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1.GIRIS ve AMAC

Ani isitme kayb1 (AIK) ii¢ giin veya daha kisa siirede birbirini izleyen en az ii¢
frekansta ortalama 30 dB veya daha fazla sensorinéral isitme kayb1 (SNIK) gelismesi

olarak tanimlanmaktadir (1).

AIK biitiin SNIK’lerin % 5-10’unu olusturur ve insidans 8/100.000’dir.
Erkekler ve kadinlar esit siklikla tutulur ve her iki kulak esit oranda tutulur (1).
Ortalama yas 46 olarak bildirilmistir (2). Yas gruplarina gore bakildiginda 40-65 yas
grubunda diger yaslara oranla insidansin daha yiiksek oldugu (22/100.000) goriiliir.
70-80 yas grubunda bu oran diismektedir (3).

Giiniimiizde ani isitme kayb1 fizyopatolojisi ve histopatolojisi iizerine
calismalar bulunmasina ragmen etyolojisi tam olarak aydinlatilamamistir. Ani igitme
kayiplar ¢ok degisik nedenlerle meydana gelir. Bunlarin bir kisminda neden bellidir.
Fakat biiyiik cogunlugunda neden bulunamaz ve tani konamaz. Etyolojinin ancak
%10-15’1 aydinlatilabilmistir. Nedeni bilinmeyen ani isitme kayiplarina, idiyopatik
sensorindral ani isitme kaybi denir (1). Yapilan histopatolojik incelemelerde
idiyopatik sensorinoral ani isitme kayb1 yapan nedenler arasinda en ¢ok iizerinde
durulanlar viral enfeksiyonlar, vaskiiler olaylar, immiinolojik reaksiyonlar ve
labirentin membran riiptiirii olarak bildirilmektedir (4). AIK insidansi literatiirde
degisik oranlarda bildirilmesinin baslica nedenleri spontan diizelme oraninin yiiksek
olusu ve hastalarin bu yakinma ile saglik kuruluslarina basvurmamalaridir. En
onemli Ozellikleri baslangicinin ani olmasi, fluktuan olmamasi, daha ¢ok tek tarafl
tutulum gostermesi ve olgularin 6nemli bir kisminda spontan iyilesme goriilmesidir

(3-5).

Ani igitme kayb1 vakalarinda unilateral hastalarda spontan iyilesme % 50,
bilateral olgularda ise spontan iyilesme % 35’tir. Spontan iyilesme hastaligin ilk iki
haftas1 icinde beklenir. Hastalarin hepsinin hemen basvurmasi beklenmedigi i¢in

hastaligin baslangici olarak, isitme kaybinin basladigi an ya da giin esas alinir.



Hastalarin asag1 yukart % 15’inde isitme kaybi1 giderek artar, klinik tablo agirlagir
(D).

Ani isitme kaybinda iyi prognozun gostergesi olan bulgular sunlardir: Hastanin
erken basvuru yapmasi ve erken tedaviye alinmasi, odyogramda total olmayan algak
ve orta frekans kaybinin olmasi, odyogramda yiikselen egri tipi isitme kaybinin
olmasi, hastanin gen¢ olmasi, isitme kaybinin tek tarafli olmasi, isitme kaybinin
saatler icinde ve komplet gelisimi degil 2-3 giin i¢inde tedricen olugmasi, eslik eden
semptomlarin azlig1 (yogun tinnitus ve vertigo), birden fazla vaskiiler risk faktoriiniin

bulunmamasi, odyogramda iki hafta icinde iyilesme belirtilerinin olmasi (6-10).

Prognozu kotii etkileyen durumlar: Hastanin yash olmasi, isitme kaybinin
bilateral ve total olmasi, objektif vestibiiler semptomlar ve fasiyal paralizinin varligi,
birden fazla vaskiiler risk faktorii varligi, hasta ne kadar gec bagvurmus ve tedaviye

gec baglanmisgsa, odyogramda egrisi inen egri seklinde olmasi (6-10).

AIK’inda uygun tedavi protokoliiniin olusturulabilmesi icin her hasta icin
bilinen etyolojik nedenler aydinlatilmaya calisilmalidir. Eger bilinen potansiyel
nedenler ornegin; Ototoksik ila¢ kullanimi, endokrin, metabolik ve diger sistemik
hastaliklar saptanirsa en uygun tedavi protokolii altta yatan sebebe yonelik olanidir.
Ancak hastalarin biiyiikk bir boliimiinde etyolojik neden tespit edilememektedir.
Sebep bulunamayan hastalar idiyopatik olarak kabul edilerek olasi nedenlere yonelik

tedavi protokollerinden biri baglanir (10-11).

Ani igitme kaybinda etkili oldugu gosterilen tek tedavi, semptomlarin ortaya
cikmasini takiben en kisa siirede baslanacak steroid tedavisidir. Ozellikle Wilson’un
1980 yilinda randomize olarak steroid ve plasebo verdigi gruptan steroidlerin
etkinliginin plaseboya gore daha iyi sonuclar vermesi, giiniimiiz steroid tedavisine
temel teskil etmistir (12). Steroidlerin AIK’nda kullamlmasinda amag; viral
enfeksiyon, mikrosirkiilasyon bozukluklart ve otoimmiin hadiselerden sonra
kokleada meydana gelen enflamasyonun baskilanmasidir (13-15). Aktif veya inaktif

tilberkiiloz bulunmasi, goézdeki herpes enfeksiyonu, gebelik, aktif peptik iilser,



diabetes mellitus, konjestif kalp yetersizligi gibi durumlarda glikokortikoidler
kullanilmamalidir (16). Steroidlerin kisa siireli kullanimina baglh yan etkileri; agizda
metalik tat, ylizde flashing, istah azalmasi, mide irritasyonu, insomnia, Sivi
retansiyonu, gegici kan glikoz seviyesi yiiksekligi, kan basincinda artig bildirilmistir.
Uzun siireli kullanimda ise Cushing sendromu, psisik bozukluklar, peptik iilser
olusumu, glikoz entoleransi, bilylimenin supresyonu, konviilsiyonlar, enfeksiyon

gelisiminin kolaylagmasi, osteoporoz, avaskiiler nekroz bildirilmistir (17).

Steroidler tek bagmna ya da kombine olarak AIK’nda kullamlmaktadir. Altta
yatan nedenlerin vakalarin ¢ogunda saptanamamasi, neden olabilecek bir¢ok hastalik
olmasi ve acilen tedaviye baslanmasi gerektiginden ani isitme kayipli hastalarda en
kisa siirede muhtemel bircok patolojiyi tedavi etmek i¢in birden ¢ok ilag aym siire
icinde verilmelidir. Asiklovir, dekstran, ginkgo biloba, nifedipine, magnezyum,
vitaminler (B, E, C), pentoksifiline, karbojen, hiperbarik oksijen, stellat ganglion
blokaji, heparin, histamin gibi ajanlar steroidlerle beraber, biri veya birka¢i kombine

edilip kullanilabilir (11).

Steroidler AIK’da oral, intravenoz ve intratimpanik yoldan kullanilmaktadir.
Uygulanan steroid dozlar1 ve siireleri degisiklik gostermektedir. Oral yoldan
genellikle 1 mg/kg/giin azalan dozlarda 10-14 giin kullanilmaktadir. Oral yoldan
kullanimi, uygulama kolaylhigi, diisik maliyeti nedeniyle en cok tercih edilen
yontemdir (11,18). Intratimpanik steroid uygulanmasi tedaviye direngli AIK’I
hastalarda kullanilmaktadir. Adrenal korteksi baskilamamasi, perilenf’te yiiksek
miktarda bulunmasi, sistemik steroidler kontrendike oldugu durumlarda uygulaniyor
olmasi, sistemik yan etki olusturmamas: intratimpanik steroid kullaniminin tercih
sebepleri olmustur. Fakat uygulama sonras1 agr1, akut otitis media, vertigo, timpanik
membran perforasyonu, hasta uyumu ve invaziv bir girisim olmasi intratimpanik

steroid kullanimini sinirlamaktadir (15 ).

Yiiksek doz sistemik steroid uygulamasi son yillarda artis gostermistir. Ciinkii
yapilan deneysel calismalarda steroid dozu arttirildik¢a perilenf konsantrasyonunun

artigi  saptanmistir. Steroid dozunun yiiksek olusu iyilesmeye olumlu katk



saglamistir. Intratimpanik steroidin yiiksek doz uygulanmasi ve rezistan AIK’I
hastalarda basar1 elde edimesi de bir faktordiir. Fakat intratimpanik steroid
uygulamasi invaziv bir girisim olmasi, doz ayarlamasinin giic olusu ve yan
etkilerinden dolay1 sistemik yiiksek doz steroidler kontrollii uygulama ile tercih
edilebilir. Ayrica yiiksek doz steroid tedavisinde iyilesme siiresi, diisiik doz steroid

kullanimina gore daha kisadir. Hastalar daha kisa siirede iyilesmektedir (13,19,20).

Bizim ¢aligmamizda AIK’I1 hastalara uyguladigimz steroid dozlarmin tedavi

etkinligini retrospektif olarak aragtirdik.



2.GENEL BILGILER

2.1.Kulak Embriyoloji

Dis, orta, i¢ kulagin embriyojenik gelisimi, iic ayr1 yerden ve ii¢ ayr1 germ
yapragindan olur. Dis kulak yolu ve orta kulak {ist solunum ve sindirim sisteminin
gelistigi brankial ve faringeal yarik ve ceplerden gelisirken i¢ kulak, beyinde

rhombencephalonun karsisina gelen dis ektodermden gelisir.

Kulagin iic parcasindan en Once gelisimini tamamlayan i¢ kulaktir.
Rhombencephalonun her iki yanindaki ektodermden gelisir. Ugiincii haftanin
sonunda, embriyo 2-4 mm biyiikliigiine ulastiginda, yiizeyel ektodermin
kalinlasmas1 ile lamina otika ortaya c¢ikar. Lamina otikadaki derin hiicrelerin
gelismesi ile bu yap1 kisa bir siirede ice dogru coker. Bu sekilde noral oluk ve iki
tarafinda akustiko-fasiyal tiimsek ortaya ¢ikar. Bunlarin birlesmesi ile i¢ kulak taslagi

yiizey epitelyumden ayrilir ve bir vezikiil haline gelir.

Otik vezikiil olugurken bundan ayrilan bir hiicre grubu vezikiil ile
rhombencephalon arasinda statoakustik ganglionu yapar. Dordiincii ve besinci
haftalarda statoakustik ganglion iist ve alt olarak ikiye boliiniir ve spiral ve vestibiiler
ganglionlan yapar. Bir taraf isitme duyusu i¢in Korti organina diger taraf ise denge

duyusu i¢in utrikulus ve duktus semisirkiilarisin i¢ine dogru ilerler.

Yiizey ektodermi kokenli epitelyal yapinin tiimii zar labirenti yapar. Embriyo
8 mm oldugunda, daha genis arka kisim ile ince 6n kisim, yani vestibiiler ve koklear
taslaklar birbirinden ayrilir. Ventralde yer alan sakkulustan Korti orgam ve koklea
gelisir. Dorsalde kalan kisimdan ise utrikulus, kanalis semisirkiilaris, duktus

endolenfatikus ve duktus utrikulosakkularis geligir.

Membranéz labirentin gelistigi otik vezikiiliin etrafi baslangi¢ta mezensim ile
sarilir. Mezensim zamanla degiserek once kikirdak, daha sonrada kemik labirenti

(otik kapsiil) yapar. Kemik labirent ile zar labirent arasinda perilenfatik aralik olusur.



I¢c kulak kemik yapilari embriyonal hayatin 4. ayinda yetiskinlerdeki caplarina
erisirler ( 21).

2.2.i¢c Kulak Anatomisi

I¢c kulak petroz kemigin derinligine saklanmistir. Isitme ve denge organim
barindirir. Yuvarlak ve oval pencereler yolu ile orta kulak ile, koklear ve vestibiiler
aquaduktuslar yolu ile de kafa igi ile baglantilidir. I¢ kulak kemik ve membran6z

labirent olmak iizere iki boliimden olusur.

2.2.1.Kemik Labirent

Uc parcadan olusur. Koklea, vestibiil ve yarimdaire kanallar1 olmak iizere

boliimlere ayrilmistir.

2.2.2.Zar (Membranoz) Labirent

Zar labirent kemik labirenti aynen taklit eder. Ancak zar yapilar kemik labirenti
tamamen doldurmaz. Onun ancak 1/3 kismini isgal eder. Zar ve kemik labirentler
arasinda sodyumdan zengin perilenf ve zar labirentin iginde ise potasyum
iyonlarindan zengin endolenf bulunur. Zar labirent de kabaca ii¢ parcadan olusur:

Koklea, vestibiilde yeralan iki otolit organ1 ve arka labirentteki ti¢ yarim daire kanali.

a. Koklea: i¢ kulagm 6n kisminda bulunan ve sekli salyangoza benzeyen
kemik bir tiiptiir. Modiolus, kanalis spiralis koklea ve lamina spiralis osseadan
olusur. Modiolus, kokleanin eksenini olusturur. Modiolus i¢indeki ince kanallardan
koklear damarlar, sekizinci kranial sinirin lifleri gecer. Bu kanalciklarin hepsi
modiolusun spiral bir sekilde olmasindan dolayr modiolusun spiral kanali adi1 da
verilen Rosenthal kanalina agilirlar. Bu kanalin i¢inde ganglion spirale de denilen
Korti ganglionu bulunur. Kanalis spiralis koklea, modiolusun ¢evresini iki bucuk

defa spiral olarak dolanan kemik bir yoldur. Bu yol, vestibulun 6n alt kismindan



baslar ve zirve veya kupula adi verilen kapali bir ucla sonlanir. Koklea duktus
koklearis denilen bir bosluktan ibarettir. Duktus reuniens ile sakkulus ile birlesir.
Duktus koklearis iicgen bi¢cimindedir. Bu nedenle her duvar ayri ayn incelenir.
Reissner membrani, lateral duvar ve baziller membran ile kemik spiral lamina.
Reissner membrani skala media ile skala vestibiiliyi birbirinden ayirir. Lateral
duvarda spiral ligament, stria vaskiilaris, spiral prominens ve dig sulkus bulunur.
Baziller membran ise skala media ile skala timpaniyi birbirinden ayirir. Baziller
membranda, Cladius, Boettcher hiicreleri, Korti organi, Hensen, Deiters, Pillar
hiicreleri, i¢ smir hiicreleri, dis titrek tiiylii hiicreler, ic titrek tiiylii hiicreler, ic
sulkus, spiral limbustaki interdental hiicreler ve tektoryal membran bulunur. Ayrica
kemik spiral laminanin i¢ tarafinda modiolus ile baglantili spiral ganglionun i¢inde

yer aldig1, Rosenthall Kanali vardir (21-23 ).

Reissner membram: Icte spiral limbusun modiolar tarafina ve dista stria
vaskiilarisin iist kosesindeki spiral ligamana baghdir. Skala media ve skala
vestibiiliyi birbirinden ayirir. Ince bir zardir. Skala media ve skala vestibuliye bakan
kisimlarda birer sira hiicre ile bunlarin arasina yerlesmis bazalden yapilmistir.
Endolenfe bakan hiicreler kiibiktir ve mikrovillus icerir. Perilenfe bakan hiicreler ise
yassidir ve gevsek bicimde birbirleri ile baglhidir. Reissner membranit suya
gecirgendir. Fakat biiyilk molekiillerin gecisine engel olur. Bu sekilde perilenfteki

bityiik molekiillii hiicrelerin endolenfe gecisi engellenmis olur.

Lateral Duvar: Duktus koklearisin yan ve dis duvaridir. Bu tabakanin diginda

da otik kapsiiliin i¢ yiizeyi vardir.

Spiral ligaman: Fibroblast benzeri hiicrelerden yapilmistir. Tip I ve Tip II diye
iki kisma ayrilir. Spiral ligamanda Tip I hiicreler cogunluktadir. Tip II hiicreler ise
dis sulkusa ve spiral prominense yakin kisimda cogunluktadir. Tip II hiicreler

sodyum, potasyum ve ATP ile karbonik anhidraz gibi iyon ileten enzimler icerir.

Stria vaskiilaris: Endolenfle komsu hiicrelerdir. Reissner membraninin

baglanma yerinden spiral prominense uzanirlar. Cok kath epitelden olugsmustur. Stria



vaskiilariste ii¢ cesit hiicre tamimlanmistir. Marjinal, intermediate ve bazal
hiicrelerdir. Marjinal hiicreler stria vaskiilarisin esas fonksiyon goren hiicreleridir.
Endolenfatik elektriki potansiyeli sagladiklar1 kabul edilmektedir. Potasyumdan
zengin ve sodyumdan fakir bir iyon konsantrasyonunun saglanmasinda da gorev
alirlar. Endolenf ile temas eden tek koklear kanal hiicresi bunlardir. Endolenf ile
temas eden yiizeylerinde sodyum ve potasyum iyonlari ile ATP iceren mitokondriler
bulunur. Intermediate hiicreler stria vaskiilarisin orta tabakasini olusturur. Bu
hiicrelerin fagositoz Ozellikleri vardir. Bazal hiicreler ise en distadir. Stria

vaskiilarisin bu tabakas1 molekiil gecisine izin vermez.

Spiral prominens: Stria vaskiilaris ile bazal membran arasina yerlesmistir. Bu
tabakanin iyon tasinmasinda rolii oldugu sanilmaktadir. Cok sayida Tip II fibroblast

hiicresinden olusmustur.

Dis sulkus: Spiral prominens ve baziller membranin Cladius hiicrelerinin
olusturdugu {iistii agik kanala dig sulkus denir. Buradaki hiicrelerin uzun kok
biciminde ¢ikintilar1 vardir ve bu ¢ikintilarimi spiral ligamana ve spiral prominense

gonderirler. Hiicreler organellerden zengindir ve karbonik anhidraz igerirler.

Bazal membran: Koklear duktusun alt kenarim1 bazal membran yapar.
Endolenf ve perilenfi birbirinden ayirir. Isitme fonksiyonunda 6nemli gorevi olan ve
bag dokusundan olusan bir membrandir. Membran boyunca genislik bazal turdan
baslayarak apikale dogru artar. Bazal membran hareketlerinin frekansa 6zel olmasi,

frekans analizi ve ses siddetinin alinabilmesi, bu sayede olanak icindedir (21,22 ).

Cladius hiicreleri: Endolenfle temasta olan kiibik hiicrelerdir ve Hensen
hiicrelerinden spiral prominense kadar olan bolgeyi kaplarlar. Cekirdekleri
yuvarlaktir, i¢ yiizlerinde kii¢iik mikrovilluslar bulunur. i¢ tarafta Boettcher hiicreleri
ile ve dis tarafta ise baziler membranla temastadir ve biiyilk molekiillerin gecisine
izin vermez. Bu sekilde endolenfle skala timpanideki perilenf arasinda saglam bir

sinir olustururlar.



Boettcher hiicreleri: Cladius hiicreleri taban kismui ile bazal membran arasinda
yerlesmislerdir. Tek kath kiiboid hiicrelerden olusurlar. Goérevlerinin fibronektin ve
diger bazal membran kompanentlerinden bazilarim iiretmek oldugu sanilmaktadir.

Ayrica karbonik anhidraz igerdikleri i¢in iyon tagimasinda da rol aliyor olabilirler.

Korti orgam: Isitme fonksiyonunda gorev alan en énemli yapidir. Perilenfteki
mekanik titresimleri sinir liflerini uyaran elektriki akimlara doniistiiriir.
Transdiiksiyonda rol alir. Korti organi bir cok yapidan olusur. Bunlar distan ige su
sekilde siralayabiliriz; Hensen hiicreleri, dig Korti tiineli, 3-4 sira tiiylii hiicre dizisi,
parmaksi cikintilart olan Deiters hiicreleri, Nuel araliklari, dis siitun(pillar) hiicreleri,

ic titrek tiiylii hiicreler, i¢ parmaksi hiicreler, i¢ sinir hiicreleri.

Destek hiicreleri: Bunlarin icinde Hensen hiicreleri, Deiters hiicrelerive Pillar

hiicreleri bulunur.

Hensen hiicreleri: Korti organinin yan sinirimi olustururlar. Koklea apeksine
dogru uzunluklar1 artar. Birka¢ dizi halindedirler ve endolenfle temas etmezler.

Hensen hiicreleri ile dis titrek tiiylii hiicreler arasinda Korti tiineli bulunur.

Deiters hiicreleri: Dis titrek tiiylii hiicrelerin destekleyicisi hiicrelerdir. Baziler
membrana baghdirlar. Dis titrek tiiylii hiicrelerin ¢evresini sararlar. Sadece tabanda
aciktir, buradan da efferent ve afferent sinir lifleri dis titrek tiiylii hiicrelere ulagir.
Dis titrek tiiylu hiicrelerle Deiters hiicrelerinin parmaksi ¢ikintilart arasindaki sivi

dolu bosluga Nuel boslugu ad1 verilir.

Siitun (Pillar) hiicreleri: Dis ve i¢c olmak iizere iki tip Pillar hiicre vardir.
Retikiiler laminanin bazi kisimlari ile Korti tiinelinin olugsmasina katkida bulunurlar.
Pillar hiicreleri retikiiler lamina ve i¢ Korti tiinelinin olugmasina katkilar1 vardir.
Pillar hiicrelerinin parmaksi cikintilari, hem dis titrek tiiylerin, hem de i¢ titrek

tilylerin yan sinirin1 yapar.
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Falengeal hiicreler (Parmaks1 hiicreler): ic titrek tiiylii hiicrelerle i¢ sulkus

hiicrelerini birbirinden ayirir. Dis tarafta dis titrek tiiylii hiicreleri birbirinden ayirir.

Sensoriyel hiicreler: Titrek tiiylere sahiptir. Bunlara stereosilya denir.
Stereosilyalar hem i¢c hem de dis titrek tiiyli hiicrelerin apikal kisimlarinda
bulunurlar. Uzunluklar1 bazal turdan apikal tura gittikce artar. Stereosilyalar gercek
bir silya degillerdir. Bunlar sert mikrovilluslardir. En uzunlart en dista bulunur.
Stereosilyalarin sertligini aktin filamani saglar. Stereosilyalarin bir o6zelligi de
vestibiiler sistemde oldugu gibi kinosilyum igermemeleridir. Dis titrek tiiylii hiicre
stereosilyalar1 V ya da W seklinde dizilmislerdir. Her titrek tiiylii hiicrenin apeksinde
6 ya da 7 dizi stereosilya bulunur. D1s titrek tiiylii hiicrelerin en uzun stereosilyalar

tektoryal membranin alt yiiziine baglanir.

Dis titrek tiiylii hiicreler: Korti organi i¢inde, apikal ya da bazal uclarindan
Deiters hiicrelerine ve bunlarin parmaksi c¢ikintilarina baglidirlar. Sayilarn insanda
13400 civarinda olarak kabul edilmektedir. Dis titrek tiiylii hiicreler retikiiler lamina
icinde bulunurlar ve icten disa dogru dizilmislerdir. Boylar1 apekse dogru artar. i¢
plazma membran1 boyunca kutikular tabakadan cekirdege dogru uzanan birkag
tabaka halinde yiizeyalt1 sisternalar vardir. Bu sisternalarda Hensen cisimcikleri
vardir. Deiters hiicreleri uzantilar1 distitrek tiiylii hiicrelerin dis ve yan taraflarina
baglanir. Dig titrek tiiylii hiicrelerin tabanlar1 genis vezikiiller iceren sinir lifleri ile

kusatilmigtir.

Ic titrek tiiylii hiicreler: Bu hiicreler vestibiiler hiicrelere benzerler. Bazi
ozellikleri ile dig titrek tiiylii hiicrelerden ayrilirlar. Tek katli hiicre dizileri
seklindedirler ve destek hiicreleri ile ¢cevrilmislerdir. Hiicrelerinin taban kisminda bir
cok sinaptik sinir sonlanmasi goriiliir. Her afferent uca komsu sitoplazma i¢inde, bir
presinaptik kalip vardir. Efferent uglar daha genistir, vezikiiller icerir ve daha ¢ok

afferent uclarla sinaps yapar. Az miktarda titrek tiiylii hiicre ile de sinaps yapabilir.

Ic sulkus: Dis kenarinda spiral limbus, i¢ kenarinda korti orgam ve yukarida

tektorial membran ile simirli iistii acik spiral bir kanaldir. i¢ sulkus hiicreleri Cladius
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hiicrelerine benzerler. Hiicrelerin iist yiizeylerinde mikrovilliler vardir ve hiicre arasi

Flamanlar ile birbirlerine sikica baglanmislardir (21,22 ).

Spiral limbus: Lamina spiralis osseanin i¢ kenarina baglanir. En i¢ kenarma
ise Reissner membram yapisir. Spiral bicimde vaskiilarize bag dokusundan ibarettir.
Spiral limbusun dis kenar1 V biciminde bir ¢ikinti olusturur. Bu ¢ikint1 i¢ sulkus
hiicrelerinin yaptigi Huschke disi denen kanalin iistiinde yer alir. Spiral limbusun
endolenfatik yiizli ince bir membranla ortiilidiir. Buras1 ayni zamanda tektoryal
membranin bir parcasidir. Spiral limbusun bag dokusu fibroblast benzeri hiicrelerden

yapilmistir ayrica vaskiiler elemanlar ve filamanlar bulunur.

Tektoryal membran: Hiicre icermez. Spiral limbus, i¢ sulkus ve Korti
organini Orten ekstraseliiler bir matrikstir. Esasen fibroz materyalden yapilmistir ve
endolenfle de i1slanmustir. Tip II kollajen icerir. Spiral limbusun interdental
hiicrelerini orter ve i¢ sulkusun iizerinede yayilir. Korti orgam seviyesinde dis titrek

titylii hiicreleri orter.

Lamina Spiralis Ossea: Modiolustan, baziller membranmin i¢ kenarina kadar
uzanan raf biciminde bir kemik cikintidir. ici kanallarla doludur. Bu kanallarin
icinden sinir lifleri Korti organina gider veya oradan geri doner. Spiral lamina, ayni
zamanda, spiral limbus ve i¢ sulkusun ve bunlarin hiicrelerinin olugsmasinada katkida

bulunur. I¢ titrek tiiylii hiicreler de lamina spiralis osseanin dis kenarinda bulunurlar.

b. Vestibiil: Labirentin en genis pargasidir. Koklea ve yarim daire kanallarinin
ortasinda yeralir ve genisligi eriskinde 4 mm kadardir. I¢inde iki adet ¢ukurcuk
bulunur. Recesus elliptikus arkada ve yarim daire kanallarina komsudur ve utrikulusu
barindirir. Digeri 6nde ve uzundur. Recesus spherikus adimi alir ve sakkulusu

barindirr.

Vestibiiler akuaduktus: Endolenfatik duktusu barindiran bir kanaldir.

Vestibiiler akuaduktus beyin omurilik s1visi ile komsudur.



12

Skala vestibuli ve skala timpani: Skala vestibuli, vestibulun koklear duktusun
on kenar1 boyunca devam etmesi ile olusur. Helikotremadan sonra skala timpani ile
devam eder ve yuvarlak pencereye ulasir. Helikotrema skala timpani ile skala

vestibulinin birlesme noktasidir.

Koklear akuaduktus: Vestibiilii kafa icine birlestiren iki kanaldan biridir.

Embriyonik hayatta a¢ik oldugu ve sonradan kapandig: kabul edilir.

Utrikulus: Hafifce diizlesmis oval bir keseciktir ve vestibiiliin girisini isgal
eder. On ve dis boliimiinde makiila bulunur. Utrikulun 6n duvarindan ince bir tiip
cikar. Buna utrikulosakkiiler duktus adi verilir ve hem sakkulusla hem de

endolenfatik duktusla irtibatlidir.

Sakkiil: Oval bigimlidir, fakat utrikulustan kiigiiktiir. Yap1 bakimindan
utrikulusun aynisidir. Ancak, utrikulus makiilasinin yatay diizlemde yerlesmis
olmasina karsilik, sakkiiliin makiilas1 diisey konumdadir. Bu sekilde her iki makiila

birbirlerine dikey konumda bulunur.

Endolenfatik kese: Endolenfatik kese duranin iki yapragi arasinda yerlesmis
bir bosluktur. Asagi yukar 1x2 cm ¢aplarindadir ve petroz kemigin kafa icine bakan
kisminda yer alir. Endolenfin emilmesinde gorev aldigi gibi, endolenfle BOS
arasindaki basing farklarii diizenler. Son goriislere gore, i¢c kulagin immiin cevaplari

endolenfatik kese tarafindan saglanir.

Endolenfatik duktus: Biiyiik boliimii ile akuaduktus vestibuli i¢inde bulunur.
I¢ tarafta utrikulo-sakkiiler duktus ile ve dis tarafta endolenfatik kese ile temastadir

@21).

Ic kulak sivilart: i¢ kulak sivilari perilenf, endolenf ve kortilenf olmak iizere
tic cesittir. Perilenf BOS’tan kaynaklanmaktadir. Kimyasal olarak ekstraselliiler
siviy1 andirir, sodyumdan zengin (Na+ 140mEq/L), potasyumdan fakirdir.( (K+ 5,5-

6,25 mEq/L). Endolenf yapiminda stria vaskiilaris rol alir. potasyumdan zengin (K+
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140-160 mEq/L), sodyumdan fakirdir.( Na+ 12-16 mEq/L). Kortilenf korti tiineli ve
Nuel bosluklarinda bulunur. BOS’tan kemiksi spiral laminanin kanalciklart iginde
seyreden akustik sinirin lifleri boyunca gelir. Endolenfin yiiksek potasyum igerigi
noral iletiyi engelleyecegi i¢in korti tiinelinin i¢inden gecen dis sacl hiicrelerin lifleri

kimyasal olarak perilenfe benzeyen kortilenf ile sarilmistir ( 24,25).

2.2.3.i¢ Kulagin Damarlar

Ic kulagin kanlanmasi a. auditiva internadan saglanir. Bu arter genellikle
anterior inferior serebellar arterden cikar, fakat ara sira basilar arterden direkt olarak

da ¢ikabilir. Bir end arter olup bilinen bir anastomozu yoktur.

Arter internal akustik kanala girdikten hemen sonra ii¢ dala ayrilir. Dallardan
biri vestibiiler sinire eslik ederek bu siniri, semisirkiiler kanallari, utrikiilii ve sakkiilii
kanlandirir. Vestibiilokoklear arter denilen ikinci dal sakkiilii, utrikiilii, posterior
semisirkiiler kanali ve kokleanin bazal doniisiinii besler. Son dal, koklear arter adini
alir. Koklear arter modiolusa girer ve burada kemiksel spiral laminanin tabaninda
seyreden spiral damarlan verir. Spiral arterlerden ayrilan damarlar kanalikuluslarin
icinden gecerek Korti organinin tabanina ulagirlar. Spiral arterlerden ayrilan diger
dallar skala vestibiilinin ve skala timpaninin duvarlarin1 besleyerek stria vaskiilariste
sonlanirlar. Diger iki damar i¢ kulaga anastomoz yapmadan girer. Biri subarkuat
eminensten girerek intrakanikiiler kemigi, diger ise endolenfatik keseyi ve duktusu

kanlandirir.

I¢ kulagin ven6z drenaji ii¢ yoldan gerceklesir. Koklear doniis, orta ve apikal
doniigleri drene eden internal akustik ven ile saglanir. Koklear ven kokleanin bazal
doniigiinii ve anterior vestibiili drene eder ve koklear akuaduktusa paralel bir
kanaldan gectikten sonra inferior petrozal siniise dokiiliir. Ugiincii bir vendz kanal
posterior labirenti drene eder ve endolenfatik duktusu izleyerek sigmoid siniise

dokiiliir (26 ).
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2.2.4.i¢c Kulagn Sinirleri

Koklea iig¢ tiir sinir lifi alir. Bunlar otonom, afferent ve efferent liflerdir. Korti
organininda ise i¢ ve dis titrek tiiylii hiicreler hem afferent, hem de efferent sinir
lifleri alirlar. Ancak bunlarin i¢ kulaktaki dagilimlart farklidir. Afferent liflerin
yaklagik %901 i¢ titrek tiiylii hiicrelerle sinapsis yapar. Geri kalan afferent sinir
lifleri (% 10) dis titrek tiiylii hiicrelere gider. Afferent sinir liflerinin nérotransmitteri
heniiz acik olarak bilinmemektedir. Efferent lifler hem i¢, hem de dis titrek tiiyli
hiicrelerde sonlanirlar. Fakat sonlanma bicimleri birbirinden farklidir. Ig titrek tiiylii
hiicrelerde efferent lifler hiicre gvdesinde ve afferent sinir sinapsisler ile birliktedir.
Dis titrek tiiylii hiicrelerde ise bazal kisminda sinapsis yaparlar. Efferent sinir
liflerinin noérotransmitterinin asetilkolin oldugu sanilmaktadir. Myelinli afferent ve
efferent sinir lifleri lamina spiralis osseay1 radyal bicimde gecerler ve spiral laminay1
terk ederken myelin kiliflarin1 kaybederler. Kemikte habenula perforata denilen
deliklerden cikarak Korti organina girerler. Myelinsiz lifler i¢ titrek tiiyli hiicrelere
dogrudan girerler. Dis titrek tiiylii hiicrelerin afferent lifleri ise Korti organini
katederler ve Deiters hiicreleri demetinin yanindan spiral bicimde koklea tabanina
ulagirlar. Her sinir lifi asag yukan 10 dis titrek tiiylii hiicreyi innerve eder. Efferent
lifler Rosenthal kanalin1 spiral bigcimde demet olarak gecerler ve bu demete
intraganglionik spiral demet ad1 verilir. Korti organt bu demetten ¢ikan ve radyal
olarak dagilan lifleri alir. Efferent lifler i¢ titrek tiiylii hiicrenin tabanina yakin bir
kismindan girerler ve burada i¢ spiral demet adimi alirlar. Bu demetteki lif sayisi
apekse dogru artar. Lifler seyirleri sirasinda afferent liflerle sinaptik birlesmeler
yaparlar. Diger lifler ise Korti tiinelini gecerek dis titrek tiiylii hiicrelere ulasirlar ve

lif sayis1 dis titrek tiiylii hiicre apeksine dogru azalir.

Spiral ganglion: ¢ ve dis titrek tiiylii hiicreleri innerve eden sinir lifleri, spiral
ganglionda yerlesmislerdir. Bu hiicreleri igeren kemik kanal spiral bicimde koklea
apeksine dogru gider ve Rosenthal kanali adin1 alir. Spiral ganglionda bipolar hiicre
govdelerinden ¢ikan myelinli lifler ve intraganglionik demet denilen bir demet yapan
efferent lifler bulunur. Otonom sinir sistemine iligkin lifler de spiral gangliondan

gecerler.
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Santral isitme yollari: VIII. kranyal sinir birka¢ daldan olusur; superior
vestibiiler sinir, sakkiiler sinir, posterior vetibiiler sinir ve koklear sinir. Bu sinirler
otik kapsiili degisik kanallardan gecerek i¢ kulak yoluna girerler ve burada
N.Fasialis ve N.Intermedius ile birlikte seyrederler. Koklear ve vestibiiler sinirlerin
yaptig1 olukta fasial sinirle bu sinirler arasina N.Intermedius yerlesmistir. Koklear
sinir i¢ kulak yolunda porus akustikusta vestibiiler sinirin sakkiiler dali ile birlesir.
Koklear ve vestibiiler sinirin konumlar1 i¢ kulak yolu dibinden ponto-serebellar
koseye kadar siirekli degisir. Her iki sinir baslangi¢ noktalarina gore 90 derecelik bir
doniis yaparlar. Koklear sinir i¢ kulak yolu dibinde 6n ve altta bulunurken beyin
sapina giriste vestibiiler sinirin arka ve diginda kalir. Ponto-mediiller kavsaktan iceri
girer. Koklear c¢ekirdekler biitiin isitme sinir lifleri i¢in zorunlu ve ilk konagi
olusturur. Cekirdekler ponto-mediiller kavsakta bulunurlar ve simetriktirler. Koklear
niikleuslar ventral ve dorsal diye iki biiyiik alt gruba ayrilirlar. Kokleanin bazal
bolgesinden gelen lifler cogunlukla dorsal cekirdeklerde, apeksten gelenler ise
ventral cekirdeklerde sonlanir. Koklear ¢ekirdeklerden cikan hiicre aksonlar ii¢
demet olusturur. Ventral, intermediate ve dorsal akustik stria. Ventral akustik stria
medullay1 gecerek superior lateral olive, siiperior medial olive, trapezoid cismin
medial niikleusu ve inferior kollikulusta sonlanir. intermediat akustik stria trapezoid
cisimde, siiperior lateral olivede ve oliva bolgesinde sonlanir. Dorsal akustik striadan
cikan liflerde lateral lemniskus ve inferior colliculusun santral niikleusunda
sonlanirlar. Superior olivar kompleks, ponsun gri cevherinin hemen arkasinda ve
ponsun alt kisminda yerlesmistir. Superior olivar kompleks, lateral lemniskus ve
inferior kollikulusa ¢ikan lifler gonderir. Superior olivar kompleksin inici lifleri ise
Korti organmmin titrek tiiylii hiicrelerine gider. En o©nemli ¢ikan yol lateral
lemniskustur. Beyin sapinin yan tarafinda bulunur. Koklear c¢ekirdekler superior
olivar kompleksi, inferior kollikulusa baglar. Inferior kollikulus ise iki taraflidir ve
mezensefalonda bulunur. Beyin sapinin tavaninin bir kismimi yapar. Cikan isitme
lifleri icin bagli konagi olusturur ve akustik bilgileri hazirlar. Alt beyin sapindan
gelenleri iist kistmdaki medial genikulat cisme ve isitme korteksine gonderir. Medial
genikulat cisim talamusta bulunur. Inferior kollikulus ile isitme korteksi arasinda

cikan liflerin konak yaptig1 bir ara istasyondur. Isitme korteksi de primer isitme
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korteksi ve iligkili sahalar olmak iizere iki kistma ayrilir. Iligkili sahalar hem akustik
hem de diger duyusal girdileri alirlar. Primer isitme korteksi Broadmann sahas1 adini
alir ve 41-42 diye numaralandirilmigtir. Temporal lobun iist kisminda yerlesmistir ve
spesifik ve nonspesifik iliskili sahalar ile ¢evrelenmistir. Bunlar Brodman’in 22 ve
52 sahalarim olusturur. Yapi itibariyle diger primer kortikal sahalara benzer. iliskili
sahalar, primer korteksi frontal ve temporo-pariyatel bolgeye baglar. Bu bolgeler

konusma ve kelime hazineleri ile gorme ile ilgilidir (21).

2.3.isitme Fizyolojisi

Ses enerjisi bir titresimdir. Yayildigi ortam molekiillerinin birbiri pesisira
sikismasina ve gevsemesine neden olur. Enerji bir ses kaynagindan ¢ikar ve ses
dalgalan kaynagindan uzaklastik¢a yayildiklart ortamin genisligi oraninda enerjisini
kaybeder. Ses dalgalarinin hizi yayildiklar1 ortamin yapisina gore degisir. Yayildigi
ortamin yogunluguyla orantili olarak hizi azalir veya cogalir. Ses dalgalar kati
ortamlarda en hizli ve gaz ortamlarda en diisik hizla yayilir. Sivi ortamlardaki
yayllma hiz1 ise bu ikisinin arasindadir. Deniz seviyesinde 20 derecelik bir
sicakliktaki bir hava tabakasinda sesin hizi1 344 m/sn’dir. Siv1 ortamlarda ise havaya
gore ses dort kez hizli olarak yayilir (1437 m/sn). Sesin kemikteki yayilma hiz1 3013

m/sn olarak saptanmistir.

Bir ortamin ses dalgalarinin yayilmasina gosterdigi dirence akustik rezistans ya
da impedans denilmektedir. Impedans ortamin molekiillerinin yogunlugu ve
esnekligi ile orantilidir. Ses dalgalari ortam degistirirse enerjide degisiklikler
meydana gelir. Ornegin ses dalgalar1 atmosferden yogunlugu daha fazla olan siv1 bir
ortama gecerse iki olasilik s6z konusu olur. 1) Eger sesin gectigi cisim, dalga
boyundan kiigiikse, ses cismin cevresinde dnemli bir enerji kayb1 olmadan kirilir. 2)
Eger sesin gectigi cisim, ses dalgalarindan daha biiyiikse, o zaman bir kisim ses
dalgalar bu cisme carparak geri doner. Buna echo denilmektedir. Diger bir kisim ses
dalgalar1 da bu yeni ortamda yayilir. Yayilan ve yansiyan enerji miktarlart bu iki

ortamin impedanslarina bagl olarak degisir.
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2.3.1.isitme

Atmosferde meydana gelen ses dalgalarinin  kulagimiz  tarafindan
toplanmasindan beyindeki merkezlerde karakter ve anlam olarak algilanmasina kadar

olan siire¢ isitme olarak adlandirilir.

Isitme birbirini izleyen birka¢ fazda gerceklesir. Isitmenin olabilmesi icin ilk
olarak ses dalgalarimin atmosferden Korti organina iletilmesi gereklidir. Bu olaya
iletim-kondiiksiyon denir. Korti organinda ses enerjisi biyokimyasal olaylarla sinir
enerjisi haline donistiiriiliir. Korti organindaki bu olaya doniisiim-transdiiksiyon adi
verilir. I¢ ve dis titrek tiiylerde meydana gelen elektriki akim kendisi ile iliskili sinir
liflerini uyarir. Bu sekilde sinir enerjisi frekans ve siddetine gore degisik sinir
liflerine iletilir. Yani ses siddetine ve frekansina gére Korti organinda kodlanmis
olur. Bu olaya noral kodlama ya da relay denir. Tek tek gelen bu sinir iletimleri
isitme merkezinde birlestirilir ve ¢oziiliir. Yani sesin karakteri ve anlami anlagilir

hale gelir. Bu olaya da kognisyon ya da assosiasyon adi verilir.

2.3.1.1.Sesin atmosferden Korti organina iletilmesi

Ses dalgasinin Korti organina iletilmesi siirecinde basin ve viicudun
engelleyici, kulak kepgesi, dis kulak yolu ve orta kulagin yonlendirici ve/veya
siddetlendirici etkileri vardir. Ses dalgalar1 basa ¢arpinca yansir yada az miktarda da
olsa kirilir. Sesin gelis yoniine gore, ses dalgalarinin carptifi kulak tarafinda ses
dalgalarinin basinci artar aksi taraftaki kulak bolgesinde basing diiger. Bu sesin iki
kulaga ulagsmasi arasinda 0.6 msn’lik bir fark olusturur. Bu farka interaural zaman
farki adi verilmektedir. Sesin gelis yoniinii belirlemede ¢ok onemli bir noktadir.
Kulak kepcesi konumu ve bicimi ile cevredeki sesleri toplamaya ve dis kulak
kanalina yonlendirmeye yarar. Bu sekilde ses siddetini 6 dB arttirdig1 sanilmaktadir.
D1s kulak yolu ses dalgalarin1 sadece yonlendirmez ayni zamanda siddetlendirir.
Asagi yukar 3,5 cm uzunlugu olan ve bir ucu kapali silindir bigiminde olan dis kulak
yolu, bu haliyle fiziki bakimdan bir rezonatore benzetilebilir ve fiziki olarak quarter

(ceyrek) rezonator olarak isimlendirilebilir. Bu dzellik sayesinde ses siddeti 3500
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frekansindaki bir ses dalgast1 dis kulak yolunda yaklasik olarak 15-20 dB
kuvvetlenmektedir. Cocuklarda rezonator etki 800 frekans ¢evresinde yogunlasir. Dis
kulak yolunun isitmedeki gorevlerinden biriside, havay1 viicut sicakliinda
getirmesidir. Sesin alinmasinda orta ve dis kulak yolundaki hava 1sisin1 birbirine
yakin olmast Onemlidir. Ortamin 1sisina gore ortamdaki gaz molekiillerinin hizi
degisir. Eger her iki ortamdaki hava farkli 1sida olsaydi hizli hareket eden gaz
molekiillerinin hareketi bir ses olarak alinacakti. Orta kulak kendisine gelen ses
titresimlerini i¢ kulaga gecirir. Bu gecis iki yolla olmaktadir; Ses dalgalan ya kulak
zar1 ve kemikgcikler sisteminin titresimi ile oval pencereden perilenfe gecer ya da ses
titresimleri kulak zar1 ve orta kulaktaki havanin titresimi ile yuvarlak ve oval pencere
yoluyla perilenfe aktarilir. Bu iki sistemle i¢ kulaga aktarilan enerjiler arasinda
onemli fark vardir. Kulak zari, kemikcikler sistemi ile aktarilan enerji, diger iletim
yoluna gore daha fazladir ve bu iki iletim mekanizmasi arasindaki fark 30 dB’ i
bulmaktadir. Ses dalgalar ortam degistirirken hava ve perilenf arasindaki rezistans
farkindan dolay1 30 dB’lik bir kayba ugramaktadir. Orta kulak olmazsa ses
titresimleri i¢ kulaga 30 dB’lik bir kayipla gegerler. Orta kulak bir cesit amplifikator

gorevi gorerek bu kaybi telafi eder.

2.3.1.2.Kulak zarmin ses dalgalarinin iletimindeki rolii

Kulak zarinin timpanal kemik iginde kalan pargasi gergindir. Bu parcaya pars
tensa denir. Kulak zarimin biiyiik bir boliimiinii yapar. Ses dalgalar ile titresen parga,
burasidir. Kulak zarmin fibroz tabakasi sirkiiler, radyal, parabolik ve semiliiner
liflerden olusur. Parabolik ve semiliiner lifler kulak zarina siirekli bir gerginlik
saglar. Bu gerginlik elastiki degildir. Buna karsin kolaylikla titresir. Kulak zari
titresimleri sadece dis yiizii ile alir. Ancak belli frekanslarda titresir. Sesin gelis
acisinin titresime etkisi yoktur, her taraftan gelen sesle titresir. Amortisor kuvveti ¢ok
yiiksektir, 6rnegin ¢ok hassa oldugu 1400 frekansinda siddetli bir ses verilirse, sesin
kesilmesinden 0,004 sn sonra zar istirahat pozisyonuna gecebilir. Olgiimlere gore
kulak zar ses enerjisinin orta kulaga direkt gecisini engeller ve 17 dB’lik bir kayba

neden olur. Kulak zar1 ayrica sesin gelis agisin1 da degistirir.
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2.3.1.3.0rta kulagin yiikseltici etkisi

Orta kulakta sesin siddetini arttirict baslica iic mekanizma vardir.

a. Kulak zarinin tahtaravalli etkisi (Katanery lever):Kulak zarmin titresim
bakimindan kemik annulus ve manibrium mallei olmak iizere iki sabit noktas: vardir.
Kulak zar kemige sikica yapistigi icin annulusta titresemez. Ancak ince olan orta
kisimda titresir. Ses enerjisi fibroz tabakadaki elastik lifler yardimi ile manibrium
malleide yogunlasir. Bu sekilde ses enerjisi kismen hareketli manibriuma biiyiiyerek
gecer. Buna katanery lever denir. Olgiimlere gore manibriumdaki enerji iki misline
ulagir. Sonug olarak dis kulak yolundan kulak zarina gelen ses enerjisi kemikgikler

sistemine amplifiye edilerek ulastirilir

b. Kemikg¢ikler sisteminin yiikseltici etkisi (Ossikiiler lever): Kemikgik
sisteminin ses enerjisi yiikseltici etkisi malleus bag1 ile lentikiiler cikinti kisa
arasindaki manivela etkisi ile miimkiindiir. Kemikc¢ik sisteminin yiikseltici etkisi
1.3/1 olarak hesaplanmistir. Kemikg¢ik sistemin dnemli bir 6zelligi, ses titresimlerinin

stapes tabanina ve yuvarlak pencereyeayn anda gitmesini onlemesidir.

c. Kulak zan ile stapes yiizeyleri arasindaki biiyiikliikk farki (Hidrolik lever):
Ses enerjisi kulak zar1 gibi genis bir alanda toplandiktan sonra kemikgikler yolu ile
stapes tabanina iletilir. Bu iki ylizey arasinda onemli bir fark vardir. Ses kulak
zarindan kendisine gore cok daha kiiciik bir yiizeye sahip stapes tabanina gecer ve bu
iki ylizeyin oram Olgiisiinde siddetlenir. Kulak zan yiizeyi 64 mm2, stapes tabani
yiizeyi 3.2 mm?2 dir. Aralarindaki oran 20 dir. Yani kulak zarina gelen enerji 20 kat

artarak perilenfe gecer.
2.3.1.4.Pencerelerin ses iletimindeki rolii
Stapes tabani perilenfe dogru ses titresimi ile hareket etmedigi zaman sivilar

sikistiritlamadidi igin perilenfe hareket olanagi saglayan ikinci bir pencereye gerek

vardir. Boyle bir durumda yuvarlak pencere zari orta kulaga dogru kabarir.
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Titresimler bu mekanizma ile perilenfe gegebilir. Pencerelerin bir bagka gorevi ise
ses dalgalarina dezafaj saglamasidir. Yani yuvarlak ve oval pencereye gelen ses
dalgalan arasinda faz farki saglamasidir. Yuvarlak pencere orta kulagin arka alt
tarafinda ve stapes tabam diizlemine dik bir konumda yer almistir. Bu yiizden kulak
zar1 ve kemikgik sistemi birlikte harap olmus olsalar bile ses her iki pencereye ayni
anda ve aym fazda ulasamaz. Kulak zarinin titregimleri hem kemikgikleri ve hem de
orta kulak boslugundaki havay: titrestirir. Havadaki titresim yuvarlak pencerenin
titresmesini saglar. Oval pencereye ise titresimler kemikcikler zinciri ile gelir.
Normal kosullarda kulak zar1 ve kemikgiklerle oval pencereye ulasan ses enerjisi
hem hizli ve hem de ii¢ sistemin yiikseltici etkisi ile hava yoluyla yuvarlak pencereye
ulasan ses enerjisinden fazladir. Buna karsilik hava yolundan yuvarlak pencereye
ulasan ses enerjisi orta kulak ve kulak zarimin yiikseltici mekanizmalarindan
yoksundur. Pencerelere ulasan iki ayr ses dalgasi arasinda iletim hizimin farkl

olmasi yiiziinden faz farki ortaya ¢ikar.

2.3.1.5.0staki borusunun ses iletimindeki rolii

Orta kulak basinciyla atmosfer basinci arasindaki denge Ostaki tiipii araciligiyla
saglanmaktadir. Kulak zarinin normal titregsim yapabilmesi igin iki taraftaki hava
basincinin dengeli olmasi ve orta kulagin normal havalaniyor olmasi gereklidir. Ani
yiikseklik kaybi, yahut dig ortamdaki basincin ani degisiklikleri isitmede azalma
meydana getirir. Ancak bu durum gecicidir. Ostaki borusu, dis ortamdaki basing ile
orta kulak hava basincini dengeli hale getirmekte ve isitme eski durumuna

donmektedir.
2.3.1.6.0rta kulagin koruyuculuk gorevi
Orta kulak havali bir bosluktur. i¢ kulak icin havali bir tampon gorevi yaparak

travmalarin etkisini azaltir. Ayrica orta kulaktaki iki kas yardimi ile siddetli ses

titresimlerinin i¢ kulaga gecmesini engeller.
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2.3.1.7.0rta kulagin transfer fonksiyonu

Orta kulak, genel olarak bakildiginda, sesleri i¢ kulaga geciren pasif bir
mekanik sistemdir. Orta kulak mekanik bakimdan lineer 6zelliklere sahiptir. Yani,
sesin giddeti yiikselince i¢ kulaga iletilen enerji miktar1 da yiikselir. Orta kulagin bu
gorevine transfer fonksiyonu adi verilir. Orta kulagin ses iletimi frekanslarla
sinirhdir. Algak frekanslar esnekligin azalmasindan etkilenir ve alcak frekaslarda
isitme kaybi ortaya cikar. Ayni durum sistemin kitlesinin artmasi ilede saptanir.

Kitlenin artmas1 yiiksek frekanslarda isitme kaybina neden olur.

2.3.1.8.0rta kulak kaslarimnin ses iletimine etkisi

M.Tensor Timpani ve M.Stapedius ses uyaranlari ile harekete gecerler. Bu olay
bir reflekstir ve akustik refleks olarak adlandirilir. Reflekslerin meydana gelmesi i¢in
isitme esiginin 80 dB iistiinde bir ses verilmesi gereklidir. Kaslar giiriiltitye kars1 i¢
kulagi korumaktadirlar. Ayrica kemikgiklere yani iletim sistemine gerginlik
saglamak, kaslarla kemikg¢iklere kan damarlarinin gelmesini saglamak ve cigneme,

kendi sesi ile ortaya c¢ikan giiriiltiilerden korumak gibi ¢esitli gorevleri vardir.

2.3.1.9.Stapes hareketlerinin ses iletimine etkisi

Hafif siddetteki seslerde stapes tabaninin arka kismi sabit kalir, 6n kismi
hareket eder. Siddetli seslerde ise sabit nokta ise 1/5 arka ve 4/5 6n kismin birlestigi
noktaya dogru kayar. Yani stapes tabaninin 6n kismu hareketlidir, arka kismi ise
sabittir. Bu sekilde stapes tabani biitiinii ile perilenfe temas etmez ve i¢ kulaga zararh

ses travmasi 6nlenmis olur.

2.3.1.10.0Orta kulagin kemik iletimindeki rolii

Kemik yolu ile sesin i¢ kulaga iletimi ii¢ yolla olmaktadir. Kafatasinin blok

olarak titresimi ile i¢ kulak sivilar1 ve dolayisiyla da baziller membran titresmektedir.

Dis kulak yolundaki havanmin titresmesi ile kemik iletimi olmaktadir. Ancak bu
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olasilik sadece alcak frekanslar igin gegerli olmaktadir. Mandibula kondilinin
titresimi de dis kulak yolu kartilaji yolu ile ses enerjisinin i¢ kulaga iletimini

saglamaktadir. Kafatasinin titresimi ayn1 zamanda stapes tabanina da gegebilir.

2.3.2.Koklear mekanik; Ses dalgalarmin sinirsel enerji haline
oniistiiriilmesi (transdiiksiyon)

2.3.2.1.Ses dalgalarinin perilenfe iletilmesi

Sesin perilenfe ge¢cmesi ile perilenf hareketlenir ve baziller membranda
titresimler meydana gelir. Bu titresimler bazal turdan apikal tura kadar uzanir. Bazal
turda baziller membran daha gergindir ve baziller membran genisligi arttikca
gerginlik giderek azalir. Bu fark nedeni ile ses dalgasi bazal turdan apikal tura kadar
gezinen dalga ile gotiiriilmiis olur. Yiiksek frekash seslerde gezinen dalga bazal turda
kalir fakat alcak frekasli seslerde ise bazal turdan baslayarak apikal tura kadar devam

eder.

2.3.2.2.Ses dalgalarinin i¢ kulak yapilarmna etkisi

Destek hiicreleri yapisal ve metabolik olarak Korti organina gerekli destegi
saglarlar. Dis ve ic titrek tiiylii hiicreler ses enerjisinin yani mekanik enerjinin sinir
enerjisine doniisiimiinde cok Onemli rol oynarlar. Baziller membranda stimulus
siddetinin artmasi ile amplitiid ayn1 oranda artmaz ve bu 6zellik yiiksek frekanslarda
daha belirgindir. Baziller membran hareketleri titrek tily hareketleri ile biiyiik 6l¢iide
iligkilidir. Titrek tiiylerin titresim amplitiidleri arttik¢ca baziller membran amplitiidleri

de artar. Dis titrek tiiylii hiicreler frekans se¢me 6zelligine sahiptir.

2.3.2.3.Transdiiksiyon

Transdiiksiyon olaymnin meydana gelisinde titrek tily ve sterosilya
kompleksinin rolii kabul edilmektedir. Sterosilyalarin tepelerinde spesifik olmayan
iyon kanallar1 mevcuttur. Bu kanallar baziller membran hareketi ile sterosilyalar

hareket eder ve iyon kanallar1 hareketin yoniine gore acilir veya kapanirlar.
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Endolenfte +80 mv’ luk bir endolenfatik potansiyel vardir. Buna karsilik i¢ titrek
titylii hiicrelerde -45 myv, dis titrek tiiylii hiicrelerde ise -75 mv negatif elektiriki yiik
bulunur. Bu fark nedeni ile hiicre i¢ine dogru potasyum iyonlar1 akimi ortaya c¢ikar
ve kimyasal transmitterler araciligi ile potasyum akimi bir elektiriki polarizasyon
ortaya cikarir. Sonucta baziller membran hareketleri, elektriki akima doniismiis olur
ve kendileri ile iligkili olan sinir liflerine bu elektiri potansiyel aktarilir. Bu yolla
mekanik enerji stapes tabanindan perilenfe aktarildiktan sonra titrek tiiylii hiicrelerle

elektiriki akima doniistiiriiliir ( 27 ).

2.4.Ani Isitme Kaybi

2.4.1. Tammm

Ani isitme kayb1 (AIK) ii¢ giin veya daha kisa siirede birbirini izleyen en az ii¢
frekansta ortalama 30 dB veya daha fazla sensorinoral isitme kaybi (SNIK)

gelismesi olarak tanimlanmaktadir (1).

2.4.2.insidans, Yas ve Cinsiyet

AIK biitin SNiK’lerin % 5-10’unu olusturur ve insidans 8/100.000’dir.
Erkekler ve kadinlar esit siklikla ve her iki kulak esit oranda tutulur (1). Ortalama
yas 46 olarak bildirilmistir (2). Yas gruplarina gore bakildiginda 40-65 yas grubunda
diger yaslara oranla insidansin daha yiiksek oldugu (22/100.000) gériiliir. 70-80 yas
grubunda bu oran diismektedir (3). Vakalarin % 90’ 1n da isitme kaybi tek taraflidir
(12).

2.4.3.Etyoloji

Ani isitme kayiplarni ¢ok degisik nedenlerle meydana gelir. Bunlarin bir
kisminda neden bellidir. Fakat biiyiilk ¢cogunlugunda neden bulunamaz ve tam
konamaz. Etyolojinin ancak %10-15" i aydinlatilabilmistir. Tan1 konamayan ani

isitme kayiplarina, idiyopatik sensorindral ani isitme kaybi1 denir (1). Alkol
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kullanimi, bireyin emosyonel durumu, kronik yorgunluk, diabet, arterioskleroz, ileri
yas, gebelik gibi predispozan faktorlerin Onemi tartisilmaktadir. Bu faktorlerin
varligr ile A.LK. birlikteligine sik rastlanir. Yapilan histopatolojik incelemelerde
idiyopatik sensorinoral ani isitme kaybi yapan nedenler arasinda en cok iizerinde
durulanlar viral enfeksiyonlar, vaskiiler olaylar, immiinolojik reaksiyonlar ve
labirentin membran riiptiirii olarak bildirilmektedir (4). Idiyopatik sensorinoral ani
isitme kaybi’nin ayirict tamisinda da enfeksiyonlar, travma, neoplaziler, immun,
toksik, metabolik, norolojik, psikolojik nedenler ve dolasim bozukluklar

diistiniilmelidir (1).

Viral Nedenler: Viral enfeksiyonlar ani isitme kaybinin en cok rastlanan
nedenidir. Viriisler koklear kanala yerleserek viral cochleitis meydana getirirler. Bazi
viriisler de hem koklear kanala ve hem de vestibiiler kompartimana yerlesirler. Ya da
daha az siklikla sadece vestibiiler labirentite neden olurlar. Diger bir olasilik ta
viriisiin koklear sinirde noritis meydana getirilmesidir. Bazi viriisler 7. ve 8.
sinirlerde enfeksiyon meydana getirirler (Ramsay Hunt sendromu) ya da

menengoensefalit yaparak ani isitme kaybinin nedeni olabilirler (28).

Viral enfeksiyonlar birkag  yolla  koagiilasyon = mekanizmasindaki
degisikliklerde rol oynamaktadir. Viriis ddeme, damar liimeni daralmasi ve kan
akisinda staz olusumuna neden olabilecek sekilde damar duvarinin endotelyal
hiicrelerini etkileyebilir. Viriis damar duvarimi hasarlar, trombosit agliitinasyonuyla
sonucglanabilecek duvardan kollejen serbestlesmesi olur. Viriisleri trombosit
yiizeylerine yapisarak onlari lizise ugrattiklar1 da bilinmektedir. Bunun ardindan en
az 3 etkenin salimmini gergeklesir: yerel vazokonstritkksiyon ve staza yol acan
serotonin, trombosit agliitinasyonuna neden olan ADP ve pihtilasma i¢in bir uyari
olan Faktor 3. Ayn1 zamanda viriislerin eritrositleri de hasara ugratarak, koagiilasyon

mekanizmasini hizlandiran ilk basamaktaki prokoagiilan maddeleri agiga ¢ikarir (29).

Yapilan degisik hayvan caligmalar ile i¢ kulakta viral inflamatuar reaksiyon ve
spiral ganglion yerlesimli viral partikiiller tespit edilmistir (30,31). Idiyopatik

sensorindral igitme kayb1 olan hastalarin serolojik incelemelerinde kontrol
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popiilasyonunda goriilmeyen viral ajanlara karst onemli derecede artmis antikor
titreleri saptanmistir (32,33). Schuknecht ve Donovan (34) ani isitme kayb1 gegirmis
12 hastanin temporal kemiklerinde yaptiklart histopatolojik ¢alisma sonucunda, ani
isitme kayb1 gecirmis hastalarin bulgular1 viral labirentit ge¢irmis hastalarin
bulgularinin aynis1 oldugunu saptadilar. Ani isitme kaybina neden olabilen viriisler
arasinda kabakulak viriisii, kizamik viriisii, influenza viriisii, parainfluenza A, B, C,
Ebstein Barr Viriis, adenoviriis tip 2, herpes zoster, sitomegaloviriis, Lassa atesi gibi
viriisler serolojik ve elektronmikroskopik c¢aligmalarda saptanmistir (32,34,35).
Kabakulak viriisii ani isitme kaybina yol actig1 en iyi bilinen viriistiir. Isitme kayb1
genellikle parotit ile birliktedir ancak parotit olmadan da karsilasilabilir. Kokleadaki
etkileri stria vaskiilaris, tektoryal membran ve korti organindaki atrofiye baghdir .
Genellikle tek tarafli, ileri dereceli veya total isitme kaybina neden olur (3). CMV
isitme kayiplarina neden olan bir konjenital viral enfeksiyondur ve CMV

enfeksiyonu A.I.K. nedenlerinden biri olarak bildirilmektedir (12).

Norodejeneratif hastaliklara sebep olan Human spumaretroviriisun serumda ve
BOS’ta antikor titrelerinin yiikseldigi gosterilmistir. Herpes — Zoster infeksiyonunun
niiksetmesiyle olusan Ramsay Hunt sendromu kulak kepgesi ve dis kulak yolunu
tutan agrili herpetik dokiintii, fasyal paralizi ve isitme kaybindan olusur. Tan1 aninda
oral asiklovir verilmesi bu hastalik i¢in giincel olarak Onerilen tedavi yontemidir
(36).

Son yillarda AIDS vakalarinda ani isitme kaybina rastlandigmna iliskin ¢ok
sayida yayin vardir. Bilindigi gibi HIV viriisii retroviriis ailesindendir ve biiyiik
oOlciide lenfotropiktir. CD4 ve T4 helper lenfositlere baglanir ve burada cogalir. Viriis
ayn1 zaman da norotropiktir. Beyin hiicrelerinde de enfeksiyon meydana getirir.
Bundan baska mide bagirsak mukozasina, bobreklere ve kalbe de yerlesir. i¢
kulaktan yapilan kiiltiirlerde HIV viriisii antijenlerine rastlandi. HIV’ in sagirlik
meydana getirme nedeni kesin bilinmiyor. Ancak su olasiliklar ileri siiriilebilir: HIV
viriisiiniin meydana getirdigi tablo iginde bazi mikroorganizmalar patojenite
kazanirlar. Ansefalit, menenjit, Ramsay-Hunt sendromu, santral sinir sistemi
tutulmalarn ve i¢ kulak enfeksiyonlart meydana getirirler. Ayrica meydana

getirdikleri lenfomalarda olaylarin gelismesine neden olurlar. Bazi arastiricilara gore
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AIDS’in tedavisinde kullanilan ototoksik ilaglarda ani sagirliklarin nedeni olabilir

(37,38).

Vaskiiler Nedenler: I¢ kulagin normal fonksiyonlarini yapabilmesi, siirekli ve
diizenli olarak arteryel sistem tarafindan beslenmesiyle miimkiindiir. Arteryel
sistemde meydana gelen trombiis, emboli, kanama gibi nedenler yaninda, vaskiiler

sistemi etkileyen spazm ve hiperkoagiilasyon da i¢ kulagin beslenmesini bozar (39).

Viral enfeksiyonlardan sonra ani isitme kaybi nedeni olarak en ¢ok iizerinde
durulan neden vaskiler tikanmalardir. Polisitemia vera ve trombositemide, kan
transfiizyonlarindan sonra, orak hiicreli anemilerde, By-pass ameliyatlarindan sonra,
diabetes mellituslu hastalarda, Buerger’li hastalarda, AICA (anterior inferior
cerebellar artery ) ve PICA’da (posterior inferior cerebellar artery ) meydana gelen

damar tikanmalarinda ani isitme kayb1 bildirilmistir (10,39,40).

Yoshimitsu ve Kasvo (41) A.I.LK’l1 olgularin ilk basvurduklar1 donemde kan ve
plazma viskoziteleri kontrol degerlerinden belirgin olarak yiiksek bulmuslardir. Pure
tone odyogramlarin ortalamalar1 ile kan ve plazma viskoziteleri arasinda belirgin
iliski saptanmistir. Oksijen transport kapasitesi ile ise negatif iligki saptanmistir.
Tedavi siirecinde isitme kaybindaki diizelme ile birlikte viskozitede diisme
saptanmistir. A.LK’li olgulardaki bu yiiksek viskozite etyolojide belirgin rol

oynamaktadir ( 42).

Kikuchi ve arkadaslar1 (43) yaptiklar1 calismada manyetik resonans
goriintiilleme kullanilarak vertebrobasiller yavas kan akimi arastirilmig ve hastalarin
%21’inde yavas kan akimi saptanmistir. Perlman ve arkadaslart (44) yaptiklar
hayvan deneylerinde anterior inferior serebellar arteri bloke ederek saclh hiicrelerde

anoksiye kars1 dayaniksizligi ortaya koymuslardir.

Koklear Membran Riiptiirii: i¢ kulak fonksiyonlarinin saglanabilmesi icin, i¢
kulakta mevcut olan sivilarin dengede olmasi1 gerekmektedir. Farkli biyokimyasal

icerige sahip olan endolenf ve perilenf, endolenfatik hidrops gibi cesitli hastaliklara
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bagh koklear membran yirtiklar1i sonucunda birbirlerine karigarak isitme kaybina
neden olur. Buradaki isitme kaybi1 dalgali isitme kayb1 olabildigi gibi ani isitme kayb1
seklinde de olabilir (12).

[¢ kulakla orta kulak bosluklari arasinda patolojik bir acikligin varlifina
perilenfatik fistiil denir. Bu durumda perilenf orta kulak bogluklarina sizar.
Perilenfatik fistula ya bilinen bazi nedenlerle ortaya ¢ikar ya da konjenital olarak

boyle bir aciklik vardir. Bir dis etkenle tekrar aktive olur (45).

Bilinen nedenler arasinda travmalar, cerrahi travmalar (6rnegin stapes
cerrahisi) su alti sporlari, agir fizik zorlamalar vs s6z konusu olabilir. Vakalarin
biiylik ¢ogunlugunda fistiil konjenital bir anomalidir. Oval pencere Oniinde fissula
ante fenestram’da ya da yuvarlak pencere alt kenarindan posterior semisirkiiler kanal
ampullasina uzanan bir yarik seklinde varolabilir. Fistiil meydana gelmesi ile ya da
fistiiliin yeniden islerlik kazanmasi ile su belirtiler ortaya c¢ikabilir:

Isitme bozukluklar1: Ani sagirlik seklinde sensorinoral isitme kayiplari, tinnitus
Vestibiiler bozukluklar: Dizziness, vertigo, nistagmus ve ani hareketlerde dengesizlik
gibi.

Bu iki belirti birlikte ya da tek baslarina bulunabilir.

Istatistiklere gore ani isitme kaybi nedenlerinin %3-5’ini yapar. Bu gibi
vakalarin tedavisinde tartisma vardir. Tan1 elemanlar1 olduk¢a sinirhdir.Fistiil deneyi,
Tullio fenomeni aranmasi , floresin ile fistiiliin saptanmasi ya da perilenf tracer’lerle

perilenfin orta kulakta saptanmasi tan1 elemani olarak ileri siiriilmiistiir (46).

Otoimmiinite: Son yillarda i¢ kulak bagisiklig: ile ilgili caligmalar giderek
artmistir. Endolenfatik kesenin, bagisikligin diizenlenmesinde rolii oldugu kabul
edilmektedir. I¢c kulak, bagisiklik sisteminde primer hedef olarak veya sistemik
bagisiklik sistemden sekonder olarak etkilenir. Primer i¢ kulak hastaliginda hastalik
genellikle iki tarafli, ilerleyici sensorinoral isitme kaybiyla karsimiza c¢ikar. Ancak
hastalik bir donemde tek tarafli olarak karsimiza c¢ikarak ani isitme kaybiyla

karigabilir (47).
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AIK hastalarinda steroid ve siklofosfamid tedavisiyle belirgin diizelme elde
edilmesi, bu hastaligin otoimmiiniteyle iliskili olabilecegini akla getirmistir (10).
Ayrica deney hayvanlarinda olusturulan immiinizasyon sonrasi, Corti organi, stria

vaskularis ve spiral ganglion’da dejenerasyon goriilmektedir (36,48).

Temporal arteritis, Wegener graniilmatozisi, Cogan sendromu, poliarteritis
nodosa ve delayed endolenfatik hidropsta ani sagirlik vakalarina rastlanmistir.
Poliarteritis nodosada bilateral ani isitme kaybi ile seyreden kokleovestibiiler
yetmezlik bildirilmistir (46). Behget hastaligi, damar endotelinde olusan immiin
komplekslerin vaskiilitle sonuclanmasidir (49,50). Behcet hastalarinda da ani isitme
kaybina ait vaka bildirimleri vardir (51,52). Cogan sendromu; nonsifilitik intertisyel
keratit, vertigo, tinnitus ve isitme kaybindan olusur ve i¢ kulak disfonksiyonuna yol

acan klasik otoimmun bozuklugu temsil eder ( 53).

Idiyopatik ani isitme “kayiplarinin etyolojisinde iliskin bu nedenlerden baska
bazi nedenler de vardir (boyle bir neden saptandiginda ani isitme kaybi artik

idiyopatik degildir). Bunlan soyle siralayabiliriz.

Bakteriyel Enfeksiyonlar: Bakteriyel menenjit ve labirentit tek veya iki tarafl
gelisen ani isitme kayplarinin en 6nemli nedenleri arasinda sayilir (28). Sifilizin ani
isitme kayb1 nedeni olmas1 tartismalidir. Bazi istatisliklere gore bu insidans %?2’nin
altindadir. Genellikle erken sifiliz sirasinda ortaya cikarlar ve sifilitik menenjit bunun
nedeni olabilir. Bundan bagka otosifiliz de ani sagirligin nedeni olabilir. AIDS
hastalig1 sirasinda Sifiliz’in latent devreden ¢ikarak patojenite kazanmasi ve menenjit

meydana getirmesi diger bir olasiliktir. Ayni olasilik otosifiliz icin de gecerlidir (48).

Lyme hastaligi, kenelerle tasinan bir spiroket olan Borrelia bugdorferi
tarafindan olusturulan ve bilateral fasyal paralizinin de i¢inde bulundugu bir takim

kranyal noropatilerle isitme kaybina sebep olan bir enfeksiyondur (51).
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Tiimorler: Ani isitme kaybi olan hastalarin yaklasitk %1’inde akustik
schwannoma goriildiigii bildirilmistir. Akustik schwannomali hastalarin %15’inin ani
isitme kaybiyla ortaya ciktign ifade edilmektedir. Bu istatistikler MR’in kiiciik
timorleri tespit etme kapasitesiyle olduk¢a degisebilir. Akustik ndrinomla birlikte
dalgalanan ve kortikosteroide cevap veren isitme kaybinin sdz konusu oldugunun
gosterildigi son zamanlardaki bir calisma, kortikosteroide belirgin cevap vererek
diizelen isitme kaybi olgularinda dahi akustik ndrinomun ekarte edilemeyecegini
gostermistir. Bu yiizden, asimetrik isitme kaybi olan tiim hastalarin retrokoklear bir
patoloji acisindan arastirilmasi zorunludur. Serebellopontin aginin meningiom gibi
selim lezyonlar1 ve primer ya da metastatik malign tiimérleri de ani isitme kaybiyla

ortaya ¢ikabilir (36,54).

Paraneoplastik sendrom, burada amag¢ tiimoriin lokal olarak degil, dolayh
olarak ani isitme kaybina neden olmasi kastedilmektedir. Ornegin hormon
salgilanmasi ya da hormona benzer maddelerin salgilanmasi yolu ile ani igitme kaybi
nedeni olabilmektedir. Cogu zaman salgilanan maddeler otoimmiin mekanizma yolu

ile etkili olurlar(46) .

Norolojik Nedenler: Ani isitme kayb1 yapan norolojik nedenler icinde multipl
skleroz (MS) ve baziller migren sayilabilir. Benzer sekilde anteroinferior serebellar
arter dolasimin1 engelleyen lateral pontomedullar sendrom’da ani isitme kaybiyla

birliktedirler (54,56).

MS bir demiyelinizasyon hastalifidir. Ani isitme kaybi nedeni olarak MS
ancak vakalarin %0,5’ini yapmaktadir. Ani isitme kayb1 bu vakalarda birka¢ giin
icinde yerlesir ve hastalifin remisyonlarina bagl olarak gerilemeler gosterebilir.
Isitme kayb1 retrokoklear karakterli olup speech diskriminasyonda anormal diisiisle
karakterisktiktir. ABR ile tam1 koymakta kesin kriterler yoktur. Dalga
amplitiidlerinde diisiikliik, dalgalarda silinme, V. dalga latent siiresinde uzama
goriilen anormalliklerdir. Diger bir bulgu da ABR kayitlarinin tekrarlandigi zaman
farkliliklar gostermesidir. MR tani igin iyi bir kriter olabilir. Odaklart MR ile
saptamak bazi vakalarda miimkiindiir (36,46,56).
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Konjenital Nedenler: Mondini deformitesi ya da genislemis vestibiiler kanal
(aqueduct) sendromu olan hastalarda, isitme kaybinda ani alevlenmeler meydana
gelebilir. Yagamin birinci ila ikinci dekadinda isitmede ani bir bozulmanin meydana
geldigi hastalarda bu tanmilar akla getirilmelidir. Degerlendirme, temporal kemigin
yiikksek rezoliisyonlu bilgisayarli tomografik incelemesi ile yapilir. Boyle bir
deformite saptandiginda, BOS basincindaki ani artiglar direkt olarak i¢c kulaga
iletilebilecegi ve bu da hasara yol agabilecegi i¢in , yakin temas gerektiren sporlar
gibi potansiyel olarak travmatik aktivitelerden kacinilmasi ogiitlenir. Bu tiir
konjenital defektlerde yararli olabilecek bir cerrahi girisim sekli mevcut degildir

(36,57).

Toksik Nedenler: Ani isitme kaybina yol acan ilaglar arasinda streptomisin,
dihidrostreptomisin, gentamisin, kanamisin, tobramisin, vankomisin, viomisin, kinin,
salisilatlar, sisplatin, nitrojen mustard, furosemid, etakrinik asit, desferrioksamin gibi
ilaglar vardir. Ayrica intravenoz kullanildiginda eritromisin ve yiiksek dozdalarda
kullanildiginda propoksifen, proksikam, naproksen de ani isitme kaybina neden olur.
Ayrica bas ve boyun bolgesini ilgilendiren tiimorlerde sik olarak kullanilan sisplatin,
doza bagiml olarak ozellikle yiiksek frekanslar tutan ani isitme kayiplarina neden

olur.

Ancak lokal olarak kullanilan bazi ilaglarin da ani isitme kaybi meydana
getirdigi bilinmektedir. Bunlar arasinda kromik asitle perforasyon kenarlarinin
yakilmasi ani isitme kaybi nedeni olmustur. Lokal olarak streptomisinin, gentamisin,
neomisin damla bi¢iminde orta kulaga damlatilmasi ya da gelfoama emdirilmis
olarak kullanilmasi ani isitme kaybi nedeni olmustur. Naproksen, proksikam,

malation ve metoksioklor spreyi’de ani isitme kayb1 nedeni olmustur (58-61).

Metabolik Nedenler: Elektrolit ve hormonal bozukluklar ani isitme kaybi
nedenleri arasinda sayilmaktadir. Diyabet ve gebelikte ani isitme kayiplart rapor
edilmistir. Diyabetik anjiyopatiler retinopati ve nefropatiye neden olmasi gibi ayni

mekanizmayla i¢  kulagi  besleyen damarlarn da etkileyebilir.  Lipit
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metobalizmasindaki bozukluklar sonucu olusan aterosklerozda koklear kan akimini

etkileyebilir (62).

Psikolojik Nedenler: Pseudohipoakuzi ozellikle gen¢ hastalarda ve stres
altindaki okul ¢caginda bilateral ani isitme kaybin1 taklit eden bulgularla bagvurabilir.
Hasta ozellikle bilateral vakalarda hicbir sey duymadigim iddia edebilir. Ancak
bunlarda tani kolayca konabilir. Bu tip hastalarda stapes kas1 refleksinin aranmasi ve

ABR gercek taniy1 ortaya ¢ikarir (63,64).

2.4.4.Klinik Semptomlar

Hastalik tipik olarak aniden ortaya cikan, genellikle tek tarafli ve bazen de iki
tarafli sensorinoral tipte isitme kaybiyla karakterizedir. Isitme kaybi, hafiften total
isitme kaybimna kadar varan degisiklikler gosterebilir. Hastalarin ¢ogu sabah
kalktiginda bir kulaginin tikandigini veya telefonda sesi duyamadigimi ifade eder
(65,66). Hastalarin %70-80’inde kulakta ugultu ve ¢inlama vardir. Ugultu ve
¢inlamanin varlig1 prognozun iyi olduguna isaret eder ve kokleadaki sagh hiicrelerin
fonksiyonel rezervini gosterir. Ugultu ve ¢inlama isitme kaybindan birkag saat dnce
veya igitme kaybiyla birlikte ortaya c¢ikar ve genellikle bir iki ay i¢cinde kaybolur.
Hastalarin bir kisminda vestibiiler sistemle ilgili yakinmalar vardir. Bas donmesi
prognozun kotii oldugunu gosterir ve siddeti isitme kaybinin derecesine gore artar.

Bas donmesiyle es zamanli olarak nistagmus da gozlenir, vestibiiler
semptomlar genellikle bir hafta icinde kaybolur. Ayrica hastalar bazen bas agrisi,
ates ve kulakta dolgunluktan da yakiir (65). Noury ve Katsarkas’da vertigonun
yikksek frekansli veya derin isitme kayipli vakalarda daha sik oldugunu
bildirmiglerdir (67). Fizik muayenede timpanik membran genellikle normaldir.
Ancak bazi olgularda orta kulakta sivi olabilir. Effiizyonlu otitlerde, orta kulaktaki

viriislerin labirenti etkilemeleri sonucunda ani igitme kaybi gelisebilir ( 65).

2.4.5.Prognostik Gostergeler

Asagidaki bulgular iyi bir prognozun gostergesi olabilir.

1. Hastanin erken bagvurmasi ve tedaviye hemen baglanmasi
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Odyogramda total olmayan alcak ve orta frekans kaybinin olmasi
Odyogramda yiikselen egri tipi isitme kaybinin saptanmasi
Hastanin geng¢ olmasi

Isitme kaybinin tek tarafli olmasi

Risk faktorlerinin yoklugu (sigara, stress, ateroskleroz, alkol vs.)

A A

Isitme kaybinin saatler icinde ve komplet gelisimi degil 2-3 giin icinde tedricen
olusmasi

8. Egslik eden semptomlarin azlig1 (yogun tinnitus ve vertigo)

9. Birden fazla vaskiiler risk faktoriiniin olmamasi

10. Odyogramda iki hafta i¢inde iyilesme belirtilerinin olmasi(6-10).

Kotii yonde etkileyen prognostik faktorler,
Hastanin yasl olmasi
Isitme kaybinin bilateral ve total olmas1
Objektif vestibiiler semptomlar ve fasiyal paralizinin varligi
Birden fazla vaskiiler risk faktoriiniin varlig

Hastanin ge¢ bagvurmasi ve tedaviye ge¢ baslanmasi

A

Odyogramda egrisinin inen egri seklinde olmasi (6-10).

Ani isitme kaybi vakalarinda unilateral hastalarda spontan iyilesme % 50,
bilateral olgularda ise spontan iyilesme % 35’tir. Spontan iyilesme hastaligin ilk iki
haftas1 icinde beklenir. Hastalarin hepsinin hemen basvurmasi beklenmedigi i¢in
hastaligin baslangici olarak, isitme kaybinin basladigi an ya da giin esas alinir.

Hastalarin asag1 yukar1 % 15’inde isitme kaybi giderek artar, klinik tablo agirlagir
(D.

2.4.6. Tam

Ani isitme kaybinda eger miimkiinse neden saptanmalidir. Ancak bu vakalarin
% 10-15’inde olanak icindedir. Nedeni saptamak icin ilk yapilacak is genis ve

ayrintili bir sorgulamadir. En kolaylikla saptanabilecek ayrintilar sunlardir:
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¢ Ototoksik madde ya da ila¢ kullanimi. Bu tip isitme kayiplan iki tarafli ve agir
isitme kayiplaridir. Isitme kaybn totale yakindir.

® Ani isitme kaybinin yerlesme bi¢imi énemlidir. Ani isitme kayb1 birdenbire mi
gelismistir? Giderek mi kotiilesmistir? Ani yerlesenlerde ugultu da olabilir.
Giderek artan isitme kaybi kotii bir prognoza isaret gibi algilanmalidir.

® Ani isitme kaybindan 6nce herhangi bir agir spor ve zorlama var midir? Bu bize
perilenfatik fistula olasiligim diisiinmek bakimindan énemli bir ip ucudur.

e [Eger ani isitme kayb1 bir cocukta meydana gelmis ise bu zaman konjenital bir
anomali olasilig1 artar. Tani i¢in gerekli goriintiileme teknikleri agirlik kazanir.

e Hastamin kan biyokimyasi, tansiyon arteriyel basinci, herhangi hormonal
bozuklugu bulunup bulunmadigi, yas1 ve aterosklerotik bir hastaligi ve kan
bozukluklart sorgulanmalidir.

e Travma, cerrahi bir miidahele, By-Pass ameliyat1 kolayca saptanabilecek

olaylardir.

Anemnezden alinacak bilgilere gore tani icin yapilacak arastirmalara bir yon
verilir. Ornegin bir viral enfeksiyon olasiligi, serolojik testlere agirhk kazandirir.
Travmalar ve konjenital anomali olasilif1 goriintiilleme tekniklerine basvurmamizi
saglar. Biitiin bu ¢aligmalara karsilik ani isitme kaybina neden ancak % 10-15
vakada saptanabilir. Diger vakalar karanlikta kalir. Bunlara idyopatik ani isitme
kayb1 ad1 verilir (10,46). Idyopatik ani isitme kaybinda tam kriterleri iki grupta

incelenir.

Esas Semptomlar:
1- Isitme kaybinin aniden baslamasi
2- Sensorinoral isitme kaybinin olmasi

3- Etyolojinin kesin olarak ortaya konamamasi

Ek Belirtiler:
1. Kulak ugultusu ve ¢inlama
2. Bas donmesi

3. Isitme siniri disinda kraniyal sinirlere ait semptomlarin olmamasi (65).
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On taninin kondugu hastalarda yapilmasi gereken tesler sunlardir;

1. Odyolojik Testler: Piir ton odyogram, akustik impedans, konusma
odyometrisi, BERA, elektrokokleografi.

2. Laboratuar Testleri: Tam kan sayimi, sedimentasyon, periferik yayma,
koagulasyon incelemeleri, kan sekeri, kolesterol, total lipid, total
protein, trigliserid, tiroid hormon diizeyleri, sifilis testleri.

3. Radyolojik Testler: Kraniyal ve temporal kemige ait bilgisayarl
tomografi ve manyetik rezonans goriintiileme.

4. Vestibiiler Sistem Testleri (1,10,65).

Odyolojik incelemede unilateral ardarda 3 frekansi birden tutan orta dereceden
totale kadar degisen siddette sensoOrinoral isitme kaybi saptanmasi tam
koydurucudur. Isitme kaybr sadece alcak veya yiiksek frekanslar tutabildigi gibi
tim frekanslar1 da tutabilir (66). Sheehy ani isitme kayipli hastalar1 pure tone

odyometriye gore 4 gruba ayirmistir.

Diiz tip isitme kayb1, %41 oraninda goriiliir.
Yiiksek tonlarda kayip, %29 oraninda goriiliir.
Algak tonlarda kayip, %17 oraninda goriiliir.

b=

Total kayip, %13 oraninda goriiliir (36).

Timpanogramda orta kulak basinglar1 genelde normaldir. Stapes refleks
esikleri isitme kayb1 60 dB’i asmamissa genellikle etkilenmez. Ancak daha siddetli
kayiplarda ipsilateral ve kontralateral stapes refleks esikleri yiikselir ya da refleks

alinmaz (66).

Her ne kadar Elektronistagmografi (ENG)’de anormalliklerin olmasinin
prognostik 6nemi bulunsa da, hastaligin akut fazinda ENG yapilmasinin ¢ok az

degeri var gibi goriinmektedir. Rezidiiel vestibiiler disfonksiyon hastanin durumu
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stabilize olduktan sonra devam ettigi durumlarda ENG degerlendirilmesi

yapilmalidir (36).

Manyetik rezonans goriintilleme multipl skleroz, akustik nérinom ve serebellar
enfarkt alanlarinin gosterilmesine énemli bir tan1 yontemidir. Yiiksek ¢oziiniirliiklii
grafiler i¢c kulak anomalilerini gostermede yardimcidir. Supraliminer testler ve

BERA, patolojinin koklear-retrokoklear ayriminda yardimci olur (65,68).

Tam kan sayimi, devam eden bir inflamasyona ya da gizli bir hematolojik
maligniteyi gosterebilir. Benzer bicimde, anormal bir eritrosit sedimantasyon hizi
devam eden bir inflamatuar ya da otoimmiin siirecin varligin1 gostererek, daha ileri
tetkiklerin yapilmasi acisindan uyarici olabilir. Popiilasyondaki sifilis insidansi
artmakta oldugu i¢in bununla ilgili serolojik testler rutin olarak yapilmalidir. FTA-
ABS, VDRL’den daha duyarhidir. Endemik bolgelerde Lyme titrelerine
bakilmalidir. Epidemiyolojik ya da klinik olarak risk altindaki hastalarda HIV’e
yonelik serolojik inceleme yapilmalidir. Daha Onceleri ani isitme kaybinin tanisal
calismalarinda serum kolesterol, lipit ve kan sekeri profiline bakilirken simdilerde
hiperkolesteroleminin isitme kaybina sebep oldugu net olarak gosterilemedigi igin
bu incelemelerin rutin olarak yapilmasi Onerilmemektedir. Tiroid fonksiyon
testlerinin yapilmasi sadece miksodem bulgulart olup da isitme kaybi oldugu
gosterilen hastalarda veya Pendred sendromundan siiphelenilen cocuklarda

endikedir (10,36).

2.4.7. Tedavi

Ani isitme kayiplarinin tedavisinde halen tam bir uzlagsma saglanamamistir. Bir
kisim arastiriciya gore ani isitme kayiplarinda tedavi gereksizdir. Ciinkii vakalarin
cogunlugunda etiyolojide viriisler suclanmaktadir. Viriisler iginde palyatif bir
yaklasim yeterlidir. Buna karsilik bir diger grupta olayimn biiyiik Olciide vaskiiler
kaynakli oldugu ve kokleada bozulmus kan akiminin diizeltilmesi ile iyi sonuglar
almacag ileri siiriilmektedir. Bu iki grubun iizeride birlestikleri ortak nokta,

hastalarin mutlak siiratle yatak istirahatina alinmasi gerektigidir (1,10).
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Ani isitme kayiplarinda spontan iyilesme unilateral olgularda % 50 bilateral
olgularda ise % 37’dir. Fakat biiyiik bir hekim grubu ani isitme kayipli olgularin
kendi haline terk edilemeyecegi kanisindadirlar. Bu nedenle eldeki tedavi olanaklan

sonuna kadar ve biiyiik bir ciddiyetle uygulanmalidir (1,10,46).

Tedavide kullanilan ajanlar daha c¢ok enflamasyonu ve otoimmiin hasar
baskilamaya, ©demi azaltmaya ve mikro sirkiilasyonu diizeltmeye yoneliktir.
Kortikosteroidler, vazodilatorler, diiiretikler, histamin, plazma genisleticiler,
karbojen inhalasyonu, hiperbarik oksijen, intravendz kontrast madde, antiviraller,
stellat ganglion blokaji, vitaminler ve cerrahi tedavi ani isitme kayiplarinin

tedavisinde kullanilmistir (4,69-72).

Tedavi sekillerinin gerek birbirleri ile gerekse spontan diizelme ile
karsilastirilmast ic¢in isitme kaybindaki diizelmenin standardizasyonu gereklidir.

Bugiin i¢in kabul goren kriterler;

1. Tam iyilegme: Isitme seviyesinde 250, 500, 1000, 2000 Hz’de 30dB ve
4000 Hz’de 25dB diizelme olmasi ya da isitme seviyesinin diger
saglam kulak isitme seviyesine gelmesi (saglam kulak isitmesinin

normal olmasi kosuluyla),

2. Belirgin iyilesme: 5 frekanstaki (250, 5000, 1000, 2000, 4000 Hz)

ortalama iyilesmenin 30 dB den fazla olmasi,

3. Orta derecede iyilesme: 5 frekanstaki ortalama iyilesmenin 10-30 dB

arasinda olmasi,

4. lyilesme olmamasi: 5 frekanstaki ortalama iyilesmenin 10 dB den az
olmasidir. Bu kriterler, “Ad Hoc Commitea of Japanese Ministry of

Health and Welfare” tarafindan belirlenmistir (73).
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2.4.7.1.Yatak istirahati

Mutlak surette gereklidir. Bu hastay1 giinliik aktivitesinden kurtarir ve hastalig
ile yakindan ilgilenen bir hekim hastay1 strese girmekten kurtarir ya da stresini

azaltir (10,36).

2.4.7.2.Kortikosteroidler

Ani isitme kaybinda etkili oldugu gosterilen tek tedavi, semptomlarin ortaya
cikmasini takiben en kisa siirede baslanacak steroid tedavisidir. Ozellikle Wilson’un
1980 yilinda randomize olarak steroid ve plasebo verdigi gruptan steroidlerin
etkinliginin plaseboya gore daha iyi sonucglar vermesi, giiniimiiz steroid tedavisine
temel teskil etmistir (12). Steroidlerin AIK’nda kullamlmasinda amag; viral
enfeksiyon, mikrosirkiilasyon bozukluklart ve otoimmiin hadiselerden sonra
kokleada meydana gelen enflamasyonun baskilanmasidir. Steroidler kokleada
antienflamatuvar etkilerini, fosfolipaz A2’yi inhibe ederek, lipid peroksidasyonunu
ve serbest oksijen radikallerinin olusumunu engelleyerek ve hiicre membranlariin
stabilizasyonunu koruyarak gosterirler. Ayrica steroidler kokleada, kan akimim
artirirlar ve Na-K-ATP az enzimini aktive ederek seliiler ozmolariteyi diizenlerler
(13-15). Aktif veya inaktif tiiberkiilloz bulunmasi, goézdeki herpes enfeksiyonu,
gebelik, aktif peptik iilser, diabetes mellitus, konjestif kalp yetersizligi gibi
durumlarda glikokortikoidler kullanilmamalidir (16). Steroidlerin kisa siireli
kullanimina bagli yan etkileri agizda metalik tat, yiizde flashing, istah azalmasi, mide
irritasyonu, insomnia, sivi retansiyonu, gec¢ici kan glikoz seviyesi yiiksekligi, kan
basincinda artis bildirilmistir. Uzun siireli kullanimda ise Cushing sendromu, psisik
bozukluklar, peptik iilser olusumu, glikoz entoleransi, biiyiimenin supresyonu,
konviilsiyonlar, enfeksiyon gelisiminin kolaylagsmasi, osteoporoz, avaskiiler nekroz
bildirilmistir (17). AIK’l1 hastalarda kullanilan steroid miktar1 ve kullanim siiresi
kontrollii bir sekilde ve azalan dozlarda uygulandigindan ciddi yan etkiler
bildirilmemistir. Aoki ve ark. (20) 1200 mg ve 600 mg hidrokortizon uyguladigi
AIK’l1 hastalarda 16kositoz ve kan glikozunda yiikselme haricinde ciddi yan etki
bildirmemislerdir. Steroid dozunun azaltilmasi ile semptomlar diizelmistir. Narozny

ve ark. (74) AIK’Ii hastalara 1000 mg metilprednizonu ii¢ giin intravenoz
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uygulamislar ve 60 mg prednizon’u azalan dozlarda devam etmislerdir. Hastalarin %
32.7’sinde kan glukoz seviyesinde yiikseklik, % 25 hastada 16kosit ve hematokrit
yiiksekligi bildirilmiglerdir. Steroid dozunun azaltilmasi ile semptomlar diizelmistir.
Westerlaken ve ark. (16) 300 mg deksametazonu 4 giin intravendz uygulamislar ve
bas agrisi, carpinti ve mide yangis1 gibi hafif yan etkiler bildirmislerdir. Steroid
dozunun azaltilmasi ile semptomlar diizelmistir. Tedavisinde bolus tarzinda yiiksek
doz steroid kullanilan ( 30 mg/ kg/giin metilprednizolon) 162 akut spinal kort hasarli
hastada ciddi yan etki bildirilmemistir (75). Multibl sklerozlu hastalarin tedavisinde
uzun siireli steroid kullanimiyla yan etki insidansinin arttig, kisa siireli yiiksek doz

steroid tedavisinde ise ¢ok daha az yan etki insidansinin oldugu bildirilmistir (76).

Steroidler tek basina ya da kombine olarak AIK’nda kullamlmaktadir. Altta
yatan nedenlerin vakalarin ¢ogunda saptanamamasi, neden olabilecek bir¢ok hastalik
olmasi ve acilen tedaviye baslanmasi gerektiginden ani isitme kayipli hastalarda en
kisa siirede muhtemel bir¢cok patolojiyi tedavi etmek i¢in birden ¢ok ila¢ aym siire
icinde verilmelidir. Kombine tedavideki amac¢ her bir ilacin muhtemel sinirh
etkilerinden, belki de birlikte kullanmaktan kaynaklanan sinerjik etkiden yararlanma
beklentisidir (11,72,77). Asiklovir, dekstran, ginkgo biloba, nifedipine, magnezyum,
vitaminler (B, E, C), pentoksifiline, karbojen, hiperbarik oksijen, stellat ganglion
blokaji, heparin, histamin, pirasetam gibi ajanlar steroidlerle beraber, biri veya

birkaci kombine edilip kullanilabilir (11,77).

Steroidler AiK’da oral, intravenoz ve intratimpanik yoldan kullanilmaktadir.
Uygulanan steroid dozlar1 ve siireleri degisiklik gostermektedir. Oral yoldan
denelikle 1 mg/kg/giin azalan dozlarda 10-14 giin kullanilmaktadir. Oral yoldan
kullanim, uygulama kolayligi, diisiik maliyeti ve yan etki insidansinin az olusu
nedeniyle en ¢ok tercih edilen yontemdir. Ayrica AIK’nim spontan iyilesme oraninin
% 37-50 civarinda olusu bu yontemi tercih sebeplerindendir (11,18). Intratimpanik
steroid uygulanmasi tedaviye direncli AIK’l1 hastalarda kullanilmaktadir. Adrenal
korteksi baskilamamasi, perilenf’te yiiksek miktarda bulunmasi, sistemik steroidler
kontrendike oldugu durumlarda uygulaniyor olmasi, sistemik yan etki olusturmamasi

intratimpanik steroid kullaniminin tercih sebepleri olmustur. Fakat uygulama sonrasi
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agr1, akut otitis media, vertigo, timpanik membran perforasyonu, hasta uyumu ve

invaziv bir girisim olmas1 intratimpanik steroid kullanimini sinirlamaktadir (15).

Yiiksek doz sistemik steroid uygulamasi son yillarda artis gostermistir. Ciinkii
yapilan deneysel calismalarda steroid dozu arttirildik¢a perilenf konsantrasyonunun
arttig1 saptanmustir (13). Intratimpanik steroidin yiiksek doz uygulanmasi ve rezistan
AIK’l1 hastalarda basar1 elde edimesi de bir faktordiir (19). Fakat intratimpanik
steroid uygulamasi invaziv bir girisim olmasi, doz ayarlamasinin gii¢ olusu ve yan
etkilerinden dolay1 sistemik yiiksek doz steroidler kontrollii uygulama ile tercih
edilen yontem olabilir. Ayrica yliksek doz steroid tedavisinde iyilesme siiresi, diisiik
doz steroid kullanimina gore daha kisadir. Hastalar daha kisa siirede iyilesmektedir
(20). Parnes ve arkadaslar1 (13) hidrokortizon, deksametazon ve metilprednizolonu
oral, intravendz ve intratimpanik yolla uygulamislardir. Her ti¢ ilag kan-i¢ kulak
bariyeriyerinde bulunmustur. Intravendz uygulama sonrast i¢ kulak ilag
konsatrasyonlart serumdan diisitk bulunmus, ilaglar yiiksek dozda uygulaninca i¢
kulaktaki ilac seviyeleri de yiiksek bulunmustur. Metilprednizolonun en iyi
farmakokinetige sahip ve en uzun siire i¢ kulak sivilarinda bulundugunu
bildirmiglerdir. Tabuchi ve ark. (14) yaptiklar1 deneysel hayvan calismasinda
kokleada 30 dakika iskemi olusturmuslar ve iskemik donemden 4 saat 6nce 0.1, 1,
10, 100 mg/kg doz araliginda metiprednizolon ve prednizolon uygulamislardir.
Iskemiden 30 dk sonra compound action potential (CAP) ile koklear fonksiyonu
Olcmiislerdir. Yiiksek doz uyguladiklart (1-10-100 mg/kg) steroid dozlari anlaml

derecede iyilesmeye katkida bulunmustur.

2.4.7.3.Hiperbarik Oksijen Tedavisi

Deniz seviyesindeki basingtan daha yiiksek bir barometrik basing altinda belli
bir siire icin, maske ya da entiibasyonla, izole bir basing ortaminda %100
saturasyonda oksijen solunmasi iglemine hiperbarik oksijen tedavisi denir. Deniz
seviyesindeki havada %20 oraninda oksijen bulunur ve basin¢ degeri 760 mm Hg
veya 1 ATA (Bar)’dir. Yiiksek basingli oksijen tedavisinde ise 1.5-3 ATA arasinda
basing kullanilir. Yiiksek basin¢li oksijen tedavisi pek ¢ok KBB hastaliginda
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kullanilagelmistir (akut akustik travma, malign eksternal otit, Meniere hastaligi,
bas-boyun flep-lerinin idamesi, kronik inflamasyonlar, ani isitme kaybi, migren ve

benzeri bas agrilari vs.) ( 78,79).

Ani isitme kaybinda Onerilen tedavi protokolii ani igitme kaybindan hemen
sonra baglamak iizere 10 giin boyunca giinde 1 veya 2 kez olmak iizere (1 kez
olacaksa 60-90 dakika, 2 kez olacaksa 20 dakika siireyle) 2.5 ATA basingla %100
oksijen solumasi bigimindedir. Isitme kaybi ile tedaviye baslama siiresi arasinda
ortak bir fikir bulunmamakla beraber bunun en erken zamanda baslamasi bir zo-
runluluktur. Erken tedaviye baslamanin prognoz iizerinede olumlu etkisi vardir (ilk
3 giin). Ancak en gec hangi siirede basvuran hastaya bu tedavinin baslanmasi
konusunda ortak bir fikir birligi yoktur. U¢ haftamin iizerine ¢iktiginda tedaviden
beklenen yarar minimal diizeyde olacaktir. Oksijen tedavisi ile beraber damar ici

infiizyon tedavisi de verilebilir (78,80).

Yiiksek basincli oksijenin organizmada etkilerini su sekilde siralamak
miimkiindiir.

1. Damarlar iizerine vazokonstriktif bir etki yapar. Bu 6zelligi ile dokularda

O6demin geriye doniisiinii hizlandirir ve kan akimim yavaglatarak diizenler.

Bu esnada yiiksek oksijen basinci ile distal iskemilerin diizelmesi saglanr,

yara iyilesmesi hizlanir. Neovaskiilarizasyonu provake eder. Platelet

agregasyonunu azaltir.

2. Dokudaki artan oksijen basinci ve miktarn ile (oksidasyon) toksinlerin

parcalanmasina (detoksifikasyon) yardime1 olur.

3. Hiicre biiylimesi ve boliinmesini hizlandirir. Bu sayede fibroblast, osteblast
ve osteklast ve granii-lositlerin etkisi ile kollagen sentezi ve yara tamiri

islemi hizlandirilir.

4. Ogzellikle anaerobiklere olmak iizere ortamda antibakteriyel etkinlik

gosterir.
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5. Aksonal rejenerasyonu hizlandirici etki yapar. Noro-miiskiiler bileskede

mediator salinimi araciligi ile eksitasyonu artirir (78).

Yiiksek basinghi oksijen tedavisi i¢in tek mutlak kontrendikasyon tam tedavi
edilmemis pnomotoraksdir. Ust solunum yolu enfeksiyonlari, kontrol edilemeyen
yiiksek ates, bazi santral sinir sistemi hastaliklari, gebelik, optik norinit ve retina
dekolmani, pulmoner lezyonlar, ciddi kalp ve dolasim bozukluklari, toraks ve kalp
cerrahisi gec¢irmis olanlar, orta kulak enfeksiyonlart ve siniizitler nispi

kontrendikasyonlar olarak siralanabilir (81).

2.4.7.4.Urografin (Diatrizoate Meglumine)

AlK'da Urografin tedavisi ilk kez Japonyada Fukuoka Universitesinden Prof.
Morimitsu tarafindan kullanilmistir. Morimitsu, Urografinin AIK tedavisinde yeri
olabilecegini, ani baglamis ve 40 giindiir sensorindral isitme kaybi olan bir hastasina
vertebral anjiografi cekilmesi amaciyla verilen 1 cc Urografin dozunu takiben
hastanin igitmesinin diizelmesi sonucu ileri siirmistir (71,82). Bu tedaviyi
uygulayanlara gore, ani isitme kayiplh hastalarda striya vaskiilariste kan-koklea
bariyeri yikilmakta ve endolenfatik potansiyel azalmaktadir. Urografin molekiil
agirlhigi ve yapisi nedeniyle yirtik membran porlarini tikamakta ve sodyum
pompasin1  reaktive ederek endolenfatik potansiyelin yeniden olusmasim
saglamaktadir (65). Urografin 20-30 ml/giin olarak ve 5 giin siire ile 6nerilmektedir

(83).

2.4.7.5. Karbojen Tedavisi

Karbojen gazi % 5 CO2 ve %95 O2’den ibarettir. Bu tedavinin dayandigi
temel, bu gazin koklear kan akimini arttirmasidir. Bu yolla i¢ kulagin oksijenlenmesi
iyi bir sekilde saglanmir. Gergekten karbojen gazi soluyanlarda Perilenfteki O2
basincinin dl¢iilmesi bu basingta 6nceki duruma gore bir artmanin meydana geldigini
gostermistir.  Ani isitme kaybinda kokleanin kanlanmasi bozulur ve i¢ kulakta bu

dolasim bozuklugu sonucu CO2 parsiyel basinci yiikselir. Bunun sonucu olarak i¢
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kulakta vazodilatasyon ortaya cikar. Daha fazla CO2 verilmesi i¢ kulaktaki bu asidik
ortam1 ortadan kaldirmaz. Ancak karbojen gazi soluyanlarda solunum ritmi degisir
solunum sayisi artar ve daha fazla CO2 viicut disina atilir. Bu yolla agir1 miktardaki
CO2 disann atilmis olur. Karbojen gazinin bilesimindeki oksijenin normalin c¢ok
istinde olmas ile kokleadaki parsiyel oksijen basinci yiikselir. Ancak dokularda
parsiyel oksijen basincinin yiikselmesi bazi bakimlardan ters etki yapabilir. Ciinkii
oksijen, dokulardaki serbest oksijen radikallerinin artmasina buda sludging denilen
olaya neden olabilir. Bu yiizden CO2 gaz1 kisa siireli olarak kullanilmalidir. Bunun
gostergesi deri damarlarinda kizarma yani flush’ tu (46). Kallinen ve arkadaslari (72)
yaptiklar1 caligmalarinda, antikoagiilan tedavi ile karbojeni karsilagtirmislar ve
antikoagiilan tedavinin diisiik frekanslardaki kayiplarda, karbojen inhalasyonunun ise
yiikksek frekanslardaki kayiplarda daha etkin sonuclar verdigini One stirmiislerdir.
Cinamon ve arkadaglan (84) steroidler, karbojen inhalasyonu ve plasebo arasinda bir
fark olmadigini ve tedavi iceriginden bagimsiz olarak hastalarin ilerleyen zamanlarda

iyilesmeye devam ettikleri sonucuna varmiglardir.

2.4.7.6.Dekstran Tedavisi

Dekstran tedavisinin amaci hemodiliisyon saglamaktir. Yani hiperosmotik
yapisi ile hiicre ve hiicre araliklarindaki suyu c¢eker ve kan akimim arttirir. Bunun
sonucu olarak dekstranla birlikte bobreklerden 6nemli miktarda su atilmis olur.

Dekstranin iki c¢esidi vardir. Diisiik molekiillii dekstran 40 ve yiiksek
molekiilli dekstran 75. Diisiik molekiillii dekstranin  6zelligi dokulara
gecememesidir. Yarilanma siiresi 5 saattir. Bu sekilde 24 saat i¢inde bdbrekler
yoluyla tamamen atilir. Dokulardan ve hiicre araliklarindan su ¢ektigi i¢in kam
sulandirir. Hemotokriti disiiriir ve organlarin hipervolemi yiiziinden kanlanmasini
saglar. Ancak uzun siireli kullanilirsa dokularin kurumasina ve kanlanmasinin
azalmasina neden olur. Bu yiizden ani isitme kaybi tedavisinde ilk giin kullanilir ve
dekstan 75’e gecilir. Dekstran 75 izotoniktir. Daha dogru bir deyimle
normovolemiktir. Dekstran 75, dekstran 40’in sakincalarina sahip degildir. Bu
nedenle hiicre aralarindaki siv1 iistiine zararli yan etki yapmaz. Yarilanma siiresi 11

saattir. Ani isitme kaybi tedavisinde istenen 30 hematokriti kolaylikla saglar. Deney
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hayvanlarinda koklear kan akimim arttirdig1 saptanmistir. Bu yiizden giinde 500-800
cc olmak iizere 5-10 giin siire ile kullamlabilir. Oksijen tasima kapasitesinin

yiiksekligi tercih nedenidir (46,85).

2.4.7.7.Pentoksifilin

Pentoksifilin, ksantin tiirevi fosfodiesteraz inhibitorii bir ilactir. Diger adi
oksipentifilindir. Pentoksifilin gii¢lii bir periferik vazodilatatordiir. Trombositlerin
agregasyon yapma yetenegini ve eritrositlerin patolojik rijiditesini azaltir ve boylece
kan viskozitesini azaltarak kan akimimi artirir. Eritrositlerdeki adenozin trifosfat
(ATP)’ yi arttirir, bunun sonucu olarak trombositlerin prostosikline olan duyarlilig:
artar. Hayvan deneylerinde koklear kan akimini artirdigi saptanmustir. Ilag oral yolla

kullanildig1 gibi intravenoz olarakta verilebilir (86,87).

2.4.7.8.Vitamin ve Minareller

C vitamini, ekstraseliiller sivida bulunan en Onemli antioksidan maddedir.
Hiicrelerin icinde de antioksidan etkinlik gosterir. Lipid peroksidasyonu inhibe eden
en 6nemli plazma komponeneti askorbik asittir. Boylece biyomembranlar1 ve DNA’
y1 peroksidatif zedelenmeden koruyabilir (88). Bazi calismalar gostermektedir ki

Vitamin C, Presbiakuzi ve Akustik travmada etkilidir.

E vitamininin 6nemli bir kimyasal o6zelligi antioksidan etkinliginin olmasi
peroksidleri ve serbest oksijen radikallerini notralize edebilmesidir. Hiicre
membranlarinda lipid peroksidasyonuna bagli serbest oksijen radikalleri olusmasini
membranda Onleyen ve olustugunda notralize eden en giiclii antioksidan faktdr E
vitaminidir. E vitamini, hiicre ve subseliiler yapilarin membran lipidleri tizerindeki
bu etkisi nedeniyle bu membranlan oksidatif zedelenmeye kars1 korur. Boylece

eritrosit membraninin stabilitesini artirir; ayni etkiyi diger hiicrelerde de gosterir.
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Serbest radikal hasar1 Onleyici molekiiller, dis titrek tiiylii hiicrelerin
fonksiyonlarini ototoksisite, presbiakuzi ve akustik travmadan korurlar. Vitamin E

idiyopatik ani isitme kaybinda fayda saglamistir.

Vitamin E ve C ani isitme kaybi1 tedavisinde basit ve giivenilir bir metoddur.
Vitamin E ve C’ nin i¢ kulakta iskemiye ve reperfiizyona baglh gelisen serbest
oksijen radikallerinin  diizeylerinin  diisiiriilmesi ile etki eder. Lipid
peroksidasyonunu engeller. C vitamini 1200 mg/giin oral, E vitamini (tocopherol

nicotinate) 600 mg/giin oral kullanilmistir (89).

Nikotinik asid oksidasyon rediiksiyon olaylarindan rol oynayan iki 6nemli ko
enzimin, nikotinamid adenin diniikleotid (NAD) ve nikotinamid adenin diniikleotid
fosfat (NADP) bilesimine girer. Nikotinik asid yiiksek dozlarda ciltte kizariklik,
kasinti, gastrointestinal bozukluklar, hepatotoksisite, peptik {iilserde aktivasyon
yapar ve serum kolesterol diizeyini diisiiriir. Nikotinik asid vazodilator etkilidir.
Meniere hastaliginin baz tipleri tedavisinde ve vazospazmla karakterize periferal
vaskiiler hastaliklarin  tedavisinde kullanmilir (90). Ani isitme kaybinda
vazodilatosyon yaptigi icin kullanilmistir. Yapilan hayvan calismalarinda koklear

kan akimini vazodilatasyondan dolay1 azalttig1 gosterilmistir (6).

Magnezyum idiyopatik ani isitme kayipli hastalarda kullanilmustir.
Magnezyum, ani isitme kaybinda perilenfatik seviyede azalarak hiicrenin enerji
kullaniminda diizensizlik meydana getirebilecegi diistinilmektedir. Bu yiizden

magnezyumun terapotik degerinin olabilecegi One siiriilmiistiir (91).

Demir de idiyopatik ani isitme kayipli hastalarda kullanilmistir. Demirin
hastalardaki iyilesmeyi artirdigt gosterilmistir, ancak demirin bu etkiyi nasil

sagladigi agiklanamamustir (92).
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2.4.7.9.0toimmiin Tedavi Protokolii

Otoimmun tedavi protokoliiniin amaci stria vascularis ve basal membran
yapilarindaki viral bir enfeksiyon sonrasi gelisen otoimmiin tutuluma baglh vaskiiler
ve ekstravaskiiler doku inflamasyonu ardindaki kan akimi azalmasim ve yetersiz
doku perfiizyonunu onlemektir. ABD National Institue of Health Center tarafindan
gelistirilmis bir tedavi protokolii vardir. Tedavi steroid, sitotoksik ajan ve
destekleyici olarak diiiretik, vitamin, gastrik mukozayr koruyucu ajanlar
icermektedir. Sitotoksik ajanlardan bugiin icin en sik azotiopiirin kullanilmaktadir.
Onceleri kullanilan siklofosfamide gore daha az yan etkiye sahiptir. Uygulama sekli
ilk giin 250 mg bolus 2. giinden itibaren 30 giin 50 mg/giin verilmektedir. 30-60.
giinler arast 10 mg/giin 60-90. giinler aras1 ise 1-3 mg/giin seklindedir (93).

2.4.7.10.Mikrodolasima Etkili ilaclar

Bu tedavinin amaci kanin pihtilagma sistemine etki ederek akiciligimi artirmak
ve kokleadaki mikrodolagimi diizenlemektir. Bu amacla kullanilan heparinin diisiik
frekansh isitme kayiplarinda karbojen tedavisine oranla daha etkili oldugu
gosterilmistir. Heparin trombin olusumunu, trombosit agliitinasyonunu inhibe eder.
Ayrica kolleteral sirkiillasyonunun olusumunu da etkiler. Kokleada kolleteral
sirkiilasyonunun olmamasi nedeniyle bu ilaclarin i¢ kulakta kanama riskini
artirmalar1 s6z konusudur. Bu nedenle kullanimlart zaman icinde azalmistir.
Prostaglandin E1, vazodilatasyon ve trombosit agregasyonu inhibisyonu yapmakla
birlikte, tedavide etkisi gosterilememistir. Fibrinolitik enzim olan batroksobinin
etkili oldugu, ayrica pirasetamin vaskiiler ve hiicre diizeyinde oksidatif metabolizma
iizerindeki pozitif etkisi nedeniyle tedavide yararhi etkileri oldugu anlasilmistir.
Pirasetam, aktive trombositleri inhibe etmekte, eritrosit deformabilitesini artirmakta,
trombosit ve eritrositlerin adezyon ve agregasyonlarin1 onlemektedirler. Etkisini

kokleadaki terminal vaskiiler yatak {izerinde yapmaktadir (65).
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2.4.7.11.Antiviral Ajanlar

Ani isitme kaybi etyolojisinde Herpes Simpleks Viriisii (HSV)’nin ve diger
viriislerin rolii ile ilgili ¢aligmalardan sonra asiklovirin steroidlerle beraber ampirik
kullanim tercih edilmistir. Genellikle tercih edilen preperat 10 giin siire ile (5x400
mg/giin) asiklovir’dir. Asiklovirin parenteral kullanimi oral kullanima kiyasla
olduk¢a pahalidir. Fakat buna alternatif olarak kullanilabilecek valasiklovir veya

famsiklovir oral kullanimlart ile yeterli doku seviyelerine ulasabilmektedir.

Asiklovir, klinikte HSV ve Varisella Zoster Viriis (VZV) infeksiyonlarinin
tedavisinde kullanilmaktadir. Viral polimeraza yiiksek afinite gosterdigi icin viral
DNA sentezinde etkisi artar. Asiklovir bir On ilagtir. Konak hiicrelerin kinazlari
tarafindan antiviral etki gosteren asiklovir trifosfata doniisiir. Bu madde, viral DNa
polimerazin yalanci substratidir. Sonugta viral DNA zinciri tamamlanamaz. Herpes
simpleks viriis i¢in oldukga etkilidir. Oral veya infiizyon yoluyla uygulanabilir. Oral
olarak giinde 5 kez 200-400 mg olarak uygulanir. Intravendz uygulamada 8 saatte
bir 5-10 mg/kg’dir. Ciddi bir yan etkisi olmamakla beraber kanda iire ve kreatinin
seviyesini artirabilir. Ozellikle yaslh hastalarda dikkat edilmelidir. Parenteral

kullaniminda tromboflebit olusturabilir.

Famsiklovir, oral olarak kullanilan ve aktif antiviral ajan olan pensiklovirin 6n
ila¢ formudur. Oral alimi takiben kisa siire icinde pensiklovire doniisiir. Ozellikle
HSV-1, HSV-2 ve VZV’ ye etkilidir. Oral alinan famsiklovirden olusan
pensiklovirin biyoyayararlanimi % 77°dir. Bu oran asiklovir de % 10-20’dir.
Famsiklovirin oral kullaniminda biyoyararliligi yiiksek ve aktif ajan1 olan
pensiklovirin intraselliiler yarilanma Omrii uzun olmasi sayesinde daha genis

araliklarla kullanilabilir.

Gansiklovir ise herpes viriislere karst inhibitér etkisi yaninda CMV

replikasyonunda engelleyici 6zelligi nedeniyle kullanilabilir (62).



47

2.4.7.12.Stellat Ganglion Blokaji

Etkisi tartigmalidir. Yontemin esasi stellat ganglionun lokal anestezik ile
blokaji ve buna baglh sempatik aktivitenin ortadan kaldirilmasi ile vazodilatasyon
olusturulmasina dayanmir. Bu yontemin erken donemde ve hiperbarik oksijen

tedavisiyle birlikte uygulandiginda, etkili oldugu 6ne siiriilmiistiir (65,94).

2.4.7.13.Akupunktur

Periferal sinirlerin alcak frekansh elektriki akimla uyarilmalart sonunda
endorfin ve vazointestinal peptid meydana gelir. Bu maddeler hem santral sinir
sisteminde ve hemde lokal dolasim bozuklugu olan bélgelerde etkilidir.
Vazointestinal peptidler sempatik blokaji ortadan kaldirir ve lokal vaskiiler dolasim
bozukluklarini diizeltir. Bugiin modern akupunkturcular tarafindan kullanilmakta
olan transcutaneous nevre stimulation (TNS) akupunkturla aymi sonuglan

vermektedir (46,95).

2.4.7.14. Kombine Tedavi

Altta yatan nedenlerin vakalarin ¢ogunda saptanamamasi, neden olabilecek bir
cok hastalik olmas1 ve acilen tedaviye baslanmasi gerektiginden ani isitme kayiph
hastalarda en kisa siirede muhtemel bircok patolojiyi tedavi etmek i¢in birden ¢ok
ilag aym siire iginde verilmelidir. Asiklovir, dekstran, ginkgo biloba, nifedipine,
magnezyum, vitaminler (B, E, C), pentoksifiline, karbojen, hiperbarik oksijen, stellat
ganglion blokaji, heparin, histamin, pirasetam gibi ajanlar steroidlerle beraber, biri

veya birka¢1 kombine edilip kullanmilabilir (11,77).

Hastalarda ilk olarak parenteral veya oral steroid terapiye baslanabilir. Steroid
en az 10 giin siire ile verilmelidir. Dozu klinikten klinige ve kullanilan steroid
preparatina gore degisiklik gosterse de genellikle 1-2 mg/kg/giin olarak baslanir.
Hastalar en az 5 giin siire ile hospitalize edilmelidir. Hastalara karbojen inhalasyonu

giinde 4 kez 30 dakika siiresince uygulanir. Heparin 6000 {iinite her 12 saatte bir 150
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mg oral olarak verilebilir. Karbojen ve papaverin hidroklorid koklear kan akimim
artirmak igin kullanilir. Meyeroff ve Paparella’nin oOnerdikleri tedavi: yatak
istirahati ile beraber Heparin her 12 saatte bir 5000-6000 iinite/12 saat subkutan
olarak; ACTH 40 iinite giin; Papaverin hidroklorid 50 mg/12 saat oral, diisiik
molekiill agirlikli dekstran % 10’ luk, her 12 saatte bir yavas inflizyonla 4 saatte
gidecek sekilde; karbojen tedavisi giinde 4 kez 10 dakika inhale edilmesi seklinde
uygulanmaktadirlar (62).

2.4.7.15.Cerrahi Tedavi

Etyolojide perilenfatik fistiil diisiiniilen olgularda yapilan eksploratif
timpanotomi ameliyat1 ile orta kulak degerlendirilir. Yuvarlak veya oval pencerede
fistiil goriilen olgularda fistiil yeri fasya gibi cesitli yapilarla onarilir. Burada asil
kazang bas donmesinin kontroliidiir. Ani isitme kaybina neden olan tiimoral

patolojilerde (akustik norinom gibi) yine cerrahi tedavi uygulanir (65).
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3.GEREC VE YONTEM:

Bu calisma, Ocak 2000-Subat 2008 tarihleri arasinda Siilleyman Demirel
Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz Anabilim Dalinda yapildi. Calismaya
dahil edilen 60 AIK’I1 hastanin 28’i erkek, 32’si kadin idi. En biiyiik yas 84, en
kiiciik yas 8 idi ve ortalama yas 41,53 idi.

Calismaya katilan her olgunun, ayrintili hikayesi alindi, kulak burun bogaz ve
sistemik fizik muayenesi yapildi, rutin biyokimya, hemogram, sedimantasyon, tiroid
fonksiyon testleri calisildi. Yas, cinsiyet, risk faktorleri, isitme kaybina eslik eden
tinnitus ve/veya vertigo varligi ve tedavi degerlendirildi. Tedavi oncesi odyolojik
olarak saf ses odyometrisi, konugmay1 ayirt etme, konusmayr alma esigi, stapes
refleks ve akustik impedansmetri testleri ¢alisildi. Tiim odyolojik testler tedavinin
3.glintinde, 5.giiniinde, 7.giiniinde ve 10. giiniinde tekrarlandi. Calismaya ileri
derecede vertigolu hastalar, 14 giinden sonra bagvuranlar, kabakulak sonrasi ani
isitme kaybi1 geciren hastalar, bilateral olgular dahil edilmedi. isitme kayiplar1 250,
500, 1000, 2000 ve 4000 Hz.deki ortalama saf ses esiklerine gore hafif (20-39 dB),
orta (40-59 dB), ileri (60-84 dB), ve cok ileri (85dB ve iizeri) seklinde siniflandirildi.
Odyogram konfigiirasyonuna gore de, yiikselen (250-500 Hz.’i tutan isitme
kayiplar), alcalan (4000-8000 Hz.’1 tutan isitme kayiplari), diiz tip (en iyi ve en kotii
esikleri arasinda 20 dB’den daha az fark olan isitme kayiplar), total ve totale yakin

(85 dB ve yukaris1) olarak dort grupta degerlendirildi.

Aktif veya inaktif tiiberkiiloz bulunmasi, gézdeki herpes enfeksiyonu, gebelik,
aktif peptik iilser, kontrolsiiz diabetes mellitus, konjestif kalp yetersizligi olan
hastalara steroid tedavisi baglanmadi, dolayisiyla caligmaya dahil edilmedi. Tedavi
protokoliimiiz, 1 gr steroid alabilen her hastaya standart tek doz 1 gr
metilprednizolon intraventz ilk giin uygulandi. Daha sonra 1mg/kg oral olarak, 2
giinde 20 mg azalan dozlarla 13 giin uygulandi. 1 gr steroid alamayan hastalara 1
mg/kg oral yoldan metilprednizolon iki giin ara ile 20 mg azalan dozla 12 giin tatbik
edildi. Hastalar steroitlerin yan etkilerine karsi, giinliik karaciger fonksiyon testleri,

giinliik elektrolit bakisi, giinliikk bobrek fonksiyon testleri, giin asir1 tam kan bakisi,
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giinliik aclik kan sekeri bakis1 testleri uygulandi. Ayrica kan basinci kontrolii, tuzsuz
diyet, giinliik sabah aksam hasta bas1 viziti ile hastalar kontrol edildi. Gastrik
yakinmalara karsi H2 reseptor antagonistleri 40 mgr oral yoldan verildi. Her iki
gruba reomakrodeks (2x250 cc 3 giin), gingo glikozid fort tablet 2x1, tuzsuz diyet, B
vitamin kompleksleri 2x1, 7 giin icinde basvuran ve gecirilmis viral enfeksiyon
Oykiisii olan her olguya 5x200 mg asiklovir 5 giin boyunca protokole eklendi.
Tedavi sonras1 isitmedeki degisimi saptamak i¢in tedavi Oncesi odyogram ile tedavi
sonrast 10. giinde yapilan odyogramlar (250, 500, 1000, 2000, 4000 Hz.’deki esik
ortalamalar1) karsilastirildi. Her bir frekanstaki isitme diizeyleri ve isitme
kazanimlan ag¢isindan karsilastirma yapilarak istatistiksel olarak degerlendirildi.
Istatistiksel analizler icin SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for
Windows 9,05 programi kullanildi. Calisma verilerinin karsilastirilmasinda Paired

Samples Test ve Chi-Square test kullanildi.

Odyogram ortalamasi saglam kulaga esit diizeydeyse, normal isitme seviyesine
gelmisse (30 dBve alt1) veya hastalik 6ncesi elimizde mevcut olan odyogramindaki
isitme seviyesine yiikselmisse, isitmedeki diizelme tam iyilesme olarak
degerlendirildi. Saf ses odyogram ortalamasi 30 dB’den daha fazla diizelme
gostermis ancak normal isitme smirlart icinde degilse belirgin iyilesme olarak
degerlendirildi. Saf ses odyogram ortalamasindaki 10- 30 dB arasindaki diizelmeler
orta derecede iyilesme olarak kabul edilirken, 10 dB’in altindaki diizelmeler iyilesme

olarak kabul edilmedi.
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Calismaya 60 AIK’lI1 hasta dahil edilmistir. Calismaya katilan olgularin 28’i

erkek, 32’si kadin, en yaslis1 84, en genci 8 yasinda idi. Yas ortalamasi 41,53 olarak
bulundu. 1gr steroid alan grupta 42,56 + 10,42, diger grupta ise 40,50 + 13,47 olarak

bulundu. Erkek hastalarin yas ortalamas1 40,21 idi. Kadin hastalarin yas ortalamasi

42,68 idi. (Tablo 1).

Tablo1: Gruplara gore yas ve cinsiyet dagilimi.

YAS CINSIYET
En Biiyiik | En Kiiciik | Ortalama | Erkek Kadin Toplam
1 gr | 70 14 42,56 13 17 30
steroid
alanlar
1 mg/kg | 84 8 40,50 15 15 30
steroid
alanlar
Toplam 84 8 41,53 28 32 60

1 gr steroidli ani isitme kaybi tedavi protokolii uygulanan 30 olgudan 21’1 (
%70) isitme kaybiin baslangicindan sonraki ilk 7 giin icinde basvurup, tedaviye
alindilar. 14 (% 46,7) olgu ilk 3 giinde basvurdular. 1 mg/kg steroid verilen gruptaki
30 olgunun 24’1 (% 80) isitme kaybinin ortaya c¢ikigindan sonraki ilk 7 giin i¢inde
bagvurdular. 10 olgu (% 33,3) ilk 3 giinde tedaviye alindilar ( Tablo 2).
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Tablo 2: Tedaviye baslama siirelerine gore hasta dagilimu.

1 gram steroidli grup

1 mg/kg steroidli grup

7 giinden Once 21 (% 70) 24 (% 80)
7 giinden sonra 9 (% 30) 6 (% 20)
3 glinden dnce 14 ( % 46,7) 10 (% 33,3)
3 giinden sonra 16 ( % 53,3) 20 (% 66,7)

1 gr steroid tedavisi alan grupta, 17 hastada sag kulak, 13 hastada sol kulak

tutulumu izlendi. Diger grupta ise, 16 hastada sag, 14 hastada sol kulak tutulumu

mevcut idi.

Hastalarin isitme kayiplari, saf ses odyogramina goére siniflandirildi. 1 gr

steroid alan grupta, 5 (%16.7) olguda hafif derecede isitme kaybi, 15 (% 50) olguda

orta derecede isitme kaybi, 8 (%26.7) olguda ileri ve 2 (% 6.7) olguda da ¢ok ileri

derecede isitme kaybi tespit edildi. Diger grupta ise, 6 (% 20) olguda hafif derecede

isitme kaybi, 13 (% 43.3) olguda orta derecede isitme kaybi, 9 (% 30) olguda ileri

derecede isitme kaybi ve 2 (% 6.7) olguda da ¢ok ileri derecede isitme kaybi saptandi

(Tablo3).

Tablo3: Isitme kayiplarmin odyograma gore simiflandiriimas.

Hafif
kayb1

isitme

Orta derecede

igitme kaybi

Ileri derecede | Cok

igitme kaybi

ileri

isitme kaybi

1 gr steroid

alanlar

5 (% 16.7)

15 (% 50)

8 (% 26.7) 2 (% 6.7)

1 mg/kg

steroid alanlar

6 (% 20)

13 (% 43.3)

9 (% 30) 2 (% 6.7)

Odyogram konfigiirasyonlart incelendiginde 1gr alan grupta,

5 (% 16.7)

olguda algalan tipte, 10 (% 33,3) olguda yiikselen tipte, 13 (% 43,3) olguda diiz tipte

ve 2 (% 6,7) olguda da total veya totale yakin isitme kayb1 saptandi. Diger grupta 4
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(%13,3) olguda alcalan tipte, 12 (% 40) olguda yiikselen tipte, 12 (%40) olguda diiz
tipte ve 2 (% 6,7) olguda da total veya totale yakin isitme kayb1 saptandi (Tablo 4).

Tablo 4: Gruplara gore odyogram tipinin dagilima.

Yiikselen Tip | Algalan Tip Diiz Tip Total ve totale
yakin
Igram steroidli | 10 (% 33,3) 5(%19,6) 13 (% 43,3) 2 (% 6,7)
grup
Img/kg 12 (% 40) 4 (%13,3) 12 (% 40) 2 (% 6,7)
steroidli grup

1 gr steroid uyguladigimiz grupta ortalama iyilesme siiresi 3,86 + 1.39, 1 mg/kg
steroid uyguladigimiz grubun iyilesme siiresi ise ortalama 6,66 + 1,39 bulundu. 1 gr
steroid uyguladigimiz gruptaki iyilesme bulgulari gosteren olgular ile 1 mg/kg
steroid uyguladigimiz gruptaki iyilesme bulgulart gosteren olgularin iyilesme

siirelerini karsilagtirdigimizda, anlamli fark izlendi (p<0,05).

1 gr steroid uyguladigimiz grubun yiikselen tip odyograminda 10 (% 33.3)
olgunun 9’unda (% 90) iyilesme izlendi. inen tip odyogramda 5 (% 16,7) olgunun
3’tinde (% 60) iyilesme izlendi. Diiz tip odyograma sahip 13 (% 43,3) olgunun
10’unda (% 76,9) iyilesme izlendi. Total veya totale yakin 2 (% 6,7) olgunun
1’inde(% 50) iyilesme izlendi. Imgr/kg steroid uyguladigimiz grubun yiikselen tip
odyograminda, 12 (% 40) olgunun 9’unda (%75) iyilesme izlendi. Inen tip
odyogramli 4 (% 13,3) olgunun 1’inde (% 25) iyilesme izlendi. Diiz tip odyogramli
12 (% 40) olgunun 9’unda (% 75) iyilesme izlendi. Total veya totale yakin 2 (% 6.7)
olguda iyilegme izlenmedi (Tablo 5).
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Tablo 5: Odyogram tiplerine gore olgu sayis1 ve iyilesme oranlari.

1 Gr Steroidli Grup 1 mg/kg Steroidli Grup
Olgu Iyilesme Oran1 | Olgu Sayis1 | Iyilesme Orani
Sayisi
Yiikselen | 10 % 90 12 % 15
Odyo Tipi
Algalan 5 % 60 4 % 25
Odyo Tipi
Diiz Odyo | 13 % 76,9 12 % 15
Tipi
Total 2 % 50 2 -
Odyo Tipi

1 gr steroid uyguladigimiz 5 (%16,7) olguda hafif isitme kayb1 gozlendi. 5’inde
(% 100) iyilesme izlendi. Orta derecede isitme kaybi1 goriilen 15 (% 50) olgunun
12’sinde (% 80) iyilesme izlendi. Ileri derecede isitme kaybi goriilen 8 (%26,7)
olgunun 5’inde (% 62,5) iyilesme izlendi. Total ve totale yakin 2 (% 6,7) olgunun
I’inde (% 50) iyilesme izlendi. 1mg/kg steroidli grubda, hafif isitme kayipli 6 (%20)
olgunun 5’1 (% 83,3) iyilesti. 13 (% 43,3) orta diizeyde isitme kaybi1 olan olgunun 9’u
(%69,2) iyilesti. ileri derecede isitme kayb1 olan 9 (%30) olgunun 5’inde (% 55,6)
iyilesme izlendi. Cok ileri derecede isitme kaybi olan 2 (% 6,7) olguda iyilesme
izlenmedi (Tablo 6).
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Tablo 6: Isitme kayb1 derecelerine gore olgu sayis1 ve iyilesme oranlari.

1 Gr Steroidli Grup

1 mg/kg Steroidli Grup

kaybi

Olgu Sayist Tyilesme Olgu Sayis1 | lyilesme Oram
Orani

Hafif isitme | 5 9% 100 6 % 83,3

kayb1

Orta isitme | 15 % 80 13 % 69,2

kayb1

[leri isitme kaybi | 8 % 62,5 9 % 55,6

Cok ileri isitme | 2 % 50 2 -

1gr steroid uyguladigimiz 21 (% 70) olgu yedi giin icerisinde tedaviye alinmig

olup 17’sinde (% 81) iyilesme gozlendi. Yedi giinden sonra tedaviye alinan 9 (% 30)

olgunun 6’sinda (% 66,7) iyilesme izlendi. 1 mg/kg steroid uyguladigimiz grupda,

yedi giin icerisinde bagvuran 20 (% 66,7) olgunun 14’{inde (% 70) iyilesme izlendi.

Yedi giinden sonra basvuran 10 (% 33,3) olgunun 5’inde (% 50) iyilesme izlendi.

(Tablo 7).
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Tablo 7: Yedi giinden 6nce ve sonra bagvuran olgu sayis1 ve iyilesme oranlari.

1 Gr Steroidli Grup

1 mg/kg Steroidli Grup

Olgu Sayist Iyilesme Olgu Iyilesme oram
Oram Sayisi
7 glinden Once | 21 % 81 20 % 70
basvuran
7 giinden sonra|9 % 66,7 10 % 50
bagvuran

1 gr steroid uyguladigimiz 14 (% 46,7) olgu ii¢ giin igerisinde basvurmus olup,

14 (% 100) olguda iyilesme izlendi. U¢ giinden sonra basvuran 16 (% 53,3) olgunun

9’unda (% 56,3) iyilesme izlendi. 1 gr steroid uyguladigimiz olgularin, 3 giinden

once tedaviye almmalar1 ve iyilesme oranlar istatistiksel olarak anlamli bulundu

(P:0,007). 1 mg/kg steroid uyguladigimiz grup da ii¢ giin icerisinde bagvuran 10

(%33,3) olgunun 6’sinde (% 60) iyilesme izlendi. Ug giinden sonra bagvuran 20 (%
66,7) olgunun 13’iinda (% 65) iyilesme izlendi (Tablo 8).

Tablo 8: Ug giinden &nce ve sonra basvuran olgu sayis1 ve iyilesme oranlari.

1 Gr Steroidli Grup 1 mg/kg Steroidli Grup
Olgu Sayist Iyilesme Olgu Sayisi Tyilesme
Orani Orani
3 giinden 14 % 100 10 % 60
once bagvuran
3 giinden 16 % 56,3 20 % 65
sonra
basvuran
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1 gr steroid uyguladigimiz 18 (% 60) tinnituslu olgunun 12’sinda (% 66,7)
iyilesme izlendi. Tinnitussuz 12 (% 40) olgunun 11’inde (% 91.7) iyilesme izlendi. 1
mg/kg steroid uyguladigimiz 21 (% 70) tinnituslu olgunun 13’tinda (% 61,9)
iyilesme izlendi. Tinnitussuz 9 (% 30) olgunun 6’sinda (% 66.7) iyilesme izlendi
(Tablo9).

1 gr steroid uyguladigimiz 6 (% 20) olgunun vertigosu mevcuttu. 2’sinde (%
33,3) iyilesme izlendi. Vertigosuz 24 (% 80) olgunun 21’inde (% 87,5) iyilesme
izlendi. 1 mg/kg steroid uyguladigimiz vertigolu 5 (% 1,.7) olgunun 1’i (% 20)
iyilesti. Vertigosuz 25 (% 83,3) olgunun 18’1 (%72) iyilesti (Tablo 9).

Tablo 9: Vertigo ve tinnituslu olgularin iyilesme oranlari.

1 Gr Steroidli Grup 1 mg/kg Steroidli Grup
Olgu Sayist Iyilesme Olgu Sayisi Iyilesme
Orani Orani
Vertigolular 6 % 33,3 5 % 20
Tinnituslular 18 % 66,7 21 % 61,9

1 gram steroid tedavisi verdigimiz olgular ile 1 mg/kg steroid uyguladigimiz
diger gruptaki olgularmm tedavi dncesinde saf ses odyogram diizeylerini karsilastirdik.
Gruplan karsilastirmak igin istatistiksel olarak Paired-Samples T Test uygulandi. 1
gram steroid tedavisi uyguladigimiz grubun ortalamasi (52.40 = 15.11), 1 mg/kg
steroid alan grubun ortalamasi (50.56 + 16.06) idi. Istatistiksel olarak fark

saptanmadi (p>0,05).

1 gram steroid tedavisi verdigimiz olgular ile 1 mg/kg steroid uyguladigimiz
diger gruptaki olgularin tedavi sonrasinda saf ses odyogram diizeylerini
karsilastirdik. Gruplar karsilagtirmak igin istatistiksel olarak Paired-Samples T Test

uygulandi. 1 gram steroid tedavisi uyguladigimiz grubun ortalamasi (33,50 + 19,11),
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1 mg/kg steroid alan grubun ortalamasi (38,63 + 19,82) idi. Istatistiksel olarak
anlamli fark saptandi (p<0,05) .

1 gram steroid tedavisi verdigimiz olgularin tedavi 6ncesinde ve sonrasinda saf
ses ortalamalarim karsilastirdik. Istatistiksel olarak Paired-Samples T Testi
uygulandi. Tedavi Oncesi degerler ile tedavi sonras1 degerler arasinda ¢ok anlaml

farklilik gozlendi (p<0,05).

1 mg/kg steroid tedavisi verdigimiz olgularin tedavi dncesinde ve sonrasinda
saf ses ortalamalarini karsilastirdik. Istatistiksel olarak Paired-Samples T Testi
uygulandi. Tedavi Oncesi degerler ile tedavi sonras1 degerler arasinda ¢ok anlaml

farklilik gozlendi (p<0,05).
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S.TARTISMA VE SONUC

Ani isitme kayb1 (AIK) ii¢ giin veya daha kisa siirede birbirini izleyen en az
lic frekansta ortalama 30 dB veya daha fazla sensorinoral isitme kaybi (SNIiK)

gelismesi olarak tanimlanmaktadir (1).

Glintimiizde ani isitme kaybi fizyopatolojisi ve histopatolojisi iizerine
calismalar bulunmasma ragmen etyolojisi tam olarak aydinlatilamamistir. Ani
isitme kayiplan ¢ok degisik nedenlerle meydana gelir. Bunlarin bir kisminda neden
bellidir. Fakat biiyiik cogunlugunda neden bulunamaz ve tan1 konamaz. Etyolojinin
ancak %10-15" i aydinlatilabilmistir. Tam1 konamayan ani isitme kayiplarina,
idiyopatik sensorinoral ani isitme kayb1 denir (1). Yapilan histopatolojik
incelemelerde idiyopatik sensorinoral ani isitme kaybi yapan nedenler arasinda en
cok iizerinde durulan nedenler viral enfeksiyonlar, vaskiiler olaylar, immiinolojik

reaksiyonlar ve labirentin membran riiptiirii olarak bildirilmektedir (4).

AIK biitin SNIK’lerin %5-10’unu olusturur ve insidans 8/100.000’dir.
Erkekler ve kadinlarda esit siklikta ve her iki kulak esit oranda tutulur (1).
Ortalama yas 46 olarak bildirilmistir (2). Yas gruplarina gore bakildiginda 40-65
yas grubunda diger yaslara oranla insidansin daha yiiksek oldugu (22/100.000)
goriiliir. 70-80 yas grubunda bu oran diismektedir (3). Calismaya katilan olgularin
28’1 erkek, 32’si kadin, en yaslis1 84, en genci 8 yasinda idi. Yas ortalamas1 41,53
olarak bulundu. 1gr steroid alan grupta 42.56, diger grupta ise 40,50 olarak

bulundu.

Ani isitme kayiplarinin %1-2,5’inin nedeninin akustik norinom oldugu
bildirilmektedir (3). Zaranoe ve ark. (96) 2007 yilinda yaptiklar ¢calismada 300 ani
isitme kayiph hastanin 5’inde (% 1,5) akustik nérinom goriildiigiinii bildirmislerdir.
Ayrica akustik nérinomun AiK etyolojisindeki yerinin akilda tutulmasin1 ve MRG
yonteminin Ozellikle orta derecede isitme kaybi1 olan gen¢ hastalarda mutlaka

uygulanmasi gerektigini vurgulamiglardir. Chaimoff (97) ise literatiirden farkli
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olarak AIK bulunan 40 olgunun %47’sinde kose tiimorii tespit ettigini
bildirmiglerdir. Klinigimizde orta derecede isitme kaybi olan gen¢ hastalara ve

klinik olarak siiphelenilen olgulara temporal MRG rutin olarak uygulanmaktadir.

Calismamizda temporal MRG bulgular1 normal olarak degerlendirildi ve tiim

hastalarin nérolojik muayenesi olagan idi.

Giiniimiize kadar elde edilen verilerde ani isitme kaybinin en sik nedenlerden
birinin viral kokleit oldugu gosterilmistir (46). Viral enfeksiyonlarin degisik
yollarla bulunduklar1 bolgede damar endotel hiicrelerinde 6dem meydana getirerek,
hemaglutinasyon yapip hiperkoagiilasyona egilimi arttirdiklarn saptanmistir.
Koagiilasyon mekanizmasinda meydana gelen bu degisimler sebebi ile damar
limeninde daralma ve kan akisinda staz olusabilir (29). Bazi yazarlar, AIK’'l1
hastalarin %25-40’1nda, isitme kaybi oncesi meydana gelen iist solunum yolu
enfeksiyon varligi rapor etmislerdir (100,101). Veltri ve ark. (35) AIK’l1 hasta
tizerinde yaptiklar1 calismada, 24 hastada birden fazla viral etkene kars1 yiiksek
antikor titreleri tespit ederek mevcut patolojinin sadece tek bir viral etken
olmadigin1 gostermislerdir. Ani isitme kaybina neden olabilen viriisler arasinda
kabakulak viriisii, kizamik viriisii, influenza viriisii, parainfluenza A, B, C, Ebstein
BarrViriis, adenoviriis tip 2, herpes zoster, sitomegaloviriis, Lassa atesi gibi
viriisler serolojik ve elektronmikroskopik calismalarda saptanmistir (32,34,35).
Xenellis ve ark. (102) 2007 yilinda retrospektif olarak 250 hasta lizerinde yaptiklari
arastirmada, yakin zamanda viral enfeksiyon geciren 62 hasta (%26,7) tespit
etmislerdir. Calismamizda tiim hastalar tedavi Oncesi yakin zamanda gegcirilmis
viral enfeksiyon varligi acisindan degerlendirilmistir. 20 hastada (%33,3)
gecirilmis {ist solunum yolu enfeksiyon hikayesi mevcut idi. Yapilan istatiksel
degerlendirmede viral enfeksiyon hikayesi olan ile olmayan hastalarda tedavi ile

elde edilen sonuglar arasinda belirgin bir farklilik saptanmamistir (p>0,05).

Ani isitme kaybinda iyi prognozun gostergesi olan bulgular sunlardir:

Hastanin erken bagvuru yapmasi ve erken tedaviye alinmasi, odyogramda total
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olmayan alcak ve orta frekans kaybinin olmasi, odyogramda yiikselen egri tipi
isitme kaybinin saptanmasi, tinnitus varligi, hasta yasinin gen¢ olmasi, isitme
kaybinin tek tarafli olmasi, isitme kaybinin saatler icinde ve komplet gelisimi degil
2-3 giin i¢inde tedricen olugsmasi, eslik eden semptomlarin azlig1 (yogun tinnitus ve
siddetli vertigo), birden fazla vaskiiler risk faktoriiniin bulunmamasi, odyogramda

iki hafta icinde iyilesme belirtilerinin bulunmasi (6-10).

Prognozu kotii etkileyen durumlar ise: Hastanin yash olmasi, isitme kaybinin
bilateral ve total olmasai, objektif vestibiiler semptomlar ve fasiyal paralizinin
varlig1, birden fazla vaskiiler risk faktorii varligi , hasta ne kadar ge¢ bagvurmus ve

tedaviye gec baglanmissa, odyogram egrisinin inen egri seklinde olmasi (6-10).

Ani isitme kayipli hastalarin %70-80’inde tinnitus vardir. Tinnitusun varlig
prognozun iyi olduguna isaret eder ve kokleadaki sacli hiicrelerin fonksiyonel
rezervini gosterir. Tinnitus igitme kaybindan birka¢ saat 6nce veya isitme kaybiyla
birlikte ortaya ¢ikar ve genellikle bir iki ay icinde kaybolur (65). Anadolu ve ark.
(83) AIK’li hastalarda, tinnituslu olgularin %68’inde iyilesme gozlerken,
%32’sinde higbir degisiklik saptamamiglardir. Gordin ve ark. (91) % 62 olguda
tinnitus bildirmisler ve tinnituslu olgularin prognozunu iyi bulmuslardir. Bizim
caligmamizda, 1 gr steroid uyguladigimiz 18 (% 60) tinnituslu olgunun 12’sinda
(%66.7) iyilesme izlendi. 1 mg/kg steroid uyguladigimiz 21(% 70) tinnituslu
olgunun 13’tinda (% 61.9) iyilesme izlendi. Tinnituslu olgularimizin iyilesme

oranlari iyi prognoz gostergesi olmustur.

Hastalarin bir kisminda vestibiiler sistemle ilgili yakinmalar vardir. Bas
donmesi prognozun kotii oldugunu gosterir ve siddeti isitme kaybinin derecesine
gore artar. Bag donmesiyle es zamanli olarak nistagmus da gozlenir, vestibiiler
semptomlar genellikle bir hafta icinde kaybolur (8,9,80). Noury ve Katsarkas’da
(67) vertigonun yiiksek frekansli veya derin isitme kayipli vakalarda daha sik
oldugunu bildirmislerdir. Chang ve ark. (103) 2005 yilinda 146 hastay1 retrospektif

olarak incelemisler, 52 hastada (% 35.6) vertigo saptamislar. Vertigolu hastalarin
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kotii prognoza sahip oldugunu bildirmislerdir. Yigit ve ark. (104) vertigolu
hastalarin iyilesme oranlarinda anlamh fark elde etmemislerdir. 1 gr steroid
uyguladigimiz 6 (% 20) olgunun vertigosu mevcuttu. 2’sinde (% 33.3) iyilesme
izlendi. 1 mg/kg steroid uyguladigimiz vertigolu 5 (% 16.7) olgunun 1’1 (% 20)
iyilesti. Yapilan istatistiksel analiz ile vertigo ile iyilesme oranlar1 agisindan
anlamli farklilik saptanmistir (p<0,05). Hastalarimizda vertigo varligi iyilesmeyi

etkilemistir ve dolayisiyla vertigo varligi kotii prognoz sergilemistir.

Tedaviye yaniti belirleyen bir diger faktor de, isitme kaybinin ortaya ¢ikisi ile
tedavi baslangici arasindaki siiredir. Tedaviye ne kadar kisa siirede baslanirsa o
kadar iyi yamt alinacag ileri siiriilmektedir (105,106). Genellikle ani isitme kayb1
semptomlarinin baglangicindan itibaren ilk 7-10. giin i¢inde tedaviye baslanan
hastalarda iyilesmenin daha iyi oldugu kabul edilen goriistiir (105,107). Buna
ragmen 10 hafta i¢inde bagvuran AIK hastalarina da tedavi uygulanmas: gerektigini
bildiren goriisler de mevcuttur (93). Sano ve ark. (108) 443 olgudan olusan
serilerinde, 70 dB’in altinda kayb1 olan hastalarin ilk bir hafta icinde bagvurmalar
halinde prognozun iyi olduguna dikkat cekmistir. inanli ve ark. (109) 49 hasta ile
yaptiklar1 calismada, ilk 10 giin icinde tedaviye alinan olgularda %44.5 tam
diizelme, %40.7 ise kismi diizelme, ilk 10 giinden sonra tedaviye alinan olgularda
%27,3 tam diizelme, %31.8 kismi diizelme gordiiklerini bildirmislerdir. Zadeh ve
ark. (8) 3 giin icerisinde bagvuran olgularda % 75 iyilesme gozlerken 3 giinden
sonra bagvuran hastalarda bu oran % 67’ye diismektedir. Yedi giinden Once
basvurup 1gr steroid uyguladigimiz olgularin iyilesme oran1 % 81 idi. Yedi giinden
sonra tedaviye alman olgularin iyilesme orani ise % 66,7 idi. 1 mg/kg steroid
uyguladigimiz olgularin yedi giin icinde basvuranlarinin iyilesme orant % 70 idi.
Yedi giinden sonra bagvuran olgularin % 50’sinde iyilesme izlendi. 1 gr steroid
uyguladigimiz olgularn ii¢ giin icerisinde tedaviye baslananlarin iyilesme oram %
100 idi. Ug giinden sonra bagvuranlarin iyilesme oram ise %56,3 idi. 1 gr steroid
uyguladigimiz olgularin, 3 giinden Once tedaviye alinmalar1 ve iyilesme oranlar
istatistiksel olarak anlamli bulundu (P<0,05). 1 mg/kg steroid uyguladigimiz grup
da ii¢ giin icerisinde bagvuran olgularda % 60 iyilesme izlendi. Uc giinden sonra

basvuran olgularda ise % 65 iyilesme izlendi. Elde ettigimiz sonuclar
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degerlendirildiginde baslangic dozu olarak 1 gr metilprednizolon uyguladigimiz

hastalarda erken tedaviye baglanmasi daha iyi sonuglar vermektedir.

Odyogram konfigiirasyonu incelendiginde, yiikselen tip odyogramlarin
alcalan tip odyogramlara gore daha iyi prognoza sahip oldugu vurgulanmaktadir
(105,109,112). Samim ve ark. (77) 68 AIK’l1 hastada yiikselen odyogram tipinin
alcalan odyogram tipinden daha iyi prognoza sahip oldugunu bildirmislerdir.
Yiikselen tip odyogramda iyilesme oram1 % 69.2 iken algalan tip odyogramda
iyilesme oram1 % 45.8’dir. Zadeh ve ark. (8) yiikselen odyogram tipinde tam
iyilesme, inen tip odyogram tipinde % 63 iyilesme ve total ve totale yakin
odyogram tipinde ise % 43 iyilesme oldugunu bildirmislerdir.1 gr steroid
uyguladigimiz grubun yiikselen tip odyograminin iyilesme orami % 90, alcalan
odyogram tipinin iyilesme oran1 % 60 idi. 1 mg/kg steroid uyguladigimiz grubun
yiikselen odyogram tipinin iyilesme oran1 % 75, al¢alan odyo tipinin iyilesme orani
ise % 25 idi. Yikselen tip odyogramli olgularimiz, inen tip odyogramli
olgularimizdan daha iyi prognoza sahiptir. Baslangic dozu 1 gr metilprednizolon
uyguladigimiz grubun yiikselen tip odyograminin iyilesme orani, 1 mg/kg
metilprednizolon uyguladigimiz grubun iyilesmesine gore istatistiksel olarak

anlamli bulundu (P<0,05).

Baslangictaki isitme kaybinin siddetinin, hastaligin siddetiyle dogru orantili
oldugu ve dolayisiyla tedaviyi olumsuz yodnde etkiledigi vurgulanmaktadir
(34,107). Cvorovic ve ark. (7) 80 dB ve iizeri hastalarin %22’sinin iyilestigini
bildirmiglerdir. Gok ve ark. (113) total isitme kayipli hastalarin %35.72’sinde
iyilesme gozlemislerdir. 1gr steroid uyguladigimiz total ve totale yakin hastalarin

% 50’sinde iyilesme goriilmiistiir. Diger grupta iyilesme goriillmemistir.

Ani isitme kaybinda etkili oldugu gosterilen tek tedavi, semptomlarin ortaya
cikmasini takiben en kisa siirede baslanacak steroid tedavisidir. Ozellikle
Wilson’un 1980 yilinda randomize olarak steroid ve plasebo verdigi gruptan

steroidlerin etkinliginin plaseboya gore daha iyi sonuglar vermesi, giiniimiiz steroid
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tedavisine temel teskil etmistir (12). Steroidlerin AIK’nda kullanilmasinda amacg;
viral enfeksiyon, mikrosirkiilasyon bozukluklar1 ve otoimmiin hadiselerden sonra
kokleada meydana gelen enflamasyonun baskilanmasidir. Steroidler kokleada
antienflamatuvar etkilerini, fosfolipaz A2’yi inhibe ederek, lipid peroksidasyonunu
ve serbest oksijen radikallerinin olusumunu engelleyerek ve hiicre membranlarinin
stabilizasyonunu koruyarak gosterirler. Ayrica steroidler kokleada, kan akimim
artirirlar ve Na-K-ATP az enzimini aktive ederek seliiler ozmolariteyi diizenlerler

(13-15).

Aktif veya inaktif tiiberkiiloz bulunmasi, gbzdeki herpes enfeksiyonu,
gebelik, aktif peptik {ilser, diabetes mellitus, konjestif kalp yetersizligi gibi
durumlarda glikokortikoidler kullanilmamalidir (16). Steroidlerin kisa siireli
kullanimina bagh yan etkileri agizda metalik tat, yiizde flashing, istah azalmasi,
mide irritasyonu, insomnia, s1v1 retansiyonu, gecici kan glikoz seviyesi yiiksekligi,
kan basincinda artis bildirilmistir. Uzun siireli kullanimda ise Cushing sendromu,
psisik  bozukluklar, peptik {iilser olusumu, glikoz entoleransi, biiyiimenin
supresyonu, konviilsiyonlar, enfeksiyon gelisiminin kolaylagmasi, osteoporoz,

avaskiiler nekroz bildirilmistir(17).

AIK’l1 hastalarda kullamilan steroid miktar1 ve kullanim siiresi kontrollii bir
sekilde ve azalan dozlarda uygulandigindan ciddi yan etkiler bildirilmemistir. Aoki
ve ark. (20) 1200 mg ve 600 mg hidrokortizon uyguladigi AIK’li hastalarda
Iokositoz ve kan glikozunda yiikselme haricinde ciddi yan etki bildirmemislerdir.
Steroid dozunun azaltilmasi ile semptomlar diizelmistir. Narozny ve ark. (74)
AIK’I1 hastalara 1000 mg metilprednizonu ii¢ giin intravendz uygulamislar ve 60
mg prednizon’u azalan dozlarda devam etmislerdir. Hastalarin % 32.7’sinde kan
glukoz seviyesinde yiikseklik, % 25 hastada 16kosit ve hematokrit yiiksekligi
bildirilmislerdir. Steroid dozunun azaltilmasi ile semptomlar diizelmistir.
Westerlaken ve ark. (16) 300 mg deksametazonu 4 giin intravenoz uygulamiglar ve
bas agrisi, carpinti ve mide yangisi gibi hafif yan etkiler bildirmislerdir. Steroid

dozunun azaltilmasi ile semptomlar diizelmistir. Tedavisinde bolus tarzinda
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yiiksek doz steroid kullanilan ( 30 mg/ kg/giin metilprednizolon) 162 akut spinal
kort hasarli hastada ciddi yan etki bildirilmemistir (75). Multibl sklerozlu hastalarin
tedavisinde uzun siireli steroid kullanimiyla yan etki insidansinin arttig1, kisa siireli
yiikksek doz steroid tedavisinde ise ¢ok daha az yan etki insidansinin oldugu
bildirilmistir (76). Bizim ¢alismamizda baslangis dozu 1 gr prednizon uygulanan
hastalarda % 20’sinde kan glikoz yiiksekligi, % 10’unda Iokositoz, % 6,6’sinda
epigastrik yanma gibi steroid dozunu azaltinca gecen, kisa siireli minor yan etkiler

izlenmistir.

Steroidler tek basina ya da kombine olarak AIK’nda kullamlmaktadir. Altta
yatan nedenlerin vakalarin cogunda saptanamamasi, neden olabilecek bircok
hastalik olmas1 ve acilen tedaviye baslanmasi gerektiginden ani isitme kayipl
hastalarda en kisa siirede muhtemel bir¢ok patolojiyi tedavi etmek i¢in birden ¢ok
ilag aym siire icinde verilmelidir. Kombine tedavideki amac¢ her bir ilacin
muhtemel sinirl etkilerinden, belki de birlikte kullanmaktan kaynaklanan sinerjik
etkiden yararlanma beklentisidir (11,77). Asiklovir, dekstran, ginkgo biloba,
nifedipine, magnezyum, vitaminler (B, E, C), pentoksifiline, karbojen, hiperbarik
oksijen, stellat ganglion blokaji, heparin, histamin, pirasetam gibi ajanlar

steroidlerle beraber, biri veya birkaci kombine edilip kullanilabilir (11,77).

Steroidler AIK’da oral, intraven6z ve intratimpanik yoldan kullanilmaktadir.
Uygulanan steroid dozlar1 ve siireleri degisiklik gostermektedir. Oral yoldan
genelikle 1 mg/kg/giin azalan dozlarda 10-14 giin kullamilmaktadir (11,18).
Intratimpanik ~ steroid uygulanmasi tedaviye direngli AIK’li hastalarda
kullanilmaktadir. Adrenal korteksi baskilamamasi, perilenf’te yiiksek miktarda
bulunmasi, sistemik steroidler kontrendike oldugu durumlarda uygulaniyor olmasi,
sistemik yan etki olusturmamasi intratimpanik steroid kullaniminin tercih sebepleri
olmustur. Fakat uygulama sonrasi agri, akut otitis media, vertigo, timpanik
membran perforasyonu, hasta uyumu ve invaziv bir girisim olmasi intratimpanik

steroid kullanimini sinirlamaktadir (61).
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Yiiksek doz sistemik steroid uygulamasi son yillarda artig gostermistir.
Ciinkii yapilan deneysel calismalarda steroid dozu arttirildik¢a perilenf
konsantrasyonunun  artti§i  saptanmustir  (13).  Intratimpanik  steroidin
uygulaniminda, steroid dozunun yiiksek doz uygulanmasi ve rezistan AIK’'l1
hastalarda basar1 elde edilmesi de bir faktordiir (19). Fakat intratimpanik steroid
uygulamasi invaziv bir girisim olmasi, doz ayarlamasimin giic olusu ve yan
etkilerinden dolay1 sistemik yiiksek doz steroidler kontrollii uygulama ile tercih
edilen yontem olabilir. Ayrica yiliksek doz steroid tedavisinde iyilesme siiresi,
diisik doz steroid kullanimina gore daha kisadir. Hastalar daha kisa siirede
iyilesmektedir (20). Parnes ve arkadaslar1 (13) hidrokortizon, deksametazon ve
metilprednizolonu oral, intravendz ve intratimpanik yolla uygulamislardir. Her ti¢
ila¢ kan-i¢ kulak bariyeriyerinde bulunmustur. intravenéz uygulama sonrasi i¢
kulak ila¢ konsatrasyonlar1 serumdan diisitk bulunmus, ilaglar yiiksek dozda
uygulaninca i¢  kulaktaki ila¢ seviyeleri de yiiksek bulunmustur.
Metilprednizolonun en iyi farmakokinetige sahip ve en uzun siire i¢ kulak
sivilarinda bulundugunu bildirmiglerdir. Tabuchi ve ark. (14) yaptiklar1 deneysel
hayvan calismasinda kokleada 30 dakika iskemi olusturmuslar ve iskemik
donemden 4 saat once 0.1, 1, 10, 100 mg/kg doz araliginda metiprednizolon ve
prednizolon uygulamislardir. Iskemiden 30 dk sonra compound action potential
(CAP) ile koklear fonksiyonu dl¢gmiislerdir. Yiiksek doz uyguladiklart (1-10-100

mg/kg) steroid dozlar1 anlamli derecede iyilesmeye katkida bulunmustur.

Narozny ve ark. (74) 133 AIK’l1 hastay1 iki gruba ayirmuslar, birinci gruba
(n=52) intravendz 1000 mg metilprednizolon/3 giin, sonra idame 60 mg/giin azalan
dozda prednizon, betahistin, dekstran 40, vitamin, hiperbarik oksijen tedavisi
uygulanmig. Ikinci gruba (n=81) 30 mg/giin prednizon, pirasetam, vitamin,
pentoksifilin, cinnarizine uygulanmis. 1. grupta isitme kazanci 27,37 dB (%51.53),
2. grupta isitme kazanci 14.13 dB (% 26.13) bulunmustur. Bu fark istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p<0,001). Bu ¢alismada 1. gruba hiperbarik oksijen
tedavisi ve yiiksek doz steroid uygulanmasi tedavi sonrasi isitme kazanglarinda
anlamli sonucun agiklamasi olabilir. Fijumura ve ark. (79) 130 AIK’lI1 hastay1 iki

gruba ayirmiglar. Birinci gruba (n=63) 8 mg deksametazon, ikinci gruba (n=67)
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hiperbarik oksijen tedavisi ve 400 mg hidrokortizon azalan dozlarla intraventz
tatbik etmislerdir. Birinci grupta % 39.7 iyilesme, ikinci grupta ise % 59.7 iyilesme
gozlenmigtir. Bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05). Bu
calismalardan yiiksek doz sistemik steroid tedavisinin basarisi diisiik doz sistemik

steroid tedavisinden daha basarili oldugu sdylenebilir.

Westerlaken ve ark. (16) 81 AIK’Ii hastay: iki gruba aymrmislar ve birinci
gruba (n=41) 300 mg hidrokortizon / 4 giin, ikinci gruba (n=40) 70 mg/giin azalan
dozlarla prednizone vermislerdir. Hastalarin yas, cinsiyet, bagvuru siireleri,
baslangi¢ isitme kayiplart esit dagilimda oldugu gozlenmistir. Tedavi sonrast her
iki grup arasinda isitme kazanglan agisindan anlamh farklilik saptanmamistir (p>
0,05). Yine, Samim ve ark. (77) 68 AIK’li hastaya 4 mg/kg/giin intravendz
prednizone, piracetam, dekstran 40 kombinasyonunu uygulamislardir. 37 hastada

(%54.4) iyilesme gozlenirken, 31 hastada (%45,6) degisiklik olmamistir.

Bizim caligmamizda, baslangic dozu 1 gram metilprednizolon verdigimiz
olgularin tedavi Oncesinde ve sonrasinda saf ses ortalamalarini kargilagtirdik.
Istatistiksel olarak Paired-Samples T Testi uygulandi. Tedavi oncesi degerler ile
tedavi sonrasi degerler arasinda ¢ok anlamh farklilik gozlendi (p<0,05). 1 mg/kg
metilprednizolon tedavisi verdigimiz olgularin tedavi 6ncesinde ve sonrasinda saf
ses ortalamalarim karsilastirdik. Istatistiksel olarak Paired-Samples T Testi
uygulandi. Tedavi Oncesi degerler ile tedavi sonras1 degerler arasinda ¢ok anlaml
farklilik gozlendi (p<0,05). Baslangi¢c dozu 1 gr metilprednizolon uyguladigimiz
grupta ortalama iyilesme stiresi 3,86 + 1.39, 1 mg/kg metilprednizolon
uyguladigimiz grubun iyilesme siiresi ise ortalama 6,66 + 1,39 bulundu. 1 gr
metilprednizolon uyguladigimiz gruptaki iyilesme bulgular1 gosteren olgular ile 1
mg/kg metilprednizolon uyguladigimiz gruptaki iyilesme bulgular1 gosteren
olgularin iyilesme siirelerini karsilastirdigimizda, anlaml fark izlendi (p<0,05). 1
gram metilprednizolon uygulanan grupta % 76,7 iyilesme saptandi. 1 mg/kg

metilprednizolon uygulanan hastalarda ise % 63,3 iyilesme saptandi. Gruplarin
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iyilesmelerini karsilastirmak icin Paired-Samples T Testi uygulandi, her iki grup

arasinda iyilesme sonuglar1 bakimindan anlamli farklilik saptandi (p<0,05).

Bizim calismamizda baslangic tek doz 1 gr metilprednizolon kullanilan
grubun ani isitme kaybi tedavisinde daha etkin oldugunu gosterdik. Iyi prognostik
faktorlerin varliginda, sonuglarin daha iyi oldugunu gozledik. Yiiksek doz steroid
uygulaniminda hastanede yatig siiresinin kisaldigini dolayisiyla hastalarda hem
psikolojik kazan¢ hem de is giic kaybi Onlenebilecegini gosterdik. Tedavi

sonuglarimizi spontan iyilesme oranlarindan yiiksek oldugunu gosterdik.

SONUC:

1. Hastalarda, viral enfeksiyon Oykiisii olanlar ile olmayanlar arasinda
tedavi sonrasi isitmede belirgin bir fark tespit etmedik..

2. Hastalarimizda medikal tedaviye baslama kriteri olarak ilk 3 giin i¢inde
baslayanlar ile 3. giinden sonra baslayanlar arasinda 1 gr
metilprednizolon uyguladigimiz grupta anlaml fark tespit ettik. Diger
grupta ve genel tedavi sonuglarinda ise fark tespit etmedik.

3. Medikal tedaviye ilk 7 giin i¢cinde baslananlar ile 7. giinden sonra
baslananlar arasinda anlamli fark tespit etmedik.

4. Her iki grupta vertigosu olan ve olmayan hastalarin sonuglar1 arasinda
anlamli fark tespit etdik. Vertigo kotii prognoz kriteri olmustur.

5. Bizim ¢alismamizda odyogram tiplerinin orantisal dagilimi literatiir ile
uyumlu bulunmustur

6. Tinnituslu olgularin iyilesme oranlari iyi prognoz gostergesi olmustur.

7. Yiikselen ve diiz tip odyogramli olgularimiz, inen tip ve total ve totale
yakin odyogramli olgularimizdan daha iyi prognoza sahiptir.

8. Sonuglarimiz ele alindiginda, baslangictaki isitme kaybinin siddetinin

tedaviyi olumsuz yonde etkiledigini gordiik.
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9. Bizim ¢alismamizda yiiksek doz steroid uygulaniminda hastanede yatis
siiresinin kisaldigim1 dolayisiyla hastalarda hem psikolojik kazan¢ hem
de is gii¢c kayb1 6nlenebilecegini gosterdik.

10. Tedavi sonuglarimizi spontan iyilesme oranlarindan yiiksek oldugunu
gosterdik.

11. Baslangi¢ tek doz 1 gr metilprednizolon uygulanan grubumuzun

tedaviye yanitim1 anlamli derecede yiiksek bulduk.
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6.0ZET

Ani isitme kaybi tanmisi ile yatirlarak tedavi edilen olgularda odyolojik
bulgular, prognoz ve steroid dozlarimin tedaviye etkinligi retrospektif olarak

arastirildi.

Klinigimizde 2000-2008 yillar1 arasinda yatirilarak tedavi edilen 60 AIK’I
hasta retrospektif olarak ¢alismaya dahil edildi. Caligmaya 28 erkek, 32 kadin, en
yaslis1 84 en genci 8 yasinda olan toplam 60 olgu dahil edildi. Yas ortalamas1 41,53
olarak bulundu. Hastalar baslangi¢ steroid dozuna gore iki gruba ayrildi. Birinci
grup baslangi¢c dozu olarak tek doz intravendz 1 gram metilprednizolon, ikinci grup
baslangi¢c dozu olarak oral 1 mg/kg metilprednizolon dozu aldi. Azalan dozlarla
steroid tedavisine devam edildi. 1 gr ve 1 mg/kg metilprednizolon alan her iki
grupta 30 olgu calismaya alindi. Her iki gruba dekstran 40, B kompleks vitaminler,
ginko biloba, histamin, asiklovir, tuzsuz diyet, H2 reseptor antagonisti verildi.

Hastalara 3., 5., 7. ve 10. giinlerde odyogram yapildi.

Olgular yas, baslangic isitme kaybi siddeti, bagvuru siiresi, odyogram tipleri,
tinnitus ve vertigo varlig1 gibi prognostik gostergelere gore incelendi. 1 gr steroidli
grupta 3 giinden 6nce basvuranlarin iyilesme orani ile 3 giinden sonra basvuranlar
arasinda anlamh faklilik saptandi (p <0.05). Vertigo varligi ¢alismamizda kotii
prognoz gostergesi olmustur. Tinnitus varligl iyi prognoz gostergesi olmustur.
Baslangic dozu 1 gr metilprednizolon uyguladigimiz grubun yiikselen tip
odyogramimin iyilesme orani, 1 mg/kg metilprednizolon uyguladigimiz grubun
iyilesmesine gore istatistiksel olarak anlamli bulundu (P<0,05). 1 gram
metilprednizolon uygulanan grupta % 76,7 iyilesme saptandi. 1 mg/kg
metilprednizolon uygulanan hastalarda ise % 63,3 iyilesme saptandi. Her iki grup
arasinda iyilesme sonucglari bakimindan anlamli farklilik saptandi (p<0,05).
Baslangic dozu 1 gr metilprednizolon uyguladigimiz grupta ortalama iyilesme

stiresi 3.86 £ 1.39, 1 mg/kg metilprednizolon uyguladigimiz grubun iyilesme siiresi
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ise ortalama 6,66 * 1,39 bulundu. Her iki grup arasinda iyilesme sonuclar

bakimindan anlamhi farklilik saptandi (p<0,05).

Baslangic dozu olarak 1 gram metilprednizolon uygulanan hasta grubunun
iyilesme yiizdesini ve iyilesme siiresini, 1 mg/kg metilprednizolon uyguladigimiz

gruptan daha etkin oldugunu gozledik.

Anahtar Kelimeler: Ani Isitme Kaybi, Steroid, Prognoz
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7.SUMMARY

The present study investigated 60 subject with sudden hearing loss.
Their audilogical findings, prognosis and dose of steroid were retrospectively
managed from the clinical practice of the ENT Department of Siileyman

Demirel University between the year 2000-2008.

28 male, 32 females, aged 8-84 years, mean age 41,53 were recruited
into this study. Thee patients were devided into two groups according to the
treatment dose of steroid. Group I had 1 gr. Intravenous methiylprednisolone.
Group II had 1 mg/kg methilprednisolone perorally preliminary. The medical
treatment contunied in decreasing doses of steroid. Both of the groups had
equal number of cases ( 30 cases for group I- 1 gr intravenous
methylprednisolone, 30 cases for Group II- 1 mg/kg methylprednisolon
perorally). Dextran 40, vitamin complex B, gincko biloba, histamine, little
salt diet, asiclovir, H2 reseptor anthagonist werw managed. On day 3, 5, 7, 10

audiogram were performed.

The patients were examined according to the prognostic factors such
as the level of hearing loss, the period of application to the clinic, type of
odiogram and the existence of vertigo and tinnitus. There was a significant
difference between the 1 gr steroid group who applied before 3 days and after
3 days ( p<0,05). In our study the existence of vertigo was a poor prognostic
factor but tinnitus was a good prognoctic factor. The groups who had taken 1
gr methylprednisolon had a beter stastical result than the groups who had
taken 1 mg/kg methylprednisolon ( p<0,05). The groups who had taken 1 gr
methylprednisolon had an improvement of % 76,7. The groups who had
taken 1mg/kg methylprednisolon had an improvement of % 63,3. So between

two groups we understand that there was a significant result about the
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improvement. The duration of improvement in the 1 gr methylprednisolon
group was approximately 3,86+1,3 day and in the 1 mg/kg methylprednisolon
group was 6,6+1,39. The duration of improvement was significant between

two groups ( p<0,05).

In our study we understand that the group who had taken 1 gr
methylprednisolon had a beter improvement in time and ratio than the group

who had taken 1 mg/kg methylprednisolon.

Key Words: Sudden hearing loss, steroid, prognozis.
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