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OZET

HOCAOGLU, Aylin. Akromegali Hastalarinda Isitsel  Fonksiyonlarin

Degerlendiriimesi, YUksek Lisans Tezi, Nevsehir, 2023.

Giris ve Amag: Akromegali iligkili yumusak doku genislemesi ve kemik
hipertrofisinin kulak problemlerine neden olabilecedi dusunulebilir, ancak bu
durum yeterince dogrulanmamistir. Literatirde akromegali hastalarinda isitme
kaybini degerlendiren az sayida galisma bulunmaktadir ve elde edilen sonuglar
heterojendir. Bu ¢alismada akromegali hastalarinda igitme semptomlarinin, iletim

tipi ve sensadrinodral isitme kayiplarinin degerlendirilmesi amaglanmigtir.

Gereg ve Yontem: Uludag Universitesi Hastanesi Endokrinoloji Bilim Dali’nda
akromegali tanisiyla takip edilen bireyler hasta grubunu; yas ve cinsiyet
agisindan benzer Ozellikteki saglkh bireyler kontrol grubunu olusturmustur.
Katihmcilar semptom sorgulamasi sonrasinda akustik immitansmetrik inceleme,
saf ses odyometrisi, konusma odyometrisi ve otoakustik emisyon testi ile

degerlendirilmistir.

Bulgular: Calismaya 70 akromegali hastasi ve 70 saglikli birey (toplam 140
katilimci, 72 kadin, 68 erkek) dahil edildi. Tum ¢alisma grubunda ortalama yas
52,2+10,6 idi. Akromegali grubunda her iki kulakta da isitme kaybi kontrol
grubuna gore anlamli yiksek saptandi (sad kulak igin p=0,007, sol kulak icin
p=0,001). Akromegali grubunda %58,6 hastada en az bir kulakta isitme kaybi
tespit edildi (p=0,001). Bu grupta tum frekanslarda hava yolu isitme esikleri daha
yuksek bulundu. Herhangi bir kulaginda iletim tipi kayip olan hasta orani %38,6,
sensdrindral kayip olan hasta orani %37,1 olarak hesapland. ileri yas ve aktif
hastalik suresi isitme kaybini etkileyen faktorler olarak bulundu. Akromegali
grubunda konusmayi ayirt etme yuzdesi daha dugsuk saptandi (p<0,001).

Sonug: Bu ¢alismada akromegali hastalidi ile iletim tipi ve sensdérindral tip isitme

kaybinin iligkili oldugu gosterilmistir.  Akromegali hastalarinin  diger



Vi

komplikasyonlarin taramalarinda oldugu gibi isitme kaybi yoninden de rutin

odyolojik izlemi uygun olabilir.

Anahtar Kelimeler: Akromegali, sensorindral, iletim, isitme kaybi, igsitsel
fonksiyon
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ABSTRACT

HOCAOGLU, Aylin. Evaluation of Auditory Functions in Patients with
Acromegaly, Master’s Thesis, Nevsehir, 2023.

Introduction: It may be thought that soft tissue enlargement and bone
hypertrophy associated with acromegaly may cause ear problems, but this has
not been sufficiently confirmed. There are few studies in the literature evaluating
hearing loss in patients with acromegaly, and the results are heterogeneous. In
this study, it was aimed to evaluate the hearing symptoms, conductive type and

sensorineural hearing losses in patients with acromegaly.

Materials and Methods: Individuals followed up with a diagnosis of acromegaly
in the Endocrinology Department of Uludag University Hospital formed the patient
group. Healthy individuals with similar age and gender characteristics constituted
the control group. Participants were evaluated with acoustic immitansmetric
examination, pure tone audiometry, speech audiometry and otoacoustic emission

test after symptom questioning.

Results: 70 patients with acromegaly and 70 healthy individuals (total 140
participants, 72 females, 68 males) were included in the study. The mean age in
the entire study group was 52.2+10.6 years. Hearing loss in both ears was
significantly higher in the acromegaly group than in the control group (p=0.007
for the right ear, p=0.001 for the left ear). Hearing loss was detected in at least
one ear in 58.6% of patients in the acromegaly group (p=0.001). Air-conduction
thresholds were found to be higher at all frequencies in this group. The rate of
patients with conductive loss in either ear was 38.6%, and the rate of patients
with sensorineural loss was 37.1%. Advanced age and duration of active disease
were found to be factors affecting hearing loss. The percentage of speech

discrimination was found to be lower in the acromegaly group (p<0.001).



viii

Conclusion: In this study, it was shown that acromegaly is associated with
conductive and sensorineural hearing loss. Routine audiological follow-up of

patients with acromegaly may be appropriate in terms of hearing loss.

Keywords: Acromegaly, sensorineural, conductive, hearing loss, auditory
function
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GIRIS

Akromegali, insulin benzeri buyime faktoru 1'in (IGF-1) agiri Uretimine yol
agan, buayume hormonunun (GH) dizensiz asiri salgilanmasi ile karakterize
kronik bir hastaliktir. Vakalarin %95’inden fazlasinda sebep GH ureten benign
hipofiz adenomudur. Nadir goérilen bir endokrinolojik bozukluk olan
akromegalinin prevalansi yuz binde 5,9 olarak bildirilmistir. Yavas seyirli bir
hastalik olup ortanca tani yasi1 40-47 arasinda degismektedir (Ogedegbe ve ark.,
2022). Akromegali ile uyumlu klinik bulgulari olan hastalarda biyokimyasal
degerlendirme sonrasinda tani konulmaktadir. Bunun igin ilk basamakta serum
IGF-1 duzeyi olgulur. Taniylr dogrulamada standart yontem oral glukoz tolerans
testi (OGTT) sirasinda GH degerlerinin dl¢gliimesidir. Biyokimyasal degerlendirme
sonrasinda manyetik rezonans (MR) ile hipofiz goéruntlilemesi yapilarak
adenomun boyutu, lokalizasyonu ve invazyon durumu tespit edilir (Turkiye
Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi; TEMD, 2022). Tedavisinde adenomun
cerrahi olarak c¢ikarilmasi ¢ogunlukla tercih edilen ilk basamak yaklagimdir.
Gerekli durumlarda medikal tedavi (oktreotid, lanreotid, pasireotid, kabergolin,
pegvisomant) ve radyoterapi basvurulan diger terapétik yaklasimlardir (Brunetti
ve ark., 2022).

Akromegali vicutta birgok organi etkileyebilen multisistemik bir hastaliktir.
GH hipersekresyonu IGF-1’in gereginden fazla Uretimine yol acar ve bu da
somatik asiri blyime, ¢oklu komorbiditeler ve artan mortalite ile karakterize bir
tablo ortaya cikarir. Akral blyume, yluzde kabalasma, hiperhidrozis, yumusak
doku sisligi, artralji, uyku apnesi, karpal tinel sendromu sik gorulen bulgulardan
bazilaridir. Ayrica lokal tumor etkisine bagl bas agrisi, gérme bozukluklari ve
hipopituitarizm ortaya cikabilir (Vilar ve ark., 2017). Oro-fasial degisiklik olarak;
makroglossi, paranazal sinus hipertrofisi, frontal kemiklerin kalinlagsmasi, ¢ikintil
glabella, dental diastema ve maloklizyon, mandibular asirn bluyime ve
prognatizm, burun ve kulaklarda genisleme, dudaklarda kalinlasma ve cilt
kirisikliklari gortlebilir (De Stefani ve ark., 2022; Vilar ve ark., 2017).



Akromegali iligkili yumusak doku genislemesi ve kemik hipertrofisinin kulak
problemlerine neden olabilecedi dusunulebilir, ancak bu durum yeterince
dogrulanmamigtir.  Literaturde akromegali hastalarinda isitme kaybini
degerlendiren az sayida ¢alisma bulunmaktadir ve sonugclar celigkilidir (Teixeira
ve ark., 2018). Graham ve Brackmann’in yayinladigi (1978) u¢ hastalik vaka
serisinde, orta kulak cerrahisi sirasinda mastoid kortikal kemik ve posterior
duvarda hipertrofi gdzlemlendigi bildirilmigtir. Bu alanda simdiye kadar en genis
hasta populasyonuyla yapilmis ¢alisma olan Doig ve Gatehouse’un ¢alismasinda
(1984), 56 akromegali hastasina odyometrik degerlendirme yapilmis; akromegali
ve kontrol grubu arasinda hava-kemik boslugu yonunden anlamli farkhlik
saptanmamistir. 2006 yilinda yayinlanan bir ¢galismada 30 akromegali hastasi
iletim tipi isitme kaybi (iTiK) yoniinden degerlendirilmistir (Babic ve ark.).
Hastalarda otomikroskopi, diyapozon testleri, odyometri, timpanometri, stapes
refleksi ve otoakustik emisyon ile degerlendirme yapilmis; 7 hastada (%23) orta
kulak havalanma problemi saptanmistir (timpanogramda en azindan bir kulakta
tip B veya tip C). Saglkh kontrol grubunda ise orta kulak havalanma problemi
saptanan birey olmamigtir. 2012 yilinda Ulkemizde yapilan 44 akromegali
hastasini kapsayan bir calismada hastalar saf ses odyometre, konusma
odyometrisi, timpanometre, otoakustik emisyon, temporal kemik bilgisayarl
tomografisi ve kulak MR ile degerlendirilmistir (Aydin ve ark.). Hastalarin %9’unda
iletim tipi, %30’unda sensorindral, %18’inde mikst tip isitme kaybi tespit edilmis,
yapisal olarak ise %20 hastada mastoid skleroz gdzlenmistir. Carvalho ve
arkadaslarinin galismasi (2012), akromegali hastalarinda isitsel uyarilmis beyin
sap! yanitlarini (ABR) degerlendirmistir. incelenen 34 hastanin 12’sinde (%35,3)
sensdrindral isitme kaybi (SNIK) (cogunlukla yiiksek frekanslarda) saptanmistir.

Akromegali hastalarinda isitsel fonksiyonlari degerlendiren su ana kadar
yapiimis sinirli sayida ¢alismada tutarli sonuglar elde edilememis ve heterojen
bulgulara rastlanmistir. Bu alanda daha genis hasta populasyonuyla yapilacak

yeni ¢alismalara ihtiya¢ vardir. Bu galigmada akromegali hastalarinda igitme



semptomlarinin, iletim tipi ve sensorindral isitme kayiplarinin degerlendiriimesi

amaclanmaktadir.



1. BOLUM
GENEL BILGILER

1.1. AKROMEGALI

1.1.1. Tanim

Akromegali siklikla hipofiz bezindeki bir adenoma baglh asin GH dretimi
sonucunda ortaya ¢ikan, somatik sekil bozukluguna ve sistemik etkilere neden
olan bir hastaliktir. “Uglarin baylimesi” anlamina gelen akromegali ilk defa 1886
yihinda Pierre Marie tarafindan tanimlanmistir. GH fazlalig1 ¢ocuklarda epifizyal
fuzyondan énce ortaya c¢iktiginda jijantizm (devlik) denilen kontrolsiiz boyuna
uzamaya neden olur. Epifiz plaklari kapandiktan sonra fazla salgilandiginda ise
vucutta ozellikle ug kisimlarda kemik ve kikirdaklarda kontrolsiz buyumeye

neden olur ve akromegali tablosu ortaya c¢ikar (Ben-Shlomo ve ark., 2008).

1.1.2. Epidemiyoloji

Akromegali nadir gorulen bir hastalik olup prevalansi milyonda 28-137, yillik
insidansi ise 2-11 olgu olarak bildiriimektedir. Her iki cinsiyette insidans birbirine
yakindir (erkeklerde milyonda 2-10, kadinlarda milyonda 3-12). Hipofiz
timorlerinin %10-15 kadarini olusturur. Yapilan epidemiyolojik ¢alismalarda
ortanca tani yasi 40-47 arasi degismektedir. Erkeklerde kadinlardan yaklasik 4
yas erken ortaya ¢ikmaktadir. Klinik bulgular yavas seyirli olup semptomlarin
baglamasi ile tani arasi gegen sure ortalama 4,5-5 yildir ve bu sire 15 yila kadar
uzayabilmektedir (Lavrentaki ve ark., 2017; TEMD, 2022).

1.1.3. Patogenez

Hipofiz bezi (pituiter gland) vucuttaki birgok hormonun salgisinin

dizenlenmesinde gorev alan yasamsal neme sahip bir endokrin bezdir. Sfenoid



kemigin sella turcica olarak isimlendirilen anatomik olusumunun igerisinde yer alir
(Sekil 1; Elbuken, 2021). Salgilarinin neredeyse tamami hipotalamustan
kaynaklanan hormonlar veya sinirsel iletimler tarafindan kontrol edilir. Pituiter
bezin 6n lob (adenohipofiz), orta lob ve arka lob (nérohipofiz) olmak Uzere lg¢
kismi vardir. On hipofizden prolaktin, GH (somatotropik hormon), tiroid uyarici
hormon (TSH), luteinizan hormon (LH), folikil uyarici hormon (FSH) ve
adrenokortikotropik hormon (ACTH) salgilanir. Akromegali %98 hastada 6n
hipofizdeki somatotrop htcrelerden gelisen bir adenomdan asiri GH salinmasi
nedeniyle olusmaktadir (Elbliken, 2021; Gadelha ve ark., 2019). Hipotalamustan
salgilanan ve GH salgisinin kontrolinde gorevli “buyime hormonu salgilatici
hormon”un (GHRH) asiri sekresyonu da nadir akromegali sebeplerindendir. Cok
nadir olarak timorlerden ektopik GH sekresyonu da akromegaliye neden olabilir
(Biswal ve ark., 2008).

Beyin

Hipotalamus
Frontal sinils ‘,. ~ Arka Hipofiz
OnHipofiz i ___ __
< ¢ SellaTurcica
Sfenoid siniis :
enoid sinls N e Sfenoid kemik

Beyin sapr

Sekil 1. Hipofizin Anatomik Yerlegimi

Hipofiz bezindeki adenomlar boyutlarina gére mikroadenom (<1 cm) ve
makroadenom (>1 cm) seklinde siniflandinimaktadir. Akromegaliye neden olan

somatotrop adenomlarin tani aninda yaklasik %75’i makroadenom seklindedir.



Yavas klinik seyir ve hastaligin ge¢ teshis edilmesinin bu duruma katkisinin

oldugu dusunulmektedir (Lavrentaki ve ark., 2017; Klimko ve ark., 2020).

On hipofizdeki bulunan hicrelerin %30-40 kadarini olusturan somatotrop
hucrelerin akromegalideki klonal genislemesinin nedeninin ¢ok faktorld oldugu
dusunulmektedir. TUmor olusumunu baslatmak icin aktive edilmis bir onkogen
gerekli olabilir ve timér buylmesinin desteklenmesi GHRH ve diger baylime
faktorlerinin  stimulasyonunu gerektirebilir. Akromegalide multipl endokrin
neoplazi (MEN) -1, McCune Albright Sendromu gibi genetik hastaliklarla nadiren
birliktelik gorulebilir. Akromegali hastalarinin %25 kadarinda GH ile birlikte
prolaktin salgisinda da artis izlenmektedir (Melmed, 2020).

Somatotropik hormon olarak da bilinen GH, 191 amino asit uzunlugunda tek
zincirli kiguk bir protein molekuludur. Hucre boyutlari ve mitozu artirarak vucutta
buyume kabiliyetine sahip hemen hemen tum dokularda buyimeye neden olur.
Kemik buyumesini saglayan kondrositler ve osteojenik hicrelerin gogalma hizini
ve protein depolanmasini artirir. Bu genel etkisinin diginda c¢esitli metabolik
etkileri de mevcuttur. Protein sentezini artirmasi, hucrelerin glukoz kullanimini
azaltmasi, yag dokusundan yag asidi serbestlesmesini artirmasi bu etkilerden
bazilaridir. GH salgilanmasi sabit bir hizda olmayip gun iginde artan ve azalan
dalgalar seklindedir. Cok sayida faktér bu pulsatil salinimi etkileyebilmektedir.
Ozellikle aclik, hipoglisemi ve uyku durumlarinda GH sekresyonu uyarilmaktadir
(Hall, 2013; Melmed ve ark., 2009). Tablo 1’de GH sekresyonunu etkileyen
faktorler 6zetlenmigtir (Hall, 2013).



Tablo 1. Buyime Hormonu Salgisini Etkileyen Faktorler

Uyaran Faktorler

Baskilayan Faktorler

Hipoglisemi

Hiperglisemi

Plazmada serbest yag asitlerinin
azalmasi

Plazmada serbest yag asitlerinin artigi

Amino asit diizeyinin artisi (arjinin)

Yaslanma

Aclik, protein eksikligi

Sismanlk

Travma, stres Somatostatin

Egzersiz Ekzojen blyime hormonu

insiilin benzeri biiyime faktérleri
(somatomedinler)

Ostrojen, testosteron

Derin uyku

GHRH

Ghrelin

GHRH: blylime hormonu serbestlestirici hormon

Kemik ve diger periferik dokulardaki blyime etkilerinin blylik kisminin
GH'un dogrudan etkisinden ¢ok somatomedinler aracihdr ile oldugu
dusunulmektedir. Somatomedinlerin buylume Gzerindeki etkilerinin gcogu insulinin
etkilerine benzediginden insllin benzeri blyume faktéri (IGF) olarak da
isimlendirilirler. iclerinde en énemlisi olan somatomedin C (IGF-1) akromegali
patogenezinde kritiktir. IGF-1 GH'un etkisi ile esas olarak karacigerden
salgilanmaktadir. Plazma proteinlerine zayif baglanan GHun yari émru 20
dakikadan kisa iken, IGF-1’in yari omru yaklasik 20 saattir (Ershadinia ve ark.,
2022; Le Roith ve ark., 2001; Hall, 2013).

1.1.4. Klinik Bulgular

Akromegalideki klinik bulgular GH ve IGF-1 hipersekresyonunun neden
oldugu metabolik etkiler veya hipofizdeki adenomun basisina bagl ortaya

cikabilir. Yapilan g¢aligmalarda belirti ve komplikasyonlarin birgogunun hastalik



aktivitesi ve suresi ile iligkili oldugu gosterilmistir (Ben-Shlomo ve ark., 2008). En
sik gbzlenen bulgulardan biri viicudun ug bdlgelerinin bayumesi anlamina gelen
akral buyumedir. Buna baglh olarak ayakkabi numarasinda artig, yuzuklerin
parmaga sigmamasi gibi belirtiler olugabilir. YUz gorunUmunde kabalagsma, bag
agrisi, terleme artigi (hiperhidrozis), horlama, ciltte kalinlasma, karpal tlnel
sendromu, eklem agrisi ve artropati sik gorulen diger belirti ve bulgulardandir.
Oro-fasial degisikliklerden; makroglossi (dilde buylime), paranazal sinls
hipertrofisi, frontal kemiklerin kalinlasmasi, ¢ikintih glabella, dis aralarinin
acllarak seyreklesmesi ve maloklizyon, mandibular asiri blUyime ve prognatizm,
burun ve kulaklarda genisleme, dudaklarda kalinlasma ve cilt kirnigikliklar
gorulebilir (De Stefani ve ark., 2022; Vilar ve ark., 2017). Hipofiz adenomu ¢ok
buyudugunde lokal basi etkisiyle gorme alaninda daralmaya, kranial sinir
defektlerine ve hipofizer yetmezlige sebep olabilir. Sekil 2’de GH salgilayan
hipofiz makroadenomunun kaverndz sinuslere yayilmasi ve optik kiazmanin

elevasyonu gorilmektedir (Melmed ve ark., 2009).

Sekil 2. Buyume Hormonu Salgilayan Hipofizer Makroadenom MR goéruntusu

Akromegalide  kardiyovaskller komplikasyonlar, solunum  sistemi
hastaliklari ve kanser riskindeki ylUkselis nedeniyle mortalitede 2-4 kat artis

bildirilmistir. Sol ventrikdl hipertrofisi, kardiyomyopati, hipertansiyon ve kalp



yetmezligi gibi kardiyovaskuler komplikasyonlar daha sik gortulmektedir. Volum
artisi ve damar yapisindaki degisiklikler hipertansiyona neden olmaktadir.
Buyume hormonunun glukozun hucre igine girisini engellemesi bozulmus glukoz
toleransi ve diabetes mellitus gelisimine neden olabilir. Bu hastalarda gorulen
hipertansiyon ve diabetes mellitus iskemik kalp hastaligi gelisimi yonunden bir
risk olusturur. Uyku apne sendromu, noduler guatr, kolorektal polipler ve kolon
kanserleri, noropsikiyatrik bozukluklar akromegalinin yol acabildigi diger
bozukluklardandir (TEMD, 2022; Gadelha ve ark., 2019).

1.1.5. Tani

Hastaligin tanisi klinik ve laboratuvar degerlendirme sonrasinda konulur.
GH salinimi pulsatil oldugundan random GH 6lgimuUnin tani dederi dusuktur,
ancak <0,4 mcg/L bulunmasi ve beraberinde IGF-1 dizeyinin normal saptanmasi
akromegali tanisini diglar (Chanson ve ark., 2008). Tani koymak igin IGF-1
Olcimu ilk basamak olmalidir. IGF-1 yuksek saptanan hastalarda 75 gram oral
glukoz tolerans testi (OGTT) yapilir. Bu test esnasinda hastaya 75 gram glukoz
verilmeden hemen 6nce ve 30, 60, 90 ve 120. dakikalarda glukoz ve GH dlgimu
yapilir (TEMD, 2022). Test suresince dlgulen en dusuk GH degerinin 1 mcg/L’nin
uzerinde saptanmasi durumunda akromegali tanisi dogrulanir. Akromegali tanisi
konulduktan sonra hipofizer manyetik rezonans (MR) goérintileme yapilarak
lezyonun boyutu, lokalizasyonu ve c¢evre dokulara etkisi degerlendirilir
(Ershadinia ve ark., 2022; Chanson ve ark., 2008).

1.1.6. Tedavi ve Takip

Akromegali hastalan yeterli tedavi edilip hastalik kontrolu saglandiginda
mortalite normal saglikh populasyonla benzer duzeye inmektedir (Gadelha ve
ark., 2018). Akromegali tedavisinde ilk tercih adenomun cerrahi ile gikariimasidir.
Cogunlukla transsfenoidal yolla cerrahi uygulanir. Lezyonun boyutu, invazyon

durumu ve cerrahin tecriibesi operasyonun basarisini etkileyen faktorlerdendir
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(Melmed ve ark., 2009). Mikroadenomlu hastalarin %80-85’inde, makroadenomlu
hastalarin ise %50-65’inde cerrahi sonrasi biyokimyasal kir saglanabilmektedir.
Postoperatif donemde serum IGF-1 dizeylerinin stabillesmesi ise 12 ay surebilir
(TEMD, 2022).

Medikal tedavi cerrahi sonrasi GH ve IGF-1 duzeyleri ylksek seyreden
hastalarda veya nadiren ilk basamakta tercih edilebilir. Medikal tedavide en sik
tercih edilen ajanlar somatostatin analoglaridir (oktreotid, lanreotid, pasireotid).
Ulkemizde bulunan uzun etkili somatostatin analoglari oktreotid LAR ve lanreotid
autogel’dir. Cogu hasta icin dnerilen baslangi¢ tedavi dozu oktreotid LAR igin 20
mg, lanreotid autogel icin ise 90 mg’dir. Olasi yan etkiler karin agrisi, siskinlik,
diare, enjeksiyon bolgesinde agri, cilt irritasyonu ve safra tasidir. Tedavi etkinligi
bir sonraki enjeksiyondan hemen once olgulen GH ve IGF-1 degerleri ile 3-6 ayda
bir degerlendirilir. Diger bir medikal tedavi segenegi olan pegvisomant subkutan
yolla uygulanan GH reseptor antagonistidir. Bir dopamin agonisti olan kabergolin
ise Ozellikle hiperprolaktineminin eglik ettigi akromegali hastalarinda tercih
edilmekle birlikte etkinligi duguktur (TEMD, 2022; Giustina ve ark., 2020).

Buylime hormonu fazlaligi cerrahi sonrasi duzelmeyen ve medikal tedaviye
ragmen hastalik kontrol altina alinamayan hastalarda radyoterapi uygulanabilir.
Konvansiyonel veya stereotaktik radyoterapi tercih edilebilir. Radyoterapinin
etkisinin ortaya cikmasi yillar alabilir. Bu hastalarin hipopituitarizm geligimi

yonunden uzun sureli takibi énerilir (Ershadinia ve ark., 2022).

Akromegali tanili tum hastalarin kardiyovaskuler hastaliklar, tiroid noduld,
kolorektal kanserler, diabetes mellitus, hipertansiyon, osteoartrit ve uyku apnesi

yonunden rutin izlemi 6nerilir (TEMD, 2022).
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1.2. iSITME SiSTEMi ANATOMISi VE FiZzYOLOJiSi

1.2.1. igitme Sistemi Anatomisi

isitme sistemi, periferik ve santral isitme sistemi olarak iki kisimda incelenir.
Periferik isitme sistemi dis kulak, orta kulak ve i¢ kulaktan meydana gelir. Santral
isitme sistemi koklear sinir, koklear nukleus, superior olivar kompleks, lateral
lemniskus, medial genikulat cisim ve igitme korteksinden olugur. Temporal kemik
icerisinde yer alan kulak isitme ve denge sisteminin periferik organidir (Cakir,
2021). Sekil 3’te koronal kesitte kulagin bolumleri gosterilmistir (Jackler ve ark.,

2014).

Temporal
fasya

/ Timpanik Semisirkiiler
y 3 membran Kanallar
/ -
‘ N { Koklea
\
\

Malleus, inkus ve stapes

Fasial sinir

Internal akustik
/ Kanal

Vestibulokoklear
sinir

Ostaki tiipii

LK;\ rotid arter
Fasial sinir Juguler ven

Mastoid

Sekil 3. Koronal Kesitten Kulagin Bolumleri

Dis kulak yapilarini kulak kepgesi (Pinna, Auricula) ve dis kulak yolu (DKY,
External Auditory Meatus) olusturur. Elastik kikirdak yapisinda olan kulak kepgesi
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ses dalgalarini toplar ve DKY’a iletiimesini saglar. Kulak kepgesinin sekli sesin
lokalizasyonuna yardimci olurken yapisal 6zelligi sayesinde de sesin filtrelenmesi
ve yukseltiimesinde rol oynar. Heliks, antiheliks, scaphoid fossa, konka, tragus,
antitragus, triangular fossa kulak kepcgesinin anatomik bilesenlerini olusturur
(Dallos, 1973; Seikel, 2010).

Dis kulak yolu lateral 1/3’lUk kismi kikirdak, medial 2/3’lik kismi kemik
yapida olan bir kanaldir. Capt 7 mm olup, uzunlugu konkadan olguldiginde
ortalama 25-27 mm kadardir. Kikirdak kanal (pars cartilaginea) epiteli daha kalin
ve hareketli olup ser6z ve seromusindéz bezler icerdiginden serumen/buson
salgilar. Kemik kanalin (pars ossea) igerisinde ise salgl bezleri bulunmaz. DKY
iki yerde daralir; ilki kartilaj dokunun bitiminde, ikincisi kemik dokunun
baslangicinda istmus adinda (DKY’nin en dar kismi) kulak zarina 5 mm
uzakhgindaki bélgededir (Belgin, 2017).

Timpanik membranla kemik labirent arasinda yer alan orta kulak sesin iletim
ve amplifikasyonunda gorevli 6énemli bir yapidir. Temporal kemigin iginde
yerlesmis olan orta kulak boslugu (cavitas tympanica) U¢ kemikgik, iki kas ve
kemikgiklerin duvarlara tutunmasini saglayan dért ligaman barindirmaktadir. Ust,
alt, dis, i¢, 6n ve arka olmak Uzere alti duvarli bir yapi olarak disunulebilir. Arkada
antrum mastoideum araciligiyla cellulae mastoidea, Onde Ostaki borusu
araciligiyla nazofarinks ile baglantilidir (Seikel, 2010; Ergun ve ark., 2021). Orta
kulak hava boslugunun hacmi normal igiten bireyler arasinda da degiskenlik
gostermektedir. Cavitas tympanica 0,5-1,0 cm?® arasinda degisen hacme sahiptir
(Stepp, 2005).

Kulak zar (timpanik membran) orta ve dis kulagi birbirinden ayirmaktadir.
Ortalama kalinh@i 0,1 mm, uzunlugu 10-11 mm, genigligi 8-9 mm’dir. Kabaca oval
sekillidir ve DKY tabani ile 55 derecelik bir aci olusturur. Orta tabakasi radyal ve
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dairesel esnek lifler icerir. Zarin alt %’luk gergin kismi pars tensa olarak
isimlendirilir ve sesi emen bolimdiir. Ustteki gevsek ve fibréz dokudan fakir alana
pars flaccida adi verilir. Zarin orta noktasi olan umbo ise orta kulak
kemikgiklerinden malleus’un zara yapismasi ile olusur (Luers, 2016; Belgin,
2017).

Orta kulakta yer alan Ug¢ kemikgik bir zincir olusturarak akustik enerjinin
timpanik membrandan i¢ kulaga gecisini saglar. Bu kemikgiklerin en buyuagu olan
malleus en dis kisimda yer almaktadir ve yaklagik 9 mm uzunlugundadir. Uzun
kolu olan manibrium boyunca kulak zarina yapisir. Malleus’un bas kismi kemikgik
zincirin ara elemani olan inkus’un gévdesiyle birlesir. inkus’un lenticular process
kismi ise en kuguk ve son kemikcik olan stapes’in bag kismiyla baglantilidir.
Stapes’in boyun kismi ¢atallasarak Uzengi seklini olusturur. Stapes’in taban kismi
annular ligaman vasitasiyla temporal kemik Uzerinde yer alan oval pencereye
dayanir. Orta kulagin i¢ duvarinda oval pencere (fenestra vestibuli) ve oval
pencerenin asagi-arkasinda yuvarlak pencere (fenestra cochlea) yer almaktadir.
Ses dalgalarinin orta kulak iletim elemanlarindan gecip i¢ kulak sivilarinda bir
dalga hareketi olusturabilmesi icin bu iki pencerenin karsit fazda titresmeleri
onemlidir (Belgin, 2017; Ergun, 2021).

Orta kulakta yer alan iki kastan biri olan M. stapedius 6 mm uzunlugundadir.
Orta kulagin arka duvarinda bulunan piramidal eminens’den baslar ve stapes’in
boyun kismina tutunur. Stapes’in tabanini orta kulaga dogru c¢ekerek oval
pencereden uzaklastirir ve i¢ kulagi yuksek siddetteki seslerden korur. Bu kasin
siniri N. facialis’in stapedial dalidir. 25 mm uzunlugunda bir kas olan M. tensor
tympani ise malleus’un manibrium kismina tutunmaktadir. Kasildiginda kulak
zarini ice dogru ceker ve akustik impedansini degistirir. Trigeminal sinirin

mandibuler dal tarafindan inerve edilir (Luers, 2016).
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Ostaki tipl (tuba auditiva) orta kulak ile nazofarinks arasinda uzanan
eriskinde 3,5 cm uzunluga sahip bir yapidir. Ust 1/3 kismi kemik, alt 2/3 kismi
kikirdak yapidadir. Kulak zarinin her iki ydzinun atmosfer basinci ile
dengelenmesinde ve zarin ige ¢cokmesinin engellenmesinde dnemlidir (Smith,
2016).

ic kulak kemik ve membrandz labirentten olusan, isitme organi (koklea) ve
denge organinin (vestibller sistem) bulundugu bdlgedir. Kemik labirent vestibdl,
semisirkuler kanallar ve kemik koklear kanaldan olusur. Kemik labirentin
salyangoza benzeyen kismi olan koklea kendi (izerinde 2 tam % kivrim yapar. ig
duvar olarak gérev yapan merkezi dikey aksi modiolus olarak isimlendirilir. Kemik
labirentin i¢ yuzeyindeki yumusak doku kokleayi U¢ kanala ayirir: skala vestibdli,
skala media ve skala timpani. Skala vestibuli stapesin tabaninin dayandigi oval
pencereden baglar ve skala timpani ile kokleanin apeksinde helikotrema denilen
bdlgede birlesir. Skala timpani ise yuvarlak pencere tarafindan kapatilir. Skala
vestiblli ve skala media’yi birbirinden Reissner membrani ayirirken, skala media
ve skala timpani’yi baziler membran ayirir. Skala vestiblli ve skala timpani’nini
icini dolduran sivi perilenf olarak isimlendirilir. Perilenfin igerigi sodyum
yonunden zengindir ve ekstraselller siviya benzer. Perilenf sivisi aquaductus
cochlea araciligiyla beyin omurilik sivisiyla baglanti halindedir. Skala media ise
intraselller siviya benzer sekilde potasyumdan zengin icerige sahip endolenf
denilen bir siviyla doludur (Aksit, 2019; Ergun 2021).

Korti organi bazilar membranin skala media yluzinde yer alan, tly ve destek
hicrelerinden olusan isitsel duyu organidir. Korti organinda i¢ tarafta modiolus’a
yakin kisimda i¢ tlyla hlcreler, dis tarafta stria vaskularise yakin kisimda dis
tuyli hucreler bulunur. Mekanoreseptor gorevi goren bu tlyli hdcrelerin Ust
bdlimundeki taycuklere stereocilia denir. Korti organindaki tiy htcreleri tektorial
membran ile baziler membran arasinda yer almaktadir. Dig taylu hucreler bazal

zarin Uzerinde Ug¢ dizi halinde bulunurlar. Tip Il afferent sinir dendritleri ve efferent
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sinirin medial aksonlari ile sinaps yaparlar. i¢ tlyli hiicreler ise Tip | afferent

isitme sinirinin dendritleri ile sinaps yapar (Aksit, 2019).

Tay hacreleri ile temasta bulunan aksonlarin hiicre govdesi kokleanin iginde
bulunan spiral ganglionlardir. Bipolar hucre 06zelligindeki bu spiral ganglion
hicreleri beyin sapinda bulunan koklear ¢ekirdeklere uzun sinir lifleri génderir. Bu
liflerin bir araya gelmesiyle olusan isitme siniri denge siniri ile birlikte ponsa
girmektedir. Santral isitme sistemi koklear sinirin sonlandigi beyin sapindaki
koklear nukleuslardan baglar. Yine beyin sapinda yerlesmis olan superior olivar
kompleks koklear ¢gekirdeklerden gelen bilginin entegrasyonunda énemli olup her
iki kulaktan gelen isitsel bilginin ilk karsilasma vyeridir. isitsel uyari lateral
lemniskus, inferior kollikulus ve medial genikulat cisim gibi santral isitme
sistemindeki diger 6nemli anatomik yapilar araciliiyla temporal lobda yerlesmis
olan isitsel kortekse ulasir (Oliver ve ark., 1995; Probst ve ark., 2011; Belgin,
2017).

1.2.2. isitme Sistemi Fizyolojisi

Kulak kepgesi 5000 Hz civarindaki frekans bdlgelerinde sesi toplayarak
timpanik membran vasitasiyla kulak kanalina aktarir. Kulak kanali sesi
filtreleyerek amplifiye eder. Kulak zarn DKY’dan gelen sesleri kulak
kemikgikleriyle oval pencereye aktarirken, ses dalgalarinin yuvarlak pencereye

ulasmasini onler (Turkyilmaz, 2021).

Orta kulaga gelen akustik enerjinin havadan sivi ortama gegisi esnasinda
30 dB’lik kayip olusur. Sesin orta kulaktan i¢ kulaga gecisinde de ayni durum s6z
konusudur. i¢ kulak sivilarinda normal timpanik membran ve kemikgiklerden
daha fazla akustik diren¢ vardir. Orta kulagin sesi guglendirme (empedans
esitleme) etkisi sayesinde i¢ kulak sivilarindaki enerji kaybi dnlenir (Belgin, 2004).

Hidrolik sistem, ossikuler kaldirag etkisi ve timpanik membranin yapisi
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empedansin esitlenmesini saglayan sistemlerdir. Hidrolik sistem aralarinda en
etkin ve en fazla kazang saglayanidir. Yuzey alani 55 mm? olan timpanik
membran, 3,2 mm? olan stapes tabaninin titresen bolimuandn yaklasik 17 katidir.
Aradaki fark sayesinde ses 25 dB SPL yukseltilir. Malleusun uzunlugu inkusun
prosesinden 1,3 kat fazladir ve oval pencerede ossikuler kaldirag etkisi sayesinde
2 dB’lik kazang¢ saglar (Arslan, 2021). Kulak zarinin yapisinin esnek ve konik
seklinde olmasi sesi 6 dB daha guclendirir ve bu sayede kaybedilen enerji geri

kazanilmis olur (Kaya & Gunduz, 2015).

Koklea, uyarani icerdigi farkh frekans bilesenlerine ayristirarak tanimlar.
Kokleadaki sesin iletimiyle ilgili Bekesy 1953’te ilerleyen dalga teorisini
tariflemigtir. Baziler membrandaki titresimin frekansa bagh degisebilecegini ve
kokleadaki ses analizinde kullanilabilecegini bildirmistir. ilerleyen dalga
teorisinde; baziler membranin yapisindan dolayl yuksek frekanstaki sesler
vestiblle yakin taraftayken, disik frekanstaki sesler apekstedir. Helmholtz
1885’teki rezonans teorisinde ise baziler membranin perilenfteki basing
degisiklikleriyle harekete gectigini ileri siirmustur. iki teoriyi de destekleyen klinik

calismalara ragmen fikir birligi saglanamamistir (Gold, 1987; Jahn, 2001).

Baziler membran sesin analizinden sorumludur ve tonotopik organizasyon
da igitsel sinir sistemiyle birlikte degerlendirilir. Baziler membran dusuk siddetteki
sesleri ylkselterek N. vestibulokoklearis’e iletir. Bu etki hiicre zarindaki elektriksel

degisime bagli dis tly hicrelerinin hareketiyle iliskilendirilebilir (Gold, 1987).

Dis taylu hucreler hafif seslerde baziler membranin titresimini artirararak i¢
tiyll hicreleri aktive ederler. i¢ tlyli hiicrelerin stereocilialarinin tektorial
membran tarafindan yana yatiriimasiyla iyon kapaklarinin agilmasi saglanir.
GUraltali ortamda ise efferent sinirlerden gelen uyarilar sonrasinda baziler

membranin hareketini yavaslatirlar (Belgin, 2017; Kaya & Ginduz, 2015).
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1.3. ISITME FONKSIYONLARININ DEGERLENDIRILMESI

1.3.1. immitansmetrik Degerlendirme

immitans odyometrisi, orta kulak fonksiyonunu belirlemede kullanilan
objektif bir yontemdir. Yuksek hassasiyet ve 6zgulluge sahiptir. Timpanometrinin
yani sira akustik refleks, Ostaki tipu fonksiyon testleri ve refleks decay testlerini
de igerir. Akustik refleks ITIK ve diger otolojik taninin belirlenmesi acisindan
onemlidir. Otoskleroz, timpanik membran perforasyonu, ossikuler zincir
kopukluklari, fasiyal sinir disfonksiyonu ve beyin sapi1 bozukluklarinin teshisinde

taniyi netlestirme agisindan degerlidir (Sutherland ve ark., 1990).

Timpanometri testi orta kulak basinci, statik esneklik degeri ve kulak kanali
hacminin 6lgcimunu igerir. Bu test sonucunda elde edilen timpanogram tipleri
asagida belirtilmistir (Jerger ve ark., 1972; Jerger ve ark., 1970; Polat & Kartal,
2021):

e Tip A: Normal basing alaninda (-100 ile +50 daPa) normal amplitudle tepe
veren timpanogramdir. Orta kulak basinci ve timpanik membrandaki
hareketlilik normaldir. Genellikle orta kulagin normal oldugu durumda elde
edilmekle birlikte otosklerozun erken evresinde de gbézlenebilir, bu sebeple
akustik refleks dlgumuyle birlikte degerlendiriimelidir.

e Tip As: Normal basing alaninda tepe veren, dusuk amplitudll
timpanogramdir. Kulak zarinin hareketliligi sinirhdir. Otoskleroz veya
skarli timpanik membran varhdinda gozlenir.

e Tip Ad: Normal basing alaninda tepe veren, yuksek amplitadlu
timpanogramdir. Kemikgik zincir kopukluklugunda veya gevsek (flasid)
timpanik membran varliginda olusur.

e Tip B: Belirgin tepe noktasi bulunmayan diz ya da basik tepeli

timpanogramdir. Dis kulak kanali hacmi normal olmasina ragmen elde



18

edilirse orta kulakta sivi varligi, kulak zarinda hareketliligin olmamasi ya
da az olmasindan kaynaklanir. Dis kulak kanali hacmi buyuk iken saptanir
ise dis kulak kanalinin yeterli sekilde tikanmadigini ya da membranda
perforasyon varligini disundardr.

e Tip C: Negatif basing alaninda tepe noktasi veren, komplians degeri dusuk
ya da normal sinirda olabilen timpanogramdir. Statik esnekligin dusik
olmasi orta kulakta mayi birikimini gosterirken, normal sinirda olmasi

Ostaki disfonksiyonu varligina isaret eder.

Ostaki tlipl orta kulaktaki basincin dengelenmesinde gérevlidir. Orta kulagi
korumak amaciyla normalde kapalidir; ancak esneme, ¢igneme ve yutkunma
sirasinda agcilir. Hastanin otoskopik bakisi normal olmasina ragmen kulakta
dolgunluk, basing¢ hissi gibi semptomlari bulunuyorsa veya tip C timpanogram
g6zlenmesi durumunda Ostaki tip fonksiyon testi yapiimalidir. Bu amagla
yapilabilecek degerlendirmelerden biri olan valsalva testinde hasta burnunu tutar
ve arka nazofarenkse hafifce Ufler. Boylelikle orta kulaga pozitif basing
uygulanmig olur. Timpanogram egrisinin pozitif alana kaymasi beklenir. Toynbee
testinde ise hasta burnunu tutup yutkunur, bdylelikle orta kulaga negatif basing
uygulanmig olur. Timpanogram egrisinin negatif alana kaymasi beklenir. Sonug
olarak Ostaki fonksiyon testleri sirasinda timpanogram egrisinin cizilen ilk
timpanograma goére pozitif ya da negatif alana kaymasi beklenir, basingta
degisikligin olmamasi Ostaki disfonksiyonu varligini gosterir (dederler arasinda

15 daPa ve Uzerinde fark olmalidir) (Topgu, 2022).

Akustik refleks dlgumleri, davranigssal odyogramla c¢apraz kontrol
saglayarak koklear ve retrokoklear patolojilerin ayrimina yardimci olur. Yuksek
siddetteki akustik uyarana yanit olarak stapes kasinin kasilmasi prensibine
dayanir (akustik stapedial refleks, ASR). Refleks esigi, uyaran seviyesi ile degil
(dB HL), incelenen kulagin isitme esigiyle (dB SL) iligkilidir. iletim patolojilerinde
isitme kaybinin miktari kadar isitme esigi de yukselir, kayip 30 dB’in Uzerindeyse

refleks alinamaz. Cunkd 110 dB HL (esigin 70 dB veya Uzerinde) uyarana gerek
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vardir. Bu sebeple orta kulak patolojilerinde etkilenen kulakta genellikle refleks
alinamaz. SNIK varliginda ise refleks esigi 50 dB’lik isitme kaybina kadar
sabitken, kaybin miktari arttikga esik de artar. Ancak ASR esigi tly hlcre hasari
olan kulakta daralir, normal isiten kulaklara gore isitme esgigine daha yakindir
(isitme esigi ile refleks arasindaki fark 55 dB ve altindaysa Metz rekruitment
pozitif). ASR yanitlari bir prob tonu (tek frekansh veya genis bant guraltd)
kullanilarak kulak kanalindan o&lgullr. Tepki iki taraflidir; uyaranin bir kulaktan
verilmesi, cevabin ise her iki kulaktan da alinmasi anlamina gelir. Olgiimler
ipsilateral ya da kontralateral kulaga verilen uyaranla birlikte 226 HZz'lik prob tone
kullanarak Amerikan Ulusal Standartlar Enstitisu’nan (ANSI) immitans aletleri
standartlarina (S3.39-2012) goére yapilir (Schairer ve ark., 2013; Hoth ve ark.,
2017; Sutherland ve ark., 1990; Borg ve ark., 1973).

Akustik refleksler ipsilateral ve kontralateral olarak degerlendiriimektedir.
ipsilateral refleks degerlendirmesinde 6lcim sirasinda bir kulaga hoparlér
digerine prob yerlestirilir. Hoparlérden hem prob ton (226 Hz) hem de akustik
uyaran verilir. Probun yerlestirildigi kulaktan uyaran verilip refleks kaydedilir.
Kontralateral refleks igin Olgim sirasinda uyaran hoparlérin yerlestirildigi
kulaktan verilir, probun yerlestigi kulaktan yani karsi kulaktan ise refleks kaydi
alinir  (Altin, 2018; Aksit, 2019; Baldwin ve ark., 2006). Refleks arki
degerlendirmesinde dis kulak yolundan yuksek siddette akustik uyaran verilir.
Sirasiyla orta kulak, koklea, VIII. sinir ve koklear nukleusu gegerek ipsilateral ve
kontralateral medial superior olivar komplekse (MSOC) ulasir. Bu seviyedeki
isitme yollariyla VII. sinir arasinda refleks arki olusturur. VII. sinirin dali olan N.
stapedius, her iki kulakta da stapes kasinin kasiimasini saglayarak akustik

refleksi olusturur (Sekil 4; Bar-Haim ve ark., 2002).
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VII. Kranial
Simir
VIII. Kranial

Smur

Cochlea Cochlea

Stapedius Kasi Stapedius Kasi

Sekil 4. Akustik Refleks Arki

SO: Superior Olivar Kompleks, FN: Fasial Nukleus, CN: Cochlear Nukleus

Eflzyonlu otitis media (EOM) varliginda ipsilateral ve kontralateral refleks
elde edilemez. Tek tarafli iletim patolojilerinde etkilenen kulakta ipsilateral ve
kontralateral refleksler, kargi kulakta ise kontralateral refleksler alinamaz. Tek
tarafli 7.sinir paralizisinde etkilenen tarafta ipsilateral, kargi kulakta kontralateral
refleks alinamaz. Bilateral koklear patolojilerde koklea etkilendiginden akustik
refleks olusmaz. Tek tarafli vestibller schwannomda hem ipsilateral hem de

kontralateral akustik refleks alinamaz (Hunter ve ark., 1999).

1.3.2. Saf Ses Odyometri ve Konugsma Odyometrisi

Saf ses odyometrisinde amag isitme esiklerini saptayabilmek, isitme kaybi
varhginda ise igitme kaybinin tipini, derecesini, igitme esiklerinin
konfigurasyonunu belirleyebilmektir. Periferik isitsel sistemi degerlendirmektedir.

Hastanin teste katiimini gerektirdiginden subjektif bir test yontemidir. Saf ses
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sinyalleri 125-8000 Hz arasindaki frekanslarda, insert veya supra-aural
kulaklklar aracilhigiyla kulaga iletilir. Hastadan sesi duydugunda elini kaldirmasi
ya da dugmeye basarak yanit vermesi istenir. Hava yolu esik olgimunde
uyaranlarin kulaklk kullanilarak (dis, orta ve i¢ kulak yoluyla) iletiimesinde isitsel
yol kullanildigindan periferik igitme sisteminin batunldgint degerlendirir. Her
kulakta, her frekans igin isitebildigi (sinyalin %50’sini alabildigi) en dusuk siddette
esik saptanir. Esik belilemede en sik kullanilan ve 6nerilen yéontem Modified
Hughson Westlake Proseduri’dur. Esik degeri desibel isitme seviyesinde (dB HL)
Olculur ve odyogram formuna kaydedilir (Carhart ve ark., 1959; Davies ve ark.,
2016).

Hava yolu isitme testi dig, orta ve i¢ kulaktaki isitme sisteminin islevi
hakkinda fikir verir. Bu testte 125, 250, 500, 1000, 2000, 4000 ve 8000 Hz
frekanslar degerlendirilir. Saf ses ortalamasi (SSO) hesaplanirken ise, hava yolu
isitme esiklerindeki 500, 1000, 2000, 4000 Hz dlgimlerin ortalamasi alinir (Ahn
ve ark., 2007). Kemik yolu isitme testi kokleaylr dogrudan uyararak isitsel esik
bilgisi saglar. Hava yolu ve kemik yolu isitme esikleri arasindaki farklar, varsa
isitme kaybinin tipini ve igitme kaybinin buyukligunun belirlenmesini saglar.
Hava yolundan farkli olarak kemik yolu esikleri 500, 1000, 2000 ve 4000 Hz'de
degerlendirilir. Egik belilemede kemik vibrator mastoid kemige ya da alna
yerlestirilir. Odyologlar ¢ogunlukla mastoid yerlesimi tercih etmektedir. Mastoid
yerlesimin avantaji ayni uyaran seviyesinde esigin 8-14 dB daha dusuk
saptanmasidir (ANSI, 2010).

Konugsma testleri saf ses odyometrisini destekler ve lezyon
lokalizasyonunun belirlenmesine yardimci olur. Hava yolu iletimiyle kullanilan
konusma testleri; konusmayi alma esigi (speech reception threshold - SRT),
konusmayi ayirt etme skoru (speech discrimination - SD), en rahat dinleme
seviyesi (most comfortable loudness - MCL) ve tedirgin edici ses yuksekligidir
(uncomfortable loudness - UCL).
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Konusmay! Alma Esigi kisinin sesi algilayabildigi en duguk duzeydir.
Hastaya “U¢ heceli kelime listesi” okunur ya da kayittan dinletilir, sdylenen
kelimelerin %50’sini dogru tekrarlayabildigi en dusik siddet esik olarak kabul
edilir. SSO ile uyumlu olmasi gerekir (SSO ile arasindaki fark -/+ 10 dB’i
asmamalidir). SRT’nin saf ses esiginden daha iyi olmasi beklenir, aksi durumda

santral ya da retrokoklear patoloji varligi akla gelmelidir.

Konusmayi Ayirt Etme Skoru Kkisinin konusmayi anlama yetenegini
deg@erlendirir. SRT’nin Uzerine 25-40 dB eklenerek teste baslanir. “25 kelimelik
tek heceli kelime listesi” okunur ya da kayittan dinletilir. Hasta sdylenen kelimeleri
tekrar eder. Hastanin dogru tekrarlayabildigi kelime sayisi 4 ile ¢arpilarak skor
(yuzde) belirlenir. SD iletim tip kayiplarda yuksek (genellikle %90-100 arasinda),
koklear kayiplarda isitme kaybi ile orantii derece dusuk, retrokoklear
patolojilerde ise skor anormal derecede dusuktir (Baiduc ve ark., 2013). Tablo
2'de Jerger&Hayes’e gore konusmayi ayirt etme siniflandirmasi gosterilmistir
(Jerger ve ark., 1977).

Tablo 2. Konusmay! Ayirt Etme Yuzdelerine Gére iletisim Ozellikleri

Konusmayi Ayirt Etme Yuzdesi lletisimsel Beceri

%90-100 Konusmay! ayirt etme yeteneqi
normal

%75-90 Konugmayi ayirt etmede hafif

derecede zorlanma, 6zellikle telefon
konusmalarinda

%60-75 Konugmay! ayirt etmede orta
derecede gugluk

%50-60 Konugmay! ayirt etmede ileri
derecede gugluk

%50 ve alti Konusmay! ayirt etme yeteneqi
azalmig, akici konugmayi takip
edemez
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En Rahat Dinleme Seviyesi bireyin konusmayi en rahat algiladigi ses
seviyesidir. Tedirgin Edici Ses Yuksekligi konusma sesinin rahatsiz edici hale
geldigi seviyedir. Normal igiten kulak 100 dB HL siddetindeki sesi tolere
edebilirken, koklear patolojilere bagli isitme kaybi olan bireyde bu seviye daha
dusuktur (Katz ve ark., 2014; Durankaya, 2021).

1.3.3. Otoakustik Emisyon

Otoakustik emisyonlar (OAE), kulak kanalina yerlestirilen mikrofon
araciliiyla kaydedilebilen, kokleadaki dis tuyli hucrelerin fonksiyonunu
degerlendiren dusuk siddetteki ses dalgalaridir (Kemp ve ark., 1978). Gegici
Uyariimig Otoakustik Emisyonlar (Transient-Evoked Otoacoustic Emissions,
TEOAE) ve Distorsiyon Uriini Otoakustik Emisyonlar (Distortion Product
Otoacoustic Emissions, DPOAE) hem frekansa hem de kulaga 6zgu bilgi saglar.
Sinyal-Gurultt oraninin (SNR)>6 dB olmasi emisyonun varligini gosterir.
Subijektif isitme kaybinin koklear lokalizasyonunu objektif olarak dogrular (Gorga
ve ark., 1997; Hall ve ark., 2016). Ayrica OAE degerlendirmesi ototoksisite, isitsel
ndropati spektrum bozuklugu ve isitsel islemleme bozuklugunun tespitini saglar
(Bass ve ark., 2014). isitme kaybi 34+/- 4 dB’in (izerinde (0,5-4 kHz aralijinda
subjektif esiklerin minimum degeri) olan kulaklarda TEOAE kaydedilemez.
DPOAE’ler igin ise daha yuksek frekanstaki isitme kaybinda (47 +/- 3 dB) emisyon
alinamaz (Hoth ve ark., 1996).

1.3.4. isitsel Beyin Sapi Cevabi (Auditory Brainstem Response, ABR)

isitme siniri ve beyin sapi ¢ekirdeklerinin elektriksel aktivitesi yiizeyel
elektrotlar kullanilarak olgulir ve ABR testine kaydedilir. Merkezi isitme sisteminin
objektif degerlendirimesine olanak saglar. ABR dalgalari koklear nukleus,
superior olivar kompleks ve inferior kollikulus da dahil olmak Gzere VIII. sinir
liflerinden ve beyin sapi c¢ekirdeklerinden gelen noral senkronizasyonu

dlgmektedir. isitsel uyariimis potansiyallerin isitme esiklerini belilemede faydali
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oldugu bilinse de ABR’nin igitme testi olmadigi unutulmamalidir. Retrokoklear
patolojilerin  saptanmasina, sensorindral tip kayiplarda lezyon vyerinin
belirlenmesine yardimci olur. ABR dalgalar farkli anatomik bdlgerle iligkilidir: 1.
dalga: Sekizinci sinirin distali, 1. dalga: Sekizinci sinirin proksimali, Ill. dalga:
Koklear nukleus, IV. dalga: Superior Olivar Kompleks, V. dalga: Lateral
Lemniskus, VI ve VII. dalga: inferior Kollikulus (Baiduc ve ark., 2013).

ABR testinde farkli tipte uyaranlar kullanilabilir. Bunlar chirp, klik ve ton burst
uyarandir. Sonuglarin degerlendirilmesinde I-11I-V mutlak latans; I-111, -V ve 1lI-V
dalgalar arasi interpeak latans degerleri, dalgalarin morfolojisi ve amplittidleri
kullanilir. Tutarlihgr sebebiyle isitsel esik seviyesinin yorumlanmasinda V. dalga
kullaniimaktadir. ABR bilesenlerinin latans ve amplitudleri, periferik igitsel yapilari
ve beyin sapindaki isitsel yollari etkileyen lezyon ve iglev bozukluklarini gosterir
(Markand ve ark., 1994; Jacobson ve ark., 1980).

1.4. iSITME KAYIPLARI

1.4.1. isitme Kaybi Tipleri ve Nedenleri

isitme kaybinin tiplendirmesi isitme kaybina sebep olan patolojinin hangi
anatomik bolgeden kaynaklandigina iligkin bilgi saglar. Patolojinin kaynagi dig
veya orta kulakta ise iletim tip, koklea veya isitme sinirindeyse sensoérinoral tip,
hem dis/orta hem de koklea/isitme sinirindeyse mikst tip isitme kaybi olarak
adlandirilir. isitme kaybinin tipi hava yolu ve kemik yolu esik degerlerine gore

belirlenir.

iletim tip isitme kayiplarinda kemik yolu esikleri tim frekanslarda normal

olmasina ragmen, hava yolu esikleri normal degerin disindadir. ilaveten hava
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yolu ile kemik yolu egikleri arasindaki fark en az 10-15 dB olmaldir. Bu tip

kayiplarda problem dis ya da orta kulaktadir.

Sensoarindral tip isitme kayiplarinda hava yolu ile kemik yolu igitme esikleri
normal sinirin digindadir. Esikler birbirine gakigik olabilir, aradaki farkin 10 dB’i

asmamasi gerekir. Sorun i¢ kulak ile isitsel korteks arasindaki isitsel yolaktadir.

Mikst tip isitme kayiplarinda ise hava yolu ve kemik yolu isitme esikleri
normal sinirin digindadir ve arasinda gap bulunur. Hava yolu ile kemik yolu esik
farki en az bir frekansta 10 dB’i asmalidir. Ayni kulakta hem iletim hem de
sensorinodral tip kayip birlikteligi gozlenir. Sesin iletimi ve algilanmasinda sorun
vardir (Aksit ve ark., 2019).

Santral kaynakli kayiplarda neden beyin sapi ve serebellar korteksteki
patolojilerdir. Bu tip kayiplarda hem isitme hem de denge etkilenir. Tek tarafli ve
yavas artan SNIK, tinnitus ve sersemlik hissi (dizziness) birlikteliginde akla santral
isitme kaybi varligi gelmelidir. Santral patolojilerde isitme kaybi genellikle tek
taraftadir. Nadiren bilateral olabilir. Kayip ani baslangicli olabilir ancak genellikle
giderek siddetlenir. En 6nemli gostergesi ise SD skorlarinin anormal derece

dusuk olmasidir. Konusmalari takip etmede zorluk goralir (Aksit, 2019).

Fonksiyonel isitme kaybi organik bir kayip olmamasina ragmen hastanin
psikojenik olarak veya fayda saglama amaciyla isitme kaybinin olduguna
inanmasi ya da isitme kaybi varmig gibi davranmasidir. Objektif test bataryalari

kullanilarak yapilan degerlendirmeler sonucunda tani alir (Aksit, 2019).
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Isitme kaybinin iki kulakta da ayni derecede olmasi durumunda simetrik,
kulaklar arasinda farkli derecelerde kaybin olmasi durumunda ise asimetrik

isitme kaybinin varligi s6z konusudur.

1.4.2. isitme Kaybi Dereceleri

Isitme kaybi siniflandirilirken (i¢ veya dért frekanstaki hava yolu isitme esik
degerinin ortalamasi alinir. Bu frekanslar 500, 1000, 2000 Hz ya da 500, 1000,
2000, 4000 Hz seklinde degerlendirilebilir. isitme kaybinin derecelendirimesinde
dunyada farkh kriterler uygulanmaktadir. Yaygin olarak kullanilanlarindan biri
Clark’'in 1981 yilinda tanimladigi ve Amerikan Konusma, Dil ve isitme Birligi
(American Speech-Language-Hearing Association) ASHA’nin da oOnerdigi

siniflandirmadir (Tablo 3).

Tablo 3. isitme Kaybinin Derecelendiriimesi

-10-15 dB Normal isitme
16-25 dB Cok hafif
26-40 dB Hafif
41-55 dB Orta
56-70 dB Orta-ileri
71-90 dB ileri
90 dB lizeri Cok ileri

1.4.3. isitme Kaybinin Konfigiirasyonu

Odyogram konfigurasyonu kaybin seklini belirlediginden patolojinin
lokalizasyonunun tanimlanmasi agisindan 6nemli olabilir. Ski-slopping olarak
isimlendirilen konfigurasyonda algak frekanslarda kayip azdir ya da isitme
normaldir; yuksek frekanslarda ise isitme egsikleri normal sinirin altindadir ve ani
dusus gosterir. Algak frekanslar iyi oldugundan karsidakinin konusmasi yeterli
gurlikte hissedilir, ancak yuksek frekanslarda kayip oldugundan hasta kargidaki
Kisinin kelimelerinin agdzinin iginde yuvarlandigindan sikayet eder. Yuksek

frekanslar normal ya da normale yakin sinirlarda iken algak frekanslarda isitme
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daha kotuyse, yuksek frekanslara dogru yukselen tarzda konfigurasyon gorualur
(giderek yikselen, rising). iTiK'da ya da meniere hastaliginda saptanir. Diiz
tarzda (flat) konfigurasyonda oktavlar arasi fark 5 dB’den azdir. BiskUvi 1sirigi
(cookie bite) olarak isimlendirilen konfigurasyonda orta frekanslarda isitme kaybi
belirgindir. Centikli (notched) odyogramda ise herhangi bir frekansta 20 dB ve
uzeri kayip varken komsu frekanslarda kayip izlenmemektedir (Stach ve ark.,
2010; Serbetcioglu & Oztiirk, 2022).
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2. BOLUM

GEREG VE YONTEM

2.1. CALISMANIN TURU VE HIPOTEZI

Bu calisma Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz Anabilim
Dali Odyoloji Unitesi’nde Endokrinoloji Bilim Dali is birligi ile yuritiilen kesitsel bir

calismadir.

Katihmcilar akromegali tanisina yonelik rutin kontrolleri igin hastaneye
basvurduklari esnada odyolojik agidan degerlendirilmistir. Arastirmaya dahil
edilecek hastalar oncelikle otolojik semptomlar (isitme azhgi, kulakta dolgunluk
hissi, ¢inlama, kulak agrisi, bas donmesi) ve akromegali i¢cin almis oldugu
tedaviler (medikal tedavi, cerrahi, radyoterapi) acisindan sorgulanmistir.
Sonrasinda katihmcilara ayrintili odyolojik degerlendirme yapilmistir. Odyolojik
degerlendirme sonrasi hastalarin dosya veya laboratuvar kayitlarindan son IGF-

1 ve GH degerlerine ulagiimistir.

Arastirmanin Hipotezleri;
HO: Akromegali hastaligi ile isitme kaybi arasinda anlamli bir iligki yoktur.

H1: Akromegali hastaligi ile isitme kaybi arasinda anlamli bir iligki vardir.
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2.2. HASTA VE KONTROL GRUBU

Uludag Universitesi Hastanesi Endokrinoloji Bilim Dal’'nda akromegali
tanisiyla takip edilen ve rutin poliklinik kontrol gunlerinde Kulak Burun Bogaz
Anabilim Dal’'na yonlendirilen bireyler hasta grubunu; yas ve cinsiyet agisindan
benzer Ozellikteki saglikli bireyler kontrol grubunu olusturmustur. Calismaya
toplam 140 gonullt (70 akromegali, 70 kontrol) katihmci dahil edilmistir. Calisma
grubunda ortalama yas 52,2+10,6 iken, kadin/erkek orani 72/68 idi.

2.2.1. Calismaya Dahil Edilme Kriterleri
» 18-70 yas arasi
* Yazili onam alinan

* Yeni tani veya daha 6nce tani almis olup Endokrinoloji polikliniginde takip

edilen akromegali hastalari

* Kontrol grubuna yas ve cinsiyet acgisindan hasta grubuyla benzer

Ozellikteki saglikh bireyler dahil edildi.

2.2.2. Calismadan Dislanma Kriterleri

* 18 yas alti veya 70 yas Ustu bireyler

» Calisma igin yazih onam alinamayan bireyler
* Gegirilmis kulak cerrahisi 6ykusu

» Son 1 ay iginde ototoksik ilag kullanimi

» Konjenital koklear malformasyon

* Ailesel isitme kaybi 6ykusu
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« Sifiliz
* Malignite 6ykusu
* Anamnezinde kafa travmasi bulunan bireyler

» Otoskopik incelemesinde timpanik membran perforasyonu saptanan

bireyler ¢calismaya dahil edilmedi.

2.3. ODYOLOJiK DEGERLENDIRME

Akromegali hastalari ve kontrol grubundaki bireylere odyolojik
degerlendirme 6ncesinde otoskopik baki yapilmistir. Otoskopik bakisi normal
olan hasta ve kontrol grubundaki bireylere igitmenin objektif olarak
degerlendiriimesini saglayan testler uygulanmigtir. Orta kulak patolojilerini ekarte
etmek amaciyla akustik immitansmetri (timpanometri ve akustik refleks) testi, i¢
kulaktaki tly hucrelerinin fonksiyonlarini degerlendirmek amaciyla otoakustik
emisyon testi yapilmigtir. Ardindan igitme esiklerini subjektif olarak degerlendiren

saf ses odyometri testi ve konusma odyometrisi uygulanmistir.

2.3.1. immitansmetrik Degerlendirme

Calismaya dahil edilen tim bireylerin immitansmetrik olcimleri GSI
TympStar Middle Ear Analyzer V2 (Grason-Stadler Inc. Tiger/lUSA) model
immitansmetre ile 226 Hz prob tone kullanilarak yapildi. Timpanometri testinde
orta kulak basinci (OKB), komplians (compliance) ve kulak kanal hacim (ECV)
Olcimleri ile timpanogram deg@erlendirildi. Akustik refleksler ipsilateral olarak
incelendi. ipsilateral refleks testi igcin 500 Hz, 1000 Hz ve 2000 Hz'de ayni
kulaktan uyaran verilip, ayni kulaktan alinan yanitlar degerlendirildi. Refleks
yanitlari var/yok seklinde kaydedildi.
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2.3.2. Otoakustik Emisyon

Calismaya dahil edilen tim bireylere Gegici Uyariimis Otoakustik Emisyon
(transient evoked otoacoustic emissions, TEOAE) dlgimi Otometrics Madsen
AccuScreen Pro ile yapildi. Emisyonlar pozitif ve negatif olma durumuna gore

degerlendirildi.

2.3.3. Saf Ses Odyometri

Tam katiimcilara saf ses odyometri testi ve konusma odyometrisi GSI 61
CLINICAL AUDIOMETER (Grason-Stadler Inc.) model odyometre cihazi ile ¢ift
kabinli sessiz odada yapildi. Bireylerin hava yolu isitme esikleri Telephonics TDH-
39 kulakliklar aracihigiyla 125 Hz, 250 Hz, 500 Hz, 1000 Hz, 2000 Hz, 4000 Hz,
8000 Hz frekanslarinda; kemik yolu isitme esikleri Radioear B-71 kemik vibrator
araciligiyla 500 Hz, 1000 Hz, 2000 Hz, 4000 Hz frekanslarinda tespit edildi. Hava
ve kemik yolu icin SSO hesaplanirken 500 Hz, 1000 Hz, 2000 Hz ve 4000 Hz
Olcumlerinin ortalamasi alindi. Hava yolu ve kemik yolu igitme esikleri
“descending” teknidi ile belirlendi. Calismaya alinan bireylerde isitme kayiplarinin
derecelendiriimesinde Clark ve arkadaslarinin 1981’de tanimladigi ve ASHA’nin

da onerdigi siniflama kriterleri baz alindi (Tablo 3).

2.3.4. Konugsma Odyometrisi

Tdm katihmcilarin saf ses odyometri testleri yapildiktan sonra saf ses
ortalamasi (SSO) hesaplandi ve konusma testleri canli ses uyarani ile ¢ift kabinli
sessiz odada, TDH-39 kulaklklar kullanilarak yapildi. Konugsmayi Alma Esigi
(SRT), Tirkge Fonetik Dengeli Ug Heceli Kelime Listesi kullanilarak belirlendi.
Konugmayi Ayirt Etme Skoru (SD) ise Turkge Fonetik Tek Heceli Kelime Listesi
kullanilarak en rahat duyma seviyesinde (MCL) yapildi ve skor bulundu. Ardindan
katilimcilarin Tedirgin Edici Ses Yuksekligi (UCL) degerleri saptanarak odyogram
formuna kaydedildi.
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2.4. GALISMANIN ETiK BOYUTU

Calisma Kapadokya Universitesi Bilimsel Arastrma ve Yayin Etigi
Kurulu'nun 31.10.2022 tarih ve 22.20 sayili karari ile etik agidan uygun
bulunmustur (Ek 2).

Tam katilimcilardan odyolojik degerlendirme 6ncesinde arastirmaya

katiimayi kabul ettiklerine dair ayrintili yazili onam alinmistir.

2.5. ISTATIKSEL ANALIz

Hasta ve kontrol grubuna ait elde edilen verilerin analizi icin SPSS 29.0
istatistik programi kullanildi. Istatiksel analizde tanimlayici bulgular kisminda
kategorik degigkenler sayl ve yuzde ile; surekli degiskenler ise normal dagilan
veriler i¢in ortalama ve standart sapma, normal dagiimayan veriler i¢in ortanca
(en kuguk-en bluyuk deger) ile sunuldu. Surekli degiskenlerin normal dagihma
uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik grafileri) ve analitik yontemler (Shapiro-
Wilk/Kolmogrov-Smirnov testleri) ile degerlendirildi. Gruplar arasinda fark olup
olmadidi kategorik degdiskenler icin ki-kare testleri, sayisal dediskenler igin
Bagimsiz Orneklem T-Testi ve Mann-Whitney U testi kullanilarak degerlendirildi.

Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 alindi.
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3. BOLUM

BULGULAR

3.1. BIREYLERIN DEMOGRAFIK VE KLIiNiK OZELLIKLERI

Uludag Universitesi Hastanesi Endokrinoloji Bilim Dal’nda akromegali
tanisiyla takip edilen 70 hasta ve yas ve cinsiyet agisindan benzer 6zellikteki 70
saglikh birey ¢alismaya dahil edildi. Toplam 140 gonulli (280 kulak) odyolojik
degerlendirmeye alindi. Tum ¢alisma grubunda ortalama yas 52,2+10,6 yil olarak
hesaplandi (aralik 24-68 yas). Katilimcilarin 72’si (%51,4) kadin, 68’i (%48,6)
erkekti. Akromegali ve kontrol grubunda yas ortalamasi benzerdi (p=0,943)
(Tablo 4). Akromegali ve kontrol grubunda yas grubu dagilimlarina bakildiginda;
20-29 yas arasinda 1’er (%1,4), 30-39 yas arasinda 10’ar (%14,3), 40-49 yas
arasinda 15’er (%21,4), 50-59 yas arasinda 25’er (%35,7), 60-69 yas arasinda
19’ar katilimci (%27,1) mevcuttu. Akromegali ve kontrol grubundaki cinsiyet
dagihmi esitti (36 kadin, 34 erkek).

Tablo 4. Katilimcilarin Yas ve Cinsiyet Ozellikleri

Grup
Parametre Akromegali Kontrol
(n=70) (n=70)
Cinsiyet?
Kadin 36(51,4) 36(51,4)
Erkek 34(48,6) 34(48,6)
Yas?® 52,2+10,5 52,1£10,7

aQrtalamaxStd. Sapma, "Ylzde-frekans

Akromegali grubunda ortalama hastalik siiresi 13,0+7,9 yilidi. iki hasta yeni
tani almisti. Hastalarin 63’Gne (%90,0) hipofiz cerrahisi uygulanmisti. 58 hasta
(%82,9) 1 kez, 3 hasta (%4,3) 2 kez, 2 hasta (%2,9) 3 kez opere edilmisti. ilk
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cerrahi sonrasi gegen sure ortalama 12,7+7,9 yil olarak bulundu. Hastalarin
17’sinin (%24,3) radyoterapi oykusu mevcuttu. Radyoterapi sonrasi ortalama
sure 11,7+6,0 yil idi. Toplamda 48 (%68,6) akromegali hastasi bu hastalik icin
medikal tedavi almaktaydi (38 sadece enjeksiyon tedavisi, 6 sadece kabergolin
tedavisi, 4 hasta es zamanli enjeksiyon ve kabergolin). 23 hasta (%32,9)
oktreotid, 18 hasta (%25,7) lanreotid, 10 hasta (%14,3) kabergolin, 1 hasta
pegvisomant (%1,4) tedavisi altindaydi. Hastalarin 64’ande (%91,4) GH duzeyi
normal, 6’sinda (%8,6) yas ve cinsiyete gore referans araligin Gzerinde saptandi.
Hastalarin ortalama GH duzeyi 2,6+8,8 mcg/L idi. IGF-1 duzeyi 58 hastada
(%82,9) normal sinirlarda iken, 12 hastada (%17,1) referans araliktan yuksek
bulundu. Hastalarin ortalama IGF-1 dizeyi 178,8+96,3 mcg/L idi. Akromegali
grubundaki bireylerin “aktif hastalik stresi’ni belirlemek amaciyla, akromegali
tanisi konulmasindan itibaren son ylksek IGF-1 duzeyi saptanana kadarki gegen

sure hesaplandi. Ortalama aktif hastalik suresi 7,8+7,1 yil idi (Tablo 5 ve 6).



Tablo 5. Akromegali Grubu Klinik Ozellikleri

35

Parametre n %
Cerrabhi

Yok 7 10,0
Var 63 90,0
Cerrahi Sayisi

0 7 10,0
1 58 82,9
2 3 4,3
3 2 2,9
Radyoterapi

Yok 53 75,7
Var 17 24,3
ilag

Yok 22 31,4
Oktreotid 23 32,9
Lanreotid 18 25,7
Kabergolin 10 14,3
Pegvisomant 1 1,4
GH

Normal 64 91,4
Yuksek 6 8,6
IGF-1

Normal 58 82,9
Yiksek 12 17,1

GH: bayime hormonu, IGF-1: insllin benzeri buyume faktéra-1

Tablo 6. Akromegali Hastalarinin Klinik ve Laboratuvar Parametreleri

Parametre OrtalamaxStd. Sapma Ortanca(Min-Maks)
Hastalik Suresi (yil) 13,0£7,9 12,5(0-33)

Aktif Hastalik Suresi 7.847.1 5,5(0-26)

(yi)

Cerrahi Sonrasi Siire 12,747.9 12,0(0-33)

(yi)

Rﬁldyoterapl Sonrasi 11,746,0 10,0(3-27)

Sire (yil)

GH (mcg/L) 2,618,8 0,62(0,05-69,00)
IGF-1 (mcg/L) 178,8+96,3 151(37-569)

GH: bayime hormonu, IGF-1: insllin benzeri buyume faktéra-1
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Cahigsmada tum katilimcilar (n=140) ayrintih odyolojik degerlendirme
dncesinde otolojik semptomlar yéniinden sorgulandi (Tablo 7). isitme azhig
sikayeti akromegali grubunda 23 hastada (%32,9), kontrol grubunda 9 bireyde
(%12,9) mevcuttu. Kulakta dolgunluk hissi akromegali grubunda 13 hastada
(%18,6), kontrol grubunda 5 bireyde (%7,1) gozlendi. Cinlama sikayeti
akromegali hastalarinin 24’Gnde (%34,3), kontrol grubundaki bireylerin 15’'inde
(%21,4) mevcuttu. 4 akromegali hastasi (%5,7) kulak agrisi sikayeti oldugunu
belirtirken, saglikli kontrol grubunda kulak agrisi olan katilimci yoktu. Akromegali
grubunda 14 (%20,0), kontrol grubunda 3 birey (%4,3) bas donmesi sikayeti
oldugunu belirtti. Iki grup otolojik semptomlar yéniinden karsilastirildiginda;
isitme azhd1 (p=0,005), kulakta dolgunluk hissi (p=0,043) ve bas doénmesi
(p=0,004) oranlari akromegali grubunda istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha
yuksek saptandi. Cinlama (p=0,09) ve kulak agrisi (p=0,12) yonunden iki grup

arasinda anlamli farklilik saptanmadi.
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Tablo 7. Otolojik Semptomlarin Karsilastirmali Degerlendirmesi

Parametre Grup

Akromegali Kontrol

(n=70) (n=70) p
n(%) n(%)

Isitme Azlig
Yok 47(67,1) 61(87,1)
Var 23(32,9) 9(12,9) 0,005
Kulakta Dolgunluk Hissi
Yok 57(81,4) 65(92,9)
Var 13(18,6) 5(7,1) 0.043
Cinlama
Yok 46(65,7) 55(78,6) 009
Var 24(34,3) 15(21,4) '
Kulak Agrisi
Yok 66(94,3) 70(100,0) 012
Var 4(5,7) 0 ’
Bas Donmesi
Yok 56(80,0) 67(95,7)
Var 14(20,0) 3(4,3) 0,004

*Ki-kare Testi

3.2. BIREYLERIN ODYOLOJiIK DEGERLENDIRME BULGULARI

3.2.1 Akustik immitansmetrik inceleme Bulgulari

Tum katilmcilara yapilan timpanometrik degerlendirme sonucunda (tablo
8); akromegali grubunun sad kulak OKB degerleri kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak anlamli duzeyde duguk saptandi (p=0,021). Sol kulak OKB igin
iki grup karsilastirildiginda anlamli farklilik bulunmadi (p=0,557). Sag (p=0,284)
ve sol (p=0,156) kulak kompliyans degerleri ayri ayri degerlendirildiginde iki grup
arasinda anlamh fark gdézlenmedi. Sag kulak ECV (p<0,001) ve sol kulak ECV
(p<0,001) parametreleri akromegali grubunda kontrol grubuna gore istatistiksel

olarak anlamli dizeyde daha yuksek bulundu. Akromegali grubunda sag kulakta
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55 hastada (%78,6) tip A, 1 hastada (%1,4) tip As, 10 hastada (%14,3) tip Ad, 1
hastada (%1,4) tip B, 3 hastada (%4,3) tip C timpanogram elde edildi. Akromegali
hastalarinda sol kulakta 52 hastada (%74,3) tip A, 3 hastada (%4,3) tip As, 7
hastada (%10,0) tip Ad, 3 hastada (%4,3) tip B, 5 hastada (%7,1) tip C
timpanogram mevcuttu. Her iki kulaginda da tip A timpanogram elde edilen 44
(%62,9) akromegali hastasi vardi. En az bir kulaginda tip B timpanogram
saptanan hasta sayisi 3 (%4,3), en az bir kulaginda tip C timpanogram saptanan
hasta sayisi 8 (%11,4) idi. Kontrol grubunda her iki kulaginda da tip A
timpanogram elde edilen birey sayisi 61'di (%87,1). Kontrol grubunda tip B
timpanogram elde edilen birey bulunmazken, 1 bireyde (%1,4) her iki kulakta da
tip C timpanogram saptandi. Sag kulak (p=0,109) ve sol kulak (p=0,118)
timpanogram tipleri akromegali ve kontrol grubunda karsilastiriidiginda
istatistiksel anlamli farkhlik gézlenmedi. Her iki kulakta da tip A timpanogram elde
edilen bireyler karsilastirildiginda, akromegali grubundaki bireylerin orani kontrol

grubuna goére anlaml dusuk saptandi (p=0,001).
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Tablo 8. Timpanometrik Degerlendirme Bulgularinin Akromegali ve Kontrol

Gruplarina Gore Karsilastirilmasi

Grup
Parametre Akromegali (n=70) Kontrol (n=70) P
OKB sag kulak? (daPa) -11,24+48.77 5,52+20,26 0,021°
OKB sol kulak?(daPa) -9,77+67,12 1,05+27,32 0,557¢
Kompliyans sag kulak®? 0,78+0,53 0,70+£0,42 0,284¢
Kompliyans sol kulak? 0,78+0,53 0,67+0,36 0,156¢
ECV sag kulak?(ml) 1,86+0,39 1,44+0,30 <0,001¢
ECV sol kulak?(ml) 1,8510,40 1,40+0,27 <0,0014
Timpanogram Sag Kulak®
Tip A 55(78,6) 65(92,9)
Tip As 1(1,4) 0
Tip Ad 10(14,3) 4(5,7) 0,109¢
Tip B 1(1,4) 0
Tip C 3(4,3) 1(1,4)
Timpanogram Sol Kulak®
Tip A 52(74,3) 62(88,6)
Tip As 3(4,3) 3(4,3)
Tip Ad 7(10,0) 4(5,7) 0,118¢
Tip B 3(4,3) 0
Tip C 5(7,1) 1(1,4)

aOrtalama+Std. Sapma, PYiizde-frekans, ®Mann-Whitney U Testi, Bagimsiz Orneklem T-Testi,
eFisher’'s Exact Test

OKB: Orta kulak basinci, ECV: Kulak kanali hacmi

Akustik refleks dederlendirmesinde; sag kulak ipsilateral 500 Hz (p=0,001),
sag kulak ipsilateral 1000 Hz (p<0,001) ve sag kulak ipsilateral 2000 Hz (p=0,001)
parametreleri akromegali grubunda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak
anlamli dizeyde daha dusik saptandi (Tablo 9). Sol kulakta 500 Hz (p=0,132),
1000 Hz (p=0,071) ve 2000 Hz (p=0,071) ipsilateral akustik refleksler
degerlendirildiginde; akromegali grubunda refleks yaniti alinan hasta sayisi daha
disuk bulunmakla birlikte aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi.
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Tablo 9. Akromegali ve Kontrol Gruplarinda Akustik Refleks Degerlendirmesi
Karsilastirmalari

Parametre Grup
Akromegali (n=70) Kontrol (n=70) p
n(%) n(%)

Sag Ipsilateral 500 Hz 55(78,6) 68(97,1) 0,001
Sol Ipsilateral 500 Hz 58(82,9) 64(91,4) 0,132
Sag Ipsilateral 1000 Hz 54(77,1) 68(97,1) <0,001
Sol Ipsilateral 1000 Hz 58(82,9) 65(92,9) 0,071
Sag Ipsilateral 2000 Hz 53(75,7) 67(95,7) 0,001
Sol Ipsilateral 2000 Hz 58(82,9) 65(92,9) 0,071

3.2.2. Saf Ses Odyometrisi Bulgulari

Akromegali hastalarinda ortalama SSO hava yolu icin sad kulakta
20,4+16,7, sol kulakta 19,3+14,7 dB bulundu. Kemik yolu i¢in sag kulakta
ortalama 13,9+13,6, sol kulakta 14,0+13,2 dB idi. SSO karsilastirildiginda; sag
kulak hava yolu (p<0,001), sag kulak kemik yolu (p=0,002), sol kulak hava yolu
(p=0,001) ve sol kulak kemik yolu (p=0,002) parametrelerinin tamami akromegali

grubunda kontrol grubuna gore anlamli dizeyde ytksek bulundu (Tablo 10).

Tablo 10. Akromegali ve Kontrol Gruplarinda Saf Ses Ortalamalarinin
Karsilastirilmasi (dB)

Grup
Parametre Akromegali (n=70) Kontrol (n=70) p
OrtalamazStd. Sapma OrtalamaxStd. Sapma
Hava Yolu (sag kulak) 20,4+16,7 12,0+8,4 <0,001
Kemik Yolu (sag kulak) 13,9+13,6 8,0£7,7 0,002
Hava Yolu (sol kulak) 19,3+14,7 12,1+9,8 0,001
Kemik Yolu (sol kulak) 14,0+13,2 8,2+7,8 0,002

Hava yolu isitme esikleri her frekans igin ayri degerlendirildiginde; HYIE sag
kulak 125 Hz (p=0,001), HYIE sag kulak 250 Hz (p=0,009), HYIE sag kulak 500
Hz (p=0,002), HYIE sag kulak 1000 Hz (p=0,004), HYIE sag kulak 2000 Hz
(p=0,004), HYIE sag kulak 4000 Hz (p=0,005), HYIE sag kulak 8000 Hz
(p=0,003), HYIE sol kulak 125 Hz (p=0,001), HYIE sol kulak 250 Hz (p=0,001),
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HYIE sol kulak 500 Hz (p<0,001), HYIE sol kulak 1000 Hz (p=0,019), HYIE sol
kulak 2000 Hz (p=0,014), HYIE sol kulak 4000 Hz (p=0,002), HYIE sol kulak 8000
Hz (p=0,009) parametrelerinin timd akromegali grubunda kontrol grubuna goére

istatistiksel olarak anlamli diizeyde ylksek saptandi (Tablo 11, Sekil 5 ve 6).

Tablo 11. Akromegali ve Kontrol Gruplarinda Hava Yolu Igitme Esiklerinin
Karsilastiriilmasi (dB)

Grup
Akromegali(n=70) Kontrol(n=70) p
OrtalamazStd. Sapma OrtalamazStd. Sapma

Parametre

HYIE Sag Kulak 125 Hz 20,4+14,9 12,546,3 0,0012
HYIE Sag Kulak 250 Hz 19,0+14,9 12,645,2 0,0092
HYIE Sag Kulak 500 Hz 17,9¢154 10,44+6,9 0,0022
HYIE Sag Kulak 1000 Hz 19,1£18,3 10,7+7,2 0,0042
HYIE Sag Kulak 2000 Hz 19,9+18,4 11,449,3 0,0042
HYIE Sag Kulak 4000 Hz 24,4+20,3 16,0+13,7 0,0052
HYIE Sag Kulak 8000 Hz 32,2+25,9 21,4+15,2 0,003°
HYIE Sol Kulak 125 Hz 20,6+£12,7 14,61£9,8 0,0012
HYIE Sol Kulak 250 Hz 19,4+12,6 13,648,9 0,0012
HYIE Sol Kulak 500 Hz 16,6+12,0 10,6+9,0 <0,0012
HYIE Sol Kulak 1000 Hz 16,9+15,7 11,1£10,1 0,0192
HYIE Sol Kulak 2000 Hz 18,3%16,9 11,4+10,6 0,0142
HYIE Sol Kulak 4000 Hz 25,7+20,9 16,3+13,1 0,002°
HYIE Sol Kulak 8000 Hz 32,7£23,2 23,9+15,4 0,009°

aMann-Whitney U Test, PBagimsiz Orneklem T-Testi, HYIE: hava yolu igitme esigi
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Sekil 5. Akromegali ve Kontrol Grubunda Frekanslara Gére Hava Yolu isitme

Esiklerinin Ortalamalarinin Karsilastiriimasi (Sag Kulak)
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Sekil 6. Akromegali ve Kontrol Grubunda Frekanslara Gére Hava Yolu isitme

Esiklerinin Ortalamalarinin Kargilastiriimasi (Sol Kulak)
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Kemik yolu isitme esikleri her frekans igin ayri degerlendirildiginde; KYIE
sag kulak 500 Hz (p=0,001), KYIE sag kulak 1000 Hz (p=0,042), KYIE sag kulak
2000 Hz (p=0,01), KYIE sag kulak 4000 Hz (p=0,037), KYIE sol kulak 500 Hz
(p=0,001) ve KYIE sol kulak 4000 Hz (p=0,01) parametreleri akromegali
grubunda istatistiksel olarak anlamli dizeyde daha yuksek bulundu. Sol kulakta
1000 Hz (p=0,168) ve 2000 Hz'de (p=0,055) akromegali grubunda igitme egikleri
daha yuksek bulunmakla birlikte iki grup arasindaki farkhlik istatistiksel olarak
anlamli degildi (Tablo 12).

Tablo 12. Akromegali ve Kontrol Gruplarinda Kemik Yolu isitme Esiklerinin
Karsgilastiriimasi

Grup
Parametre Akromegali (n=70) Kontrol (n=70) p
OrtalamazStd. Sapma OrtalamaxStd. Sapma

KYIE Sag Kulak 500 Hz 11,7£11,3 6,415,7 0,0012
KYIE Sag Kulak 1000 Hz 11,5£14,0 6,616,7 0,0422
KYIE Sag Kulak 2000 Hz 14,9+£16,5 8,4+9,2 0,012
KYIE Sag Kulak 4000 Hz 16,6£17,0 11,3112,4 0,037°
KYIE Sol Kulak 500 Hz 11,4£10,4 6,516,7 0,0012
KYIE Sol Kulak 1000 Hz 10,6£13,2 6,7t7,0 0,1682
KYIE Sol Kulak 2000 Hz 14,7£16,3 9,1+£9,7 0,0552
KYIE Sol Kulak 4000 Hz 18,6£19,0 11,5£12,3 0,01°

aMann-Whitney U Test, PBagimsiz Orneklem T-Testi, KYIE: kemik yolu isitme esigi

Akromegali hastalari ve kontrol grubundaki bireylerin isitme kayiplari Clark
ve arkadaglarinin 1981'de tanimladigi (Tablo 3) kriterlere uygun olarak
derecelendirildi. Akromegali hastalarinda sag kulakta 35 bireyde (%50,0) isitme
kaybi saptanmadi (Tablo 13). Sag kulakta 16 hastada (%22,9) ¢ok hafif, 13
hastada (%18,6) hafif, 1 hastada (%1,4) orta, 4 hastada (%5,7) orta-ileri, 1
hastada (%1,4) ¢ok ileri derecede isitme kaybi saptandi. Kontrol grubunda sag
kulakta isitme kaybi olmayan 52 (%74,3) birey mevcuttu. iki grup sagd kulakta
isitme kaybi yonunden kargilastirildiginda akromegali grubunda igitme kaybi
istatiksel anlamli yliksek (p=0,007) bulundu. Akromegali hastalarinda sol kulakta
32 bireyde (%45,7) isitme kaybi saptanmadi. Sol kulakta 21 hastada (%30,0) ¢ok
hafif, 10 hastada (%14,3) hafif, 4 hastada (%5,7) orta, 3 hastada (%4,3) orta-ileri
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isitme kaybi saptandi, ¢ok ileri isitme kaybi olan hasta yoktu. Kontrol grubunda
sol kulakta igitme kaybi olmayan 55 (%78,6) birey mevcuttu. iki grup sol kulakta
isitme kaybi yonunden karsilastinildiginda akromegali grubunda isitme kaybi

istatiksel anlamli ylksek (p=0,001) bulundu.

Tablo 13. Akromegali ve Kontrol Gruplarinda Isitme Kayiplarinin
Derecelendirilmesi ve Tiplendiriimesi

Grup
Parametre Akromegali Kontrol p
n(%) n(%)
isitme Kaybi (Sag Kulak)
Yok 35(50,0) 52(74,3)
Cok Hafif 16(22,9) 13(18,6)
Hafif 13(18,6) 4(5,7)
Orta 1(1,4) 1(1,4) 0,007
Orta-ileri 4(5,7) 0(0,0)
Cok leri 1(1,4) 0(0,0)
isitme Kaybi (Sol Kulak)
Yok 32(45,7) 55(78,6)
Cok Hafif 21(30,0) 10(14,3)
Hafif 10(14,3) 3(4,3) 0,001
Orta 4(5,7) 1(1,4)
Orta-ileri 3(4,3) 1(1,4)
Kayip Taraf
Yok 29(41,4) 50(71,4)
Unilateral Sag 3(4,3) 5(7,1) 0.001
Unilateral Sol 7(10,0) 2(2,9) '
Bilateral 31(44,3) 13(18,6)
Kayip Tipi (Sag Kulak)
Yok 35(50,0) 52(74,3)
iletim 10(14,3) 8(11,4) 0.009
Sensorindral 17(24,3) 9(12,9) '
Mikst 8(11,4) 1(1,4)
Kayip Tipi (Sol Kulak)
Yok 32(45,7) 55(78,6)
iletim 15(21,4) 4(5,7) 0.001
Sensorinoral 17(24,3) 9(12,9) '
Mikst 6(8,6) 2(2,9)

Akromegali grubunda 41 hastada (%58,6) en az bir kulakta isitme kaybi

mevcutken, 29 hastada (%41,4) iki kulakta da isitme normal bulundu. Ug hastada
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(%4,3) sagda unilateral, 7 hastada (%10,0) solda unilateral, 31 hastada (%44,3)
bilateral isitme kaybi saptandi. Kontrol grubunda 20 bireyde (%28,6) en az bir
kulakta isitme kaybi1 mevcutken, 50 bireyde (%71,4) iki kulakta da isitme normaldi.
En az bir kulakta isitme kaybi mevcudiyetine gore iki grup kiyaslandiginda

akromegali grubunda igitme kaybi1 anlamli yiksek (p=0,001) saptandi.

GRUP Sag Kulak

Akromegali Kontrol Myok
I Hiletim
B sensérindral
Cmikst

Sekil 7. Akromegali ve Kontrol Gruplarinda isitme Kayiplarinin Tiplere Gore
Dagilimi (Sag Kulak)

Akromegali hastalarinda sag kulakta 10 hastada (%14,3) iletim tipi, 17
hastada (%24,3) sensodrindral, 8 hastada (%11,4) mikst tip isitme kaybi saptandi
(Sekil 7). Kontrol grubunda sag kulakta 8 hastada (%11,4) iletim tipi, 9 hastada
(%12,9) sensorinéral, 1 hastada (%1,4) mikst tip kayip mevcuttu. iki grup
arasinda sag kulakta isitme kaybi tiplendirmesi yonunden istatistiksel anlamli
(p=0,009) farkliik bulundu. Akromegali hastalarinda sol kulakta 15 hastada
(%21,4) iletim tipi, 17 hastada (%24,3) sensorindral, 6 hastada (%8,6) mikst tip
kayip gézlendi (Sekil 8). Kontrol grubunda sol kulakta 4 hastada (%5,7) iletim tipi,
9 hastada sensérindral (%12,9), 2 hastada (%2,9) mikst tip kayip vardi. iki grup
arasinda sol kulakta isitme kaybi tiplendirmesi yonunden istatistiksel anlamli
(p=0,001) farklihik bulundu. iki kulak birlikte degerlendirildiginde; herhangi bir
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kulaginda iletim tipi kayip olan 27 (%38,6) akromegali hastasi ve kontrol
grubunda 11 (%15,7) birey oldugu goruldu. iletim tipi kayip olan birey sayisi
akromegali grubunda anlaml yiksekti (p=0,002). Herhangi bir kulaginda SNiK
olan 26 (%37,1) akromegali hastasi mevcutken kontrol grubunda bu sayi 12
(%17,1) idi. Herhangi bir kulaginda SNIK saptanan birey sayisi akromegali
grubunda anlamli yiiksek bulundu (p=0,008). iki kulaktan en az birinde mikst tip
isitme kaybi saptanan hasta sayisi akromegali grubunda 11 (%15,7), kontrol
grubunda 3 (%4,3) idi. Herhangi bir kulaginda mikst tip kayip saptanan birey
sayisi akromegali grubunda anlamli yuksekti (p=0,024).

GRUP Sol Kulak

Akromegali Kontrol Byok
9 Hiletim
B sensérindral
Clmikst

Sekil 8. Akromegali ve Kontrol Gruplarinda isitme Kayiplarinin Tiplere Gére
Dagihimi (Sol Kulak)

Akromegali hastalarinda yasin isitme kaybina etkisi degerlendirildiginde;
hem sag kulak (p<0,001) hem de sol kulak (p<0,001) i¢in isitme kaybinin oldugu
grupta yas ortalamalari olmayan gruba gore istatistiksel olarak anlamli dizeyde
daha yuksek saptandi (Tablo 14).
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Tablo 14. Akromegali Hastalarinda Yasin Isitme Kaybina Etkisinin
Degerlendiriimesi

Isitme Kaybi

Parametre Yok Var p
Yasg?

48,9+10,5 57,318,4 <0,001
Sag Kulak
Yasg?

49,6+10,7 58,118,8 <0,001
Sol Kulak

aQOrtalamazStd. Sapma

Akromegali grubunda cinsiyetin sag kulak (p=0,098) ve sol kulak (p=0,796)

isitme kaybi Uzerindeki etkisi istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (Tablo 15).

Tablo 15. Akromegali Grubunda Cinsiyetin isitme Kaybina Etkisinin
Degerlendiriimesi

Cinsiyet
Parametre Kadin Erkek p
n(%) n(%)
isitme Kaybi (Sag Kulak)
Yok 40(55,6) 47(69,1) 0,098
Var 32(44,4) 21(30,9)
isitme Kaybi (Sol Kulak)
Yok 44(61,1) 43(63,2) 0.796
var 28(38,9) 25(36,8)

Akromegali hastalarinda GH degerlerinin isitme kaybina etkisi
degerlendirildiginde (Tablo 16); sag kulakta isitme kaybi olan bireylerde ortalama
GH duzeyi isitmesi normal olan bireylerden ylksek bulunmakla birlikte aradaki
fark istatiksel anlamli degildi (p=0,166). Benzer sekilde, sol kulakta isitme kaybi
olan bireylerde ortalama GH duizeyi isitmesi normal olanlardan ytksek bulundu
ancak aradaki fark istatistiksel anlamli degildi (p=0,136).
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Tablo 16. Biyime Hormonu Dizeyinin isitme Kaybina Etkisinin
Degerlendiriimesi

Isitme Kaybi

Parametre Yok Var p
Serum GH Duzeyi® mcg/L

1,17+1,62 4,09+£12,23 0,166
Sag Kulak
Serum GH Duzeyi® mcg/L

1,04+1,27 3,97+11,77 0,136
Sol Kulak

a0OrtalamazStd. Sapma, GH: biylime hormonu

Blyume hormonu dlzeyinin yas ve cinsiyete gore referans araliktan yuksek
olup olmamasinin igitme kaybina etkisi degerlendirildi. GH duzeyinin normal
olmasinin sagd kulak (p=0,673) ve sol kulak (p=0,209) isitme kaybi Gzerindeki

etkisi istatistiksel olarak anlamli degildi (Tablo 17).

Tablo 17. Blyime Hormonu Diizeyinin Normal veya Yiiksek Olmasinin isitme
Kaybina Etkisinin Karsilastiriimasi

Buyiume Hormonu Normalligi

Parametre Normal Yuksek p
n(%) n(%)
isitme Kaybi (Sag Kulak)
Yok 33(51,6) 2(33,3)
7
var 31(48,4) 4(66,7) 0.673
isitme Kaybi (Sol Kulak)
Yok 31(48,4) 1(16,7)
var 33(51,6) 5(83,3) 0,209

Akromegali hastalarinda [IGF-1 dlzeyinin isitme kaybina etkisi
degerlendirildiginde (Tablo 18); ortalama IGF1 duzeyinin sag kulak (p=0,501) ve
sol kulak (p=0,058) isitme kaybi Uzerindeki etkisi istatistiksel olarak anlamli

bulunmadi.
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Tablo 18. Insilin Benzeri Bliylime Faktorii-1 Diizeyinin Isitme Kaybina Etkisinin
Degerlendirilmesi

Isitme Kaybi

Parametre Yok Var p
Serum IGF1 Duzeyi® (mcg/L)

170,9+86,9 186,6+105,5 0,501
Sag Kulak
Serum IGF1 Duzeyi® (mcg/L)

156,2+53,2 197,8+118,7 0,058
Sol Kulak

aQOrtalamazxStd. Sapma, IGF-1: insilin Benzeri Bilylime Faktori-1

Serum IGF-1 dizeyinin yas ve cinsiyete gore referans araliktan yuksek olup
olmamasinin isitme kaybina etkisi degerlendirildi. IGF-1 dizeyinin normal
olmasinin sag kulak (p=0,526) ve sol kulak (p=0,114) isitme kaybi Uzerinde

istatistiksel olarak anlamli etkisi yoktu (Tablo 19).

Tablo 19. insiilin Benzeri Biiyiime Faktdrii-1 Diizeyinin Normal veya Yiiksek
Olmasinin isitme Kaybina Etkisinin Karsilastiriimasi

IGF-1 Normalligi
Parametre Normal Yuksek p
n(%) n(%)
isitme Kaybi (Sag Kulak)
Yok 30(51,7) 5(41,7)
Var 28(48,3) 7(58,3) 0,526
isitme Kaybi (Sol Kulak)
Yok 29(50) 3(25)
Var 29(50) 9(75) 0,114

Akromegali grubunda aktif hastalik suresinin (tani anindan son yuksek IGF-
1 saptanana kadarki sire) isitme kaybina etkisi degerlendirildi (Tablo 20). Sag
kulak igin, ortalama aktif hastalik stresi isitme kaybi olan hastalarda (9,4+7,9 yil)
kayip olmayanlardan (6,2+5,8) daha yuksek bulunmakla birlikte aradaki fark
istatistiksel anlamli degildi (p=0,059). Sol kulakta ise aktif hastalik suresi isitme
kaybi olan grupta istatistiksel olarak anlamli dizeyde daha yuksek saptandi
(p=0,029).
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Tablo 20. Aktif Akromegali Hastallk Siresinin isitme Kaybina Etkisinin
Degerlendiriimesi

Isitme Kaybi

Parametre Yok Var p
Aktif Hastalik Suresi® (yil)

6,2+5,8 9,4+7,9 0,059
Sag Kulak
Aktif Hastalik Suresi® (yil)

6,0+5,6 9,3+7,9 0,029
Sol Kulak

aQOrtalamazStd. Sapma

Akromegali hastalarinda radyoterapi tedavisinin isitme kaybina etkisi
degerlendirildiginde, radyoterapi alma durumunun sag kulak (p=0,401) ve sol
kulak (p=0,325) isitme kaybi Uzerindeki etkisi istatistiksel olarak anlamh
bulunmadi (Tablo 21).

Tablo 21. Radyoterapi Alma Durumunun Isitme Kaybina Etkisinin
Degerlendiriimesi

Radyoterapi Alma Durumu

Parametre Radyoterapi yok Radyoterapi var p
n(%) n(%)

isitme Kaybi (Sag Kulak)

Yok 27(52,9) 7(41,2)

Var 24(47,1) 10(58,8) 0,401

isitme Kaybi (Sol Kulak)

Yok 25(49) 6(35,3)

Var 26(51) 11(64,7) 0,325

3.2.3. Konugsma Odyometrisi Bulgulari

Akromegali ve kontrol grubunda konugsma odyometrisi bulgulari
kargilastirildiginda; SRT sag kulak (p=0,002), SRT sol kulak (p=0,001), SD sag
kulak dB (p<0,001), SD sol kulak dB (p<0,001), MCL sag kulak (p<0,001) ve MCL
sol kulak (p<0,001) degerleri akromegali grubunda istatistiksel anlamli dizeyde
daha yuksek bulundu. SD yuzdesi sag kulak (p<0,001) ve SD yuzdesi sol kulak
(p<0,001) degerleri ise akromegali grubunda istatistiksel olarak anlamli dizeyde
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dusuk saptandi. UCL sag kulak (p=0,553) ve UCL sol kulak (p=0,131) degerleri
icin iki grup arasinda anlamh farklilik yoktu (Tablo 22).

Tablo 22. Akromegali ve Kontrol Gruplarinda Konusmayi Alma Esigi (SRT),
Konusmayi Ayirt Etme Skoru (SD), En Rahat Dinleme Seviyesi (MCL) ve Tedirgin
Edici Ses Yuksekligi (UCL) Parametrelerinin Karsilastiriimasi

Parametre Grup
Akromegali Kontrol p
OrtalamazStd. Sapma  OrtalamazStd. Sapma

SRT Sag Kulak (dB) 21,8£17,3 13,7£10,3 0,002
SRT Sol Kulak (dB) 21,1£15,5 14,1£11,9 0,001
SD Sag Kulak (%) 91,8+8,0 95,6+5,0 <0,001
SD Sol Kulak (%) 91,6+7,7 95,6+5,1 <0,001
SD Sag Kulak (dB) 59,0+11,8 52,2+7,4 <0,001
SD Sol Kulak (dB) 59,4+12,5 52,8+8,6 <0,001
MCL Sag Kulak (dB) 58,8+11,9 51,7+8,2 <0,001
MCL Sol Kulak (dB) 59,3+12,6 52,4+7,5 <0,001
UCL Sag Kulak (dB) 100,4+3,4 100,1+2,8 0,553
UCL Sol Kulak (dB) 100,5+2,4 101,3+3,3 0,131

3.2.4. Otoakustik Emisyon Bulgulari

Gegici Uyarilmig Otoakustik Emisyonlar igin akromegali ve kontrol grubu
kiyaslandiginda; TEOAE sag kulak (p<0,001) ve TEOAE sol kulak (p<0,001)
oranlari akromegali grubunda istatistiksel olarak anlamli dizeyde daha dusuk
saptandi (Tablo 23).



Tablo 23. Gegici

Akromegali ve Kontrol Grubunun Karsilastiriimasi

52

Uyariimig Otoakustik Emisyonlar (TEOAE) Acgisindan

Parametre Grup
Akromegali Kontrol D
(n=70) (n=70)
n(%) n(%)

TEOAE Sag Kulak
Negatif 25(35,7) 6(8,6)
Pozitif 45(64,3) 64(91,4) <0001
TEOAE Sol Kulak
Negatif 26(37,1) 6(8,6)
Pozitif 44(62,9) 64(91,4) <0001

*Ki-kare Testi
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4. BOLUM

TARTISMA

Bu calismada akromegali hastalarinda isitme semptomlarinin, iletim tipi ve
sensorinoral igitme kayiplarinin degerlendiriimesi amaglandi. Akromegali hastasi
70 birey ile, yas ve cinsiyet yonunden benzer Ozellikteki 70 saglikh birey
kargilastirildi. Calismanin sonucunda isitme kaybi semptomu olan hasta orani,
her iki kulagin SSO’lari, her iki kulakta tim frekanslarda HYIE’leri akromegali
grubunda daha yuksek bulundu. SD vyizdesi ve TEOAE alinma oranlari
akromegali grubunda anlamli dusik saptandi. Akromegali hastalarinda isitme
kaybinin saglikh kontrol grubundan daha sik oldugu gdsterildi. iletim tipi,
sensorindral tip ve mikst tip isitme kayiplarinin tamami akromegali grubunda

anlaml fazla bulundu.

isitme kaybi, genetik veya cevresel faktérlerin rol oynadigi, 6zellikle ileri
yasta sikhgl artan ve klinik pratikte yaygin karsilasilan bir problemdir. Su ana
kadar yapilan galismalarda ¢esitli endokrin sistem ve metabolik hastaliklarin da
isitme kaybi patogenezinde rol alabilecegi gosterilmigtir (Cherian ve ark., 2017).
Akromegali hastaligi da multisistemik bir hastalik olup vicutta birgok dokuyu
etkilemekte, onemli metabolik komplikasyonlara ve morbidite artigsina neden
olmaktadir. Bunun yani sira duyusal sistem fonksiyonlarini da etkileyebildigi
saptanmistir (Ozkok ve ark., 2014; Hatipoglu ve ark., 2014). Ayrica GH ve IGF-1
hipersekresyonu periostal kemik formasyonunu uyarmakta, kemik yapilarin ve
yumusak dokularin geniglemesine sebep olabilmektedir. Yuz bolgesi ve kranial
kemikler de etkilenebilmekte; prognatizm, frontal sindste genisleme, kalvaryal
hiperostoz (6zellikle i¢ tabakada), oksipital ¢ikintida genigleme gibi bulgular
ortaya c¢ikabilmektedir (Guglielmi, 2008). Benzer sekilde temporal kemik ve
kemikgik zincirde de yeni kemik formasyonu ve hipertrofiye neden olabilecegi
dusundlebilir. Ancak akromegalinin kulak Uzerine etkisine dair su ana kadar

yapilan calismalar kisithidir ve celigkili veriler mevcuttur. Muhtemelen nadir
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gorulen bir hastalik olmasinin da etkisiyle caligmalar genellikle az sayida hasta
uzerinde yapilmistir. Teixeira ve arkadaslarinin 2018 yilinda yayinlanan ve
akromegali ile isitme kaybi iligkisini degerlendiren derleme calismasinda da bu
durumun Uzerinde durulmus, daha tutarli sonuglar elde edilmesi igin daha genig

hasta populasyonuyla yapilacak galigmalara ihtiya¢ duyuldugu belirtilmistir.

Richards’in 1968 yilinda vyayinlanan 15 akromegali hastasinin
degerlendirildigi ¢galismasinda, incelenen 30 kulagin 5’inde otoskleroz ile iliskili
ITIK saptandi§i ve tim hastalarda degisen derecelerde SNIK izlendigi
belirtiimistir. 1978 yilinda Graham ve Brackmann U¢ hastallk vaka serisi
yayinlamis ve orta kulak cerrahisi sirasindaki gozlemlerini bildirmistir. Ug
hastanin tamaminda mastoid kortikal kemikte belirgin kalinlasma ve posterior
kanal duvarinda hipertrofi gézlemlenmigtir. Bir hastada kemik hipertrofisine bagl
DKY lumeninde basilanma izlenmigtir. Diger bir hastada malleus ve inkus
normalden buyuk bulunmakla birlikte; tim hastalarda oval ve yuvarlak pencere,
internal akustik kanal, koklea ve vestibul gibi orta ve i¢ kulak yapilarinin iligkisinin
normal olarak izlendigi bildirilmistir. Bu alanda simdiye kadar en genis hasta
populasyonuyla yapilmis calisma olan Doig ve Gatehouse’un calismasinda
(1984) 56 akromegali hastasi saf ses odyometrisi ile kontrol grubuyla
kargilastirmali degerlendirilmigtir. Calisma sonucunda akromegali ve kontrol
grubu arasinda iTIK yoniunden anlamli farklihk saptanmamistir. Ozata ve
arkadaslarinin calismasinda (1997) henluz tedavi edilmemis 10 akromegali
hastasi ABR ve periferik sinirlerde somatosensoriyel uyariimis potansiyeller
yonunden incelenmigtir. Calismanin sonucunda kisa hastalik suresine sahip
akromegali hastalarinda periferik sinirlerde tutulum izlenmekle birlikte beyin sapi
yanitlari normal saptanmistir. 2006 yilinda yayinlanan bir galismada (Babic ve
ark.) 30 akromegali hastasi yas ve cinsiyet yonunden benzer oOzellikteki 20
saglikh birey ile ITIK ybninden karsilastirmali degerlendiriimistir. Hastalarda
otomikroskopi, diyapozon testleri, odyometri, timpanometri, stapes refleksi ve
OAE ile inceleme yapilmistir. 7 akromegali hastasinda (%23) en az bir kulakta

orta kulak ventilasyon problemi saptanmis ve bu durum yas, uzun hastalik suresi
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ve dusuk GH duzeyi ile iligkili bulunmustur. Hi¢bir hastada otoskleroz tespit
edilmemigtir. Saglikli kontrol grubunda ise orta kulak havalanma problemi
g6zlenen birey olmamistir. Sonrasinda yapilan bir calismada ortalama yasi 51
olan 37 akromegali hastasinda ABR ile degerlendirme yapilmis ve 47 saglikli
bireyle karsilastirlmigtir (Pilecki ve ark., 2008). Akromegali grubunda %44,6
oraninda latans uzamasi tespit edilmigtir. Akromegalideki glukoz metabolizmasi
degisikliklerinin beyin sapindaki igitsel yolaklarin miyelinizasyonunda azalmaya
neden olmus olabilecedi yorumu yapilimistir. Ulkemizde yapilan bir calismada
ortalama yasi 42 ve ortalama hastalik suresi 6 yil olan 26 akromegali hastasi
kontrol grubuyla karsilastirmali olarak otoskopi, saf ses, timpanometri, OAE ve
stapes refleksi bakilarak degerlendirilmistir (Yildinm Baylan ve ark., 2011). Sag
kulak 4000 Hz haricinde her iki kulakta tim frekanslarda isitme esiklerinde artis
saptanmistir. Sag DKY hacminde artis izlenmis; bununla birlikte diger sonuglar
(timpanometri, ASR ve OAE) yoninden anlamli fark bulunmamistir. 2012 yilinda
Carvalho ve arkadaslarinin ¢calismasinda 34 akromegali tanili hasta saf ses ve
ABR ile degerlendiriimistir. 12 hastada (%35,3) 8'i bilateral olmak lzere SNIK
g6sterilmistir. SNIK’in ézellikle yiiksek frekanslarda (3000-8000 Hz) fazla oldugu
bulunmustur. isitme kaybinin yas, uzun hastalik siiresi ve disik GH ile iligkili
olabilecegi ancak istatistiksel anlamli farkhlik bulunmadigi belirtiimigstir.
Akromegaliye yonelik tedavi yontemleri, glukoz ve lipid deg@erleri gibi klinik
parametrelerle de isitme kaybi arasinda iligki gorulmemistir. Aydin ve
arkadaslarinin calismasinda (2012) 44 akromegali hastasi ve kontrol grubunda
36 saglikli birey saf ses odyometre, konugsma odyometrisi, timpanometre, OAE
yani sira; temporal kemik bilgisayarli tomografisi ve kulak MR ile
deg@erlendirilmigtir. Hastalarin %9’unda iletim tipi, %30’'unda sensoérinoral,
%18’inde mikst tip isitme kaybi tespit edilmis; hastalik aktivitesiyle isitme kaybi
arasinda iligki saptanmamigtir. Yapisal olarak ise en yaygin bulgu olarak %20
hastada mastoid skleroz gorulmastir. Ancak mastoid skleroz sikhigi yonunden
kontrol grubuyla anlamli farkhlik elde edilmemistir. Akromegali hastalarinda
goruntuleme yontemleriyle degerlendirilen 84 kulagin 5’inde kemikgik anormalligi,
3’Unde orta kulak havalanma problemi, 2’sinde internal akustik kanal anormalligi,

1’inde DKY problemi saptanmistir. ilaveten %50 hastada kontrol grubundan



56

anlamli fazla olarak temporomandibuler eklem dejenerasyonu gozlendigi
belirtiimistir. Son olarak 2017 yilinda Tabur ve arkadaslarinin ¢alismasinda 41
akromegali hastasi 24 saglikh birey ile karsilagtiriimigtir. Akromegali grubunda
SSO daha yuksek, SD daha disik bulunmustur. Ayrica internal akustik kanalda
daralma tespit edilmistir. Akromegali hastalarinin %32’sinde en az bir kulakta
isitme kaybi (bunlarin %54°G SNIK, %46’s! ITIK) saptanmistir.

Cahgmamizin  demografik verileri degerlendirildiginde, akromegali
grubunda kadin ve erkek hasta sayisi birbirine yakin saptanmig; ortalama yas
52,2, ortalama hastalik suresi 13 yil olarak hesaplanmistir. Bu bulgular literatlr
verileri ile uyumludur (Lavrentaki ve ark., 2017; Colao ve ark., 2019; TEMD,
2022). Hastalarin %91,4’4nde GH, %82,9'unda IGF-1 normal aralkta olup bu
veriler hastalarin buyudk kisminda hastaligin tedaviyle kontrol altina alindigini
gOstermektedir. Ancak %68,6 hastanin medikal tedaviye ihtiyagc duymasi ve
%24,3 hastanin RT 6ykusunin bulunmasi hastalarin cerrahi sonrasi kiir oraninin
beklenenden dusik oldugunu godstermektedir. Yapilan ¢alismalarda
mikroadenomlu hastalarin %80-85’inde, makroadenomlu hastalarin ise %50-
65’inde cerrahi sonrasi biyokimyasal kur saglanabildigi gosterilmistir. Lezyonun
boyutu, invazyon durumu ve cerrahin tecriibesi operasyonun basarisini etkileyen
faktorlerdendir (Melmed ve ark., 2009; Colao ve ark., 2019). Calismamizin
yapildigi hastanenin referans merkez olmasi nedeniyle daha agresif vakalarin
takip ediliyor olmasi bu hususta rol oynamis olabilir. Ayrica galismamizda
hastalar rutin kontrol glinlerinde degerlendirilmistir, sadece ¢alismaya katiimak
icin hastaneye basvurmamigtir. Aylik enjeksiyon tedavisi i¢in hastaneye
basvuran hastalarin da calismaya dahil edilmis olmasi ve hastaligi stabil
seyreden hastalarin daha seyrek kontrole gelmesi nedeniyle galisma grubuna
girmemis olmasi medikal tedavi alan hasta oraninin yiksek saptanmasina neden

olmus olabilir.
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Calismamizda hastalar otolojik semptomlar yoninden sorgulanmis ve
akromegali grubunda igsitmede azalma sikayeti kontrol grubundan daha yuksek
oranda saptanmigtir. Bu durum odyometrik incelemeler sonucunda saptanan
yuksek isitme kaybi oranini destekler niteliktedir. Isitme kaybi semptomu %32,9
hastada mevcutken, testler sonucunda en az bir kulaginda isitme kaybi saptanan
hasta orani %58,6 bulunmusgtur. Bu farkin nedeni hastanin diger kulaginin normal
olmasi nedeniyle kaybi farketmemesi veya ¢ok hafif ve hafif kayiplarin da orana

dahil edilmesi olabilir.

Kulakta dolgunluk hissi oldugunu belirten hasta orani akromegali grubunda
daha yuksek bulunmustur. Calismamizda akromegali hastalarinda dolgunluk
hissi belirten hasta orani (%18,6) Yildinm Baylan ve arkadaglarinin
calismasindakine benzer bulunmustur (%21,1). Aydin ve arkadaslarinin
calismasinda ise bu oran %30 olarak belirtiimistir. Bu semptom o&staki tup
disfonksiyonu nedeniyle orta kulakta basincin dengelenememesi sonucunda
ortaya ¢ikabilmektedir. Calismamizda akromegali grubunda en az bir kulaginda
tip C timpanogram saptanan hasta sayisi 8 (%11,4) iken kontrol grubunda sadece
1 hasta olmasi bu farki destekler niteliktedir. Aydin ve arkadaslarinin (2012)
calismasinda ise goruntileme yontemlerinde Ostaki disfonksiyonu tespit

edilmemisgtir.

Calismamizda bas dénmesi tarifleyen hasta orani akromegali grubunda
daha ylUksek saptanmis olup bu belirti akromegali hastalarinda vestibller
sistemin de degerlendiriimesi gerektigini dusundurmektedir. Graham ve
arkadaslarinin U¢ vakalik serisinde (1978) ise cerrahi esnasinda horizontal
semisirkuler kanallar normal olarak gozlenmis ve bas donmesi nedenini

aciklayacak bir bulgu elde edilmemistir.
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Cinlama ve kulak agrisi sikayetleri yonunden iki grup arasinda anlamh
farkhlik saptanmamigtir. Cinlama sikayeti oldugunu belirten hasta orani
akromegali grubunda %34,3 olup Yildirnm Baylan ve ark. (2011) ve Aydin ve
ark.’nin (2012) calisma bulgulariyla uyumludur.

Timpanometrik degerlendirme sonucunda iki grup arasinda timpanogram
tiplendirmesi yoninden anlaml fark saptanmadi. Her iki kulakta da tip A
timpanogram elde edilen bireyler kargilastirildiginda ise, akromegali grubundaki
bireylerin orani anlamli dusuktu. Akromegali hastalarinda her iki kulaginda da tip
A timpanogram elde edilen hasta orani %62,9 iken, en az bir kulaginda tip B
timpanogram elde edilen %4,3, tip C timpanogram saptanan %11,4 birey
mevcuttu. Tip Ad saptanan hasta orani da sag kulakta %14,3, sol kulakta %10
idi. Yildirm Baylan ve arkadaslarinin (2011) calismasinda 26 akromegali
hastasinin 4’Ginde sag kulakta, 4’Ginde sol kulakta anormal timpanogram elde
edilmekle birlikte saglikh gruba kiyasla anlamli fark elde edilmemisti.
Calismamizda ECV odlgumlerinin ortalamasi akromegali grubunda daha yuksek

bulunmakla birlikte hastalarin ECV degerleri 2,5 mI'nin altinda idi.

Odyolojik bulgularin degerlendiriimesi sonucunda 4 akromegali hastasinda
otoskleroz dugunuldu. Bu hastalarin 1’inde sol kulakta hafif derecede mikst tipte
isitme kaybi, 1’inde bilateral hafif derecede iletim tipte isitme kaybi, 1’inde sag
kulakta hafif derecede iletim tipte isitme kaybi gézlenmistir. Diger hastanin sag§
kulaginda hafif derecede mikst tipte isitme kaybi saptanmistir. Ayrica bu
hastalarda tip As timpanogram, etkilenen kulakta ASR yanitlarinin alinamamasi,
2 kHz frekansinda kemik yolunda Carhart g¢entigi ve etkilenen kulakta
TEOAE'larin alinmamasi durumu mevcuttur. Buna ragmen SD’lerin normal
olmasi orta kulakta patoloji varligini desteklemektedir ve stapedial otoskleroz
tanisi ile uyumludur. Kontrol grubundaki bir hastanin sol kulaginda isitme normal
olmasina ragmen sag kulaginda orta derecede mikst tipte isitme kaybinin
gOzlenmesi, SD’nin isitme kaybina gore anlamli derecede duguk saptanmasi
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retrokoklear patoloji varligi ile uyumludur. lleri odyolojik tetkik ve radyolojik agidan

hastanin degerlendiriimesi kesin tani agisindan dnem tasimaktadir.

Calismamizda ASR olcumunde ipsilateral refleksler degerlendirildi. Daha
once yaplilan bir calismada en az bir kulaginda ASR alinamayan hasta orani %78
bulunmustu (Tabur ve ark., 2017). Calismamizda akromegali hastalarinda sag
kulakta tim frekanslarda ASR alinan hasta orani daha disiik bulundu. ilging
olarak sol kulakta refleks yaniti alinan hasta sayisi kontrol grubundan duguk
bulunmakla birlikte aradaki fark istatistiksel anlaml degildi. OKB degerlerinin de
benzer sekilde akromegali grubunda sag kulakta anlamli dusuk saptanmis olmasi
bu bulguyu desteklemektedir. ASR alinamamasi ile iligkili olabilecek orta-ileri ve
cok ileri isitme kayipl birey sayisi da sag kulak igin 5 iken, sol kulak igin 3’tur.
Akustik reflekslerde sag kulakta etkilenmenin neden daha fazla saptandigini

aciklayabilmek agisindan ileri ¢aligmalara ihtiyag vardir.

Saf ses odyometrik degerlendirme sonucunda her iki kulakta tim
frekanslarda HYIE'leri akromegali grubunda daha yiiksek bulundu. Bu durum
akromegalide tum frekanslarin etkilendigini dustndurmektedir. Carvalho ve
arkadaslarinin ¢alismasinda SNiK'lari degerlendiriimis ve o6zellikle yliksek
frekanslarda (3000-8000 Hz) etkilenme belirtilmigtir. Yildinm Baylan ve
arkadaslarinin calismasinda (2011) ise sag 4000 Hz hari¢ tum frekanslarda
anlamli fark bulunmustur. Calismamizda isitme kaybi saptanan birey orani her iki
kulak icin akromegali grubunda anlamli fazla bulunmustur. Akromegali
hastalarinda %44,3 oraninda bilateral, %14,3 oraninda ise unilateral kayip
(toplamda %58,6) gosteriimistir. Herhangi bir kulaginda ITiK olan hasta orani
%38,6, SNIK orani %37,1 seklindedir. Carvalho ve arkadaslarinin (2012)
¢alismasinda SSO 25 dB Uzeri oldugunda isitme kaybi olarak kabul edilmis ve
SNIK orani benzer (%35,3) bulunmustir. Kaybin genellikle bilateral oldugu
belirtiimigtir. Tabur ve arkadaslarinin (2017) g¢alismasinda isitme esigi 15 dB
kabul edilmis, en az bir kulaginda kayip saptanan hasta orani %32 bulunmustur.
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Calismamizdakine benzer sekilde ITIK ve SNIK oranlari birbirine yakin
hesaplanmistir. Internal akustik kanalda kontrol grubuna gére daralma tespit
edilmis, bu durumun sinirlere basi etkisiyle SNiK’a neden olabilecegi belirtiimistir.
Aydin ve arkadaslarinin (2012) calismasinda da isitme acgisindan SSO esigi 15
dB alinmis olup en az bir kulaginda isitme kaybi olan birey orani %48
saptanmistir. isitme kaybi olusumunda mastoid skleroz, gegirilmis otit ataklar,
buson olusumu, perilenf artisi ve orta kulak basing problemleri olasi nedenler
olarak siralanmistir. Ayrica akromegali iligkili metabolik komplikasyonlara bagli
koklear vaskulopatinin de SNIK gelisiminde rol oynayabilecegi diisiniimustir.
Farkl bir caigmada ABR ile degerlendirme sonrasi akromegali grubunda %44,6
oraninda latans uzamasi tespit edilmistir (Pilecki ve ark., 2008). Babic ve
arkadaglarinin (2006) calismasinda ise ITIK %23 oraninda bulunmustur. Bu
sekilde daha dusik oran saptanmasinin nedeni Babic ve arkadaslarinin

¢alismasinda hasta populasyonunun daha geng olmasi (ortalama yas 46) olabilir.

Cahigmamizin kontrol grubunda bireylerin %28,6’sinda en az bir kulakta
isitme kaybi tespit edilmigtir. Bir bireyde de orta-ileri derecede kayip gozlenmisgtir.
Amerika Birlesik Devletleri’nde 60 yas civari bireylerin 1/3’Unde isitme kaybi
oldugu tahmin edilmektedir ve kayip orani yas ile birlikte artmaktadir (Teixeira ve
ark., 2018). Baska bir ¢calismada da toplumda 50 yas Uzeri bireylerde isitme
kaybinin en az %25 oraninda goruldugu, 80 yas Uzerinde bu oranin %50’yi gectigi
ifade edilmistir (Walker ve ark., 2013). Bu ¢alismada da kontrol grubunda 50-59
yas arasl 25, 60-69 yas arasi 19 birey dahil edilmis olup belli bir oranda kayip

gOrulmesi beklenen bir durumdur.

Yas ve aktif hastalik siresi akromegali hastalarinda isitme kaybini etkileyen
faktorler olarak bulunmustur. Aksine; cinsiyet, radyoterapi, GH duzeyi ve IGF-1
diuzeyi ile isitme kaybi arasinda iligski saptanmamistir. Yas ile isitme kaybi iliskisi
iyi bilinmektedir (Walker ve ark., 2013; Teixeira ve ark., 2018). Calismamizda RT

iligkili hasar yonunden degerlendirme yapilmig ve radyasyonun olumsuz etkisi
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gOrulmemigstir. Aydin ve ark. ve Carvalho ve ark.’nin galismalarinda da benzer
sekilde RT ile iligki saptanmamistir. Akromegali hastalik kontrolinun ve siddetinin
isitme kaybi ile iligkisinin olup olmadigi uzun suredir ilgi geken bir konu olmustur.
1968 yilinda Richards ve arkadaslari GH dlzeyi ile iliski saptamamistir. 2006
yilinda Babic ve arkadaslari isitme kaybi olan bireylerde GH dizeyini daha dusuk
saptamig, IGF-1 yonunden ise anlamli fark elde edilmemigtir. 2012'de Aydin ve
arkadaslan isitme kaybi ile hastalik aktivitesi arasinda iligki bulunmadigini
belirtmistir. Ayni sekilde Carvalho ve arkadaslarinin ¢alismasinda (2012) GH ve
IGF-1 dlzeyi ile isitme arasinda istatiksel anlamli fark saptanmamigtir. Literattr
verileri, hastanin mevcut GH ve IGF-1 duzeylerinin isitmesine etkisi olmadigina
dair sonucumuzu desteklemektedir. Calismamizda diger calismalardan farkl
olarak hastalarin aktif hastalik suresi de degerlendirilmistir. Hastalarin yuksek
IGF-1 maruziyetine kaldigdi sureyi tespit etmek amaciyla akromegali tanisi
konulmasindan itibaren son yuksek IGF-1 dlzeyi saptanana kadarki gegen sure
hesaplanmistir. Sag kulakta isitme kaybi olan hastalarda aktif hastalik stresi
daha uzun bulunmakia birlikte istatiksel anlamli fark elde edilmemistir. Sol kulakta
ise aktif hastalik siresi isitme kaybi olan grupta istatistiksel olarak anlaml
dizeyde daha yuksek saptanmistir. Bu bulgular isitme kaybi gelisiminde hastanin
son GH ve IGF-1 degerlerinden ziyade, GH ve IGF-1 hipersekresyonuna maruz
kaldigi surenin onemli oldugunu dugsundurmektedir. Akromegalinin vucuttaki
diger komplikasyonlari i¢in yapilan ¢alismalarda da belirti ve komplikasyonlarin
bircogunun hastalik aktivitesi ve suresi ile iligkili oldugu gosterilmistir (Ben-
Shlomo ve ark., 2008).

Konusma odyometrisi bulgularinda UCL harici degerlendirmelerde
akromegali grubunda daha olumsuz sonuglara ulagiimigtir. Akromegali iligkili
isitme kaybinin artiyor olmasi nedeniyle SRT’nin yiukselmesi ve SD yuzdelerinin
dusmesi beklenen bir bulgudur. Tabur ve arkadaglarinin (2017) ¢alismasinda da

akromegali grubunda SD ylUzdesi daha dusuk saptanmigtir.
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Calismamizda TEOAE alinma oranlari akromegali grubunda her iki kulakta
anlamli dusuk saptandi. Bu bulgular isitme kaybinin fazla goérilmesiyle
uyumludur. Yildinm Baylan ve arkadaslarinin (2011) calismasinda ise OAE
yonunden akromegali ve kontrol grubu arasinda anlamh fark saptanmamistir.
Calismamizda DPOAE acisindan degerlendirme yapilmamistir. Bu konuda daha

fazla ¢alismaya ihtiyag vardir.

Akromegali nadir gorilen bir hastalik olup bildigimiz kadariyla bu galisma
akromegali hastalarinda en genis hasta populasyonuyla yapilan galismadir
(Teixeira ve ark., 2018). Calismamizin sinirlayici yonleri ise isitsel uyarilmis beyin
sap! cevaplarinin deg@erlendiriimemis olmasi ve goruntileme yontemleriyle

yapisal analiz yapilmamasidir.

Akromegali vucutta birgok doku ve organi etkileyen multisistemik bir
hastaliktir. Glncel rehberlerde akromegali tanili tim hastalarin kardiyovaskuler
hastaliklar, tiroid nodulu, kolorektal kanserler, diabetes mellitus, hipertansiyon,
osteoartrit ve uyku apnesi yoninden rutin izlemi énerilmektedir (TEMD, 2022;
Ogedegbe ve ark., 2022). isitme kaybi yoniinden énceki calismalarda heterojen
bulgular elde edilmekle birlikte calismalarin gogunda isitme kaybiyla iligkisi
gosterilmigtir. Daha ylksek hasta sayisiyla yapilan g¢alismamizda da tum
frekanslarda hava yolu esiklerinde artis saptanmistir. Akromegali hastalarinda
yuksek oranda sensorinoral, iletim tipi ve mikst igitme kaybi gosterilmistir. Diger
komplikasyonlarin taramalarinda oldugu gibi akromegali hastalarinin igitme kaybi
yonunden de rutin odyolojik izlemi uygun olabilir. Aktif hastalik suresiyle isitme
kaybi arasindaki iligki akromegali hastaliginin erken donemde etkin tedavisinin
isitme kaybi gelisimini onlemede onemli olabilecegi gostermektedir.
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SONUG VE ONERILER

Calismanin sonuglari agsagida 6zetlenmisgtir:

1) Akromegali hastalarinda yas ve cinsiyet yonunden benzer
Ozellikteki saglikli kontrol grubuyla karsilastirildiginda isitme kaybi anlamli
yuksek bulunmustur.

2) Akromegali grubunda hastalarin %58,6’'sinda en az bir kulakta
isitme kaybi tespit edilmigtir.

3) isitme kaybinin gogunlukla bilateral oldugu gdsterilmistir (%44,3
bilateral, %14,3 unilateral).

4) Akromegali hastalarinda hem iletim tipi hem de sensoérindral tip
isitme kaybinin arttigi gosterilmistir. Herhangi bir kulaginda iletim tipi kayip olan
hasta orani %38,6, sensorindral kayip olan hasta orani %37,1 bulunmustur.

5) Her iki kulakta tim frekanslarda hava yolu isitme esikleri akromegali
grubunda daha yuksek bulunmustur.

6) Hastalarin semptomlari sorgulandiginda isitmede azalma, kulakta
dolgunluk hissi ve bas donmesi sikayetleri akromegali grubunda anlamh yuksek
saptanmigken, ¢inlama ve kulak agrisi agisindan anlamli fark elde edilmemistir.

7 Her iki kulakta da tip A timpanogram elde edilen bireylerin orani
akromegali grubunda daha dusuk saptanmistir.

8) Sag kulakta tum frekanslarda ipsilateral akustik refleks alinan hasta
orani akromegali grubunda daha duslik bulunmustur. Orta kulak basinci
akromegali hastalarinda sag kulakta kontrol grubundan dusuk saptanmistir.

9) Yas ve aktif hastalik suresi (IGF-1’in yUksek seyrettigi sure)
akromegali hastalarinda isitme kaybini etkileyen faktorler olarak bulunmustur.
Cinsiyet, radyoterapi, GH dizeyi ve IGF-1 duzeyi ile isitme kaybi arasinda iligki
saptanmamistir.

10) Akromegali hastalarinda konugsmayi alma esigi ve en rahat dinleme
seviyesi daha yuksek, konugsmayi ayirt etme skoru daha dugsik bulunmustur.

11) Gegici uyariimig otoakustik emisyonlarin alinma oranlari

akromegali grubunda her iki kulakta anlamli dusuk saptanmistir.

Bu sonuglar dogrultusunda;
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Akromegali hastaligi ile igitme kaybi arasinda anlamli bir iligki bulunmusgtur.

Akromegali hastalarinin diger komplikasyonlarin taramalarinda oldugu gibi

isitme kaybi yonunden de rutin odyolojik izlemi uygun olabilir.
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