve ark. (63) da sensorinoral isitme kaybi gelisen psoriatik
artritli bir olgu tanimlamiglardir. Bu birliktelik konusunda, i¢ kulagin immiin duyarlh
bir organ oldugu ve bu duyarliligin endolenfatik kese ya da sistemik dolagimdan
saglanan immiin yeterli hiicreler tarafindan saglandigi; inflamatuvar hasari takiben
kohleaya 16kosit girisinin oldugu, I6kositlerin birikimi ve lokal immunglobulin
tretiminin inflamatuvar reaksiyonu tetikleyip corti organi, stria vaskiilaris ve spiral
gangliyonda dejenerasyonla sonucglanan bir silirece neden oldugu fikrini ileri
siirmiislerdir. Oztiirk ve ark. (70) 74 RA’li ve 45 saghkli kisinin karsilastirmasinda
olgu grubunda sadece yiiksek frekanslarda degil tiim frekanslarda isitme kaybi tespit
etmiglerdir. Casellini ve ark. (71) ise AS’li orta yas grubu hastalarda kontrol grubuna
gore yiiksek frekanslarda isitme kaybi1 saptamis ve sensorindral isitme kaybinin AS,
RA ve diger otoimmiin hastaliklarin sonucu olabilecegini ortaya koymuslardir. Giani
ve ark. (72) tarafindan geng bir hastada edinsel sensérinoral isitme kaybi ve juvenil
psoriatik artrit birlikteligi bildirilmistir. Sahin ve ark (73) 30 RA tanili hasta ve 32
kisilik kontrol grubunun odyometrik olarak karsilastirlmasinda, olgu ve kontrol
gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli igitme kaybi saptamamiglardir. Alatas ve
ark. (74) 28 AS’li hasta ve 23 kisilik kontrol grubuyla yaptiklari odyometrik
incelemede, olgu grubunun %?28,6’sinda, kontrol grubunun ise %4,5’inde

sensorindral tipte isitme kaybi saptamislar, iki grup arasinda 250-500 Hz ve 4000—



8000 Hz seviyelerinde istatiksel olarak anlamli fark bulmuslardir. Gawron ve ark.
(75) Hashimato hastast olan 30 cocukla (ortalama yas 14,9) yaptiklari odyolojik
calismada beyin sap1 cevapli odyometride 6nemli bozukluklar saptamis ancak pure
tone odyometri, timpanometri ve oto akustik emisyonlar normal bulunmustur. BH’de
isitme kaybinin sikligi ile ilgili caligmalarda isitme kaybi oran1 %27-80 arasinda
bulunmus olup, bu kaybin ¢ogunlugunun yiiksek frekanslari ilgilendiren bir kayip
seklinde oldugu gdzlenmistir (76-78). Ulkemizden Ak ve ark. (79) 35 kisilik BH
grubunda farkli frekanslardaki isitme kaybinin derecesi ve insidansini arastirdiklari
calismada, hastalarin %68’inde 6000 ve 8000 Hz’de istatistiksel olarak anlamli
isitme kayb1 saptamislardir. Ulkemizden yapilan BH’de isitme kaybn ile ilgili 30
olguluk bagka bir ¢alismada hastaliktaki vaskiilitin diger sistemleri tuttugu gibi i¢
kulag1 da tutmasina bagli olabilecegi belirtilmis, 9 hastada (%30) sensdrindral igitme
kayb1 saptanmustir (80). Kastanioudakis ve ark. (81) 43 sistemik lupus eritematozus
(SLE) olgusu iizerinde odyolojik ¢alisma yaparak, 8 hastada sensorindral tipte, 1
hastada ise iletim tipi isitme kaybi olmak iizere toplam 9 hastada isitme kaybi
bulmuslardir. Biz de 50 olguluk g¢alismamiz sonucunda Casellini ve ark.nin (71)
AS’li hastalarda, Ak ve ark.nin BH’de (79), Yandim ve ark.nin (67) psoriasisli
hastalardaki bulgularina paralel olarak sadece yiiksek frekanslarda (4000 ve 8000
Hz’de) subklinik sensorinoral isitme kaybi saptadik.

Immiin aracili hastaliklara eslik eden sensérindral isitme kayiplarinda kabul
edilen nedensel mekanizmalar; T lenfosit aracili sitotoksisite, vaskiilit ve immiin
kompleks birikimi seklindedir. T lenfosit aracili sitotoksisitede tam mekanizma
bilinmemesine ragmen, once kohlear hasarin meydana geldigi, takiben salinan
antijenlerle dolagimdaki T hiicrelerin sensitize oldugu ve ardindan tip IV gecikmis tip
hiicre aracili hipersensitivite reaksiyonuyla hedef organda hasar olustugu
diisiiniilmektedir. Diger bir One siiriilen mekanizma tip III reaksiyondur. Bu
mekanizma ise dolasimdaki immiin komplekslerin hedef organda birikimi ve bunu
takiben kemotaktik faktorlerin, vazoaktif aminlerin, kompleman fiksasyonunun
olusturdugu hasar seklindedir. Vaskiilitik mekanizmada ise iskemi ve korti organinda
hasara bagli isitme kaybi olusabilecegi One siiriilmektedir. Kumar ve ark. ise
‘otoimmiin ve kronik enflamatuvar hastaliklarda periferal aktif T lenfositleri ile IL-1,

IL-6, TNF-a gibi proenflamatuvar sitokinlerin serum seviyelerinin uzun siire yiiksek



seyretmesi kohleada dejenerasyona neden olabilmektedir. Bu durum dolagimdaki
enflamatuvar medyatorlerin zararli ve beklenmedik etkilerinin bir sonucudur’
seklinde farkli bir teori One siirmiislerdir. Bu model Kumar ve ark. tarafindan
tilseratif kolitli hastalar esas alinarak ortaya atilmis ve diger kronik enflamatuvar ve
otoimmiin orjinli hastaliklar i¢in de gegerli olabilecegi belirtilmistir.

Psoriaziste de {ilseratif kolittekine benzer sitokinler hastaliktan sorumlu
tutulmaktadir ve bazi simultane ortaya ¢ikan olgular da bildirilmistir (82,83).
Psoriatik deride ve dolasimda T lenfositleri aktivedir ve proenflamatuvar sitokinler
olan IL-1, IL-6 ve TNF-alfa seviyeleri de artmistir. Dolayisiyla Kumar ve ark.nin
onermis oldugu bu mekanizma psoriazise eslik eden isitme kaybi i¢in en olasi
mekanizma gibi goriinmektedir. Ayrica mevcut sitokinlerin igitme kaybindaki
etkilerini gosteren bir diger durum da TNF-alfa blokeri ilaglarin sensorindral isitme
kaybinin tedavisinde (birbirinden farkli sonuglar olsa bile) denenmis olmasi olabilir.
Wang ve ark. (84) tarafindan yapilan bir hayvan c¢alismasinda etanercept koklear
enflamasyon ve isitme kaybini azaltmada etkili bulunmustur. Yine Street ve ark.
otoimmiin i¢ kulak hastalig1 olan RA’li bir hastada etanerceptin metotreksatla olan

kombine kullaniminda olumlu sonug bildirmislerdir (85).



5. SONUCLAR

Gruplarin saf ses ortalamalar1 karsilastirilmasinda sag ve sol kulaklar igin
bulunan degerlerin istatiksel olarak anlamli bulunmasi, psoriatik hastalar ile normal
popiilasyon arasinda isitme esikleri agisindan fark oldugunu diistindiirmektedir.

Hasta ve kontrol gruplari arasinda frekanslara gore sag ve sol kulak hava-
kemik yolu gep degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamadi. Bu
durum psoriatik hastalarda kontrol grubuna gore anlamli bir ileti tipi isitme kaybi
olmadigini gostermektedir.

Sag ve sol kulak hava yolu igin 6zellikle st frekanslarda (4000 ve 8000 Hz)
belirgin olan istatiksel farkin olmasi, psoriatik hastalarda normal popiilasyona gore
tist frekanslarda bir igitme kayb1 oldugunu gostermektedir.

Sag ve sol kulak kemik yoluna ait sonuglar psoriatik hastalarda hava yoluna
benzer sekilde kemik yolunda da normal popiilasyona gore azalmis bir ileti oldugunu
gostermektedir.

Psoriatik hastalarin kendi igerisinde sag-sol kulaklarmin hem hava hem de
kemik yolu iletisi-isitme esigi siddeti agisindan degerlendirmesinde aralarindaki
iliskinin istatiksel olarak anlamli ¢gitkmamasi, 6nceki bulgular1 destekler nitelikte ve
isitmedeki farkliligin bilateral oldugunu gostermektedir.

Sonug olarak otoimmiin ve kronik enflamatuvar seyir gésteren hastaliklarda
benzer caligmalar olmasina ragmen bildigimiz kadariyla ¢alismamiz direk olarak
psoriazisli hastalarda yapilan ikinci ¢aligmadir. Her iki ¢calismada da benzer olarak
yiiksek frekanslarda subklinik isitme kaybi saptanmistir. Bu durum bize psoriazise
eslik edebilecek morbiditelerden birinin de sensorindral tip isitme kayb1 olabilecegini
diistindiirmiistiir. Bu nedenle psoriazisli hastalarin odyometrik olarak degerlendirilip
risk gruplar1 belirlenerek bu agidan takip edilmesinin uygun olacagim

diistinmekteyiz.
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Ek 2. Bilgilendirlmis Olur Formu
Calismanin ~ Adi:  Psoriazisli  hastalarda isitmenin normal populasyonla
karsilastirilmasi

Bu arastirmanin amaci; sedef hastalarindaki isitme sonuglarinin normal
bireyler ile kiyaslamasinin yapilmasi’dir.

Bu arastirmada size herhangi bir tedavi verilmeyecek olup sadece KBB anabilim
dalinda isitme testi (odyometri) uygulanacaktir. Bu arastirmada sizin i¢in herhangi
bir risk sozkonusu olmayip, sadece isitme testi yapilarak isitmeniz
degerlendirilecektir.

Arastirma sirasinda sizi ilgilendirebilecek herhangi bir gelisme oldugunda, bu
durum size veya yasal temsilcinize derhal bildirilecektir. Arastirma hakkinda ek
bilgiler almak i¢in ya da calisma ile ilgili herhangi bir sorun, istenmeyen etki ya da
diger rahatsizliklarimiz igin 0 533 4164117 no.lu telefondan Dr. Serdar Cenk
Giiveng’e basvurabilirsiniz.

Bu aragtirmada yer almaniz nedeniyle size hicbir 6deme yapilmayacaktir
ayrica, bu aragtirma kapsamindaki biitlin muayene, tetkik, testler ve tibbi bakim
hizmetleri i¢in sizden veya bagli bulundugunuz sosyal giivenlik kurulusundan hicbir
licret istenmeyecektir. Bu arastirma herhangi bir kurum ya da kurulus tarafindan
desteklenmemektedir.

Bu arastirmada yer almak tamamen sizin isteginize baghdir. Arastirmada yer
almay1 reddedebilirsiniz ya da herhangi bir asamada arastirmadan ayrilabilirsiniz; bu
durum herhangi bir cezaya ya da hicbir sekilde sizin zarariniza yol agmayacaktir.
Aragtirici, bilginiz dahilinde veya isteginiz disinda, uygulanan tedavi semasinin
gereklerini yerine getirmemeniz, ¢alisma programini aksatmaniz vb. nedenlerle sizi
arastirmadan ¢ikarabilir. Arastirmanin sonuglari bilimsel amagla kullanilacaktir;
calismadan cekilmeniz ya da arastirici tarafindan ¢ikarilmaniz durumunda, sizle ilgili
tibbi veriler gerekirse bilimsel amagcla kullanilabilecektir.

Size ait tim tibbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir ve arastirma
yayinlansa bile kimlik bilgileriniz verilmeyecektir, ancak arastirmanin izleyicileri,
yoklama yapanlar, etik kurullar ve resmi makamlar gerektiginde tibbi bilgilerinize

ulasabilir. Siz de istediginizde kendinize ait tibbi bilgilere ulagabilirsiniz.



Calismaya Katilma Onay1

Yukarida yer alan ve aragtirmaya baslanmadan once goniilliiye verilmesi
gereken bilgileri okudum ve sozlii olarak dinledim. Aklima gelen tiim sorulari
arastirmacitya sordum, yazili ve sozlii olarak bana yapilan tiim agiklamalar
ayrintilariyla anlamig bulunmaktayim. Calismaya katilmay: isteyip istemedigime
karar vermem icin bana yeterli zaman tanindi. Bu kosullar altinda, bana ait tibbi
bilgilerin gozden gegirilmesi, aktarilmasi ve islenmesi konusunda arastirma
yiiriitiiclisiine yetki veriyor ve soz konusu arastirmaya iliskin bana yapilan katilim
davetini higbir zorlama ve baski olmaksizin goniillii olarak kabul ediyorum.

Bu formun imzal1 bir kopyasi bana verilecektir.

Katilimcinin,

Adi-Soyadi:

Adresi:

Tel.-Faks:

Tarih ve imza:

Velayet veya vesayet altinda bulunanlar icin,
Adi-Soyadz:

Adresi:

Tel.-Faks:

Tarih ve imza:

Goriisme tamiginin,

Adi-Soyadz:

Adresi:

Tel.-Faks:

Tarih ve Imza:

Aciklamalar1 yapan arastirmacinin,
Adi-Soyadi: Serdar Cenk Giiveng

Gorevi: Asistan Dr.

Adresi: Diizce Universitesi, T1p Fakiiltesi, Dermatoloji Anabilim Dali
Tel.-Faks: 0 533 4164117

Tarih ve Imza:
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