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OZET
Klinigimizde tedavi goren ani isitme kayiplarinda uygulanan tedavi
sonuglarinin degerlendirilmesi Dr. Burak ERDEN
Uzmanlik tezi, Kulak Burun Bogaz Anabilim dali tez danigsmani:
Prof. Dr. Rahmi KILIG 2015 86 Sayfa

Ani isitme kaybi (AIK) li¢ giin icinde veya daha kisa zamanda aniden gelisen,
en az Ug¢ frekansi tutan, en az 30 dB ve Uzerindeki sensdrindral isitme kaybidir.
AIK etiyolojisi icin birgok faktér suclanmistir ama kesin bir neden
bulunamamistir. Tedavisi ile ilgili ortak uygulanan bir protokol mevcut degildir. Bu
galismada ani isitme kayipli olgularin tedavi sonuglari ve bu sonuglar etkileyen
prognostik faktorler incelenmistir.

AIK tanisi ile 2011- 2014 yillari arasinda Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi
Kulak Burun Bogaz Anabilim Dal’'na basvuran 65 olgu 68 kulak ¢alismaya dahil
edildi. Tum hastalarin ayrintili hikayesi alindi. Rutin kulak burun bodaz (KBB)
muayenesi ve ayrintili laboratuvar incelemeleri yapildi. Tum olgularin odyolojik
degerlendirmeleri yapildi. Radyolojik olarak kranial magnetik rezonans
goériuntileme (MR) ve bilgisayarli tomografi (BT) ¢ekildi. Tedavide tim hastalara
steroid, vazodilatatér ilag (betahistin) ve B vitamini verildi. Bir hafta iginde
basvuran olgularin tedavilerine valasiklovir eklendi. 5 gin igerisinde odyolojik
olarak belirgin iyilesme gostermeyen hastalarin tedavisine onam vermeleri
halinde sistemik steroid tedavisinin yanina guin asiri intratimpanik 250 mg prednol
eklenerek salvage tedavisi uygulandi. Bu galismada olgularin hikaye bilgileri,
klinik bulgulari, isitme kaybinin derecesi ve odyolojik konfiglirasyonlari, olgularin
tedaviye baslanma siresi, isitme kaybinin derecesi, vertigo, tinnitus ve AIK netlik
dereceleri ve bu faktorlerin prognoz Gzerine olan etkileri incelendi.

Bu ¢alismada olgularin 31’si erkek 34’i bayan idi. Yas aralig1 12-75 arasinda
idi (ortalama 44.2). Oniki (%17.6) olguda hafif, 23 (%33.8) olguda orta, 24
(%35.3) olguda ileri ve 9 (%13.2) olguda ¢ok ileri AiK tespit edildi. Tedaviye
baslama sureleri acisindan erken tedaviye baglanan olgularda, tedaviye iyi yanit
agisindan istatistiksel olarak anlamli sonuglar alindi (p<0.05). AiK'li olgularda
isitme kaybi siddeti ve tedaviye iyi yanit acisindan istatistiksel olarak anlami
sonu¢ alindi (p<0.05). Tinnitus, vertigo ve aik netlik derecesi agisindan AiK'li

olgularda prognostik bir faktér olarak anlamli sonuglar elde edilemedi (p<0.05).
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Tedaviye baslama siresi ve AiK derecesi; AiK'li olgularda anlamli prognostik
faktorlerdir.
ANAHTAR KELIMELER: Ani isitme kaybi, Etiyoloji, Prognostik faktér, Tedavi
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ABSTRACT
Evalution of treatment results carried on sudden hearing loss patients
in our clinic Dr. Burak ERDEN

Residency thesis, depeartment of ear nose throat thesis advisor: Prof.
Dr. Rahmi KILIC 2015 86 Pages

Sudden hearing loss (SHL) is a sensorional hearing loss that develops
suddenly in three days or less than this, keeps minimum three frequency and
minimum 30 dB and more. For SHL etiology, many factors have been accused
but an accurate reason has not been found yet. There is no common protocol
applied for its therapy. In this study, the results of therapy of patients with sudden
hearing loss and prognostic factors that affect these results were analysed.

65 patients and 68 ears which applied Kirikkale University Faculty of
Medicine E.N.T. Department with sudden hearing loss diagnosis between the
years 2011-2014 were included in the research. The detailed history of all
patients were obtained. Rutin ear nose and throat (ENT) examinations and
detailed laboratory analysis were made. Audiological examinations of all patients
were made. Radiologically cranial magnetic resonance imaging (MRI) and
computerized tomography (CT) were made. In therapy, steroid, vazodilatator
medicines(betahistin) and vitamin B were given to all patients. Within one week
of SHL, valacyclovir was added to the theraphies of applied patients. In this
research, the story information of patient, clinical findings, the degree of hearing
loss and audiological configurations, patients’s times of beginning to
therapy,vertigo, tinnitus and the effects of these factors on prognosis were
analysed.

In this research, 31 of patients were male and 34 of them were female. Age
range was 12 to 75. (mean 44.2) In 12 (17.6%) patient light, in 23 (33.8%)
phenomenon middle, in 24 (35.3%) patients severe and in 9 (13.2%) patients
extremely severe sudden hearing loss were determined. As for the time of
starting to therapy, in patients who started therapy early statically meaningful
results were taken in terms of replying to the theraphy. In patients with SHL,
statically meaningful results were gained in terms of intensity of the hearing loss
and replying to the therapy. intratimpanic 250mg steroid injection as salvage
therapy was added to patients who came in one week after SHL, got steroid
therapy for five days but couldn’t get enough hearing acquisition during their

steroid therapy by getting their informed consent. in terms of tinnitus, audiological
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configuration and clerity degree of SHL, no meaningful results were acquired as
prognostic factors in the patients with SHL.

Time of starting therapy and degree of SHL are significant prognostic factor
in SHL .

KEYWORDS: Sudden hearing loss, etiology, prognostic factor, therapy
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SIMGELER ve KISALTMALAR

(Metin icindeki gecis sirasina gore yazilmistir)

AlK: Ani isitme Kayb!

SNIK: Sensdrinéral isitme Kaybi
ST: Skala Timpani

SvV: Skala Vestibuli

BOS: Beyin Omurilik Sivisi

SSS: Santral Sinir Sistemi

SLE: Sistemik Lupus Eritematosus
MS: Multipl Skleroz

ABR: Auditory brainstem response
USYE: Ust Solunum Yolu Enfeksiyonu
SAR: Stapes Adele Refleksi

SDS: Speech Dicrimination Scores
SLE: Sistemik Lupus Eritematozus
CMV: Sitomegalovirls

EBV: Epstein-Barr Virls

HzV: Herpes Zoster Virls

ANA: Anti NUkleer Antikor

AMA: Anti Mitokondriyal Antikor
RF: Romatoid Faktor

MR: Manyetik Rezonans

BT: Bilgisayarli Tomografi

LDL: Dusuk yogunluklu lipoprotein
DM: Diabetes Mellitus

HT: Hipertansiyon

IT: intratimpanik

MP: Metil Prednizolon

IV: intra Vendz

HES: Hydroxietylstarch

HBO: Hiperbarik Oksijen
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1. GIRIS VE AMAG

Ani isitme kaybi (AIK) U¢ glin veya daha kisa silrede birbirini izleyen en az ¢
frekansta ortalama 30 dB veya daha fazla sensorinéral isitme kaybi (SNIK)
gelismesi olarak tanimlanmaktadir (1).

AIK butin SNiK’lerin % 5-10’unu olusturur ve insidans 8/100.000'dir. Erkekler
ve kadinlar esit siklikla tutulur ve her iki kulak esit oranda tutulur (1). Ortalama yas
46 olarak bildirilmistir (2). Yas gruplarina gére bakildijinda 40-65 yas grubunda
diger yaslara oranla insidansin daha yuksek oldugu (22/100.000) gérulir. 70-80 yas
grubunda bu oran dismektedir (3).

Gunumuzde ani isitme kaybi fizyopatolojisi ve histopatolojisi Uzerine ¢alismalar
bulunmasina ragmen etyolojisi tam olarak aydinlatilamamistir. Ani isitme kayiplari
cok degdisik nedenlerle meydana gelir. Bunlarin bir kisminda neden bellidir. Fakat
baylk c¢ogunlugunda neden bulunamaz ve tani konamaz. Etyolojinin ancak
%10-15’i aydinlatilabilmistir. Nedeni bilinmeyen ani isitme kayiplarina, idiyopatik
sensorindral ani isitme kaybi denir (1). Yapilan histopatolojik incelemelerde
idiyopatik sensorinéral ani isitme kaybi yapan nedenler arasinda en ¢ok Uzerinde
durulanlar viral enfeksiyonlar, vaskuiler olaylar, immunolojik reaksiyonlar ve
labirentin membran riiptirii olarak bildirimektedir (4). AIK insidansi literatiirde
degisik oranlarda bildirilmesinin baslica nedenleri spontan diizelme oraninin yiksek
olusu ve hastalarin bu yakinma ile saglik kuruluslarina basvurmamalaridir. En
onemli 6zellikleri baglangicinin ani olmasi, fluktuan olmamasi, daha ¢ok tek tarafli
tutulum gdstermesi ve olgularin énemli bir kisminda spontan iyilesme goérulmesidir(
3-5).

Ani isitme kaybi vakalarinda unilateral hastalarda spontan iyilesme % 50,
bilateral olgularda ise spontan iyilesme % 35'tir. Spontan iyilesme hastaligin ilk iKi
haftasi icinde beklenir. Hastalarin hepsinin hemen bagvurmasi beklenmedigi igin
hastaligin baglangici olarak, isitme kaybinin basladigi an ya da gun esas
alinir. Hastalarin asagi yukari % 15’inde isitme kaybi giderek artar, klinik tablo
agirlasir (1).

Ani isitme kaybinda iyi prognozun goéstergesi olan bulgular sunlardir: Hastanin
erken basgvuru yapmasi ve erken tedaviye alinmasi, odyogramda total olmayan
alcak ve orta frekans kaybinin olmasi, odyogramda ylkselen egri tipi isitme
kaybinin olmasi, hastanin gen¢ olmasi, isitme kaybinin tek tarafli olmasi, isitme
kaybinin saatler icinde ve komplet gelisimi dedil 2-3 gln icinde tedricen olugsmasi,

eslik eden semptomlarin azligi (yodun tinnitus ve vertigo), birden fazla vaskdiler risk
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faktorinun bulunmamasi, odyogramda iki hafta icinde iyilesme belirtilerinin olmasi
(6-7).

Prognozu koétla etkileyen durumlar: Hastanin yasgh olmasi, isitme kaybinin
bilateral ve total olmasi, objektif vestibller semptomlar ve fasiyal paralizinin varligi,
birden fazla vaskuler risk faktért varligi, hasta ne kadar ge¢ basvurmus ve tedaviye
gec baslanmigsa, odyogramda egrisi inen egri seklinde olmasi (6-7). AiK’inda uygun
tedavi protokolinun olusturulabilmesi i¢in her hasta igin bilinen etyolojik nedenler
aydinlatiimaya calisilmalidir. Eger bilinen potansiyel nedenler 6rnedin; Ototoksik
ilac kullanimi, endokrin, metabolik ve diger sistemik hastaliklar saptanirsa en uygun
tedavi protokoll altta yatan sebebe yonelik olanidir. Ancak hastalarin buyuk bir
boélimlnde etyolojik neden tespit edilememektedir. Sebep bulunamayan hastalar
idiyopatik olarak kabul edilerek olasi nedenlere yonelik tedavi protokollerinden biri
baslanir (7-8).

Ani isitme kaybinda etkili oldugu gosterilen tek tedavi, semptomlarin ortaya
cikmasini takiben en kisa sirede baslanacak steroid tedavisidir. Ozellikle Wilson’un
1980 yilinda randomize olarak steroid ve plasebo verdigi gruptan steroidlerin
etkinliginin plaseboya gére daha iyi sonuclar vermesi, ginimiz steroid tedavisine
temel teskil etmistir (9). Steroidlerin AiK’nda kullaniimasinda amag; viral enfeksiyon,
mikrosirkilasyon bozukluklari ve otoimmun hadiselerden sonra kokleada meydana
gelen enflamasyonun baskilanmasidir (10-11). Aktif veya inaktif tluberkiloz
bulunmasi, gbzdeki herpes enfeksiyonu, gebelik, aktif peptik Ulser, diabetes
mellitus, konjestif kalp yetersizligi gibi durumlarda glikokortikoidler kullaniimamalidir
(12). Steroidlerin kisa sureli kullanimina bagh yan etkileri; agizda metalik tat, ylizde
flashing, istah azalmasi, mide irritasyonu, insomnia, sivi retansiyonu, gegici kan
glikoz seviyesi yuksekligi, kan basincinda artis bildirilmigtir. Uzun sdreli kullanimda
ise Cushing sendromu, psisik bozukluklar, peptik Ulser olusumu, glikoz entoleransi,
blyimenin supresyonu, konvilsiyonlar, enfeksiyon gelisiminin kolaylasmasi,
osteoporoz, avaskuler nekroz bildirilmistir (13).

Steroidler tek basina ya da kombine olarak AiK'nda kullaniimaktadir. Altta
yatan nedenlerin vakalarin ¢ogunda saptanamamasi, neden olabilecek bir¢ok
hastallk olmasi ve acilen tedaviye baglanmasi gerektiginden ani isitme kayiph
hastalarda en kisa stirede muhtemel birgok patolojiyi tedavi etmek icin birden ¢ok
ilac ayni sure iginde verilmelidir. Asiklovir, dekstran, ginkgo biloba, nifedipine,
magnezyum, vitaminler (B, E, C), pentoksifiline, karbojen, hiperbarik oksijen, stellat

ganglion blokaji, heparin, histamin gibi ajanlar steroidlerle beraber, biri veya birkagi
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kombine edilip kullanilabilir (8).

Steroidler AiK’da oral, intravendz ve intratimpanik yoldan kullanimaktadir.
Uygulanan steroid dozlari ve sureleri degisiklik gostermektedir. Oral yoldan
genellikle 1 mg/kg/gin azalan dozlarda 10-14 gun kullaniimaktadir. Oral yoldan
kullanimi, uygulama kolayhgi, distk maliyeti nedeniyle en c¢ok tercih edilen
yontemdir (8,14). intratimpanik steroid uygulanmasi tedaviye direncli AiK'li
hastalarda kullaniimaktadir. Adrenal korteksi baskilamamasi, perilenfte ylksek
miktarda bulunmasi, sistemik steroidler kontrendike oldugu durumlarda uygulaniyor
olmasi, sistemik yan etki olusturmamasi intratimpanik steroid kullaniminin tercih
sebepleri olmustur. Fakat uygulama sonrasi agri, akut otitis media, vertigo, timpanik
membran perforasyonu, hasta uyumu ve invaziv bir girisim olmasi intratimpanik
steroid kullanimini sinirlamaktadir (11 ).

Yiksek doz sistemik steroid uygulamasi son yillarda artis gostermistir. Clnku
yapilan deneysel ¢alismalarda steroid dozu arttirildikgca perilenf konsantrasyonunun
arttigi  saptanmistir. Steroid dozunun yuksek olusu iyilesmeye olumlu Kkatki
saglamistir. intratimpanik steroidin yiiksek doz uygulanmasi ve rezistan AIK'li
hastalarda basari elde edimesi de bir faktdérdir. Fakat intratimpanik steroid
uygulamasi invaziv bir girisim olmasi, doz ayarlamasinin gi¢ olusu ve yan
etkilerinden dolay! sistemik yuksek doz steroidler kontrolli uygulama ile tercih
edilebilir. Ayrica ylksek doz steroid tedavisinde iyilesme suresi, disuk doz steroid
kullanimina gére daha kisadir. Hastalar daha kisa slrede iyilesmektedir (10,15,16).

Bu calismanin amaci, AIK tanisi ile tedavi edilen hastalarda retrospektif

sonugclarin degerlendiriimesidir.
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2. GENEL BILGILER

2.1. ANATOMI

isitme ve dengenin periferik organi

olan kulak,

temporal kemik igine

yerlesmis, gorevleri ve yapilari birbirinden farkl G¢ yapidan olusur (Sekil 1).

v' Dis kulak
v Orta kulak
v g kulak

Stapes'in kolu

Lateral semisirkGler kanal gikintis

Inkus (Ors

Tegmen timpani

Malleus (gekic; bag bolumi)
Epstimpanik gikint)

Kulak kepgesi

uﬂ‘

Dis kulak yolu
Kulak zan
Timpanik bogluk
Promontor
Yuvarlak (koklear) pencere
Eustachi borusu

Sekil 1. Kulak anatomisi (119)

& ﬁf’ﬂ
.

Fasiyal sinir (VIl)

Stapes’in taban: (oval pencere)

Vestibul
Semisitkiler kanallar, ampulla. utrikul
Fasiyal sirnir (VII)
Vestibuler sinir

Koldear sinir

(meatus‘ m;%lemus)

(vestockSear Vi)

Nazofarinks

Kanatl KOKLEA

Sc. timpani

AiK’da primer olarak etkilenen bélge i¢ kulaktir. Petréz kemik icinde yerlesen ic

kulak, yuvarlak ve oval pencereler yolu ile orta kulakla, koklear akuaduktus ve

——
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vestibuler akuaduktus yolu ile de kafa ici ile baglantihdir. Cok karmasik yapilari
oldugundan i¢ kulaga labirent de denir (17).
Labirent iki kisma ayrilir;
Kemik Labirent: Labirentin kapsulinden gelisir. Bu kapsul periostal ve
enkondral kemiklesme sonucu olusur. Kemik labirent su kisimlardan olusur (17):
v Vestibll
v Semisirkiler kanallar
v' Koklea
v Akuaduktus vestibdili
v' Akuaduktus koklea
Membrano6z Labirent: Membrandz labirent ektodermal otik plaktan gelisir.
Membran6z labirent kemik labirenti aynen taklit eder ancak onu tamamen
doldurmaz, kemik labirent icinde damardan zengin bag dokusu ile asili bir sekilde
durur. Kemik labirent ile membrandz labirent arasi bosluga ise perilenfatik aralik
denir ve bu aralikta sodyumdan zengin perilenf sivisi bulunur. Zar labirentin iginde
ise potasyum iyonlarindan zengin endolenf bulunur. Membrandz labirent su
kisimlardan olusur:
v’ Utrikulus
Sakkulus
Duktus semisirkularis
Duktus endolenfatikus
Duktus perilenfatikus

Duktus koklearis

N NI N N NN

Korti organi

2.1.1. Kemik Labirent

2.1.1.1. \Vestibiil:
Labirentin en genis pargasidir. Koklea ve yarim daire kanallarinin ortasinda yer
alir ve genigligi eriskinde yaklasik 4 mm capa sahiptir. Dis yan duvari fenestra
vestiblli (oval pencere) ve fenestra koklea (yuvarlak pencere) ile orta kulak boslugu

ile komsudur (17).
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2.1.1.2. Semisirkiiler Kanallar:

Superior, posterior ve lateral olmak Uzere U¢ adettir. Her biri bir dairenin
yaklasik 2/3'U kadardir (17).

2.1.1.3. Koklea

Vestibulin 6n medial kisminda bulunur. Yaklasik 30-35 mm uzunlugundadir.
Modiolus adi verilen koni seklindeki bir yapi etrafinda arkadan 6ne i¢ yandan dis
yana dogru spiral kivrim yapan salyangoz kabuguna benzer kivrimli bir tiptir (Sekil
2-3-4) (17).

Kokleanin;

v" Modiolus
v' Kanalis spiralis koklea
¥v" Lamina spiralis ossea olmak tizere (¢ parcasi vardir.

Modiolus, kokleanin eksenini olusturan koni seklinde spongioz bir kemiktir. Bu
kemik ici ince kanallardan koklear damarlar ve sekizinci kranial sinirin lifleri geger.
Kanalis spiralis koklea, modiolus etrafini 2,5 kez dolanir ve onu ikiye ayirir. Bu kanal
kapall bir ug ile sonlanir. Lamina spiralis ossea, kanalis spiralis koklea iginde spiral
seklinde dolanir ve onu ikiye ayirir.

Kemik lamina Iimenin yarisinda sonlanirken, kemigin periostu dig duvara dogru
baziller membran (membrandz spiral lamina) adi verilen fibréz bir katmanla uzanir.
Baziller membranin Uzerinde kalan kisma skala vestibuli adi verilir ve vestibuluma
acilir. Altta kalan kisim ise skala timpani adini alir ve fenestra koklea aracihgi ile
orta kulak boslugu ile komsuluk yapar. Skala vestibuli ve skala timpanide perilenfatik
sivl vardir. Skala vestibuli ve skala timpani kokleanin tepesinde helikotrema adi

verilen yerde birlesirler.

2.1.1.4. Akuaduktus vestibiili
Vestibulumun i¢ duvarindan baglayarak arka i¢ yana dogru ilerler ve petroz
kemigin arka-Ust yuzunde fossa subarkuata denen gukurda sonlanir. Uzunlugu 10-
12 mm olan bu kanalin i¢cinde duktus endolenfatikus bulunur. Fossa subarkuata

icinde ise sakkus endolenfatikus bulunur (17).

——
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2.1.1.5. Akuaduktus koklea
Membrana timpani sekondaria’nin yakininda olarak skala timpaniden baslayan
bu kanal petréz kemigin alt ylziinde subaraknoid bosluga acilir. Bu kanal iginde

duktus perilenfatikus vardir (17).

KOKLFA

Lo e
Sekil 2. Koklea (48) Sekil 3. Koklea kesiti (48)

Reissner zari . Srpaces
Stria vaskUlaris

Skala media
(endolenf; yUksek K,

ggﬁgl?én dosuk No)
i Sinir 2
ren Comi 1 & Tekiorial zar
Koklear ——_‘%‘u\@'@

sinir (VIII) &7 ~—~— Corti
Spirol orfi argani

J

ligament
Skala timpani < — B
(perilent; ’/ Orll ar
yOksek Na, / Kemik za
disok K) 7

Sekil 4. Koklear Yapilar (48)

——
| —

19



2.1.2. Membranoz Labirent

2.1.2.1. Utrikulus
Otolit organdir. Horizontal hareketlerde dengenin saglanmasindan sorumludur.
Utrikulusun i¢ yan duvari, vestibulum iginde i¢ yan duvarda bulunan eliptical resess
bdlgesine tutunur. Utrikulusun dis yan duvari ise stapes tabaninin karsisindadir. i¢
yan duvarda makula utrikuli denilen sensoryal hiicreler bulunur ve buradan nervus

utrikularis baslar (17).

2.1.2.2. Sakkulus
Otolit organdir. Diz bir zeminde ylkselme ve alcalmaya bagh vertikal
hareketlerde dengeyi sadlar. Vestibulumun i¢ yan duvarinda sferikal resess’e
tutunur ve yine utrikulus gibi makula sakkdli adi verilen kisimda denge ile iligkili
nérosensoryal hicreler bulunur ve buradan da nervus sakkularis baglar. Sakkulusta
bir adet duktus utrikulosakkularise ait, bir adet ise sakkulus ile duktus koklearisi

baglayan ductus reuniense ait iki delik bulunur (17).

2.1.2.3. Duktus semisirkularis
Kemik semisirkller kanallarin igcinde bulunan membrandéz tip kanallardir ancak
kalinliklari farklidir. Kemik kanallarin yalnizca 1/5 kalinhdindadirlar ve kalan kisim
perilenf ile doludur. Membran6z ampuller bdlgelerde krista galli denen
noérosensoriyal hucreler vardir. Buradan c¢ikan sinirler (nervus ampullaris
anterior/posterior/lateralis) utrikuler ve sakkuler sinirler ile birleserek vestibuler siniri

meydana getirirler (17).

2.1.2.4. Duktus endolenfatikus
Utrikulosakkuler duktus ile baglantili sekilde baslayan bu kanal akuaduktus
vestibuli icinde devam eder ve fossa subarkuata bdlgesinde sakkus endolenfatikus

icine drene olur (17).

——

20

'



2.1.2.5. Duktus perilenfatikus
Akuaduktus koklea igerisindedir ve skala timpani ile subaraknoid boslugu

birlestirir. Perilenf iceriklidir (17).

2.1.2.6. Duktus koklearis

Kemik kokleanin dis duvari boyunca uzanan 35 mm uzunlukta, spiral seyirli, dar
Iimenli, membrandz bir tlptdr. Kanalis spiralis koklea gibi 2,5 tur yapar. Duktus
koklearis, vestibulumdaki koklear girintiden bagslar ve koklanin apeksinde cecum
kupula adi verilen kor bir noktada sonlanir. Duktus koklearis koklear kesitlerde Ug¢
duvarli Gggen bir yapi olarak goruldr (18).

Ust duvar reissner membrani tarafindan olusturulur. Bu vestibiiler membran
skala vestibllideki perilenfi kokleadaki endolenfden ayirir. Ortasinda ince bag
dokusu vardir. iki yizi pigmentli olan yassi epitelle ortilidir. insanda bu
membranda damar bulunmaz. Epitelyum hucrelerinin skala mediaya bakan yuzinde
mikrovillisler bulunur (18).

Dis duvar spiral ligamentten yapilidir. Spiral ligament kemik periostunun
kalinlagsmasi ile olusmustur. Kesitte lGg¢gen biciminde goériliur. Spiral ligamentin
kemige yakin kismi kompakt bag dokusu, i¢ kismi gevsek bag dokusu yapisindadir.
Bu duvarda kiguk bir kabarti (spiral prominens) bulunur. Spiral prominens koyu
boyanan tek katli kiibik epitelle déselidir.

Spiral prominens ve vestibller mambran arasindaki spiral ligament kismina
stria vaskdlaris denir. Kapillerler stria vaskularis igine girerek epitelyum iginde
longitudinal seyreder. insanda epitelyum icinde kapillerin bulundugu tek yer stria
vaskularistir. Yapisi endolenfin iyon dengesini sagladigini dusundirmektedir.
Koklear kanaldaki endolenfin yapim yeri stria vaskularistir.

Alt duvar (timpanik duvar), isitme igin farkllasmis kompleks yapidaki hlicre
grubu olan korti organini (spiral organ) igerir. Korti organi, spiral kemik laminanin
periostuna ve bunun devami olan baziller membran Uzerine oturmustur. Spiral
laminanin korti organina yakin kismindaki periostun kalinlagsmasi ile olugsan limbus
silindirik epitelle ortuludur. Epitelin yuzeyinde tektoriyal membran ile devam eden

katikuler yapi bulunur.
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2.1.2.7. Korti Organi
isitme fonksiyonunda gérev alan en énemli yapidir. Viicudun en iyi korunan
bélgelerinden biridir. Perilenfteki mekanik titresimleri, sinir liflerini uyaran elektriki
akimlara donuasturir. Transdiksiyonda rol alir. Buradaki néroepitelyumda ortalama
24000 silyali hiicre vardir. Bu bolgede degisik sekillerde hicreler bulunmakla birlikte
esas olarak iki tip hlcre grubu vardir (Sekil 5) (18).

2.1.2.7.1. Isitme Reseptor Hiicreleri

Titrek tlylere sahiptir. Bunlara stereosilya denir. Stereosilyalar hem i¢ hem de
dis titrek tlyli hicrelerin apikal kisimlarinda bulunurlar. Stereosilyalar gercek bir
silya degillerdir. Bunlar sert mikrovilluslardir. En uzunlari en dista bulunur.
Stereosilyalarin sertligini aktin filamani saglar. Stereosilyalarin bir 6zelligi de
vestibller sistemde oldugu gibi kinosilyum icermemeleridir. Her titrek tlyli hdrenin
apeksinde 6 ya da 7 adet stereosilya bulunur (Sekil 5) (17).

Dis titrek tayld hdcreler; korti organi iginde, apikal ya da bazal uclarindan
Deiters hiicrelerine ve bunlarin parmaksi ¢ikintilarina baghdirlar. insanda sayilarinin
13400 civarinda oldugu kabul edilmektedir. Dis titrek tlyli hicreler retikller lamina
icinde bulunurlar. Boylari apekse dogru artar. i¢c plazma membrani boyunca kutikular
tabakadan c¢ekirdege dogru uzanan birkag tabaka halinde yuzeyalti sisternalar
vardir. Bu sisternalarda Hensen cisimcikleri vardir. Dig titrek taylu hucrelerin
tabanlari genis vezikiller iceren sinir lifleri ile kusatiimistir.

ic titrek thyli hiicreler; vestibiiler hiicrelere benzerler. Bazi 6zellikleri ile dig
titrek tlyli hdcrelerden ayrilirlar.  Tek katli hicre dizileri seklindedirler. Destek
hicreleri ile ¢evrilmislerdir. Hucrelerinin taban kisminda birgok sinaptik sinir
sonlanmasi goériltr. Her afferent uca komsu sitoplazma iginde bir presinaptik kalip
vardir. Efferent ucglar daha genistir, vezikiller icerir ve daha c¢ok afferent uclarla

sinaps yapar.
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Sekil 5. Korti organi (48)

2.1.2.7.2. Destek Hiicreleri

Kenar hicreleri, i¢c falangeal hiicreler- dis falangeal hicreler, hensen hicreleri
ve ic-dis kavis hicreleri olmak Uzere belli bagli dort tiptedirler (Sekil 5). ic-dis
falangeal hucreler (Deiters hucresi), dis titrek tlyli hdcrelerin destekleyicisi
hicrelerdir. Baziler membrana baghdirlar. Dis titrek tlylG hicrelerin etrafini sararlar.
Dis titrek tuylG hacreler ile Deiters hicreleri arasindaki sivi dolu bosluga Nuel
boslugu adi verilir. Hensen hucreleri, korti organinin yan sinirini olugturur. Koklea
apeksine dogru uzunluklari artar. Dizi halindedirler ve endolenfle temas etmezler.
Hensen hicreleri ile dig titrek tlyli hicreler arasinda Korti tlineli bulunur. Kavis
hicreleri (Pillar hicreleri), dis ve i¢ olmak UGzere iki tiptir. Retikller laminanin bazi
kisimlari ile Korti tinelinin olusmasina katkida bulunurlar. Aktin filamanlar ve
mikrotUbullerden olusur. Pillar hdcrelerinin  parmaksi c¢ikintilari hem dig titrek

tuylerin, hem de ig titrek thylerin sinirini yapar (18).

2.1.2.7.3. Baziler Membran
Baziler membran, bag dokusundan olusur ve isitme fonksiyonunda dnemli rol
vardir. insanlarda uzunlugu yaklasik olarak 31,5 mm’dir. Genisligi bazalden apikale
dogru artar. Pars arkuata ve pars pektinata olmak Uzere iki bolimden olugsur. Pars
arkuata spiral ligamana dogru uzanir ve iki dala ayrilir. Bu dallarin arasinda pars
pektinata bulunur. Pars pektinata glikoprotein ve fibronektinden zengindir. Bunlar

amorf Kkristaller halindedir. Baziler membran boyunca genislik biylk ol¢lide
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degisiklikler gosterir. Baziler membran hareketlerinin ve frekansa 6zel hareketlerin
farkli olmasi yani frekans analizi ve ses siddetinin alinabilmesi ancak bu sayede
olanak verir (17).

Baziler membranin dis kisminda Cladius ve Boettcher hlcreleri bulunur.
Bundan sonra ise Korti organi baglar (Sekil 5).

Cladius hacreleri, endolenfle temasta olan kibik hdcrelerdir. Hensen
hiicrelerinden spiral prominense kadar olan bdlgeyi kaplarlar. i¢ tarafta Boettcher
hicreleri ile dis tarafta ise baziler membran ile temastadir. Blylik molekiillerin
gecisine izin vermez, bu sekilde endolenfle skala timpanideki perilenf arasinda
saglam bir sinir olustururlar.

Boettcher hucreleri, baziler membran ile cladius hucreleri taban kismi arasinda
yerlesmislerdir. Tek kath kiboid epitelden olusurlar. Goérevlerinin fibronektin ve diger
bazal membran komponentlerinden bazilarini Uretmek oldugu saniimaktadir. Ayrica

karbonik anhidraz igerdikleri i¢in iyon tagsimasinda rol aldiklar1 distnulmektedir.

2.1.2.7.4. Membrana Tektoria
Lamina spiralis osseanin vestibller dudagina tutunarak baslar ve dis yana
uzanarak korti organini orter. Basiller membranin hareketi ile tektorial membran da
hareketlenir (Sekil 5).
Dis tuyli hicreler tektorial membranin hareketi ile i¢ tlylG hicreler ise sivi
hareketi ile uyarilirlar. Dig tayli hucreler i¢ tayld hiacrelere gére 30 dB daha

duyarhdirlar. Bu yizden akustik travmadan daha fazla etkilenirler (17).

2.1.3. i¢ Kulak Sivilari

Perilenf, endolenf, kortilenf olmak lzere (¢ ¢esittir. Endolenfin potasyum miktari
145 mmol/l, buna karsilik sodyum dizeyi 5 mmol/l civarindadir. Endolenfatik aralikta
potasyum iyonlarinin yliksek olmasi nedeniyle pozitif bir elektrik yikl saptanmistir.
Endolenf olusumunda stria vaskularis gorev yapar. Endolenfatik sak ve endolenfatik
duktus tarafindan emilir (18).

Skala vestibuliye yakin olarak stria vaskdlarisin daha ust kismindan perilenf
yapilir. BOS’tan duktus perilenfatikus araciligiyla gelir. Emilimi ile spiral venlerin
cevresindeki perivaskiler alanlardan ve endolenfatik saki g¢evreleyen gevsek

vaskdler bag doku tarafindan gergeklesir. Bu kanal dardir. Sivi girisi gok yavastir.
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Perilenf iyonik icerigi ekstraselliler sivi ve beyin-omurilik sivisi ile benzerlik
gosterir. Potasyum 10 mmol/l, sodyum 140 mmol/l civarindadir. Perilenfatik alan
internal akustik kanal distali ve koklear akuaduktus yolu ile subdural bosluk ile iligki
icindedir. Bu nedenle beyin-omurilik sivisindan dretildigi digtnulmektedir (17).

Kortilenf ise Korti Tuneli ve Nuel araligini doldurur. Kimyasal olarak perilenfe
benzer. BOS’tan koklear sinir liflerini izleyerek gelir. Endolenfin yuksek potasyum
icerigi noral iletimi engelleyeceg@i icin korti tlnelinin igcinden gegen dig taylu
hicrelerin lifleri kortilenf ile sarilmistir.

Perilenf, endolenf ve korti organi arasinda belirgin kimyasal yapi ve elektriksel
potansiyel farkhliklari vardir ve bu i¢ kulagin gérevi acisindan ¢ok énemlidir. Perilenf
tipik bir ekstraselliler sividir ve iyonik kompozisyonu plasma ya da BOS ile
benzerdir. Ana katyonu sodyum’dur. Skala Vestibuli ve skala timpanideki
perilenflerin icerigi de esdeger degildir (Tablo 1). Skala Vestibuli’de daha fazla K+ ve
daha az Na+ vardir (19).

Endolenf, iyon kompozisyonu vicudun bagka hicbir yerindekine benzemeyen
Ozel bir ekstrasellller sividir. Ana katyon potasyum’dur ve ¢ok az miktarda sodyum
icerir. Total iyon icerigi de perilenfden fazladir. Endolenfin ayrica ¢ok diugsik Ca++

icerigi (yaklasik 20 mikroMolar) ve yaklasik 85 mV kadar pozitif voltaji vardir (19).

Tablo 1. Koklear sivilarin kimyasal kompozisyonu

ST* Sv*x

Perilenf Perilenf Endolenf BOS***
Sodyum (mM) 148 141 1.3 149
Potasyum (mM) 4.2 6.0 157 3.1
Klor (mM) 119 121 132 129
Bikarbonat (mM) 21 18 31 19
Kalsiyum (mM) 1.3 0.6 0.023
Protein (mg/dl) 178 242 38 24
pH 7.3 7.3 7.4 7.3
Potansiyel (mV) 0 <3 85 0
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*ST Skala timpani **SV Skala vestibuli ***BOS Beyin omurilik sivisi

2.1.4. Enerji Transdiksiyonu ve Nakli

Auriculada toplanarak dis kulak yoluyla timpanik membrana ve oradan da
malleus, inkus ve stapese iletilen titresimlerin oval pencereyi itmesi perilenfi, skala
vestibuli boyunca hareket ettirir. Bu hareket helikotrema’dan skala timpani'ye
gecerek yuvarlak pencere membranini disa dogru iter.

Perilenfin bu hareketi gerek endolenfin, gerekse baziller membranin
titresmesine yol acar. Bazilar membranin titresmesi de, Uzerindeki korti organinin
taylt hdcrelerinin siliyalarinin egilmesine neden olur. Bu egilme hareketi, tlylu
hlcrenin bazalindeki sinir ucunun néral potansiyel baslatmasina yol agar. Boylece

mekanik veriler noral verilere dénismus olur (Sekil 6).

Bukdlme
Tektoriol zar noktas
/
’ l Stereosilyalarin
bukulmesi

Bazilor zonn
yukan hareketi

\
o D|§ IUY Bazilor
Ig ty hicreleri 201 Bokdlme
hicreleri noktas:

Sekil 6. Baziler membranin titresmesi, korti organinin taylu
hdcrelerin gérunimd ve membranin titresmesine baglh olarak siliyalarin
egilmesi yoluyla néral potansiyelin olusmasi (48)

Baziller membranin titresme patterni cok defa ayni kalir. Baziller membran
boyunca her nokta stimulus ile ayni frekansda titresir, fakat bu titresimin amplitida,
stimulusun frekansi ve siddetiyle bolgelere gore farklilik gésterir. Baziller membranin
eni ve gevsekligi stapesden helikotremaya dogru giderek artar. Boylece, dogal
titresme frekansi helikotremaya dogru giderek azalir. Koklea’nin bazalinde (stapes’e
yakin) dalga boyu kisa olan yiksek frekans sesler, apikalinde dalga boyu uzun olan
alcak frekans sesler dogal titresme frekansina da uygun olarak agirlikli olarak

algilanir (20).

2.2.ANi iISITME KAYBI
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“Ug giinden daha az bir siirede birbirini takip eden (i¢ degisik frekansta 30dB

ve daha fazla sensorinéral tip isitme kayb1” ani isitme kaybi olarak tanimlanir (3-5-

21). Ancak son yillarda daha kesin bir tanimlama igin galismalar yapiimaktadir. Ani
isitme kaybi kriterleri sunlardir:

v’ lisitme kaybi birbirini izleyen en az g frekansta ve 30dB’in Ustiinde

olmaldir.
v Isitme kaybi en cok (i¢ giin iginde ya da daha kisa bir siire icinde
yerlesmelidir. isitme kaybi birka¢c saniye, dakika veya saat iginde

gelismig olmalidir (3,21).

2.2.1. insidans ve Prevalansi
Sikhgi yilda yaklasik 5-20/100000 olarak bildiriimekle beraber, gercek insidans
kendiliginden iyilesen hastalarin hekime bagsvurmamalarindan dolayi daha yuksektir.
Her iki cinste esit siklikta gorilmekte olup %90 olguda tek kulak tutulumu
vardir(3,22).

2.2.2. Fizyopatoloji

Gunumuzde ani isitme kaybi fizyopatolojisi ve histopatolojisi Gizerinde ¢alismalar
bulunmasina ragmen etiyolojisi tam olarak aydinlatilamamistir (3,5).

Yapilan histopatolojik incelemelerde en ¢ok Uzerinde durulan nedenler, virttik
enfeksiyonlar, vaskdler olaylar, immunolojik reaksiyonlar ve labirentin membran
ruptirt  olarak bildiriimektedir (5,23,24). Son yillardaki g¢alismalar viral
enfeksiyonlarin etyolojide giderek artan bir 6neme sahip oldugunu vurgulamaktadir.
Schuknecht ve arkadaglari (6, 7), ani isitme kayipli hastalarin temporal kemiklerinin
histopatolojik incelemesinde, tektoryal membran ve stria vaskdilariste atrofi, korti
organinda ¢okme, sakkuler makulada duyu epitel tabakasinin kismi yoklugu ve
koklear sinir sayisinda azalma bulmuslar ve bulgularin viral etiyolgjili labirentitte
gérilen lezyonlara oldukga benzer oldugunu bildirmiglerdir.

Gunumuzde kabul géren bir diger goris de; koklea perfiizyonunun bozulmasi
ile ilgilidir (4,8). Isitme kaybinin ani gelismesi, sistemik damar hastaliklari ile beraber
olmasi ve histopatolojik bulgular damarsal hipotezi desteklemektedir (21,25). Ani
isitme kayipli, hipertansiyon, konjestif kalp yetmezligi ve bdbrek yetmezligi bulunan

hastalarin  yapilan histopatolojik ¢alismalarinda; stria vaskulariste ciddi
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dejenerasyon, korti organ harabiyet ve ilerleyen dénemde fibrozis ve ossifikasyon
gibi kokleada vaskuler dejeneratif degisikliklerin oldugu gdsterilmistir (3-5-25-26).

2.2.3. Etyoloji

Ani igitme kaybinin halen etiyolojisi tam olarak acikliga kavugturulamamistir.
100 den fazla etiyolojik neden sayillmaktadir. Hastalarin ancak %10-15’inde neden
saptanabilir (1, 4). Etiyolojiden sorumlu tutulan nedenler; enfeksiy6z nedenler (viral
veya bakteriyel), vaskiler nedenler, koklear membran riptirli, metabolik
bozukluklar, ilag toksisiteleri, otoimmun hastaliklar, ndérolojik hastaliklar,
neoplazmlardir. Herhangi bir etiyolojik neden bulunamazsa hastalik “idiopatik ani
isitme kayb1” olarak isimlendirilir (3-5,9,21,27,28).

2.2.3.1. Enfeksiyoz Nedenler

2.2.3.1.1.  Viral Nedenler

Ani igsitme kaybinin etiyolojisini aydinlatmak Gzere yapilan calismalarda en ¢ok
virusler Uzerinde durulmustur. Ani isitme kaybi olan vakalarin yaklasik %40’inda
isitme kaybinin baslangicindan 6nceki bir ay icinde gegirilmis bir Ust solunum yolu
enfeksiyonu mevcuttur.

Viruslerle ilgili 1990 yilinda yaptigi bir calismada Cummings (29), arena virdsin
sebep oldugu “lassa fever” olarak bilinen enfeksiyonu geciren hastalarda oldukca
fazla sayida ani isitme kaybi geligtigini bildirmigtir. Vasama ve Linthicum (30),
presbiakuzili, ani isitme kayipli ve normal kisilerin temporal kemiklerini histopatolojik
olarak incelemisler ve stria vaskularis, sagl hlcreler ve spiral ganglionun apikal
hucrelerindeki dejenerasyonun en fazla ani isitme kayipli hastalarda oldugunu
gOstermislerdir. Schuknecht ve Donovan (31) ani isitme kaybi gecirmis 12 hastanin
temporal kemiklerinde yaptiklari histopatolojik ¢alisma da, ani isitme kaybi gecirmis
hastalar ile viral labirentit gecirmis hastalarin benzer bulgulara sahip olduklarini
saptamislar, incelemelerinde damar tikanikhdina ait ya da perilenfatik fistull isaret
edecek herhangi bulguya rastlamamislardir.

Son yillarda AIDS vakalarinda da ani isitme kaybinin rastlanildigina iliskin
yayinlar vardir. Hangi mekanizma ile isitme kaybi oldugu kesin olarak bilinmemekle

beraber bazi olasiliklar éne siriimektedir. isitme kaybina, HIV virlisinin direk
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néropatik etkisiyle, firsatgi enfeksiyon (bakteriyel, fungal menenjit ya da
sitomegaloviriise bagli SSS enfeksiyonu) olusturarak veya bu hastalarda sik gortlen
sifilizin sebep olabilecekleri kabul gérmektedir (32,33). Bu bulgular etiyoloji de viral

enfeksiyonlari guglu olarak desteklemektedir.

2.2.3.1.2. Bakteriyel Nedenler

Bakteriel menenijitler antibiyotikler 6ncesinde gocuklarda %90-100 oraninda
mortalite ile seyrederken, antibiyotiklerin tedavide yer almasi ile mortalite hizla
azalmistir. Ancak hastaligin sekelleri ciddiyetini devam ettirmektedir. Bu sekellerden
biri olan isitme kaybinin insidansi %3 ile %40 arasinda degismekle birlikte yayinlarin
cogunda %5-20 olarak bildirilmektedir (34). isitme kaybi enfeksiyonun fulminan
evresinde ya da iyilesme slrecinde meydana gelmektedir ve daha ¢ok iki tarafli, ileri
derecede kayip seklinde olmaktadir. Kenelerle tasinan bir spiroket olan Borrelia
burdgorferi’nin sebep oldugu Lyme hastaliginda, bilateral fasiyal paralizinin de
mevcut oldugu multipl kranial néropatilerle beraber isitme kaybi goralir (35). Yine
sifilisin daha ¢ok erken déneminde goérliimekle birlikte ge¢ donemde de ani isitme
kaybi gelisebilir. insidansinin %2’den az oldugu bildiriimistir. Erken dénemde sifilitik
menenjite ya da kulak tutuluma sekonder isitme kaybina sebep olurlar. Geg
dénemdeki sifilisin bulgulari, Meniere benzer sekilde isitsel ve vestibiller
disfonksiyonun birlikteligi seklindedir. Sifilise bagh ani isitme kayiplari penisilin ve

steroid tedavisine iyi yanit verirler (36).

2.2.3.2. Sirkulatuar Nedenler

Vaskiler nedenler, viral enfeksiyonlardan sonra en c¢ok Uzerinde durulan
nedenlerdir. Arteriyel sistemde meydana gelen trombis, emboli, kanama gibi
nedenler yaninda, vaskdiler sistemi etkileyen spazm ve hiperkoagllasyon da i¢
kulagin beslenmesini bozar. Diabetes mellitus, Burger hastaligi ve kollagen doku
hastaligi gibi sistemik vaskuller hastaliklar, tromboembolik olaylarin gorildigu
kardiyak ameliyatlar, kiigik damarlarda blokaj yapan polistemia vera, orak hicreli
anemi ve lésemi de, ani isitme kaybi yapan hastaliklar arasinda sayilabilir.
Vertebrobaziller yetersizlik durumunda da nérolojik bulgularla birlikte ani isitme kaybi
ortaya cikabilir (5,28,37,38).

Yukaridaki galismalarda etiyolojide vaskuler nedenler desteklense de, eldeki

verilerin ¢ogu iskeminin sorumlu olmadigi yonundedir. Bazi deneysel ¢alismalarda
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iskemiye en hassas yapinin ganglion hdcreleri oldugu gosterilmis olup, ani isitme
kayipl olgularda korti organi, stria vaskularis ve tektorial membranin baskin olarak
etkilenen yapilar olduklari goraimugtir (26,39,40). Koklear kan akiminin en distal
ucu beslenmesi en zayif olan bolgedir. Dolayisiyla oklizyona en hassas kismi
koklea apeksidir. Buna bagl olarak eger vaskiler patoloji ani isitme kaybinda major
etiyolojik faktor olsaydi en sik ve ciddi olarak dusuk frekanslarin etkilenmesi

beklenirdi ancak durum boyle degildir (40).

2.2.3.3. Travmatik Nedenler

Koklear membran raptiirii:

ic kulak fonksiyonlarinin saglanabilmesi icin i¢c kulakta mevcut olan sivilarin
dengede olmasi gerekmektedir. Farkh biyokimyasal icerige sahip olan endolenf ve
perilenf, endolenfatik hidrops gibi ¢esitli hastaliklara bagl koklear membran yirtiklari
sonucunda birbirlerine karigarak igitme kaybina neden olur. Buradaki igitme kaybi
dalgal isitme kaybi seklinde olabildigi gibi ani isitme kaybi seklinde de olabilir.
Perilenf fistillerinde, perilenf genellikle orta kulak ve bazen de endolenfatik bosluga
gecerek isitme kayiplarina neden olabilir (27,41).

Perilenfatik fistul G¢ basit mekanizma ile meydana gelir:

A- Otik kapsilde ya da bununla iligskili membranlarda konjenital dehisans
mevcuttur. Bunlar daha sik olarak Mondini displazisi gibi temporal kemidin ya da
kranial iskeletin diger anomalileri ile birlikte goralurler ve ¢cogdu, en sik stapesi ya da
yuvarlak pencereyi etkileyen orta kulak anomalileri ile beraberdirler (42).

B- ikinci grupta ise kulaga veya temporal kemige olan bir travmadan sonra
perilenfatik fistll gelisir. Travma, stapes cerrahisinde oldugu gibi iyatrojenik olabilir
ya da temporal kemik kiriklarindan sonra meydana gelebilir. Akustik travmanin ve
barotravma etkisiyle de, hizli basin¢ degisiklikleri orta kulak araciligiyla yuvarlak ya
da oval pencerelere iletilerek isitsel iglev bozukluguna yol agabilir. Bununla birlikte
travmatik olgularda isitme kaybinin perilenfatik fistllden ziyade i¢ kulak yapilarinin
hasarindan kaynaklanmasi daha olasidir (40).

C- Daha tartismali bir konuda, spontan olarak meydana gelen perilenfatik
fistUllerdir. Spontan fistlllere, artmis intrakranial basincin koklear kanal veya internal
akustik kanal araciligiyla labirente iletiimesinin sebep olabilecegi ileri surulir. Bu
ylizden ikinma, agir kaldirma, 6kslirme ve hapsirma gibi faaliyetlerin i¢ kulak

disfonksiyonuna sebep olabilecegi iddia edilmistir (43).
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Koklear membran ruptlrQ istatistiklere gore ani sagirlik nedenlerinin %3-

5’nden sorumludur (44).

2.2.3.4. Neoplastik Nedenler

Ani isitme kayiplarinin  %1-2.5’inin  nedeninin akustik ndrinom oldugu
bildirilmektedir (3,5). Akustik nérinom olgularinin 6zellikleri, tedaviye kismen cevap
vermeleri ve tek tarafli olmalaridir. Dolayisiyla tedaviye yanit alinamayan
durumlarda etiyolojide akla gelmelidir. Son zamanlardaki bir ¢alisma, kortikosteroide
belirgin cevap vererek dizelen isitme kaybi olgularinda dahi akustik nérinomun
ekarte edilemeyecegini gostermistir (31).

Temporal kemige metastaz yapan akciger, meme, gastrointestinal tUmorlerine
sekonder igitme kaybi gorulebilir (27,41).

Paraneoplastik sendroma bagli olarak da ani isitme kaybi meydana
gelebilmektedir. Burada kastedilen timoriin lokal olarak dedil, dolayli olarak
(hormon veya hormona benzer maddeler salgilamasi yolu ile) ani isitme kaybina
neden olabilmesidir. Cogu zaman salgilanan maddeler otoimmun mekanizma yolu
ile etkili olurlar (44).

2.2.3.5. Otoimmiin Nedenler

Son yillarda i¢ kulak bagisikhdi ile ilgili galismalar giderek artmistir. Endolenfatik
kesenin, bagisikhdin diizenlenmesinde rolii oldugu kabul edilmektedir. i¢ kulak,
bagisikhk sisteminde primer hedef olarak veya sistemik bagisiklik sistemden
sekonder olarak etkilenir. Primer i¢ kulak hastaliyinda hastalik genellikle iki tarafli,
ilerleyici sensorindral isitme kaybiyla karsimiza ¢ikar. Ancak hastalik bir dbnemde
tek tarafli olarak karsimiza cikarak ani isitme kaybiyla karisabilir. ikincil olarak ic
kulagin en sik tutuldugu hastaliklar poliarteritis nodoza ve Cogan sendromudur.
rekdrrent perikondrit, sarkoidozis, sistemik lupus eritamatosus (SLE) ve Takayasu

hastaligina bagli tutulum daha az siklikta géralar (5,27).

2.2.3.6. Noroldjik Nedenler
Norolojik nedenler icinde multipl skleroz (MS), migren ve lateral pontomeduller
sendromda da (anterior inferior serebellar arter patolojisi) vertigo ile es zamanli

olarak bazen ani isitme kaybi gorulebilir. Ani isitme kaybi nedeni olarak MS
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ancak vakalarin %0.5’'inden sorumludur. Bu vakalarda ani isitme kaybi birka¢ gun
icerisinde yerlesir ve hastaligin remisyonlarina bagl olarak gerilemeler gosterebilir
(4,27,28).

2.2.3.7. Toksik Nedenler

Ototoksik ilaglar:

Ani isitme kaybina yol agan ilaglar iginde, streptomisin, gentamisin, tobramisin,
vankomisin, kinin, salisilatlar, sisplatin, furosemid, etakrinik asit, desferrioksamin
sayllabilir. Ayrica intraven6z kullanildijinda eritromisin, ylksek dozlarda piroksikam
ve naproksen de ani isitme kaybina yol acgabilir. Lokal olarak kullanilan bazi
ilaglarinda ani isitme kayblr meydana getirdigi bilinmektedir. Bunlar arasinda kromik
asitle perforasyon kenarlarinin yakilmasi ve streptomisinin orta kulaga damlatiimasi
da ani igitme kayiplarina neden olmuslardir. Ayrica gentamisin, neomisinin orta
kulaga damlatiimalari ya da gelfoama emdirilmis olarak kullaniimalari sonucunda da

ani isitme kayiplari neden gértlmastir (27,28,44)

2.2.3.8. Psikojenik Nedenler
Psikojenik olarak ani igitme kaybi vakalari yayinlanmigtir. Ancak bunlarda tani
kolayca konabilir. Hasta 6zellikle bilateral vakalarda higbir sey duymadigini ifade
edebilir. Bu hastalarda stapes kasi refleksinin aranmasi ve auditory brain-stem

response (ABR) gercgek taniya gotirdr (44).

2.2.4. Tani

AIK'lI hastalar ¢ok degisik klinik tablolar ile klinige basvurmaktadirlar. Cogu
hasta tipik olarak dakika ve saatler icinde tek kulakta isitme azhigi, ¢inlama
sikayetlerinin gelistiginden veya sabah kalktiklarinda bir kulaklarinin isitmediginden
yakinarak basgvurmaktadirlar. Bazi hastalar ise kulakta dolgunluk veya c¢inlama
sikayeti ile bagvurduktan sonra yapilan incelemeler sonucu AIK tanisi almaktadirlar.

Bu tabloda hastadan alinan anamnez ¢ok énemlidir. isitme kaybinin ne kadar
surede gelistigi, ¢cinlama, bas dbénmesi gibi semptomlarin eslik edip etmedigi
sorgulanmalidir. Yakin zamanda gegirilmis bir otolojik operasyon veya varolan
otolojik hastalik dyklisu sorgulanmalidir. Mekanik, akustik veya barotravma dykusu

anlaml olabilir. isitme kaybinin fluktuasyonlar gdstermesi ve valsalva ile bas
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dénmesi olugsmasi perilenf fistilini dusundartr. Eslik eden hastaliklar 6zellikle
hipertansiyon, atheroskleroz, hiperkoagulasyonla giden hastaliklar ve tromboza
yatkinlik yaratan durumlar atlanmamalidir. Yakin zamanda kullanilan ilaglar,
Ozellikle ototoksik ilag kullanimi g6z ardi edilmemelidir.

Varolan ya da yeni gegiriimis bir USYE dyklsi anlamli olabilir. Menenijit veya
ensefalit gecirmis hastalarin, labirentit gecirmis olabilecedi akilda tutulmalidir. Sifiliz
gibi spesifik enfeksiyonlar, dalis veya wucakla vyolculuk &6ykisli mutlaka

sorgulanmalidir.

2.2.4.1. Muayene
Tdm hastalara tam bir kulak burun bogaz muayenesi yapilmalidir. Otoskopik
incelemede AiK'li hastalarda genelde miispet bir bulgu saptanmaz. Diapozon testleri
mutlaka yapilmalidir. Perilenf fistlli sliphesi olan hastalarda valsalva uygulamasi
tani koydurucu olabilir. Hastalarin yarlya yakin  kisminda  vestibller
fonksiyonlar etkileneceginden yurayus testleri, Romberg testi yapilmalidir. Vestibuler

semptomlari olan hastalarda kalorik testler de yapilabilir.

2.2.4.2. Odyolojik incelemeler

ilk etapta hastaya tam odyolojik test yapiimalidir. Bunlar hava ve kemik yolu
esiklerini, konugmayi ayirt etme skorlarini ve akustik empedans testlerini icermelidir.
Tani igin odyolojik testte ardi ardina 3 frekansta 30 dB ve Uzeri sensérinéral kayip
saptanmalidir. isitme azligi yiiksek veya diisiik frekanslari tutabilecegi gibi segicilik
gOstermeyerek tim frekanslari da tutabilir.

Timpanometrik incelemelerde genelde orta kulak basinci normal olarak bulunur.
Stapes adale refleksi (SAR), isitme kaybinin agir veya derin oldugu durumlarda
alinmaz.

SDS, odyogramin sekli ve igsitme kaybinin ciddiyetine bagh olarak degisiklik
gOsterebilir.

Rutin  odyolojik  testleri yapamayan, uyum saglayamayan veya
simulasyondan suphelenilen hastalarda ABR yapilmalidir. Otoakustik emisyonlar da

faydali olabilir.
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2.2.4.3. Laboratuvar Testleri

Tum hastalara rutin olarak tam kan sayimi, kan biyokimyasi, tiroid fonksiyon
testleri, kan lipid profili, sedimantasyon ve koagulasyon testleri yapiimalhdir.

Spesifik enfeksiyon ajanlarini ayirt etmek igin ézellikle sifiliz, HSV tip1, CMV,
rubella, toksoplazma, EBV, HZV, kabakulak igin serumdaki antikor seviyeleri
istenmelidir.

Otoimmdin etiolojiyi aydinlatmak icin ise, ANA, AMA, anti-DNA, RF gibi

otoimmun markerlar istenmelidir.

2.2.4.4. Radyolojik inceleme
Serebellopontin kdse timérleri AIK etiolojisinde yaklasik % 1 olarak goriilse de
her hastadan mutlaka Gadolinium’lu MR istenmelidir. Bazi hastalarda temporal
kemik BT cekiimesi faydali olabilir. Ozellikle gen¢ hastalarda genis vestibiiler
aquaduktus ve Mondini aplazisinin AiK etiolojisinde yer aldigi unutulmamal ve
yuksek rezolisyonlu temporal kemik BT incelemesi uygulanmalidir (Tablo 2).
MS kliniginde de AIK goriilebileceginden, cekilecek MR hem posterior fossayi

hem de serebral kesitleri icermelidir.

Tablo 2. Ani isitme Kaybinda Standart incelemeler

- Anamnez

- Muayene (Otoskopi, nérolojik muayene, diapozon testleri)

- Odyolojik incelemeler ( Hava ve kemik yolu esikleri, SDS, akustik empedans, otoakustik emisyon, ABR)
- Vestibiiler Testler ( Romberg, fistula testi, kalorik test)

- Laboratuar Testleri

- Tam kan sayimi, kan biyokimyasi, tiroid fonksiyon testleri, kan lipid profili, sedimantasyon ve koagulasyon
testleri

- Sifiliz, HSV tipl, CMV, Rubella, Toksoplazma, EBV, HZV, kabakulak igin serumdaki antikor seviyeleri

- Otoimmun markerlar (ANA,AMA, anti-DNA, RF)

- Radyolojik incelemeler (Temporal kemik BT, serebral ve posterior fossa MR, Ekokardiyografi, karotis renkli
doppler ultrasonografi)

Kalp kapak hastaliyi veya atherosklerozu olan hastalarda, trombusler yoluyla
mikroemboliler olusabileceginden bu tip riskli hastalarda ekokardiyografi ve karotis

renkli doppler ultrasonografi gibi incelemelere gerek duyulabilir.
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2.2.5. Tedavi

AIK, SNIK nedenleri iginde sik rastlanilan bir sebep degildir. Tim SNIK olan
hastalar icinde gorilme sikligi yaklasik olarak % 1’dir. Klinisyenlerin AiK lzerinde bu
kadar yogun olarak durmasinin sebebi ise hastaligin SNiK'nin nadir geri
dondurulebilir sebepleri icinde olmasi dolayisiyladir.

Bir hastaligin tedavisi neden olan etkene ydnelik planlanir. Ancak AiK'nin
etyolojisi ve fizyopatolojisi net olarak aydinlatilamamistir. Etyoloji i¢in bir¢ok teori
ortaya atiimistir. Bu teorilerin higbiri AiK’nin fizyopatolojisini tam olarak aydinlatmasa
da, her birinin bir kisim hastada kabul edilebilir oldugu ortadadir.

Ani isitme kayiplarinin tedavisinde halen tam bir fikirbirligi saglanamamigtir.
Ayni Ulkede bile klinikler arasinda biyik farkhliklar vardir. AiK'li olgularda tedavinin
spontan iyilesmeye Ustunlugu gosterilememigtir. Bir kisim arastiriciya gore ani
isitme kayiplarinda tedavi gereksizdir. Vakalarin ¢cogunlugunda etyolojide virtsler
suclanmaktadir. VirGsler iginde palyatif bir yaklasim yeterlidir. Buna karsilik bir diger
grupta ise pek cok ilacin birlikte kullanildig1 tedavi sekli vardir ve olayin buyuk
Olctde vaskuler kaynakli oldugu ve kokleada bozulmus kan akiminin dizeltiimesi ile
iyi sonuglar alinacagi ileri strulmektedir. Bu iki grubun Uzerinde birlestikleri ortak
nokta, hastalarin mutlak siratle yatak istirahatina alinmasi gerektigidir ( 4,9,28,44-
47).

AIK’li olgularda tedavinin spontan iyilesmeye (stinligi gosterilememistir (28).
Ancak yine de biiyiik bir hekim grubu AIK’li olgularin kendi haline birakiimamasi
gerektigi kanisindadirlar, bu nedenle eldeki tedavi olanaklari sonuna kadar ve blyuk
bir ciddiyetle uygulanmalidir (28,44).Tedavide kullanilan ajanlar daha ¢ok
enflamasyonu ve otoimmin hasari baskilamaya, o6édemi azaltmaya ve
mikrosirkilasyonu duzeltmeye yoneliktir. Kortikosteroidler, vazodilatorler, ditretikler,
histamin, plazma genigleticiler, karbojen inhalasyonu (%5 karbondioksit, %95
oksijen), hiperbarik oksijen, intraven6z kontrast madde ve kalsiyum kanal blokdrleri
en cok uzerinde galisiimis ve kullaniimig ajanlardir (4,9,47,49). Bu ajanlarin buyuk
bir boélumdnd iceren protokoller kullanilarak hastalik kontrol altina alinmaya
calisilmistir.  Wilkins ve arkadaslarinin (50), retrospektif olarak 132 olguyu
inceledikleri ¢alismalarinda, ilaglarin biyik ¢cogunlugunu igeren “shotgun protokol”
ile tedavi edilenlerle, protokoldeki ajanlardan sadece bir kismi ile tedavi edilenler
karsilastirlmis ve iyilesmede herhangi bir farklihk bulunamamistir. Yine ayni
calismada tedaviyle elde edilen duzelme ile spontan dizelme arasinda belirgin

farkhlk izlenmemigtir.
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Eisenman ve Arts (4), literatirdeki AiK’'na yonelik tedavi protokollerini genis
sekilde inceleyerek iki noktayl vurgulamislardir;

v" Olgularin kiigimsenmeyecek bir kisminda 6zellikle iyi prognostik
faktorlere sahip olanlarda tam veya kismi spontan iyilesme olmasi,

v’ Steroidlerin dzellikle 500-2000 frekanstaki kayiplarda daha belirgin
olmak Uzere ani isitme kayipl olgularda etkili olmasidir.

Tedavi sekillerinin  gerek birbirleri ile gerekse spontan dizelme ile
karsilastiriimasi icin isitme kaybindaki dizelmenin standardizasyonu gereklidir.
Bugun icin kabul goren kriterler;

v' TAM IYILESME: igitme seviyesinde 250, 500, 1000, 2000 Hz'de
30dB ve 4000 Hz'de 25dB diizelme olmasi ya da isitme seviyesinin
diger saglam kulak isitme seviyesine gelmesi (saglam kulak
isitmesinin normal olmasi kosuluyla).

v' BELIRGIN IYILESME: 5 frekanstaki (250, 5000, 1000, 2000, 4000
Hz) ortalama iyilesmenin 30 dB den fazla olmasi.

v" ORTA DERECEDE JYILESME: 5 frekanstaki ortalama
iyilesmenin 10-30dB arasinda olmasi.

v IYILESME OLMAMASI: 5 frekanstaki ortalama iyilesmenin 10
dB den az olmasidir.

Bu kriterler, “Ad Hoc Commitea of Japanese Ministry of Health and

Welfare” tarafindan belirlenmigtir (51).

Tablo 3. Ani isitme Kaybinda Kullanilan Ajanlar
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- Steroidler

- Vazodilatorler (Histamin, Papaverin, Nikotinik asit, Pentoksifilin,
Prostoglandin Ei, Nifedipin)

- Karbojen inhalasyonu ( %95 Oz, %5 CO2)

- Hiperbarik Oz

- Vizkoziteyi duguren ajanlar ( Dekstran, Heparin, Kumadin, Fibrinojen/LDL aferez
tedavisi, Batroksobin, Pirasetam)

- Antiviral Ajanlar (Asiklovir, Valasiklovir, Famsiklovir)

- Diatrizoate meglumin (Hypaque)

- Stellat Ganglion Blokaji

- Vitaminler (Vitamin E, Vitamin C, Nikotinik asit)

- Otoimmiin Tedavi (AzotiopUrin ve Siklofosfamid)

- Cerrahi tedavi (Perilenf Fistul Onarimi)

- Magnezyum, koenzim Q10

2.2.5.1. Tedavide Kullanilan Ajanlar

2.25.1.1. Steroidler

ister tek basina, ister diger ilaclarla kombine olsun, su an igin AIK tedavisinde
en ¢ok kullanilan ajan steroidlerdir. Steroidlerin viral etken, otoimmun olay veya
vaskiler bir hadise sonucu i¢ kulakta olugsan inflamasyonu geri dondurerek etki
gOsterdigi dusunulmektedir (52).

Steroidler AIK tedavisinde (izerinde en ¢ok arastirma yapilan ajan olmustur.
Daha dénce de AIK tedavisinde kullaniimasina ragmen asil etkinligi 1980 yilinda
Wilson’'un yaptigi calisma ile ispatlanmistir (9). Randomize, cift kor, plasebo
kontrolli olarak yapilan bu ¢alismada steroid ile tedavi edilen grupta % 61, plasebo
alan grupta ise % 32 isitme gelismesi saglanmigtir. Diger bir sonug¢ olarak ise,
baslangicta 40-90 dB arasinda isitme kaybi olan hastalar, steroidden daha fazla
fayda goérduginden bu bdlge ‘steroid efektif bolge’ olarak isimlendirilmigtir. Ayrica 90
dB ve Ustu isitme kaybi olan hastalarin steroide yanitinin sinirli oldugu belirtilmisgtir.
Bu galisma halihazirda steroidlerin AIK tedavisindeki etkinligini gdsteren en iyi gift
kor, kontrolll, randomize ¢alismadir.

Her ne kadar steroidlerin AIK tedavisindeki etki mekanizmasi tam olarak
bilinmese de, yapilan ¢alismalarda koklear fonksiyonlari etkiledigi gosterilmistir. Son

yillarda vyapilan arastirmalarda i¢ kulakta glukokortikoid ve mineralokortikoid
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reseptdrleri  bulunmustur (53). Steroidlerin bu reseptdrler vasitasiyla koklea
fonksiyonlarini dizenledigi 6ngorusu ortaya atilmigtir. Ayrica steroidlerin kokleaya
olan etkilerini siralayan pek c¢ok yayinda steroidlerin; labirentteki inflamasyonu
azalttigi, koklear kan akimini arttirdigi, kokleayi iskemiden korudugu, gurultd
kaynakli isitme kaybindan korudugu ve i¢ kulakta de novo protein sentezini kontrol
ettigi gosterilmistir (54-58).

Bircok yazar steroidlerin AIK baslangicindan itibaren ilk 4 hafta icinde etkili
oldugunu, hatta ilk 2 hafta icinde en fazla cevap alindigini belirtmislerdir (52,59).
Tedaviye baglama slresi uzadikga basari orani azalmaktadir.

AIK tedavisinde Wilson'un galismasindan bu yana sistemik uygulanilan
steroidler tedavinin temel tasi haline gelmistir. Bu tedaviye cevap orani degisik
calismalarda % 49 ile % 89 arasinda degismektedir (47). Buna ragmen % 20-50
arasinda hasta sistemik steroid tedavisinden fayda goérmemekte, ek olarak
hastalarin bir kismi steroidlerin sistemik yan etkileri nedeniyle ya tedaviyi yarim
birakmakta ya da var olan diger bir hastalik nedeniyle steroidi kullanamamaktadir.
Ozellikle peptik Ulser, glokom, DM, HT, osteoporoz hastalari ve hamilelikte
steroidlerin kullanimi ya kontrendikedir ya da kullanimi oldukg¢a kisitlanmistir.

Steroidlerin i¢c kulakta etkin olan optimum dozu bilinmemesine ragmen,
steroidlerin i¢ kulaktaki daha yuksek konsantrasyonlarinin, isitme kaybinin geri
dondurilmesinde daha etkin olacagi digunulmektedir. Ancak steroidler kan beyin
bariyerini zayif oranda gectiklerinden, i¢ kulak sivilarindaki konsantrasyonunu
arttirmak icin intravendz veya oral yolla daha yuksek steroid dozlari gerekmektedir.
Ozellikle Almanya’da AIK tedavisinde 250 mg/gin prednizolon standart tedavi
olarak kullaniimaktadir  ve bu tedavinin daha yuksek perilenf
konsantrasyonu sagladigi gosterilmistir (60). Ancak tahmin edilebilecegi gibi daha
yuksek plazma seviyesi, daha ¢ok sistemik yan etki anlamina gelmektedir (Tablo 4).

Ayrica femur basi aseptik nekrozu gibi yan etkilerinin tek doz sonrasi
gerceklesebildigi de unutulmamalidir. Bu amagcla arastirmacilar steroidi lokal olarak
verme yoluna gitmiglerdir.

IT farmakoterapi ilk olarak Schuknecht tarafindan, 1956'da 14 Meniere
hastasini aminoglikozid ile tedavi ederken kullaniimigtir (61).

Uzun yillardir yuvarlak pencere membrani ve oval pencere membraninin bazi
maddelere karsi gecirgen oldugunu bilen arastirmacilar, steroidlerin orta kulak
kavitesine verilerek bu membranlardan i¢ kulak sivilarina ulastiriimasi igin IT yolun

kullanilabilecegini diginmuslerdir. Bu amacla yapilan hayvan deneylerinde IT yolla
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uygulanan steroidlerin sistemik yola gbére daha ylksek

yaptigi
prednizolon ve dekzametazon; oral, IV ve IT olarak uygulanmistir. Sonu¢ olarak da

perilenf seviyeleri

sagladigr  gosterilmistir.  Parnes’in calismada hidrokortizon, metil
IT yolla uygulanan MP’nin en yuksek perilenf seviyesini, en uzun siure sagladigi
bulunmustur (62). Bu calismada IT enjeksiyon sonrasi MP, 24 saat boyunca
perilenften izole edilebilirken, IT uygulanan dekzametazon 6 saat boyunca perilenfte

bulunabilmistir. Ayrica Chandrasekhar’in ¢calismasinda IT yolla verilen steroidler, IV

yola gbre daha yuksek perilenf konsantrasyonu saglamigtir (52).

Tablo 4. Steroidlerin Yan Etkileri

Gastrointestinal

sistem

- Peptik Ulser, Pankreatit

Kardiyovaskuler

- Kalp debisi ve damar tonusunda artis, Hipertansiyon

sistem
Kas-iskelet - D Vitamin antagonisti, Kalsiyum emiliminde azalma, Osteoblastik
Sistemi etki azalma, Osteoklastik etki artig, Osteoporoz, Ense, gévde ve

yuzde yag birikimi, Cocuklarda ve addlesanlarda biylimede

yavaslama, Cizgili kaslarda erime, Femur basi aseptik nekrozu

Uriner Sistem

- Sodyum ve su tutulumu, Potasyum, kalsiyum ve hidrojen atilimi

Metabolizmasi

Hemopoetik - Eritrosit, polimorf ndveli l16kosit ve trombosit artisi, Eozinofil,
Sistem bazofil, monosit ve lenfositte azalma, Tromboza yatkinlik
Glukoz - Glukoneogenezde artig, Glukozuptake azalmasi, Glikojen

uretiminde artig, Hiperglisemi

Protein

Metabolizmasi

- Karaciger hari¢ protein sentezinde inhibisyon, Protein yikiiminda

artis, Negatif azot dengesi

Yag

Metabolizmasi

- Yag hucresine glukoz girisinde azalma, Lipolizi hizlandirma,

insiilin diizeyinde artis ve istah artigi

Genital Sistem

Erkekte plazma testosteron seviyesinde dusme, Kadinda ovulasyon

inhibisyonu ve amenore

Cilt - Ciltte atrofi ve strialar, Killanma, Yara iyilesmesinde gecikme
SantralSinir - Hafif uyarici etki, istah artigi, Konviilsiyon esiginde azalma,
Sistemi Depresyon, intrakranial basing artigi
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Goz - Katarakt, Glokom

Bunlar izleyen arastirmalarda sistemik steroid tedavisinden fayda gdérmeyen
hastalarin ortalama % 40-50’sinde IT steroid ile dedisik derecelerde isitme kazanci
saglanmistir. Buna binaen yazarlar IT steroidlerin sistemik steroid tedavisinden
fayda gdérmeyen hastalar icin bir alternatif olabilecegi sonucuna varmislardir. Fakat
IT tedavinin, hicbir tedavi modalitesine cevap vermeyen hastalarda bile ylksek
oranlarda isitme kazanci saglamasi sonucu bazi yazarlar, bu uygulamanin ilk
basamak tedavi olarak uygulanmasi gerektigini disunmisglerdir. Yapilan sinirli
sayida ilk basamak IT tedavi ¢alismasinda, sistemik steroid sonuglarina benzer
veya daha iyi sonuclar elde edilmistir (62, 63).

intratimpanik tedavi 3 ana protokolde uygulanir.

v’ Sistemik steroidler olmaksizin ilk tedavi olarak “primary
treatment”

v Sistemik steroidlere ek olarak “adjuvan treatment”

v Sistemik steroid tedavisinin basarisiz olmasi durumunda

kurtarma tedavisi olarak “salvage treatment” (83).

Steroidlerin IT uygulanmasinin 2 teorik avantaji bulunmaktadir. Birincisi, bu
yolla uygulandiginda steroid direkt olarak i¢ kulaga acgilan membranlardan emilerek
yiiksek perilenf seviyelerine ulasilabilir. ikincisi ilag topikal olarak uygulandigi icin,
sistemik yan etkilerinin ortaya ¢ikmasi engellenmis olur. Ancak bu tedavi tekniginde
tedavi gruplar genelde kuguktur ve steroid dozu, hangi steroidin kullanilacagi,

uygulama sekli, uygulama sikhgi gibi konular yanitsiz kalmigtir.

2.25.1.2. Vazodilatatorler
AiK'de vazodilatér tedavi kullaniimasi etiyolojinin vazospazm, tromboz veya
emboliye baglh oldugu dasinilerek uygulanmaya baslanmistir. Burada amag,
vazospazmi ortadan kaldirmak ve koklear kan akimini artirarak hipoksinin yarattigi
etkileri geri dondurmektir.
Bu amagla kullanilan ajanlar siklikla; histamin, papaverin, nikotinik asit,
pentoksifilin, prostoglandin E1, nifedipin olmaktadir. Ayrica karbojen ( % 95 02, % 5

CO2) inhalasyonu serebral vazodilatasyon yoluyla perilenf O2 basincini artirarak
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etki gdsterir. Yukarida siralanan bu ilaglar genelde tek basina kullaniimazlar ve
siklikla diger ajanlarla kombine edilirler.

Karbojen ile ilgili yapilan ¢alismalarda, bu ajanin inhalasyonunun mikrovaskdler
vazokonstiksiyona yol agmadan periferal oksijenasyonu artirdigi goézlenmistir.
Fisch’in 1983'te yapti§i calismada, karbojen inhalasyonu ile papaverin+ dekstran
kombinasyonu karsilastiriimis ve karbojenin istatistiksel olarak daha iyi sonuclar
verdigi gosterilmistir (64). Ancak Cinemon’un 41 hastada yaptidi klinik calismada
steroid, plasebo, karbojen ve oda havasi inhalasyonu verilen 4 grup hastanin
hicbirinde digerlerine gére anlaml isitme gelismesi olmamis ve ne steroid ne de
karbojenin plasebodan etkin olmadidi belirtiimistir (65). Buna ek olarak karbojen ile
antikoagllan tedaviyi karsilastiran bir c¢alismada karbojenin  UstUnliga
saptanamamistir (66).

Yakin zamanda yapilmis diger bir calismada ise PGE1 + hiperbarik O2 ve
steroid + hiperbarik O2 tedavisi karsilastiriimis ve esit etkinlikte oldugu bulunmus ve
AIK’li hastalarda Prostoglandin E1’in bir alternatif olabilecegi belirtilmistir (67).

Tam bu kisith ve vaka sayisi az olan ¢alismalara ragmen, 2002 yilinda yapilan
ve vazodilatorler ile diger ilaglar karsilastiran 1155 hastanin ve 13 randomize,
kontrolli makalenin arastirildigi bir derlemede vazodilatérlerin, plasebodan ya da
diger tedavi yontemlerinden Ustin oldugunu gésteren hicbir yayina rastlanmamistir.
Ayni calismada vazodilatérlerin ¢ok fazla potansiyel yan etkileri oldugundan
bahsedilmistir (68).

2.25.1.3. Volum Genigleticiler ve Vizkoziteyi Azaltan
Ajanlar

Volim genigletici ajanlar, kardiak akimi ve vaskuler dolagimi artirirken, tedavi
sirasinda ilave trombiis olusumunu 6nledigi icin de kullaniimaktadir. Ozellikle disik
molekll agirhkl dekstran, hipervolemik hemodilisyon yaratarak, ayrica faktor 8'i
etkileyerek koklear kan akimini artirir.

Viskoziteyi azaltan ilaglar ise, hemodilisyon yapmadan kan akiskanhgini
artirarak koklear kan akimini artirir. Bu gruptan heparin ve kumadin trombus
olusumunu onler.

Son zamanlarda yapilan bir c¢alismada, fibrinojen/LDL aferez tedavisinde
plazma fibrinojen, lipoprotein ve LDL kolesterol konsantrasyonlarinin azaltiimasi ile

hemodilisyon yaratmadan kan akiminin artirildidi, ayrica azalmig serum kolesterolu
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nedeniyle artan nitrojen oksidin koklear kan damarlarinda vazodilatasyon
olusturdugu o6ne sdrdlmastir. Bu amagla yapilan bir g¢alismada, LDL fibrinojen
aferezi ile steroid + HES (Hydroxietylstarch) + pentoksifilin kombinasyonu
karsilastiriimis ve etkinlik agisindan fark bulunamamistir. Sonug olarak yazar serum
LDL ve fibrinojen duzeyi yuksek olan hastalarda bu tedavinin bir alternatif
olabilecegini belirtmistir (69). Japonya’da yapilan, yiksek doz steroid ile defibrinojen
terapiyi karsilastiran diger bir calismada defibrinojen terapinin ciddi isitme
kayiplarinda steroide gére daha etkili oldugu gosterilmistir (51). Ayrica batroksobin
ismindeki yilan zehirinden elde edilen trombin benzeri enzim ile tedavi edilen AIK
hastalarinin, steroid tedavisinden fayda goéren hastalara gére daha iyi sonuglar
alindigini gésteren klinik ¢galismalar mevcuttur (70).

Diger bir trombosit agregasyonunu ©&nleyen ajan ise pirasetamdir. AiK
tedavisinde steroidlerle beraber kullanildiginda pirasetamin, vazodilatérlerden daha
iyi sonuclar verdigi bulunmustur.

Bu gruptaki diger ajanlar genellikle tek basina degil diger tedavilerle kombine
olarak kullanilirlar. Ancak yayinlanan makalelerin hemen hepsinde bu ajanlarin

eklenmesinin ek bir fayda saglamadig gosterilmigtir.

2.25.1.4. Hiperbarik O2 (HBO) Tedavisi

HBO tedavisinin perilenf O2 basincini artirarak etkili oldugu gd&sterilmigtir.
Ozellikle diger tedavilerden fayda gormeyen hastalarda 2 ile 6 hafta iginde
kullanildigi vakit, % 50 hastada 20 dB civarinda isitme iyilesmesi gdsterilmis ancak 3
ay sonra etkinliginin olmadigi belirtilmistir (71). Japonya’da yapilan baska bir
calismada ise ciddi isitme kayipl hastalarda steroide eklenen HBO tedavisinin daha
iyi sonuglar verdigi gosterilmistir (72). Bir diger yayinda konvansiyonel tedaviden
fayda gérmeyen hastalarda 2,5 atmosfer basingta verilen HBO’nun belirgin olarak
isitmeyi iyilestirdigi belirtilmistir (73). Ancak Ulkemizde yapilan bir caligsmada,
medikal tedaviye eklenen HBO’nun isitme sonuclarina katkisi olmadigi

yayinlanmigtir (74).

2.25.1.5. Antiviral Tedavi
Ozellikle etyolojide viral ajanlarin bilyllk oranda rol aldiginin anlasiimasini
takiben, antiviral tedavi giderek artan oranlarda AIK tedavisinde kullaniimaya

baglanmistir. Ozellikle asiklovir ile yapilan hayvan c¢alismalarda, steroidle
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kombinasyonunun daha iyi isitme ve histopatolojik dizelme sonuglari sagladigi
bulunmustur (54).
Ancak daha sonra asiklovir ve valasiklovir ile yapilan klinik ¢alismalarda,

tedaviye eklenen bu ajanlarin ek katki saglamadigi gosterilmigtir (75,76).

2.25.1.6. Kontrast Maddeler
Diatrizoate meglumin (Hypaque®) isimli ilacin AiK’'de etkili olmasi vertebral bir
anjiogram cgekilirken tesadufi olarak saptanmistir.
Etkinligini géstermek icin yapilan ¢alismalarda %53 oraninda hastada isitme
kazanci saglanmistir, ancak bu sonug¢ plasebodan ve diger vazoaktif ilaglardan
daha etkili degildir (77). Daha sonra yapilan c¢alismalarda da ayni sonuglar

bulunmustur.

2.25.1.7. Stellat Ganglion Blokaji
Bu uygulamada stellat ganglion, gunluk lidokain enjeksiyonlariyla bloke
edilmekte ve bu sayede sempatik sistemi inhibe edilip, koklear kan akiminin
artmasina neden olunmaktadir.
Bu amagla yapilan bir calismada % 70 hastada isitme gelismesi saglanmigken,
diger metotlarla tedavi edilen hastalar % 15-20 arasi kazan¢ saglamiglardir (78).
Ancak bu konuda yapilan caligmalar olduk¢a azdir ve daha ¢ok calismaya ihtiyac

duyulmaktadir.

2.2.5.1.8.  Vitaminler
Vitaminlerden en yaygin olarak kullanilani B vitaminidir. Ozellikle nikotinik asidin
sempatik inhibisyon yaparak vazodilatasyona neden oldugu gosterilmistir.
Ayrica vitamin E ve vitamin C, inflamasyon sonucu olusan O2 radikallerinin
kokleaya toksik etkisini geri déndirmede kullaniimis ve basarili sonuglar elde
edilmigtir (79,80).

2.25.1.9. Otoimmiin Tedavi
Otoimmun teori Uzerinde duran arastirmacilar, steroidin yeterli olmadigi
disunulerek sitotoksik ajanlar kullanmiglardir. Bu amagla azotiopirin  ve

siklofosfamid kullanilmigtir ancak anlamli sonuglar elde edilememigtir (81).
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2.2.5.1.10. Cerrahi Tedavi
Ozellikle fluktuan isitme kaybi olan, travma sonrasi veya kinma ile isitme kaybi
ve denge bozuklugu gelisen hastalarda perilenf fistilli distnilmelidir. AIK
tedavisindeki tek cerrahi endikasyondur ve mimkin oldugu kadar erken
yapilmalidir. Lokal anestezi altinda eksploratif timpanotomi yapilir ve hasta
iIkindirilarak perilenf sizintisi olan bdlge goérilmeye calisilir. Sizinti gorilen bolgeler
tamir edilir.

2.2.5.1.11. Diger ilaglar

Magnezyum, koenzim Q210 gibi ilaglarla ilgili calismalar devam etmektedir. Bu

ilaglarin AIK hastalarinda faydal olabilecegini gésteren kanitlar mevcuttur (82).

2.2.5.1.12. Tedavisiz izlem
Bazi ¢alismalar etiolojinin belli olmamasi ve % 65’lere varan ylksek spontan
geri donus orani nedeniyle, neden bulunamazsa tedavisiz izlem vyapilmasi
gerektigini belirtmiglerdir (50).

2.2.5.2. Genel Onlemler
AIK tanisi konan hastalarda yatak istirahati, tuzdan fakir diyet, sigara, alkol ve
kafein kullaniminin birakilmasi, stresten uzak durulmasi, intraabdominal basinci
arttiracak faktorlerin dnlenmesi gerekir. Hasta sessiz bir odada istirahata alinmalidir.

Psikolojisi bozulan hastalarda ise gerekirse psikiyatri konsultasyonu istenmelidir.
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3. GEREG VE YONTEM

Bu calismaya Kirikkale Universitesi Tip Fakdltesi tibbi etik kurulunun

06/07/2015 tarih ve 19/22 karar nolu etik kurul onay! alindiktan sonra baglanmistir.

3.1.Calisma Grubunun Segimi

Calismada Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz Anabilim
Dal’'nda 2010-2014 tarihleri arasinda yatarak tedavi goren ve Uluslararasi hastalik
siniflamasi (International Classification of Diseases (ICD)) kodu “Ani idiyopatik
isitme kaybi” olarak kodlanmig vakalarin dosya numaralari edinildi. Bu dosyalarin
epikriz kayitlari incelenerek daha sonra tanisi Meniere hastalii olarak kaydedilen
vakalar c¢alisma disinda birakildi. Bunun sonucunda ani isitme kaybi tanisiyla
yatirilarak tedavi verilmis 87 hastanin (45 kadin (K), 42 erkek (E)) epikriz kaydina
ulasildi. Odyolojik degerlendirmesinde eksiklik tespit edilen 19 (9 K, 10 E) hasta
calisma disinda birakildi. Diger 3 hasta da (2 K, 1 E) fistll tanisi diusunulmesi
nedeniyle calisma disi birakildi. Sonug olarak 62 unilateral ve 3 bilateral AiK'li (68
kulak) hasta ¢alismaya dahil edilmistir. Bilateral AiK'li hastalarin kulaklari ayri ayri
degerlendiriimis ve calismaya 6 kulak seklinde hesaplanarak dahil edilmistir.
Olgularin 31’si erkek, 34'i kadin, yaslari 12-75 arasinda (yas ortalamasi 44,2)
degismekteydi.

Calismaya katilan batin hastalardan ayrintili hikaye alindi. Yas, cinsiyet, isitme
kaybinin ne zaman ve ne sekilde basladigi, kaginci gin hastaneye basvurdugu,
vertigonun olup olmadigi, tinnitusun olup olmadigi, eslik eden baska bir hastaliginin
olup olmadigi ayrintili olarak sorgulandi.

Hastalarin ayrintili kulak burun bogaz muayeneleri yapildi. Odyolojik olarak
hastalar incelendi. Saf ses odyometrisi (interacustic AC 40 Danimarka),

timpanogram cihazi (GSlI) ile timpanogram ve akustik refleks dlgtimleri bakildi.

3.2.0dyolojik Degerlendirme

Tum hastalarda 250, 500, 1000, 2000, 4000 ve 8000 Hz frekanslarda saf ses
ortalamasi, konusmayi alma esigi, konugsmay! ayirt etme skoru, timpanogram,
akustik refleks élguimlerini icerecek sekilde yapildi. Tedavi éncesi ve tedavinin 5.
guniU alindi. Eger sadece medikal tedavi almigsa, tedavinin bitiminde ve 2. ayinda

odyolojik degerlendirme yapildi. 5. gin odyolojik degerlendirme sonucuna goére

——
| —

45



intratimpanik salvage tedavi planlanan hastalarada tedavi bitiminde ve 2. ayinda
odyolojik degerlendirme yapildi.

3.3.Laboratuvar incelemesi

Laboratuvar incelemesinde tam kan sayimina, rutin biyokimya (Glukoz, total
lipit, kolesterol, trigliserit ve elektrolit), tiroid fonksiyon testlerine (T3,T4,TSH),
koagulasyon testlerine (PT, aPTT), sedimantasyon dederine ve serolojik olarak ani
isitme kaybina yol acabilecek CMV, HSV tipl, rubella, kizamik, kabakulak, EBV,
mikoplazma antikorlarina (IgM ve 1gG) ve sifiliz icin VDRL'ye bakildi.
Otoimmun markerlardan ANA, AMA, RF, anti-DNA’ya bakildi. Hastalar tedavi suresi
boyunca hospitalize edildiler. Tim hastalara temporal kemik BT ve gadoliniumlu

temporal MR ¢ekildi.

3.4.Tedavi Protokolu

Tedavi protokoll olarak her hastaya oral steroid, vazodilatatér ilag (betahistin)
ve B vitamini verildi. Bir hafta icinde basvuran olgularin tedavilerine valasiklovir
eklendi. Steroid tipi olarak metilprednizolon ilk 3 giin 150mg/giin olarak hastalara
verildi. Daha sonra 1mg/kg/gin dozundan gun asiri 10 mg doz dusuldu ve
sonlandirildi. Odyolojik olarak tam veya belirgin iyilesme godsteren hastalarin
sistemik tedavileri tamamlandi. 5 gun icerisinde odyolojik olarak belirgin iyilesme
gOstermeyen hastalarin tedavisine onam vermeleri halinde sistemik steroid
tedavisinin yanina gin asiri intratimpanik 250 mg prednol eklenerek salvage tedavisi
uygulandi.

Biz kendi ¢alismamizda transtimpanik igne ile enjeksiyon yontemini kullandik.
Bu uygulamada steroid &staki tiplinden akip gidebilecegi igin yontem tam olarak
glvenli goériimeyebilir. Gerekli 6nerilerde bulunduktan sonra bu nedenle bizim
¢alismamizda, enjeksiyondan yaklasik 10 dakika sonra otomikroskop ile hasta

muayene edildi. Hava kabarcigi gorilen hastalara uygulama tekrar edildi (Sekil 7).
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Sekil 7. intratimpanik enjeksiyon teknigi (120)

3.5. Hastalarin Siniflandiriimasi

isitme kayiplarina gore hastalar; hafif (20-39dB), orta (40-59dB), ileri (60-84dB),
cok ileri (85dB ve Uzeri) olarak siniflandiriidi.  Hastalar odyogram
konfiglirasyonlarina gore; yukselen (250-500 HZz'i tutan isitme kayiplar), algalan
(4000-8000 Hz'i tutan isitme kayiplari), diz tip (en iyi ve en koti odyo esikleri
arasinda 20 dB’den daha az fark olan isitme kayiplari), total ve totale yakin olarak
dort grupta degerlendirildi (110).

Hastalar hastaneye basvurup tedaviye alinma sirelerine gére 1 hafta, 1-2 hafta
ve 3 hafta ve uzerinde basvuranlar olarak gruplandirildi ve bunlarin tedaviye
verdikleri yanit karsilastirildi.

Odyogram konfigUrasyonlarina gore hastalar saf ses ortalamasi normal isitme
seviyesine gelmisse (20 dB ve alti) tam iyilesme, saf ses ortalamasi 30 dB den daha
fazla dizelme goéstermis ancak normal isitme sinirlari icinde degilse belirgin
iyilesme, saf ses ortalamasi 10-30 dB arasindaki diizelmeler orta derecede iyilesme
olarak kabul edildi. 10 dB’in altindaki duzelmeler iyilesme olarak kabul edilmedi.
Odyogramda saf ses ortalamasi saglam kulaga esit dizeydeyse, normal isitme
seviyesine gelmisse (20 dB ve altl) veya hastalik dncesi elimizde mevcut olan
odyogramdaki isitme seviyesine ylkselmisse, isitmedeki dizelme tam olarak
degerlendirildi. 30 dB den daha fazla dizelme gdstermis ancak normal igitme

sinirlari iginde degilse belirgin iyilesme olarak degerlendirildi. Saf ses odyogram
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ortalamasindaki 11-29 dB arasindaki dizelme hafif iyilesme olarak
degerlendirilirken, 0-10 dB arasindaki dizelmeler duzelme yok olarak kabul edildi
(51).

isitme kaybina eslik eden ek semptomlardan tinnitus, vertigo olup olmadigina
g6re gruplandirildi ve tedaviye yanitlari karsilastirildi.

Ani isitme kaybi netlik derecesine gore hastalar, hastalik 6ncesi odyometrik
incelemesi varsa ¢ok belli olarak, énceden odyolojik hastalik hikayesi olmayan ve
duymasinin bilateral normal oldugunu hisseden hastalar belli olarak, uzun sirel
isitme problemi var ve son isitme kaybinin subjektif olarak daha koétu oldugunu
bildiren hastalar muhtemel belli olarak ve klinisyen daha Onceden igitme kaybi
oldugunu hissediyor fakat isitme kaybi dokimente ediimemigse belli degil olarak
siniflandirildi (83).

Olgular isitme kaybinin derecelerine gore, isitme kaybini baslangici ile tedaviye
baslama surelerine gbre, eslik eden semptomlara (tinnitus, vertigo) gore
siniflandirildi ve tedaviye yanitlari karsilastirildi.

Olgular odyogram konfigurasyonlarina gore; ytkselen (250-500 HZz'i tutan isitme
kayiplari), algalan (4000-8000 HZz'i tutan isitme kayiplari), diz tip (en iyi ve en kot
odyo esikleri arasinda 20 dB’den daha az fark olan isitme kayiplari), total ve totale
yakin olarak doért grupta degerlendirildi.

Sistemik steroid ve salvage intratimpanik tedavilerinin etkinlikleri arastirildi ve

aralarinda tedavi etkinligi agisindan anlamli fark olup olmadigi arastirildi.

3.6.istatiksel Analiz

Bu ¢alismada elde edilen veriler SPSS 20 paket programi ile analiz edilmistir.

Degigkenlerin normal dagihmdan gelme durumlari arastirilirken birim sayilari
nedeniyle Shapiro Wilk’s’ den yararlanilmistir. Sonuglar yorumlanirken anlamlilik
dizeyi olarak 0,05 kullanilmis olup; p<0,05 olmasi durumunda degiskenlerin normal
dagilimdan gelmedigi, p>0,05 olmasi durumunda ise degiskenlerin normal
dagihmdan geldikleri belirtilmigtir.

Gruplar arasindaki farkliliklar incelenirken degiskenlerin normal dagilimdan
gelmeleri nedeniyle Independent t Testinden yararlaniimistir.

Gruplar arasindaki farkhliklar incelenirken degiskenlerin normal dagdihimdan

gelmemesi durumunda Kruskal Wallis-H Testinden yararlaniimistir.
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Kruskal Wallis-H Testinde anlamli farkliliklarin gérilmesi durumunda Post-Hoc
Coklu Karsilastirma Testi ile aralarinda farklilik olan gruplar belirlenmistir.

Nominal degiskenlerin gruplari arasindaki iliskiler incelenirken Ki-Kare analizi
uygulanmistir. 2x2 tablolarda goézelerdeki beklenen degerlerin yeterli hacme sahip
olmamasi durumlarinda Fisher's Exact Test kullaniimis olup RxC tablolarda ise
Monte Carlo Simulasyonu yardimiyla Pearson Ki-Kare analizi uygulanmistir.

Sonuglar yorumlanirken anlamlilik dizeyi olarak 0,05 kullaniimis olup; p<0,05
olmasi durumunda anlaml bir iligkinin oldugu, p>0,05 olmasi durumunda ise anlamli
bir iliskinin olmadigi belirtilmistir.

iki bagimh degisken arasindaki farklilk incelenirken degiskenlerin normal
dagilimdan gelmemesi durumunda Wilcoxon Testi kullaniimistir.

Sonuglar yorumlanirken anlamlilik dizeyi olarak 0,05 kullaniimis olup; p<0,05
olmasi durumunda anlamh bir farkhhigin oldugu, p>0,05 olmasi durumunda ise

anlamli bir farkhihgin olmadigi belirtilmigtir.

3.7. Etik Kurul Onayi
Bu calismaya Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi tibbi etik kurulunun

06/07/2015 tarih ve 19/22 karar nolu etik kurul onay!i alindiktan sonra baglanmistir.
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4. BULGULAR

4.1.Yas ve Cinsiyet Dagilimi

Calismaya 62 unilateral ve 3 bilateral AiK'li (68 kulak) hasta dahil edilmistir.
Bilateral AiK'li hastalarin kulaklari ayri ayri degerlendirilmis ve g¢alismaya 6 kulak
seklinde hesaplanarak dahil edilmistir. Olgularin 31’si erkek, 34’i kadin, yaslari 12-
75 arasinda (yas ortalamasi 44.2+14.4) de@ismekteydi. Hastalarin yaslari
bakimindan cinsiyetler arasinda istatistiksel olarak anlamh bir farkhlik
bulunmamaktadir (p>0,05)

Tablo 5. Yas ile Cinsiyet Arasindaki iligki.

Hastanin Cinsiyeti Bagimsiz T Testi
n Mean Median Min Max ss t p
Erkek | 31 41,5 41 12 71 15,7
Hastamin Yas1 | Kadin | 34 46,8 475 19 75 12,7 -1,51 0,136
Toplam | 65 442 45 12 75 14,4

4.2.Isitme Kaybi Siddetine Gore Hastalarin Gruplandiriimasi

Hastalar saf ses ortalamalarina gore 20-39 dB arasi hafif, 40-59 dB arasi orta,
60- 84 dB arasi ileri ve 85 dB ve Uzeri ¢ok ileri gruplandirildi. 12 (%17.6) olgu hafif,
23 (%33.8) olgu orta, 24 (%35.3) olgu ileri ve 9 (%13.2) olgu ¢ok ileri AiK’li olarak
kabul edildi (Tablo 6).

Tablo 6. isitme Kaybi Siddetine Gére Hastalarin Gruplandiriimasi

n %
Hafif (20-39dB) 12 176
Orta (40-59dB) 23 338
Isitme Kaybi Derecesi ileri (60-84dB) 24 35,3
Cok ileri (85dB ve iizeri) 9 13,2
Toplam 68 100

4.3.isitme Kaybi Siddetine Gore Diizelme Oranlari
Sistemik tedavi sonrasi 5.gun saf ses ortalamalarina gére dizelme durumlari ile
isitme kaybi dereceleri arasinda istatistiksel olarak anlaml bir iliski bulunmaktadir

(p<0,05). Sistemik tedavi sonrasi tam iyilesme gosterenlerin %33,3’U, belirgin
p y g g
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iyilesme gosterenlerin %25’i, orta derecede iyilesme gdsterenlerin %28,6’s1 ve
iyilesme olmayanlarin %44,8’inin igitme kaybi derecesi ileri iken; sistemik tedavi
sonras| belirgin iyilesme gosterenlerin %25’i ve iyilesme olmayanlarin %17,2’sinin

isitme kaybi derecesi ¢ok ileridir.

Tablo 7. Sistemik Tedavi Sonrasi 5.glin Saf Ses Ortalamalarina Gére Dizelme

Sistemik Tedavi Sonrasi 5.Giin Diizelme

T Belirai Orta fvil Ki Kare
. am Seirgin Derecede yriesme Toplam Testi
lyilesme | Iyilesme . Olmamasi
lyilesme
Ki
n| % |[nj| % |n % n % n| % | Kar p
e
Hafif (20-39dB) | 4 | 444 | 2 [125| 1 7,1 5 172 | 12 | 17,6
isit Orta (40-59dB) | 2 [ 222 | 6 |375| 9 64,3 6 20,7 | 23 | 338
sitme ——
Kaybi Ilerl.(60-84dB) 31333| 4| 25 | 4 28,6 13 | 448 |24 | 353 | &« 0,044
Derecesi | Cokileri B5dB | o | 6 | 4| o5 | o | o | 5 | 172 | 9 |132
ve iizeri) ) )
Toplam 9 | 100 | 16 | 100 | 14 100 29 100 | 68 | 100

*Gozelerdeki beklenen degerin %20 si 5 den kiigiik oldugu i¢cin Monte Carlo Simiilasyonu yardimi ile ki kare analizi
yapilmustir.

Salvage tedavi sonrasi dizelme ile isitme kaybi dereceleri arasinda istatistiksel
olarak anlamh bir iliski bulunmaktadir (p<0,05). Salvage sonrasi tam iyilesme
gOsterenlerin %55,6’s1, belirgin iyilesme gdsterenlerin %57,1’i, orta derecede
iyilesme gdsterenlerin %33,3’Unln isitme kaybi derecesi ileri iken; Salvage sonrasi
tam iyilesme gdsterenlerin %11,1’i ve orta derece iyilesme goésterenlerin %22,2’sinin

isitme kaybi1 derecesi hafiftir.

Tablo 8. Salvage Tedavi Sonrasi Saf Ses Ortalamalarina Gore Dizelme

Salvage Sonrasi Diizelme
Tam Belirgin Orta iyil Ki Kare
. >eirg Derecede YHESME 1 roplam Testi
lyilesme Iyilesme N Olmamasi
lyilesme
Ki
n % n % n % n % n % | Kar p
e
Hafif (20-39dB) | 1 | 111 | O 0 2 22,2 0 0 3 |107
fsit Orta (40-59dB) | 3 [333| 1 |143| 3 33,3 0 0 71 25
sitme F—
Kaybi llen'(60'-84dB) 5 |556| 4 |571| 3 33,3 0 0 12429 | .« 0,037
Derecesi | Cokileri@SdB | |\ 5 |\ 5 o6 1 | 121 | 3 |100| 6 |214
ve iizeri) ’ ' ’
Toplam 9 |100| 7 |100| 9 100 3 | 100 | 28 | 100

*Gozelerdeki beklenen degerin %20 si 5 den kiiciik oldugu i¢in Monte Carlo Simiilasyonu yardimi ile ki kare analizi
yapilmistir.
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2. Ay kontrol saf ses odyogramlarina gore dizelme durumlari ile igsitme kaybi

dereceleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmaktadir (p<0,05).

Tablo 9. 2. Ay Kontrol Saf Ses Ortalamalarina Gore Dizelme

2 Ay Kontrol Diizelme
T Belirai Orta fvil Ki Kare
. am SerOIN 1 horecede yriesme Toplam Testi
Iyilesme | lyilesme | . . Olmamasi
lyilesme
Ki
n % n % ni| % n % n % Kar p
e
Hafif (20-39dB) | 7 | 233 | 0 0 3 1188 | 2 18,2 12 17,6
sit Orta (40-59dB) | 11 | 36,7 | 3 | 273 | 7 |438| 2 182 | 23 33,8
sitme ——
Kayb: Ilerl'(60'-84dB) 11 36,7 5 |455| 5 |313]| 3 27,3 | 24 35,3 « | 0,042
Derecesi | Cokileri B5dB | ) | 353 1 315731 1 | 63| 4 | 364 | 9 | 132
ve iizeri) ' ’ ' ’ '
Toplam 30| 100 | 11| 100 | 16 | 100 | 11 100 68 100

*Gozelerdeki beklenen degerin %20 si 5 den kiiciik oldugu i¢in Monte Carlo Simiilasyonu yardimi ile ki kare analizi
yapilmustir.

4.4.igitme Kaybi Siddeti ile Odyolojik Konfigiirasyonun
Karsilastiriimasi
Hastalarin isitme kaybi siddeti ile odyogramlarinin konfiglrasyonlari ile
karsilastirildi.  Odyolojik konfiglrasyon ile igsitme kaybi dereceleri arasinda
istatistiksel olarak anlamh bir iligki bulunmaktadir (p<0,05). Odyometri tipi
yukselenlerin  %25’i, algalanlarin %55,6’sI ve diz olanlarin %44,1’inin isitme kaybi
derecesi ileri iken; odyometri tipi total olanlarin %100’Un isitme kaybi derecesi ¢ok

ileridir.

Tablo 10. isitme Kaybi Siddeti ile Odyolojik Konfigiirasyonun Karsilastiriimasi

Odyolojik Konfigiirasyon
Ki Kare Testi
Yiikselen | Alcalan Diiz Total T‘:ﬁ'a I Kare Testl
n % (n| % n % |[n| % (n| % Ki p
Kare
Hafif (20-39dB) | 5 | 31,2 |2 | 222 | 5 | 147 [0] o % 1;
Orta (40-59dB) | 7 | 438 |2| 222 |14 | 412 |0]| 0 g 35"
isitme
Kayb1 fleri (60-84dB) | 4 | 25 |5|556 | 15| 441 |0| 0 i 33?' * O’fo
Derecesi —
CokileriB5dBve | | o o o | o | o [9] 100 |9
iizeri) 2
Toplam 16 | 100 | 9| 100 | 34 | 100 |9 | 100 g 100

*Gozelerdeki beklenen degerin %20 si 5 den kiiciik oldugu i¢in Monte Carlo Simiilasyonu yardimi ile ki kare analizi
yapilmustir.
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4.5.0dyolojik Konfiglirasyonlara Gore Diizelme
Odyolojik konfiglrasyon ve dizelme arasindaki iligki arastiriidi. Sistemik tedavi
sonrasl 5. gln duzelme ile odyolojik konfiglrasyon arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir iligki bulunmamaktadir (p>0,05).

Tablo 11. Odyolojik Konfiglirasyonlara Goére Sistemik Tedavi Sonrasi 5.gln

Duzelme
Sistemik Tedavi Sonrasi 5. Giin Diizelme
- Orta . : -
i Ki Kare Test
_Tam B gllrgln Derecede Tyilesme Toplam ' rare Test
Iyilesme Iyilesme . Olmamasi
lyilesme
n % n % n % n % n % Ki p
Kare
Odyo Yiikselen | 1 | 11,1 | 6 | 375| 2 14,3 7 24,1 16 | 235
lojik | Alealan | 3 | 333 | 1 | 63 2 14,3 3 10,3 9 13,2
Konf Diiz 5| 556 | 5 |313| 10 | 714 14 48,3 34 50 * 0,137
igiira | Total | 0 0 |4|25] 0 0 5 17,2 9 |132
SYOn " Toplam | 9 | 100 |16 ] 100 | 14 | 100 | 29 | 100 | 68 | 100

*Gozelerdeki beklenen degerin %20 si 5 den kiigiik oldugu i¢in Monte Carlo Simiilasyonu yardimi ile ki kare analizi
yapilmustir.

Salvage tedavi sonrasi diizelme ile odyolojik konfigirasyon arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iligki bulunmaktadir (p<0,05). Salvage sonrasi tam iyilesenlerin
%77,8’i, belirgin iyilesenlerin %42,9u ve orta derece iyilesenlerin %44,4’Unln
odyometri tipi duz iken; Salvage sonrasi belirgin iyilesme gosterenlerin %14,3’'U ve

orta derece iyilesme gosterenlerin %22,2’ sinin odyometri tipi algalandr.

Tablo 12. Odyolojik Konfiglrasyonlara Gére Salvage Tedavi Sonrasi Duzelme

Salvage Sonrasi Diizelme
—_— Orta . . .
i Ki Kare Test
_Tam Bgllrgln Derecede Iyilesme Toplam | rare Test
Iyilesme Iyilesme . Olmamasi
lyilesme
n % n| % n % n % n % KKI p
are
Odyo Yiikselen | 2 | 222 | 1 (143 ]| 2 22,2 0 0 5 17,9
lojik | Alealan | 0 0 1143 2 22,2 0 0 3 10,7
Konf Diiz 7 778 | 3 |429| 4 44,4 0 0 14 50 * 0,033
igiira | Total | 0| 0 |2 |286| 1 | 111 3 100 6 |214
SYON IToplam | 9 | 1200 | 7 [ 100 | 9 | 100 3 100 | 28 | 100

*Gozelerdeki beklenen degerin %20 si 5 den kiiciik oldugu i¢in Monte Carlo Simiilasyonu yardimi ile ki kare analizi
yapilmustir.

2. ay kontrol dizelme oranlari ile odyolojik konfiglirasyon arasinda istatistiksel

olarak anlaml bir iliski bulunmamaktadir (p>0,05).
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Tablo 13. Odyolojik Konfiglirasyonlara Gére 2. Ay Kontrol Dizelme

2 Ay Diizelme Oranlar
. Orta . . .
i Ki Kare Testi
; Tam !Bgllrgln Derecede Tyilesme Toplam
lyilesme Iyilesme ., Olmamasi
lyilesme
n| % [n|l% | n| % n % n | % KK' p
are
Yiikselen | 10 | 33,3 1 9,1 2 12,5 3 27,3 16 23,5
Odyo| Alealan | 3 | 10 |2 |182| 4 25 0 0 9 |1372
metri Diiz 16 | 53,3 5 | 455 9 56,3 4 36,4 34 50 * 0,062
Tipi | Total 1| 33 |3 |273]| 1 6.3 4 36,4 9 |13.2
Toplam | 30 100 11 | 100 16 100 11 100 68 100

*Gozelerdeki beklenen degerin %20 si 5 den kiiciik oldugu i¢in Monte Carlo Simiilasyonu yardimi ile ki kare analizi
yapilmustir.

4.6.isitme Kaybi Siddeti ve Tinnitus Arasindaki iligki
isitme kaybi siddeti ve tinnitus arasindaki iliski arastirildi. isitme kaybi siddeti ile

tinnitus arasindaki iliskide istatistiksel olarak anlaml bir fark tespit edilmedi (p=0.05).

Tablo 14. isitme Kaybi Siddeti ve Tinnitus Arasindaki iligki

Tinnitus . .
Var Yok Toplam Ki Kare Testi
n % n % n % KiKare| p
Hafif (20-39dB) 9 17 3 20 12| 17,6
Orta (40-59dB) 16| 30,2 7 46,7 | 23| 338
Isitme Kayb1 Derecesi ileri (60-84dB) 20| 37,7 4 26,7 | 24| 353 * 0,579

Cok ileri (85dB ve iizeri) | 8 15,1 1 6,7 9 13,2
Toplam 53| 100 |15| 100 |68 | 100

*Gozelerdeki beklenen degerin %20 si 5 den kiiciik oldugu i¢in Monte Carlo Simiilasyonu yardimi ile ki kare analizi
yapilmustir.

4.7. Diizelme ve Tinnitus Arasindaki iligki

Tedavi sonrasi saf ses ortalamalarindaki diizelme ve tinnitus arasindaki iligki
arastinldi. Sistemik tedavi sonrasi 5.gun saf ses ortalamalarina goére duzelme,
salvage tedavi sonrasi saf ses ortalamalarina gére dizelme ve 2. ay kontrol saf ses
ortalamalarina goére duzelme sonuglari ile tinnitus arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir iligki bulunmamaktadir (p>0,05).

Tablo 15. Diizelme ve Tinnitus Arasindaki iligki

Tinnitus
Ki Kare Testi
Var Yok | Toplam
Ki
0 0 0
n|% |n| % |n| % Kare p
Tam lyilesme 9117 |0| 0 |9 13,
Sistemik Tedavi Sonrasi 5.Giin yries 2 - 0,27
Diizelme e e % . 1| 24, 1|23 8
Belirgin lyilesme 3| 5 3] 20 61 5
( )|
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Orta Derecede 1120, 3| 20 1] 20,
iyilesme 1] 8 41 6
.. 2| 37, 2| 42,
Iyilesme Olmamasi ol 7 9| 60 9! 6
5 1 6
Toplam 3 100 5 100 8 100
Tam Iyilesme 5125|4509 Sf ’
Belirgin Iyilesme 6301 152 |7 25
Salvage Sonrasi Diizelme Orta D erecede 6|30 |3 37, 9 32, * 0,42
lyilesme 5 1
Iyilesme Olmamas1 | 3 | 15 |0 | 0 | 3 1;) ’
Toplam g 100 | 8 | 100 223 100
.. 2| 47, 33, | 3 | 44,
Tam lyilesme 5| 2 5 3 lol 1
Belirgin Iyilesme 8 115 13120 i 15 '
.. Orta Derecede 1] 20, 33, | 1] 23, * 0,73
2R 7 \me yilesme 118 |%|3]6]s 4
.- 13, | 1 | 16,
lyilesme Olmamasi | 9 | 17 | 2 3 1] 2
5 1 6
Toplam 3 100 5 100 8 100

*Gozelerdeki beklenen degerin %20 si 5 den kiigiik oldugu icin Monte Carlo Simiilasyonu yardimi ile ki kare analizi
yapilmustir.

4.8.0dyolojik Konfigiirasyon ve Tinnitus Arasindaki iligki

Odyolojik konfigirasyon ve tinnitus arasindaki iliski arastirildi. Tinnitus ile
odyolojik  konfigirasyon arasinda istatistiksel olarak anlamh  bir iligki
bulunmamaktadir (p>0,05).

Tablo 16. Odyolojik Konfiglirasyon Ve Tinnitus Arasindaki iligki

Tinnitus . .

Var Yok Toplam Ki Kare Testi

n % n % n % Ki Kare p
Yiikselen | 12 22,6 4 26,7 16 23,5
Algalan 9 17 0 0 9 13,2

Odyometri Tipi Diiz 24 45,3 10 66,7 34 50 * 0,239

Total 8 15,1 1 6,7 9 13,2
Toplam | 53 100 15 100 68 100

*Gozelerdeki beklenen degerin %20 si 5 den kiiciik oldugu i¢in Monte Carlo Simiilasyonu yardimi ile ki kare analizi
yapilmistir.

4.9.isitme Kaybi Siddeti ve Vertigo Arasindaki iliski
isitme kaybi siddeti ve vertigo arasindaki iliski arastirildi. Vertigo ile isitme kaybi

siddeti arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0,05).

Tablo 17. isitme Kaybi Siddeti ve Vertigo Arasindaki iligki

——
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Vertigo . .
Var Yok Toplam Ki Kare Testi
n % n % n % KiKare| p
Hafif (20-39dB) 4 22,2 8 16 |12 | 176
Orta (40-59dB) 2 111 (21| 42 |23| 338
isitme Kayb1 Derecesi ileri (60-84dB) 8 | 444 |16| 32 |24| 353 * 0,105

Cok ileri (85dB ve iizeri) | 4 22,2 5 10 9 13,2
Toplam 18 100 |50 | 100 | 68 100

*Gozelerdeki beklenen degerin %20 si 5 den kiiciik oldugu i¢in Monte Carlo Simiilasyonu yardimi ile ki kare analizi

yapilmistir.

4.10. Diizelme ve Vertigo Arasindaki iliski

Tedavi sonrasi saf ses ortalamalarindaki duzelme ve vertigo arasindaki iligki

arastinldi. Sistemik tedavi sonrasi 5.gun saf ses ortalamalarina goére duzelme,

salvage tedavi sonrasi saf ses ortalamalarina gére dizelme ve 2. ay kontrol saf ses

ortalamalarina goére diuzelme sonuglari ile vertigo arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir iligki bulunmamaktadir (p>0,05).

Tablo 18. Diizelme ve Vertigo Arasindaki iligki

Vertigo . .
Var Yok | Toplam KiKare Test
Ki
0, [0) [0)
N % |n| % |n|%| .. p
Tam lyilesme 3 1? 1612109 13 '
R, 27, | 1 1123,
Belirgin Iyilesme 5 8 |1 22 6l 5
Sistemik Tedavi Sonrasi 5.Giin Orta Derecede 1156 1 26 1] 20, - 0,35
Diizelme iyilesme 13 41 6 6
Tyil ol 950|240 |2]%
yilesme Olmamasi 0 9! 6
1 5 6
Toplam 8 100 0 100 8 100
.- 33, 31, 32,
Tam lyilesme 3 3 6 6 9 1
Belirgin fyilesme 2 222 "5 2?? | 7|25
. Orta Derecede 44, 26, 32, - 0,66
Salvage Sonrasi Diizelme yilesme 4 4 5 3 9 1 1
Iyilesme Olmamast |0 | 0 | 3 1;3 "3 1? '
Toplam 9 | 100 é 100 é 100
., 44, | 2 3 | 44,
Tam Iyilesme 8 4 |2 44 ol 1
s 16, 1| 16,
Belirgin Iyilesme 3 7 8| 16 115
. Orta Derecede 22, |1 1|23, -
2. Ay Diizelme iyilesme 4 e 24 61 5 1,00
.- 16, 1| 16,
Iyilesme Olmamas1 | 3 7 8| 16 112
1 5 6
Toplam 8 100 0 100 8 100

——
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*Gozelerdeki beklenen degerin %20 si 5 den kiigiik oldugu i¢in Monte Carlo Simiilasyonu yardimi ile ki kare analizi
yapilmistir.

4.11. Odyolojik Konfigiirasyon ve Vertigo Arasindaki iligki

Odyolojik konfiglirasyon ve vertigo arasindaki iliski arastirildi. Vertigo ile
odyolojik  konfiglirasyon arasinda istatistiksel olarak anlamli  bir iligki
bulunmamaktadir (p>0,05).

Tablo 19. Odyolojik Konfigiirasyon ve Vertigo Arasindaki iliski

vertigo Ki Kare Testi
Var Yok Toplam

n % n % n % Ki Kare p
Yiikselen 3 16,7 13 26 16 23,5
Algalan 5 27,8 4 8 9 13,2

Odyometri Tipi Diiz 6 33,3 28 56 34 50 * 0,064

Total 4 22,2 5 10 9 13,2
Toplam | 18 100 50 100 68 100

*Gozelerdeki beklenen degerin %20 si 5 den kiigiik oldugu i¢in Monte Carlo Simiilasyonu yardimi ile ki kare analizi
yapilmustir.

4.12. Yatig Haftasina Gore Hastalarin Gruplandiriimasi
Hastalar yatis haftasina gére 1 hafta, 2 hafta ve 3 hafta ve Uzeri olarak
gruplandirildi. 44 (%64.7) hastanin 1 hafta, 11 (%16.2) hastanin 2.hafta, 13 (%19.1)

hastanin 3. hafta ve Uzerinde bagvurdugu goérulda.

Tablo 20. Yatis Haftasina Gore Hastalarin Gruplandiriimasi

n %
1 hafta 44 64,7
Hastaneye Yatis Haftas: 2 hafta 1 16,2
3 hafta ve iizeri 13 19,1
Toplam 68 100

4.13. isitme Kaybi Siddeti ve Bagvuru Siiresi Arasindaki lligki
isitme kaybi siddeti ve basvuru siiresi karsilastirildi. isitme kaybi siddeti ile
hastaneye vyatig sureleri arasinda istatistiksel olarak anlamli  bir iligki

bulunmamaktadir (p>0,05).

Tablo 21. isitme Kaybi Siddeti ve Bagvuru Siiresi Arasindaki iligki

Hastaneye Yatis Haftasi Ki Kare
1 hafta 2 hafta 3 hafta ve Toplam Testi
uzerl
n % n % n % n | % Ki p
Kare
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Hafif (20-39dB) 7 15,9 2 18,2 3 23,1 12 1g’
Orta (40-59dB) 131295 | 5 | 455 | 5 385 | 23 383’
Isitme Kayb: ) 35 . 0,9
Derecesi 1leri (60-84dB) 17 | 38,6 3 27,3 4 30,8 24 3 ' 2
Cok il(iri (S.SdB ve 7 159 | 1 91 1 77 9 13,
iizeri) 2
Toplam 44 | 100 | 11 | 100 13 100 68 | 100

*Gozelerdeki beklenen degerin %20 si 5 den kiiciik oldugu i¢in Monte Carlo Simiilasyonu yardimi ile ki kare analizi
yapilmustir.

4.14. Diizelme ve Basvuru Siiresi Arasindaki iligki

Tedavi sonrasi iyilesme ve basvuru suresi arasindaki iliski arastirildi. Hastaneye
basvuru suresi ile sistemik tedavi sonrasi 5.gun saf ses ortalamalarina gore
dizelme arasinda istatistiksel olarak anlaml bir iliski bulunmaktadir (p<0,05). 1
hafta hastaneye yatanlarin %31,8’i, 2 hafta hastaneye yatanlarin %63,6’si ve 3 hafta
ve Uzeri hastaneye yatanlarin %61,5’'inde iyilesme olmamisken; 1 hafta hastaneye

yatanlarin %20,5’inde tam iyilesme olmustur.

Hastaneye basvuru slresi ile salvage tedavi sonrasi saf ses ortalamalarina

gore diuzelme arasinda istatiksel olarak anlaml bir iliski bulunmamaktadir. (p>0,05)

Hastaneye basvuru suresi ile 2. ay kontrol saf ses ortalamalarina gére dizelme
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmaktadir (p<0,05). 1 hafta
hastaneye yatanlarin %59,1’i ve 2 hafta hastaneye yatanlarin %36,4’Gnde tam
iyilesme olurken; 1 hafta hastaneye yatanlarin %9,1’i, 2 hafta hastaneye yatanlarin

%27,3’'U ve 3 hafta ve Uzeri hastaneye yatanlarin %30,8’inde iyilesme olmamistir.

Tablo 22. Diizelme ve Basvuru Siiresi Arasindaki iligki

Hastaneye Yatis Haftasi
Ki Kare Testi
1 hafta | 2 hafta 3?1&1 fta_ve Toplam | rare Test
iizeri
Ki
0 0 0 0
n Yo | n % | n % n Yo Kare p
Tam lyilesme 9 205 0 0 0 0 9 | 132
. . Belirgin Iyilesme 14 1318| 2 [182]| O 0 16 | 235
Sistemik Orta Derecede
Tedavi Sonrasi A 7 1159| 2 |182| 5 38,5 14 | 20,6 * 0,016
5.Giin Diizelme ———Y11esMe
lyilesme Olmamasi 14 1318| 7 |636| 8 61,5 29 | 42,6
Toplam 441100 | 11 | 100 | 13 100 68 | 100
Tam iyilesme 6 [353] 2 40 1 16,7 9 [321
Belirgin lyil 6 353|120 |0 0 7| 25
Salvage 6t Derecede
Sonrasi A, 4 1235|120 | 4 66,7 9 1321 * 0,379
Diizelme - lyilesme
Iyilesme Olmamasi 11591 20 1 16,7 3 |10,7
Toplam 171100 | 5 | 100 | 6 100 28 | 100
( ]
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Tam lyilesme 26 (59,1 4 |364| 0 0 30 | 441
Belirgin Iyilesme 9 205|191 |1 7.7 11 | 16,2
3 8
3

2 Ay Diizelme Orta Derecede 5 (114 273 615 |16]235| * 0,001

iyilesme
iyilesme Olmamasi 4|91 273 | 4 30,8 11 ] 16,2
Toplam 44| 100 | 11| 100 | 13 100 68 | 100

*Gozelerdeki beklenen degerin %20 si 5 den kiiciik oldugu i¢in Monte Carlo Simiilasyonu yardimi ile ki kare analizi
yapilmistir.

4.15. Odyolojik Konfiglirasyon ve Basvuru Siiresi Arasindaki
lligki
Odyolojik konfigirasyon ve basvuru slresi arsindaki iliski arastirildi. Hastaneye
basvuru suresi ile odyolojik konfigirasyon arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iliski bulunmamaktadir (p>0,05).

Tablo 23. Odyolojik Konfigiirasyon ve Basvuru Siiresi Arasindaki iligki

Hastaneye Yatis Haftasi . .
1 hafta 2 hafta 3 hafta ve iizeri Toplam KiKare Testi
n % n % n % n % KiKare| p
Yiikselen | 10 22,7 5 455 1 7,7 16 23,5
Algalan | 7 15,9 0 0 2 154 9 13,2
Odyometri Tipi Diiz 20 45,5 5 45,5 9 69,2 34 50 * 0,303

Total 7 15,9 1 91 1 7,7 9 13,2
Toplam | 44 100 11 100 13 100 68 100

*Gozelerdeki beklenen degerin %20 si 5 den kiigiik oldugu i¢in Monte Carlo Simiilasyonu yardimi ile ki kare analizi
yapilmistir.

4.16. AIK Netligine Gére Hastalarin Siniflandiriimasi
Hastalar aik netligine gére ¢ok belli, belli, muhtemel belli ve belli degil olarak
gruplandirildi. 4 (%5.9) hastanin ¢ok belli, 46 (%67.6) hastanin belli, 12 (%17.6)

hastanin muhtemel belli ve 6 (8.8) hastanin aik netligi belli degdil olarak goérulda.

Tablo 24. AIK Netligine Gére Hastalarin Siniflandiriimasi

n %
Cok belli 4 59
Belli 46 67,6
Ani Tsitme Kayb1 Netligi Muhtemel belli 12 17,6
Belli degil 6 8,8
Toplam 68 100

4.17. AiK Netligi ve Diizelme Arasindaki iligki
Tedavi sonrasi saf ses odyogramindaki diizelme ve aik netligi arasindaki iligki

aragtirildi. Sistemik tedavi sonrasi 5.glin saf ses odyogramlarina gére duzelme,

——

59

'



salvage tedavi sonrasi saf ses odyogramlarina gére diizelme ve 2. ay kontrol saf

ses odyogramlarina gore dizelme sonuglari ile aik netligi arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0,05).

Tablo 25. AIK Netligi ve Diizelme Arasindaki iligki

Ani Tsitme Kayb1 Netligi

Olduk¢a Belli Ki Kare
Cok belli Belli belli degil Toplam Testi
Ki
n % n % | n % n % n| % | Kar p
e
Tam lyilesme 0 0 |7 |152]2 1670 0 |9 ]132
Sistemik Belirgin 1 | 25 [13|283] 2 |167| 0| 0 |16]235
. lyilesme
Tedavi Orta Derecede
Sonrasi o 1 | 25 | 7|152| 4 [333| 2 [333|14|206| * |0,676
. lyilesme
5.Giin Tvil
Diizelme yresme 2 | 50 | 19|413| 4 |333| 4 |66,7|29|426
Olmamasi
Toplam 4 | 100 46| 100 |12 100 | 6 | 100 | 68 | 100
Tam iyilesme 1 50 7 1368 0 0 1]100 | 9 |321
Behig 0| o |5]263|2333[0| 0 |7] 25
lyilesme
Salvage Orta Derecede
Sonrasi A 1 50 51263 3 50 0 0 9 |321 * 0,771
. lyilesme
Diizelme Tvil
yriesme 0 0 | 21051 ]167]|0| 0 |3 ]107
Olmamasi
Toplam 2 | 100 |19] 100] 6 | 200 | 1 | 100 | 28 | 100
Tam lyilesme 2 50 |24 |522| 3 25 1 (16,7 |30 | 44,1
Belirgin 0| o |8|174]3 |25 |0 0 |11]162
lyilesme
2. Ay OrtaDerecede | 5 | 55 | g |174| 4 |333| 2 [333|16|235| * |0,163
Diizelme lyilesme
lyilesme o | o |6|13|2|167]3] 50 |11]162
Olmamasi
Toplam 4 | 100 |46 100 |12 100 | 6 | 100 | 68 | 100

*Gozelerdeki beklenen degerin %20 si 5 den kiigiik oldugu i¢in Monte Carlo Simiilasyonu yardimi ile ki kare analizi

yapilmustir.

4.18.

Sistemik Steroidlerin Tedaviye Yaniti

Sistemik tedavi 6ncesi saf ses ortalamasi degerleri ile sistemik tedavi sonrasi

5.gln saf ses odyogram degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farkhlik

vardir (p<0,05). Sistemik tedavi dncesi saf ses odyogram degerleri, sistemik tedavi

sonrasi 5.gun saf ses odyogram degerlerine gore anlamli derecede yuksektir.

Tablo 26. Sistemik Steroid Oncesi ve Sistemik Tedavi Sonrasi 5.Gin Tedaviye

Yanitlar Arasindaki iligki

Wilcoxon
Testi

Me | Media | Mi

an

Ma

SS
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Sistemik tedavi oncesi saf ses odyogram degerleri | 68 | 60,7 59 28 | 118 2& '

. . . " -6,785 | 0,001
Sistemik tedavi sonrafl S.gu.n saf ses odyogram 68 |441| 365 8 | 118 25,
degerleri 9
4.19. Salvage intratimpanik Tedavinin Yaniti

Sistemik tedavi sonrasi 5.glin saf ses ortalamasi degerleri ile salvage tedavi
sonrasi saf ses ortalamasi degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
vardir (p<0,05). Sistemik tedavi sonrasi 5.gun saf ses ortalamasi degerleri, salvage

tedavi sonrasi saf ses ortalamasi degerlerine gore anlamli derecede yuksektir.

Tablo 27. Sistemik Tedavi Sonrasi 5. Gln ve Salvage Tedavi Sonrasi Tedaviye

Yanitlar Arasindaki iligki

Wilcoxon
Testi
Me | Media | Mi | Ma
n ss z p
an n n X
Sistemik tedavi son(li“afl fl.gl};n saf ses odyogram 28 |507| 605 | 27 | 118 2;1,
£eerie 55| 4541 | 0,001
Salvage tedavi sonrasi saf ses odyogram degerleri | 28 | 40,1 | 325 13 | 118 6'

4.20. 2. Ay Kontrol Tedavinin Yaniti

Salvage tedavi sonrasi saf ses ortalamasi degerleri ile 2. ay kontrol saf ses
odyogram degerleri arasinda istatistiksel olarak anlaml bir farkhhk vardir (p<0,05).
Salvage tedavi sonrasi saf ses ortalamasi degerleri, 2. ay kontrol saf ses ortalamasi

degerlerine gore anlamli derecede yuksektir.

Tablo 28. Salvage Tedavi Sonrasi ve 2. Ay Kontrol Tedaviye Yanitlar Arasindaki
iligki

Wilcoxon Testi

n | Mean | Median | Min | Max | ss z p

Salvage tedavi sonrasi saf ses odyogram degerleri | 28 | 40,1 32,5 13 | 118 | 28,6
-2,693 | 0,007

2. ay kontrol saf ses odyogram degerleri 28| 39 315 12 | 118 | 28,9
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5. TARTISMA

AIK, isitme fonksiyonunun total veya parsiyel kaybi ile ortaya ¢ikan patogenezi
supheli olan ve etyolojinin nadiren tesbit edilebildigi otolojik acillerden birisidir. AiK
Uc gun icinde veya daha kisa zamanda aniden gelisen, ard arda Ug¢ frekansi tutan,
30 dB ve lizerindeki sensorindral isitme kaybidir (45,85-88). AIK ilk kez Everberg
tarafindan 1860 yilinda bir kabakulak olgusu sonrasinda bildirilimistir (3). Otolojinin
ortaya cikisindan bu yana AIK, Uzerinde caligilan ve tartigilan bir konu olmustur.
Klinik odyometrinin ilerlemesi ile De Kleyn 1944 yilinda ilk hasta serisini sunmustur
(3,89).

AIK glnimizde halen tartigilan bir klinik olaydir. Bircok etiolojik faktér
bulunmasina ve tabloyu agiklamaya calisan bir¢ok fizyopatolojik senaryoya ragmen
vakalarin ¢cogu idiopatiktir.

Hastaligin etiolojisi ve tedavisi, yillardir stiregelen bir tartisma bashgi olmus ve
yayinlanan binlerce arastirmaya ragmen, bu konuda diinya ¢apinda kabul géormis
bir uygulama belirlenememistir. Her ne kadar Wilson'un steroidlerin etkinligini
kanitladigi  kontrolli galismasina ragmen, bazi yazarlar higbir ilacin olayin
fizyopatolojisine etkili olmadigini, isitmedeki geri donlstin hastaligin dogal seyri ile
olustugu ve tedavisiz izlemin en akilci yontem olacagini digtunmektedirler (50).
Bunu destekleyen bir hipoteze gére, aslinda AiK'de spontan geri déniis orani
yayinlananlardan ¢ok daha yiksektir. Fakat bu hastalarin ¢cogu ya erken dénemde
spontan geri dénis oldugundan ya da 1. basamak saglk kuruluslarinda galisan
hekimler tarafindan dogru tani konarak veya yanhs tanilarla tedavi edildiklerinden 3.
basamaga sadece tedaviye direngli ve kokleada daha fazla hasar olusmus hastalar
basvurmakta ve bunlarin spontan geri donus orani daha dugsuk olmaktadir. Ancak 3.
basamaga basvuran bu direncgli hasta grubunda yapilan ¢alismalarda, steroid tedavi
verilen hastalarin, tedavisiz izlem yapilan hasta grubuna gore c¢ok daha iyi
fonksiyonel sonuglar elde etmesi bu hipotezi ¢urutir niteliktedir. Bu amagla yapilan
calismalarda Wilson, steroid verdigi grupta % 61, plasebo grubunda %32 igitme
gelismesi goérulmustur (93). Benzer bir calismada Moscowitz, steroid verdigi
grupta % 89, plasebo grubunda % 44 isitme kazanci saglamistir (47). Bu ¢alismalar
Isiginda steroidler AIK tedavisinde ister tek basina, ister diger ilaclarla kombine
olsun tedavinin temel tasi olmustur ve buglne kadar steroidlerden daha etkili olan

kabul gérmus bir tedavi yontemi bulunamamistir.
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Kortikosteroidlerin kullaniligi AiK etiolojisinin en gok tizerinde durulan 3 teorisine
dayandiriimaktadir. Bu teoriler &6zellikle viral, vaskiler ve otoimmuin teorilerdir.
Kortikosteroidlerin kullanilis amaci da, bu 3 etiolojik neden sonucu i¢ kulakta olusan
inflamasyonun steroidlerle engellenecedi veya geri dondurllebilecegi savi Uzerine
kurulmustur.

Steroidlerin i¢ kulaktaki etki mekanizmalari halen netlik kazanmamistir. Birgok
calismada steroidlerin koklea Uzerine belirgin etkileri oldugu g0sterilmistir. Yakin
zamanda vyapilan arastirmalar sonucunda, i¢ kulakta glukokortikoid
ve mineralokortikoid reseptérler bulunmus ve steroidlerin bu reseptorler
vasitasiyla i¢c kulakta etki gosterdikleri ortaya atilmistir (53). Rarey ve Curtis bu
bulguyu insan kadaverik temporal kemiklerinde de dogrulamistir (94). Bulunan
reseptorler hem koklear hem de vestibuler dokularda ancak konsantrasyon olarak
en fazla spiral ligamanda bulunmustur.

Steroidlerin direkt ic kulaga girerek gosterdikleri lokal etkileri ve indirekt olarak
immunsupresyon yaparak gosterdikleri sistemik etkileri mevcuttur. Steroidlerin ic
kulakta; i¢ kulak iyon dengesini sagladigi, antioksidan etki, apopitoz inhibisyonu ve
lokal proinflamatuar sitokinlerin down regulasyonu yoluyla etki gosterdikleri
gOsterilmistir (95,96,97,98,99). Ayrica Shirwany’nin yaptidi hayvan c¢alismasinda
kokleasi iskemi ile hasarlanmis gine domuzlarinda, IT steroid enjeksiyonu sonrasi
koklear kan akimi lazer doppler ile élgtlmis ve uygulamayi takip eden dakikalarda
koklear kan akiminin belirgin bicimde arttigi ve en az bir saat yuksek kaldigi
gosterilmistir (100). Ancak IV verilen steroidlerle béyle bir etki gérilmemistir.

Steroidlerin kokleayi koruyucu etkilerini gosteren bir baska calisma, steroid
enjekte edilen farelerin, edilmeyenlere gore akustik travma sonucu olusan isitme
kaybina daha direncli oldugunu gdstermistir (101).

AIK fizyopatolojisini arastiran bir calismada ise, endokoklear potansiyel igin
gerekli olan, Na+/K+ salinimini saglayan stria vaskdlarisin, AiK’deki patolojiden
sorumlu olabilecegi g0sterilmistir (102). Bu bilgiler 1s1ginda yapilan baska bir
calismada sistemik steroidlerin stria vaskularis fonksiyonu ve morfolojisini gelistirdigi
ve bu sayede AiK’'nin diizelmesinde fayda saglayabilecedi gdsterilmistir (103).

Gross ve arkadaslarinin yaptid1 bir arastirmada, kortikosteroidlerin Na-K
ATPase sistemini etkiledigi ve koklear sivi elektrolit balansini regule ederek lokal
mikrohomeostaz etkiledigini gostermigtir. Ayni yazar mineralokortikoid reseptor

antagonisti  spironolactone verilen otoimmin isitme kaybi olan farelerde
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prednizolonun igitme kazanci Uzerindeki etkilerinin bloke oldugunu gostermigtir
(104).

Steroidlerle kombine olarak verilen diger ilaglarin, AIK tedavisinde daha etkin
olacagini dislnen yazarlar bazi tedavi protokolleri olusturmuslardir. Steroidlerle
kombine olarak vazodilatorler, volum genisleticiler, karbojen, HBO, vitaminler,
kontrast maddeler verilmistir. Bazi tedavi protokollerinin kisith basarili sonuglarina
ragmen, genel olarak bu kombinasyonlarin tek basina steroid tedavisinden daha
fazla etkili olmadigi sdéylenmektedir. Ozellikle Shea ve Williams’in arastirmalarinda
steroid, hypaque ve vazodilatérler kombine olarak kullaniimig, ancak basari oranlari
% 50’lerde kalmigtir (50,77).

Buna ek olarak bazi yazarlar steroid kullanmadan diger tedavi protokolleri
uygulamislardir. Probst, pentoksifilin ve rheomacrodeks kullandi§i hastalarla,
plasebo verdigi hastalari karsilastirmis ve anlaml fark bulamamistir (105). Ayrica
Weinaug, yayinlanan farkl tedavi protokollerinin tedavisiz izlem ile benzer sonugclar
verdigini ve ek tedaviye gerek olmadigini ortaya atmistir (106).

AiK’de spontan remisyon orani % 32 ile % 65 arasinda degismektedir (107).
Spontan remisyon goésteren hastalarda gdstermeyenlere goére bazi ydnlerden
farkliliklar bulunmustur. Bunlardan en 0Onemlisi zaman olarak gosterilmektedir.
Ozellikle spontan diizelmelerin hemen hepsi ilk 2 hafta igerisinde ortaya ¢ikmaktadir
(2). Benzer olarak, tedavi alan hasta grubunda da ilk 2 hafta icinde tedavi edilen
hastalar tedaviye daha yiksek oranda cevap vermektedirler.

AIK insidansi literatiirde farkli oranlarda belirtilmistir. Bunun baslica nedenleri
spontan duzelme oraninin yuksek olmasi ve hastalarin bu yakinma ile saghk
kuruluglarina basvurmamalaridir. Yilda yaklasik insidans 5-20/100.000 olarak
bildirilmektedir (85,87,90,91). Hastalik butlin sensérindral isitme kayiplarinin %71’ini
meydana getirmektedir (3). Ancak hastalarin buylk bir kismi, hastahdin
kendiliginden iyilesmesi nedeniyle hekime basvurmadiklarindan gercek siklik saglikli
bir  sekilde ortaya konamamaktadir (3,14,22,26,90,91). Yas gruplarina gore
bakildiginda 40-65 yas grubunda diger yaslara oranla insidansin daha ylksek
oldugu goérulir. Yine cinsiyet dagihminin egit oldugunu bildiriimistir (5). Hastaligin
ortaya ¢ikisinda cografi ve irksal 6zellik bulunamamistir (85). Avrupa, Japonya ve
Amerikada yapilan yayinlar tzerinde gergeklestirilen kiimulatif ¢caligmalarda 7500
hasta Uzerinden ortalama etkilenme yasi 43-53 yas, erkek ve bayan oraninin esit

oldugu tespit edilmistir.

——

64

'



Bizim calismamizda hastalarin en kigugu 12 en blyugu 75 yasinda yas
ortalamasi 44.2°di. Hastalarin 31’i erkek, 34’0 kadindi. Caligmamizda da hastalarin
yaslari bakimindan cinsiyetler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0,05).

Etiyolojinin saptanabildigi AiK'Inda tedavi, etiyolojiye yoneliktir. Iidiopatik
AiK'iInda tedavinin spontan iyilesmeye (stiin olmadigi ydniinde gorisler vardir.
Bunun nedeni ilk iki hafta iginde tedavi verilmeksizin olgularin %60-65'inde spontan
iyilesme oldugunu séyleyen gérusler olmasidir (28,44,108).

AIK olan olgularda verilen tedavinin etkinliginin bazi faktérlerin varligina gére
degiskenlik gosterdigi kabul edilir. Bunlar icinde baslangictaki isitme kaybinin
siddeti, odyogram konfigiirasyonu, vertigonun eslik edip etmedigi ve AIKnin
baslangici ile tedaviye baslama arasinda gecen slre en ¢ok dikkate alinanlardir
(3,23,47,49,109).

Biz calismamizda; tinnitus, vertigo hikayesi olup olmamasina gore isitme kaybi
siddeti, odyolojik konfiglirasyon ve iyilesme dizeylerini inceledik.

Byl ve ark (3), hafif isitme kaybi olan hastalarin %83’Gnde iyilesme, ileri
derecede isitme kaybi olan hastalarin %22’sinde iyilesme bildirmislerdir. Wilson ve
ark (9) 90 dB ve uzerinde isitme kaybi olan olgularin %76’sinda iyilesme
bildirmiglerdir. Mattox ve Lyles (92) vyaptiklar calismada baslangic AiK
siddetinindeki  yuksekligin tedaviyi olumsuz etkiledigini belirtmistir.  Bizim
calismamizda sistemik tedavi sonrasi 5.gun, salvage tedavi sonrasi ve 2. ay
dizelme sonugclari literatlr ile uyumlu olarak isitme kaybi siddeti arttikga tedaviyle
elde edilen basarinin azalmakta oldugu, isitme kaybi siddetinin énemli bir prognostik
faktor oldugu gorulda.

Odyogram konfiglrasyonu ile ilgili literatirde degisik gortsler vardir. Gok ve ark
(110) yaptiklari gahgsmada 54 hastanin; 18’inde ylkselen tipte, 17’sinde algalan tipte,
5’inde diz tipte ve 14’lUnde total tipte odyolojik konfiglrasyon tespit etmislerdir. Yine
Gok ve ark (110) yaptiklari calismada yukselen ve inen tipte odyogrami olanlarin
tedaviye yanitlarinin daha iyi oldugunu soéylemisler, Mani ve ark (90) yaptiklari
calismada yukselen tipte odyogrami olanlarda tedaviye yanitin daha iyi oldugunu
sOylemiglerdir. Kallinen ve arkda (66) yukselen tipte odyogrami olanlarin iyilesme
oranlarinin daha iyi oldugunu vurgulamiglardir. Grandis ve ark (111) ise
yaptiklari ¢alismada odyolojik konfiglirasyon ve iyilesme arasinda bir iligki

bulamamigtir.
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Biz calismamizda yuUkselen tip saf ses odyogram konfiglrasyonu olan 16
hastadan 5’inde (%31.2) hafif, 7 (%43.8) hastada orta, 4 (%25) hastada ileri
derecede isitme kaybi mevcuttu. Algalan tip saf ses odyogram konfiglrasyonu olan
9 hastadan 2’sinde (%22.2) hafif, 2’sinde (%22.2) orta, 5’'inde (%55.6) ileri derecede
isitme kaybi mevcuttu. DUz tip saf ses odyogram konfigirasyonu olan olan 34
hastadan; 5’inde (%14.7) hafif, 14’Unde (%41.2) orta, 15’'inda (%44.1) ileri derecede
isitme kaybi mevcuttu. Total ve totale yakin tip saf ses odyogram konfiglirasyonu
olan 9 hastada cok ileri isitme kaybi mevcuttu. Biz ¢calismamizda en sik diz tipte
(%50) odyolojik konfiglirasyonun oldugunu, odyolojik konfiglirasyon ve isitme kaybi
siddeti arasinda anlamli bir iliski oldugunu goérdik. Odyolojik konfigtrasyon ve
iyilesme arasinda iliskiye baktigimizda ise bizim calismamizda sistemik tedavi
sonrasl 5.gun ve 2. ay kontrol dizelme sonuglari ile odyolojik konfiglirasyon
arasinda anlamli bir iliski olmadigini gordik. Salvage tedavi sonrasi diizelme ile
odyolojik konfiglirasyon arasinda anlamli bir iligski oldugunu gérduk.

AIK ve tinnitus ile ilgili literatiirde degisik géruisler vardir. Gk ve ark’nin yaptigi
calismada, hastalarin 39unda (%72.22) tinnitus gozlerken bunlarin 30’'unda
(%64.11) iyilesme gérilirken, 14’0 iyilesmemistir. inanli ve ark.’nin (23) 49 olgu
tizerinden yayinladiklari calismada % 44.7’sinde tinnitusun AiK'na eslik ettigini
bildirmiglerdir. Anadolu ve ark (48) AIK'li hastalarda, tinnituslu olgularin %68’inde
iyilesme gozlerken, %32'sinde hicbir degisiklik gbzlememislerdir. Bizim
¢alismamizda olgularin 53’sinde tinnitus varken, 15’inde yoktu. Gordin ve ark. (115)
% 62 olguda tinnitus bildirmigler ve tinnituslu olgularin prognozunu iyi bulmuslardir.
Tinnitusu olan 53 hastanin 9’'unun (%17) isitme derecesi hafif, 16 hastanin (%30.2)
isitme derecesi orta, 20 hastanin (37.7) isitme derecesi ileri, 8 hastanin (15.1) isitme
kaybi derecesi ¢ok ileriydi. Bizim ¢alismamizda tinnitusu olan 53 hastanin 12’sinin
(%22.6) saf ses odyogram tipi yUkselen, 9 hastanin (%17) saf ses odyogram tipi
algalan, 24 hastanin (%45.3) saf ses odyogram tipi diiz, 8 hastanin (%15.1) saf ses
odyogram tipi totaldi. Biz galismamizda AiK siddeti ve tinnitus arasinda diizelme ve
tinnitus arasinda ve odyolojik konfigurasyon ve tinnitus arasinda anlaml bir iligki
tespit edemedik.

AIK ve vertigo arasindaki iligkiye baktigimizda; Moskowitz ve arkadaslari
yaptiklari ¢alismada olgularin %40-60 vertigo ile beraber olduklari ve bu olgularda
%14 iyilesme oldugunu bildirirken, Shiarishi’'nin ¢alismasinda bu oran %40 olarak
bildirilmigtir (47,70). Ceylan ve arka (112) 83 AiK'li olguda yaptiklari calismada

vertigo ile isitmede dizelme arasinda negatif bir iliski oldugunu tespit etmiglerdir.
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Mamak ve ark (87) calismada iyilesme ve vertigo arasinda negatif bir iligki
saptamiglardir. Anadolu ve ark (48) vertigosu olan olgularin, %72’sinde higbir
iyilesme gozlememislerdir. Bizim ¢alismamizda olgularin 18’'sinde vertigo varken,
50’inde yoktu. Vertigosu olan 18 hastanin 4’Unln (%22.2) isitme derecesi hafif, 2
hastanin (%11.1) isitme derecesi orta, 8 hastanin (44.4) isitme derecesi ileri, 4
hastanin (22.2) isitme kaybi derecesi ¢ok ileriydi. Bizim galismamizda vertigosu olan
18 hastanin 3’sinin (%16.7) saf ses odyogram tipi ylkselen, 5 hastanin (%27.8) saf
ses odyogram tipi algalan, 6 hastanin (%33.3) saf ses odyogram tipi diiz, 4 hastanin
(%22.2) saf ses odyogram tipi totaldi. Biz ¢alismamizda AIK siddeti ve vertigo
arasinda, dizelme ve vertigo arasinda, odyolojik konfiglirasyon ve vertigo arasinda
anlamh bir iligki tespit edemedik.

Hastalarin hastaneye basvuru siiresi ve iyilesme arasindaki iliski arastiriidi. AiK
bilindigi Uzere bir an dnce tedaviye baslanmasi gereken otolojik bir acildir. Yapilan
galismalarda hastalar degisik sekillerde basvuru surelerine gore gruplandiriimistir.
Shia ve Sheehy (113) 1 hafta iginde basvuran ve tedaviye baslanan hastalarda %75
iyilesme, 1 hafta -1 ay arasinda basvuranlarda ise bu oranin %53’e dustuguni
bildirmiglerdir. Moskowitz (47) ise uyguladigi tedavi protokolinde 1 hafta iginde
bagvuranlarda %56 iyilesme, 1 ay ve sonrasinda basvuranlarda %27 iyilesme
bildirmektedir. Byl''ln (22) serisinde ilk 7 gin icinde bagvuranlarda %56 iyilesme
orani bildirmistir. J.B.Booth (28) degigsik otoritelerin yaptigi calismalarida dikkate
alarak ister tek ilag kullanilsin, ister kombine tedavi yapilsin, tedavinin 6zellikle ilk 15
gln icinde yapildiginda etkili oldugunu bildirmistir. Booth uyguladigi tedaviler
sonucunda 1 hafta icinde tedavisine baslananlarda %90, 1-2 hafta arasinda
bagvuranlarda %82, 2-4 hafta arasinda basvuranlarda %20, 1-3 ay arasinda
bagvuranlarda %0 oranlarinda tam ve parsiyel iyilesmeler saptamistir. Bizim
calismamizda 44 (%64.7) hastanin 1 haftada, 11 (%16.2) hastanin 2.haftada, 13
(%19.1) hastanin 3. Hafta ve Uzerinde bagvurdugu goéruldd. Bizim galismamizda; 1
hafta icerisinde basvuran 44 hastanin 7 sinde (% 15.9) hafif isitme kaybi, 13
hastada (%29.5) orta derecede isitme kaybi, 17 hastada (%38.6) ileri derecede
isitme kaybi ve 7 hastada (%15.9) ¢ok ileri derecede isitme kaybi mevcuttu. 1ile 2
hafta arasi bagvuran 11 hastanin 2 sinde (% 18.2) hafif isitme kaybi, 5 hastada
(%45.5) orta derecede isitme kaybi, 3 hastada (%27.3) ileri derecede isitme kaybi
ve 1 hastada (%9.1) cok ileri derecede isitme kaybi mevcuttu. 3 hafta ve Uzeri
strede basvuran 13 hastanin 3 nde (% 23.1) hafif isitme kaybi, 5 hastada (%38.5)
orta derecede isitme kaybi, 4 hastada (%30.8) ileri derecede isitme kaybi ve 1
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hastada (%7.7) cok ileri derecede igitme kaybi mevcuttu. Odyolojik konfiglirasyon ve
bagvuru slresi arasindaki iliskiye baktigimizda 1 hafta icerisinde basvuran 44
hastanin 10 unda (% 22.7) yukselen tipte isitme kaybi, 7 hastada (%15.9) algalan
tipte isitme kaybi, 20 hastada (%45.5) diz tipte isitme kaybi ve 7 hastada (%15.9)
total ve totale yakin tipte isitme kaybi mevcuttu. 1ile 2 hafta arasi basvuran 11
hastanin 5 unda (% 45.5) yukselen tipte isitme kaybi, 5 hastada (%45.5) duz tipte
isitme kaybi ve 1 hastada (%9.1) total ve totale yakin tipte isitme kaybi mevcuttu. 3
hafta ve Uzeri sirede bagvuran 13 hastanin 1 inde (% 7.7) ylkselen tipte isitme
kaybi, 2 hastada (%15.4) alcalan tipte isitme kaybi, 9 hastada (%69.2) duz tipte
isitme kaybi ve 1 hastada (%7.7) total ve totale yakin tipte isitme kaybi mevcuttu.
Calismamizda AIK siddeti ve basvuru siiresi arasinda ve odyolojik konfiglirasyon tipi
ve basvuru suresi arasinda bir iliski saptanmamistir. Sistemik tedavi sonrasi 5.gln
ve 2. ay kontrol duzelme sonuglari ile basvuru suresi arasinda anlamh bir iligki
oldugunu gordiuk. Salvage tedavi sonrasi dizelme ile basvuru slresi arasinda
anlamli bir iliski olmadigini goérduk. Literatlr ile uyumlu olarak basvuru suresi
geciktikce tedaviyle elde edilen basarinin azalmakta oldugu, basvuru suresinin
onemli bir prognostik faktor oldugu goralda.

Burton MJ. ve Harvey JR. (114) tarafindan tariflenen ani isitme kaybinin yeni
olus netlik derecesi ile dizelme arasindaki iligki arastirildi. 4 hastada (%5.9) isitme
kaybini netliginin ¢ok belli oldugu 46 hastada (%67.6) belli oldugu, 12 (%17.6)
hastada muhtemel belli oldugu ve 6 hastada (%8.8) belli olmadigi gorildi. Sistemik
tedavi sonrasi 5.gun, salvage tedavi sonrasi ve 2. ay kontrol diizelme sonuglari ile
ani isitme kaybi netlik derecesi arasinda anlamli bir iliski saptanmadi.

Su an uygulamada olan ve buylk bir gogunlukla kabul géren fikre gore, oral
steroidler en iyi tedavi segenegidir. Kullanilan steroid ise genelde MP iken, bazi
vakalarda deksametazon kullaniimistir. Bu calismalarda ne dekzametazon, ne de
MP icin onerilen bir uygulama sikhgi ve doz yoktur. MP genellikle oral olarak
1mg/kg/gun dozunda baslanip giderek azalan dozlar seklinde uygulanmaktadir. Son
zamanlarda, birgok arastirmaci AIK' da uyguladiklari farkli steroid protokollerini
raporlamaktadir. Slattery ve ark. (14) 2006 yilinda gunluk 60 mg oral prednizon ile
14 gunlik bir tedavinin optimal oldugunu rapor etmiglerdir. Biz gcalismamizda steroid
tipi olarak metilprednizolonu tercih ettik. ik 3 giin 150mg/giin olarak hastalara
verildi. Daha sonra 1mg/kg/gin dozundan gun asirt 10 mg doz dislldu ve

sonlandirildi.
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Basarn kriterleri icin ise ¢ok farkli ydntemler kullaniimistir. Kimi yazarlar 10
dB’lik PTA iyilesmesini basari addederken, bir digerinde % 50 PTA iyilesmesi basari
kriteri olarak kabul edilmigtir. Biz ¢alismamizda tim kiyaslamalarda iyilesme kriteri
olarak “Ad Hoc Commitea of Japanese Ministry of Health and Welfare”
kriterlerini kullandik.

intratimpanik tedavi 3 ana protokolde uygulanir.

v’ Sistemik steroidler olmaksizin ilk tedavi olarak “primary
treatment”

v Sistemik steroidlere ek olarak “adjuvan treatment”

v Sistemik steroid tedavisinin basarisiz olmasi durumunda

kurtarma tedavisi olarak “salvage treatment” (83)

Klinigimizde intratimpanik tedaviyi kurtarma tedavisi olarak tercih etmekteyiz.

Steroidi IT yolla orta kulaga dagitmak igin oldukga farkh yontemler kullaniimistir.
Transtimpanik igne ile enjeksiyon en sik kullanilan yéntem olmustur. Klinigimizde de
rutin olarak bu yontemi kullanmaktayiz.

Bir baska uygulama teknigi ise, ventilasyon tlpu yoluyla steroidin orta kulaga
enjekte edilmesi seklinde olmustur. Bu sayede hastalar, steroid iceren damlalar ile
tedavisini evde kendi basina uygulamaktadirlar. Bu segenegin hastalara kullanim
kolayhdi sagladigindan bahsedilmektedir. Fakat verilen ilacin ne kadar orta kulaga
gectigi bilinmemektedir. Bunun disinda dis kulak yolundaki mikroorganizmalar
steroid ile birlikte orta kulaga taginmaktadir. Bu durum orta kulak enfeksiyonu riskini
artirmaktadir. Hastalarin evde 30 dakika boyunca karsi kulaga dogru vyatar
pozisyonda kalip kalmadigida belli degildir ve kontrolin hastada oldugu bu yéntem
klinigimizde tercih edilmemektedir.

Uygulama sikhdi ve sidresi yonlinden calismalarda farkhliklar ortaya ¢ikmistir.
Bazi calismalarda gunlik, bazi ¢alismalarda haftalik, bazilarinda ise gltnasiri IT
uygulama vyapilmistir. Kimi yazarlar sadece 1 enjeksiyon yaparken, digerleri
odyolojik saf ses odyometri sonuglarina gbére 15’e kadar g¢ikan sayida enjeksiyon
yapmistir. Mikrokateter takilan olgulara ise slrekli otomatik infizyon yapilmistir.
Klinigimizde guin agiri olarak 7 defa enjeksiyon yapilmaktadir.

Her uygulamada oldugu gibi, IT steroid uygulamasi da bazi yan etkileri ve
komplikasyonlari bunyesinde barindirmaktadir.

En sik bahsedilen yan etki enjeksiyon sirasinda olusan agridir. Agriyi

engellemek igin fenol, tetrakain, lidokain kullaniimigtir. Calismamizda jetokain
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anestezisi uygulanmis olup olasi yan etkileri en aza indirgemek icin IT tedavi dncesi
dis kulak yolundaki anestezik madde dikkatlice aspire edilmistir.

Diger bir yan etki ise enjeksiyon sirasinda olusan vertigodur. Burada vertigo,
enjekte edilen sterodin, lateral semisirkiler kanala yaptigi kalorik etki sonucu
olustugu bilinmektedir. Biz bunu engellemek icin prednolu 10 dakika kadar vicut
Isisinda isittiktan sonra enjeksiyon yaptik ve bazi hastalarin 5-10 dakika sUren hafif
siddette vertigo tariflemesi disinda hemen hi¢bir uygulamada uzun suren vertigo
sikayeti ortaya ¢ikmadi.

Nadir rapor edilen komplikasyonlardan biri de, timpanik membran
perforasyonudur. Cogu vakada bu perforasyonlar yamalarla (patch) kapatiimisglardir.
Kalici perforasyon sadece 1 yayinda rapor edilmistir. Kakeheta’'nin ventilasyon tlpu
takilan 2 olgusunda kalici timpanik membran perforasyonu gelismis ve bu hastalarin
miringoplasti ihtiyaci olmustur.(116). Biz gecici veya kalici perforasyonla
karsilasmadik.

Diger bir nadir komplikasyon ise otitis mediadir. Ancak ¢alismalarda bu vakalar
antibioterapi ile komplikasyonsuz olarak dizelmis olarak rapor edilmistir (98,117).
Biz rutin olarak a.b.profilaksisi tercih etmekteyiz.

En korkulan komplikasyon ise isitmenin daha da kétllesmesidir. IT enjeksiyon
sonrasl isitme dizeyinin azalmasi ¢ok dusik bir risktir ancak sikhigini belirleyecek
ciddi bir randomize calisma yapilmamigtir. Cogu IT steroid enjeksiyon serisi,
Meniere hastalari Uzerinde yapilmis ancak bu hastalarda, hastaligin tipik seyri ve
isitmede gorilen spontan fluktuasyonlar nedeniyle, isitme kotllesmesi olsa bile
bunun endolenfatik hidropsa mi, yoksa IT enjeksiyona mi bagh oldugunu sdylemek
oldukgca zordur. Silverstein 20 Meniere hastasinda bdyle bir komplikasyon
gormemigtir (118).

Parnes, non hidropik isitme kaybi olan 29 hastasinda isitme kotulesmesi
goérmemistir(10). Genelde en basarisiz serilerde bile isitme esikleri en azindan stabil
kalmistir.

IT enjeksiyon, steroidlerin sistemik komplikasyonlarini olugturmayacagini teorik
olarak oOngorulse de, Ostaki tupu araciligiyla sistemik dolagima giden miktari ve
sonrasinda olusan plazma dizeyi higbir klinik calismada gosterilmemistir. IT steroid
enjekte edilen bir DM’li hastada 24 mg/ml dekzametazon enjeksiyonu sonrasi insulin
ihtiyacinda artma ortaya c¢ikmistir (52). IT tedavide sistemik tedaviye gore

steroidlerin yan etkisinin gcok daha az ortaya gikmasida bilinen bir gercektir.
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Bizim ¢alismamizda, AIK olan hastalarda, sistemik tedavinin kisa ve uzun
dénemdeki prognoz (zerine olumlu ydnde etkisi oldugu gériimektedir. AIK
olgularinda erken doénemde IT kortikosteroid uygulamasinin, sistemik tedaviye
eklenmesinin prognoz Uzerine olumlu ydnde degisiklik yarattigi gértlmektedir.
Bunun yaninda, kontrol saf ses ortalama sonuglari ve tedavi sonrasi sonuglari

arasinda da olumlu yonde iligki oldugu da gorulmustur.
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. SONUGLAR

isitme kaybi siddeti ile sistemik tedavi sonrasi, salvage sonrasi ve 2. ay kontrol
diizelme oranlari arasinda anlamli bir iligki saptanmistir. isitme kaybi siddeti
arttikca tedaviyle elde edilen basarinin azalmakta oldugu, isitme kaybi siddetinin
onemli bir prognostik faktér oldugu gorilmustir. Sistemik tedavi sonrasi 5. gln
ve 2. ay kontrol diizelme sonuglari ile bagvuru siiresi arasinda anlamli bir iligki
oldugu da saptanmistir.

En sik diz tipte (%50) odyolojik konfigirasyon mevcut olup; odyolojik
konfiglrasyon ve isitme kaybi siddeti arasinda anlamli bir iliski saptanmistir.

. AIK olgularinda erken dénemde IT kortikosteroid uygulamasinin, sistemik
tedaviye eklenmesinin prognoz izerine olumlu yonde istatiksel olarak anlamli bir
degisiklik yarattigi gértilmektedir. Bunun yaninda kontrol saf ses ortalama
sonugclari ve tedavi sonrasi sonuglari arasinda da olumlu yénde anlamli bir iligki

olduguda saptanmistir.

. Ani isitme kaybi olgularinda sistemik kortikosteroid verilmesine ek olarak erken

dénemde transtimpanik kortikosteroid uygulamasi isitme kaybini dizeltmede
etkili olabilir. Ani isitme kaybi ile bagvuran hastalarda tedavi protokollerine erken
dénemde transtimpanik kortikosteroid uygulamasinin eklenmesi basari sansini
arttirabilecektir.

Gok merkezli caligmalarin yapilmasi, daha fazla érnek sayisi saglama ve elde
edilen sonuglarin daha anlaml olmasi agisindan o©onemlidir. IT steroid
uygulamasi minimum yan etki ile en az sistemik steroid tedavisi kadar etkili
gorulse de, tedavi protokolleri oldukga farklhidir. Bu ylizden daha genis seriler
iceren kontrolli c¢aligmalar ile enjeksiyon dozu, optimum faydalanma suresi,
verilis yontemi, en uygun steroid ve yan etki profili ortaya konarak tedavide bir
fikir birligi saglanmalidir.

Tanisi geciktigi igin tedavi almamis bir AIK hastasini gérmek bir Kulak Burun
Bogaz Hekimi i¢in istenmeyen bir tablodur. Bu ylzden pratisyen hekimler, aile
hekimleri ve acil tip hekimlerinin AIK konusunda bilgi ve farkindaliginin
arttinlmasi gereklidir.

. AIK gelistikten sonra hekime basvuru siiresi, tedavi basarisi agisindan en énemli

prognositik faktorlerden oldugu icin, hastalarin en kisa sirede hekime
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bagvurmasi gereklidir. Bu konuda toplumun kamu spotlari aracihgi

bilinglendirilmesi uygundur.

——
| —
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