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ÖZET 

 

Amaç: Ankilozan spondilit (AS) ve Romatoid artrit (RA)‘lı hastalarda işitme kaybı 

oranını, tipini ve mevcut kaybın kontrol grubuna göre farklı olup olmadığını 

araştırmak. 

 

Materyal ve metot: Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi Fiziksel Tıp ve Rehabilitasyon 

ABD polikliniğine başvuran 50 AS‘li, 50 RA‘lı hasta ve 34 sağlıklı kontrol grubu 

çalışmaya alındı.  Her üç gruba kulak burun boğaz fizik muayenesi, 250-8.000 Hz 

frekanslar arasında pür tone odyometrileri, stapes refleksleri ve Oto Akustik Emisyon 

(OAE) testi yapıldı.  

 

Bulgular: Olguların yaş ortalaması AS‘li hastalarda 32,20 (18-55), RA‘lı hastalarda  

36,88 (19-50) ve kontrol grubunda 35,58 (20-50) yıl idi. AS‘te ortalama hastalık 

süresi 5,27 (0-22)  iken RA‘te  4,72 (0-21) yıl bulundu. AS‘li hastaların 7‘sinde (% 

14), RA‘lı hastaların 10‘unda (% 20) ve kontrol grubundaki hastaların 3‘ünde (% 

8,8) işitme kaybı saptandı. En sık sensörinöral tip işitme kaybı (SNİK) bulundu. 

Bunların da dağılımı AS‘li hastalarda % 10, RA‘lı hastalarda % 14 ve kontrol 

grubundakilerde % 8,8 şeklinde idi. Hastalık süresi 10 yıldan fazla olan 7 RA‘lı 

hastanın 6‘sında (% 85.7) ve 7 AS‘li hastanın 2‘sinde (% 28.5) işitme kaybı vardı. 

 

Sonuçlar: AS, RA ve kontrol grubu arasında işitme kaybı açısından anlamlı fark 

yoktur. RA‘lı hastalarda daha fazla olmak üzere hastalık süresi uzadıkça işitme kaybı 

görülme oranı artmaktadır.  

 

Anahtar kelimeler: Ankilozan spondilit, romatoid artrit, hastalık süresi, işitme kaybı 
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SUMMARY 

Aim: The aim of this study was to evaluate the rate of and the type of the hearing 

loss in patients with ankylosing spondylitis (AS) and rheumatoid arthritis (RA); and 

to analyze whether these hearing loss rates were different from control group or not.  

Materials and method: Fifty AS, 50 RA patients and 34 healthy controls presented 

to Dicle University Medical Faculty Physical Therapy and Rehabilitation Department 

outpatient clinic were enrolled to this study. All three groups underwent ear, nose 

and throat physical examination, pure tone audiometric test between 250-8.000 Hz 

frequencies; stapes reflexes test and auto acoustic emission (OAE) tests.  

Results: The mean ages were 32,20 (18-55) years in AS cases, 36,88 (19-50) years 

in RA cases and 35,58 (20-50) years in control group. The mean disease duration 

were 5.27 (0-22) years in AS patients with and 4.72 (2-21) years in patiens with RA. 

Hearing loss was detected in 7 (%14) of the AS patients, 10 (%20) of the RA patiens 

and 3 (%8.8) of the control group. The sensorioneural hearing loss was the most 

commonly detected hearing loss type. The distribution of this type of hearing loss 

was 10 % in AS, 14% in RA and 8.8% in control group. Hearing loss was present in 

6 (85.7%) of the 7 RA patients and 2 (28.5%) of the 7 AS patients whose duration of 

the disease were more than 10 years.  

Conclusion: There is no significant difference between AS, RA and control group 

with respect to hearing loss. Being more common in RA cases, the rate of hearing 

loss was increasing with the increase in duration of the diseases. 

 

Key words: Ankylosing spondylitis, Rheumatoid arthritis, disease duration, hearing 

loss. 
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1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

Romatoid artrit (RA) çok sayıda sinovial eklemleri etkileyen, etiyolojisi ve 

patogenezi henüz tam olarak belirlenememiş, kronik inflamatuvar ve otoimmun bir 

hastalıktır. Hastalık sinovyal eklemleri simetrik olarak etkileyerek kıkırdak ve kemik 

hasarına yol açar (1). Temporomandibuler eklem, larinks, servikal omurga ve 

odiovestibuler sistem, RA‘nın baş boyun bölgesinde tutulum yerleri olabilir (2). 

RA daha çok sinovyal olan diartrodial eklemleri tercih etmektedir. Orta kulak içinde 

birbiriyle arka arkaya eklemleşmiş işitme kemikcikleri olan malleus, stapes ve incus 

bulunmakta ve bu kemikcikler diartrodial tipte eklemlere sahip olup RA hastalığında 

etkilenebilmektedirler (3,4). RA‘lı hastalarda hem nörosensoriyal tip  (SNİK) hem de 

ileti tipi işitme kaybının olduğu bildirilmiş, SNİK‘in daha sık olduğu ( % 24-60) ve 

RA‘nın iç kulağı etkilemesi ile meydana geldiği rapor edilmiştir (5-11). Aynı 

zamanda ileti tipi işitme kaybı da rapor edilmiş; fakat daha düşük oranda (% 0-13) 

olduğu gözlenmiştir (3,10,11). RA‘da arterit ve nöropatiyle (8), otoimmun 

mekanizma ve tedavisinde kullanılan bazı ilaçların toksik etkisiyle de işitme 

bozukluğu olabilir. Bu ilaçlar, salisilat ve diğer NSAİİ, anti malarial ve tedavide 

kullanılan diğer bazı ilaçlardır (12-14). İşitme kaybı ile RA arasında ilişkinin 

olmadığını ileri süren çalışmalar da vardır (17). 

Ankilozan spondilit (AS), aksiyel iskeleti tutulumu olan, periferik eklemler ve eklem 

dışı yapıları tutabilen, nedeni bilinmeyen kronik inflamatuvar bir hastalıktır. 

Hastalığa akut anterior üveitis, aort yetersizliği, kardiyak ileti bozuklukları, akciğer 

üst loblarının fibrozisi, nörolojik tutulum veya renal (sekonder ) amiloidozis gibi 

iskelet dışı bulgular da eşlik edebilir (15). Bazı yayınlarda AS ile odiovestibuler 

disfonksiyon arasındaki ilişki tarif edilmiştir (16-18). Bu ilişki RA‘daki gibi arterit 

ve nöropatiyle, otoimmun mekanizmayla ve tedavisinde kullanılan bazı ilaçların 

toksik etkisiyle olabilir; fakat hangi tip işitme bozukluğunun AS‘ye has olduğu 

tartışmalıdır. Bazı yazarlar orta kulaktaki tutulumla ileti tipi işitme kaybının 

oluştuğunu öne sürmüşler (19); fakat diğer bazı yazarlar iç kulak tutulumundan 

dolayı SNİK‘nin meydana geldiğini iddia etmişler (16,17,19,20). AS‘li hastalarda 

işitme kaybının normal kişilere göre anlamlı bir fark olmadığını gösteren çalışmalar 

da vardır (16,17). Bu çalışmamızda AS ve RA‘lı hastalarda işitme kaybı oranını, 

tipini ve mevcut kaybın kontrol grubuna göre farklı olup olmadığını araştırdık.  
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. ROMATOĠD ARTRĠT (RA) 

 Romatoid artrit çok sayıda sinovial eklemi etkileyen, etiyolojisi ve patogenezi 

henüz tam olarak belirlenememiş, kronik inflamatuvar ve otoimmun bir hastalıktır. 

Hastalık sinovial eklemleri simetrik etkileyerek kıkırdak ve kemik hasarına yol açar. 

Bazı hastalarda eklem dışı sistemik belirtiler de görülür. Erken dönemde eklem 

ağrıları, geç dönemde ise kemik hasarı ve eklem deformiteleri nedeniyle oluşan 

işgücü kayıpları hem etkilenen birey hem de toplum için önemli bir sosyoekonomik 

yük oluşturmaktadır (21). 

2.1.1. Epidemiyoloji 

 RA insidansı kuzey Avrupa ülkelerinde diğer batı ülkelerinden daha fazladır. 

Kuzey Avrupa ülkelerinde yıllık insidans 8.8-40/100 000 arasında değişmektedir 

(22-25). 

Yıllık hastalık prevalansı Amerikan Pima ve Chippewa yerlilerinde en yüksek 

(sırasıyla % 5.3, % 6.8), Güney Avrupa ve Uzakdoğu ülkelerinde en düşüktür (% 

0.17-0.5) (26-28).  

Türkiye‘de RA sıklığını araştıran çalışmaların sayısı oldukça azdır. 1968 yılında 

İstanbul‘da yapılan bir çalışmada RA prevalansı % 0.22 bulunmuştur (29). Diğer 

çalışmalarda da RA prevalansı İzmir bölgesinde % 0.49 (30), Antalya bölgesinde % 

0.38 olarak tespit edilmiştir (31).  

2.1.2. Risk Faktörleri 

 RA etyolojisi halen tam olarak bilinmemektedir. Genetik ve çevresel faktörlerin 

etkisi ile ortaya çıktığı düşünülmektedir. 

 RA sıklığının etnik gruplar ve coğrafi bölgeler arasında farklılık göstermesi, 

aynı ailenin bireyleri arasında ve ikizlerde toplumdaki diğer bireylere göre daha sık 

görülmesi, hastalığın genetikle olan ilişkisini ortaya koymaktadır. Tek yumurta 

ikizlerinde % 12 - 30, çift yumurta ikizlerinde % 3.6 - 4 oranında her iki kardeşte de 

hastalık gelişmektedir; ayrıca, hastalık için yüksek riskli bölgelerden düşük riskli 

bölgelere göç eden bireylerin, hastalık geliştirme riskini gittikleri bölgelere 

taşıdıkları tespit edilmiştir. Bu bulgular, hastalıkta genetik faktörlerin önemli rol 

oynadığını göstermektedir (32,33).  
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 İnsan Lökosit Antijen (HLA, human luekocyte antigen) bölgesi oldukça 

heterojen bir bölgedir ve birçok otoimmun hastalık ile bu bölgedeki değişiklikler 

arasında ilişki vardır. RA gelişimi ile HLA-DR4 arasında bir ilişki tanımlanmış; 

fakat daha sonraki çalışmalar HLA-DRB1 alleleri (HLA-DRB*0101, *0102, *0401, 

*0404, *0405, *0408, *1001, *1402) ile olan ilişkiyi ortaya koymuştur (34). 

HLA-DR4 RA‘lı hastaların % 70‘inde bulunurken, kontrollerde bu oran % 30‘ dur. 

RA‘e yatkınlık ve şiddet DR lokuslarının alfa zincirlerinin değişken bölgelerindeki 

70‘den 74‘e kadar olan aminoasitlerle ilişkilidir (35). 

Kortikotropin salgılatıcı hormon, östrojen sentetaz, interferon-gama, protein tirozin 

fosfataz ve TNF gibi bazı sitokinler ve peptidil argini transaminaz gibi bazı enzimleri 

kodlayan genlerdeki değişiklikler ile RA gelişimi arasında ilişkiler bulunmuştur (36).  

Hastalığın ortaya çıkabilmesi için genetik faktörlerin yanı sıra cinsiyet, diyet, sigara, 

kahve kullanımı, hormonal faktörler ve enfeksiyonlar gibi tetiği çeken çevresel 

faktörlerin de bulunması gerekmektedir. Hastalığın kadınlarda fazla görülmesi, 

özellikle gebelik süresince remisyona girmesi ve postpartum dönemde aktive olması, 

oral kontraseptiflerin yaygın olarak kullanıldığı yıllarda sıklığının azalması gibi 

gözlemler cinsiyetin ve hormonal faktörlerin etkisini göstermektedir (37).  

  Kortizol ve melatonin hormonlarının ritmik sekresyonlarındaki bozulmanın 

hastalığın etyolojisinde ve şiddetinde etkili olabileceğine gösteren bazı kanıtlar vardır 

(38).  

Bir viral enfeksiyonu ya da aşıyı takiben hastalığın ortaya çıkması 

mikroorganizmaların tetikleyici faktörler olabileceğini düşündürmektedir. 

Parvovirüs, Ebstain-Barr Virus ve Rubella gibi bazı viruslar etyolojide 

araştırılmasına rağmen bu virusların tek başına hastalığın gelişimine neden olduğunu 

gösteren herhangi bir kanıt bulunamamıştır. Sigara ve kahve tüketimi ile romatoid 

faktör (RF) gelişimi arasında ilişki bulunmuş, sigara tüketiminin hastalığın 

prognozunu olumsuz yönde etkilediği gösterilmiştir (39).  

 

2.1.3. Klinik Özellikleri 

 Eklem Bulguları: Hastalıkta en sık görülen semptomlar periferik eklemlerde 

ağrı, şişlik ve sabah tutukluğudur. Hastalık tüm sinovial eklemleri etkileyebilmekle 

birlikte en çok etkilenen eklemler metokarpofalangial (MKF), proksimal 



4 

 

interfalangial (PİF), metotarsofalangial (MTF) ve el bilek eklemleridir. Diz, dirsek, 

ayak bilek ve kalça eklemleri etkilenen diğer eklemlerdir. Erken dönemde MKF ve 

PİF eklemlerinde genellikle simetrik olan fuziform şişlikler olur. Distal interfalangial 

(DİF) eklemler çok nadir etkilenir ve asla tek tutulum yeri değildir. El bileklerinde 

ağrı, hareket kısıtlılığı ile birlikte el üstündeki tendonlarda sinovit ve tenosinovitlere 

bağlı oluşan şişlikler görülebilir. El bileğinin fleksör tendonlardaki tenosinovitlere 

bağlı olarak median sinir sıkışması (Karpal tünel sendromu) sık görülen bir bulgudur. 

Geç dönemde PİF eklemlerdeki hiperfleksiyon ve DİF eklemlerdeki 

hiperekstensiyon nedeniyle oluşan düğme iliği (Boutonniere) deformiteleri ve MKF 

eklemlerin fleksiyonu, PİF eklemlerin ekstensiyonu ile birlikte DIF eklemlerin 

fleksiyonu nedeniyle oluşan kuğu boynu deformiteleri görülebilir. Bu dönemde, 

ligaman yapılarının zayıflaması ve stabilizasyon fonksiyonlarının kaybına bağlı 

olarak MKF eklemlerde ulnar deviasyon gelişir ve MKF eklemlerde subluksasyonlar 

görülebilir (40).  

 Dirseklerde sinovit ve efüzyon nedeniyle ağrı ve hareket kısıtlılığı gelişir. 

Olekranon bursiti sık görülen bir bulgudur. Dirseğin ekstensör yüzünde romatoid 

nodüller hastaların % 20-25‘inde görülür (40). Diz eklemlerinin bilateral tutulumu 

sıktır, bazen ilk tutulan eklemler olabilir. Dizlerde hastalığın erken dönemlerinde 

efüzyon ve sinovial hipertrofi nedeniyle şişlik, suprapatellar sıvı artışı, ağrı ve 

fleksiyonda hareket kısıtlılığı görülebilir. Geç dönemde ise kas atrofileri, eklem 

aralığında simetrik daralma, ankiloz ve fleksiyon deformiteleri görülebilir. Kalça 

eklemlerinin tutulumu nadir değildir, yürüme güçlüğü ve rotasyonda ağrıya neden 

olur. Kalça eklemleri tedavide kullanılan steroidlere bağlı olarak gelişen osteonekroz 

nedeniyle de etkilenebilir. Hastalıkta trokanterik ve iliopsoas bursitleri sık görülür ve 

eklem tutulumu ile karışabilir (40). 

  Krikoaritenoid eklem ve temporomandibuler eklem tutulumları olabilir. 

Krikoaritenoid eklem tutulumu nedeniyle konuşma ve yutkunma sırasında dolgunluk, 

nadiren solunum güçlüğü, temporomandibuler eklem tutulumu nedeniyle eklemde 

hassasiyet ve ağzın açılamaması gelişir. RA‘da vertebral eklemler ve sakroiliak 

eklem tutulumu çok çok nadirdir. Atlantoaksiyel eklem sinovial bir eklemdir ve en 

çok etkilenen vertebral eklemdir. Hareketle artan boyun ağrısı ve oksipital baş 

ağrısına neden olur. Erozyon oluşumu ne ligaman yetersizlikleri sonucu gelişen 
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subluksasyonlar odontoid çıkıntının medulla spinalise bası yapmasına neden olabilir 

(40).  

 Birçok RA‘ lı hastada işitmede azalma sözkonusudur. Genel olarak bu durum 

salisilat toksisitesi olarak yorumlanır ve ilaç kesildiği zaman düzeleceği düşünülür. 

Öte yandan Copeman tarafından, salisilat almayan hastalarda iletim tipi işitme kaybı 

bildirilmiştir. RA‘ lı hastalarda kulağın küçük kemikleri arasındaki eklemlerde 

tutulum olup olmadığını anlamak için ölçümler kullanılarak çalışmalar yapılmıştır. 

Veriler % 38 oranında tutulum olduğunu göstermiştir. Kontrolleri sadece % 8‘ inde 

klinik olarak timpanik membranda karektiristik artmış gevşeklik paterni 

gözlenmiştir. Bu bulgular eroziv sinovitis nedeni ile küçük kemiklerin erozyonu ve 

kısalması ile uyumludur. Ankiloz yoktur. 

 Eklem DıĢı Bulgular: Eklem dışı bulgular RA‘lı hastaların yaklaşık % 40‘ında 

görülür ve genellikle hastalık aktivitesi ile ilişkilidir. Bu hastalarda mortalite belirgin 

olarak artmıştır. Romatoid nodüller, dirsek ekstensör yüzü, el sırtı, saçlı derinin 

oksipital bölgesi ve aşil tendonu gibi basınca daha fazla maruz kalan bölgelerde 

görülen cilt altı nodülleridir. Genellikle RF pozitif hastalarda görülür. Nodüller 

akciğer, kalp, larenks, sklera ve santral sinir sistemi gibi visseral organlarda da 

gelişebilir ve hastalığın şiddetinin azalması ile küçülebilirler (41). 

 Akciğer tutulumu parankim, plevral ve pulmoner arter tutulumu şeklinde 

olabilir. Plevral tutulum en çok görülen tutulumdur, tek ya da çift taraflı olabilir, 

otopsi serilerinde hastaların % 50‘sinde görülür. Parankim tutulumu nodüller ya da 

interstitiel fibrosiz şeklindedir. İnterstitiel fibrosiz geç dönemde gelişen, sigara içen 

ve RF pozitif bireylerde daha fazla görülen bir bulgudur. Bazen metotreksatın yan 

etkisi olarak da gelişebilir (40). 

 Perikardit, en sık görülen kardiak tutulumdur. Daha az sıklıkla myokard 

tutulumu ve ileti bozuklukları da gelişebilir. 

 Böbrek tutulumu nadirdir, genellikle mezengial glomerulonefrit ve amiloidoz 

gelişimi şeklindedir. RA‘da böbrek ve karaciğer bozuklukları, hastalığın kendisinden 

daha çok tedavide kullanılan steroid olmayan antiinflamatuvar ilaçlar ile hastalığı 

modifiye edici ilaçlara (DMARD) bağlıdır. 

 RA‘da anemi, lökopeni ve trombositopeni/trombositoz görülebilir. Anemi, 

kronik hastalık anemisi, folik asit metabolizması etkilenimi, demir eksikliği ya da 
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gastrointestinal kanamalara bağlı olarak gelişebilir. Lökopeni, hastalığa sıkça eşlik 

eden sekonder Sjögren Sendromu (sSS)‘nun bir bulgusu olabileceği gibi Felty 

Sendromunun bir belirtisi de olabilir. Hastalıkta genellikle akut faz yanıtı olarak 

trombositoz görülür. Kullanılan ilaçların kemik iliğini suprese ettiği durumlarda ve 

Felty Sendromu varlığında trombositopeni görülür 

 Göz kuruluğu hastalarda en sık görülen göz bulgusudur. Episklerit, keratit, 

nadiren de üveit görülebilir. Katarakt, glokom ve retinopati riski kullanılan ilaçlar 

nedeniyle artmıştır. Santral sinir sistemi tutulumu amiloidoz, vaskülit ve romatoid 

nodüllere bağlıdır.  

 Romatoid vaskülit, küçük ve orta çaplı arterleri etkileyen, tırnak yataklarında 

kanamalar, parmak uçları ve bacaklarda ülserler, ciltte palpabl purpura, 

gastrointestinal sistem ve akciğerde kanamalara neden olan prognozu kötü olan bir 

komplikasyondur. Hastalığın başlangıcından yıllar sonra ortaya çıkar ve RF pozitif, 

romatoid nodülleri olan erkek hastalarda daha sık görülür (40). 

2.1.4. Tanı Kriterleri 

 RA‘da tanı koydurucu tek bir laboratuar testi yoktur. RF tanı kriterleri içine 

alınmış tek laboratuar testidir. Spesifik laboratuar testi olmaması nedeniyle hastalığın 

erken döneminde tanı konulması güçtür ve kesin tanının konulması gecikebilir. 

Amerikan Romatoloji Birliği (ACR) tarafından 1987 yılında klinik bulgular, 

radyolojik değişiklikler ve RF pozitifliğinin dikkate alındığı RA  tanı kriterleri 

oluşturulmuştur (42).  

Amerikan Romatoloji Birliği (ACR) RA sınıflandırma kriterleri (1987): 

      1- Maksimal düzelmeden önce en az bir saat süren eklemlerdeki ve etrafındaki 

sabah sertliği.  

      2- Hekim tarafından fark edilen 3 veya daha fazla eklem bölgesinde yumuşak 

doku şişliği (artrit).  

      3- Proksimal interfaringiai (PİP), metakarpofalengial (MCP) veya el bileği 

eklemlerinde şişlik (artrit). 

      4- Simetrik artrit. 

      5- Romatoid nodüller. 

      6- Serumda RF‘nin anormal miktarda olması. 

      7- El ve el bileği PA grafilerinde tipik değişiklikler. 
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        RA tanısı için, 7 kriterden en az 4‘ünün pozitif olması ve birden dörde kadar 

olan kriterlerin en az 6 hafta görülmesi gerekir. 

2.1.5. Patofizyoloji 

 Sinovial doku enflamasyonu, RA‘daki patofizyolojik değişikliklerin temelini 

oluşturur. Histolojik olarak yeni damar oluşumu, hücresel hiperplazi, doku ödemi ve 

inflamatuvar hücrelerin infiltrasyonu göze çarpar. Hastalığın ilk haftalarında doku 

ödemi ve fibrin depozitleri hakimdir. Kısa süre içinde sinovial hücrelerde hiperplazi 

gelişmeye başlar. Geç dönemde sinovial hipertrofi, pannus dokusu oluşumu ve 

kemik hasarı gelişir (43).  

 Antijen bağımlı T lenfosit aktivasyonu muhtemelen ilk patolojik olaydır. T 

lenfositlerin aktivasyonu, sinovial hücrelerin proliferasyonu, makrofaj ve 

fibroblastların sitokin ve proteaz sekresyonu ve B lenfositlerden otoantikor yapımı 

gibi birçok olayın tetiklenmesine neden olmaktadır. Hastalığın patogenezinde 

nötrofiller, fibroblastlar, sinovial hücreler, makrofajlar, T ve B lenfositler gibi immun 

sistemin birçok hücresi rol almaktadır. Kompleman proteinleri, sitokinler ve 

metalloproteinazlar, hastalığın farklı evrelerinde rol alırlar ve kemik hasarının 

gelişmesine katkı sağlarlar (44).  

 T lenfositler: Makrofaj ve dendritik hücreler gibi antijen sunan hücreler 

tarafından MHC II eşliğinde sunulan antijenin T hücre yüzeyindeki reseptörler 

(TCR) tarafından tanınması T hücre aktivasyonu için kritik bir aşamadır. RA ile 

majör histocompatability complex (MCH)‘in genleri arasındaki yakın ilişki 

bulunmuştur. Bu bulgu T lenfositlerin RA patogenezindeki rolünü işaret eden en 

önemli bulgulardan biridir. Antijen sunumu T hücrelerin aktivasyonu için gerekli 

olan ilk sinyaldir. Antijen sunan hücrelerin yüzeyindeki CD80 (B7-1) ve CD86 (B7-

2)‘nin T hücre yüzeyindeki CD28‘e bağlanması T hücre proliferasyonu ve 

differansiasyonu için ikinci sinyaldir. Antijen ile ikinci kez karşılaşma T 

lenfositlerinin klonal çoğalmasına ve sinoviuma göç etmesine neden olur. Bu 

dönemde birçok sitokin üretilir ve T lenfositler ile sinovial hücreler, makrofajlar ve B 

lenfositler arasında etkileşimleri olur. Genetik yatkınlık ve T lenfosit repetuarı ile 

ilişkili olan toleransın kaybolması otoimmun yanıt ile sonuçlanır. Eklemde ve 

enflamasyon bölgesindeki birçok hücre tarafından uyarılan T hücrelerinin 
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kendiliğinden inflamatuvar artrite neden olabileceği RA fare modellerinde 

gösterilmiştir (44).  

RA‘nın başlama ve ilerleme aşamalarında doğrudan hücre-hücre etkileşimleri ve 

sitokinler ile T lenfositler önemli rol oynarlar. Otoantikorların üretilmesinde, eklem 

inflamasyonun başlaması ve ilerlemesinde, kemik erozyonlarında T lenfositler 

oldukça etkindirler. 

 B lenfositler: RA hastalarının çoğunda RF ve siklik citrullinated peptit 

antikorları (anti-CCP) saptanabilmektedir. Bazı hastaların serumlarında otoantikor 

saptanamaz, fakat sinovial sıvılarında gizli ya da kompleks yapmış otoantikorlar 

bulunur. IgM ya da IgA yapısındaki bu antikorların oluşturduğu immun kompleksler 

kompleman aktivasyonuna sebep olabilir. RA‘da klinik semptomların şiddeti sinovial 

sıvıda ve kemik iliğinde RF salgılayan hücrelerin düzeyi ile korelasyon 

göstermektedir (45).  

  Makrofajlar: Makrofajlar monositlerden farklılaşan ve dokularda bulunan 

hücrelerdir. Sinovial doku makrofajları RA sinovisitinin gelişiminde önemli 

hücrelerdir. Yüzeylerinde yüksek miktarda HLA-DR molekülü, adezyon molekülü 

ve kemokin reseptörü taşıyan ve T lenfositlere antijen sunumu yapabilen hücrelerdir. 

Bu yüzey molekülleri vasıtasıyla özellikle hücre-hücre etkileşimlerinde önemli rol 

oynarlar. Ayrıca, sitokin, büyüme faktörleri, polipeptit ve proteolitik hormonları, 

kompleman komponentleri gibi birçok inflamatuvar mediatörleri üretebilir ve 

anjiogenesizi uyarabilirler. Hastalıktaki kemik erozyonları ve osteoporoz gelişimde 

rol alan osteoklastlar da monosit ve makrofajlardan farklılaşan hücrelerdir. Sinovial 

dokuda makrofajlar iki bölgede bulunurlar: 1.  Sinovial dokudaki Tip A (Makrofaj 

benzeri) sinovial hücreler, 2. sinovium içinde diffüz olarak yayılan interstitiel 

makrofajlar (46).   

 Sinovial hücreler: RA sinoviumunda diğer sinovial hücrelerden farklı olan 

aktive olmuş fibroblastlara benzeyen sinovial hücreler bulunur. Bu hücreler normal 

insanların ve osteoartritli hastaların sinovial hücrelerinden daha agresif olmakla 

birlikte fagositoz yapamazlar ve yüzeylerinde HLA-DR molekülü taşımazlar. Onların 

aktivasyonu adezyon moleküllerinin ekpresyonunu arttırır. Bu moleküllerin artması 

enflamasyonda rol alan hücrelerin sinoviumda hızla toplanmasına neden olabilir; 

ayrıca, kıkırdak ve kemik hasarından sorumlu olan MMP ve diğer proteolitik 
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enzimlerin salınımını arttırabilirler. RA sinovial fibroblastları apoptosizi engellemek 

suretiyle T ve B lenfositlerin ömrünü uzatabilir. Ömrü uzamış T ve B lenfositler 

patolojik immun mekanizmaların uzun süre etkili kalmasına neden olmaktadırlar 

(44).  

 Kompleman sistemi ve immunkompleksler: RA‘da RF gibi IgM ya da IgG 

yapısındaki otoantikorların oluşturdukları immunkomplekler kompleman sistemini 

hem klasik hem de alternatif yollardan aktive etmektedir; ayrıca, C-reaktif protein 

(CRP) gibi akut faz proteinlerinin kompleman sistemini aktive edebildiği 

gösterilmiştir . Kompleman sisteminin RA‘da etkin olduğunu gösteren önemli 

bulgular vardır; RA hastalarının serumlarında, sinovial sıvılarında ve sinovial 

dokularında fazla miktarlarda kompleman proteinlerinin metabolitleri ve immun 

kompleksler bulunur. Bunların düzeyi hastalık aktivitesi ile ilişkilidir; sinovial 

dokudaki kompleman proteinleri ve onların reseptörlerinin sayısı artmıştır. C5a ve 

metabolitlerinin proinflamatuvar aktivitesi vardır, dokuda ödemi ve nötrofil 

infiltrasyonuna neden olur. C5a tarafından endotel ve nötrofiller arasındaki 

etkileşimin tetiklenmesi plazma proteinlerinin endotelden geçişini arttırır ve ödeme 

neden olur. C3a, RA eklem sıvısında oldukça fazla miktarlarda bulunan bir diğer 

kompleman proteinidir (47-49).  

 Sitokinler:  TNF-α, IL-1, IL-8, IL-10, IL-6, IL-15, IL-18, IL-4, IL-17, IFN-&, 

granülosit-makrofaj kloni stimulan faktör (GM-CSF), makrofaj kloni stimulan faktör 

(M-CSF,) ve Fibroblast büyüme faktörü (FGF) romatoid sinoviumda tespit edilen en 

önemli sitokin ve büyüme faktörleridir. Makrofaj ve fibroblast benzeri sinovial 

hücreler tarafından üretilen bu sitokinler sinovial inflamasyonun genişlemesine 

katkıda bulunur. Sinovial makrofajlardan üretilen ve hastalığın patogenezinde rol 

oynayan en önemli proinflamatuvar sitokinler IL-1 ve TNF-α‘dır. Bu sitokinler 

fibroblast proliferasyonuna, IL-6, GM-CSF, IL-8 gibi diğer sitokinlerin salınmasına 

ve eklem hasarı ile sonuçlanan enzimlerin sentezinin uyarılmasına neden olur. 

Üretilen bu sitokinler makrofajların daha da aktive olmasına ve daha fazla sitokin 

salınımına neden olur. Makrofaj ve sinovial fibroblastlar arasındaki bu sitokin trafiği 

sinovial enflamasyonun kalıcı olması ile sonuçlanır. TNF-α, bu sitokinler arasında 

iletişimi sağlayan ana sitokindir; hem sinovial doku da hem de sinovial sıvıda bol 

miktarda bulunur. Sinovial dokuda bulunan sitokinler, sinovial dokuda transcripsiyon 



10 

 

faktörlerinin ekspresyonunu uyarır ve hücre içi uyarıcı yolakları aktive ederler. NF-

kB, Mitojen-aktivated proteinkinaz ve transkripsiyon faktör protein-1 sinovial 

inflamasyonun düzenlenmesinde önemli olan hücre içi sinyal yolaklarıdır (50). 

 Matriks Metalloproteinazlar (MMP): MMP‘ler, normal ve patolojik 

dokuların yenilenmesinde rol alan çinkoya bağımlı hücre dışı proteolitik enzimlerdir. 

Sinovial hücrelerden proenzim olarak üretilirler ve hücre dışında aktive olurlar. 

Hastalıktaki geri dönüşümsüz kıkırdak ve kemik hasarında önemli rol oynarlar. 

MMP-3 (Stromyelysis), sinovial hücrelerden oldukça fazla eksprese edilir. MMP-

3‘ün sinovial sıvıdaki konsantrasyonu gelişen kıkırdak hasarı ile, serum 

seviyesindeki yükseklik hastalık aktivitesi ve inflamasyon parametreleri ile 

korelasyon gösterir (51).  

MMP doku inhibitörleri, MMP‘ların proteolitik aktivitelerini spesifik olarak inhibe 

eden proteinazlardır. RA‘da MMP ve MMP doku inhibitörü seviyeleri arasındaki 

denge MMP yönünde bozulmaktadır. MMP‘ler hem eklem sıvısında hem de serumda 

yükselmekte ve kollojen yıkımına neden olmaktadır. Hastalığın tedavisinde 

kullanılan metotreksat ve leflunamid MMP‘lerin seviyesini azaltmaktadır. Bu etkinin 

doku hasarının engellenmesinde etkili olduğu düşünülmektedir (52). 

2.1.6. Laboratuar Bulguları 

 RA tanısındaki katkıları sınırlı olmasına karşın bazı laboratuar testleri 

hastalık aktivitesinin izlenmesi ve tedaviye yanıtın değerlendirilmesinde oldukça 

önemlidir.  

Hastaların % 70-80‘inin serumunda saptanabilen RF tanı kriterleri içine alınan tek 

laboratuar testidir. RF, immunglobulin G‘nin Fc kısmına karşı oluşan çoğunlukla 

IgM yapısında daha az sıklıkla da IgG ve IgA yapısında olan bir otoantikordur. RF, 

tanının kullanılması yanı sıra hastalığın prognozunun belirlenmesinde de 

yardımcıdır. RF pozitif olan hastalarda prognoz daha kötüdür, eklem dışı tutulumlar 

ve eklem hasarı daha fazladır. IgA yapısında RF pozitif olanlarda daha fazla kemik 

erozyonları gelişmektedir (53). 

RA‘da RF‘den başka otoantikorlarda tespit edilebilmektedir. Bunlar arasında 

antiperinükleer faktör (APF), antikeratin antikorları (AKA) ve antifillagrin 

antikorları sayılabilir. Bu otoantikorlar, içeriğinde aminoasit sitrülin içeren antijenik 

yapıları bağlarlar. Son yıllarda, RA‘lı hastalarda siklik sitrulin içeren peptidlere karşı 
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oluşan anti-CCP (Anti-cyclic citrullinated peptide) antikorları saptanmıştır.  Bu 

antikorların RA için duyarlılığı % 82, özgünlüğü % 98.5‘ tir. Anti-CCP antikorları, 

RA kliniği gelişmeden önce pozitifleştikleri için erken teşhiste, RA için özgün 

oldukları için ayırıcı tanıda, kötü prognozu gösterdikleri için agresif tedavi verilmesi 

gereken hastaların belirlenmesinde yardımcıdırlar (54).  

 Sistemik bir inflamasyon durumunda salgılanan proinflamatuvar sitokinlerin 

etkisi ile karaciğerden sentezlenen proteinlere ‗‘akut faz proteinleri‘‘ denir. Bu 

proteinler herhangi bir patolojiye özgü değildir. Otoimmun, infeksiyon ve malign 

hastalıklarda serum seviyeleri yükselir. Klinik olarak RA düşünülen bir olguda akut 

faz proteinlerinin yüksek olması hastalığın tanısını kuvvetlendirir, RA tanısı ile takip 

edilmekte olan bir hastada akut faz proteinlerinin yüksek bulunması hastalık 

aktivitesini yansıtır. 

      Tanı konulması ve hastalık aktivitesinin belirlenmesine yardımcı olmamalarına 

rağmen tedavide kullanılan ilaçların olası yan etkilerinin takibi açısından hemogram, 

transaminaz değerleri, serum kreatinin düzeyi ve tam idrar incelemesi gibi testler 

sıkça kullanılır (53). 

 2.1.7. Hastalık aktivitesi ve fonksiyonel durumun değerlendirilmesi 

 RA‗da hastalığın şiddetinin belirlenmesi ve tedaviye yanıtın değerlendirilmesi 

için hastalık aktivitesinin ölçülmesi gerekmektedir. Hastalık aktivitesini 

değerlendirebilmek için klinik ve laboratuar bulgular birlikte değerlendirilir. Klinik 

olarak hassas ve şiş eklem sayısına bakılır. Laboratuar olarak ESR ve/veya CRP gibi 

akut faz proteinlerinin serum seviyesindeki değişiklikler kullanılır. Amerikan 

Romatoloji Birliği (ACR) ve Avrupa Romatizma Savaş Derneği (EULAR) tarafından 

önerilen aktivite değerlendirme kriterleri mevcuttur.  

 EULAR tarafından 44 eklemin değerlendirmeye alındığı bir hastalık aktivite 

skoru (DAS= Disease Activity Score)  geliştirilmiştir (55).  

 Bu skorlamada 0- 10 arasında bir sonuç elde edilir, sonucun <1.6 olması 

remisyon olarak kabul edilir. Günlük pratikte kullanım kolaylığı sağlaması amacıyla 

değerlendirilen eklem sayısı 28‘e düşürülerek DAS28 skoru geliştirilmiştir. DAS28 

skorlamasında 28 eklemdeki şişlik ve hassasiyet, ESR değeri ve hastanın genel sağlık 

değerlendirmesi veya ağrı değerlendirmesi dikkate alınır. DAS28‘in <2.6 olması 

remisyon, 2.6-3.2 hafif, 3.2-5.1 orta, >5.1 olması yüksek aktivitede hastalık olarak 
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kabul edilir. Günlük klinik pratikte daha kullanışlı hale getirmek için DAS28 skoru 

modifiye edilerek kolaylaştırılmış hastalık aktivite indeksi (SDAI= Simplified 

Disease Activity Index) (56) ve klinik hastalık aktivite indeksi (CDAI= Clinical 

Disease Activity Index) (57)geliştirilmiştir. Bu aktivite skorları komplike bazı 

matematiksel hesaplamalarla yapılmaktadır. DAS28, SDAI ve CDAI skorları 

hesaplama formülleri aşağıda verilmiştir. 

 DAS28=0.56x√ HES 28+0.28x √ŞES28+0.70xLog ESR+0.014XGH(Hasta 

Genel Değ) 

 SDAI= ŞES+HES+ Hasta Genel Sağ Değ(cm) + Doktor Genel Sağ Değ(cm) 

+CRP(mg/dl) 

 CDAI=ŞES+HES+ Hasta Genel Sağ Değ(cm) + Doktor Genel Sağ Değ(cm) 

   ACR tarafından önerilen hastalık aktivitesi değerlendirme ölçütleri  ACR20, 

ACR50 ve ACR70 yanıtlarıdır. Şiş ve hassas eklem sayısına ek olarak hastanın genel 

sağlık değerlendirmesi, doktorun genel sağlık değerlendirmesi, VAS, sakatlık 

derecesi ve akut faz proteinleri dikkate alınır. Şiş ve hassas eklem sayısında % 20‗ 

den fazla düzelmeye ek olarak diğer 5 parametreden en az üçünde % 20‘den fazla 

düzelme ACR % 20 kriterini karşılama olarak tanımlanır. ACR50 ve ACR70 için bu 

değerler sırası ile % 50 ve % 70 olarak kriter alınır (58). 

 Hastaların eklemlerinde olan ağrıyı değerlendirmek için visual analog ağrı 

skalası (VAS) kullanılır. On santimetrelik çizelgede ‗‘0‘‘ hiç ağrının olmaması, 

‗‘10‘‘ en şiddetli ağrıya karşılık gelir. Hastanın ve doktorun genel hastalık 

değerlendirmesinde de aynı çizelgeden yararlanılır. ‗‘0‘‘ hastalık aktif değil, ‗‘10‘‘ 

hastalık çok aktif olarak kabul edilir.   

 Fonksiyonel durumun değerlendirilmesi amacıyla farklı değerlendirme 

metodları kullanılabilir. Sağlık değerlendirme anketi (HAQ) en sık kullanılan 

metoddur (59).  

 8 farklı kategorideki 20 soru ile hastanın giyinme ve kişisel bakım, yatma-

kalkma, yürüme ve merdiven çıkma, yıkanma-tuvalet, yükseğe ve yere ulaşma, elle 

kavrama ve günlük aktivitelerini yaparken çektiği zorluklara göre ‗‘0‘‘ ile ‗‘3‘‘ 

arasında puan vererek değerlendirme yapılır. Günlük rutin kullanımda kullanımı 

kolaylaştırmak için modifiye HAQ anketleride geliştirilmiştir (60).  

 



13 

 

 2.1.8. Hastalığın Prognozu 

 RA oldukça heterojen bir hastalık olup prognozunun önceden belirlenmesi 

oldukça güçtür. Hastaların yaklaşık % 30‘unda ilk 1 yıl içinde, % 70 ‗inde ise ilk 3 

yıl içinde kemik erozyonları gelişmektedir. Hastaların yaklaşık yarısı on yıl sonun da 

gelişen sakatlık nedeniyle işini kaybetmektedir. Tedavinin erken dönemde başlaması, 

kemik hasarının gelişimini engellemekte ve sakatlık gelişimini azaltmaktadır. 

Hastalığın tedavisinde daha çok semptomları kontrol altına almayı hedefleyen ‗‘step-

up‘‘ olarak adlandırılan çıkan basamaklı tedavi modeli günümüzde terkedilmiştir. 

Daha agresif tedavi yapılması ve remisyonun sağlanması hedeflenmektedir. Temel 

etkili ilaçları kombine ederek tedaviye başlamanın radyolojik hasar gelişimini 

engellediği gösterilmiştir (61,62). 

 Tedaviye hangi ilaçların kombinasyonu ile başlanılması gerektiği ve bu 

ilaçların ideal dozlarının ne olduğu konusunda fikir birliği olmamakla birlikte 

hastalığın süresi, şiddeti ve kötü prognostik faktörleri de dikkate alınarak hasta 

bazında karar verilmesi önerilmektedir (63). 

 HLA-DRB1 ortak epitop varlığı, RF ve anti-CCP otoantikorlarının yüksek 

titrede pozitif olması kötü prognoz ve şiddetli radyolojik hasar ile ilişkilidir. RF‘ ün 

IgM yapısında olması radyolojik hasar için oldukça yüksek risk getirmektedir; 

ayrıca, RF pozitif hastalarda eklem dışı bulgular daha fazla görülmektedir. Benzer 

şekilde anti-CCP antikorlarının eklem hasarı ile ilişkili olduğunun gösteren kanıtlar 

vardır. Sigara içimi, düşük sosyoekonomik ve kültürel düzey, kadın cinsiyet ve ileri 

yaş prognozu olumsuz yönde etkilemektedir. Hastalığın erken döneminde şiş ve 

hassas eklem sayısının fazla olması ve akut faz proteinlerinin yüksek olması diğer 

kötü prognostik faktörlerdir. Radyolojik hasarın ilk bir yıl içinde gelişmesi hastalığın 

daha agresif seyirli olacağını göstermektedir. HAQ skorunu temel alan hastanın 

fonksiyonel durumunu yansıtan parametrelerin kötü olması olumsuz prognozla 

ilişkili bulunmuştur (63). Klinik, laboratuar ve radyolojik bazı parametreleri 

kullanarak hastaların prognozunu belirlemede kullanılacak indeksler geliştirilmeye 

çalışılsa da günlük pratikte erken RA‘nın prognozunu belirlememize yardımcı 

olabilecek bir prognoz modeli henüz yoktur (64).  
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 2.1.9. ROMATOĠD  ARTRĠTĠN   TEDAVĠSĠ 

      Romatoid artritin tedavisinde amaç; ağrı ve inflamasyonun azaltılması, eklem 

yapılarının ve sistemik tutulumun kontrol edilmesidir. 

RA‘nın etyolojisi tam bilinmediğinden patogenezde tam olarak açığa çıkarılmamıştır. 

Tedavide kullanılan ajanların pek çoğunun etki mekanizması tam bilinmemektedir ve 

tedavide büyük oranda ampirik kalmaktadır. Uygulanan çeşitli tedaviler, yakınmaları 

iyileştirmek ve eklem yapılarında ilerleyici hasarı önlemek umuduyla, inflamatuvar 

ya da immünolojik sürecin nonspesifik olarak baskılanmasına yöneliktir (65). 

         RA tedavisinin başarılı olabilmasi için hasta ve ailesinin eğitimi, tedavinin 

temelini oluşturur. Hastalarda fonksiyonel olduğu kadar psikososyal bozukluklara da 

rastlanmaktadır. RA‘nın belirtilerini hafifletmede bir çok fizik tedavi yöntemi 

yardımcı olmaktadır. 

         Akut dönemde en yararlı olan durum eklemlerin fonksiyonel konumda 

istirahatıdır. İstirihat spilinti deformite oluşmasını engeller ve sinovyal iskemik 

nekroz ihtimalini azaltır. Akut dönemde statik izometrik egzersizler yaptırılır. 

         Artrit ve tenosivitte  uygulanan soğuk enflamasyonu ve ağrıyı azaltır, hareket 

açıklılığını arttırır. Tens gibi alçak frekanslı akımlar, ağrıyı ve aneljezik ilaçlara 

duyulan ihtiyacı azaltırlar. 

         Subakut dönemde aktif yardımlı egzersizlere başlanmalıdır. Hasta, 

fizyoterapistin yardımıyla tolere edebildiği açıklıkta eklemini hareket ettirir. Bu 

hareketler ödemi azaltır. Parafin banyoları, hot pack, hidroterapi, infraruj gibi 

yüzeyel ısıtıcılar egzersizlerin yapılmasını kolaylaştırır ve toleransı arttırır. 

         Kronik dönem eklemlerde yıkım, deformiteler ve sakatlıkla karekterizedir. 

Eklem çevresinde atrofi ve zayıflık gözlenir. Bu dönemde zaman zaman 

alevlenmeler olabilir.  

         Aktif artritin olmadığı zamanlarda yüzeyel ve derin ısıtıcılar uygulanabilir. 

Kontraktürleri açmak ve hareket açıklığını arttırmak için uygun germe egsersizleri en 

iyi tedavi şeklidir. Eklemlere aşırı yük getirmeyen hareketler tavsiye edilir. 

  2.1.9.1. ROMATOĠD  ARTRĠTTE  ĠLAÇ  TEDAVĠSĠ  

         Tedavinin amacı ağrı ve inflamasyonu baskılamak, progresyonu ve deformite 

oluşumunu önlemektir. RA‘da eklem harabiyeti esas olarak ilk iki yıl içinde ortaya 
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çıkmaktadır. Bu nedenle günümüzle ikinci basamak ilaçların erken dönemde 

başlanmasında görüş birliği vardır.  

NON-STEROİD ANTİİNFLAMATUVAR İLAÇLAR(NSAİİ) 

         NSAİİ‘lar en sık kullanılan ve hem aneljezik, hem de antiinflamatuvar 

yararlar sağlayacak belki de RA‘da en etkili yardımcı tedavi sınıfıdır. Bu ilaçların 

etki mekanizmaları, aynı zamanda GİS toksik etkilerinden de sorumludur. Yaşlı, 

steroid kullanan, peptik ülser öyküsü olanlar risk altındadır. Bunlarda tedaviye 

misoprostol eklenmesi uygun olacaktır. Genelde proksikam, ketoprofen ve 

endometazin, diklofenak, naproksen ve ibuprofene göre daha fazla GİS 

komplikasyonu riskine sahiptir. Diklofenak ve misoprostolün fiks kombinasyonu ile 

tedavide daha az endoskopik ülser olduğu bildirilmiştir (66). 

NSAĠĠ 

KARBOKSĠLĠK  ASĠTLER 

1. Asetil  Salisilik  Asit 

RA tedavisinde halen kullanılan bir ilaçtır. Özellikle enterik kaplı olanlarının 

GİS toksisitesi azdır.  

2.  Asetik  Asitler; 

    a. Fenil asetik asit türevi  

Diklofenak:  Siklooksijenazi reverzbil olarak baskılar. Yarılanma ömrü 1,1 

saattir. Sinovyal sıvı PGE2 supresyonu alımından sonra 8- 12 saat sürer. Dozu 2- 3 x 

25- 50 mg/ gün‗dür. Diklofenakın potasyum tuzu sodyum tuzundan daha hızlı 

absorbe edildiğinden akut ağrıda önerilir (67). 

b. Ġndol asetik asitler 

  Ġndometazin: Suppozituvar veya oral yolla günde 100- 150 mg/ gün ile 

devam 

edilir. Frontal baş ağrısı yapabilir. 

c. Piron karboksilik asitler 

Etodolak: 2x 200- 400 mg/ gün kullanılır. Yarılanma ömrü 6 saattir. 

3. Propionik  Asit  Türevleri     

a. Ġbuprofen: Düşük dozda aneljezik etkisi vardır. Antienflamatuvar etkisi 

2100- 2400 mg/gün dozlarında belirgindir. Dozu 2- 3x 200-  800 mg/ gün‗ dür. 

      b. Naproksen: Yarı ömrü 12-15 saat olduğundan günde 2 doz alınması 

yeterlidir. Dozu 2-  3x 250-500 mg/ gün‗ dür. 
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            c. Ketoprofen: Prostaglandın sentezi yanında lökotrien sentezini ve lökosit 

fonksiyonlarını da baskılar. Dozu 2- 3x 50 - 100 mg/ gün‗ dür. 

4. ENOLĠK   ASĠTLER 

1. Pirazonlonlar : Kullanılmıyor 

2. Oksikamlar  

a. Piroksikam: Yarı ömrü 45 saattir. Siklooksijenaz yanında lipooksijenazı, 

nötrofil  fonksiyonlarını, lizozomal enzimler, serbest oksijen radikallerini ve lenfosit 

fonksiyonlarını etkiler.Dozu 1x 20 mg.Renal yetmezlikte plazma seviyesi yükselmez. 

b. Tenoksikam: Siklooksijenaz yanında lipooksijenazı da inhibe ederek 

lökotrienlerinde sentezini azaltır. Yarılanma ömrü 72 saattir.Dozu 1x 20 mg/ gün 

GLUKOKORTĠKOĠDLER 

          Hastalığı modifiye eden ilaçların etkisi ortaya çıkana kadar, hastalık 

aktivitesini kontrol etmede oldukça yararlıdır. DMARD‘lar ile birlikte günde 10 mg 

den fazla olmamak koşuluyla minimal morbidite riskiyle beraber iyi tolere edilip 

etkili görünmektedir. Kortikosteroidler, mineral metobolizması ve kemik hücre 

fonksiyonlarına direk etki ederek formasyonu azaltıp kemik kaybını arttırırlar. 

Kortikosteroidler dozu yavaş yavaş azaltarak kesilmelidir.  

         Kortiokosteoidlere bağlı osteoporozu önlemede bifosfonatlar vertebralarda 

kemik kaybını önlemede kullanılır; ancak ilk olarak Ca-D vit denenmelidir.   

         Glukokortikoidlerin pulse tedavi şeklinde verilmesi, enflamatuar sürecin hızlı 

kontrolünü sağlar. 200mg- 1gr dozlarda metilprednizolon art arda üç gün bolus  

şeklinde uygulanır. Bu tarz uygulama, bazen 3- 4 aya varan uzun süreli bir klinik 

yanıt sağlayabilir. Hipotalamik–pituiter aks üzerinde supressif etki yapmaz, kemik 

metobolizmasını etkilemez. 

  YAVAġ  ETKĠLĠ  ANTĠROMATĠZMAL  ĠLAÇLAR(DMARD) 

         Günümüzde en fazla reçete edilen DMARD metotreksat(MTX) dir. Sınıf 

olarak TNF - alfa inhibitörlerinin RA tedavisi için bugüne kadar elde olan en etkili 

tedaviler olduğu konusunda görüş birliği vardır. Çoğu olguda MTX, kombinasyon 

tedavisinin temel yapıtaşı olarak görev yapmaktadır. Üçlü tedavi olarak verilen 

MTX, Sulfasalazin (SSZ) ve hidroksiklorokinin, tek başına MTX‘e göre daha 

etkilidir (68). 
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Geçen  bir kaç yıl içinde, biyolojik ajanların MTX gibi küçük moleküllü 

ajanlar ile kombinasyonunun şiddetli ve uzun süreli  hastalığı olanlarda çok etlili 

olduğu ve hastalığın radyoğrafik ilerlemesini yavaşlattığı kanıtlanmıştır (69,70). 

     Antimalaryal  ilaçlar: Özellikle hafif hastalıkta kullanılırlar. Yan etkileri 

azdır. Yapılan çalışmalarda RA‘da etkili olduğu kanıtlanmasına rağmen radyoğrafik 

ilerlemeyi durdurma yeteneği kuşkuludur. İlerleyici hastalığı olanlarda monoterapi 

olarak yetersizdir. Klorokin 250 mg/ gün, HCQ ise 400 mg/ gün dozunda kullanılır. 3 

- 6 ay içinde etkisini gösterir. Yarılanma ömürleri 2 - 3 aydır ve vücuttan tamamen 

atılmaları 1 - 3 yıl sürebilir. Oral alınırlar, KC, dalak ve gözde birikirler. En önemli 

yan etkisi irreversıbl toksik retinopatidir. 6 ayda bir göz muayenesi yapılmalıdır. 

Bulantı, kusma, baş ağrısı, konfüzyon, myopati, nöropati gibi yan etkileri vardır. 

Klorokin, HCQ‘dan daha etkli görünmekle birlikte daha toksiktir. 

       Sulfasalazin:  Salisilik asit ve sülfonamidden sentezlenmiştir. Oral yolla 0,5 

gr / gün ile başlanıp haftada bir 0,5 gr arttırılarak 2gr / gün‘e kadar çıkarılır. 3 - 6 ay 

gibi bir sürede etkisi ortaya çıkmakta, genellikle ılımlı ve ileri dönem RA 

hastalarında tercih edilir. 

Radyofik ilerlemeye etkisi HCQ‘dan daha üstündür (71). 

         En sık yan etkisi dispepsi ve bulantı olup hepatik ve hematolojik yan etkileri 

nedeniyle, uzun süreli kullanımlarında bu yönden takibi gerekmektedir.  

İlaç 6 aylık tedavi süresinde etkisiz ise kesilmelidir. 

         Metotreksat:  Bir folik asit antogonisti olan metotreksat timidin sentezini ve 

sonuçta DNA sentezini bozar. Dozu 7,5 - 25 mg / gün‘dür. 

Klinik etkinliği 3 - 6 hafta sonra başlar. MTX klinik etkinliğine ek olarak tutulan 

eklemlerde yeni erozyonların ortaya çıkmasını geciktirir. MTX kombine 

kullanıldığında etkinliği artarken ve yan etkilerde artma görülmez.  

MTX‘in uzun süreli kullanımında toksit etkileri görülebilir. Akut pulmoner toksisite 

% 2 - 6 ortaya çıkmakta; fırsatçı enfeksiyonlar ve hipersensitivite pnömonileri 

görülebilmektedir. 

Karaciğerde akut yetmezlik, hepatik fibrozis yapabilir. Pansitopeni nadir de olsa 

ortaya çıkabilir. 

MTX  kullanan hasta hamilelik düşünüyorsa hamilelikten 3 ay önceden MTX‘ı 

bırakmalıdır. Bu durum erkekler için de aynıdır. Emziren kadınlarda  kontrendikedir. 
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     Leflunomid: Leflunomid, dihidroorotat dehidrogenazı inhibe ederek 

pirimidin nükleotidlerinin (üridin ve sitidin) de novo sentezini baskılar. Lenfositlerde 

bu enzim çok düşük olduğundan lenfositlerin çoğalmaları engellenir. Leflunomid 

monoterapi olarak da etkindir ve RA‘nın radyografik ilerlemesine yavaşlatır. 

Hamilelikte kontrendikedir. Yan etkileri en sık diare, alopesi, deri döküntüleri ve KC 

enzimlerinde yükselmedir. 

      MTX ile kombine kullanılabilir. Dozu 20 mg / gün‗dür. 

ALTIN  TUZLARI, D- PENĠSĠLLAMĠN VE AZATĠOPĠRĠN       

            Günümüzde kullanılmamaktadır.  

  BĠYOLOJĠK  AJANLAR 

Tümor nekrozis faktör-alfa (TNF-A) romatoid artritte 

influmatuvar/proliferatif süreçlerin işlevini yürütmek için çok sayıda potansiyeli olan 

bir sitokindir; yani bu faktörün RA‘nın patogenezinde major bir sitokin olduğu 

düşünülmektedir.  

        TNF inhibitörleri RA tedavisinde kullanılan sınıf olarak en etkili ajanlardır. 

         Etanersept :  Rekombinant teknoloji ile üretilmiş bir insan füzyon 

proteinidir. RA‘da kullanılmak üzere onaylanan ilk TNF-Alfa inhibitörüdür. Hücre 

dışı TNF-Alfa yı bağlar. Haftada 2 gün 25 mg subkutan enjeksiyon şeklinde 

uygulanır. Yeni geliştirilen formda haftada bir 50 mg enjeksiyon şeklindedir. 

Tedavinin başlangıcından sonra iki hafta içinde etkinlik belirtileri gözlenmiştir. 

Tedavinin kesilmesiyle birlikte etkinliği kaybolur. 

Infliksimab: İnsan ve fare kaynaklıdır. 3 - 10 mg/kg intravenöz infüzyon 

yolu ile verilir. Doz rejimi 0,2 ve 6. haftalarda, sonralarda ise 8 haftada bir 

infüzyonlar şeklinde 3 mg / kg dır. Yarar sağlamazsa doz aralığı kısaltılır. 

Beraberinde MTX verilmesiyle hem daha kalıcı yarar sağlar hem de daha az 

immünojenik özelliğe yol açar (72). 

Çalışmalarda RA‘nın radyoğrafik ilerleme hızını yavaşlattığı gösterilmiştir. 

         Adalimumab: Tamamen insan kaynaklıdır. İki haftada bir subkutan 

enjeksiyon şeklinde verilir. Yetersiz yanıtta haftada bir verilir. MTX ile 

kombinasyonunda etkisi artar olmuştur. Doz iki haftada bir 40 mg veya haftada bir 

20 mg. 



19 

 

         Anakinra: Rekombinant IL-1 reseptör antagonistidir. Monoterapi veya 

metotreksat ile kombine kullanılabilir. Major yan etkisi enjeksiyon yeri 

reaksiyonlarıdır. 

 Rituksimab: B lenfositlerin yüzeyinde bulunan CD20 antijenine bağlanarak 

B hücrelerinin tükenmesine yol açan monoklonal bir antikordur. Monoterapi veya 

metotreksat ile kombine kullanılabilir.  

TNF alfa inhibitörleri ile tedavi edilen hastaların çok az bir kısmında fırsatçı 

enfeksiyonlar gelişmiş, tüberkiloz yeniden aktive olmuştur. 6 yıllık tedavi 

deneyiminde maligniteye rastlanmamıştır. 

    Nadiren multipl skleroz, optik nörit ve demiyelinizasyon yapabilir. Genellikle 

reversibldir. Demiyelinizan hastalık öyküsü olan veya nörolojik bulguları olan 

hastalarda kullanılmamalıdır. 

  2.1.9.2. KAPLICA TEDAVĠSĠ 

          RA‘nın akut döneminde kaplıca tedavisi kontrendikedir. Hastalığın subakut 

döneminde kaplıca kürü verilebilir. RA‘lı hastalarda kaplıca kürü olarak tuzlu termal, 

akroterma, karbondioksit ve kükürtlü radyoaktif sular kullanılabilir. 

2.1.9.3. CERRAHĠ TEDAVĠ 

           Cerrahinin amacı, ağrıyı azaltmak ve fonksiyonları eski haline getirmektir. 

Sinovektomi, hasarı kısa bir süre için yavaşlatmasına rağmen sonucu değiştirmez. 

Düzeltici cerrahi yöntemler:    

• Subluksasyon için servikal füzyon. 

• Artrodez 

• Replasman artroplasti 

• Eksizyon artroplasti 

2.1.10. Romatoid Artritte Klinik Olarak Remisyon Kriterleri  

         Kesin RA‘lı hastaların, birbirini takip eden en az iki ay boyunca aşağıdaki 

kriterlerden en az 5‘inin bulunması gerekir. 

1. Sabah sertliğinin 15 dakikadan az olması. 

2. Yorgunluk olmaması.  

3. Eklem ağrısının olmaması. 

4. Eklemde hassasiyet ya da hareketle birlikte ağrının olmaması. 

5. Eklemde veya tendom kılıflarında, yumuşak doku şişliğinin olmaması.  
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6. Eritrosit sedimantasyon hızının, kadınlarda 30 mm /saat ve erkeklerde 20 mm / 

saat‘in altında olması (73). 

 

2.2. ANKĠLOZAN SPONDĠLĠT 

Ankilozan Spondilit (AS), aksiyel iskeletin en yaygın inflamatuar 

bozukluğudur. 

İnsan lökosit antijeni (HLA)-B27 ile ilişkili etyolojisi bilinmeyren kronik 

inflamatuar bir hastalıktır. Genellikle erken evrelerde sakroiliak eklemleri etkiler ve 

hastalığın daha geç evrelerinde aksiel iskeleti tutabilir. Periferik eklem tutulumu da 

olabilir. Hastalığa akut anterior üveitis, aort yetersizliği, kardiyak ileti bozuklukları, 

akciğer üst loblarının fibrozisi, nörolojik tutulum veya renal (sekonder ) amiloidozis 

gibi iskelet dışı bulgular da eşlik edebilir (74). 

AS, Spondiloartropatiler (SpA) grubu içinde yer alır. SpA‘lar birbirleriyle 

klinik özellikler ve genetik yatkınlık açısından ilişkili bir klinik sendrom grubunu 

içermektedir. En çok tanınan klinik alt tipleri arasında ankilozan spondilit (AS), 

reaktif artrit (ReA), psöriatik artrit (PsA) ve Enteropatik Artrit (EA) yer alır. SpA‘ lar 

arasında AS en yaygındır. Yakın tarihli bir çalışmada takip edilen 1379 SpA hasta 

arasında 842‘si (% 61) AS hastası olup en fazla bulunan grup olarak görülmüş.(75) 

Ek olarak, bu farklı tanısal kategorilere tam uymayan; ancak ortak klinik özelliklerin 

bir kısmını paylaşan önemli sayıda hasta vardır. Bu alt tip undiferansiye 

spondiloartropati olarak adlandırılır, zaman içinde ankilozan spondilit gibi klasik bir 

paterne dönüşebilir veya uzun dönem takip boyunca undiferansiye olarak kalabilir 

(76). 

SpA ailesinde alt tipleri birbirine bağlayan ve onları diğer bir ana kronik 

poliartrit nedeni olan RA‘dan ayırmaya yarayan bazı ortak özellikler bulunmaktadır. 

SpA omurgaya ve özellikle sakroiliak eklemlere özel bir ilgisi bulunmaktadır. Kronik 

inflamasyon bölgelerinde yeni kemik oluşumuna ortak bir eğilim vardır ve bu eklem 

ankilozuna neden olmaktadır. Periferal artrit oluştuğunda, bu genellikle alt 

ekstremitelerde ve asimetriktir. Tendonların kemiklere tutunma bölgelerine ilgisi 

bulunmaktadır (entezis), bu nedenle entezit SpA‘nın en özgün klinik özelliklerinden 

birisini oluşturmaktadır. Bu hedef organ tutulumunun temelinde biyomekanik 

faktörler, innervasyon, lokal damarlanma ve kemik iliği kaynaklı inflamatuar 
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mediatörler olduğu düşünülmektedir; ancak bu ilişkinin mekanizması henüz tam 

olarak tanımlanmamıştır. Neden ne olursa olsun entezis bölgesindeki ve subkondral 

kemikteki inflamasyon bu artritin karakteristik bir özelliğidir, manyetik rezonans 

görüntülemede (MRI) bu inflamasyonun görüntüsü tanısal amaçlı olarak 

araştırmacıların kullanmasına yetecek ayırımı sağlayabilmektedir. 

Oküler inflamasyona, özellikle akut anterior üveite olan yatkınlık tüm alt 

tiplerin ortak bir özelliğidir. Tüm alt tipler sınıf 1 insan lökosit antijeni (HLA) alleli 

B27 ile değişen derecelerde ilişkilidir. 

AS tanısı klinik özelliklere dayalıdır. Hastalıkla ilgili başka bir hastalık yok 

ise ‗‘birincil‘‘ veya ‗‘idiopatik‘‘, psöriazis veya kronik inflamatuar bağırsak hastalığı 

ile ilişkili ise ‗‘ikincil‘‘ dir (74). 

2.2.1. Epidemiyoloji 

AS prevalansı HLA-B27 sıklığı ile yakın paralellik gösterir. Bu durum 

hastalık ile ilişkili B27 alt tipleri için geçerli iken, Endonezya nüfusu gibi AS ile 

ilişkisi olmayan bazı alt tiplerin oldukça sık görüldüğü popülasyonlar için geçerli 

değildir (77,78). 

AS genel popülasyonun % 0,2‘sinde, HLA- B27 pozitif popülasyonun % 

2‘sinde ve aile öyküsü olan B27 pozitif hastaların % 20‘sinde ortaya 

çıkmaktadır(79). 

Hastalık: 2,5 - 5:1 arasında değişen oranlarla erkeklerde daha sık 

görülmektedir.  

AS‘ nin kesin etyolojisi açık değildir. Hastalığın HLA-B27 alt tiplerinin tümü 

ile güçlü ilişkili olması hastalığın duyarlı bireylerde çevresel etmenlere karşı oluşan 

genetik olarak belirlenmiş immün bir yanıt sonucu oluştuğu görüşünü destekler (74). 

İnsanlarda 6. kromozomun kısa kolu üzerinde yer alan major doku uyumluluk 

kompleksi (MHC) insan genomunda yer alan en polimorfik bölgelerden biridir. Bu, 

özellikle komplekste sınıf I MHC genlerinin bir bölümünü oluşturan B bölgesi için 

geçerlidir. Bu bölgede olasılıkla 200‘den farklı allel yer almaktadır ve B27 bunlardan 

biridir. Tüm HLA allellerinde olduğu gibi B bölgesi genlerinin baskın ifadesi 

bulunmaktadır, bu nedenle ‗B27 pozitif‘ olan çoğu birey B bölgesi için 

heterozigottur ve daha az olan homozigot B27 durumu ile ilişkili klinik veya 

prognostik anlamlılık düşük gözükmektedir.   
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HLA‘nın SpA ile güçlü bir ilişki içinde olduğu açıktır. Ayrıca HLA-B27 

prevalansı dünyada farklı ırk ve etnik kümelerde oldukça değişkendir. 

Avusturalya‘da Aborjinlerde tamamen negatif iken Japonya‘da popülasyonun  %1 

‗inde, kuzey Avrupa ülkelerinde % 7 ve Batı Kanada‘da yerli grupların bazılarında % 

50 civarındadır.  

Klinisyen için bu değişkenliğin pratik önemi vardır. Bir genin getirdiği 

göreceli risk normal popülasyondaki gen prevalansına karşı etkilenmiş bireylerdeki 

gen prevalansını yansıttığı için, SpA için rölatif risk, genin az görüldüğü bir 

popülasyonda (Japonya gibi) çok görüldüğü bir popülasyona oranla (İskandinav 

ülkeleri gibi) daha yüksektir. Kuzey Amerika‘da beyazlarda genin prevalansı 

yaklaşık % 7‘dir. Bu nedenle seçilmemiş bir hasta popülasyonunda kronik sırt 

ağrısının nedenini açıklamak için bu gen diagnostik bir marker olarak kullanıldığında 

% 7‘lik bir yanlış pozitif oran olacaktır. Diğer taraftan AS‘lı hastaların % 90‘ı B27 

pozitiftir, bu nedenle testin tanısal kullanımında % 10‘luk bir yalancı negatif oran söz 

konusudur. Tamamen inflamatuvar karakterde kronik sırt ağrısı olan bir hastada 

pozitif B27‘nin bu duruma eklenmesi sırt ağrısından AS‘nin sorumlu olma ihtimalini 

oldukça güçlendirmektedir. Eklem dışı özelliklerin (örneğin üveit) bulunması bu 

olasılığı daha da arttırır (74). 

2.2.2. Klinik Özellikler 

AS tipik olarak genç erişkinlik döneminde başlar; ancak semptomlar ergenlik 

çağında veya daha erken başlayabilir. Juvenil kronik poliartritli çocukların % 15‘i 

juvenil ankilozan spondilit veya JAS olarak sınıflandırılmaktadırlar. Bu çocuklar 

daha çok tarsal eklemleri tutan pauciartiküler bir patern ve sıklıkla minimal aksiyel 

şikayetlerle gelirler. Ergenlik döneminde radyografik sakroileit prevalansı giderek 

artmakta, yirmili yaşlara doğru hastaların önemli bir oranında sakroileit 

izlenmektedir. Yaş spektrumunun diğer ucunda, sakroileit ve oligoartritle 

başvurabilen az sayıda geç başlangıçlı AS hastası bulunmaktadır.  

Klinik olarak çakışabilen durumlar olsa da aksiyel ve asimetrik alt ekstremite 

tutulumu bu hastaları geç başlangıçlı RA hastalarından ayırmaya yarayabilir.  AS‘nin 

klasik prezentasyonu 3 aydan daha fazla süren bel ağrısı ve eşlik eden tipik 

egzersizle düzelen sabah tutukluğunu içermektedir.  
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AS Modifiye Newyork Kriterleri (1984): 

1. Üç aydan beri süren egzersizle azalan istirahatle devam eden bel ağrısı. 

2. Göğüs ekspasyonunun yaş ve cinsiyete göre normal sınırlarının altında olması. 

3. Bel hareketlerinin üç planda (tüm yönlerde) kısıtlama göstermesi (schober testi). 

4. Radyolojik olarak çift taraflı 2. ile 3. derece arasındaki sakroileit saptanması. 

5. Radyolojik olarak tek taraflı 3. ile 4. derece arasında sakroileitis saptanması.  

Modifiye Newyork kriterlerine göre klinik bulbulardan biri ile radyolojik 

bulgulardan birinin birlikte olması durumunda Anklozan Spondilit tanısı konulabilir. 

AS şu kinik özellikleri ile diğer bazı hastalıklardan ayrılır. 

1. Spinal ve sacroiliac tutulum. 

2. Kalça ve omuz tutulumu. 

3. Costovertebral, manubriosternal, sternoclavicular, ve costochondral inflamasyon.  

4. Extraspinal enthesis inflamasyonu. 

5. Periferik artrit. 

6. Diğer (eklem dışı) organ tutulumu. 

Bel ağrısı genel popülasyonun % 80‘ ine kadar varan bölümünde ileri 

derecede sık görülen bir belirtidir. Bu nedenle AS‘ deki bel ağrısını mekanik bel 

ağrısından ayırmak gerekir. Ağrı önceleri derin gluteal bölgede künt karekterde 

hissedilir, lokalize edilmesi güçtür ve sinsi başlangıçlıdır. Uykudan uyandıran bel 

ağrısı, sıklıkla daha önceden yanlışlıkla popülasyonda en sık bel ağrısı nedeni olan 

disk hastalığına bağlı dejeneratif bel ağrısı tanısı alan inflamatuvar bel ağrısının bir 

ipucudur. Ağrı tipik olarak sakroiliak eklem bölgesindedir, hafif bir şekilde gluteal 

bölgeye yayılabilir veya yayılmayabilir. Özellikle geceleri olan toraks üzerinde veya 

servikal bölge ağrısı daha az görülmekle birlikte güçlü bir şekilde inflamatuar bel 

ağrısını düşündürürler. Yorgunluk önemli bir semptomdur ve hastalarca çoğunlukla 

ifade edilir, çünkü tipik olarak genç erkek hastalar spor ve eğlence olarak yoğun bir 

efor içindedirler. İnflamasyon yeterince kontrol edilemezse, katılık giderek artar ve 

günün büyük bir bölümünde sürerek ilerleyici hareket ve esneklik kaybına neden 

olur(74).  

Periferal oligoartrit AS‘li hastaların % 30‘una kadar çıkan oranlarda 

görülebilir. Tipik olarak alt ekstremiteleri daha fazla tutan asimetrik bir oligoartrittir. 

Öncesinde veya eş zamanlı olan tendinit (Aşil tendiniti gibi) veya topuk ağrısını 
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(plantar fasit gibi) sorgulamak gerekir; çünkü bunlar klinik resmin bir parçası olan 

enteziti gösterebilirler. Kalça tutulumu AS‘nin seyrinde herhangi bir noktada ortaya 

çıkabilir ve bunu eklemin harabiyeti takip edebilir. Kalça fleksiyon kontraktürü bu 

şekilde, genel de spinal tutuluma bağlanan ayakta durma ve yürüme sırasındaki öne 

eğikliği arttırabilir. 

Eklem dıĢı bulgular 

a. Akut anterior üveitis: 

Tek taraflı üveit AS‘nin en yaygın eklem dışı komplikasyonu olup hastaların 

% 25 - 40‘ ında görülür (80,81). 

Akut reküren Tek taraflı anterior üveitli hastaların yaklaşık % 50‘sinde 

spondiloartrit bulunmuştur.  Göz rahatsızlığının aktivitesi ve şiddeti bu eklem 

hastalığı arasında korelasyon bulunamamıştır (82). 

Üveit kendini genellikle görme keskinliğinde hafif bir bozulma ve fotofobi ile 

gösterir, buna göz ağrısı eşlik edebilir. Tipik olarak tek taraflı ve tekrarlayıcı 

tarzdadır. Erken bir evrede tedavi sağlanırsa atakların çoğu 4-8 hafta içinde sekelsiz 

bir şekilde iyileşir. Akut anterior üveitisi olan akrabaların AS için daha yüksek risk 

altındadır. Katarakt ve glokom oluşabilir. Bu, posterior yapışıklıklar,  artmış göz içi 

basıncı ve kistoid makuler ödeme bağlı gelişir.    

b. Nörolojik semptomlar: 

Bu semptomlar spinal hastalığın birkaç komplikasyonu ile kord veya spinal 

sinir kompresyonu sonucu gelişir. Ankloze vertebralı hastalarda vertebral fraktür 

minimal travma (bazen korelasyon yok) ile oluşabilir. Bu hastaların yaşama insidansı 

% 4 - 18 arasıdır. En sık etkilenen yer C5 - C6 aralığıdır ve spinal kordun 

kompresyonu ile paraparezi veya tetraparezi gelişebilir (83,84). 

Bundan başka atlantoaxial-axial subluksasyon ve Cauda equina sendromu 

gelişebilir.  

c. Kardiyovasküler ve pulmoner hastalık: 

Daha az görülen tutulum şekilleri arasında aort yetmezliği, kardiyak iletim defektleri 

ve pulmoner fibrozis yer alır (74).  

d. Renal hastalık: 

AS‘li pek çok hastada analjezik nefropati dışında IgA nefropatisi ve sekonder 

amiloidozis bildirilmiştir (85,86). 
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Renal bulgular ortaya çıktığında çoğu kez artmış IgA düzeyi (%  93) ve renal 

bozukluk (% 27) vardır. Mikroskopik hematüri ve proteinüri hastaların % 35‘inde 

oluşabilir ve bu bulguların daha sonra gelişen renal işlevlerde bozulmada önemli 

olup olmadığı açık değildir (87). Amiloidozis (sekonder tip) nadir bir 

komplikasyondur.  

e. Osteopeni: 

  AS‘nin erken evrelerinde bile izlenir (88). Kemik mineral dansitesi azalır. 

Osteopeni ve osteoforoz vertebral kırıklara zemin hazırlayabilir. Klinik 

kontrollü bir çalışmada AS‘li hastalarda klinik vertebral kırık ihtimali 3.26 bulunmuş 

(89). 

Bu hastalığı olan hastalarda torakal omurların osteoporotik deformiteleri 

oluşur ve torakal disklerde kamalaşma ile birlikte omurganın fiske hiperkifozuna 

önemli derecede katkıda bulunur (90). 

f. bağırsak mukozal ülserasyon: 

Çoğu zaman asemptomatik olan ileal ve kolonik mukozal ülserasyonlar 

endoskopi ile AS‘li hastaların %50-60‘ında tespit edilebilir(91). 

AS‘li hasaların %5-10‘unda konkomitant inflamatuar bağırsak hastalığı 

(ülseratif kolitis veya crohn hastalığı) ve inflamatuar bağırsak hastalığı olanların %4-

10‘unda konkomitant AS bulunur (92). 

2.2.3. Tanı 

2.2.3.1 Fizik Muayene 

      Omurganın muayenesi karakteristik olarak kısıtlanmış hareketi göstermektedir. 

Bu ilk başta bir ölçüde paraspinal kas spazmını yansıtsa da klinik seyrin daha geç 

aşamalarında zigapofizyel eklemlerin ankilozunu ve vertebral cisimlerin sindesmofit 

köprüleşmesini yansıtır. Öne fleksiyon kısıtlanmıştır ve öne eğilme sırasındaki 

parmak ucu-yer mesafesinin ölçülmesi ile takip edilebilir. Schöber testi beldeki 

mobiliteyi ölçmek için kullanılır. Hasta dik dururken, beşinci lumbar vertebradan 

yukarı doğru 10 cm‘lik mesafe işaretlenir. Maksimal öne fleksiyonda bu işaretler 

arası mesafe ölçülür. Normal spinal mobilite ile fleksiyonda bu mesafe 5 cm‘lik bir 

artışla 15 cm olmalıdır. Eğer bu mesafe 15 cm‘e ulaşmazsa, bu azalmış lomber spinal 

mobiliteyi gösterir. Lateral fleksiyon da azalabilir ve spinal rotasyon ağrıya neden 

olabilir. 
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AS‘nin erken evresinde çoğu kez göğüs ekspansiyonunda hafif ile orta 

derecede azalma saptanabilir. Torasik tutulum göğüs ekspansiyonunun ölçülmesi ile 

takip edilir. Normalde göğüs çapı maksimum inspirasyonda maksimum 

ekspirasyondakinden 5 cm daha fazla olmalıdır. Sinsi başlangıçlı kronik, inflamatuar 

bel ağrısı olan genç kişilerde 5 cm‘nin altına düşmesi güçlü bir biçimde AS‘yi 

düşündürmelidir. Göğüs ekspansiyonu 4. İnterkostal aralık düzeyinden, kadınlarda 

göğüslerin hemen altından, güçlü maksimal ekspiryum sonrası maksimal 

inspiryumda ölçülmelidir.  

Servikal mobilite oksiput-duvar mesafesi ile ölçülebilir. Bu ölçümde hasta 

topukları duvara değerken başının arkasını duvara değdirmeye çalışır. Sakroiliak 

eklemdeki inflamasyon doğrudan basınç veya FABERE, mennel ya da Gaenslen 

manevraları ile eklem çizgisindeki hassasiyet ile muayene edilir.  

FABERE manevrasında hasta supin pozisyonda yatarken hekim kalçaya 

fleksiyon ve dış rotasyon yaptırır. Gaenslen manevrasında ise, hastanın bacağı 

muayene masasından aşağı doğru sarkarken hekim kalçaya ekstansiyon yaptırır. Her 

iki durumda da sakroiliak eklem gerilir ve eğer hastanın ağrıları sakroiliak kaynaklı 

ise bu sırada belde ağrı olur.  

 

2.2.3.2 Laboratuar Bulgular 

Genelde rutin kan incelemeleri yardımcı olmaz. inflamatuvar bel ağrısının 

değerlendirilmesinde laboratuvar testler nispeten nonspesifiktir. Eritrosit 

sedimentasyon hızı ve C-reaktif protein tipik olarak artmıştır; ancak düzeylerinin 

normal olması inflamatuvar bel ağrısını ekarte ettirmez ve tipik olarak artış oranı 

akut RA‘da izlenenden daha düşüktür. Eğer hastalık uzun süreli ise kronik hastalık 

anemisi gelişebilir. Serum immünoglobulin A düzeyi artmış olabilir, ancak 

otoantikorların yokluğu dikkat çekicidir. HLA-B27 nadiren tanı için açıklayıcı bir 

faktördür, yalancı-pozitif ve yalancı-negatif oranlardan daha önce bahsedilmiştir. 

Karakteristik sırt ağrılarının varlığında, test makul bir duyarlılık ve özgüllüğe 

sahiptir.  

2.2.3.3 Görüntüleme 

      Hastalık tanısının doğrulanmasında radyografik değerlendirme önemlidir, ancak 

hastalığın erken döneminde sakroiliak eklemlerde hiçbir radyografik değişiklik 
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olmayabilir. Bu tür vakalarda yüksek şüphe varsa, sintigrafi, bilgisayarlı tomografi 

(CT) veya MRI daha yüksek duyarlılıklarla tanıda yardımcı olabilir. 

 Sakroiliak eklem görüntüleri istenmelidir, çünkü eklemin oblik olması rutin ön-arka 

pelvis radyografisi ile değerlendirmeyi zorlaştırmaktadır. Klasik değişiklikler 

sakroiliak eklemlerdeki bilateral değişikliklerdir. Değişiklikler arasında eklem 

çizgisinde erozyonlar, yalancı genişleme, subkondral skleroz ve son olarak ankiloz 

yer alır. 

      Omurganın radyografileri, her ikisi de entezit bulgusu olan vertebral cisimlerin 

kareleşmesini (lumbar vertebranın normal ön konkavitesinin kaybolması) ve ‗parlak 

kenarlar‘ı (vertebral cismin üst kenarında subkondral sklerozu gösterir) gösterebilir. 

Sonunda vertebra kenarlarının köprüleşmesini gösteren sindesmofitler gelişir ve tanı 

kesinleşir. Apofizyel eklemlerin ankilozu sindesmofit oluşumu gerçekleşmeden 

ortaya çıkabileceği için, vertebranın lateral lumbosakral görüntülemesinde ön kenarı 

kadar arka eklemleri de değerlendirmek önemlidir. Sonunda değişiklikler, köprüleşen 

sindesmofitlerin bamboo görünümünü andırması nedeni ile adlandırılan ‗bamboo 

kamışı‘  ile sonuçlanabilir. Artık osteoporozun AS‘nin anlamlı bir özelliği olduğu 

kabul edilmiştir, bu olasılıkla hastalık ilerlemesi ile hem lokal inflamasyonu hem de 

vertebralara anormal biyomekanik yüklenmeyi yansıtmaktadır.  

Konvansiyonel düz pelvik radyografi günümüzde inflamatuar bel ağrısı olan 

hastalarda sakroiliak eklemlerin değerlendirilmesi için ilk gereçtir; ancak bu tekniğin 

sakroiliak inflamasyonun erken evresinde duyarlılığı yoktur. Böyle olgularda 

dinamik MRG sakroiliitisin erken evrelerini gösterebilir (93,94). 

Erozyonlar ve ankiloz gibi kemik değişikliklerini saptamakta BT‘nin 

genellikle MRG‘ye üstün olduğu kabul edilir, ancak kıkırdağın görüntülenmesinde 

MRG daha iyidir ve dinamik ölçümlere olanak sağlar (93,95). 

Sakroiliak eklemin rutin değerlendirilmesinde BT kesinlikle gerekli değildir. BT ile 

tarama spinal kırıklar, spinal stenoz veya tekal divertiküllerin tanısında yararlı 

olabilir; ayrıca kauda ekuina sendromu ile ilişkili araknoid divertiküllerin görsel hale 

getirilmesinde yardıncı olmuştur (96). 

 

 

 



28 

 

2.2.4 Ayırıcı Tanı 

AS‘nin klinik bulguları genellikle geç adelosan veya erken erişkinlik döneminde, 

nadiren 40 yaşından sonra başlar. AS tanısı başlıca dikkatli bir öykü ve fizik 

muayeneye dayalıdır. Öyküde iki özellik çok önemlidir: 

1- İnflamatuvar bel ağrısı ve tutukluğun olması,  

2- Aile öyküsünün AS olması.  

Bel ağrısı genel popülasyonda çok fazla görülür ve sıklıkla inflamatuar olmayan, 

nonspesifik nedenlere bağlıdır. Buna karşın, AS‘deki bel ağrısının tipik inflamatuar 

özellikleri vardır. İnflamatuvar bel ağrısının özelliği:  

a.  Başlangıcın 40 yaşın altında olması 

b.  Sinsi başlangıç 

c.  En az 3ay sürmesi 

d.  Sabah tutukluğu 

e.  Egzersiz ile düzelmesi. 

Yukardaki inflamatuar spinal ağrı maddelerinden en az dördünün varlığında 

inflamatuar bel ağrısının duyarlılığı % 95 ve özgüllüğü % 85 olarak bildirilmiştir 

(74). 

Kesin AS tanısı genellikle iki yanlı sakroiliitisin radyografik kanıtı ile konulabilir. 

Ayırıcı tanılar arasında diğer SpA‘lar, osteitis kondenans ilei, diffüz idiopatik iskelet 

hiperostozu, sinovit- akne- püstüloz- hiperostoz- osteomyelit (SAPHO)  sendromu ve 

bazı indüklenen hiperostoz durumları (vitamin A intoksikasyonu, fluoroz) yer alır. 

Dejeneratif disk hastalığında yeni kemik oluşumu izlenir; ancak bulking, osteofitlerin 

büyük ve horizontal görünümü sindesmofitlerden kolayca ayırt edilir ve disk 

aralığının daralması AS‘in bir özelliği değildir.  

AS‘nin klinik gidişi ve hastalığın şiddeti oldukça değişkendir. Erken 

evrelerde inflamatuar sırt ağrısı ve katılık ağır basarken zamanla kronik ağrı ve 

deformiteler gelişebilir. Hastalığın erken ve geç fazların her ikisinde de hayat 

kalitesinde iş kayıplarının önemli bir etkisi vardır. Bamboo kamışı görünümünün tam 

olarak gelişmesi hastaların sadece belli bir kısmında olmaktadır; ancak hastalığın 

prognostik gidişini anlamaya yardımcı olabilecek şu anda çok az değişken 

bulunmaktadır. Yeni refrakter spinal ağrı gelişen AS hastalarında intervertebral 

fraktür akılda tutulmalıdır ve minimal travma sonrası oluşabilir. 



29 

 

Ek olarak izlenen geç dönem komplikasyonlar arasında cauda ekuina 

sendromu, osteoporotik kompresyon kırıkları, spondilodiskit ve restriktif akciğer 

hastalığı yer alır. 

2.2.5 Hastalık aktivasyonunun değerlendirilmesi  

Ankilozan spondilitli hastalarda hastalık aktivasyon kriteri olarak BASDAI 

kullanıldı. Hastaya aşağıdaki sorular sorularak sıfırla on arasında bir değer vermesi 

istenir.  

1. Geçen hafta içinde genel toplam yorgunluk düzeyi 

2. Geçen hafta içinde AS‘ ye bağlı boyun, bel ya da kalça ağrısı genel düzeyi 

3. Geçen hafta içinde boyun, bel ya da kalçalar dışındaki eklemlerde ağrı-şişlik genel 

düzeyi 

4. Geçen hafta içinde dokunma ya da basmakla duyarlı herhangi bir bölgede genel 

rahatsızlık 

5. Geçen hafta içinde uyunma zamanından itibaren sabah tutukluğu genel düzeyi 

6. Uyunma zamanından itibaren (120 dakikaya kadar) sabah tutukluğu süre ve 

şiddeti 

BASDAI= [ (5+6)/2 + 1+2+3+4 ] / 5. 

BASDAI değeri 4 ve üzerindeki hastalar aktif olarak kabul edildi. 

2.2.6. Tedavi 

Çoğu hasta için AS, iyi bir işlevsel prognozu olan nisbeten hafif bir 

hastalıktır. Çoğu hastada, akut anterior uveitis dışında önemli iskelet dışı bulgu 

gelişmez. Bu göz hastalığı genellikle inflamasyonu azaltmak için kortikosteroidler 

içeren göz damlaları ve atropin benzeri ilaçlarla iyi tedavi edilir.  

AS tedavisinde amaç ağrı, tutukluk, yorgunluğu gidermek ve düzgün postürü 

korumak, fiziksel ve psikososyal işlevselliği iyi düzeyde tutmaktır. Elimizde henüz 

anlamlı derecede spinal hastalık seyrini etkilediği ve özellikle ossifikasyon sürecini 

geciktirdiği gösterilmiş bir ilaç yoktur. Egzersiz tedavinin ana bölümünü oluşturur. 

Bunlara tercihen sıcak bir duş veya banyo sonrası başlanmalıdır. Yüzme çok uygun 

bir spordur. Omurgada füzyon veya osteoporoz gelişmiş ise, kırığa duyarlı 

olduğundan hasta yoğun enerji ve temas sporlarından kaçınmalıdır. 

Özellikle AS‘li hastalardan oluşan gruplara egzersizler biçiminde uygulanan 

fizyoterapinin, en azından kısa dönemde (1 yıla kadar) etkinliği ile ilgili bugün 
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yeterince delil vardır. Uzun dönem etkinlik için elde henüz bilimsel kanıt yoktur 

(97,98). 

 Ġlaç tedavisi 

İlaç tedavisi ağrı kesiciler, nonsteroidal antiinflamatuar (NSAİİ) ilaçlar,  

sulfasalazine, methotrexate, veya anti-TNF ajanlardan oluşur. Sistemik 

kortikosteroidler minimal etkiye sahiptir; fakat intraartiküler kullanımı bazı 

hastalarda yararlı olabilir. 

a. Ağrı kesiciler: Temini kolay ve yan etkileri minimaldir. Aktif AS‘de az 

etkiye sahiptirler. 

b. NSAĠĠ:  AS‘li hastaların % 70 - 80‘i şikayetlerinin NSAİİ‘larla geçtiğini 

ve fayda gördüklerini raporlamışlar (99). 

Komorbidite nedeni ile kontrendikasyon olmadığı sürece NSAİİ‘lar AS‘nin 

tedavisinde tüm hastalarda ilk tedavi seçeneğidir. Başlarda indometazinin en etkili 

ilaç olduğu daha sonraki çoklu çalışmalarda ise tüm NSAİİ‘ların AS tedavisinde 

effektif olduğu görülmüş (100,101). NSAİİ kullanımında maksimum doz genelde 

gereklidir. İlacın etkinliğine karar vermek için en az iki hafta maksimum dozu 

düzenli olarak kullanmak gerekir.  

c. Sulfasalazine: 1984‘ten bu yana AS‘de kullanılmaktadır. Yapılan bir 

meta-analiz 3 klinik değişken (sabah tutukluğu süresi, sabah tutukluğu şiddeti ve ağrı 

şiddeti) ve bir labaratuar değişken (IgG düzeyi) için sulfasalazinin plaseboya üstün 

olduğunu göstermiştir (102). 

2006 yılında yapılan bir meta-analizde 11 randomize klinik bir çalışmada 

sulfasalazinin spinal sertliği azaltmada ve ESR değerini düşürmede plasebodan 

önemli derecede üstün bulunmuş (103). 

Buna karşı, alt grup analizi en iyi yanıtın (periferik) poliartritli hastalarda, 

diğer bbir değişle periferik eklem tutulumu olan AS‘li hastalar da dahil olmak olmak 

üzere en çok psöriatik artriti olanlarda alındığını göstermiştir.  

AS‘de sulfasalazin kullanımının altında yatan mantık, inflamatuar bağırsak 

hastalığı ve SpA‘lar arasındaki ortak ilişki yanında, spondiloartropatisi olan 

hastaların ileiumunda inflamatuar lezyonların tanımlanmış olmasıdır.  

d. Methotrexate: Bazı datalar MTX‘ın bazı AS‘li hastalarda etkili olduğunu 

belirtip önermişler (104,105). 

http://www.uptodate.com/online/content/topic.do?topicKey=drug_l_z/251725&drug=true
http://www.uptodate.com/online/content/topic.do?topicKey=drug_l_z/162031&drug=true
http://www.uptodate.com/online/content/topic.do?topicKey=drug_l_z/251725&drug=true
http://www.uptodate.com/online/content/topic.do?topicKey=drug_l_z/162031&drug=true
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 Bununla beraber 2006‘da bir meta-analizde AS‘nin tedavisinde MTX‘ın 

yararının olmadığını belirtmişler (106). 

Bugün için, MTX‘in AS‘de işe yaradığına dair ikna edici bir kanıt yoktur. 

e. Tümör nekroz faktör alpha antagonistleri — Anti-TNF-alfa ajanlar çift-

kör plasebo kontrollü çalişmalarda AS‘nin tedavisinde kullanıldığı kanıtlanmıştır. Eş 

zamanlı MTX gibi immünomodülatör kullanımına gerek yoktur ve kullanımı ek bir 

fayda sağlamaz, fakat yan etki ve maliyeti arttırır (107).  

Genel etkileri: 2007 yılında yapılan bir meta-analizde eldeki üç Anti-TNF-

alfa ajanın (adalimumab, etanercept ve infliximab) da AS‘nin tedavisinde benzer 

etkiye sahip olduğu gösterilmiştir (108). 

İlaca cevap tipik olarak hızlıdır.Uzun dönem anti-TNF alfa tedavisinin etkisi 

belli değildir;fakat iki yıl süren bir çalışmada başlangıç cevabının iki yıl boyunca 

devam ettiği gösterilmiştir (109).   

Anti-TNF alfa kullanımı aynı zamanda tekrarlayan üveit sıklığını azaltabilir 

(110). Anti-TNF alfa ajanlarından birinden fayda görmeyen veya tolere edemeyen 

hasta diğer bir ajandan fayda görebilir (111). 

NSAİİ ve DMARD tedavisine rağmen aktif periferal artriti devam eden veya  

orta ve şiddetli spinal rahatsızlığı süren, kesin klinik tanısı konulmuş  ve radyolojik 

değişikliği olmayan AS hastalarında önerilmiştir. 

Bazı çalışmalarda TNF alfa ajanlarının kullanımının kemik dansitesini 

iyileştirebileceğini öne sürülmüştür (112). 

Genç yaş, kısa hastalık süresi, iyi BASFI skoru, yüksek ESR ve CRP düzeyi 

ve HLA B27 varlığında TNF alfa ajanlarına cevap daha iyi beklenmektedir 

(113,114).Hastalık süresi 10 yılın altında olan, 11-20 yıl ve 20 yıldan fazla olanlarda 

bu ajanlara iyi cevap sırasıyla % 73,% 58 ve % 31 olarak bulunmuştur.  

 

Genel yan etkileri: 

Bu ajanların kullanımında latent TBC reaktivasyon riski artabilir. Demyelizan 

hastalıkların gelişmesine veya alevlenmesine sebep olabilir. 

AS tedavisinde infliksimab kullanıldığında palmoplantar püstulozis 

gelişebilir. Aynı çalışmaya alınan 107 hastanın 3‘ünde retrofaringial apse not edilmiş 

ve yıllık insidans 100 hastada 1.6 olarak rapor edilmiştir (115). 
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2.3.  

2.3.1. KULAK ANATOMĠSĠ  

Kulak, temporal kemik içerisinde yerleşmiş işitme ve bir kısım denge sistemi 

elemanlarını içeren bir organdır. İşitmede asıl fonksiyon gören kısım orta ve iç 

kulaktır.  

DıĢ Kulak: Aurikula ve dış kulak yolundan oluşur. Dışarıdan gelen ses dalgalarını 

kulak zarına iletir (Resim1).  

Orta Kulak: Temporal kemik içerisine yerleşmiş bir hava boşluğudur. Kulak zarı ile 

dış kulaktan ayrılır. Orta kulakta bulunan kemikçiklerden malleus-inkus ile inkus-

stapes arasında diartroidal sinovyal eklem, stapes ve iç kulak arasında ise sindesmos 

eklem bulunur.  Şiddetli gelen seslerin iç kulağa zarar vermesinin engellenmesi için 

malleusa bağlı ve V. Kranial sinir ile innerve olan tensor timpani kası ile stapese 

bağlı ve fasiyal sinir ile innerve olan m. Stapedius kasları refleks olarak kasılır. Bu 

refleks arkının afferentleri 8. kraniyal sinir iken tensor timpani kasının efferenti V. 

kraniyal sinir, stapes kasının efferenti ise 7. kraniyal sinirdir (116). 

 

 

 

 

 

Ġç Kulak: İç kulakta bulunan koklea kemik labirentin içerisine yerleşmiş membranöz 

bir yapıdır. Bazal ve Reissner membranı ile üç tane skalaya ayrılır (skala vestibuli, 

medya ve timpani). Skala vestibuli ve skala timpanide perilenf, skala medyada 

endolenf sıvısı bulunur. Perilenf sodyumdan, endolenf de potasyum bakımından 

zengindir. Bazal membranın üzerine yerleşmiş olan korti organı ile orta kulaktan 

stapes ile iç kulak sıvılarına iletilen mekanik titreşimler elektrik enerjisine çevrilir ve 

koklear sinire iletilir (Resim2). 

Resim 1: Dışkulak yolu, orta ve iç kulak. 
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Resim 2: İç kulakta mekanik enerjiyi elektrik enerjisine çeviren korti organı. 

 

İç kulağa geçen yüksek frekanslı ses dalgaları kokleanın bazal döngüsünde, 

düşük frekanslı ses dalgaları ise kokleanın apikaline bazal membran ve tektoryal 

membranda oluşturulan titreşimler oluşturarak algılanırlar (Resim3). Kokleada bazal 

membran üzerinde yerleşmiş olan dış ve iç saçlı hücreler bulunmaktadır. Bunlar hem 

sesin iletiminden hem de –özellikle- dış saçlı hücreler ses üretiminden sorumludur 

(117). 
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Resim 3. Kokleada sesin frekansına göre algılanış şeması. 

 

2.3.2 ĠġĠTME FĠZYOLOJĠSĠ 

Kulak yolu vasıtası ile toplanan ses enerjisi orta kulakta sırasıyla malleus, inkus ve 

stapes kemikçikleri üzerinden iç kulağa iletilir. Kulak zarının hareketliliği zarın 

esnekliğine, kemikçiklerin fiske olup olmamasına göre değişiklik gösterir.  

Ses: Titreşim sonucu elastik ortamdaki moleküler hareketler ile ses oluşur. Sesin 

kendine özgü, frekansı (f), hızı (v) ve şiddeti (desibel-dB)vardır.  

Desibel: İnsan kulağının işitebildiği en küçük ses şiddeti olarak tanımlanır.  

Frekans: Bir saniyede oluşan siklusların sayısı olarak ifade edilebilir. Birimi Hertz 

(Hz)‘ dir. İnsan kulağı 20 ile 20000 f‘lar arasındaki sesleri duyabilir.  

Frekans artıkça ses tizleşir, düşük frekanslı sesler ise pes sesleri oluşturur. 

Saf Ses: Tek frekanstaki ve sabit sinüzoidal salınıma sahip seslerdir. Doğada saf 

olarak bulunmaz işitme testlerinde kullanılır.  

2.3.3. ĠġĠTMENĠN DEĞERLENDĠRĠLMESĠ 

1-Saf Ses Odyometri (Pür Tone Odyometri) 

İşitme kaybının derecesi odyometrik olarak saptanır, güvenli bir odyometri 

testi için hasta ile işbirliği saptanmalıdır. Saf ses odyometrisinde (PTA) 0 ile 20 dB 

arası işitme ―normal‖ olarak değerlendirilir. Yirmi dB‘den daha fazla ve sadece dış 

kulak yolu, kulak zarı ve orta kulağı etkileyen hastalıklarda ―iletim tipi‖, iç kulak ve 

işitme sinirini etkileyen hastalıklarda ―sensörinöral‖, her iki sistemi birlikte etkileyen 

durumlarda ise ―mikst‖ tip işitme kaybı oluşur (118). 
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2-Stapes Adele Refleksi (Akustik Refleks): 

İnsanda 70 dB den daha yüksek şiddetteki sesler orta kulak kaslarından 

yalnızca stapes kasında bilateral kasılmaya neden olmaktadır. Buna akustik refleks 

ya da stapes refleksi denir. Refleks kasılma unilateral uyarımla bile olsa bilateraldir. 

Akustik refleksin olmayışı tanı koymada çok yararlıdır. Ölçülen kulakta bir orta 

kulak patolojisi, VII. sinir patolojisi, uyarılan kulakta orta derecede bir iletim tipi 

işitme kaybı, ileri derece bir sensörinöral işitme kaybı, VIII. sinir patolojisi veya 

beyin sapı akustik refleks yollarında bir kopukluk bulunduğu durumlarda refleks 

olmayabilir.   

3-Timpanometri:  

Dış kulak yolundaki basınç değişikliğine göre kulak zarı kompliansını 

(mobilitesini) değerlendirir. Orta kulakta sıvı, kemikçik fiksasyonu, skleroz ve kulak 

zarı ile ilgili problemlerde değişiklikler görülür. 

Timpanometride DKY‘ye sabit 226 Hz frekans ve şiddette ses verilmektedir. 

Basınç düzeyi +200 daPa (deka Pascal)‘dan başlar ve giderek düşürülür. Sistemin 

kompliansı başlangıçta düşükken giderek artacak, sonra -200 daPa düzeyine doğru 

tekrar azalacaktır.  

DKY‘ye verilen sabit frekans ve şiddetteki sesin yansıyan miktarı ses 

basınçölçeri tarafından ölçülür. Timpanogram: Timpanometrinin sonuç grafiğidir 

(Resim4). 

 

 

 Resim 4: Normal timpanogram eğrisi 

4-Otoakustik Emisyon (OAE): Koklea tarafından (dış saçlı hücrelerden) 

üretilen ve dış kulak yolundan kaydedilen akustik enerjidir (Resim 5). OAE koklear 

orjinlidir. VIII. Kranial sinir bloke edildiğinde nöral cevap alınamazken OAE 
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ölçülebilir. Akustik travma, enfeksiyon, ototoksik ilaçlar ve kokleayı etkileyen 

sistemik hastalıklarda kokleanın hasarlanmasından dolayı OAE‘ler etkilenir. 40 - 50 

dB‘den fazla sensörinöral işitme kaybı varsa o frekansta OAE alınamaz. OAE (+) 

ise; Prenöral koklear reseptör mekanizması ses uyarısına cevap verebiliyor. Orta 

kulak geçirgenliği iyidir. Odyometrik eşik hakkında bilgi verilemez. İşitme kaybı 

varsa retrokokleardir. 

 

 

Resim 5: OAE şematik uygulaması. 

 

OAE Sınıflandırılması: 

Spontan OAE’lar (SOAE) 

• Eksternal uyarı olmadan kaydedilebilir. 

• Normal işiten kulakların % 50 - 60‘ında vardır. 

• 1-3 kHz bölgesinde yoğunlaşır (0.5- 9.0 kHz).  

• Amplitüd –10 ve + 10 dB SPL arasında ( -25 ve 20 dB SPL) 

• Köpek ve kedilerde, nadiren de insanlarda 50 dB SPL‘a varan duyulabilen SOAE 

UyarılmıĢ OAE’lar 

• “Transient evoked” OAE (TEOAE) (Resim 6) 

• En kısa zamanda kokleanın fonksiyonlarını değerlendirilebilme imkanı verir. 

• 1000, 2000, 3000, 4000 Hz f‘da ölçüm yapılır. 

• 30 dB HL‘den fazla işitme kaybı varsa kaydedilemez. 

• Normal işiten insanlarda yaş arttıkça amplitüdleri azalır. 

• Orta kulak patolojilerinde kaydedilemez 

• Dış kulak yolu obstrüksiyonu veya kollapsı emisyon blokajına neden olur. 
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• En sık klinik kullanım yeri işitme taramasıdır. 

• En az üç frekansta eşiğin üstünde OAE alınması ―geçti‖ aksi durumda ―kaldı‖ 

olarak yorumlanır. 

• “Acoustic distortion product emissions”(ADPOAE) 

• “Stimulus frequency emissions” (SFOAE)   

 

 

Resim 6: Normal ve yanıt alınamamış TOAE görüntüsü. 

 

ADPOAE- TEOAE farkları 

• TEOAE koklear işitme kayıplarına en duyarlı tetkiktir. 

• ADPOAE 50-60 dB‘den fazla işitme kayıplarında kaydedilemez. 

• ADPOAE yüksek frekanslarda efektiftir. 
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OAE’ların Klinik Uygulama Alanları 

• Retrokoklear lezyonların ayrımı 

• İşitme taraması 

• Endolenfatik hidrops 

• Gürültüye bağlı işitme kayıpları 

• Ototoksisite 

• Ani işitme kaybı 

• Fonksiyonel işitme kaybı 

 

OAE’ların Avantajları 

• İnvazif değil, anestezi gerektirmez. 

• Objektiftir. 

• Spesifiktir. 

• Test süresi kısadır. 

• Miyojenik aktiviteden etkilenmez. 

• Düşük frekanslar hakkında bilgi verebilir. 

 

5- KonuĢmayı Ayırt Etme Skoru(SAS): 

Kişinin konuşma seslerini ne kadar iyi duyduğunu test eder. Fonetik olarak 

dengeli tek heceli kelimeler 30 - 40 dB‘de hastaya söylenir ve bunların ne kadarını 

tekrar edebildiği belirlenir. 

- % 90 - 100 doğru tekrarlarsa normal 

- % 76 - 88 doğru tekrarlarsa hafif bozulma 

- % 60 - 74 doğru tekrarlarsa orta derece bozulma 

- % 40 - 58 doğru tekrarlarsa zayıf 

- % 40‘dan az doğru tekrarlarsa çok zayıf SAS olarak değerlendirilir(119). 
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3 MATERYAL METOT 

Çalışmamamıza Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi Fiziksel Tıp ve 

Rehabilitasyon ABD polikliniğine başvuran 50 AS‘li, 50 RA‘lı  hasta ve 34 sağlıklı 

kontrol grubu alındı. Her iki hasta grubu için yaş, boy, kilo, şikayet başlangıç yılı, 

hastalık tanı süresi, geçirilmiş cerrahi öykü, eşlik eden sistemik hastalık, kullandığı 

ilaçlar, aile öyküsünü, sigara ve alkol alışkanlığı gibi demografik bulguları 

sorgulayan; AS için ağrı, sabah tutukluğu, kronik inflamatuvar bel ağrısı öyküsü, 

periferik eklem tutulumu, doktor ve hastanın global değerlendirme-VAS skorlarını, 

BASDAİ, BASFİ, BASMİ skorlarını, Nottingham sağlık profili skalası,  HAQ skoru, 

HAQ-S, ASQoL-Ankilozan Spondilit Yaşam Kalitesi Soru Formu, sedimantasyon, 

CRP, RF, HLA-B27, tam kan, biyokimya değerlerini içeren hastanın bilgilendirilmiş 

onam formu dolduruldu. RA hastaları için ise hassas ve şiş eklemlerin 

değerlendirildiği, DAS28‘in hesaplandığı, yorgunluk, ağrı, hasta ve doktorun global 

değerlendirme-VAS skorlarını, HAQ skoru, RA-QoL skoru, Nottingham sağlık 

profili skalasını, sedimantasyon, CRP, RF, Anti-CCP, tam kan, biyokimya 

değerlerini içeren hastanın bilgilendirilmiş onam formu dolduruldu. 

Bu iki hasta grubu KBB kliniğinde tam KBB muayenesi sonrası KBB açısından 

çalışma kriterlerine uygun olan hastalar; çınlama açısından sorgulandı; varsa sağ, sol 

ve bilateral ayrımı yapıldıktan sonra visuel anolog skalaya göre 0- 100 arasında hasta 

tarafından puan verildi. Daha sonra çalışmaya dahil edilen hastalara : 

Timpanometri: İnteracustic AZ-26 Denmark 2000, Odyometri: İnteracustic AC – 33 

Denmark 2000 ve OAE : İnteracustic İLO 25 Denmark 2002 cihazlarında yapıldı. 

1. Tüm hastaların 250-8.000 Hz frekanslar arasında pür tone odyometrileri yapıldı. 

Sonuçlar normal ileti tipi işitme kaybı (İTİK), miks tip işitme kaybı ve sensöronöral 

tip işitme kaybı (SNİK) olarak değerlendirildi. 

2. Hastaların stapes reflekslerine bakıldı ve var - yok olarak değerlendirildi. 

3. Tüm hastalara Oto Akustik Emisyon (OAE) testi yapıldı. Cevap alınanlarda geçti, 

alınmayanlarda kaldı şeklinde değerlendirildi.  
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3.1. ÇALIġMAYA ALINMA VE DIġLANMA KRĠTERLERĠ 

 ÇalıĢmaya Alınma Kriterleri 

1- Hastalık Kriterleri  

A) FTR Polikliniğine başvuran AS‘li hastalar için modifiye Newyork Kriterleri 

(1984): 

1. Üç aydan beri süren egzersizle azalan istirahatle devam eden bel ağrısı. 

2. Göğüs ekspasyonunun yaş ve cinsiyete göre normal sınırlarının altında olması. 

3. Bel hareketlerinin üç planda (tüm yönlerde) kısıtlama göstermesi (schober testi). 

4. Radyolojik olarak çift taraflı 2. ile 3. derece arasındaki sakroileit saptanması. 

5. Radyolojik olarak tek taraflı 3. ile 4. derece arasında sakroileitis saptanması.  

Modifiye Newyork kriterlerine göre klinik bulgulardan biri ile radyolojik 

bulgulardan birinin birlikte olması durumunda Anklozan Spondilit tanısı konulabilir. 

 

B) FTR Polikliğine başvuran RA‘lı hastalar için RA sınıflandırma kriterleri (1987): 

1. Maksimal düzelmeden önce en az bir saat süren eklemlerdeki ve etrafındaki sabah 

sertliği.  

2. Hekim tarafından fark edilen 3 veya daha fazla eklem bölgesinde yumuşak doku 

şişliği (artrit).  

3. Proksimal interfaringiai (PİP), metakarpofalengial (MCP) veya el bileği 

eklemlerinde şişlik (artrit). 

4. Simetrik artrit. 

5- Romatoid nodüller. 

6- Serumda RF‘nin anormal miktarda olması. 

7- El ve el bileği PA grafilerinde tipik değişiklikler. 

RA tanısı için, 7 kriterden en az 4‘ünün pozitif olması ve birden dörde kadar olan 

kriterlerin en az 6 hafta görülmesi gerekir. 

2. 20-50 yaşları arasında olmak 

3.Çalışmaya girmeyi kabul etmek 
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 ÇalıĢmadan DıĢlanma Kriterleri 

1. Daha önce ve şu anda başka bir hastalığa (akut /kronik/rekküren otitis media, 

menierre hastalığı gibi diğer kronik kulak hastalıkları, akustik travma) veya ilaç 

kullanımına bağlı (aminoglikozid ve salisilat gibi ototoksik ilaçlar)  işitme kaybının  

olması   

2. Normal timpanik membrana sahip olmamak 

3. Çalışmaya alınmayı kabul etmemek 

KBB DıĢlanma Kriterleri: 

1. TM perforasyonu 

2. Miringoskleroz 

3. Kafa tıravması öyküsü 

4. Ani işitme kaybı olması 

5. SNİK yapabilen ilaç kullanma öyküsü(aminoglikozid vs) 

6. Geçirilmiş kulak operasyonu  

3.2. HASTALIK AKTĠVASYON KRĠTERLERĠ:   

1.Ankilozan spondilitli hastalarda hastalık aktivasyon kriteri olarak BASDAI  

kullanıldı .  

BASDAI değeri 4 ve üzerindeki hastalar aktif olarak kabul edildi. 

2.Romatoid artritli hastalarda hastalık aktivasyon kriteri olarak DAS 28 skoru 

kullanıldı. 

DAS 28 skoru 2.6 ‗nın altı remisyon  

                                    2.6 – 3.2 arası düşük  

                                    3.2 -5.1 arası orta 

                                   5.1‘in üstü ağır olarak kabul edilir. Biz bu çalışmamızda 

2.6‘nın üstünü aktif olarak kabul ediyoruz. 

3.3. ĠSTATĠSTĠKSEL DEĞERLENDĠRME 

Veriler ortalama artı/eksi standart deviasyon olarak sunuldu. Verilerin normal 

dağılıma uyup uymadığını belirlemek için tek-örneklem Kolmogorov-Smirnov testi 

uygulandı. Gruplar arası farklılığı belirlemek için Anova ve ki-kare testleri 

kullanıldı.  İstatistiksel analiz için SPSS 15.0 istatistik programı kullanıldı. P değeri 

0.05‘in altı istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

Kontrol grubunda 34 kişi, AS ve RA gruplarında 50‘şer hasta olmak üzere 

çalışmaya toplam 134 kişi alındı. Olguların yaş ortalaması AS‘li hastalarda 32 (18-

55), RA‘lı hastalarda  37 (19-50) ve kontrol Grubunda 34 (20-50) yıl idi. Erkek/kadın 

oranı  AS‘te  4/1 (40 erkek, 10 kadın),  RA‘da 0.16/1 (7 erkek, 43 kadın) ve kontrol 

Grubunda  2/1 (22 erkek, 12 kadın ) idi. Kontrol grubu ile AS‘li hastalar ve kontrol 

grubu ile RA‘lı hastalar arasında  yaş açısından anlamlı bir fark yoktu (p=0,069). 

RA‘lı hastalarda kontrol grubuna göre kadın sayısı anlamlı derecede fazla idi. Erkek 

hastaların sayısı AS‘te kontrol grubuna göre daha fazlaydı; ancak istatistiksel olarak 

anlamlı değildi (p=0,095).  Grupların sayı, yaş ve cinsiyet özellikleri Tablo-1‘de 

verilmiştir. 

 

Tablo 1. Grupların kişi sayısı, yaşı ve cinsiyet özellikleri (Ort±SD) 

 

 

 

 

 

 

 

* p<0,001(RA ile kontrol grubu arasında anlamlı).        

 

AS hastalarında ortalama hastalık süresi 5,2 (0-22) yıl iken RA grubundaki 

hastalarda 4,7 (0-21) yıl idi. Hastaların ortalama VAS skorları grup 1 ve grup 2‘de 

sırasıyla 51,3 (0-100) ve 63,1 (10-100) idi. Tüberküloz öyküsü AS‘li bir hastada 

bulunurken RA‘lı hastalarda yoktu. Hipertansiyon ve Diyabet gibi sistemik 

hastalıklar AS‘te 9 (% 18) hastada ve RA‘te 13 (% 26) hastada bulunuyordu ve iki 

grup arasında istatistiksel bir fark yoktu. Ortalama RF ve ESH (Eritrosit 

sedimantasyon hızı)  sırasıyla AS ve RA hastalarında 20 Iu/ml, 15 mm/s ve 156 

IU/ml, 24 mm/s olup ortalaması RA grubunda daha yüksek idi. Tablo 2‘de AS ve RA 

Grubundaki hastaların karekteristik ve laboratuar özellikleri verilmiştir.  

 

  AS 

 (Grup 1) 

RA  

(Grup 2) 

Kontrol  

(Grup 3) 

Olgu sayısı (n) 50 50 34 

YaĢ (yıl) 32,20±8,33 36,88±8,81 35,58±8,19 

Cinsiyet 

    Kadın / Erkek 

10/40 43/7* 12/22 
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Tablo 2. AS ve RA‘lı hastaların klinik, labaratuar ve VAS skorlarının  

Özellikleri (Ort±SD) 

VAS: Visual analog ağrı skalası , CRP: C-Reaktif Protein,  RF: Romatoid Faktör 

ESH: Eritrosit sedimantasyon hızı, AD: Anlamlı değil  

 

AS‘li hastaların 7‘sinde (% 14), RA‘lı hastaların 10‘unda (% 20) ve Kontrol 

grubundaki hastaların 3‘ünde (% 8,8) işitme kaybı saptandı. İşitme kaybı tipleri şekil. 

1ve tablo 3‘te gösterilmiş olup en çok saptanan işitme kaybı tipi sensörinöral tip 

işitme kaybı (SNİK) idi. Bunların da dağılımı AS‘li hastalarda % 10, RA‘lı 

hastalarda % 14 ve kontrol grubundakilerde % 8,8 şeklinde idi (şekil. 2). İşitme 

kaybı açısından kontrol grubu ile AS‘li hastalar ve kontrol grubu ile RA‘lı hastalar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu (p=0,36, p=0,139); ancak işitme 

kaybı saptanan RA‘lı hastalarda hastalık süresi 10 yıldan fazla olan 7 hastanın 

6‘sında (% 85,7) işitme kaybı bulundu.  AS‘te ise hastalık süresi 10 yılı geçen 7 

hastanın 2‘sinde (%28,5) işitme kaybı vardı ve bu grupta işitme kaybı ile tanı süresi 

arasında istatistiksel bir fark yoktu (şekil. 4).  

Grupların akustik refleksi alınmayan hasta sayısı ise AS‘te 7 (% 14), RA‘da 7 

(% 14) ve Kontrol Grubunda ise 2 (%5,9) idi. Oto Akustik Emisyon (OAE) testinde 

AS grubunda 4 (% 8), RA grubunda 9 (% 18) ve kontrol grubunda 2 (% 5,9) hasta 

kaldı. OAE ve stapes refleksleri Karşılaştırıldığında hem AS ile kontrol grubu hem 

de RA ile kontrol grubu arasında istatistiksel açıdan bir fark bulunmadı. 

 

 

 

 

  AS 

(Grup 1) 

RA 

(Grup 2) 

p 

Tanı süresi (yıl) 5,27±5,13 4,72±5,12 AD 

Ortalama VAS skoru 51,30±28,31 63,10±31,05 AD 

Ortalama CRP  16,26±31,23 19,46±28,16 AD 

Ortalama RF 19,58±3,47 156,36±327,46 0,005 

Ortalama ESH (mm/s) 15,00±19,36 24,90±17,81 0,009 
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Tablo 3. Grupların odyolojik değerlendirme bulguları 

Odiyometrik 

değerlendirme 

 

AS (%) 

 

RA (%) 

 

Kontrol (%) 

 

p 

OAE 

                Geçti 

Kaldı 

 

46 (92) 

4 (8) 

 

41 (82) 

9 (18) 

 

32 (94,1) 

2 (5,9) 

 

AD 

Odyometri 

        Normal 

    Toplam ĠĢitme kaybı                         

Nörosensorial     

                     İleti tipi  

           Miks tip  

 

43 (86) 

7 (14) 

5 (10) 

2 (4) 

0 (0) 

 

40 (80) 

10 (20) 

7 (14) 

2 (4) 

1 (2) 

 

31 (91,2) 

3 (8,8) 

3 (8,8) 

 0 (0) 

 0 (0) 

 

 

 

AD 

 Akustik Refleks  

               Var 

               yok 

 

43 (86) 

7 (14) 

 

43 (86) 

7 (14) 

 

32 (94,1) 

2 (5,9) 

 

AD 

AD: Alamlı Değil,  OAE: Oto Akustik Emisyon  

 

RA‘lı hastaların ortalama tanı süresi 4,7 ± 5,12 yıl iken OAE‘de kalan, 

odyometrisi bozuk olan ve akustik refleksi olmayan hastalarda bu süre sırasıyla 

11,19 ±7,47, 10,67 ±7,23 ve 9,39 ±8,46 yıl olup istatiksel olarak anlamlı bulundu 

(p<0.05). AS‘li hastaların ortalama tanı süresi 5,27±5,13 yıl iken odyometrisi bozuk 

olan hastalarda bu süre 9,78±7,65 olup istatiksel olarak anlamlı bulundu (p<0.05), 

(şekil. 3).  

Tablo 4‘te Odyolojik testleri bozuk çıkan AS ve RA‘lı hastaların hastalık 

ortalama tanı süresi ile testler arasındaki ilişkisini göstermektedir. 
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Tablo 4. AS ve RA‘lı hastalar ile işitme testleri bozuk olan hastaların ortalama 

hastalık süreleri (Ort±SD) 

 Tüm 

Hastalar 

OAE (kalan)  Odyo bozuk Akustik 

Refleks (yok) 

AS (OHS) 5,27±5,13 13,5±8,06 9,78±7,65* 6,14±4,29 

RA (OHS) 4,72±5,12 11,19±7,47** 10,67±7,23** 9,39±8,46*** 

* p=0,007,  ** p=0,001,  *** p=0,002,  OHS: ortalama hastalık süresi 

 

 

AS Grubundaki hastaların 6‘sında halen anterior üveit mevcut iken 5‘inde 

geçmişte olmuştu ve bu gruptaki hastaların 27‘sinde (%54) HLA-B27 pozitifliği 

mevcuttu. Tablo 5‘te AS‘li hastaların üveit, HLA-B27 ve ortalama hastalık 

aktivasyon skorları verilmiştir. 

 

Tablo 5. AS‘li hastaların üveyit, HLA-B27 ve ortalama hastalık aktivasyon skorları  

Anklozan Spondilit (AS)  

Üveit 

          Halen mevcut 

          GeçmiĢte olmuĢ 

          Hiç olmamıĢ 

 

6 (% 12) 

5 (% 10) 

39 (% 78) 

HLA-B27 pozitif 27 (% 54) 

BASDAI (ort.) 3,51±2,03 

BASMI (ort.) 2,62±1,99 

BASFI (ort.) 3,16±2,65 

HAQS (ort.) 0,77±0,56 

BASDAI: AS hastalık aktivasyon indeksi, BASMI: AS metroloji indeksi, 

 BASFI: AS fonksiyonel indeksi, HAQS: Sağlık değerlendirme anketi  

 

RA‘lı hastalarda sabah sertliği hastaların 42‘inde (% 84) mevcuttu. Hastaların 

hassas eklem sayısı 12 ve şiş eklem sayısı ortalaması 1,7 idi. Tablo 6‘te RA‘lı 

hastaların klinikleri ve ortalama hastalık aktivasyon skorları verilmiştir.   
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Tablo 6. RA‘lı hastaların klinik özellikleri ve ortalama hastalık aktivasyon skorları  

ROMATOĠT ARTRĠT (RA)  

Sabah sertliği 42 (% 84) 

Hassas eklem sayısı 12,38±9,53 

ġiĢ eklem sayısı 1,74±3,13 

DAS28 (ort.) 4,46±1,45 

RAQS (ort.) 19,38±9,95 

NHP skoru (ort.) 61,53±38,59 

DAS28: RA hastalık aktivasyon skoru, RAQS: RA Sağlık değerlendirme anketi, 

NHP: Nottingham sağlık profili 

 

Hem AS‘li hem de RA‘lı hasta gruplarında işitme kaybı ile hastalık 

aktivasyonları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmadı. Sadece AS‘li 

hastalarda BASDAI skoru 4‘ten fazla olan 14 hastanın 6‘sında (%42,8)  akustik 

refleks alınamadı. Tablo 7‘de RA ve AS‘de işitme kaybı ile hastalık aktivasyon skoru 

arasındaki ilişki gösterilmiştir. 

Tablo 7. RA ve AS‘de işitme kaybı ile hastalık aktivasyon skorları ilişkisi  

 AS BASDAI  RA DAS28  

>4 <4 >2,6 <2,6 

OAE 

    Geçti/ Kaldı (n) 

 

28/2 

 

18/2 

 

24/7 

 

17/2 

ODYOMETRĠ 

Normal/anormal(n) 

 

17/3 

 

26/4 

 

24/7 

 

16/3 

Akustik Refleks  

      Var/ yok (n) 

 

14/6* 

 

29/1 

 

26/5 

 

17/2 

*p=0,0012, DAS28: RA hastalık aktivasyon skoru, BASDAI: AS hastalık  

aktivasyon indeksi 
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Hasta grupları ve kontrol grubunda iĢitme testleri bozuklıkları 

grafiler halinde Ģekil.1-4’te gösterilmiĢtir. 

 

ġekil.1 Grupların işitme testleri bozuk çıkan hasta sayıları 

 

 

 

ġekil.2 Grupların işitme kaybı tipi ve yüzdeleri 
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ġekil.3 Hasta gruplarının ve işitme kaybı olan hastaların ortalama hastalık süreleri 

OHS: Ortalama hastalık süresi (yıl). 

 

 

 

ġekil.4 OHS‘si 10 yıldan uzun olan hastalarda işitme kaybı sayısı 

OHS: Ortalama hastalik süresi (yıl) 
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5. TARTIġMA 

RA, birçok sistemi tutan kronik otoimmun bir hastalıktır (1). Baş boyun 

bölgesinde temporomandibuler eklem, larenks, servikal omurga ve odyovestibuler 

sistemi tutabilir (2). RA‘ya bağlı işitme kaybının etyopatogenezi tam olarak 

anlaşılamamıştır. RA‘nın farklı mekanizmalarla işitme kaybına yol açabileceği ileri 

sürülmüştür. Bu mekanizmalar:  

1- 0rta kulaktaki kemikcikler arasındaki inkudostapedial eklem ve inkudomalleolar 

eklemlerde pannus formasyonu oluşturarak disk ve artiküler yüzeyde sinovial tip 

elementlerin birikmesine yol açarak iletim tipi işitme kaybına yol açabilir (12-14, 

120).   

2-  Vaskülitlerin ve nöritlerin koklea ve koklear siniri etkileyerek sensöronoral tip 

işitme kaybına (SNİK) yol açtığı teorisi ileri sürülmüştür. Bununla ilgili direk 

referanslar olmamakla birlikte otoimmün hastalıkların korti organında dejeneratif 

değişikliklere yol açarak işitme kaybına yol açtıkları bilinmektedir (121).   

3- Koklear hücre harabiyeti veya iç kulakta immün kompleks depozitlerin birikmesi 

ile sonuçlanan otoimmün proçese yol açarak işitme kaybına yol açabilir (7,10,12-14). 

4- Bu hastalığın tedavisinde kullanılan ilaçlara bağlı ototoksisite sonucunda işitme 

kaybı olabilir.  

RA‘nın hastalarda hem SNİK‘e hem de ileti tip işitme kaybına sebep olduğu 

gösterilmiştir. Sıklıkla SNİK‘e (5-11) yol açtığı bildirilmiş olup birçok çalışmada bu 

oran farklı bildirilmiştir. Magarro ve arkadaşları (9) % 55, Öztürk ve arkadaşları 

(122) % 48.6, Reiter ve arkadaşları (120) % 48, Hegwort ve Lijanage (121) % 36.4 

oranında RA‘lı hastalarda SNİK tespit etmişlerdir. Daha az oranda da ileti tipi işitme 

kaybına neden olduğu gösterilmiştir (3,10,11). Öztürk ve ark.( 122) çalışmalarında 

74 RA‘lı hastanın işitme testlerini 45 sağlıklı kişi ile karşılaştırmışlar. 250-16.000 Hz 

arasında ölçüm yaparak tüm frekanslarda RA‘lı hastalarda işitme eşiklerinin kontrol 

grubundakilere göre anlamlı oranda arttığını tespit etmişler. İşitme kaybı ile RA 

arasında ilişkinin olmadığını ileri süren çalışmalar da vardır (17,123). Dikici ve 

arkadaşları (123) RA‘lı 20 hasta ile 20 sağlıklı kontrol grubunu pür tone odyometri 

ve  yüksek frekans odyometri (8.000-16.000 Hz) değerlerini karşılaştırmışlar. Pür 

tone ve yüksek frekans odyometri ölçümlerinde RA ile kontrol grubu arasında 

anlamlı bir fark olmadığını rapor etmişlerdir. Biz de çalışmamızda Dikici ve 
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arkadaşları ile Carolina ve arkadaşları gibi RA‘lı hastalarda kontrol grubuna göre 

anlamlı bir işitme kaybı bulamadık. Biz çalışmamızda RA‘lı hastalarımızda işitme 

kaybı oranını daha düşük  % 20 olarak bulduk. Bununla birlikte kontrol grubu ile 

arasında anlamlı fark yoktu. Normal bir kulakta genellikle OAE kaydedilebilir 

(124,125). Eğer normal bir kulakta OAE kaydedilemiyorsa gürültüye ve ototoksik 

ilaç kullanıma bağlı bir işitme kaybı olabileceği düşünülür (126). OAE yokluğu OAE 

işitme kaybının erken dönemini gösterebilir. RA ‗lı hastalarda OAE‘nin yokluğu 

uzun süreli ve yüksek doz NSAİİ alımına bağlı erken dönem bir işitme kaybını 

gösterebilir (127).  

Dikici ve ark. (123) kontrol ile RA‘lı hastaların OAE‘lerini karşılaştırmışlar 

ve hasta grubunda OAE‘nin anlamlı derecede kaydedilemediğini saptamışlardır. 

Bunun sonucunda RA‘lı hastalardaki işitme kaybının iç kulaktaki hasara bağlı 

olduğu sonucuna varmışlar ve koklear hasarın başlangıcını saptamak için RA‘lı 

hastalara OAE yapılmasını önermişlerdir.  

Murdin ve arkadaşları (127) da RA‘lı hastalarda OAE‘nin yokluğunu yüksek 

oranda bulmuşlar ve OAE‘nin asemptomatik işitme kaybının erken dönem bir 

göstergesi olabileceğini ileri sürmüşler. İkiz ve arkadaşları (128), jüvenil RA‘lı 

hastalar ile kontrol grubu arasında OAE ölçümleri arasında anlamlı fark 

bulamamışlar. Biz de OAE ölçümlerimizde iki grup arasında anlamlı fark bulamadık.  

 Bir çalışmada (123) ipsilateral stapes refleks eşikleri RA‘lı hastalarda anlamlı 

derecede yüksek bulunmuş ve bunun kemikçikler arasındaki eklemlerde fibrozisle 

ilişkilendirilmiştir. Başka bir çalışmada ise (127) RA‘lı hastalarda akustik 

reflekslerin normal kişilere göre farklı olmadığı rapor edilmiştir. Biz de RA‘lı 

hastalarla kontrol grubu arasında akustik reflekslerde fark bulamadık. 

 Copeman (129) işitme kaybının RA‘nın aktivasyonu ile ilişkili olabileceğini 

ileri sürmüştür. Goodwill ve arkadaşları (133) ise RA aktivasyonu ile SNİK arasında 

ilişki bulamamışlardır;  romatoid nodülleri olan hastalarda işitme kaybının daha fazla 

olduğunu bildirmişlerdir. Elwany ve arkadaşları (10) ile Özcan ve arkadaşları (5) 

SNİK ile hastalık aktivitesi, romatoid faktör pozitifliği, yaş, cinsiyet ve hastalık 

süresi arasında ilişki olmadığını bildirmişlerdir. Murdin ve arkadaşları (127) DAS28 

skoru ESH, eklem şişliği ve VAS ile işitme kaybı arasında herhangi bir ilişki 

bulamamışlardır. Biz de hem AS‘li hem de RA‘lı hasta gruplarında işitme kaybı ile 
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hastalık aktivasyonları  arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptayamadık. 

Sadece AS‘li hastalarda BASDAI skoru 4‘ten fazla olan 14 hastanın 6‘sında (%42,8)  

akustik refleks alınamadı. Öztürk ve arkadaşları (122)  hastalık süresine göre 

hastaları gruplara ayırmışlar ve hastalık süresinin 10 yılın üzerinde olduğu gruplarda 

işitme eşiklerinin kontrol grubu ve hastalık süresinin 10 yılın altında olduğu gruplara 

göre anlamlı derecede arttığını bildirmişlerdir. İşitme kayıplı hasta sayımız az 

olmasına rağmen biz de benzer şekilde hastalık süresi 10 yılın üzerinde olan 

hastalarda işitme kaybını anlamlı derecede arttığını saptadık.   

Yüksek doz salisilatlar geçici işitme kaybı ve tinnituse yol açabilir. 

Ototoksitenin multifaktöriyel olduğu düşünülmektedir. Elektrofizyolojik, morfolojik 

ve in vitro verilerde salisilatların koklear kan akımını azaltarak ve dış saçlı hücreleri 

etkileyerek reversibl işitme kaybına neden olduğu gösterilmiştir (12). 

AS‘li hastalarda işitme kaybının normal kişilere göre daha sık görüldüğünü 

gösteren çalışmaların yanında anlamlı bir fark olmadığını gösteren çalışmalar da 

vardır (16,17,130-132). Eryılmaz ve arkadaşları (132) AS ‗li hastalarda 250-6000 Hz 

frekansı arasındaki pür tone odyometri ölçümünde hastaların % 35.5‘inde SNİK 

bulmuşlardır. Özellikle yüksek frekanslarda olmak üzere her bir frekanstaki  işitme 

kaybının kontrol grubuna göre anlamlı derecede fazla olduğunu saptamışlardır. 

Başka bir çalışmada (16) AS‘li hastaların % 28.6‘sında SNİK saptanırken kontrol 

grubundaki hastaların % 4.35‘inde SNİK saptanmıştır. AS‘li hastalardaki işitme 

kaybının anlamlı derecede yüksek olduğu rapor edilmiştir. Dağlı ve arkadaşları AS‘li 

hastaların % 35‘inde SNİK tespit etmişler ve işitme kaybının kontrol grubundakilere 

göre anlamlı derecede fazla olduğunu bulmuşlardır.  AS hastalar ile kontrol grubu 

arasında OAE‘nun anlamlı derecede farklı olduğunu bulmuşlar ve AS‘li hastalarda 

kokleanın taban ve orta kısmındaki dış saçlı hücrelerinin hasarlı olduğunu ileri 

sürmüşler.  

Adam ve arkadaşları (131) 250-8000 Hz arasındaki odyometri sonucuna göre 

kontrol grubu ile AS‘li hastalar arasında işitme kaybı açısından anlamlı bir fark 

bulamamışlar. Bizim çalışmamızda da bu frekanslar arasında AS‘li hastalarla kontrol 

grubu arasında anlamlı bir işitme kaybı yoktu; ancak Adam ve ark. yüksek 

frekanslarda (14.000-16.000 Hz) AS‘li hastalarda işitme kaybının kontrol grubuna 

göre anlamlı derece yüksek olduğunu bulmuşlardır (AS‘de % 71.1, kontrol grubunda 
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% 40). Bizim çalışmamızda yüksek frekanslarda test yapılmadı. Casellini ve 

arkadaşları (17) 22 AS‘li, 19 RA‘lı ve 31 sağlıklı kişiden oluşan çalışmasında AS‘li 

hastaların % 68.2‘sinde RA‘lı hastaların % 68.4 ve kontrol grubundakilerin 

%51.6‘sında işitme kaybı saptamışlar; ancak gruplar arasında işitme kaybı açısından 

anlamlı bir fark bulamamışlardır. Bizim çalışmamızda caselleni ve arkadaşları göre 

her 3 grupta da işitme kaybı oranları daha düşüktü. AS‘li hastalarda % 14, RA‘lı 

hastalarda % 20 ve kontrol Grubunda % 8.8 işitme kaybı saptadık. İşitme kaybı 

oranlarındaki bu fark hastaların yaş ortalamalarından kaynaklanabilir. Casellini ve 

arkadaşlarının çalışmasında yaş ortalamaları AS‘de 45,5, RA‘da 56 ve kontrol 

grubunda 53 iken bizim çalışmamızda AS‘li hastalar için 32.2, RA‘lı hastalar için 

36,8 ve kontrol grubundakilerin 35.6 yıl idi. Bizim çalışmamızda da casellini  ve 

arkadaşlarının çalışmasına benzer şekilde kontrol grubu ile AS‘li ve RA‘lı hastalar 

arasında işitme kaybı açısından anlamlı bir fark bulunamadı.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



53 

 

6. SONUÇLAR 

1. AS ve RA‘lı hastaların pür tone odyometri (250-8.000 Hz arası) sonuçları ile 

kontrol grubundaki pür tone odyometrileri arasında anlamlı fark yoktu. 

2. AS ve RA‘lı hastaların OAE sonuçları ile kontrol grubundaki OAE sonuçları 

arasında anlamlı fark bulunamadı. 

3. AS ve RA‘lı hastaların akustik refleksleri ile kontrol grubundaki akustik 

refleksleri arasında anlamlı fark saptanamadı.  

4. RA‘lı hastalarda işitme kayıplı hasta sayımız az olmasına rağmen hastalık süresi 

uzadıkça işitme kaybı görülme oranının anlamlı olarak arttığını saptadık. 

5. Hasta gruplarında işitme kaybı ile hastalık aktivasyon skorları arasında anlamlı 

ilişki saptanmadı. 
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