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OZET
Amag : Ani isitme kaybi (AIK), yillik insidansi yaklasik 5-20/100.000 olan,

hastay! rahatsiz eden otolojik bir acildir. Insanin sosyal hayatinda énemli bir
duyusu olan isitmenin kaybiyla anksiyeteye neden olmaktadir. Olgularin buyuk
cogunlugunda etyoloji bilinmemektedir ve tedavide fikir birligi yoktur. Bu
calismada, prognozu etkileyen faktorlerin degerlendiriimesi, klasik sistemik
tedavinin yanisira, intratimpanik steroidin kimdalatif tedavi dahilinde ya da tek
basina etkinliginin incelenmesi ve hastanemiz Sualti Hekimligi Ve Hiperbarik
Tip Bélimi'nde AIK nedeniyle tedavi edilen olgularin isitme kazanclari
degerlendirilerek bu tedavi yontemlerinin etkinliginin ortaya konulmasi

amaclanmistir.

Yontem : Calismaya Subat 2009 ile Ocak 2015 tarihleri arasinda Canakkale
Onsekiz Mart Universitesi Uygulama ve Arastirma Hastanesi Kulak Burun
Bogaz Hastaliklari Poliklinigi'ne ani isitme kaybi sikayetiyle bagvuran, isitme
kaybini agiklayacak diger norootolojik patolojiler agisindan degerlendirildikten
sonra idiopatik ani sensorindral isitme kaybi saptanan olgular dahil edildi.
Tedavisi diuzenlenen olgularin haftalik takiplerle isitmesi degerlendirildi.
Hastanin oykulsu, risk faktorleri ve muhtemel hastaliklarina yonelik labaratuar
incelemeleri yapildi. Pontoserebellar kdse patolojilerinin ekartasyonu agisindan
tim olgular Gadolinyumlu Kulak MR ile incelendi. Hastalar demografik
dzellikleri, AiK'ya eslik eden vertigo ve/veya tinnitus, tani konmus sistemik
hastalik varhgi, saf ses ortalamasindaki isitme kazanglari, 2012'de Amerikan
Otolaringoloji - Bas ve Boyun Cerrahisi Akademisi (AAO-HNS)'nin yayinladigi
AIK klinik uygulama klavuzuna gére iyilesme durumu, isitme kaybinin derecesi,
odyogram tipi ve tedaviye baglama suresine gore tedavi basarisi ve iyilesme
durumu degerlendirildi. Baslangi¢ ve kurtarma tedavisinde kullanilan
yontemlerin basarisi incelendi. Ayrica 6zellikle tutulan frekanslar ve tedaviye

baglama suresi temelinde en basarili tedavi yontemleri belirlenmistir.

Bulgular : idiopatik AiK nedeniyle tedavisi ve takibi saglanan 90 olgu calismaya
dahil edildi. Olgularin yaslari 14 ile 81 arasinda degismekte olup ortalamasi
46.83 yildir. Olgularin % 54.44 °G (n=49) erkek, % 45.55 i (n=41) kadindir. Dort



farkll tedavi ydntemi sonucunda ortalama 17,35 dB isitme kazanci saglandi. AIK
klinik uygulama klavuzuna gore 29 hastada (%32.2) tam, 26 hastada (%28.9)
kismi iyilesme saglanirken, 35 hastada (%38.9) iyilesme olmadi. Tedavi
yontemlerinin sagladi§i ortalama isitme kazanglari arasinda anlamli farklilik
saptanmadi (p=0.678). isitme kaybinin siddeti arttikga tam iyilesme oraninin
istatistiksel acgidan anlamh sekilde azaldigi saptandi (p= 0.0). Algak
frekanslardaki ortalama isitme kazancinin istatistiksel acidan anlamli sekilde
daha ylUksek oldugu saptandi (p= 0,018). Alcak frekanslardaki isitme kaybinin
en yuksek tam iyilesme oranina sahip oldugu, yuksek frekanslarin ise
iyilesmenin yoklugu acisindan en yuksek orana sahip oldugu degerlendirildi
(p=0.0). Tedaviye baslama suresi arttikga tedavi basarisinin azaldid1 saptandi
(p=0,008). Tedaviye baslama suresi kisaldikca tam iyilesme artarken,
iyilesmenin olmadidi olgu sayisinin istatistiksel agidan anlamh gekilde azaldigi
izlendi (p= 0.039). Hasta yaslI ve cinsiyetin tedavi basarisini etkilemedigi
degerlendirildi. Tinnitus ve/veya vertigonun AiK'a eslik etmesi ve sistemik
hastalik varliginin ortalama isitme kazancini etkilemedigi istatistiksel olarak
saptandi. Farkli zaman dilimleri ve odyogram tipleri i¢in dort tedavi yonteminin
sagladig! isitme kazanglari arasinda anlamli fark saptanmadi. Baslangi¢
tedavisi igin uygulanan dort farkh tedavi yontemi arasinda ortalama isitme
kazanci ve iyilesme durumu acisindan anlaml istatistiksel fark saptanmadi (p =
0.963, 0.625). Kurtarma amaciyla hiperbarik oksijen uygulanan olgularda
ortalama 20.3 dB, intratimpanik steroid uygulananlarda 7 dB isitme kazanci
saptandi. Hiperbarik oksijenin saf ses ortalama kazancinin ve tam iyilesme
oraninin daha fazla oldugu gorulirken olgu sayisinin az olmasi nedeniyle

istatistiksel agidan anlamli fark saptanmadi (p= 0.182, 0.460).

Sonug: Calismamizda, AIK tedavisinde kullanilan farkli tedavi yéntemlerinin
etkinliginin benzer oldugu izlenmigtir. En 6nemli prognostik faktorler; isitme
kaybinin siddeti, odyogram tipi ve tedaviye bagslama suresi olarak
degerlendirilmigtir. Sadece intratimpanik steroid uygulanan hastalarda diger lg
tedavi yontemine benzer sonuglar elde edilmistir. Bu nedenle sistemik tedavinin
kontrendike oldugu olgularin yanisira ila¢g kullanimina uyumun zayif oldugu

hastalarda, sistemik hastalik varliginda, ¢oklu ila¢g kullanimi olan hastalar vb.



durumlarda bu tedavi sekli AIK igin baslangic veya kurtarma tedavisi olarak
tercih edilebilmektedir. Ayrica ¢alismamizin verileri ve klinik deneyimimiz
Isiginda kurtarma tedavisinde hiperbarik oksijenin daha 6n planda oldugu

degerlendiriimektedir.

Anahtar Kelimeler: Ani isitme kaybl, intratimpanik steroid, hiperbarik oksijen



ABSTRACT

Purpose: Sudden hearing loss (SHL), the annual incidence of about 5-20 /
100,000, is bothering the patient otologic emergency. Hearing loss is an
important sense of social life that leads to anxiety. Majority of etiology of the
sudden hearing loss is unknown and there is no consensus on treatment of the
ilnesses. In this research, evaluation of factors affect the prognosis, in addition
to the conventional therapies, investigating of activity intratympanic steroid
treatment within the cumulative or just alone and by assessing earning of
hearings of patients treated at the our hospital Underwater Medicine and
Hyperbaric Medicine in which it is intented to produce effectiveness of this

tfreatment.

Methods: Between February 2009 and January 2015, Canakkale Onsekiz Mart
University Application and Research Hospital Otolaryngology, admitted to the
outpatient clinic with complaint of sudden hearing loss, once evaluated for
hearing loss to explain the pathology of idiopathic sudden sensorineural hearing
loss neurotologic other identified cases were included in the study. Hearing of
the patients who included treatment were monitored weekly. Laboratory
examinations were performed for history, risk factors and possible diseases. All
of the cases in terms of the retraction of the cerebellopontine angle ear
pathology were examined with magnetic resonance imaging with gadolinium.
Patients’ demographic characteristics, SHL associated vertigo and/or tinnitus,
diagnosed with systemic diseases, pure tone average hearing on earnings,
improvement status according to clinical practice guidelines published by the
American Otolaryngology - Academy of Head and Neck Surgery (AAO-HNS),
improvement status by the degree of hearing loss, audiogram type and the time
to start treatment was evaluated. Examined the success of the initial treatment
or salvage therapy method were investigated. Besides, the most successful
treatments are identified by founding especially stated frequencies and duration

of beginning the treatment.

Findings: idiopathic sudden sensorineural hearing loss treated and followed-up

90 patients were enrolled in this research. The average age of 46.83 years,
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ranged from 14 to 81 years. % 54.4 of the patients (n = 49) were male and
%45.5 (n = 41) were female. 17.35 dB average hearing gain was achieved as a
result of four different treatments. According to rational clinical practice
guidelines about SHL in 29 patients (% 32.2) treated completely, in 26 patients
(% 28.9) were treated partially, in 35 patients (% 38.9) did not heal. There was
no significant difference between the average hearing earning provided by the
treatment methods (p=0.678). Cure rates decreased with increasing the severity
of hearing loss immediately (p= 0.0). It was found to be significantly higher than
the statistical average earnings in the low-frequency hearing (p= 0,018).
Patients with hearing loss at low frequencies have the highest cure rate,
patients with hearing loss at the the high frequencies was evaluated as having
the highest rate in the absence of healing (p=0.0). As the time to start treatment
increases, the success of treatment is desreases (p=0,008). While treatment
starting time becomes shorter, whole treatment increases and number of cases
who have no healing decreases meaningly in terms of statics (p= 0.039). It is
found that patient's age and gender do not affect treatment success. Besides it
is determined that tinnitus and / or vertigo accompanied by sudden hearing loss
and presence of systemic diseases did not affect meaningly the average
hearing gain either. There is no difference of among hearing gains which are
provided by four treatment methods in different period of time and audiogram
types. No significant statistical difference is indicated in terms of avarage
hearing gain and healing status in initial treatment is applied by four different
treatments. Aim of saving of patients were applied hyperbaric oxygen and they
had 20.3 dB gain and intratympanic steroids were detected in those had 7 dB

hearing gain for salvage therapy.

Results: In this research, the effectiveness of different treatments for sudden
hearing loss were similar. The most important prognostic factors are the
severity of hearing loss, audiogram type and duration of treatment initiation.
Just patients applied intratympanic steroid have similar consequences with
others with other three treatments. Because of that; as well as patients
contradicted by sistemic treatment, on patients are weak at drug use, on

patients with multiple drug usage, and in similar situations, this treatment
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method is preferred for SHL as beginning or salvage therapy. Besides, light of
our data and clinical studies in the our experience hyperbaric oxygen is more

prominent for salvage therapy.

Keywords: Sudden hearing loss, intratympanic steroids, hyperbaric oxygen
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. KISALTMALAR

AiK: Ani isitme kaybi

BOS: Beyin omurilik sivisi

DKY: Dis kulak yolu

TM: Timpanik membran

EP: Endolenfatik=Endokoklear Potansiyel

KM: Koklear Mikrofonik

SP: Sumasyon Potansiyelleri

TSAP: Tum Sinir Aksiyon Potansiyeli

OAE: Otoakustik emisyon

DC: Direkt akim

SOK: Superior olivar komplekse

IUBP: isitsel Beyinsapi Potansiyelleri

AAO-HNS: American Academy of Otolaryngology - Head and Neck Surgery
hASCs: insan adipoz deriveri mezenkimal stem cell
TSH: Tiroid stimulan antikor

ANA: Antinukleer antikor

RF: Romatoid faktor

FTA-ABS: Floressein treponemal antibody absorbsion
MHA-TP: Mikrohemaglutinasyon-Treponema pallidum
HIV: Human immunodeficiency virus

MRG: Manyetik rezonans goéruntileme

BT: Bilgisayarl tomografi

HBOT: Hiperbarik oksijen tedavisi

CO: Karbonmonoksit

ECHM: European Committee of Hyperbaric Medicine



i0: lyilesmenin olmamasi

Pi: Parsiyel iyilesme

Ki: Komplet iyilesme

ANOVA: Tek yonllu varyans analizi

SSO: Saf ses ortalamasi

dB: Desibel
KAS: Konugmayi ayirdetme skoru

KAE: Konugsmay! alma esigi
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1. GIRIS VE AMAG

Ani isitme kaybi (AIK)'nin yaygin kabul géren tanimi, birbirini izleyen en
az uc¢ frekansta 30 dB ve Uzerindeki sensorindral isitme kaybinin U¢ glnden
daha kisa surede gelismis olmasi seklinde ifade edilir (1). Yilda yaklasik
insidans 5-20/100.000 olarak bildirilmektedir (2). Etyolojisi hakkinda hala tam bir
kesinlik yoktur ve hastalarin ancak %10'unda spesifik bir etken saptanmaktadir
(3,4). Gunumuizde idyopatik ani isitme kaybi etyopatogenezine yonelik
calismalarda kokleanin viral enfeksiyonu, vaskuler sebepler
(trombus,vazospazm,emboli), otoimmun hastallk ve kokleanin membran
duzensizlikleri degerlendirilirken, bu dort teori Gzerinde 6zellikle en fazla viral ve
vaskiiler nedenler iizerinde durulmaktadir. i¢ kulakta tutulum kokleaya mahsus

olmakla birlikte vestibuler (denge) sistemini de etkildigi sdylenmektedir (5).

AIK sikayeti ile bagvuran hastalarda anamnez, fizik muayene ve ézellikle
otoskopik muayenenin ardindan vakit kaybetmeden odyolojik inceleme
yapiimahdir. AiK, tanisi dogrulandiktan sonra hizla tedaviye baslanmasi
gereken otolojik bir acildir. Tedavi ne kadar hizli baglarsa hastaligin prognozu
da o kadar iyi olacaktir. idyopatik AiK olgularina olasi nedenlere yonelik tedavi
protokollerinden biri baslanir. Bu amagla c¢ok cesitli tedavi protokolleri
bildirilmigtir. Bir cok degisik tedavi en erken donemde kimdulatif olarak hastaya
yuklenir. Yapilan ¢alismalarda bu tip bir tedavinin etkinliginin %40-75 oldugu
saptanmistir ve kortikosteroidlerin etkinligi bircok calismada gdsterilmistir (6).
Tedavi, genel dnlemler (yatak istirahati, tuzdan fakir diyet, sigara ve alkol yasagi
vb.), kortikosteroidler, antiviral ajanlar, vazodilatator ajanlar, dugik molekuler
agirhkli heparin, intratimpanik steroid enjeksiyonu, hiperbarik oksijen tedavisi,
kombine tedaviler, kontrast maddeler (triiodobenzoik asit tlrevleri), stellat
ganglion blokaji, ventilasyon tupu icine yerlesik yuvarlak pencere nisine ulasan
bir fitil ile steroid enjeksiyonu veya dental enjektor yardimiyla intratimpanik
steroid, eksploratif timpanotomi gibi genis uygulamalar icermekte ve etyolojiye

yonelik degiskenlikler gosterebilmektedir.



Calismamizda Subat 2009 ile Ocak 2015 tarihleri arasinda klinigimizde
idiopatik AIK tanisiyla uygulanan tedavi ydntemlerinin isitme sonuglarini
kargilastirmak amagclanmistir. Boylece intratimpanik steroidin kimdalatif tedavi
dahilinde ya da tek basina etkinliginin incelenmesi ve hastanemiz Sualti
Hekimligi Ve Hiperbarik Tip Bolumu'nde tedavi edilen olgularin igitme kazanglari
degerlendirilerek bu tedavi yontemlerinin etkinliginin ortaya konmasi

beklenmektedir.



2. GENEL BILGILER
2.1. IG KULAK ANATOMISI

ic kulak, isitme organi (koklea) ve denge organi (vestibiiler sistem)'ndan
olusur. Petréz kemik icinde yerlesir; yuvarlak ve oval pencerelerle orta kulak,

koklear ve vestibller aquaduktuslar araciligiyla da kafa ici ile baglantihdir.
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Resim 1: Vestibul, Semisirkiler kanallar ve Koklea, Membranoz Labirent

(https://bedahunmuh.files.wordpress.com/2010/05/osseous-and-membranous-labyrinths-1.jpg).

Kemik labirent ve membrandz (zar) labirentten olusan i¢ kulagin kemik
labirent kismi mezodermden gelisir. Kemik labirent vestibul, semisirkuler
kanallar ve kemik koklear kanali igerir (7, 8). Membran6z (Zar) labirent,
ektodermden gelisir ve etrafini mezodermden gelisen kikirdak yapi sarar. Bu
yapi daha sonra ossifiye olarak kemik labirenti olusturur. Membran6z labirent,
kemik labirenti aynen taklit eder ancak onu tamamen doldurmaz ve 1/3'lik

kismini isgal eder. Zar ve kemik labirentler arasinda perilenf ve zar labirentin



icinde ise endolenf bulunur. Zar labirent koklea, vestibulde yer alan iki otolit

organ ve arka labirentteki semisirkuler kanallardan olugur.

2.1.1. Koklea: Primer isitme organidir. Vestibllin o6nunde, giderek
azalan capi ile kendi Uzerinde 2.5 - 2.75 kez sarilir ve apekste sonlanir. Bu
sekliyle salyangoz kabuguna benzer. Kokleanin ortasinda modiolus adi verilen
kemik yapi yer alir ve bu yapi i¢ duvar olarak gorev yapar (9). Kokleanin spiral
kanali yaklasik 30-35 mm uzunlugundadir. Koklea, modiolus, kanalis spiralis
koklea ve lamina spiralis ossea olmak Uzere U¢ pargadan olusur. Modiolus
icindeki ince kanallardan koklear damarlar ve 8. kranial sinirin lifleri
gecmektedir. Korti organi modiolus iginde yer alir. Kanalis spiralis koklea ise
modiolusun etrafini yaklasik 2.5 defa dolasir ve kapali bir ugla sonlanir. Lamina
spiralis ossea ise modiolustan baziler membranin i¢ kenarina kadar uzanan
bazalde genis olup apekse dogru genigligi azalan raf bi¢iminde bir kemik
cikintidir. Kemik lamina dis tarafina dogru incelir, sinir uglari myelinlerini
kaybederek laminayi deler ve Korti organina ulasirlar. Bu deliklere habenuale
perforata denir. ¢ titrek sagli hiicreler de lamina spiralis osseanin dis kenarinda
bulunur. Lamina spiralis ossea, kanalis spiralis kokleanin igcinde spiral seklinde
dolanarak onu ikiye ayirir. Kemik lamina [imenin yarisinda sonlanirken, kemigin

periostu dis duvara dogru baziler membran adi verilen fibréz bir katmanla

uzanir.
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Resim 2: Modiolus, Kanalis Spiralis Koklea, Lamina Spiralis Ossea

(http://slideplayer.com/slide/4525731/, http://meduniver.com/Medical/Anatom/Img/658.jpg)



Kokleanin igerisinde igi sivi dolu tup seklinde U¢ yapi yer alir ve bu
yapilar kokleanin enine kesiti alindiginda yukaridan asagiya scala vestibuli,
scala media (duktus koklearis) ve scala timpani olarak siralanir. Apikalde kemik
laminanin daralmasiyla yarim ay seklini alan Ilumende skala vestibuli ve skala
timpani birleserek helikotrema denilen yapiyi olusturur. Skala media ise kapal

bir u¢ halinde helikotremada sonlanir (7,8,9).

Skala vestibuli ve skala timpani perilenf adi verilen sodyum orani yuksek,
potasyum orani duguk sivi ile doludur. Skala media ise, stria vaskularis
aktivitesi ile sentezlenen potasyum orani yuksek, sodyum orani dusuk
endolenfatik siviyla doludur. Endolenf ve perilenf sivilari birbirlerine karismaz
(8). Skala timpani orta kulakta yuvarlak pencereye, skala vestibuli ise oval
pencereye agcilir. Skala timpani, akuaduktus koklearis yoluyla subaraknoid

alanla da iligkilidir.

Stria vaskularis, Reissner membraninin baglanma yerinden spiral
prominense uzanir. Marjinal, intermediate ve bazal hucreler olmak Uzere Ug¢
cesit hucre icerir. Marjinal hucreler, esas fonksiyon goéren hucrelerdir ve
endolenfatik  elektriksel  potansiyeli sagladiklari  kabul edilmektedir.
Potasyumdan zengin ve sodyumdan fakir iyon konsantrasyonunun
saglanmasinda da gorev alirlar. Endolenf ile temas eden tek koklear kanal
hlcreleridir. Intermediate hlcreler, stria vaskularisin ara tabakasini olustururlar
ve fagositoz ozellikleri vardir. Bazal hiicreler ise en distadir ve stria vaskularisin

bu tabakasi molekul gegigine izin vermez.

Resim 3 : Koklea Histolojisi
o (http://faculty.une.edu/com/abell/histo/his
¥ tolab3b.htm).
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Skala Media ( Duktus Koklearis )' nin tabanini baziler membran, Gst duvarini
Reissner membrani ve dis duvarini ise ligamentum spirale olusturur. Korti
Organi, Skala Media'da yer alir. Baziler membran, skala mediayl skala
timpaniden ayirir. Kemik spiral laminanin i¢ tarafinda modiolus ile baglantil
spiral ganglionun icinde yer aldigi Rosenthall Kanali vardir. Duktus koklearis,
vestibulumdaki koklear resesten baglar ve kokleanin apeksindeki gekum kupula

adi verilen kor bir noktada sonlanir.

Baziler membran, bag dokusundan olusur ve isitme fonksiyonunda
onemli rolu vardir. 34 mm uzunlugunda olup, apikalde daha genis ve gevsek
iken, bazalde daha dar ve serttir. Koklea'nin bazalinde dalga boyu kisa ytksek
frekansli (tiz) sesler, apikalinde ise dalga boyu uzun olan algak frekansli (pes)
sesler algilanir. Baziler membrandan baglayip isitsel kortekse kadar devam

eden bu frekans ayarlayici 6zellige tonotopik organizasyon adi verilir.
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Resim 4: Baziler membranin tonotopik organizasyonu

(http://scienceblogs.com/startswithabang/files/2010/05/i10-85-cochlea22.jpg).



Baziler membran, pars arcuata ve pars pectinata olmak Uzere iki
bolimden olugur. Pars arcuata spiral ligamana dogru uzanir ve iki dala ayrilir.
Bu dallarin arasinda pars pectinata bulunur. Pars pectinata glukoprotein ve
fibronektinden zengindir. Bunlar, amorf kristaller halindedir. Baziler membran
boyunca genislik buyuk Olgcude degisiklikler gosterir ve bodylece frekansa 6zel
hareketlerin farkli olmasi, yani frekans analizi ve ses siddetinin alinabilmesi
saglanir. Baziler membranin dis kisminda Cladius ve Boettcher hicreleri
bulunur.

Cladius hucreleri, endolenfle temasta olan kubik hucrelerdir. Hensen
hiicrelerinden spiral prominense kadar olan bolgeyi kaplarlar. i¢ tarafta
Boettcher hucreleri ile, dis tarafta ise baziler membran ile temastadir. Blyuk
molekullerin 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.
Gorevlerinin fibronektin ve diger bazal membran komponentlerinden bazilarini

uretmek ve iyon transportu oldugu dusunulmektedir.

Reissner membrani, icte spiral limbusun modiolar tarafina ve dista stria
vaskularisin Ust koésesindeki spiral ligamana badlidir. Endolenfe bakan
hicrelerin mikrovillus igeren kubik, perilenfe bakan hicrelerin ise yassi oldugu
ince bir zardir. Suya gegirgendir, ancak diger buyuk molekulleri gegirmez.

Boylece perilenfteki buyuk molekulli hicrelerin endolenfe gegisi engellenir.

Reissner Membram /
~ . /| Stria
Skala vestibuli \ " wvaskalaris

Skala timpani

Resim 5: Reissner Membrani
(http://www.clinotol.net/images/upload/2005/12/03/225108.jpg).



Spiral ligament, lateral duvarin dista kalan kismidir ve fibroblast benzeri
hicrelerden olusur. Tip | ve Tip Il hicrelerden olusur. Spiral ligamanda Tip |
hicreler cogunluktadir. Tip Il hicreler sodyum, potasyum ve ATP ile karbonik

anhidraz gibi iyon ileten enzimler igerir.

Spiral prominens, bazal membran ile stria vaskularis arasindadir. Cok
sayida Tip Il fibroblast hicresinden olusur ve iyon transportunda rol aldidi

dusundimektedir.

Dis sulkus, spiral prominens ve baziller membranin Cladius hticrelerinin
olusturdugu organelden zengin ve karbonik anhidraz enzimi iceren Ustl acik

kanal yapisidir.

Korti organi, isitme fonksiyonunda goérev alan en énemli yapidir. Baziler
membranin skala media yuzinde yer alan, iki tip sensoériyel hicre (i¢/dis sacli
hicreler) ve destek hucrelerinden olusan reseptor bir organdir. Yaklasik 16.000
civarinda olan sacl hucrelerin %80'i dig (12.500), geri kalani ise i¢c sacli
hicrelerdir (3500). Sensdriyel hlcreler, birisi i¢ ve Ugl dis olmak tzere dort sira
halinde dizilmistir. Sacli hicrelerin temel fonksiyonu mekanik enerjinin sinir

liflerini uyaran elektriksel potansiyele ¢evrilmesidir (transduksiyon) (10,11).
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Resim 6: i¢c ve dis sach hiicrelerin mikroskobik gdérinimi

(http://scienceblogs.com/retrospectacle/wp-content/blog).



Korti organini olusturan destek hucreleri Hensen, Deiters ve Pillar
hacreleridir. Hensen hacreleri, Korti organinin yan sinirini  olusturur ve
endolenfle temas etmezler. Bu hucreler ile dis titrek sacl hicreler arasinda
Korti tiineli bulunur. Deiters hicreleri ise baziler membrana baghdirlar. Dig titrek
sacli hacrelerin etrafini sararlar. Dis titrek sacli hicreler ile Deiters hucreleri
arasindaki sivi dolu bogluga Nuel boslugu adi verilir. Pillar hicreleri, aktif
filamanlar ve mikrotubullerden olusur. Pillar hdcrelerinin parmaksi ¢ikintilari

hem dis, hem de ig titrek sacl hicrelerin sinirini olusturur.
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Resim 7: Korti Organi Sematik Gorinim

(http://isitmefizyolojisi.blogspot.com.tr/p/isitme-organlar.html).

Sensodriyel hulcreler, stereosilya denilen titrek tlylere sahiptir.
Stereosilyalar sacgli hucrelerin apikal kisimlarinda yer alir. Her titrek sacli
hdcrenin apeksinde 6 ya da 7 adet stereosilya bulunur. Stereosilyalar gergek bir
silya degil, sert mikrovilluslardir. Sertligini aktin filamani saglar. Stereosilyalarin

bir 6zelligi de vestibller sistemde var olan kinosilyumlari igcermemeleridir. Dig



titrek sagh hacreler, korti organi iginde, apikal ya da bazal uglarindan Deiters
hicrelerine ve bunlarin parmaksi cikintilarina baglidirlar ve retikuler lamina
icinde bulunurlar. Boylari apekse dogru artar ve tabanlari genis vezikuller iceren
sinir lifleri ile kusatilmistir. ig titrek sacli hiicreler, vestibiiler hiicrelere benzer ve
tek kath hucre dizileri seklindedirler. Destek hucreleri ile gevrilmiglerdir.

Hucrelerinin tabaninda birgok sinaptik sinir sonlanmasi goralur.

Spiral limbus, fibroblastlar, vaskiler elemanlar ve filamanlar icerir ve
lamina spiralis osseanin i¢ kenarina baglanir. En i¢ kenarina ise Reissner
membrani yapigir. Spiral limbusun endolenfatik yuzi ince bir membranla
ortaludur ve burasi ayni zamanda tektorial membranin bir pargasidir. Tektorial
membran ise hicre icermez. Spiral limbus, i¢ sulkus ve korti organini 6rten
ekstraselller bir matrikstir. Korti organi seviyesinde dis titrek sagh hucreleri

orter.

2.1.2. Vestibul: Kemik labirentin ortasinda elips seklinde uzunlamasina
bir yapidir. Labirentin en genis pargasidir ve genisligi eriskinde 4 mm kadardir.
Vestibll, koklea ve semisirkller kanallarinin ortasinda yer alir. Utrikulun
bulundugu eliptik reses ve sakkilin bulundugu sferik resesi igceren tek bir
sisternadir. Vestibllin dis yan duvari fenestra vestiblli ve fenestra koklea
aracilig ile kavum timpaniye komsudur. i¢ yan duvarinda ise 6n altta sakkulus,
arka ustte ise utrikulus bulunur. Utrikulusun hemen arkasinda akuaduktus
vestibulinin acgildigi bir delik bulunur. Bu deligin hemen altinda duktus
koklearisin baslangi¢ kismi bulunur. Utrikulus 6én ylzinden utrikuloendolenfatik
valv ile ayrlan duktus utrikularis, duktus sakkularis ile birleserek duktus
endolenfatikusu olusturur. Duktus endolenfatikus da bir sinls olusturduktan
sonra kemik kanal igindeki akuaduktus vestiblli igine girer ve posteriora
ilerleyerek petréz piramidin dural ortisu altinda yerlesir. Duktus sakkularis
vestibldl tabani boyunca ilerler ve duktus koklearise katilir. Buna da duktus
reuniens denir. Vestibulumun Ust ve arka duvarlarinda semisirkiler kanallarin
acildigi delikler bulunur. On duvar ise kokleanin skala vestibuli denilen kismiyla

komsuluk yapar.
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Resim 8: Membrandz labirent, Otolit organlar ve Semisirkuler kanallar
(https://josephinewidya.files.wordpress.com/2013/11/1149.jpg)

Vestibuler akuaduktus, endolenfatik duktusu icerir ve beyin omurilik sivisi
ile komsudur. Koklear akuaduktus ise vestibuli kafa igine birlestiren iki
kanaldan biridir. Embriyonik hayatta acik oldugu ve sonradan kapandigi kabul

edilir.

Utrikulus, vestibulin girisindedir. Depo gorevinin yani sira makula adi
verilen otolittk bir end organa da sahiptir. Utrikulun 6n duvarindan
utrikulosakkuler duktus c¢ikar ve hem sakkulusla hem de endolenfatik duktusla
iligkilidir. Sakkul, utrikulusa benzer bir yapiya sahiptir. Ancak utrikulus
makulasinin yatay duzlemde yerlesmis olmasina kargilik, sakkulin makulasi

dusey konumdadir.

Endolenfatik kese duranin iki yapragl arasinda yerlesmis bir bosluktur.
Endolenfin emilmesinde goérev aldigi gibi endolenfle BOS arasindaki basing
farklarini dizenler. Endolenfatik duktusun blyUk bolimu akuaduktus vestibuli
icindedir. i¢ tarafta utrikulosakkiiler duktus ile ve dis tarafta endolenfatik kese ile
temastadir.
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Semisirkiler kanallar utrikulustan baslayip yine utrikulusta sonlanirlar ve
her biri petroz piramid ekseninde digerine dik olacak sekilde yerlesmistir. Her bir
semisirkuler kanalin baslangicinda ampulla adi verilen bir genigleme vardir ve
burada krista adi verilen denge end organi bulunur. Semisirkller duktuslar
kendilerini gevreleyen kemik labirent icinde yerlesmislerdir ve otik kapsulun
endosteumuna tutunmuslardir. Superior, lateral ve posterior olmak Uzere Ug¢
adettir. Her biri bir dairenin yaklasik 2/3'G kadardir. SUperior semisirkller
kanalin ampullasi vestibulumun Ust duvarinin 6n i¢ tarafina acilir. Arka ucu ise
posterior kanalin 6n ucu ile birleserek krus osseum kommuneyi olusturur ve

vestibulumun Ust duvarinin arka kismina agilir.

Posterior semisirkiler kanalin ampullasi vestibulumun arka duvarina
acihr. On ucu ise krus osseum kommuneyi olusturarak vestibulumun Ust
duvarinin arka kismina acilr. Lateral semisirkiler kanal dig yana dogru kavis
yapar. Kavum timpaninin arka i¢c duvarinda yapmis oldugu kabarti prominensia
kanalis semisirkularis lateralis adini alir ve bu cikinti fasyal kanalin arka Ust
kisminda bulunur. Ampulla adi verilen 6n ucu vestibulumun Ust duvarinin arka
dis kismina acilir. Arka ucu ise krus osseum simpleks adini alarak vestibulumun

ust duvarinin arka dig kismina agcilir. Lateral semisirkuler kanal en kisa olanidir.

Resim 9: Semisirkller kanallar (Kadavra diseksiyonu)

(http://www.3dneuroanatomy.com/presigmoid-approach/)
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ic kulak sivilari incelendiginde, membrandz labirenti dolduran endolenfin,
buatin hdcre ici sivilari gibi potasyum iyonlari bakimindan zengin, sodyum
iyonlari bakimindan fakir oldugu goérulmustir (12,13). Endolenf olusumunda
esas olarak stria vaskularis, daha az oranda vestibuler dark hicreleri gérev
yapar. Krista, makula ve stria vaskularis bdlgesindeki dark hucreleri tarafindan
salgilanir. Dark hdcrelerinin ¢gogunlugu endolenfatik kesede bulunmaktadir.
Endolenfatik sak ve endolenfatik duktus tarafindan emilir. Skala vestibuliye
yakin olarak stria vaskularisin daha Ust kismindan perilenf yapilir. Blylik oranda
kandan ve az miktarda beyin omurilik sivisi(BOS)'ndan suzulerek kemik
labirentin icini doldurur. BOS’tan duktus perilenfatikus aracigiyla gelir. Spiral
venlerin gevresindeki perivaskiler alanlardan ve endolenfatik saki cevreleyen
gevsek vaskiler bag doku tarafindan emilimi gerceklesir. Perilenf iyonik icerigi
ekstraselluler sivi ve beyin-omurilik sivisina benzer, yani sodyum (Na+) iyon
konsantrasyonu yuksek, potasyum (K+) iyon konsantrasyonu duguktur. Kortilenf
ise, korti tineli ve nuel araligini doldurur. Kimyasal olarak perilenfe benzeyen
kortilenf BOS’tan koklear sinir liflerini izleyerek gelir. Endolenfin yulksek
potasyum icerigi noral iletimi engelleyecedi igin Korti tinelinin icinden gecen dis
sacli hicrelerin lifleri kortilenf ile sarilmigtir. Sonug¢ olarak vestibulum, kemik
semisirkuler kanallar, skala timpani, skala vestibuli, duktus perilenfatikus ve
akuaduktus vestibuli iginde perilenf, utrikulus, sakkulus, duktus semisirklaris,
duktus endolenfatikus ve duktus koklearisin igcinde endolenf, korti tineli ve nuel

bosluklarinin iginde ise kortilenf bulunur.

Beoyin omuriliksivis: (BOS) —

K*= 4 mEg/Mht e 2=
Na*= 152 mEq/it = =
proteins 20-350 kg%

nnnnnn

Skala vestbili
-----------

e Skala timpans
Sakkul

Duktus reus.ens

K% 143 mEqg/ils Protcines 200-200 mg%

Resim 10: Membrandz Labirent ve i¢c Kulak Sivilari
(Akylldiz N. Kulak hastaliklari ve Mikrocerrahisi cilt 1; sayfa: 64,1998)
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Ic kulagin arteryal kanlanmasi anterior inferior serebellar arterin dali olan
labirentin arter ve posterior aurikuler arterin stilomastoid arter dal ile saglanir.
Labirentin arter i¢ kulak yolunda dallarina ayrilir ve koklear arter ile anterior
vestibuler arteri verir. Ana koklear arter modiolus boyunca yukselir, spiral
modiolar arter ve vestibulokoklear arter dallarini verir. Spiral modiolar arter
kokleanin apeksini, vestibulokoklear arter ise bazal kivrimini besler. Vendz
drenaji i¢ kolektor trunkus saglar. Vena auditiva interna, akuaduktus koklea veni

gelip sinUs petrosus inferiorda sonlanir ve internal juguler vene drene olur.

2.1.3. I¢ Kulagin Sinirleri: Koklea otonom, afferent ve efferent olmak
Uzere Ug tur lif alir. Korti organininda yer alan i¢ ve dis titrek sacl hicreler hem

afferent, hem de efferent sinir lifleri alirlar.

Afferent liflerin yaklasik %901 i¢ titrek sacli hlcrelerle sinaps yaparken
geri kalan afferent lifler dis titrek sacli hlcrelere gider. Afferent sinir liflerinin
ndrotransmitteri henlz net olarak bilinmemektedir. Efferent lifler hem i¢, hem de
dis titrek sacli hiicrelerde sonlanirlar. i¢ titrek sagh hicrelerde efferent lifler
hicre govdesinde ve afferent sinir sinapslari ile birliktedir. Dig titrek sagh
hicrelerde ise bazal kisminda sinaps yaparlar. Efferent sinir liflerinin
norotransmitterinin asetilkolin oldugu dustntlmektedir. Myelinli afferent ve
efferent sinir lifleri lamina spiralis osseayi radyal bi¢cimde gecerler ve spiral
laminayi terk ederken myelin kiliflarini kaybederler. Kemikte habenula perforata
denilen deliklerden c¢ikarak Korti organina girerler. Myelinsiz lifler i¢ titrek sacli
hicrelere dogrudan girerler. Dis titrek sacl hucrelerin afferent lifleri ise Korti
organini kateder ve Deiters hicreleri demetinin yanindan spiral bigimde koklea
tabanina ulasirlar. Her sinir lifi yaklasik 10 dis titrek sacli hicreyi innerve eder.
Efferent lifler ise Rosenthal kanalini spiral bigimde gecgerek intraganglionik spiral
demet adini alir. Efferent lifler i¢ titrek sacgli hicrenin tabanina yakin bir
kismindan girerler ve i¢ spiral demet ismini alirlar. Bu demetteki lif sayisi
apekse dogru artar. Lifler seyirleri sirasinda afferent liflerle sinaps yaparlar.

Diger lifler ise Korti tlinelini gegerek dis titrek sagh hlcrelere ulagirlar.
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Spiral ganglion: i¢c ve dis titrek sach hiicreleri innerve eden sinir lifleri
spiral gangliondadir. Bu hucreleri iceren kemik kanal spiral bicimde koklea
apeksine dogru gider ve Rosenthal kanali adini alir. Spiral ganglionda bipolar
hicre goévdelerinden c¢ikan myelinli lifler ve intraganglionik demet denilen
efferent lifler bulunur. Otonom sinir sistemine iligkin lifler de spiral gangliondan
gecer.

Santral igitme yollari: Vestibulokoklear sinir stuperior vestibuler sinir,
sakkuler sinir, posterior vestibuler sinir ve koklear sinir olmak Uzere birkag
daldan olusur. Bu sinirler otik kapsulu degdisik kanallardan gecerek i¢c kulak
kanalina girerler ve burada n.fasialis ve n.intermedius ile birlikte seyrederler.
internal akustik kanal, n.intermedius ile beraber fasial ve vestibiilokohlear sinire
yol teskil eder. i¢ kulak yolu kendi icinde birbirinden kemik septalar ile ayrilan
dort farkli kanala bolinur. Genel olarak, i¢ kulak yolunun anterosuperiorunda
yer alan fasiyal sinir, hemen arkasinda bulunan superior vestibller sinirden
Bil's bar ile aynlir. Kanalin superior bolimunde yerlesmis olan bu iki sinir,
inferior yerlesimli kohlear (6nde) ve inferior vestibuler sinirden (arkada)

transvers krest ile ayriimaktadir.

Koklear ¢ekirdekler batin isitme sinir lifleri igin ilk konaktir. Cekirdekler
pontomeduller kavsakta bulunurlar ve simetriktirler. Superior olivar kompleks,
ponsun gri cevherinin posteriorunda ve ponsun inferiorunda yerlesmistir. En

onemli ¢ikan yol lateral lemniskustur.

Resim 11: Santral isitme Yolu
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Koklear ¢ekirdekler superior olivar kompleksi inferior kollikulusa baglar.
inferior kollikulus ise mezensefalonda yerlesmistir. Akustik bilgileri hazirlar ve alt
beyin sapindan gelenleri Ust kisimdaki medial genikulat cisme ve igitme
korteksine gonderir. Medial genikulat cisim talamustadir ve inferior kollikulus ile
isitme korteksi arasinda bir ara istasyondur. Isitme korteksi de primer isitme
korteksi ve iligkili alanlar olmak (izere iki kisima ayrilir. lligkili sahalar hem
akustik hem de diger duyusal girdileri alirlar. Primer isitme korteksi, temporal
lobun Ust kisminda Silvian yariginda yerlesmistir ve Broadmann 41-42 nolu
alani seklinde numaralandiriimistir. Korti organinda olusan uyarilar ganglion
spiraledeki sinir hicrelerinin dendritleri tarafindan algilanir. Bu sinir htcrelerinin
aksonlari n.cochlearis adini alarak bu uyarilari ponstaki koklear ¢ekirdeklere
g6turdr. Koklear nukleuslardan ¢ikan néronlar isitme yollarinin ikinci néronunu
olusturur ve bunlarin ¢ogu c¢aprazlasarak kargi tarafa superior olivar
kompleksine giderler ve az sayida lifler ise ipsilateral superior olivar komplekse
ulasirlar. Superior olivar kompleks, yikselen isitme sisteminin ilk merkezi olarak
kabul edilebilir. Buradan kalkan lifler lateral lemniskusu olusturarak inferior
kollikulusa giderler. Igerisinde isitme bakimindan 6zel gérevi olan 5 ayri bdlge
vardir ve bu bdlgenin isitme davraniglari ile ilgili oldugu dusunulmektedir.
Ornegin frekans ve siddetin birbirinden ayriimasi, gurilti ve iki igitme gibi
birtakim fonksiyonlarda gérev yaptigi dustnulen inferior kollikulusun isitsel uyari
icin énemli bir merkez oldugu kabul edilmektedir. inferior kollikulustan kalkan
lifler talamusta bulunan medial genikulat cisme, oradan da igitme korteksine

giderler.
2.2. iISITMENIN FizyoLoJisi

Cevrede olusan sesin insan organizmasi tarafindan alinarak, sinir sistemi
tarafindan iglenmesi, iletiimesi ve algilanmasi slreci isitme olarak
tanimlanmaktadir. Bu sureci olusturan isitme sistemi pargalari isitmenin degisik

safhalarinda gérev alir. isitmenin safhalart:

iletim: Dig ortamda olusan sesin dis kulak tarafindan toplanmasi,

timpanik membran ve kemikgikler araciligiyla i¢ kulaga iletiimesidir.
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Enerji donusimu: Korti organinda, mekanik ses enerjisinin biyokimyasal

tepkimeler ile noral enerjiye donusturaldugu safhadir.

Sinirsel kodlama ve aktarma: Korti organindaki sagl hicrelerde ortaya
ctkan enerjinin  kendileriyle ilgili sinir liflerine kodlanmasi ve aktariimasi

safhasidir.

Sesin algilanmasi ve birlestiriimesi: Her bir sinir lifi ile isitme merkezine
getirilen bilginin birlestirilerek ¢o6zimlenmesi sonucunda sesin karakteri ve

anlaminin anlasiimasi safhasidir.
2.2.1. ILETIM

Dis ve orta kulak isitme yolunun iletim bilesenini olusturur ve ses
dalgalarinin ¢evreden isitmenin duyu organi olan i¢ kulaga aktarilmasini saglar.

lletim esnasinda kendi frekans aralijinda sesi amplifiye ve modifiye eder.

Ses dalgasi, enerjisinin 6nemli bir miktarini dislik empedansh bir
ortamdan (hava gibi) ylksek empedansli bir ortama (i¢c kulak sivilari gibi)
iletilirken ylzeyden yansiyarak kaybeder. Suyun empedansi havadan 3470 kez
daha yuUksektir ve havadaki akustik sinyalin % 0.1'i sivi dolu ortama gecebilir.
Oval pencerenin kuglk yuzeyi nedeniyle, ses enerjisinin yaklasik % 3'U
kokleaya gecger. Bu empedans farkinin neden oldugu kaybin telafisi agisindan

ihtiya¢ duyulan amplifikasyon gorevini dis ve orta kulak yerine getirir.
2.2.1.1. DI$ KULAK

Dis kulak, aurikula ve dig kulak yolu (DKY) tarafindan olusur ve gevreden
sesi alarak timpanik membrana iletir. Sesin geldigi yone bagli olarak, ses
basincinin farkli olmasi nedeniyle aurikula sesin lokalizasyonuna yardim eder
ve bazi frekanslarda daha belirgin olmak Uzere timpanik membran (TM) Uzerine

olan ses basincini artirir.
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Bas ve vilcut ses icin bariyer olusturur. Ses dalgalari ¢arparak yansir
veya Kkirilir. Sesin geldigi yonde, ses dalgalari carptigi ve yansidigi kulak
tarafinda birleserek daha yuksek bir ses bacinci ortami olusur. Buna baffle
etkisi adi verilir. Ses horizontal dizlemde ve basa dik acl ile geldiginde bu etki
maksimumdur ve 2 kHz Uzerinde yaklasik 6 dB civarinda yukseltici etkiye
sahiptir. Dlglk frekanslarda bu etki de zayiflar (14). Iki kulak arasi mesafe
(interaural mesafe) basin ses dalgalarini engelleyici etkisini belirler. Sesin
atmosferde yayilim hizi acgisindan interaural yaklasik 0.6 milisaniyelik fark
olusur ve bu sesin yonunu belirlemede olduk¢ca 6nemlidir. Tek tarafli veya ileri
isitme kayiph olgularda bu nedenle sesin yonunu ayirt etmede sikinti ortaya

cikar.

Kafanin boyutlarina goére nispeten kisa dalga boyuna sahip ses
dalgalarinin bloke olarak karsi taraf kulakta daha dugslik ses basincina yol
agmasina golge (shadow) etkisi denir. Daha blylk dalga boyuna sahip ses
dalgalar kafa etrafindan iletilecektir. Frekans ylkseldikge sesler, daha yuksek
golge etkisiyle daha buyuk interaural siddet farki olustururlar ve bdylece tiz

seslerin yonu, pes seslere gore daha kolay fark edilir.

Aurikula yaklasik 135 derecelik agida gelen sesleri toplarken onun
disindakileri yansitir. Boylece sesin yonunu saptamada goérev alir. Ayrica
aurikula konkasi megafona benzeyen sekli ile sesin kanala yonlendiriimesi ve
yogunlagtiriimasina yardimci olur. Aurikula ve dig kulak kanali ses dalgasinin
amplifikasyon islevinde gorev alir. Bas ile 45 derecelik aciyla gelen bir ses
dalgasiyla, aurikulada 4 kHz'de 3 dB'lik bir pik amplifikasyon ortaya cikar.
Aurikula konkasi 4-5 kHz'de 10 dB'lik, dis kulak kanali da 2.5 kHz'de pik yapan
benzer bir kazang¢ saglar. Aurikula ve dis kulak kanali birlikte 2-7 kHz arasinda
sesi maksimum amplifiye ederek toplam 15-20 dB'lik kazang¢ saglar (15) ve

sonugcta timpanik membran Uzerindeki ses basincini artirir.

DKY, isitmenin frekans aralidinin blyuk kismi Gzerine bir tarafi agik boru
gibi davranir. intakt timpanik membran ile kapali olan dis kulak yolunda, ses

ortaminda acik ugta basing diisik ve kapall ucta yiiksek olacaktir. insanlarda
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yaklagik 3 khz'de bu fenomen izlenir. Bu rezonans kazanci ile timpanik
membrana 10-12 dB basing artigi olacaktir (15). insanlarda 1 kHz Usti
frekanslarda, timpanik membranin empedansi havadan 3-4 kat fazladir ve bu
nedenle ses enerjisinin % 30'u yansir (16). Sonucgta rezonans frekans
araliginda (2 kHZ ve Ustl) , dis kulak kanali teorik olarak 5 dB'lik kazang saglar.
Cocuklarda kanalin buyluk oranda kikirdaktan olugsmasi rezonans frekansini
yukseltir ve maksimum rezonator etki 8 kHz civarinda elde edilir. Bu ozellik

isitme cihazi uygulamalarinda dikkate alinmalidir.
2.2.1.2. ORTA KULAK

Sesin amplifikasyonu ve modifikasyonu islevinde orta kulaga onemli
gorev dusmektedir. Ses enerjisi, timpanik membran araciligiyla orta kulaktaki
havanin titresimi sonucu oval ve yuvarlak pencereler araciligiyla olabilecedgi
gibi, kemikgik zincir yoluyla da oval pencereden perilenfe iletilir. Yapilan
calismalarda bu iki yol arasinda kemikgik zincir lehine 30 dB civarinda fark
oldugu goérulmuastir. Stapesin piston benzeri hareketi ile oval pencere
araciliiyla skala vestibuliye aktarilan basing, yuvarlak pencere araciligiyla
skala timpaniye aktarilan basingtan ¢cok daha ylUksektir ve bu fark koklear

yapilarin mekanik uyarimi agisindan kritik 6neme sahiptir.

Hava-sivi yuzeylerinde, enerjinin buyuk bir kismi sivi yuzeyinden yansir.
Sivi ortama aktarilan enerjiyi, Aktarilan Enerji=4*Akustik Rezistans/(Akustik
Rezistans-1)? formili kullanilarak hesaplanabilir ve buna gére ses enerjisinin
sadece 1/1000'i havadan sivi ortama ge¢gmektedir. Bunun logaritmik karsiligi 30
dB'dir. (Suyun akustik direnci=160.000, havanin akustik direnci=42). Orta kulak,

koklear sivilara iletilen ses enerjisini artirarak bir transformator gérevi yapar.

TM daha genis ve gergin olan pars tensa ve daha gevsek ve dar olan
pars flaksidadan olugur. Pars flaksida , bulundugu alan ve fiziksel 6zellikleriyle
ses iletimine onemli katkisi olmaz. Pars tensa kisminda TM digtan kanal
epidermis, i¢cten de mukoza ile ddselidir ve bunlarin arasinda isitme fizyolojisi

agisindan oldukga 6énemli olan fibréz tabaka vardir. Fibroz tabakayi olusturan
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radyal, parabolik, sirkiler ve semilunar lifler TM'ye gergin bir pozisyon

kazandirir.

TM, titresimleri sesin gelis agisindan etkilenmeksizin sadece dis yuzeyi
ile alr. Ses uyarisindan sonra 0.004 sn'de istirahat pozisyonuna gectigi

saptanmigtir ve titresimleri frekansa 6zgudur.

Orta kulagin transformator etkisinde temel faktor ; TM ylzeyi ile stapes
taban yuzeyi arasindaki yuzey farkidir. Yapilan cesitli olcimlerde, yuzey
farkindan kaynaklanan yaklagik 22/1 oraninda basing artimi stapes tabanindan
koklear sivilara dogru olacaktir. Oval pencere dizeyinde ses enerjisinin
yogunlasmasi sonucunda ses amplifiye olur. ikinci énemli faktor ise titresen
kemikgiklerin kaldirag etkisidir. Malleus ve inkus hemen hemen koronal planda
ve tek bir Unite olarak titresir. Malleus'un uzun ekseni, inkus uzun kolundan 1.3
kat daha uzundur. Boylece kaldirag etkisi ile ses iletiminde 1.3:1 oraninda bir

artis saglanir.

Stapes, anuler ligament ile oval pencere kenarlarina baglanir. Bu
baglanma posterior ve inferiorda kalin, anteriorda ise gevsektir. Hafif siddetli
seslerde stapes tabaninin posterior kismi sabit kalirken anterior kismi hareket
eder. Siddetli seslerde ise, sabit nokta 1/5 arka ve 4/5 6n kismin birlestigi
noktaya dogru kayar. Bu sekilde stapes tabani butunu ile perilenfle temas

edemeyeceginden i¢ kulaga zararli ses travmasinin iletiimesi onlenmis olur.

Orta kulak ses transferinde etkinligi 6lgmenin en direkt yolu , hemen oval
pencereden sonra skala vestibulide olgim yapmakla mumkundur. Dusuk ve
yiiksek frekanslarda iletim etkinligi azalmaktadir. iletim zincirindeki sertlik
Ozellikle dusuk frekanslarda etkilidir. Diger dnemli faktor de orta kulak havasidir.
TM ses basinci ile hareket ettiginde, orta kulak havasinin sikistiriimasi ile
TM'nin hareketi sinirlanir. Orta kulaga hava girmesi ile dislk frekans iletimi
dizelir (17). YUksek frekanslardaki dusus igcin en énemli faktér TM'nin titresim
paternidir. 6 KHz Ustlinde, TM Uzerinde bagimsiz titresim alanlari olusur ve

malleusa iletilen TM'nin kaldirag etkisinde azalma olur (18).
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Orta kulak kaslarindan tensor timpani, manubrium malleinin boynuna
yapisir ve kasildiginda malleusu ice ve one geker. Diger kas olan stapedius,
stapesin boynu ile arka bacagi arasina arkadan yapisir ve kontraksiyonuyla
stapes diga ve arkaya dogru cekilir. Yani tensor timpani kasinin aksi yonune
harekete neden olur (19). Her iki kasin kasilmasi iletimde benzer etki yaparak
kemikgik zincirde sertligi arttirir. Kaslarin kontraksiyonu, kemikgiklerin titregim
yonunu degistirmek suretiyle hareketin kokleaya daha dugslik etkiyle
aktariimasina yol agarak yuksek frekanslarda istenmeyen rezonanslarin ortadan

kaldiriimasina katkida bulunur.

insanlarda, sese cevaben sadece stapes kasi kasilir (19). Stapes kas
refleks arki, 3-4 sinaps yaparak fasiyal sinirde sonlanirken tensoér timpani
refleks arki, 4 sinaps yaparak trigeminal sinirde sonlanir. 250-4000 Hz frekans
araliginda, genellikle esigin 80 dB Uzerinde refleks esigi saptanir (19). Orta
kulaktaki bu kaslar, ses uyarani disinda; korneaya Ufleme, goz etrafi ve DKY'ye
temas, gozun kapatilmasi, vucut hareketleri, konusma gibi uyaranlarla ve hatta
bazi insanlarda istemli olarak da kasilabilir (19). Orta kulak kas refleksleri,
gurdltuden i¢ kulagi koruma gorevi yapar. Ayrica dusuk frekansli seslerde
selektif bir kuvvetlendirme saglayabilir ve bu sayede vyuksek siddetteki
konusmalarin anlasabilirligi artar. Refleks, bazi orta kulak rezonanslarinin

etkilerinin azaltiimasini da saglayabilir.

Ostaki tipu, orta kulagi nazofarenkse baglar, orta kulagi havalandirir ve
mukusu nazofarenkse drene eder. Ostaki tlplnin acilmasi, orta kulakta
atmosfer basincini dengeler ve kapanmasi ise orta kulagi, istenmeyen basing
degisimlerinden ve ylUksek siddetteki seslerden korur. Mukosiliyer temizlikle,
mukus orta kulaktan nazofarenkse bosaltilarak orta kulak asendan

enfeksiyonlardan korunur.

Ostaki tliptniin dis 1/3 kismi (12 mm) protimpanum denilen orta kulagin
On duvarindan olusan kemik kisimdir. 2/3 i¢ kismi (24 mm) nazofarenkse acilan
fibrokartilajindz kisim olup alt konka kuyrugunun 1.25 cm arkasina ve hafifce

asagisina acilir. Kemik kisim daima agikken, fibrokartilajindz kisim istirahatte
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kapalidir ve ancak yutma, esneme veya gugclu Ufleme gibi hareketlerle agilir
(20). Ostaki tuptinin fizyolojik fonksiyonlari ile ilgili kaslar; tensér veli palatini,

levator veli palatini, salpingofarengeus ve tensoér timpanidir.
2.2.2. TRANSDUKSIYON (KOKLEA)

isitme sisteminin reseptér organi olan kokleanin temel fonksiyonu,
akustik bir dalgay! santral sinir sistemine iletebilecek sekilde elektrokimyasal bir
uyarana donugturmektir. Bu duyusal donusum (transduksiyon) iglemini
yaparken i¢ kulak, ses uyaranini, frekansi, siddeti ve temporal o6zellikleri
bakimindan analize tabi tutar ve bu bilgiyi santral sinir sistemine daha ileri
islemlemeler ve algilama igin génderir. Ginimuzde kokleada dort elektriksel

potansiyelin bu surece katildigi kabul edilir.

1. Endolenfatik (Endokoklear Potansiyel) (EP): Skala mediada var
olan elektriksel potansiyeldir. Endokoklear potansiyel disindaki diger elektriksel
potansiyeller akustik uyaridan etkilenirler. Stria vaskularisten Na+K+ATPaz
pompasi destegi ile olusur. Direk bir akimdir ve 80-100 mV degerindedir. Anoksi

ve oksidatif mekanizmayi bozan kimyasal ajanlara karsi olduk¢a hassastir.

2. Koklear Mikrofonik (KM): Dis sach hucrelerin silyali ylzeylerinden
kaynaklanan degisken bir potansiyeldir. N1 dalgasinin hemen onunde tipik
olarak 3 kHz civarinda bir seri sindzoidal salinimlar halinde goraltrler. Sacli
hdcrelerin, aksiyon potansiyellerinde oldugu gibi hep ya da hi¢ esikleri ile
refrakter periyotlarinin olmadigi dusunulmektedir. Bu sebeple hem koklear
mikrofonik, hem de sumasyon potansiyelleri yorgunluk veya adaptasyon

gOstermez.

3. Sumasyon Potansiyelleri (SP): Titrek sacli huicrelerin igindeki
elektriksel potansiyelin yonlendirdigi bir akimdir. Daha ¢ok dig sacl hucrelerin
hicre ici potansiyeli ile ilgilidir. Ses uyaraninin frekansina ve siddetine baghdir.
Akimin yonu, elektrodun yonune ve ses stimulusunun frekansina ve siddetine
gore degisir. Skala media, skala timpani ve skala vestiblliden, DKY

elektrotlariyla olgulebilir.
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Sumasyon potansiyelleri, izoelektrik hatta KM'nin Gzerine binmis olarak
gorulur ve kokleadaki elektriksel aktiviteyi yansitan multikomponent bir
potansiyeldir. Ototoksisite ve anoksi gibi koklear hasarlarda KM azalir ve SP
negatifligi artar. Negatif SP'lerin i¢ sacli hiicrelerden, pozitif SP'lerin ise dis sagli
hdcrelerden kaynaklandigr dusunudlmektedir. Normal kulaklarda dahi 70 dB
Uzeri gibi yluksek uyaran siddetlerinde ve transtimpanik olarak elektrot kayit
teknigi ile elde edilebilir. Bu potansiyeller, ses stimulusu sirasinda skala timpani
ile skala media arasindaki basin¢g degisimleri sonucu, baziler membran
hareketlerindeki asimetriyi yansitir. Klinikte en ¢ok Meniere hastaliginin
tanisinda ve intraoperatif olarak endolenfatik basin¢ degisimlerinin izlenmesinde
kullanilir. Meniere hastahginin isitme kaybi periyodu sirasinda negatif SP'de
artma izlenir. Hastalik ilerledikge sacli hucre kaybina bagli igitme kaybi sabit
olarak kalsa bile SP'de azalma ortaya ¢ikar. Normalde SP/AP amplitid orani
ortalama 0.25 civarindadir. Endolenfatik hidropsa bagli isitme kayiplarinda bu

oran 0.30'dan daha buyuk izlenir.

4. Tum Sinir Aksiyon Potansiyeli (TSAP) veya Koklear Birlesik
Aksiyon Potansiyeli: Isitme siniri liflerinden kaynaklanir ve yuvarlak pencere
yanina ya da koklear sinire yerlestirilen elektrotlarla o&lgulir. TSAP'nin
amplitudd, uyariima esiginin 40-50 dB Ustunde artar. Fakat latent sure siddet
artttkga azalir. Son zamanlarda SP ve TSAP'nin amplitidlerinin

karsilastiriimasi, perilenf fistill ve Meniere hastaligi tanisi i¢in kullaniimaktadir.
2.2.3. KOKLEAR MEKANIK

Baziler membran tarafindan frekans analizi yapilan akustik enerji, Korti
organinda biyoelektrik enerjiye cevrilir. Korti organi, baziler membrandaki
titresimlere yanit olarak sinir uyarilari Ureten reseptor organdir. Burada, sacli
hicreler ses dalgalarinin mekanik enerjisini biyoelektrik enerjiye ceuvirir.
Kokleada meydana gelen bu elektrofizyolojik degisiklikler igin stria vaskularis,
endolenf, perilenf, ve transformasyon igleminin gergeklestigi sacli hucreler

adeta bir batarya gorevi gorur.
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Sensdriyel hdcrelerin her birinin alt yuzunden sinir lifleri ¢ikar. Bu sinir
lifleri kimeler olusturarak habenula perforata yolu ile kemik spiral laminaya
giderler ve modiolusta bulunan isitme ganglionunda sonlanirlar (1. ndron).
Spiral gangliondan ¢ikan sinir lifleri koklear siniri olustururlar. Koklear sinir i¢
kulak kanalinda vestibuler sinir ile birlikte VIII. kranial siniri olusturur ve

bulbopontin olukta beyinsapina girerek koklear nukleuslarda sonlanir.

Sach Hucreler: Saglh hucrelerin apikal yuzeyleri ve stereosilyalar
endolenfatik mesafe igine uzanir. Bu nedenle +80 mV'luk bir potansiyele sahip
olan sivi icindedir. Diger taraftan, yapilan intraseluler kayit islemlerinde sacli
hicrelerin -40 ile -60 mV arasi bir istirahat potansiyelinin varligini goéstermistir.
Sonugta, sach hicrelerin apikal membranlarinda 120-140 mV net potansiyel
farki vardir. Bu Olgumler 'Davis batarya transdiksiyon teorisi'nin temelini
olusturur. 1958'de geligtirilen bu teoriye goére; stria vaskularis, pozitif
endokoklear potansiyelini strdurebilmek igin gerekli metabolik enerjiyi saglar
(21). Baziler membran hareketleri ile stereosilyalar hareket eder ve iyon
kanallar hareketin yonune gore acilir ya da kapanirlar. Endolenfte +80 mV'luk
bir EP vardir. Buna karsilik sach hucrelerin icinde ise negatif elektriksel yuk
bulunur. Bu yUk i¢ sacli hlicrelerde -45 mV, dis sacli hiicrelerde ise -70 mV'dir.
Bu fark nedeni ile hicre icine dogru K' iyonlari akimi ile ve baz

norotransmitterler araciligi ile bir elektriksel polarizasyon ortaya ¢ikar.

Sacl hicrelerin apikal ylzeyleri degisken bir rezistans gibi gbrev yapar
ve stereosilyanin mekanik hareketi ile empedansi degisir. Sacli hicrelerin
gOvdesi sesle uyarilan baziler membranla birlikte hareket ederken stereosilya
durgun endolenf ve tektoriyel membranla temastadir. Baziler membranin
titresimi ile sagh hucrelerde tektoriyel membran ve endolenfe goére rolatif bir

hareket olusur ve bunun sonucunda stereosilya edgilir.
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Resim 12 : Korti organinin durumu. a) Dinlenme hali b) Depolarizasyon

¢) Hiperpolarizasyon (emedicine.com'dan alinmistir).

Stereosilyalarin en uzun sirasina dogru egilme ile stereosilya iginde bir
kanal olugur ve hiicre igine K" iyonu girisini saglar. Bu sayede 120-140 mV'luk
gradient farki stirdirtiimis olur. Pozitif yikli K™ iyonlarinin girisi sagli hiicrelerde
depolarizasyona neden olur. Stereosilyalarin aksi yone egilmeleri, istirahat
durumunda bile aglk olan bu kanallarin kapanmasina ve tersine
hiperpolarizasyona yol agar. Bu olaylarin mekanik bir iglem oldugu
dusundlmektedir. Sonucta baziler membran hareketleri elektriksel akima
doénismus olur ve kendileri ile iligkili olan sinir liflerine elektriksel potansiyel
aktanlir. Bu yolla mekanik enerji stapes tabanindan perilenfe iletildikten sonra

sacli hucrelerde elektriksel akima donusturalr.

isitsel Uyarana Koklear Cevabin Saptanmasi: 1970'lerin sonlarinda,
kokleanin kendisi tarafindan Uretildigi saptanan ses kaydedilebilmis, Kemp
tarafindan otoakustik emisyon (OAE) olarak adlandirilan bu kayitlarin
kaynaginin dis sagh hucreler oldugu goézlenmistir (22). Dis sacli hlcreleri
uyaran baziler membran hareketi bir dalga olusturur. Bu dalga, geriye dogru
kokleanin bazaline ve daha sonra kemikgik zinciri araciligiyla TM'ye iletilir ve

DKK'dan bir mikrofon yardimiyla kaydedilebilir.
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Resim 13 : Otoakustik emisyon yanitlari.

Otoakustik emisyonlar, sinir aksiyon potansiyellerinden bagimsiz olup
kokleanin mekanik fonksiyonunun bir Grintdir. Diger bir ifadeyle emisyonlar

koklea tarafindan Uretilen dusuk siddetteki seslerdir.

Kokleaya yakin yerlestirilen elektrotlarla (yuvarlak pencere veya
promontoryuma) isitsel uyaran verilerek kokleanin uyariimasiyla elde edilen
elektriksel cevaplar da kaydedilebilir. Bu tur kayitlar, senkronize aktive olan
sacli hicre ve afferent sinir uclarindan dretilir. Koklear mikrofonik olarak
adlandirilan bu cevap, isitsel uyariyi izleyen bir alternatif akim cevabidir ve esas
olarak dis sach hucrelerden Uretilir. Diger taraftan, her sach hicrenin reseptor
potansiyelinin bir direkt akim (DC) komponenti de vardir. Bu komponent,
stereosilyalardaki defleksiyona cevaben olusan hicresel depolarizasyonun
hiperpolarizasyondan daha fazla olmasina baglidir. isitsel uyarim sirasinda gok
sayida sagh hicrede ortaya ¢ikan bu DC kaymasinin toplami sumasyon

potansiyeli (SP) olarak adlandirilir.
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Koklear Sinir Lifi Cevaplari: i¢ sach hiicrelerin depolarizasyonu ile tabanindaki
sinapslardan norotransmitterler salinir ve boylece koklear sinir liflerinde aksiyon
potansiyelleri olusur. DusUk frekans uyarimi igin, sach hicre cevaplarinin
depolarizasyon safhasinda yogunlasan paketler halinde transmitterler salinir.
Bu durum ses uyarani ile senkronize halde olustugundan, transmitter salinimi

ve aksiyon potansiyel olusumu da senkronize olarak olusacaktir (21).
2.2.4. ELEKTRIKSEL ENERJININ AKTARILMASI

isitme siniri, koklea ile beyin sapini koklear cekirdekler diizeyinde
birbirine baglar. Sinir hlcreleri spiral ganglionda bulunur. Aksonlari modiolus ve
ic kulak kanalindan gecerek serebellopontin koseden beyin sapina girer. Bu
sirada kokleanin bazal kivrimindan kaynaklanan lifler, sinir gdvdesinin

periferinde ve inferiorunda, apikalden gelen lifler ise merkezinde yer alir.

Koklear siniri olusturan Tip | miyelinli lifler bipolardir. Yani spiral
gangliondaki hucrelerden ¢ikan dendritler, i¢ sagh hucrelere giderken aksonlar
superior olivar komplekse (SOK) ulasirlar. Tip Il néronlar ise monopolar liflerdir

ve dis sacli hucrelerde sonlanirlar.

Sacl hucrelerde oldugu gibi her sinir lifinin duyarh oldugu bir frekans
vardir. Kokleadaki nonlineer 6zellik sinir liflerinde de aynen gorilir. Yani, sinir

lifleri; iliskide olduklari tlylU hicrelerin 6zelliklerini aynen gosterirler.
2.2.5. KORTIKAL ANALIizZ

Spiral gangliondaki sinir hucrelerinin aksonlari koklear nukleus duzeyinde
sonlanirlar. Koklear nikleustan c¢ikan liflerin gogu beyin sapinda ¢aprazlasarak
karg! taraf SOK'a giderler, az miktarda lifler ise ipsilateral SOK'a ulagir. SOK,
isitme sisteminin ilk merkezi olarak kabul edilebilir. SOK Ustlindeki isitsel
cekirdekler her kulaktan inhibisyon ve eksitasyon yapan lifler alirlar. Genellikle
karsi kulaktan gelen lifler eksitasyon yaparken ayni kulaktan gelen lifler

inhibisyon yapmaktadir.
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Koklear Cekirdekler: Bulbopontin olukta beyin sapina giren koklear
sinir, ponsun alt yarisinda posterolateral olarak yerlesen dorsal, anteroventral
ve posteroventral koklear nukleuslarda sonlanir. Dorsal bolum hucreleri
kokleanin algak frekans alanlarindan, ventral bolim hicreleri ise yiuksek frekans
alanlarindan gelen lifleri alirlar. Isitme siniri ile koklear niikleuslar arasindaki
baglanti sadece ipsilateral iken, bu nukleuslar ile daha Ust duzeydeki noéral
yapilar arasindaki baglanti ise, hem ipsi hem de kontralateraldir. Koklear
nikleuslardan bagslayan ipsilateral yol, 6nce SOK'a, sonra da lateral lemniskus
yolu ile inferior kollikulusa gider. Bu arada inferior kollikulus ile U¢ koklear
cekirdek arasinda direkt ipsilateral baglanti da vardir. Kontralateral yol ise,
dorsal, intermedier ve ventral olmak Uzere Ug¢ ayri bant olusturur. Dorsal stria;
dorsal koklear nulkleus ile karsi tarafin SOK, lateral lemniscus ve inferior
kollikulus c¢ekirdekleri arasinda ayri ayridir. intermedier stria, posteroventral
nikleus ile SOK ve inferior kollikulus arasinda yine ayri ayri ve son olarak
ventral stria; anteroventral nukleus ile sadece SOK arasindadir. Superior olivar
komplekste 5 ayri nukleus vardir. Tum komplekste alcak frekanslara duyarl
hacreler lateral, ylksek frekanslara duyarli hucreler medial planda
yerlesmiglerdir. Sayisiz ipsi ve kontralateral baglanti nedeniyle SOK uyari
monaural olarak gelse bile bilateral etkilenir. Bu sayede kompleks, her bir
kulaktan gelen uyarinin varigs zamanini hesaplayarak sesin lokalizasyonunu
belirler. Bu kompleksin bir diger fonksiyonu da, ¢caprazlasan olivokoklear bant ile
kendisine gelen tum sinir ve tek fibril akimlarini inhibe etmektedir. Boylelikle
uyarinin voltajini, yani siddetini dusurerek gurultiye karsi toleransi sadlar.
insani stapes kasi disinda giriiltiden koruyan ikinci mekanizma budur.
Superior olivar kompleks, fasial sinir ile olan ipsi ve kontralateral baglantilar

sayesinde stapes refleks arkinda da énemli rol alir.

Lateral Lemniskus: Asendan ve desendan isitsel liflerin olusturdugu bir
demettir. iki nikleusu vardir ve ponsun Ust yarisinda posterolateral
yerlesimlidirler. Asendan lifler, koklear nukleustan SOK yolu ile ve yine bu
nukleustan direkt olarak gelen lifler tarafindan olusturulur. Desendan lifler ise
lateral lemniskustan retikller formasyona giden fibrillerden olusur. Algak frekans
hiicreleri dorsal, yiiksek frekans hiicreleri ventral planda yerlesmistir. isitmenin
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kodlanmasinda gorev alir ve ayrica retikiler formasyonla olan baglantisi

nedeniyle isitsel uyaniklik ve aliskanlkta rolt bulunmaktadir.

inferior Kollikulus: Siperior olivar kompleks ve lateral lemniskusta bir
sekilde degisiklige ugramis olan akustik bilgi, orta beyinde inferior kollikulus
tarafindan alinir. Yukariya dogru g¢ikan tum igitsel lifler burada sinaps yapar.
Koklear cekirdek kaynakl liflerin cogu karsi taraf koklear cekirdede gecip

inferior kollikulusa dogru ¢ikar.

Medial Genikulat Cisim: Talamusun isitsel kismi olan medial genikulat
cisim, inferior kollikulus ve korteksten uyarimlar alir. Bu dlzeyde sadece

ipsilateral etkilesim olur.

isitme Korteksi: Serebral korteksin isitme alanlari; siiperior temporal
girusun Sylvian fisstrl kisminda ve parietal operkulumdadir. Bu merkezi islem
alani, yukariya dogru ¢ikan gekirdeklerde tonotopikal olarak dizenlenmis, diger
duyusal sistemlerle de etkilesen verileri alir. Bu alan, hem refleks hem de
entellektiiel cevaplar icin karmasik bir butiinlestirici sistemdir. islevleri ve
hastaliklarini isitsel uyarilmig beyinsapi potansiyelleri ile degerlendirmek

mumkun degildir.
2.2.6. ISITSEL BEYiINSAPI POTANSIYELLERI (iUBP)

Uyarimdan sonraki ilk 10 ile 12 ms'de gorulen uzak saha
potansiyelleridir. IUBP tarafindan géruntilenen aktivite periferik isitme organi,

isitme siniri ve beyinsapinin bir bolimunu igerir (23).

isitsel uyariimis beyinsapi yanitlarinda kaydedilen dalgalar ve

kaynaklandigi bolgeler:
Dalga I: Koklear sinir distal kismi
Dalga Il: Koklear nukleuslar ve proksimal koklear sinir

Dalga IlI: Superior olivar kompleks
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Dalga 1V: Lateral lemniskus (PONS)

Dalga V: inferior kollikulus (ORTA BEYIN)
Dalga VI: Medial genikulat nukleus (TALAMUS)
Dalga VII: Talamokortikal bolge

Dalgalar ve kaynaklandigi yerleri gosteren bu tablo klasik kitaplara girmis
olsa bile, oldukca tartismalidir. [lUBP'de izlenen dalgalarin her birinin, birden
fazla isitme nukleusundan ve isitme yollarini meydana getiren sinir liflerinden
olustugu sonucuna varilmigtir. Bununla beraber her dalga kendi nukleusunun
etrafindaki diger nukleuslardan da etkilenmektedir. Dalgalarin birebir eslesme
yerine, her dalganin birka¢ c¢ekirdegin olusturdugu kompleksten meydana
geldigi kabul edilmektedir (23).

2.3. ANi ISITME KAYBI

Ani isitme kaybi (AIK) icin Amerikan Otolaringoloji - Bas ve Boyun
Cerrahisi Akademisi (AAO-HNS)' nin 2012'de yayinladigi AIK klinik uygulama

klavuzuna gore su tanimlamalar kullaniimaktadir (24);

AIK, 72 saatten daha kisa siirede gelisen, ani baslayan, bir veya her iki
kulagin da etkilenebilecegi subjektif bir duyudur. Ani baslangigli isitme kaybi,
sensorindral karakterdedir ve belirli odyometrik kriterlere sahiptir. Bunlar; isitme

kaybinin en az 3 ardisik frekansta, 30 desibel (dB) veya Uzerinde olmasidir.

Hem isitme kaybinin olustugu sire, hem de siddeti agisindan yillar
icerisinde tam bir uzlasma saglanamamigtir. Bazi arastirmacilar tG¢ gunluk
sureden daha uzun zamanda yerlesen isitme kayiplari oldugunu ve 30 dB'in
yuksek bir sinir oldugunu ve sinirin 20 dB'e indirilmesi gerektigi kanaatindedir.
Ayrica 3 gun i¢inde yerlesen isitme kayiplari immediate (ani), 3 gunden daha
uzun surede yerlesen isitme kayiplari ise rapidly progressive (hizla ilerleyen)

olarak tanimlanmaktadir.
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Ik kez 1861 yilinda, Prosper Meniere, herhangi bir nedenle
iliskilendiremedigi bir AIK olgusu sunmustur. Daha sonra 1944 yilinda, DeKlein,
21 AIK olgusu sunmus ve isitme kaybina i¢c kulakta kanama, inflamasyon,
frakturler, multiple skleroz, intrakranial timorler, ototoksik ilaglar, emboli,
hiperkoagulasyon, radyasyon, gebelik ve herpes zosterin etken olabilecegini
belirtmigtir (25).

2.3.1. Epidemiyoloji

AIK insidansi , 100.000 niifuslu popiilasyonda 5-20 olarak belirtiimektedir
(24). Spontan dizelme oraninin yiksek olmasi ve kayitlara gegen olgu
sayisinin az olmasi nedeniyle gercek insidans tam olarak bilinmemektedir.
Otolojik nedenlerle ayaktan poliklinik basvurularinda %2-3 oraninda AIK tanisi
konuldugu bildirilmigtir (25).

AIK, siklikla hayatin 4.-6. dekadlarinda goriimekle birlikte her yas
grubunda izlenebilmektedir (25,26). Kadin/erkek orani hemen hemen esitlik

gOstermektedir (27).

AIK olgularinin  %90-98'inde tek kulak etkilenmektedir (25,28,29).
Bilateralite oldukga nadir izlenir ve bu olgularda vaskuler, metabolik, otoimmun,
infeksiy6z, toksik, travmatik veya inflamatuar nedenler g6z 6nlnde
bulundurulmalidir (24). Ayrica fluktuan AiK olgulari Meniere hastaligi, otoimmiin
ic kulak hastaligi, Cogan sendromu ve hiperviskozite sendromu agisindan
degerlendirilmelidir (24,30).

2.3.2. Etiopatogenez

Etiopatogenez hakkinda kesin bilgiler olmamakla birlikte etyolojiye
yonelik baslica teoriler sunlardir; viral kokleit teorisi, diger enfeksiyonlar (sifiliz,
lyme hastaligi, toksoplazmosis, menenijit), vaskuler teori, otoimmunite teorisi,
perilenf fistlll - intrakoklear membran rUptlrd, travma, ototoksisite, timorler ve

diger nedenlerdir.
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2.3.2.1. Viral Kokleit Teorisi: GuUnumuzde kanita dayali yapilan
calismalarda baslica AIK nedenleri arasinda yer almaktadir. Patofizyolojisinde ,
koklear kan akiminda azalma, hicresel dejenerasyon, koklear endolenfatik
dokularda ve sagh hlcrelerde progresif dejenerasyon yer almaktadir (29).
llerleyen donemlerde ganglion hiicre dejenerasyonu, koklear ossifikasyon
meydana gelebilmektedir. Yapilan bazi ¢alismalara gére, AIK etyolojisinde viral
hastalik orani %17-33 oraninda bildirilmigtir (31,28). Herpes zoster virQs,
varisella zoster virUs, sitomegalovirUs, ebstein barr virus, kizamik ve kabakulak
virGsleri siklikla AiK'ya neden olabilen viriislerdir (25). AIK hastalarinin yaklagik
1/3'Unde igitme kaybi baglamadan yaklasik bir ay Oncesine dayanan uUst
solunum yolu enfeksiyon éykiisii mevcuttur. Ayrica, AiK hastalarinda temporal
kemikte olusan degisiklikler ile viral enfeksiyonla etkilenmis temporal kemik
histopatolojik bulgulari arasindaki benzerlik viral teoriyi desteklemektedir
(32,29).

2.3.2.2. Vaskuler Teori: Hiperkoagulasyon sendromlari, orak hucreli
anemi, I6semiler, burger hastaligi, polistemia vera, diabet, arterioskleroz ve
mikroemboliler viral enfeksiyonlardan sonra AIK nedeni olarak en gok lizerinde
durulan vaskuler patolojilerdir. Ayrica kokleanin vaskularitesinin terminal bir dal
olan labirentin arter tarafindan saglanmasi, kokleanin vaskuler patolojilerden
kolayca etkilenebilmesini ve bdylece ani ve progresif isitme kaybi gelisimini
aciklamaktadir (25).

Anoksi ile labirent membran nekrozu, kalsifikasyon ve fibrozis sureci
gelisebilir. Kokleanin iskemiye toleransi oldukca sinirlidir ve 60 sn suren anoksi
aksiyon potansiyeli olusumunu engellemektedir (33). Oklizyondan 30 dakika
sonra sacli hicreler, ganglion hucreleri ve spiral ligaman etkilenirken; néral
kayip veya tektorial membran hasari gorilmez. Kan akimi normale donse dahi
irreversible aksiyon potansiyeli kaybi meydana gelir. isitme kaybi bu
mekanizma ile agiklanabilmesine ragmen AIK hastalarinin  temporal
kemiklerinde yapilan histopatolojik incelemelerde vaskuler oklizyonu
destekleyecek bulgulara rastlanmamigtir. Koklear kan akiminda azalma ,

hiperviskozitenin gelismesi ile oksijenasyonda dusme ve koklear hipofonksiyon
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AIK gelisimi agisindan en kabul géren mekanizmadir (29,34). Kontrol grubuna
oranla kan viskozitesinde anlaml artis saptanan AIK hastalarinda tedavi
surecinde igitme kaybinda duzelme ile birlikte viskozitede azalma gozlenen
calismalar mevcuttur (25,35). Quaranta ve ark. yaptidi bir calismada, dolagsimda
endotelyal progenitdr hicre duzeyleri kontrol grubuna gore anlamli derecede
disiik bulunan AIK hastalarinin patogenezinde endotelyal disfonksiyonun etken
olabilecegi belirtmistir (36). Diger bir calismada, viremi ile birlikte seyreden akut
ust solunum yolu enfeksiyonunda eritrositlerin deforme oldugu ve vaskuler kan
akiminda yavaglamaya bagl iskemi ve asidozun meydana gelmesiyle i¢ kulakta
hidcre hasarinin arttigi belirtiimigtir (37). Sonugta vaskuller patolojilerin tam
olarak etyolojik etken oldugunu sodyleyebilmek igin, klinik bulgularla birlikte
histopatolojik olarak koklea ve semisirkiler kanalda fibrozis, kemik

proliferasyonu ve kanamanin gosterilmesi gerekmektedir.

2.3.2.3. immiinolojik Teori: AIK etyolojisinde otoimmiin hastaligin
patolojik ve anatomik olarak kanitlanmasi zor oldugu icin literatlrde tartigilan bir
konudur. Bu olgularda progresif ve genellikle fluktuan olan AIK siklikla bilateral,
haftalar ve aylar icinde gelisebilir. Cogunlukla yuksek frekanslar etkilenirken
bayanlarda daha sik goéruliar. Otoimmin hastaliklar, hashimato tiroiditi,
otoimmuin i¢ kulak hastaligi gibi primer hastalik seklinde veya Cogan's
sendromu, poliarteridis nodosa, sistemik lupus eritamosus, romatoid artirit,
Sjogren sendromu, Wegener granudlomatozis, sistemik sklerozis, Behget
sendromu, Ulseratif kolit gibi sistemik otoimmin hastaliklar olarak karsimiza

cikabilmektedir.

Endolenfatik yolla meydana gelen i¢ kulaktaki immun reaksiyon oldukca
yogundur. Baslangigta makrofajlar, takiben T-hicreli lenfositlerin infiltrasyonu ile
karakterizedir ve 3 hafta sonra T supressor hucreleri go¢ etmektedir. Lokal
antikor sayisinin artmasi ile olusan inflamatuar reaksiyon i¢ kulakta hasar ile
sonuglanmaktadir (stria vaskularis ve spiral ganglionda dejenerasyon, korti
organi ve koklear duktusda atrofi). Zhou Y. ve ark., inflamatuar cevabi
baskilayan insan adipoz deriveri mezenkimal stem cell (hASCs) uyguladiklari
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bir hayvan c¢alismasinda, olusturulan deneysel otoimmuin isitme kaybinda

duzelme ve sacli hucrelerin korundugunu tespit etmislerdir (38).

Otoimmun i¢ kulak hastaligi tanisinda testler nadiren pozitif sonug
vermektedir. Tani siklikla klinik 6zelliklere dayanilarak konulmakta ve tedavi

planlanmaktadir.

2.3.2.4. Labirent Fistulu: Perilenfatik fistul (labirent fistull), membranoz
labirenti gevreleyen siviyla orta kulak boslugu arasinda ortaya ¢ikan anormal bir
pasaj sonucu perilenfin orta kulak bosluguna kagisi olarak tarif edilir (39).
Yuvarlak ve oval pencere fistilleri, kronik otitis media, kafa travmalari, akustik
ve barotravma, cerrahi travmalar, su alti sporlari, adir fiziki zorlanmalar
sonucunda geligsebilmektedir. Olgularin gogunlugu dis bir etken ile tekrar aktive
olan konjenital fistullerdir (40). Degisik derecelerde, ani veya fluktuasyon
gOsteren isitme kaybi, tinnitus ve/veya vertigo seklinde cesitli klinik belirtileri
olan perilenfatik fistiil istatistiklere gére AiK nedenlerinin %3-5'ini olusturur (25).
Membran riptirinin AIK etyolojisindeki roll temporal kemik histopatolojik
incelemeleriyle desteklenmistir (41). Fistul testi, tullio fenomeni, fléresein ile
fistllin taranmasi veya perilenf belirtegleriyle orta kulakta perilenfin saptanmasi

taniy1 destekler ancak kesin tani cerrahi eksplorasyonla konulmaktadir (42).

2.3.2.5. Neoplaziler: Serebellopontin kdsede yer alan ve AiK'ya neden
olabilecek patolojiler; vestibller schwannoma, menenjiom, hemanjiom, araknoid
kist, kolesteatom ve metastatik timorlerdir. Vestibuler schwannoma olgularinin
%10-20'si AIK Klinigi ile bagvururken (43), AIK olgularinin %2.7-10.2'sinde bu
timore rastlanmaktadir (44). AlK ile seyreden vestibiler schwannoma ile ilgili
yapilan genis bir seride ortalama tumor buyuklugu 2.1 cm olarak saptanirken

%10 olguda tumor bayuklagu 3 cm Gzerinde bildirilmistir (45).

2.3.2.6. Menenjit: Labirent, akuaduktus koklea yoluyla meninksler ile
baglantihdir ve menenjite neden olan bir etken, bu yol ile labirente gecgerek
enfeksiyona neden olabilir. Ayrica mikroorganizmalar internal akustik kanal,
temporal kemikteki konjenital dehissanslar ve perinoral, perivaskuler araliklar

yoluyla labirentite yol acarak AIK yapabilir. isitme kaybi genellikle hastanin
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menenijit klinigi duzeldiginde fark edilir ve yine g¢ogunlukla ileri derecede
sensorindral bir kayip vardir. Strep. pneumonia, H. influenza tip b, N. menenijitis
bakteriyel menenjit sonrasi en sik sensoérinoral igitme kaybina yol acan
etkenlerdir. Penisilinlerin kullanimi sonrasinda insidansi belirgin olarak azalan

sifiliz sonrasi AIK gelismesi nadir bir klinik durum haline gelmistir.

2.3.2.7. Ototoksik ilaglar: AIK vyaptigi en iyi bilinen grup
aminoglikozidlerdir. Ozellikle neomisin toksisitesi hizli baglar ve ileri derecede
isitme kaybina neden olur. Bunun yaninda kanamisin, tobramisin, amikasin,
dihidrostreptomisin AiK’'ya neden olabilir ve ilacin kesilmesiyle bazi olgularda
isitme kaybi geri donusludidr. Ancak bu iyilesme 1 hafta ile 6 ay kadar slrecte
olabilir. AiK izlenen ikinci en sik ilag grubu ise diliretiklerdir. Etakrinik asit,
bumetanid, piretanid, azosemid, furosemid bu grupta yer alan ilaglardir ve
isitme kaybi tipik olarak ani baslayan, bilateral ve simetriktir. Non-steroid
antienflamatuar ilaglarda prostoglandin azalmasi ile koklear kan akimi azalma
ve siklikla hafif-orta derecede isitme kaybi olabilir. Etkileri genelde doz
bagimhdir ve c¢ogunlukla ilacin kesilmesiyle geri donugludur (46). Ayrica
vankomisin, sisplatin, nitrogen mustard, vinkristin, vinblastin, eritromisin, oral

kontraseptifler AiK etyolojisinde yer alir.

2.3.2.8. Travma: Kafa travmasi, akustik travma veya barotravma
sonrasinda AIK gelisebilmektedir. Travma ile koklear membran riiptir, labirent
veya intralabirentin hemorajiye kadar farkli mekanizmalar ile isitme kaybi

gelisebilmektedir.

2.3.2.9. Diger Nedenler: Myastenia gravis, glomerulonefritler,
demyelinizan hastaliklar, Ulseratif kolit, sarkoidoz, immun yetmezlikler, endokrin
ve metabolik bozukluklar (DM, hipotiroidi, bdbrek yetmezligi), konjenital
anomaliler (mondini displazisi, genis vestibuler akuadukt) ve nérolojik hastaliklar

(migren, multiple sklerozis) sayilabilir.
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2.3.3. Tani
2.3.3.1. Oykii ve Fizik Muayene

AIK, en kisa sirede tani ve tedavi gerektiren otolojik bir acildir. Dikkatli
bir dyku ve fizik muayene oldukga énemlidir. Hastalar genellikle dakikalar veya
saatler igerisinde meydana gelen isitme azligi velveya cinlama sikayetiyle
bagvururlar. Hastalarin yaklagsik 1/3'U sabah kalktiklarinda veya telefonla
konugurken bir kulaginin igitmediginden yakinirlar. Hastalar kulakta dolgunluk,
tikaniklik veya basing hissi sikayeti ile basvurabilir. AlK'ya yaklasik %70

oraninda ¢inlama ve %40 oraninda bas donmesi sikayeti eslik eder (25,29).

Hastalar ayrica son aktiviteleri, kronik hastaliklari, gecirilmis kulak
cerrahisi, ototoksik ila¢ kullanimi, yakin zamanli st solunum yolu enfeksiyonu
oykusu acisindan deg@erlendiriimelidir. Travma, ani dalig, ugak seyahati ve
akustik travma varligi ele alinmahdir. AiK sikayeti ile bagvuran hastada ayrintili
kulak burun bogaz ve bas boyun muayenesi yapilmali ve otoskopi ile orta

kulakta eflizyon varhdi, kolesteatom ve serimen ekarte edilmelidir.
2.3.3.2. Odyolojik Degerlendirme

AIK ile basvuran tim hastalara piir ton odyometri, konusma odyometrisi,
timpanometri ve stapes refleks testi yapilmalidir. Odyogram tani asamasinda
temel unsurdur ve prognostik bilgiler de saglamaktadir. Ayrica hastaligin
durumu, tedaviye yanitin degerlendiriimesi ve hastalarin sekonder kazanglarini
ekarte etmeye yardimci olur. Diapozon testi, hastalarin ilk muayenesinde yararl
olabilir. isitsel uyariimis beyinsapi potansiyelleri ve otoakustik emisyon, isitme
sisteminin entegrasyonu agisindan yararh Dbilgiler verir. Ototoksisiteden

suphelenilen hastalarda elektrokokleografi ve vestibuler testler yapilabilir.
2.3.3.3. Laboratuvar Testleri

Laboratuvar incelemelerinde, hastanin o6ykisiu ve muhtemel
hastaliklarinin tanisina yonelik su incelemeler yapilabilir: Tam kan sayimi, aclk

kan sekeri, kolesterol, ftrigliserid, tiroid stimulan antikor (TSH), antintkleer

36



antikor (ANA), romatoid faktor (RF), sedimentasyon, lenfosit transformasyon
testi, antijen-nonspesifik serolojik test, akut faz reaktanlari, floressein
treponemal antibody absorbsion (FTA-ABS), VDRL, mikrohemaglitinasyon-
Treponema pallidum (MHA-TP), protrombin zamani, parsiyel tromboplastin

zamani, human immunodeficiency virus (HIV), Lyme titrasyonu.
2.3.3.4. Radyolojik inceleme

Idiyopatik ani sensérindral isitme kayipli olgularin yaklasik % 1- 2'sinde i¢
kulak kanali ve serebellopontin kdse tumora vardir. Vestibller schwannomali
hastalarin ise % 3-12'si ani isitme kaybi klinigi ile bagvurur. Bu nedenle tani ve
takipte gadolinyumlu manyetik rezonans goérintileme (MRG) kullanilir. MRG ,
akustik tumoér disinda multipl skleroz ve serebrovaskuler hadiselerin
taninmasinda da etkilidir. Mondini displazisi ve genis vestibuler akuaduktus

olgularinda ise bilgisayarli tomografi (BT) tercih edilebilir.
2.3.4. Tedavi Yontemleri
2.3.4.1. Genel Onlemler ve Medikal Tedavide Kullanilan ilaglar

AIK tanisi konan hastalara klinik hakkinda ayrintili bilgi verilerek isitme
kaybinin olusturdugu anksiyetinin azalmasi saglanabilir ve gerekirse psikiyatri
konsultasyonu istenmelidir. Stresten uzak kalinmasi &nerilmelidir. TUm
hastalara sessiz bir ortamda yatak istirahati, tuzdan fakir diyet, sigara, alkol ve
kafein kullaniminin birakilmasi énerilmeli ve intraabdominal basinci arttiracak

faktorlerin 6nlenmesi gerekmektedir.

idiyopatik ani isitme kayipli hastalarda spontan iyilesme tedavi
metodlarini zorlastirmaktadir. Cok c¢esitli tedavi secgenekleri denenmistir.

Asagida gunumuzde medikal tedavide kullanilan ajanlar verilmistir:
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Antiinflamatuar - Imminolojik Ajanlar : Kortikosteroidler, Prostaglandinler,

Siklofosfamid/siklosporin, Metotreksat

Vazodilatorler : Karbojen (%5 CO; + % 95 O,), Papaverin, Buphenin,
Naftiurofuril, Timoksamin, Prostasiklin, Nikotinik asit, Pentoksifilin, Histamin
fosfat, Atropin, Prokain hidroklorid

Diuretikler : Hidroklorotiazid, Furosemid

Antiviral Ajanlar : Asiklovir, Valasiklovir

Hacim Genisleticiler : Diguk molekul agirlikli dekstran
Defibrinojenler : Batruksobin

Kalsiyum Antagonistleri : Nifedipin

Diger Ajanlar ve Prosedirler : Amidotrizoale, Akupunktur, Fe™,

Vitaminler, Prokain, Antioksidanlar, Ozon tedavisi
2.3.4.2. Kortikosteroidler

Kortikosteroidler, adrenal korteks tarafindan salgilanan steroid yapili
kortizol ve aldosteron gibi hormonlar ve bunlarin sentez suretiyle yapilan ayni
yapidaki analoglaridir. Tedavi protokollerine 1940’larda girmigler ve o
zamandan beri yan etkileri daha az ve daha etkin tlrevleri yapilmistir. Steroid
terimi dort halkali bir yapi olan siklopentanoperhidrofenantren iskeletinden
tureyen maddeler igin kullanilir. Steroid halka sisteminin gesitli yerlerine metil
veya etil grubu getirmek suretiyle kortikosteroidler, androjenler ve &strojenler
gibi dogal hormonlarin ve veya sentetik analoglarinin ana yapisini olugturan
temel steroid turevleri elde edilir. Sentetik kortikosteroidler ilk zamanlarda
kolesterol ve safra asitlerini baslangi¢ maddesi olarak kullanmak suretiyle ve
bitkisel kaynakli diosgenin adh steroidi kullanarak elde edilmislerse de
gunumiuzde c¢ok daha basit yapili baslangic maddelerinden baslayarak

kortikosteroid sentezine olanak veren yeni yontemler ile Uretilmektedirler. Dogal
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glikokortikoidlerden farkli yapidaki yeni steroidleri sentez etmenin amaci bu tar
ilaglarin 6nemli bir yan etkisi olan su ve tuz tutucu Ozelliklerini minimum
dereceye indirmesidir. Sentetik glikokortikoidler genellikle agizdan kullanirlar ve
mide barsak mukozasindan kolayca absorbe edilirler. Hedef organlarda hlcre
membranini asip sitoplazma igine girerler ve orada reseptor protein ile
birlesirler. Kortikosteroid reseptor protein kompleksi hicre c¢ekirdegine girer.
Orada kromatin ile birlesir ve kendine 6zgu genleri etkilemek suretiyle genlere
0zel mRNA turlerinin yapimini arttirir ve hiucre ribozomlarinda belirli proteinlerin
sentezi hizlandirilir. Hucre ici bu etkilesimin ardindan hedef organ ve tim vucut

duzeyinde fizyolojik ve farmakolojik etkiler meydana gelir.

Antienflamatuar etki: Glukokortikoidler suprafizyolojik konsantrasyonlarda
akut iltihap olayini ve 0ozellikle kronik iltihap olayini inhibe ederler.
Kortikosteroidler enflamasyonun erken fizyolojik belirtileri (kapiller dilatasyon,
damar g¢eperine fibrin cokmesi, serodiapedez ve lokal 6dem, I6kositlerin iltihap
alanina migrasyonu ve fagositik etkinlik artmasi gibi) ve ge¢ histolojik belirtilerini
(fibrozis, kapillerlerin proliferasyonu, kollajen birikmesi) inhibe ederler. Antijen
antikor birlesmesi veya antijen tarafindan duyarl lenfositlerin aktive edilmesi

sonucu allerjik iltihap olayi da glukokortikoidler tarafindan inhibe edilir.

Imminosupresif etki: Lenfositlerin sayisini lenfolitik etkileri ile azaltirlar ve
kalanlarin antijenle aktivasyonu sonucu meydana gelen ikincil olaylari inhibe

ederler. YUksek dozlarda antikor olusumunu azaltirlar.

Steroidler uzun zamandir, immunsupresif ve antienflamatuar etkilerinden
dolay! birgok inflamatuar KBB hastali§inda kullaniimaktadir. i¢c kulak Uzerine
kortikosteroidlerin etkilerinin incelendigi ¢alismalarda, i¢ kulaga glukokortikoid
ve mineralokortikoid reseptorleri Uzerinden etki ettigi, labirentte inflamatuar
cevabi azalttigi, koklear kan akimini arttirdigi, antioksidan etkisi ile iskemiye
karg! korudugu ve kokleanin iyon dengesinde dnemli roller aldi§i gosterilmistir
(47,48,49,50). Ozellikle viral, vaskiiler, otoimmin, Meniere hastali§i ve diger i¢
kulak hastaliklarinda kullaniimakta, fakat etkinligi hakkinda giinimizde henlz

bir fikir birligine varilamamistir (24). Glukokortikoidlerin, sahip oldugu
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mineralokortikoid etkileri nedeniyle sistemik olarak Hidrokortizon kullanimi
sakincalidir ve genellikle sentetik deriveleri kullaniimaktadir. Klinikte oral,
intraven6z veya intratimpanik yolla uygulanan steroidler; prednizolon,
metilprednizolon, solumedrol (metilprednizolon sodyum siksinat) ve

deksametazondur.

Kortikosteroidler tum organ sistemine etki edebilmektedir. Hipotalamik-
pituiter-adrenal yolagi baskilayabilecegi igin kullanimi 10-14 gin ile
sinirlandiriimalidir.  Glukokortikoidler 6zellikle yuksek dozda ve uzun sure
kullanildiklarinda fazla sayida ve ciddi yan tesirler olustururlar. Cushing benzeri
sendroma neden olabilirler (24). Siklikla, uykusuzluk, bas dénmesi, kilo alimi,
o6dem ve hipokalemi, terleme artisi, gastrit, psikolojik degisiklikler, fotosensivite
ve hiperglisemiye neden olabilir. Nadir izlenen siddetli yan etkileri ise;
pankreatit, kanama, hipertansiyon, KIBAS, hiperkoagiilopati, katarakt, miyopati,
firsat¢i enfeksiyonlar, osteoporoz, femur ve humerus basinda aseptik nekroz ve

fraktlre sebep olabilen osteonekrozdur (51).

Kontrolsiz ve insulin bagimh diabetes mellitus, labil hipertansiyon,
gbzdeki herpes enfeksiyonu, peptik Ulser ve aktif veya inaktif tlberkiloz
sistemik kortikosteroid kullanimini  kisittayan durumlardir. Tavsiye edilen
dozlarda ve surede kullaniimasi, hastanin yakin takibi ile istenmeyen etkilerin
g6zlenme sikligi oldukga azaltilabilmektedir. Alexander ve ark.'’nin yaptigi
calismada en fazla 22 hafta yiksek doz steroid kullanimiyla hiperglisemi ve kilo

alimi gibi yan etkilerin izlendigini belirtmiglerdir (52).

Bazi durumlarda ise rolatif kontrendikasyonlar vardir. Bunlar: Virltik ve
fungal enfeksiyonlar, gebelik, diabetes mellitus, hipertansiyon, peptik Ulser,
osteoporoz, psikoza egilim, tromboflebit, bobrek yetersizligi, kardiak rezervin

azalmasi, konjestif kalp yetmezligidir.
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2.3.4.3. intratimpanik Tedaviler

intratimpanik Steroid Tedavisi: Barany 1935 yilinda tinnituslu
hastalarda orta kulaga lidokain uygulayarak transtimpanik yolla i¢ kulaga ilag
uygulamalarini baslatirken (53), 1950’lerde Schuknecht (54) streptomisin,
Sakata ve arkadaglarn (55) ise steroid uygulamalari ile ilgili sonuglarini

yayinlamiglardir.

Meniere hastaligi, ani sensorinéral igsitme kayiplari, otoimmun i¢c kulak
hastaliklari, tinnitus ve progresif sensorindral isitme kaybi gibi koklear
hastaliklarin tedavisinde daha yuksek perilenf ilagc dizeyi olusturmasi ve
steroidlerin sistemik kullanimdaki yan etkileri nedeniyle son zamanlarda
intratimpanik tedavilerin popularitesi artmaktadir. Orta kulaga enjeksiyon ile
verilen madde, yuvarlak pencere yoluyla i¢ kulaga ulastirimaktadir. Ortalama
kalinhg@r 70 mikrometre olan ve ses iletiminde rol oynayan yuvarlak pencerenin
ayrica absorbsiyon kapasitesinin oldugu, yari gecirgen bir membran gibi
davranabildigi gosterilmistir. Yuvarlak pencere membranindan gegisi etkileyen
faktorler molekalin buyukligu, sekli, konsantrasyonu, liposolubilitesi, elektrik
yukl ve membran kalinhgi olmakla birlikte enflamasyonun erken dénemlerinde
membrandan gecis artarken, ge¢ dénemlerde oldukga azalir (56,57). Koklear
hastaliklarin tedavisi igin transtimpanik uygulamalarda en yaygin olarak

gentamisin ve steroidler kullaniimaktadir.

Glukokortikoidlerin 6zellikle yuksek dozda ve uzun sure kullanildiginda
olusabilecek ciddi yan etkiler ve sistemik kullanimi kisitlayan durumlar g6z
onune alindiginda intratimpanik steroid kullaniminin avantajlari  sdyle
siralanabilir (58): Sistemik kullanima ait yan etkilerin ortaya ¢ikmamasi, lokal
anestezi altinda kolaylikla uygulanabilir olmasi, Meniere hastaliginda en non-
invaziv cerrahi girisim olmasi, maliyet-yararlanim oraninin fazla olmasi,
semptomlar tekrarladiginda rahatlikla tedavinin yenilenebilmesi, tedavinin
kesilmesi esnasinda baskilanmis adrenal kortekse karsi onlem alinmasina
gerek olmamasi, sistemik steroid kullaniminin tam ve kismi kontrendikasyon

teskil ettigi durumlarda kullanilabilir olmasi, perilenf sivisinda sistemik
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uygulamaya nazaran daha yuksek ilag konsantrasyonlarinin gdsterilmesi,
komplikasyonlarla olduk¢ga az karsilasilir olmasi. Chandrasekhar, o6zellikle
histamin ile fasilite ettii kobay modelinde intraven6z uygulama ile
karsilastirdiginda ylksek perilenf deksametazon konsantrasyonlari elde etmistir
(59).

intratimpanik deksametazon su ydntemlerle uygulanabilir: Ventilasyon
tipu yoluyla deksametazon damlatiimasi (60), deksametazon emdiriimis jel
foamin timpanotomi yoluyla yuvarlak pencere Uzerine yerlestirimesi (61),
endolenfatik keseyi acgarak steroid emdirilmis jelatin film ve spongostan
yerlestiriimesi (62), dental igneler, dizenli salinim yapan kateterler, lazerle
yapilan miringotomi veya ventilasyon tlpu yoluyla enjeksiyon (63) ve kulak

zarina egimli silastik buton tup yerlestiriimesi (64) gibi yontemleri tanimlanmigtir.
2.3.4.4. Hiperbarik Oksijen Tedavisi

Hiperbarik oksijen tedavisi (HBOT), kapali bir sistem olan basing
odasinda, 1 absolut atmosferden (1 ATA = 1 bar = 760 mmHg) daha yuksek
basinglarda %100 oksijen solutulmasi esasina dayali medikal bir tedavi
yontemidir. HBOT tek kisilik veya ¢ok kisilik basing odalarinda, aralikli veya
devamli olarak %100 oksijen solutularak uygulanir (65). HBOT, ani isitme
kaybina, ozellikle vaskuler sorunlara bagl koklear iskeminin neden olabileceqgi

durumlarda g6z éninde bulundurulmalidir (66).

Resim 14 : Hastanemiz Hiperbarik Oksijen Tedavi Unitesi
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HBOT tarihgcesine bakacak olursak, yuksek basingli oksijen ile iligki
kurulan ilk ¢alismalar 1662 vyilinda Ingiliz doktor Henshaw tarafindan
geligtiriimis, 1834’te Junod ve ardindan 1837’de Tabarie ve Pravaz blyuk
basing odalari kurarak, 2-4 ATA basingta uyguladiklari hastalarda i¢ organlarda
kan akiminin arttigini, beyinde kan akiminda duzelme oldugunu ve genel bir
“kendini iyi hissetme” durumu olustugunu ileri surmustur. 1937°de Behnke ve
Shaw, HBOT'yi ilk defa dekompresyon hastaliginin tedavisinde kullanmiglardir
(67). 1961 vyihinda Boerema ve Brummelkamp, Hollanda Kraliyet Tip
Akademisi’nde, gazli gangren hastalarini basin¢ odasinda tedavi etmeye
baglamigtir (68). Ani isitme kaybinda HBOT ilk olarak 1960'larin sonunda

Fransiz ve Alman isgilere uygulanmistir (69).

1976 yilinda yapilan protokolle istanbul Tip Fakiiltesi biinyesinde Deniz ve
Sualti Hekimligi Anabilim Dali kurulmus ve HBOT imkani saglanmistir. 1990’
yilllarda ard arda birgok 6zel HBOT merkezi acilmistir. Ginimuizde birgok

sehirde basing odasi ve tedavi imkani bulunmaktadir.

Hiperbarik oksijen tedavisinin fiziksel temellerini gazlarin basing, sicakhk
ve hacim iligkilerini aciklayan Boyle, Charles, Henry ve Dalton gaz yasalari
aciklamaktadir. HBOT’nin etkileri iki temel mekanizmaya dayanmaktadir:
basincin dogrudan etkisi ve oksijen parsiyel basincinin yukselmesi ile olusan

metabolik etkiler.

Basincin dogrudan etkisi ile bir gaz kabarciginin c¢apinin kugulmesi
oldukga onemlidir. Bu etki Boyle yasasi ile agiklanir ve dekompresyon hastaligi,
gaz embolisi gibi durumlarda tedaviyi saglar. HBOT nin en sik yan etkilerinden
olan barotravmalar da basincin mekanik etkisi ile vicudun hava dolu

bosluklarinin sikismasi ya da gazin genislemesi nedeniyle meydana gelir.

Parsiyel Oksijen Basincindaki Artmanin Etkileri: Hemoglobin normal
sartlar altinda yaklasik %97 oraninda oksijenle saturedir. Dolayisi ile %100
oksijen solutularak %100 saturasyona ulasmak dokulara ulasan oksijen

miktarinda kayda deger bir degigiklik olugturamayacaktir. Bu amacla plazmada
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¢Ozunen oksijen miktarinin arttirlmasi gerekir. Daha Oonce Henry yasasi ile
iligkili olarak aciklandigi gibi ortam basincinin arttinimasi ile plazmada
¢bzunerek tasinan oksijen miktari artar. HBOT'nin bu etkisinden en ¢ok

karbonmonoksit (CO) intoksikasyonunda faydalanilir.

Kardiyovaskuler sistemdeki en belirgin etkisi bradikardi ve buna bagl
olarak kardiyak outputun azalmasidir (70). Olusan periferik vazokonstriksiyon
HBOT'nin antiddem etkisini acgiklar. Hipoksik ortam nedeni ile bozulan kapiller
gegirgenligin hiperoksijenizasyon ile duzelmesi kapiller yatakta damar disina

kagagi azaltarak 6demin gerilemesine yardimci olur (71).

Yuksek parsiyel oksijen basincinda Clostridial alfa-toksin sentezi
baskilanir (> 250 mmHg’'da Uretilemez). Clostridial gazli gangren olgularinda bu
etkinin yani sira anaeroblar Uzerindeki antimikrobiyal etkilerin de katkisi vardir
(72).

HBOT’nin antibakteriyal etkisi; bazi durumlarda dogrudan bakteriostatik
veya bakterisidal olmasi, immun sistemin bakterilere yanitini degistirmasi ve

bazi antibiyotikler ile sinerjistik etki gostermesi ile ortaya ¢ikar.

Yaralanmig dokularin oksijen parsiyel basinci 5-15 mmHg civarindadir,
yani hipoksiktirler. Hiperbarik oksijen tedavisi ile yara ve ¢evre doku arasindaki
artmis oksijen gradyani anjiogenezi uyarir. Fibroblast proliferasyonu ve kollajen
yapimi hiperoksijenasyon sirasinda artarken sonrasinda olusan rolatif hipoksi
anjiogenezi uyarir. Kronik yaralarin tedavisinde, osteoradyonekrozda ve diger
radyasyon hasarlarinda, greft ve flep sagkaliminin arttirilmasinda bu etkiden
faydalanilir (72).
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Ulkemizde Saglik Bakanhg tarafindan kabul edilen HBOT endikasyonlari

Tablo 1’de verilmistir.

Tablo 1. TC Saghk Bakanhgi HBOT endikasyon listesi(Resmi gazete (73)).

Dekompresyon hastalgi

Karbonmonoksit, siyanid zehirlenmesi, akut duman inhalasyonu
Gazl gangren

Yumusak dokunun nekrotizan infeksiyonlari (deri-kas-fasya)
Yara iyilesmesinin geciktigi durumlar (Diyabetik ve non-diyabetik)
Hava veya gaz embolisi

Kronik refrakter osteomyelit

Kafa kemikleri, sternum ve vertebranin akut osteomyelitleri

© © N oo g b~ w N PE

Ani gérme kaybi (Retinal arter oklizyonu)

=
o

. Ani igsitme kaybi

11. Crush yaralanmasi, kompartman sendromu ve diger akut travmatik iskemiler
12. Tutmasi supheli deri greft ve flepleri

13. Radyasyon nekrozlari

14. Beyin absesi

15. Anoksik ensefalopati

16. Termal yaniklar

17. Asiri kan kayiplari

Bunun disinda Avrupa Hiperbarik Tip Komitesi (European Committee of
Hyperbaric Medicine-ECHM) tarafindan 2004 yilinda dizenlenen 7. Avrupa
Hiperbarik Tip Konsensus Konferansi’'nda HBOT endikasyonlari “Kuvvetle

dnerilen”, “Onerilen”, “Opsiyonel” olmak lizere 3 ana grupta toplanmistir. Bu (¢

gruptaki endikasyonlarda “kanita dayali tip” kurallarina gore 1. derece kanitlar
A, 2. derece kanitlar B, 3. derece kanitlar C olarak kabul edilmistir. Kararlari
daha agik bir hale getirmek icin HBOT endikasyonu olarak kabul edilmeyen
durumlar da incelenmigtir. Sadece kontrolsliz c¢alismalarla desteklenmis ve
uzerinde konsensusa variimamis durumlar D, fayda saglanacagina dair kanit
bulunmayan ya da yanh yorum veya metodolojinin sonuca varmayi engelledigi
durumlar E, HBOT kullanilmamasi yénunde kanitlarin bulundugu durumlar F

olarak degerlendirilmistir. Bu tabloya gore Onerilen grupta, ani isitme kaybinin
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ve opsiyonel grupta larenks radyonekrozunun kanit derecesi C olarak
belirlenmistir. HBOT endikasyonu olarak kabul edilmeyen grupta ise malign
otitis eksterna D, tinnitus ve fasial (Bell's) paralizi kanit derecesi E olarak
degerlendirilmistir.

HBOT yan etkileri degerlendirildiginde, tedaviye baslarken basing artisi
sirasinda dis ortam ile i¢ basincin esitlenememesi durumlarinda barotravma
olusur. HBOT’nin en sik karsilasilan komplikasyonudur ve barotravmalarin
arasinda en sik orta kulak barotravmasi izlenir. Yine benzer sekilde sinus
agizlarinin tikali olup dis ortamla sinUs ig¢i basincin esitlenememesi ile
paranasal sinUs barotravmalari, dis dolgulari altinda hava kalip basincinin
esitlenememesi durumunda da dental barotravmalar ortaya c¢ikar. Sik
rastlanmamasina ragmen sonuglari acgisindan en tehlikeli olan pulmoner
barotravmalardir. Tedavi sonlandirilirken ortam basincinin azalmasi sirasinda
nefes tutulmasi ile olusur ve akciger dokusunda hasara neden olur.

Genel olarak bakildiginda oksijen toksisitesi en korkulan yan etkidir.
HBOT’nin uygun basing de@erlerinde ve uygun surelerle uygulanmasi ile
oksijen toksisitesi riski en aza indirilebilmektedir.

Kontrendikasyonlar ise kesin ve goreceli kontrendikasyonlar olmak tzere
iki grupta incelenir. Tek kesin kontrendikasyon tedavi edilmemis pnémotorakstir.
Goreceli kontrendikasyonlar ise Ust solunum yolu infeksiyonlari, obstruktif
akciger hastaliklar, radyografide hava hapsine yol acan bul, blep gibi
asemptomatik akciger lezyonlari, toraks yada kulak cerrahisi 6yktsu bulunmasi,
kontrolsliz yuksek ates, gebelik, klostrofobi, ndbet gecirmedir.

Ayrica konjestif kalp yetmezligi, spontan pndmotoraks, herediter
sferositoz gibi hastaliklarin rélatif kontrendikasyonlar igerisinde yer aldigi
dusunulmektedir (74).

Ani isitme kaybi tedavisinde rutin olarak veya kurtarma tedavisi igin
kullanilan HBOT ile ilgili birgcok ¢alismada bu grupta anlamli dizeyde iyilesme

oldugu saptanirken, anlamli farklilik tespit edilemeyen ¢alismalar da mevcuttur.
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2.3.4.5. Diger ilaglar

Magnezyum, koenzim Q10 gibi ilaclarla ilgili c¢alismalar devam
etmektedir. Bu ilaclarin AiK hastalarinda faydali olabilecegini gosteren kanitlar

mevcuttur (75).
2.3.4.6. Cerrahi Tedavi

Oksurlk, ikinma, agir kaldirma veya travma sonrasi baslayan, saniyeler
ya da gunlerce surebilen paroksismal rotatuar veya postural vertigo ataklari,
Ozellikle fluktuan isitme kaybi olan, yirime ve postlrde instabilite gelisen
hastalarda perilenf fistiili dustntimelidir. Perilenfatik fistlilde goriilen AIK'nin
tedavisinde cerrahi endikasyon vardir ve mumkin oldugu kadar erken
yapilmalidir. Ancak olgularin uygulanan cerrahi tedavi ile vertigo sikayetlerinde
%80-100 oraninda iyilesme saglanirken, isitme egiklerinde yalnizca %20
oraninda kazang¢ elde edilmektedir. Lokal/genel anestezi altinda eksploratif
timpanotomi yapilir ve perilenf sizintisi olan boélge goérulmeye calisilarak

kapatilir.
2.3.4.7. Tedavisiz izlem

AIK olgularinin yaklasik % 90'inda etiopatogenezin kesin bilinmemesi ve
% 30 ile % 65lere varan yuksek oranlarda spontan iyilesme nedeniyle,
idiyopatik olgularda tedavisiz izlem de Onerilmigtir. Ancak ani isitme kaybi
gelisen hastalardaki anksiyete ve olusabilecek medikolegal sorunlar bu

yaklagimi kisitlayabilmektedir.
2.3.5. Prognoz

Herhangi bir tedavi uygulanmayan AIK hastalarinin énemli bir kisminda
spontane olarak tam ya da kismi (%30-65) iyilesme izlenmektedir (33,76). Saf
ses ortalamasinda 10 dB ve uzerinde iyilesme, konusmay! ayirt etme skorunda
%10'luk dizelmenin tedaviye etkin bir cevap oldugu disinilmektedir. Tedaviye
cevap veren olgularin blayuk ¢odunlugu, ilk 2 hafta icerisinde tedavi alan grupta

yer almaktadir ve bircok calismada 4 haftadan sonra baslanan tedavi
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sonuglarinin  oldukga sinirli olacagr belirtiimigtir (77,78). Sonugta erken
donemde tani ve tedavi prognoz agisindan olduk¢ga onemlidir. Wilson WR ve
ark.(76) yaptigi calismada hafif sensoérinéral isitme kayiplarinin spontan
iyilesme egiliminde oldugunu, orta ve siddetli kayiplarin steroid tedavisine iyi
yanit verdigini fakat ¢cok siddetli ve derin kayiplarda prognozun kotu oldugunu
tespit etmislerdir. Total veya totale yakin (> 90 dB) isitme kayipli hastalarin
ancak % 25 kadarinda kismen bir diuzelme goérilebilir. Vertigonun varligi
etyolojik faktériin daha genis bir alani etkiledigi duslncesiyle birgok calisma
tarafindan kotu prognostik faktor olarak bildirilmistir. Birgok ¢alismada
odyogram sekli ile prognoz arasindaki iligkiyi ortaya konmus, dusuk frekanslari
etkileyen isitme kayiplarinin tedaviye iyi yanit verdigi ve yuksek frekanslari daha
fazla etkileyen isitme kayiplarinda ise prognozun koétu oldugu bildirilmistir (77).
lleri yasta veya cocukluk yas grubunda AIK’nin gérilmesi negatif prognostik

faktor olarak karsimiza ¢ikmaktadir.
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3. GEREG VE YONTEM
3.1. Calismaya Dahil Edilme Kriterleri

Calismaya Subat 2009 ile Ocak 2015 tarihleri arasinda Canakkale
Onsekiz Mart Universitesi Uygulama ve Arastirma Hastanesi Kulak Burun
Bogaz Hastaliklari Poliklinigi'ne ani igitme kaybi gsikayetiyle bagvuran ve
idyopatik ani sensorinoral isitme kaybi saptanan olgular dahil edildi.
Anamnezinde daha once gegcirilmis otolojik cerrahi, yakin zamanda ototoksik
ila¢c kullanimi, konjenital i¢ kulak malformasyonu, malign neoplazi nedeniyle
kemoradyoterapi oykusu, akut veya kronik otitis media varligi, temporal kemik
frakturu, isitme kaybini agiklayacak diger nérootolojik patolojiler bulunan olgular
calisma disinda birakildi. Tedaviyi degisik nedenlerle yarida birakan, odyolojik

takipleri dizenli yapilamayan hastalar galismaya dahil edilmedi.

Hastanemiz Sualti Hekimligi Ve Hiperbarik Tip Bolimu'nde hiperbarik
oksijen tedavisi devam ederken barotravma geligsen iki hastanin tedavisine ara

verildi ve ¢alismaya dahil edilmedi.

Idyopatik ani sensdrindral isitme tanisi alan hastalarin yasi, cinsiyeti ve

ortalama takip sureleri belirlendi.
3.2. Ani isitme Kayipli Hastanin Degerlendirilmesi

AIK sikayeti ile basvuran hastalara anamnez ve otoskopik muayenenin
ardindan saf ses odyometri, konusmay! ayirt etme skoru, timpanometri ve
stapes refleks testi rutin olarak yapildi. Diger etyolojik etkenler ekarte edilerek
idiopatik AIK olgusu olarak degerlendirilen hastalarin saf ses ortalama
degerlerine gore isitme kaybinin derecesi, konusmayi ayirt etme skorlari,
odyogram tipi (isitme kaybinin belirgin oldugu frekanslar) ve tedaviye baslama

suresi kaydedildi.

AIK sikayetinin yanisira hastalarda vertigo ve tinnitus varligi, ayrica tanisi

konmus sistemik hastalik varligi da sorgulandi ve kaydedildi.
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AIK'll her hastaya elektif sartlarda manyetik rezonans gériintiileme ile
Ozellikle pontoserebellar kose patolojileri olmakla birlikte multipl skleroz ve
intrakranial timorler agisindan incelemeler yapildi. Ayrica hastalarin dykusu ve
muhtemel hastaliklarina yénelik biyokimyasal laboratuar incelemeleri (tam kan
sayimi, aglk kan sekeri, kolesterol, trigliserid, tiroid stimulan antikor (TSH),
sedimentasyon, VDRL, mikrohemaglitinasyon-Treponema pallidum (MHA-TP),
CMV, HSV, Rubella, EBV, kizamik, kabakulak antikorlari, protrombin zamani,
parsiyel tromboplastin zamani, human immunodeficiency virus (HIV) vs.)

degerlendirildi.
3.3. Tedavi Basarisi ve iyilesme Durumunu Degerlendirme Kriterleri

Tum hastalar icin tedavi basarisi saf ses ortalamasindaki isitme
kazanclarina gore degerlendirildi. Ayrica iyilesme durumu, 2012'de Amerikan
Otolaringoloji - Bas ve Boyun Cerrahisi Akademisi (AAO-HNS)'nin yayinladigi
AIK klinik uygulama klavuzuna goére SSO (saf ses ortalamasi)da 10 dB HL’den
daha az diizelme olmasi iyilegmenin yoklugu (iY), SSO’da 10 dB HL ve daha
fazla veya KAS (konusmayi ayirt etme skoru)'da %10 ve daha fazla artis olmasi
durumu iyilesme kismi (iK), hasta kulagin etkilenmemis kulak isitme esiginin
10 dB HL igerisinde ve KAS %5-10 icerisinde olmasi ise iyilesme tam (iT)
olarak tanimlandi ve buna goére tiUm hastalarin tedavi sonucunda iyilesme
durumu belirlendi. Ayrica ¢alismamizda uygulanan farkh tedavi yontemlerinin

sagladigi ortalama igitme kazanci ve iyilesme durumu arastirildi.
3.4. isitme Kaybi Siniflandirmasi

isitme kayiplari 26-40 dB = Hafif Derece isitme Kaybi, 41-70 dB = Orta
Derece isitme Kaybi, 71-90 dB = ileri Derece isitme Kaybi, 91 dB ve Uzeri =
Cok lleri / Total Isitme Kaybi olarak siniflandirildi. AAO-HNS'nin 2012'de
yayinladigi AiK klinik uygulama klavuzuna gére farkl isitme kaybi grubundaki
iyilesme durumu karsilastirildi.
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3.5. Odyogramda Agirlikli Etkilenen Frekanslarin Siniflandiriimasi

Yapilan odyogramda sadece algak frekanslarda belirgin etkilenme olanlar
"cikan", yuksek frekanslar etkilenenler "inen", o&zellikle 1000 ve 2000 Hz
frekanslar etkilenenler "canak" ve tum frekanslarin etkilendigi odyogram tipi
"duz" odyogram olarak degerlendirildi. Her hasta i¢in odyogram tipi ve etkilenen
frekanslar kaydedildi. Tedavi sonrasinda isitme kazanglari (saf ses ortalamasi
ile) degerlendirildi ve belirgin olarak tutulan frekanslarin prognoz lzerine etkisi
arastirildi. Odyogram tipine gére iyilesme durumu (2012, AIK klinik uygulama

klavuzuna gore) karsilastirildi.
3.6. Tedaviye Baglama Suresinin Siniflandiriimasi

Butun hastalarin klinigimize basvurduklari gun tani almasi saglanarak
acil olarak tedavileri baglandi. Tedaviye baslama suresi 1-3 gln, 4.gln - 2 hafta,
2.haftadan sonra-l.ay ve 1. aydan sonra olarak gruplandirildi ve dort farkli
tedavi yonteminin bu sureclerdeki tedavi basarisi (saf ses ortalamasi ile)
degerlendirildi. Tedavi basarisi ile tedaviye baslama slresi arasindaki
korelasyon hesaplandi ve erken tedavinin isitme kazancina olan etKkisi
degerlendirildi. AiK olgularinin tedaviye baslama siiresine gére iyilesme durumu

(2012, AIK Klinik uygulama klavuzuna gére) karsilagtiriidi.
3.7. Prognozu Etkileyen Diger Faktorler

Hastanin vyasl, cinsiyeti ve etkilenen kulak tarafina goére tedavi
sonrasinda saf ses ortalamasindaki isitme kazanci degerlendirildi ve
kargilastirildi. Tedavi basarisi (saf ses ortalamasina goére) ile hasta yasi
arasindaki korelasyon degerlendirildi. AiK'a vertigo ve/veya tinnitusun eslik ettigi
olgularda tedavi basarisi degerlendirilerek prognoz Uzerine etkileri incelendi.
Olgularin ek sistemik hastaliginin varligi degerlendirildi ve tedavi basarisina
olan etkileri arastirildi.
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3.8. Tedavi Yontemleri

AIK'll olgulara dort tiir tedavi ydntemi uygulandi. Bunlar:

|. Oral tibbi tedavi (kortikosteroid, betahistin, antiviral ve vitamin B12)
[I. Oral tibbi tedavi + intratimpanik steroid

[ll. Oral tibbi tedavi + hiperbarik oksijen tedavisi

IV. Sadece intratimpanik steroid uygulanan hasta gruplaridir.

Klinigimize AIK ile bagvuran olgulardan |.Grup tedavi yontemi alanlara 1
mg/kg metilprednizolon, uygun dozlarda asiklovir, betahistin dihidroklortr (24
mg tb 2*1) ve vitamin B12 verildi. 1l.Grup'ta hastalara baslangi¢ tedavisi olarak
kimulatif tedavi (oral tedavi) dahilinde intratimpanik steroid ve dis merkezlerden
tarafimiza sistemik tedavisi tamamlandiktan sonra yonlendirilen diger bir grup
hastaya kurtarma tedavisi olarak intratimpanik steroid yapildi ve bu hastalarin
isitme kazanclari oral tedavitintratimpanik tedavi grubunda degerlendirildi.
[lI.Grup'ta Hastanemiz Sualti Hekimligi Ve Hiperbarik Tip Bolimud'nin aktif
oldugu dénemde klinigimizce yonlendirilen AiK'lI olgulara baslangi¢/kurtarma
tedavisi igin hiperbarik oksijen tedavisi uygulandi. IV.Grup'ta ise idiopatik AiK'li
olgulara aydinlatilmis onamin ardindan sadece intratimpanik steroid tedavisi
uygulandi ve sonuglari kaydedildi. Farkli yontemlerin sagladigi isitme kazangclari
(saf ses ortalamasina gore) arasinda fark istatistiksel olarak karsilastirildi.
Hangi odyogram tipinde hangi tedavi yénteminin ne kadar isitme kazanci
sagladigi arastirildi. Ayrica tedaviye baslama slresi acisindan farkli zaman
araliklarinda uygulanan tedavi yontemine gore isitme kazanci incelendi ve bu
zaman araliklarinda ortalama igitme kazanci en yuksek tedavi yontemleri

arastirildi.
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3.8.1. intratimpanik Steroid Enjeksiyon Teknigi

intratimpanik steroid, otomikroskop esliginde hastalar supin pozisyonda,
herhangi bir anestezik madde uygulamaksizin, bas saglam tarafa cevrilip
timpanik membranin anterosuperior kadranindan dental igne ile 0.5 ml kadar
metilprednizolon enjeksiyon seklinde uygulandi. llacin vestibller irritasyona
neden olmamasi igin ilacin ampult uygulama oncesinde 15-30 dk kadar vucut
Isisinda isitildi. Hastalarin enjeksiyon sonrasinda 30 dakika kadar bas 45
derece ayni tarafa gevrilerek kalmasi Onerilerek solisyonun yuvarlak pencere
civarinda yogunlagmasi saglandi. Uygulama sirasinda ve sonrasindaki 20
dakika boyunca hastalarin konusmasi,yutkunmasi ve hareket etmesi
yasaklandi. Uygulama haftada bir, toplam U¢ kez yapildi. Enjeksiyon 6ncesi ve
enjeksiyon sonrasi 2.hafta ve 3.hafta sonunda kontrol odyogramlarla isitmenin

durumu tespit edildi.
3.8.2. Hiperbarik Oksijen Tedavi iglemi

AIK nedeniyle hastanemiz Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip Poliklinigi'ne
yonlendirdigimiz hastalarin oral tibbi tedavilerine ek olarak 2-3 ATA basincta,
gunde 1 defa, 120 dakika, 20 kir hiperbarik oksijen tedavisi uygulandi. Tedavi
devam ederken tam iyilesme saglanan ya da tedaviyi tolere edemeyecek yan

etkiler gelisen olgularda tedavi sonlandirildi.
3.9. Baslangi¢ / Kurtarma (Salvage) Tedavisinin incelenmesi

AIK olgularina ilk basvuruda baslangi¢ tedavisi dahilinde dort farkl tedavi
yontemi uygulandi ve sonuglari kaydedildi. Hastalarin takibi sonrasinda iyilesme
saglanamayan olgulara kurtarma amacl intratimpanik steroid ve hiperbarik
oksijen tedavisi 6nerildi ve bu tedavi yontemlerinin sagladigi isitme kazanci (saf
ses ortalamasina gére) ve iyilesme durumu (2012, AIK Klinik uygulama

klavuzuna gore) arastirildi.

53



3.10. En Basarili Tedavi Yonteminin Belirlenmesi

AIK'l olgularin takibini ve tedavisini sagladigimiz ¢alismamizda literatir
ile uyumlu olarak ani igitme kaybinda tedavi basarisini etkileyen en onemli
prognostik faktorlerden olan tedaviye baslama suresi ve isitme kaybinin belirgin
oldugu frekanslar acgisindan ortalama isitme kazanglari degerlendirilerek en

basaril tedavi yontemleri arastirildi.
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4. ISTATISTIKSEL ANALIiz

Tanimlayici analizler icin frekans, ortalama, standart sapma ve minimum-
maksimum degerler hesaplanmistir. Kargilastirmali analizler %95 GA sinirlar
icinde degerlendirilmis olup p<0,05 degerleri anlamli olarak kabul edilmistir.
Surekli degiskenlerin dagilimin  normal dagilim ile kargilastiriimasinda
Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-Wilk testleri kullanilmigtir. Strekli degiskenler
acisindan iki bagimsiz grubun karsilastirimasinda normal dagilima uygunluk
durumunda “bagimsiz gruplarda t-testi”, uyumsuzluk durumunda ise “Mann-
Whitney U testi” kullanilmistir. ikiden fazla grup igin normal dagilima uygunluk
durumunda tek yoénlu varyans analizi (ANOVA), uyumsuzluk durumunda ise
Kruskal Wallis testi kullaniimigtir. Sdrekli degiskenlerin  korelasyonunun
hesaplanmasinda Spearman’s korelasyonu kullaniimistir. iki veya daha fazla
nitelik esas alinarak bu nitelikler arasindaki ilginin derecesinin belirlenmesi igin
"Ki-kare Testi" kullanildi. Tum istatistiksel analizler SPSS version 19.0 programi

ile yapilmistir.
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5. BULGULAR

Calismaya 2009 yili Subat ayi ile 2015 yili Ocak ayi suresince Canakkale
Onsekiz Mart Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Kulak Burun Bogaz
Anabilim Dali poliklinigine ani igitme kaybi nedeniyle basvuran ve taninin
konmasinin ardindan tedavisi uygulanan 90 olgu katilmigtir. Hastalarin yaslari
14 ile 81 arasinda degismekte olup ortalamasi 46.83 yildir (Tablo 2). Hastalarin
% 54.4’0 (n=49) erkek, % 45.6’s1 (n=41) kadindi. Erkek olgularin yas ortalamasi
42.55, kadin olgularin yas ortalamasi 51.95 yildir (Tablo 3). Hastalar tedavinin
baslangicindan sonra (min. 3 hafta, max. 9 ay) ortalama 6 ay sureyle takip
edildi.

Tablo 2 : Olgularin Yag Ortalamasi

Toplam Hasta Sayisi (90) Minimum Maximum Ortalama +
S.Sapma
Hasta Yasi (Yil) 14 81 46,83 £ 14,76

Tablo 3 : Olgularin Cinsiyet Dagilimina Goére Yas Ortalamasi

Hasta Yasi (Y
CINSIYET Minimum Maximum | Ortalama + p degeri
S.Sapma
42 55 +
ERKEK (49 hasta) 14 7 14,65
0,002
51,95 +
KADIN (41 hasta) 24 81 13,33

Mann-Whitney test

Calismaya dahil edilen 90 olgunun ilk basvurudaki odyogramlari
incelendiginde 21'inde (%23.3) hafif derece, 33'Unde (%36.7) orta derece,
9'unda (%10) ileri derece ve 27'sinde (%30) total isitme kaybi saptandi.
Konusmay! ayirt etme skorlari degerlendirildiginde 50 olgunun skorlarinin
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ortalamasi % 72.64 olarak hesaplandi. Diger 40 olgunun 33'Unde netice
alinamadi, 4'Unde test yapilamadi ve 3'Unde test yapilmadi. Odyogram tipi
incelendi ve 20 hastada (% 22.2) inen, 19'unda (%21.1) ¢ikan, 6'sinda (%6.7)
canak ve 45 hastada (% 50) ise duz odyogram tipinde isitme kaybi gozlendi.
Ayrica olgularin tedaviye baslama sureleri degerlendirildiginde 32'sinin (% 35.5)
1-3 gun araliginda, 36'sinin (% 40) 4 gun - 2 hafta araliginda, 16'sinin (%17.8)
2 haftadan sonra - 1 ay araliginda ve 6 hastanin (% 6.7) 1 aydan sonra

tedavisinin basladig1 kaydedildi ( Tablo 4).

Tablo 4 : Olgulann ilk Bagvurudaki Odyogram Verileri ve Tedaviye

Baslama Sureleri (Tedavi Yontemlerine Gore Sirasiyla)

I.GRUP isitme Kaybinin Konusmayi Ayirt Odyogram Tedaviye Baslama
(ORAL TIBBI TEDAVI) Derecesi Etme Skoru Tipi Siiresi
1 Orta Derece IK %80 Cikan 2 giin
2 Total IK %80 Diiz 1 giin
3 ileri Derece IK NA Diiz 1,5 ay
4 Hafif Derece IK %88 Canak 2 giin
5 Orta Derece IK %64 Cikan 2 giin
6 Total IK NA Diiz 1ay
7 Total IK %80 Diiz 1ay
8 Hafif Derece IK %84 Cikan 1 giin
9 Hafif Derece IK %80 Diiz 2 giin
10 Orta Derece IK %84 Diiz 5 giin
11 Orta Derece IK %48 Diiz 1 hafta
12 Orta Derece IK NA inen 1,5 ay
13 Orta Derece 1K NA inen 1,5 ay
14 Orta Derece IK %72 Cikan 1ay
15 ileri Derece IK NA Diiz 10 giin
16 Hafif Derece K %64 Diiz 2 hafta
17 Orta Derece IK %68 Cikan 3 giin
I.GRUP ] isitme Kaybinin Konusmayi Ayirt Odyogram Tedaviye Baslama
(ORAL TIBBI TEDAVI+ Derecesi Etme Skoru Tipi Siiresi
iT STEROID)
1 Total IK NA Diiz 3 giin
2 ileri Derece IK NA Cikan 7 giin
3 Total IK NA Diiz 2 giin
4 Hafif Derece IK %68 inen 15 giin
5 Hafif Derece IK %60 inen 1 giin
6 Total IK NA Diiz 8 giin
7 Total IK NA Diiz 15 giin
8 ileri Derece IK TP Cikan 3 giin
9 Total IK NA Diiz 3 hafta
10 Hafif Derece IK %76 Cikan 10 giin
11 Orta Derece 1K %72 Diiz 1ay
12 Orta Derece 1K NA inen 14 giin
13 Orta Derece 1K %60 inen 1 giin
14 Hafif Derece IK %100 Cikan 1 giin
15 Orta Derece IK %80 Cikan 4 giin
16 Orta Derece 1K %40 inen 2 hafta
17 Total IK NA Diiz 3 giin
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18 Total IK NA Diiz 5 giin
19 Orta Derece IK %72 Cikan 1 hafta
20 Orta Derece 1K %64 inen 6 giin
21 Hafif Derece IK %88 Cikan 1 hafta
22 Orta Derece IK %60 inen 3,5 ay
23 Hafif Derece IK NA inen 1 giin
24 Hafif Derece IK %100 inen 2 giin
25 Total IK NA Diiz 5 giin
26 Orta Derece IK %68 Diiz 1ay
27 Total IK NA Diiz 8 giin
28 Total IK NA Diiz 1ay
29 Orta Derece IK %52 inen 10 giin
30 Hafif Derece K %88 inen 1 giin
31 Total IK TP Diiz 25 giin
32 Hafif Derece IK %100 Cikan 3 giin
33 Hafif Derece IK %44 inen 5 giin
34 Hafif Derece IK %80 Cikan 1 hafta
35 Total IK NA Diiz 3 giin
l.GRUP ) isitme Kaybinin Konusgmayi Ayirt Odyogram Tedaviye Baslama
(ORAL TIBBI TEDAVI+ Derecesi Etme Skoru Tipi Siiresi
HIPERBARIK OKSIJEN)
1 Total IK NA Diiz 1 hafta
2 ileri Derece IK NA Diiz 3 giin
3 Orta Derece IK %76 Diiz 20 giin
4 ileri Derece IK NA Diiz 1 hafta
5 Total IK NA Diiz 2 hafta
6 Hafif Derece IK %80 inen 1 hafta
7 Total IK NA Diiz 2 hafta
8 Orta Derece IK %76 Diiz 20 giin
9 Orta Derece IK %84 Diiz 3 hafta
10 Orta Derece IK %52 inen 3 hafta
11 Orta Derece IK %68 Cikan 2 hafta
12 Orta Derece IK %68 Cikan 20 giin
13 ileri Derece IK NA inen 4 giin
14 Orta Derece IK TY inen 1 hafta
15 Orta Derece IK TY inen 40 giin
16 Total IK NA Diiz 1 giin
IV.GRUP . isitme Kaybinin Konusmayi Ayirt Odyogram Tedaviye Baglama
(SADECE IT STEROID) Derecesi Etme Skoru Tipi Siiresi
1 Hafif Derece IK %100 Cikan 5 giin
2 Orta Derece IK %72 Canak 2 giin
3 Orta Derece IK %44 Diiz 1 giin
4 Total IK NA Diiz 10 giin
5 Hafif Derece IK %64 inen 1 giin
6 Hafif Derece IK %84 Canak 7 giin
7 Total IK TP Diiz 15 giin
8 Total IK NA Diiz 1 giin
9 Orta Derece IK %60 Cikan 10 giin
10 Total iK TY Diiz 3 giin
11 Orta Derece IK %60 Canak 7 giin
12 Orta Derece IK NA Diiz 7 giin
13 Orta Derece IK %72 Diiz 10 giin
14 Total IK NA Diiz 1,5 yil
15 Total IK %44 Diiz 3 giin
16 Hafif Derece IK %100 Canak 1 giin
17 Orta Derece IK %92 Diiz 1 giin
18 ileri Derece IK TP Canak 1 giin
19 Total IK NA Diiz 10 giin
20 Total IK NA Diiz 2 giin
21 Hafif Derece IK %72 Cikan 3 giin
22 ileri Derece IK NA Diiz 10 giin

NA: Netice Alinamadi, TP: Test Yapilamadi, TY: Test Yapiimadi
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Calismamiza dahil edilen 90 hastanin anamnezi derinlestirildiginde
20'sinde (%22.2) isitme kaybina vertigo, 63'Unde (%70) tinnitus sikayeti eglik
ediyordu. 18 hastada (%20) isitme kaybina hem tinnitus hem de vertigo sikayeti
eslik ediyordu. 35 hastada (%38.9) tani konmus sistemik hastalik varligi
saptandi. Tum hastalar MRG ile incelendi ve 1 hastada (%1.1) isitme kaybi olan

kulakta pontoserebellar kose tumoru izlendi.

Tedavi basarisini inceledigimizde c¢alismaya katilan 90 olgunun
tedavilerinin tamamlanmasinin ardindan saf ses ortalamasinda 17,35 dB isitme

kazanci saglandigi tespit edildi (Tablo 5).

Tablo 5 : Tedavi Basarisi ( Saf Ses Ortalamasi (SSO), dB )

SAF SES ORTALAMASI

90 hasta Minimum Maximum Ortalama +
S.Sapma

Ortalama Isitme Kazanci

(dB) -24 dB 80 dB 17,35 dB + 20,11

Tedavisi ve takibi saglanan 90 olgunun iyilesme durumu 2012'de
Amerikan Otolaringoloji - Bas ve Boyun Cerrahisi Akademisi (AAO-HNS)'nin
yayinladigi AIK klinik uygulama klavuzuna gére incelendiginde ise 29 hastada
(%32.2) tam iyilesme, 26'sinda (%28.9) kismi iyilesme saglanirken, 35 hastada
(%38.9) iyilesme olmadi (Tablo 6).

Tablo 6 : lyilesme Durumu (2012, AiK klinik uygulama klavuzuna gore)

IYILESME DURUMU
Hasta Sayisi lyilegme Yok |iyilesme Kismi | iyilesme Tam
N % N % N %
90 hasta 35 38.9 26 28.9 29 32.2

N: Hasta sayisi, %: Hasta ylzdesi
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Calismamizda yer alan 90 olgunun 17'sine (%18,9) sadece oral tibbi
tedavi (I.GRUP), 35'ine (% 38,9) oral tibbi tedavi + intratimpanik steroid
(I.GRUP), 16'sina (%17,8) oral tibbi tedavi + hiperbarik oksijen (lll.GRUP) ve
22'sine (%24,4) sadece intratimpanik steroid tedavisi (IV.GRUP) uygulandi.

Saf ses ortalamasina goére farkh tedavi yontemlerinin tedavi basarisi
degerlendirildiginde 1.Grup'ta (oral tibbi tedavi) ortalama isitme kazanci 14.76
dB, II.Grup'ta (oral tibbi tedavi+intratimpanik steroid) 15.94 dB, Ill.Grup'ta (oral
tibbi tedavi+hiperbarik oksijen) 20.18 dB ve IV.Grup'ta (sadece intratimpanik
steroid) ise 19.54 dB oldu (p=0,678) (Tablo 7).

Tablo 7 : Tedavi Yontemlerine Gére Ortalama Igitme Kazanci (SSO, dB)

Ortalama isitme Kazanci (dB)

TEDAVI YONTEMI Minimum | Maximum | Ortalama + | p degeri
S.Sapma
I.GRUP: Oral Tibbi Tedavi -10 57 14,76+ 20,26

II.GRUP: Oral Tibbi Tedavi +

intrati ik Steroid -24 74 15,94 + 18,84
ntratimpani eroi 0678
II.GRUP: Oral Tibbi Tedavi +
, , .. -12 80 20,18 £ 24,79
Hiperbarik Oksijen
IV.GRUP: Sadece
-23 63 19,54 + 19,20

intratimpanik Steroid

Kruskal-Wallis testi
Uygulan dért tedavi ydnteminin sagladigi iyilesme durumu (2012, AIK

klinik uygulama klavuzuna goére) karsilastirildiginda istatistiksel agidan anlaml
fark saptanmadi (p= 0.671) (Tablo 8).
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Tablo 8 : Tedavi Ydontemine Gére lyilesme Durumu

lyilegsme Durumu p
Tedavi Yontemi degeri
lyilesme iyilesme |iyilesme Tam
Yok Kismi
N % N % N %
I. GRUP: Oral Tibbi Tedavi
9 52.9 2 11.8 6 35.3
II.GRUP: Oral Tibbi Tedavi + 0.671
. ) . . 12 (343 | 12 | 34.3 11 314
Intratimpanik Steroid
[I1.GRUP: Oral Tibbi Tedavi +
. . . 7 |43.75| 5 4 25
Hiperbarik Oksijen 31.25
IV. GRUP: Sadece 2 318 2 318 3 36.4
intratimpanik Steroid ' ' '

Ki-Kare Testi, N: Hasta sayisi, %: Hasta yuzdesi

isitme kaybi derecesine gére iyilesme durumu (2012, AiK klinik uygulama

klavuzuna gore) incelendiginde tam iyilesme oraninin isitme kaybinin siddeti

arttikga istatistiksel agcidan anlamli sekilde azaldigi saptandi(p= 0.001)(Tablo 9).

Tablo 9 : isitme Kaybi Derecesine Gére lyilesme Durumu

lyilesme Durumu p degeri
_ lyilesme lyilesme lyilesme
Isitme Kaybinin Derecesi Yok Kismi Tam
N % N % N %
Hafif Derece IK 7 33.3 2 95 | 12 | 57.2 0.001
Orta Derece iK 14 | 424 | 5 | 152 | 14 | 424
ileri Derece IK 3 | 333 3 33.3| 3| 333
Total IK 11 | 407 | 16 [593| 0 0

Ki-Kare Testi, N: Hasta sayisi, %: Hasta yuzdesi
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Hastalarin ilk bagvurudaki odyogram tipine gore tedavi basarisi varyans
analizi ile incelendiginde, ortalama isitme kazancinin gruplar arasinda anlaml
derecede farkli oldugu saptandi (p=0.018). Bu farkin hangi odyogram tipinden
kaynaklandigini anlamak icin yapilan tukey testine gore ise yuksek
frekanslardaki ortalama isitme kazancinin daha dusik oldugu saptandi (Tablo
10).

Tablo 10 : Odyogram Tipine Gore Tedavi Basarisi ( SSO, dB )

Ortalama isitme Kazanci (dB)
ODYOGRAM TIPI Minimum | Maximum |  Ortalama + p degeri
S.Sapma
INEN (Yiiksek frekanslar) -13 35 6,8 dB + 13,16
CIKAN (Alcak frekanslar) -24 62 24,8 dB + 20,45
0,018
CANAK (Orta frekanslar) 5 52 22,3 dB 22,51
DUZ (Tum frekanslar) -23 80 18,8 dB + 21,08

Varyans Analizi

Etkilenen Frekanslara G&re Ortalama isitme Kazanci (dB)

24,8 dB

22,33 dB
18,77 dB
6,78 dB

Alcak Frekanslar Orta Frekanslar Tim Frekanslar YWilksek Frekanslar

Sekil 1: Etkilenen Frekanslara Gére Ortalama isitme Kazanci (dB)
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Ilk odyogramda belirgin tutulan frekanslara gore iyilesme durumu (2012,
AIK klinik uygulama klavuzuna gére) arastirildiginda, algak frekanslardaki igitme
kaybinin en ylksek tam iyilesme oranina sahip oldugu, yiuksek frekanslarda
isitme kaybinin da iyilesmenin yoklugu agisindan en yuksek orana sahip oldugu
izlendi (p= 0.001) (Tablo 11).

Tablo 11 : Odyogram Tipine Gore lyilesme Durumu

lyilesme Durumu p degeri
Odyogram Tipi lyilesme lyilesme lyilesme
Yok Kismi Tam

N % N % N %

INEN
( Yiiksek Frekanslar )

CIKAN 0.001
3 15.8 2 105 | 14 | 73.7

12 60 3 15 5 25

( Algak Frekanslar )
CANAK
( Orta Frekanslar )
DUZ

( Tim frekanslar)

3 50 - - 3 50

17 (378 | 21 | 46.7 | 7 15.5

Ki-Kare Testi, N: Hasta sayisi, %: Hasta yuzdesi

Hastalarin ilk basvuruda kaydedilen tedaviye baglama surelerine gore
tedavi basarisi varyans analizi ile incelendiginde, ortalama isitme kazancinin
gruplar arasinda anlamli derecede farkh oldugu saptandi (p=0.025) Bu farkin
hangi zaman diliminden kaynaklandigini anlamak igin yapilan tukey testine goére
ise 1 aydan sonra tedaviye baslanan grupta ortalama isitme kazancinin daha

dusuk oldugu saptandi (Tablo 12).
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Tablo 12 : Tedaviye Baslama Suresi ve Tedavi Basarisi ( SSO, dB )
Arasindaki lligki

Tedaviye Ortalama isitme Kazanci (dB)
Baslama | Hasta Sayisi | Minimum | Maximum | Ortalama = | p degeri
Suresi S.Sapma
1-3 GUN 32 -23 74 22,78 £ 21,18
4GUN-2
36 -24 80 18,50 + 21,04
HAFTA
0,025
2 HAFTADAN
16 -13 36 10,81 + 13,25
SONRA - 1 AY
1 AYDAN
6 -10 9 -1,00 £ 7,58
SONRA

Varyans Analizi

Tedavi basarisi ile tedaviye baslama stresi arasindaki korelasyon
degerlendirildiginde, korelasyon katsayisi -0,278 olup bu iki durum arasinda
orta dereceli ters korelasyon saptandi (p=0,008). Tedaviye baslama suresi
arttikga tedavi basarisinin azaldigi géraldi (Tablo 13).

Tablo 13 : Tedavi Basarisi (SSO, dB) ile Tedaviye Baslama Siiresi
Arasindaki Korelasyon

TEDAVI BASARISI (dB) * TEDAVIYE BASLAMA SURESI (GUN) | -0,278 |,0008

Spearman’s korelasyon analizi

ilk basvuruda kaydedilen tedaviye baslama siiresine gore iyilesme
durumu (2012, AIK klinik uygulama klavuzuna gére) arastirildiginda, tedaviye
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baslama suresi kisaldikga tam iyilesme artarken, iyilesmenin olmadigi olgu

sayisinin istatistiksel acidan anlamli gekilde azaldigi saptandi (p= 0.039)
(Tablo 14).

Tablo 14 : Tedaviye Baslama Siiresine Gére iyilesme Durumu

iyilesme Durumu p degeri
Tedaviye Baslama Siresi iyilesme iyilesme iyilesme
Yok Kismi Tam
Siire N N % N % N %
1-3 GUN 32 8 25 10 |31.25| 14 |43.75
4.GUN -2 14 | 388 | 11 | 306 | 11 | 30.6 0.039
HAFTA 36 ' ' '
2. HAFTADAN
16 7 143.75| 5 [31.25| 4 25
SONRA - 1 AY
1 AYDAN 6 -
SONRA 6 ; T ;

Ki-Kare Testi, N: Hasta sayisi, %: Hasta yuzdesi

30 hasta (%33,3) 40 yas altiydi ve ortalama isitme kazanci 14,43 dB
olarak deg@erlendirildi. Ayrica 60 hasta (% 66,7) 40 yas ve ustlydu, bu
hastalarda ortalama 18,81 dB isitme kazanci saptandi. Bu iki grup arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,284) (Tablo 15).

Tablo 15 : Hasta Yasi ve Tedavi Basarisi ( SSO, dB ) Arasindaki iligki

Ortalama isitme Kazanci (dB)
Yas Grubu N Minimum | Maximum | Ortalama+ | p degeri
S.Sapma
40 yas alti 30 -24 57 14,43 £ 20,77
40 yas ve 0,284
yas 60 13 80 18,81 + 19,79
ustu

Mann Whitney test, N: Hasta Sayisi
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Tedavi basarisi ile hasta yasi arasinda korelasyon katsayisi 0,054 ve p
degeri 0,615 olarak degerlendirildi ve istatistiksel olarak anlamli bir iligki

saptanmadi (Tablo 16).

Tablo 16 : Tedavi Basarisi (SSO, dB) ile Hasta Yasi Arasindaki
Korelasyon

TEDAVI BASARISI * YAS 0,054 0,615

Spearman’s korelasyon analizi

Cinsiyet dagilimina goére tum  olgularin  tedavi  basarisi
degerlendirildiginde saf ses ortalamasinda erkek hastalarda ortalama 15,51 dB
ve kadin hastalarda ise 19,56 dB isitme kazanci izlenirken aradaki bu fark
istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,284) (Tablo 17).

Tablo 17 : Cinsiyet Dagilimina Goére Tedavi Basarisi ( SSO, dB )

Ortalama isitme Kazanci (dB)
CINSIYET Minimum | Maximum Ortalama = p degeri
S.Sapma
ERKEK -24 80 15,51 £ 18,58
0,284
KADIN -23 74 19,56 £ 21,84
Mann Whitney test

Olgularin tedavi sonucu tedavi basarisi degerlendirildiginde ani igitme
kaybindan sag kulagi etkilenen hastalarda ortalama 13,47 dB ve sol kulagi
etkilenen hastalarda ise 21,06 dB isitme kazanci izlendi. Bu fark istatistiksel
olarak anlamhydi (p=0,035) (Tablo 18).
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Tablo 18 : Etkilenen Kulak Tarafina Gore Tedavi Bagarisi ( SSO, dB )

ETKILENEN KULAK Ortalama isitme Kazanci (dB)
TARAFI Minimum | Maximum Ortalama + p degeri
S.Sapma
SAG -23 80 13,47 £ 19,31
0,035
SOL -24 74 21,06 = 20,37

Mann Whitney test

Vertigo sikayetinin ani isitme kaybina eslik etmesinin tedavi sonuglarina
etkisi degerlendirildiginde vertigosu olan hastalarda isitme kazanci ortalama 17
dB iken vertigo sikayeti olmayan hastalarda 17,45 dB'di. Bu fark istatistiksel
olarak anlamh degildi (p=0,865) (Tablo 19).

Tablo 19 : Vertigo Varligina Gore Tedavi Basarisi ( SSO, dB )

Ortalama isitme Kazanci (dB)
VERTIGO Minimum | Maximum Ortalama = | p degeri
S.Sapma
VAR -24 63 17,00 = 20,19
0,865
YOK -23 80 17,45 £ 20,24

Mann Whitney test

Tinnitus sikayetinin ani isitme kaybina eslik etmesinin tedavi sonuglarina
etkisi deg@erlendirildiginde tinnitusu olan hastalarda isitme kazanci ortalama
17,47 dB iken tinnitus sikayeti olmayan hastalarda 17,07 dB'di. Bu fark
istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,754) (Tablo 20).
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Tablo 20 : Tinnitus Varligina Gore Tedavi Basarisi ( SSO, dB )

Ortalama Isitme Kazanci (dB)
TINNITUS Minimum Maximum Ortalama = | p degeri
S.Sapma
VAR -24 80 17,47 £ 21,55
0,754
YOK -12 62 17,07 £ 16,65

Mann Whitney test

90 kisinin 18‘inde (%20) vertigo+tinnitus sikayeti vardi. Bu hastalarda
tedavi sonrasi ortalama 18,33 dB igitme kazanci saptanirken, vertigo ve
tinnitusu olmayan hastalarda ortalama 17,11 dB kazang izlendi. Bu fark

istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,661). (Tablo 21).

Tablo 21 : Vertigo+Tinnitus Varhdina Gore Tedavi Basgarisi ( SSO, dB )

TEDAVI BASARISI (dB)

VERTIGO+TINNITUS | Minimum | Maximum Ortalama * p degeri
S.Sapma
VAR -24 63 18,33 £ 20,07
0,661
YOK -23 80 17,11 + 20,26

Mann Whitney test

35 hastada (%38,8) daha dnceden tani konmus sistemik hastalik dykusu
mevcuttu ve bu hastalarin tedavi sonrasi isitme kazanci 19,88 dB'di. Sistemik
hastalik dykusu olmayan 55 hastada (% 61,2) ortalama 15,74 dB isitme kazanci
saptandi ve bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,186) (Tablo 22).
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Tablo 22 : Sistemik Hastalik Varligina Goére Tedavi Bagarisi ( SSO, dB )

SISTEMIK Ortalama Tedavi Basarisi (dB)
HASTALIK N Minimum Maximum Ortalama + S.Sapma p degeri
VAR 35 -13 74 19,88 + 19,88
0,186
15,74 + 20,28
YOK 55 -24 80

Mann Whitney test, N: Hasta Sayisi

Odyogram tipine goére tedavi yontemlerinin sagladigi ortalama isitme
kazancini inceledigimizde, inen ve g¢anak odyogram tipinde en basarili tedavi
yontemi sadece intratimpanik steroid tedavisi iken ¢ikan ve diz odyogramlarda
en basarih yontem oral tibbi tedavi+hiperbarik oksijen tedavisi olarak
degerlendirildi. Istatistiksel agidan incelendiginde farkli odyogram tipleri igin
farkh tedavi yontemlerinin sagladigi ortalama isitme kazanclari agisindan
anlamli fark saptanmadi (p= 0.150, 0.620, 0.333, 0.693) (Tablo 23).

Tablo 23 : Tedavi Yontemi ve Odyogram Tipine Gore Tedavi Basarisi

TEDAVI BASARISI (dB) (Ortalama igitme Kazanci)
TEDAVI YONTEMI ODYOGRAM TiPIi
iNEN GIKAN GANAK DUz p degeri
SSO N SSO N SSO N SSO N
0,075"
I.GRUP: Oral Tibbi Tedavi 5dB 3 26 dB 6 5dB 1 15 dB 7
II.GRUP: Oral Tibbi
9dB 13 | 23dB | 9 - 18 dB 13 0,780"
Tedavi+iT Steroid
III.GRUP: Oral Tibbi
4,5dB 6 41dB | 2 - 26,75 dB 8 0,066"
Tedavi + Hiperbarik O,
IV.GRUP: Sadece
27 dB 1 19 dB 4 25,8 dB 5 16,5 dB 12 0,780"
intratimpanik Steroid
p degeri 0,150 0,620 0,333 0,693

SSO: Saf ses ortalamasina gore ortalama isitme kazanci, N: Hasta sayisi
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* Bu grupta sadece 1 Kkisi oldugundan standart sapma degeri
hesaplanamamigtir.  **  p-degerleri  kruskal wallis testi kullanilarak
hesaplanmigtir. Ancak c¢anak tipi odyogram igin iki grup acgisindan p degeri

Mann whitney testi ile hesaplanmistir (***) .

Uygulanan tedavi yontemine goére tedaviye baslama suresi agisindan
farkh zaman araliklarindaki ortalama igitme kazancini inceledigimizde oral tibbi
tedavi grubu igin 1-3 gun ve 4.gun-2 hafta araliginda tedavi sonucunda saf ses
ortalamalarindaki kazang¢ diger zaman araliklarina gére daha ylksek izlendi.
Ancak olgu sayisinin az olmasi ve bu baglamda standart sapma degerlerinin
yliksek olmasi (Standart hata= standart sapma/N“?) nedeniyle p=0,298
oldugundan bunun gerceklik payl yaklasik %30 olarak degerlendirildi ve
istatistiksel olarak anlaml degildi (p=0,298). Diger tedavi yontemleri icin de
bakildiginda 1-3 gin ve 4.gun-2 hafta araliginda tedavi sonucunda ortalama
isitme kazanci diger zaman araliklarina gére daha ylksek izlenmektedir fakat
istatistiksel olarak anlamli degildir (p= 0.177, 0.778, 0.101) (Tablo 24).

Tedaviye baglama siresi agisindan farkli zaman dilimlerindeki ortalama
isitme kazancina goére en iyi tedavi yontemleri incelendiginde, 1-3 gun
arahginda ortalama igsitme kazanci agisindan en iyi tedavi yontemi 27,18 dB ile
sadece intratimpanik steroid tedavisi , 4.gun-2 hafta araliginda 24,87 dB ve 2.
haftadan sonra-1.ay araliginda 16 dB ile oral tibbi tedavi+hiperbarik oksijen
tedavisi, 1. aydan sonra ise 3,66 dB isitme kazanci ile sadece oral tibbi
tedavidir. Fakat bu dort zaman dilimi iginde farkli tedavi yontemlerinin sagladigi
ortalama isitme kazanclari acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi
(p=0.513, 0.702, 0.907, 0.794) (Tablo 24).
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Tablo 24 : Tedaviye Baglama Suiresi ve Uygulanan Tedavi Yontemine

Gore Tedavi Basarisi ( SSO, dB)

TEDAVi YONTEMI

TEDAVi BASARISI (dB) (Ortalama igitme Kazanci)

TEDAVIYE BASLAMA SURESI

4.GON- 2

2. HAFTADAN

. 1. AYDAN .
1-3 GUN SONRA p degeri
HAFTA SONRA -1 AY
SSO N SSO N SSO N SSO N
0,298"
. : 11.66 3.66 '
I.GRUP: Oral Tibbi 21 dB 7 20 dB 4 3 3
Tedavi dB dB
II.GRUP: Oral Tibbi
) 20.16 17.86 6.85 ,00 .
Tedavi+intratimpanik 12 15 7 1 0,177
dB dB dB dB
Steroid
I1I.GRUP: Oral Tibbi
24.87 .
Tedavi + Hiperbarik 205dB | 2 8 16 dB 5 3dB 1 0,778
dB
Oksijen
IV.GRUP: Sadece 27,18 13.22 -
. 11 9 |10dB| 1 2dB 1 0,101
Intratimpanik Steroid dB dB
p degeri 0,513" 0,702" 0,907" 0,794"

* Bu grupta sadece 1 kisi oldugundan standart sapma degeri hesaplanamamigtir.

** p-deg@erleri kruskal wallis testi kullanilarak hesaplanmigtir

Baslangi¢ / Kurtarma (Salvage) Tedavisinin incelenmesi

AIK olgularina baslangi¢ tedavisi olarak uygulanan dért farkl tedavi

yontemi arasinda isitme basarisi (SSO,dB) acgisindan anlamli istatistiksel fark

saptanmadi (p = 0.963) (Tablo 25).
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Tablo 25 : Baslangi¢ Tedavisinde Ortalama Isitme Kazanci

TEDAViI YONTEMI Baslangi¢ Tedavisi _ Ortalama P degeri
Uygulanan Hasta Sayisi | Isitme Kazanci
(SS0,dB)
. . 10 olgu 18.2
Oral Tibbi Tedavi
Oral Tibbi Tedavi + 25 olgu
i : : : 19.5
Intratimpanik Steroid 0.963
Oral Tibbi Tedavi + 7 olgu 20.0
Hiperbarik Oksijen
Sadece intratimpanik 20 olgu 20.9
Steroid

Kruskal-Wallis testi

AIK olgularina baslangi¢ tedavisi olarak uygulanan dért farkl tedavi

yontemi arasinda iyilesme durumu agisindan anlamli istatistiksel fark
saptanmadi (p= 0.625) (Tablo 26).
Tablo 26 : Baslangi¢ Tedavisi Sonrasinda lyilesme Durumu
Olgu iyilesme | lyilesme | liyilesme P
Tedavi Yontemi Sayisi Yok Kismi Tam
% N % N % N
. . 10 olgu
Oral Tibbi Tedavi 40 4 10 1 50 5
Oral Tibbi Tedavi + 25 olgu 24 | 6 | 36 | 9 | 40 | 10
intratimpanik Steroid 0.625
Oral Tibbi Tedavi + 7 olgu 429 | 3 | 429 | 3 | 142 | 1
Hiperbarik Oksijen
Sadece Intratimpanik 20 olgu 30 6 30 6 40 8
Steroid

Ki-Kare Testi, N: Hasta sayisi, %: Hasta ylzdesi
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AIK tedavisinde kurtarma amaciyla hiperbarik oksijen uygulanan

olgularda ortalama 20.3 dB, intratimpanik steroid uygulananlarda 7 dB isitme

kazanci saptandi. Hiperbarik oksijenin saf ses ortalama kazancinin daha fazla

oldugu gorulirken olgu sayisinin az olmasi nedeniyle istatistiksel acgidan
anlamli fark saptanmadi (p= 0.182) (Tablo 27).

Tablo 27 : Kurtarma Tedavisi Uygulanan Hastalarda Tedavi Basarisi

o ) Kurtarma Tedavisi _
TEDAVI YONTEMI Uygulanan Olgu Isitme Kazanci P degeri
Sayisi (5S0,dB)
Hiperbarik Oksijen 9 olgu 20.3
i . : 0.182
Intrahmp_amk 10 olgu 70
Steroid

Mann Whitney-U Testi

AIK olgularina kurtarma amaciyla uygulan hiperbarik oksijen 3 hastada

(%33,3), intratimpanik steroid ise 1 hastada (%10) tam iyilesme saglarken, bu

tedaviler arasinda anlamli istatistiksel fark saptanmadi (p= 0.460) (Tablo 28).

Tablo 28 : Kurtarma Tedavisi Uygulanan Hastalarda iyilesme Durumu

Kurtarma Tedavisi iy iy iy P
lyilesme lyilesme lyilesme
Tedavi Yontemi Uygulanan Olgu yries yrles yiles degeri
Sayisi Yok Kismi Tam
% N % N % N
Hiperbarik 9 olgu
Oksijen
44.4 4 22.2 2 333 | 3
0.460
intratimpanik 10 olgu 60 6 30 3 10 |1
Steroid

Ki-Kare Testi, N: Hasta sayisi, %: Hasta yuzdesi
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Odyogram tipi ve tedaviye baslama slresine goére ortalama isitme
kazanci en yuksek tedavi yontemleri incelendiginde, 1-3 gun araliginda duz
odyogram tipi hari¢ (oral tibbi tedavi+iT steroid) en basarili tedavi sadece
intratimpanik steroid oldu. 4.gun - 2 hafta araliginda inen odyogram tipinde oral
tibbi tedavi+i T steroid, canak odyogram tipinde sadece IT steroid , ¢cikan ve diiz
odyogram tipinde en basarili yontem oral tibbi tedavi+hiperbarik oksijen
tedavisidir. 2 haftadan sonra tedavi baglanan tium olgular igin ortalama isitme
kazancini en fazla artiran yéntem oral tibbi tedavi+hiperbarik oksijen tedavisidir
(Tablo 29).

Tablo 29 : En Basarili Tedavi Yontemlerinin Belirlenmesi

(Odyogram Tipi ve Tedaviye Baslama Suresine Gore En Basaril Tedavi
Yontemi)

EN BASARILI TEDAVIYE BASLAMA SURESI
TEDAVi YONTEMI

Odyogram Tipi 1-3 GUN 4. GUN-2 2 HAFTADAN 1 AYDAN
HAFTA SONRA-1. AY SONRA

Sadece IT Oral Tibbi Oral Tibbi Tedavi + Oral Tibbi

INEN Steroid Tedavi + IT Hiperbarik Oksijen Tedavi +

(Yuksek Steroid Hiperbarik
Frekanslar) Oksijen

Sadece iT Oral Tibbi Oral Tibbi Tedavi +

CIKAN Steroid Tedavi + Hiperbarik Oksijen -
(Diisiik Frekanslar) Hiperbarik
Oksijen

Sadece iT | Sadece T -
CANAK Steroid Steroid -
(Orta Frekanslar)

Oral Tibbi Oral Tibbi Oral Tibbi Tedavi + Oral Tibbi

D0z Tedavi + Tedavi + Hiperbarik Oksijen Tedavi +

(Tim Frekanslar) iT Steroid Hiperbarik Hiperbarik
Oksijen Oksijen
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6. TARTISMA

AIK 6zellikle hastayl rahatsiz eden, acil miidahale edilmesi gereken,
ayrintih ¢calismalara ragmen yaklasik otuz yildir hastaligin etyolojisini ortaya
ctkarma ve tedavisi hakkinda minimal ilerleme saglanmis bir klinik tablodur. 90
olguluk calismamizda uygulanan dort tedavi yontemi, uzun sureli odyolojik
takip ve her hastaya uygulanan MRG incelemesi ile hasta takibi ve tedavisi
degerlendirmeye alinmistir. Ayrica Ozellikle tutulan frekanslar ve tedaviye
baglama siresi temelinde en basarili tedavi ydntemlerinin incelenmesi AIK

tedavisinde yol gosterici olacaktir.

AIK'lI hastalarda patogenez Uzerine cesitli faktorler etkili oldugundan
hastaligin seyri oldukga degisiktir. Herhangi bir tedavi uygulanmamis hastalarda
yaklasik %30-65 spontan tam ya da kismi iyilesme gozlenmektedir (76).
Spontan iyilesme ¢ogunlukla ilk 2 hafta icerisinde izlenir ve semptomlarin uzun
stirmesi prognozu kot etkilemektedir (79). AIK, ayni semptomlarla ortaya gikan
hastaliklardan ayirt edilmesi ile konulan klinik bir tanidir. Bu nedenle dizelme
olsa dahi hastalar en az 6 ay ya da 1 yil slreyle takip edilmelidir. Calismamizda

da hastalar tedavinin baslangicindan sonra 6 ay sureyle takip edildi.

Kisiden kigsiye elde edilen isitme kazanci degerleriyle hastalarda
g6zlenen etkiler degisken olsa da, saf ses ortalamasinda (SSO) elde edilen 10
dB HL ve konusmayi ayirdetme skorunda (KAS) %10’luk dizelmenin etkin
oldugu savunulmaktadir. AAO-HNS'nin 2012'de yayinladigi AiK klinik uygulama
klavuzuna (24) gére SSO’da 10 dBHL’den daha az duzelme olmasi "iyilesmenin
yoklugu" anlamina gelmektedir. SSO’da 10 dB HL ve daha fazla veya KAS’da
%10 ve daha fazla artis olmasi durumu "iyilesme kismi", hasta kulagin
etkilenmemis kulak isitme esiginin 10 dB HL icerisinde ve KAS %5-10 igerisinde
olmasi ise "iyilesme tam" olarak tanimlanmaktadir. AIK’li olgular genel olarak
degerlendirildiginde olgularin 1/3’G normal isitmesine kavusurken, 1/3’lUnde
konusmayi alma esigi (KAE) 40-80 dB arasinda kalir. Kalan hasta grubunda ise

kullanilabilir isitme tamamen kaybedilir. Calismamiza dahil olan 90 hastanin
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35'inde (%38,9) iyilesme olmazken, 26 (%28,9) hastada kismi iyilesme ve 29

(%32,2) hastada tam iyilesme izlenmistir.

AIK’ll hastalarda prognostik faktorleri degerlendirdigimizde erken
donemde tani ve erken tedavinin prognozu olumlu yonde etkiledigi
gorulmektedir. Yapilan cgalismalarda isitme kaybinin gelistigi ilk haftanin ve
Ozellikle ilk gunlerin tedavi basarisini belirgin  etkiledigi izlenmistir.
Calismamizda tedaviye baslama sidresi 1-3 gun olan hastalarin saf ses
ortalama degerlerine gore isitme kazanci 22,78 dB iken, bagvuru siresi 1 aydan
fazla olan hastalarda isitme kazanci olmamistir (-1,0 dB) (p=0,035). Ayrica
tedaviye baglama suresi 1-3 gin olan hastalarda %25, 4.gin-2 hafta olanlarda
%38,88, 2 haftadan sonra-lay olanlarda %43,75 ve 1 aydan uzun olan grubun
tamami AAO-HNS'e gore "“iyilesmenin yoklugu" kriterlerine uygun olarak
degerlendirilmig, diger hastalarda kismi/tam iyilesme saglanmigtir. Tedaviye
baglama suresi kisaldikga tam iyilesme orani artarken, iyilesmenin olmadigi
olgu sayisi istatistiksel acgidan anlami oranda azalmaktadir (p= 0.039).
Calismamizdaki  isitme kazanglari ve iyilesme durumu  sonuclari
degerlendirildiginde isitme kaybinin gelismesinden tedavinin baslamasina kadar

gecen surenin prognozu belirlemede olduk¢a 6nemli oldugu saptandi.

Siddetli ve ¢ok ileri derecede isitme kaybi olan olgularin prognozu daha
kétidar. Wilson WR ve ark. (76), yaptigi calismada hafif SNiK’larinda spontan
iyilesme egilimi oldugu, orta ve siddetli kayiplarin steroid tedavisine iyi yanit
verdigi fakat cok siddetli ve derin kayiplarda iyilesmenin koéti oldugunu
belirtmiglerdir. Calismamizda ise hafif derece isitme kaybi olan hastalarda tam
iyilesme orani %57.15, orta derece isitme kayipllarda %42.42, ileri derece
isitme kayiplilarda %33.33 iken ve total/derin isitme kayipli olgularda tam
iyilesme izlenmemigtir. Tam iyilesme oraninin isitme kaybi derecesi arttikga

istatistiksel agidan anlaml sekilde azaldigi1 saptanmigtir (p= 0.001).

Cocuklar ve 40 yas altindaki erigkinlerde prognoz daha koétuduar (33).
Calismamizda da 30 hasta (%33,3) 40 yas altindaydi ve ortalama isitme
kazanci 14,43 dB olarak degerlendirildi. Ayrica 60 hasta (% 66,7) 40 yas ve
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ustlydd, ortalama 18,81 dB isitme kazanci saptandi. 40 yas altinda igitme
kazanci daha dusuk izlenirken bu iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamh

fark saptanmadi (p=0,284).

Kesin olmamakla birlikte isitme kaybi ile uyanmis olmanin, gun iginde

gelisen igitme kayiplarina gére daha iyi prognoz gosterdigi bilinmektedir (80,81).

AIK’lI olgularin yaklagik %40-50 sinde vertigo, %60-75’inde tinnitus
sikayeti vardir. Vertigo, nistagmus ve anormal ENG bulgulari olan hastalarda
prognoz genellikle daha kétudir. AiK’'a vestibiiler semptom ve bulgularin
yuksek oranda eslik etmesi kokleovestibuler sistemin etkilendigi etyolojik
nedenleri 6n plana ¢ikarmaktadir ve bunlar labirente ait vaskuler bozukluklar,
viral enfeksiyonlar ve i¢ kulagin immun hastaliklaridir. Bizim ¢alismamizda, ani
isitme kaybina vertigo sikayeti eslik eden ve etmeyen olgularin isitme kazanglari
degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlaml fark izlenmedi (p=0,865), ayni
sekilde tinnitus sikayeti icin de isitme kazanglari arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark yoktu (p=0,754). Takip ettigimiz 90 olgunun 18‘inde (%20) igitme
kaybina vertigo+tinnitus sikayeti eslik ediyordu. Bu hastalarda da tedavi sonrasi
ortalama isitme kazanci acisindan anlamh fark saptanmadi (p=0,661).
Calismamizda vertigo ve tinnitusun AIK'li olgularda prognozu kéti etkilemedigi

izlendi.

AIK’ll hastalara piir ton odyometri, konusma odyometrisi, timpanometri,
stapes refleks testini iceren ayrintili odyolojik inceleme yapilir. Odyogram tanida
temel unsurdur ve hastaligin ilk tanida prognozu acgisindan degerli bilgiler verir.
Belirgin olarak dusuk frekanslarin tutuldugu isitme kayiplari, yuksek frekanslari
tutan isitme kayiplarina gére daha iyi bir iyilesme gdsterir. Calismamizda olgular
alcak, yuksek, orta ve tim frekanslarin belirgin olarak tutuldugu gruplar halinde
degerlendirildiginde, ortalama isitme kazancinin gruplar arasinda anlamli
derecede farkli oldugu saptandi (p=0.018). Bu farkin hangi odyogram tipinden
kaynaklandigint anlamak igin yapilan tukey testine gore ise yuksek
frekanslardaki ortalama isitme kazancinin daha duslk oldugu saptandi.
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LiteratUr ile uyumlu olarak bizim ¢alismamizda da algak frekanslarin etkilendigi

olgularda prognozun daha iyi oldugu izlenmigtir.

Isitsel uyariimis beyinsapi potansiyelleri ve otoakustik emisyon isitme
sisteminin entegrasyonu bakimindan yararli bilgiler verir. Ototoksisite suphesi
olan olgularda elektrokokleografi ve vestibller testler yapilir. Sakkulokolik
yollarin  degerlendiriimesinde kullanilan  vestibller uyariimig  miyojenik
potansiyeller, AiK’da vestibiiler sistemin etkilenimini degerlendirmek amacl

kullanilabilir.

idiopatik ani sensorinéral isitme kayiph olgularin yaklagik %1-2’sinde i¢
kulak kanali veya serebellopontin koge tumoru vardir. Diger bir bakig ile
vestibuler schwannoma hastalarinin %3-12’si poliklinige ani igitme kaybi ile
bagsvurmaktadir. MRG ile akustik tumoér haricinde multipl sklerozis ve
serebrovaskuler hadiseler hakkinda da degerli bilgilere ulasilabilmektedir.
Klinigimize ani isitme kaybi ile bagvuran, tanisi konan ve tedavisi saglanan tum
olgularda manyetik rezonans goruntileme yapilarak vestibiler schwannom
varligi incelenmektedir ve ¢alismamiza dahil edilen 90 hastanin 1'inde (%1,11)
cekilen MRG'de isitme kaybi ve tinnitus sikayeti olan kulakta pontoserebellar

kose tumoru izlenmistir.

AIK hastalarinin yaklasik %10’luk bélimiinde etyolojik nedene yonelik
akustik tumor eksizyonu, ototoksik ilaglarin kesilmesi, multipl sklerozun medikal
tedavisi, embolinin antikoagulanlar ile tedavisi, oksijen ile orak hucreli anemi
krizinin duzeltiimesi, bakteriyel menenijitin tedavisi gibi yaklagimlar ile AIK igin
de sonuc alinabilir. Fakat kulak burun bogaz hekimleri tarafindan tedavisi

diizenlenen AiK hastalarinin biiyiik gogunlugunda neden bulunamaz.

Ginimuzde idiopatik AIK tedavi sekilleri icinde en sik kortikosteroidler
kullaniilmaktadir. Kortikosteroidlerin en ge¢ 10 gin icinde basvuran, bas
dénmesi olmayan, hafif ve orta dereceli isitme kayipli hastalarda etkili oldugu
g6sterilmistir (82). ilk giin intravendéz bolus verilip sonrasinda oral devam
edilmesi seklinde uygulayanlar olmakla birlikte, genellikle oral 1 mg/kg/gun

dozunda baglanarak kademeli olarak azaltiimaktadir. Klinigimizde de sistemik
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steroid kullanimi ¢ogunlukla oral 1 mg/kg/gun dozunda baglanip 3 gunluk

periyotlarla kademeli olarak azaltilmasi seklindedir.

Kortikosteroid kullanimi ile hiperglisemi, 6ddem, osteonekroz, miyopati,
peptik Ulser, hipokalemi, osteoporoz, &fori, psikoz, miyastenia gravis ve ilacin
aniden kesilmesine bagli adrenal krizler olugabilir. Viral enfeksiyon, hepatik
disfonksiyon, fungal veya konnektif doku enfeksiyonlari, tlberkiler deri
enfeksiyonlarinda kullanilmamalidir. Kortikosteroidler hamilelerde glvenle
kullanilabilir. Sistemik steroid tedavisine alternatif Silverstein, 1996’'da AIK
hastalarinda intratimpanik enjeksiyon yoluyla ilaci direkt olarak orta kulaga
vermigtir (83). Gianoli, sistemik steroid kullanimini tolere edemeyen hastalarda
transtimpanik/intratimpanik yolla kortikosteroid ile birlikte hiyaluronik asit
verilmesiyle iyi sonug¢ alindigi bildirilmigtir (84). Daha sonra birgok arastirmaci
AiK’da intratimpanik steroid tedavisini uygulamis ve pek cok olumlu sonug
bildirilmigstir (85, 86). Calismamizda 35 hastaya oral tibbi tedavi ve intratimpanik
steroid birlikte uygulanirken, 22 hastaya sadece intratimpanik steroid tedavisi
uygulanmigtir. Oral tibbi tedavi + hiperbarik oksijen ile takip edilen grupta
ortalama isitme kazanci 20,18 dB, sadece intratimpanik steroid tedavisi
uygulanan grupta ortalama igitme kazanci 19,54 dB, oral tibbi tedavi +
intratimpanik steroid ile tedavi edilen grupta ortalama igitme kazanci 15,94 dB
ve sadece oral tibbi tedavi alan grubun ortalama isitme kazanci 14,76 dB olarak
degerlendirildi. Yapilan istatistiksel degerlendirmede ¢alismamizda uygulanan
tedavi yonteminin sagladigi isitme kazanclari arasinda anlamh farklihk
saptanmadi. Ayrica AAO-HNS AIK klinik uygulama klavuzuna gdre sadece
intratimpanik steroid grubunun % 31.8'inde, oral tibbi tedavi + intratimpanik
steroid uygulanan grubun % 34.3'Unde, oral tibbi tedavi + hiperbarik oksijen
grubunun % 43.75'inde ve sadece oral tibbi tedavi alan grubun % 52.9'unda
iyilesme olmazken diger hastalarda kismi veya tam iyilesme gozlenmistir.
Tedavi yontemleri arasinda istatistiksel agidan iyilesme durumunu etkileyen

anlamli bir fark saptanmamistir (p =0.671).
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Shirwany ve ark. (87) kobaylarda IT deksametazon enjeksiyonu sonrasi,
en az bir saat icinde baslangica gore koklear kan akiminin arttigini gostermigler
ancak 1sik mikroskopisinde histolojik bir degisiklik saptamamuslardir. isitsel

beyin sapi yanitlarinda da herhangi bir degisiklik gdozlememiglerdir.

Yagiz ve ark. (88) yaptiklari calismada, intratimpanik deksametazon
enjeksiyonunun, normal kobay kulaklarindaki etkisinin elektrofizyolojik testler ve
ultrastriiktirel olarak degerlendirildi. intratimpanik enjeksiyonun giivenli bir yol
olup koklear fonksiyonlar Uzerinde uygulamanin kendisinden kaynaklanan
olumsuz ydnde bir etkisi bulunmadigini  belirtmiglerdir. intratimpanik
deksametazonun (2 mg/ml) veya (4 mg/ml), uygulama sikligindan bagimsiz
olarak koklear fonksiyonlar Gzerinde olumsuz yonde bir etkisi bulunmamistir.
Doz ve uygulama sikhgindan bagimsiz olarak koklear yapilar Uzerinde 1sik ve
elektron mikroskobisi bulgularinda olumsuz bir degisiklik yapmadigi ve normal
mikroskobik koklear yapilarin korundugu goértlmus ve ayrica 4 mg/ml dozunda,
elektron mikroskopik olarak normal koklear yapilarin korunmasiyla beraber

hicresel dizeyde metabolik aktiviteyi artirdigi izlenmistir.

intratimpanik perflizyonun en énemli avantajlari, ilacin yuvarlak pencere
membranindan difizyon yoluyla i¢ kulaga ge¢cmesi nedeniyle sistemik yan etki
riskinin bulunmamasi ve verilen ilaglarin kisa surede perilenf i¢cinde ¢ok ylUksek
konsantrasyonlara erisebilmesidir. Ayrica sistemik steroid tedavisindeki en
blylk problemin yan etkiler oldugu dusundldigunde, intratimpanik tedavinin
onemi ortaya ¢ikmaktadir. Calismamizin sonuglarina gore sadece intratimpanik
steroid uygulanan olgularda diger tedavi yontemleri ile benzer isitme kazancinin
ve kismi/tam iyilesme oranlarinin olmasi nedeniyle sistemik tedavinin
kontrendike oldugu olgularin yanisira c¢oklu ila¢g kullanimina uyumu zayif
hastalarda, sistemik hastalik varliginda, ¢oklu ila¢ kullanimi olan hastalar vb.
durumlarda bu tedavi sekli AIK igin baslangic veya kurtarma tedavisi olarak

tercih edilebilir.
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Deneysel galigmalarda, intratimpanik kortikosteroid ile en uzun sureli ve
en yuksek kortikosteroid konsantrasyonlarinin  sirasiyla hidrokortizon,
deksametazon ve metilprednizolon ile elde edilmistir (89). AIK olgularinin yani
sira otoimmun i¢ kulak hastalijinda da intratimpanik steroid tedavisi ile olumlu

sonuglar alindigi gosterilmigtir (90, 91).

Son vyillarda yapilan c¢alismalar incelendiginde sistemik steroid ile
kombine intratimpanik steroid tedavisinin AiK hastalarinda baslangic tedavisi
olarak guvenli ve etkili bir sekilde kullanilabilecegini savunan yayinlar dikkat
cekmektedir (92, 93). Battaglia ve ark. (94) kombine tedavinin sadece yuksek
doz sistemik steroid tedavisine Ustin oldugunu belirtmiglerdir. Glindogan ve ark.
(95) da kombine intratimpanik ve oral tedavinin, sadece oral steroid tedavisine
ustiin oldugunu vurgulamigtir. Calismamizda sistemik tedavi + intratimpanik
steroid ile tedavi edilen grupta ortalama isitme kazanci 15,94 dB iken sadece
sistemik tedavi uygulanan grubun ortalama igitme kazanci 14,76 dB oldu ve
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,678). AAO-HNS AIK Kklinik
uygulama klavuzuna gore kombine tedavi grubunun % 65.7'inde, sadece
sistemik tedavi uygulanan grubun ise % 47.1'inde kismi/tam iyilesme saglandi.
Literatlr ile uyumlu olarak daha ylksek iyilesme oranlari izlenirken bu fark

istatistiksel agidan anlamli degildi (p= 0.671).

Calismamizda baslangi¢ tedavisinde kullanilan dort tedavi yéntemi,
AAO-HNS'nin 2012'de yayinladigi AiK klinik uygulama klavuzunda belirlenen
iyilesme durumu parametrelerine gore incelendiginde anlamh istatistiksel fark
saptanmamistir (p= 0.625). Klasik sistemik steroid uygulamalarinin yanisira,
intratimpanik steroid enjeksiyonu ile kombine veya sadece intratimpanik steroid,

AIK icin baslangic tedavisinde etkin olarak kullanilabilir.

Hiperbarik oksijen tedavisinin oksijen basincini artirarak AiK'ya yararli
olacagl dusunulmustir. Fattori B ve ark.'nin yaptigi ¢alismada HBOT ile iv
vazodilatér tedavisi karsilastirildiginda HBOT uygulanan grupta anlamli
dizeyde iyilesme oldugu gdézlenmistir (96). Topuz E. ve ark.'nin yaptigi

calismada HBOT ile birlikte standart tedavi (prednizolon, rheomacrodex,
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diazepam ve pentoksifilin) uygulanan grupta, sadece standart tedavi uygulanan
gruba gore 50 yas alti hastalarda iyilesme orani daha yuksek tespit edilmigtir
(97). Calismamiza dahil edilen 90 olgunun saf ses ortalama degerlerine gore
isitme kazanclari degerlendirildiginde oral tibbi tedavi + HBOT ile takip edilen
grupta 20,18 dB, sadece intratimpanik steroid tedavisi uygulanan grupta 19,54
dB, oral tibbi tedavi + intratimpanik steroid ile tedavi edilen grupta 15,94 dB ve
sadece oral tibbi tedavi alan grupta 14,76 dB isitme kazanci izlendi. Dort tedavi
yontemi icinde saf ses ortalamasinda isitme kazanci en yuksek grup oral tibbi
tedavi+HBOT olarak degerlendirildi. Yapilan istatistiksel degerlendirmede
calismamizda uygulanan tedavi yontemlerinin sagladigi isitme kazanclari

arasinda anlamli farklilik saptanmadi.

HBOT sik olmamakla birlikte ciddi yan etkiler olusturabilmektedir. Bunlar;
basinca bagh olarak kulak, sinis ve akcigerlerde hasar, gegici olarak uzagi
gbérememe, klostrofobi ve oksijen zehirlenmesidir. Kulak ve sinus barotravmalari
genel olarak % 6.25 oraninda rapor edilirken, HBOT'u herhangi bir nedenle alan
hastalarda yapilan bir calismada % 45 oranin Ostaki tlp disfonksiyonu
g6zlenmistir (98). Calismamiz sirasinda AiK nedeniyle hastanemiz Sualti
Hekimligi Ve Hiperbarik Tip Bélimi'nde tedavi goéren 2 olguda (% 11.1) kulak

barotravmasi gelismistir.

Calismamizda, AiK tedavisinde kurtarma amaciyla uygulanan hiperbarik
oksijen ile intratimpanik steroid tedavisi kiyaslandiginda hiperbarik oksijenin saf
ses ortalama kazanci 20.3 dB, intratimpanik steroidin kazanci ise 7 dB oldu.
Hiperbarik oksijenin isitme kazanci agisindan daha basarili oldugu goralirken
istatistiksel agidan anlamli fark saptanmamistir (p= 0.182). Hiperbarik oksijenin
(%33,3) intratimpanik steroide (%10) oranla daha fazla olguda tam iyilesme
sagladigi izlenirken, bu tedaviler arasinda anlamli istatistiksel fark
saptanmamistir (p= 0.460). Calismamizin verileri ve klinik deneyimimiz i1s1§inda
kurtarma tedavisinde hiperbarik oksijenin daha ©6n planda oldugunu

gormekteyiz.
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Karbojen tedauvisi, reolojik (hacim genigletici) ajanlar, diuretikler, Grografin
tedavisi, triiodobenzoik asit tarevleri, fibrinojen, magnezyum, kalsiyum
antagonistleri, amidotrizoale, akupunktur, Fe*™ , prokain, antioksidanlar ve ozon

tedavisi AiK olgularinda faydalanilabilinen diger tedavi ajanlardir.
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SONUC:

AIK, hastay rahatsiz eden, acil miidahale edilmesi gereken, hastalarin
blylk c¢ogunlugunda etyolojinin tespit edilemedigi ve tedavisi hakkinda fikir
birligi saglanamamis bir klinik tablodur. Hastaligin seyri olduk¢a degiskendir ve

%30-65 spontan kismi ya da tam iyilesme gozlenmektedir.

Calismamizda, saf ses ortalama degerlerindeki isitme kazanglari ve AIK
klinik uygulama klavuzuna gore iyilesme durumu degerlendirildiginde tedaviye

baslama suresinin prognozu belirlemede olduk¢a 6nemli oldugu gorulmektedir.

isitme kaybinin siddeti arttikca tam iyilesme orani anlamli derecede

azalmaktadir ve bu bir kotu prognostik faktor olarak degerlendiriimektedir.

Olgular ilk bagvurudaki odyogram tipine (belirgin tutulan frekanslar) gore
incelendiginde algak frekanslardaki ortalama isitme kazancinin, yuksek
frekanslara gore anlamli olarak daha yuksek oldugu izlenmigtir. Algak

frekanslarin tutuldugu olgularda prognozun daha iyi oldugu gézlenmistir.

Literatlriin aksine galigmamizda vertigo ve tinnitusun AiK'ya eslik etmesi
ve tani konmus sistemik hastalik varliginin prognozu koétu etkilemedigi

izlenmistir.

Uygulanan tedavi yontemleri, sagladigi ortalama isitme kazanglari ve
2012'de AAO-HNS'nin yayinladigi AiK klinik uygulama klavuzuna gore iyilesme
durumu acisindan kiyaslandiginda istatistiksel acidan anlamh fark

saptanmamistir.

Oral tibbi tedavi + intratimpanik steroid ile tedavi edilen grupta ortalama
isitme kazanci 15,94 dB iken sadece oral tibbi tedavi uygulanan grubun
ortalama isitme kazanci 14,76 dB oldu ve istatistiksel olarak anlaml fark
saptanmadi. AAO-HNS AIK klinik uygulama klavuzuna goére kombine tedavi
grubunun % 65.7'inde, sadece oral tibbi tedavi uygulanan grubun ise %
47.1'inde kismi/tam iyilesme saglanmistir. Literatur ile uyumlu olarak kombine
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steroid tedavisinde daha yuksek iyilesme oranlari izlenirken istatistiksel agidan

anlamli fark saptanmamistir.

Intratimpanik steroidin tek basina uygulandi§i olgularda diger tedavi
yontemleri ile benzer isitme kazanci ve kismi/tam iyilesme oranlari izlenmigtir.
Sistemik tedavinin kontrendike oldugu olgularin yanisira ila¢ kullanimina
uyumun zayif oldugu hastalarda, sistemik hastalik varliginda, coklu ilag
kullanimi olan hastalar vb. durumlarda tek basina intratimpanik steroid AiK icin

baslangi¢ veya kurtarma tedavisi olarak tercih edilebilir.

Calismamizda baslangi¢ tedavisi icin uygulanan dort tedavi yonteminin
basarisi arasinda anlamh fark saptanmamistir. Klasik sistemik steroid
uygulamalarinin yanisira, sistemik tedavi ile kombine veya tek basina

intratimpanik steroid, AIK icin baslangi¢ tedavisinde etkin olarak kullanilabilir.

intratimpanik steroid uygulamasinin AIK igin baslangic veya kurtarma
tedavisi olarak tercih edilebilebilmesi sistemik yan etkilerden kaginma,
hospitalizasyonun azaltilmasi ve uygulama kolayhgl agisindan avantajlar

saglamaktadir.

Kurtarma amaciyla uygulanan hiperbarik oksijenin ortalama igitme
kazanci acisindan daha basarili oldugu gorultrken istatistiksel acidan anlamli
fark saptanmamistir. Kurtarma tedavisinde hiperbarik oksijenin 3 hastada
(%33,3), intratimpanik steroidin 1 hastada (%10) tam iyilesme sagladigi

izlenirken, bu tedaviler arasinda anlamli istatistiksel fark saptanmamistir.

Isitme kaybinin tedaviyle ya da spontan kismi/tam iyilesme oranlarinin ilk
2 hafta igerisinde en ylUksek oldugu, bu slregten sonra uygulanacak kurtarma
tedavisinde calismamizin verileri ve klinik deneyimimiz 1g1§ginda hiperbarik

oksijenin daha etkili oldugunu gormekteyiz.

Calismamizda, oOzellikle tutulan frekanslar ve tedaviye baslama suresi
temelinde en basarili tedavi yontemlerinin belirlenmesi AIK tedavisinde yol

gOsterici olacaktir.
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