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ANI ISITME KAYBINDA STERO IDLi VE STEROIDSiZ TEDAVIi
ETKINLiGIiNIN KAR SILA STILMASI
DR. PINAR YAGMUR

OZET:

Bu calsma, Haziran 2001-gustos 2005 tarihleri arasinda Eghir Osmangazi
Universitesi Tip Fakultesi Kulak Burun Baz Anabilim Dalinda, polikliie bavuran ve
tedavi edilen 45 angitme kayipli hasta ile yapildi.Bauran 28 hastaya (14 erkek, 14 kadin;
ort. y&:38.54 ) steroidli anisitme kaybi protokolt uygulanirken,gir steroid almasi endike
olmayan 17 hastaya da(9 erkek, 8 kadin; okt5¢h12 ) steroidsiz protokol verildi.

Her iki grupta da tedaviye flama zamanlari, Bngictaki gitme kaybinin derecesi,
isitme kaybina ek olarak vertigo varnlive odyogram konfigirasyonu ile tedavi sonuclari
acisindan fark olup olmagini kasilastirdik.

Steroid verdiimiz grupta, ilk hafta icinde tedavisi gananlar ile daha gec¢ tedavi
verdigimiz hastalarin sonuglari anlamli derecede farkligderoid alan grupta, yikselen tip
ile algalan tip odyogrami olan hastalarin tedavnugari anlamli derecede farkliydi. Bu
kriterler dsinda, iki grupta da tedavi sonrasinda gnte yoninden fark tespit edemedik

Bizler bu sonuclarsiginda, iyi prognostik faktorlerin birkaginin bulunsadsinda,
lyilesmenin daha iyi oldgunu gosteremedik. Yapilan géir calgmalara benzerekilde
steroidlerin dzellikle 500, 1000, 2000 frekansl&idaitme kayiplarinda daha etkili olgunu
da bulamadik. Bunda da en ¢ok, bizim tedavi prdigkdzde steroidlere ilave bir¢ok ilaci da
beraber kullantyor olmamiz ve iki grup arasinda feakli ilac olarak steroidi kullanmamiz

diye dizunduk.



COMPARISION OF TREATMENT EFFECTIVENESS BETWEEN SUDD EN
HEARING LOSS PROTOCOL W IiTH STEROID AND W iTHOUT STEROID
DR. PINAR YAGMUR

SUMMARY:

The patients who had been undergone medical themaplsksehir Osmangazi
University Ear Nose Throat Department between A8 - August 2005 with the diagnosis
of sudden hearing loss were included in this stligyenty-eight patients (14 male, 14 female,
mean age 38,54) were treated with hearing lossopobtwith oral steroid, and other 17
patients (9 male, 8 female, mean age 50,12) in wihensteroid usage was not indicated were
treated with the sudden hearing loss protocol $tesoid.

In both group, starting time of the treatment,rhreploss level, presence of vertigo
addition to hearing loss and odiogram findingshaf patients were compared before and after
the treatment.

In steroid used group, results comparison of treatrstarted in first week and started
later were founded meaningful. In same group, tneat results of patients with an ascending
type odiogram and a descending type odiogram weweded different. Except for these
criteria, in both group no differences were foundadng recovery period.

When the results were obtained, it was seen ti@etwas no recovery differences
between in both groups except for few prognostatdis. As if seen in other studies, oral
steroids are not effective for hearing loss espigcat frequencies of 500,1000 and 2000.
Since the difference in both groups was the stewsabe, the reason of this may be usage of

other drugs in addition to steroid in our treatmamattocol hearing loss



GIRIS VE AMAC:

Ani isitme kaybi, acil tani ve tedavi gerektiren bir Kulbastalgidir. Isitme kaybi
birka¢ saniye, dakika veya saatler icinde gjeliHastalar sabah uyandiklarinda bazen de
telefonla kongurken sitme kaybini fark ederler.

Hastalgin gorilme sikil yilda, 5-20/100000 olarak bildiriimektedir. Anchkstalarin
blayutk bir kismi, hastalin kendiliginden iyilsmesi nedeniyle hekime pairmadiklarindan
gercek siklik s@ikl bir sekilde ortaya konamamaktadir. En sik 30-6flgra arasinda gorultr
ve olgularin buyidk ggunlugunda tek kulak tutulmgur (1, 2, 3).

Etiyolojide en ¢ok kabul goren teoriler; viral ekégyonlar, vaskiler nedenler, koklear
membran dizensizlikleri ve otoimmuinite olup, bircoklguda belirgin sebep
gOsterilememektedir. %210-15 olguda etiyoloji aydirtdbilmekte, geri kalanlarda ise
idiopatik ani jitme kayiplarindan séz edilmektedir. Ozellikle,deiye yanit alinamayan bazi
olgularda altta yatan bir malignite olagilekla gelmeli ve ileri tetkik yapiimalhdir (1, 2).

Hastalgin primer nedeninin bulunamamasi, fizyopatolojisitam olarak bilinmemesi,
kendiliginden iyilessme siklginin yiksek olmasi ve kontrol grubu giurmadaki zorluklar
nedeni ile 6zglin bir tedavi yontemi ortaya konamsawa bunun sonucunda i tedavi
secenekleri dnerilrgiir. Son yillarda, Uzerinde en fazla durulan etjigl faktor virtsler olup
hasta icin kontrendike g@#se kortikosteroidler tedavi protokoliinde mutlalex almaktadir..

Biz de bu cabmamizda, steroidle beraber mikro sirkilasyonu digzgei ajanlar
verdigimiz hastalarin tedaviye yanitlari ile steroid veyip sadece mikro sirkiilasyonu
dizenleyici ilaglarla tedavi edilen hastalarin yamnda fark olup olmagini géstermeyi

amacladik.



GENEL BiLGILER:

TANIM:

“Uc¢ giinden daha az bir strede birbirini takip ederdeisik frekansta 30dB ve daha
fazla sensorindral tipsitme kaybi1” ani §itme kaybi olarak tanimlanir (1, 2, 4). Ancak son
yillarda daha kesin bir tanimlama icin galalar yapiimaktadir. Anisitme kaybi kriterleri
sunlardir:

i-Isitme kaybi birbirini izleyen en az ti¢ frekansta3@B’in listiinde olmalidir.

ii-Isitme kaybi en ¢ok (¢ gin icinde ya da daha kisaibi icinde yerkamelidir.

Isitme kaybi birkag saniye, dakika veya saat icinelésnis
olmahdir (1, 2).

INSIDANS VE PREVALANSI:

Sikhgi yilda yaklgik 5-20/100000 olarak bildirilmekle beraber, gercilsidans
kendiliginden iyilesen hastalarin hekime pairmamalarindan dolayi daha yuksektir. Her iki
cinste git siklikta gortlmekte olup %90 olguda tek kulakulumu vardir(1, 3).

FIZYOPATOLOJ i:

Gunumuzde anisitme kaybi fizyopatolojisi ve histopatolojisi Uzede calgmalar
bulunmasina @nen etiyolojisi tam olarak aydinlatilamagtm (1, 4).

Yapilan histopatolojik incelemelerde en c¢ok Uzeeindurulan nedenler, virltik
enfeksiyonlar, vaskiler olaylar, immunolojik realmilar ve labirentin membran riptart
olarak bildiriimektedir (4, 5, 6). Son yillardakalgsmalar viral enfeksiyonlarin etiyolojide
giderek artan bir 6neme sahip ofduu vurgulamaktadir. Schuknecht ve arlgtata (6, 7),
ani isitme kayipli hastalarin temporal kemiklerinin hgatolojik incelemesinde, tektoryal
membran ve stria vaskilariste atrofi, korti orgaairgcokme, sakkiler makulada duyu epitel
tabakasinin kismi yokfiu ve koklear sinir sayisinda azalma bujtau ve bulgularin viral
etiyolojili labirentitte gortlen lezyonlara oldukgenzer oldgunu bildirmilerdir.

Gunumuzde kabul goéren bir gdir goriy de; koklea perflizyonunun bozulmasi ile

ilgilidir (4, 8). Isitme kaybinin ani gelimesi, sistemik damar hastaliklari ile beraber olnias



histopatolojik bulgular damarsal hipotezi desteld&tadir (2, 9). Anigitme kayipl,
hipertansiyon, konjestif kalp yetmeglive bdbrek yetmezhi bulunan hastalarin yapilan
histopatolojik cakmalarinda; stria vaskulariste ciddi dejenerasyontj brgan

harabiyet ve ilerleyen donemde fibrozis ve osstiijlan gibi kokleada vaskiler dejeneratif

degisikliklerin oldugu gosterilmgtir (1, 4, 8, 9).

ETYOLOJI:

Ani isitme kaybinin halen etiyolojisi tam olarak ac@idikavigturulamamgtir. 100 den
fazla etiyolojik neden sayilmaktadir. Hastalarican%210-15’inde neden saptanabilir (1, 4).
Etiyolojiden sorumlu tutulan nedenler; EnfeksiyGaanler (viral veya bakteriyel), Vaskiler
nedenler, Koklear membran riptur, Metabolik boakldr, ilag toksisiteleri, Otoimmun
hastaliklar, Norolojik hastaliklar, NeoplazmlardirHerhangi bir etiyolojik neden
bulunamazsa hastalik “idiopatik aritme kaybi” olarak isimlendirilir (1, 2, 4, 10 ,1112,
13).

A-ENFEKSIYOZ NEDENLER:

1-Viral nedenler:

Ani isitme kaybinin etiyolojisini aydinlatmak (zere yaml calsmalarda en cok
virisler Uzerinde durulngtur. Ani isitme kaybi olan vakalarin yaklk %40’inda gitme
kaybinin balangicindan 6nceki bir ay i¢inde gegcirignibir st solunum yolu enfeksiyonu
mevcuttur.

Virtslerle ilgili 1990 yilinda yap#n bir calsmada Cummings (14), arenariisiin
sebep oldgu “lassa fever” olarak bilinen enfeksiyonu gecitexstalarda oldukca fazla sayida
ani isitme kaybi gektigini bildirmistir. Vasama ve Linthicum (15), presbiakuzili, agitme
kayipl ve normal kiilerin temporal kemiklerini histopatolojik olarakdelemgler ve stria
vaskdlaris, sacl hucreler ve spiral ganglionurkalphicrelerindeki dejenerasyonun en fazla
ani isitme kayipl hastalarda olgunu gosternglerdir. Schuknecht ve Donovan (7) agitme
kaybr gecirmg 12 hastanin temporal kemiklerinde yaptiklari tpstolojik ¢alsma da, ani
isitme kaybi gecirmi hastalar ile viral labirentit gecirmihastalarin benzer bulgulara sahip

olduklarini saptamglar, incelemelerinde damar tikangkha ait ya da perilenfatik fistulu



isaret edecek herhangi bulguya rastlamamalir.

Son yillarda AIDS vakalarinda da agitme kaybinin rastlanilg@ina iliskin yayinlar
vardir. Hangi mekanizma ilesiime kaybi oldgu kesin olarak bilinmemekle beraber bazi
olasiliklar 6ne surtlmektediisitme kaybina, HIV virtisiiniin direk néropatik etkisiyfirsatci
enfeksiyon (bakteriyel, fungal menenijit ya da sisgralovirtise bgli SSS enfeksiyonu)
olusturarak veya bu hastalarda sik gortlen sifilizithege olabilecekleri kabul gérmektedir
(16, 17). Bu bulgular etiyoloji de viral enfeksiyian gtcli olarak desteklemektedir.

2-Bakteriyel nedenler:

Bakteriyel menenijitler antibiyotikler 6ncesinde g&tarda %90-100 oraninda
mortalite ile seyrederken, antibiyotiklerin tedaigler almasi ile mortalite hizla azagbm.
Ancak hastafiin sekelleri ciddiyetini devam ettirmektedir. Bukstlerden biri olan gsitme
kaybinin insidansi %3 ile %40 arasindgigimekle birlikte yayinlarin ggunda %5-20 olarak
bildiriimektedir (18).isitme kaybi enfeksiyonun fulminan evresinde ya diegyne siirecinde
meydana gelmektedir ve daha cok iki tarafli, ilderecede kayipeklinde olmaktadir.
Kenelerle tainan bir spiroket olan Borrelia burdgorferi'nin ggbold@gu Lyme hastafiinda,
bilateral fasiyal paralizinin de mevcut ofglu multipl kranial néropatilerle berabegitme
kaybi goralur (19). Yine sifilisin daha cok erkedreeminde gorulmekle birlikte ge¢ dénemde
de ani §itme kaybi gekebilir. insidansinin %2'den az olgu bildiriimistir. Erken donemde
sifilitik menenjite ya da kulak tutuluma sekondeiitme kaybina sebep olurlar. Geg
dénemdeki sifilisin bulgulari, Meniere benzggkilde kitsel ve vestibller disfonksiyonun
birlikteligi seklindedir. Sifilise bah ani isitme kayiplari penisilin ve steroid tedavisine iyi

yanit verirler (20).

B-SIRKULATUAR NEDENLER :

Vaskiler nedenler, viral enfeksiyonlardan sonraek Gzerinde durulan nedenlerdir.
Arteriyel sistemde meydana gelen trombus, embalnakna gibi nedenler yaninda, vaskuler
sistemi etkileyen spazm ve hiperkoagulasyon daui@gkn beslenmesini bozar. Diabetes
mellitus, Burger hastali ve kollagen doku hastgh gibi sistemik vaskuler hastaliklar,
tromboembolik olaylarin gorulgiii kardiyak ameliyatlar, kiigik damarlarda blokaj a@ap
polistemia vera, orak htcreli anemi ve I6semi aejgtme kaybi yapan hastaliklar arasinda
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sayllabilir. Vertebrobaziller yetersizlik durumunda nérolojik bulgularla birlikte ankitme
kaybi ortaya cikabilir (4, 12, 21, 22).

Yukaridaki cagmalarda etiyolojide vaskiler nedenler desteklereseettieki verilerin
¢ogu iskeminin sorumlu olmagh yonindedir. Bazi deneysel gahalarda iskemiye en hassas
yapinin ganglion hucreleri olgu gosterilmg olup, ani gitme kayipli olgularda korti organi,
stria vaskdlaris ve tektorial membranin baskinakagtkilenen yapilar olduklari gorulstir
(8, 23, 24). Koklear kan akiminin en distal uculdm@siesi en zayif olan bolgedir. Dolayisiyla
oklizyona en hassas kismi koklea apeksidir. Burgh lodarak eer vaskuler patoloji ani
isitme kaybinda major etiyolojik faktor olsaydi erk sie ciddi olarak dgilk frekanslarin

etkilenmesi beklenirdi ancak durum boylesdidir (24).

C-TRAVMAT iK NEDENLER:

Koklear membran rtpturi:

I¢ kulak fonksiyonlarinin gganabilmesi icin i¢ kulakta mevcut olan sivilariengede
olmasi gerekmektedir. Farkl biyokimyasal igeri sahip olan endolenf ve perilenf,
endolenfatik hidrops gibi g#li hastaliklara bal koklear membran yirtiklari sonucunda
birbirlerine kargsarak sitme kaybina neden olur. Buradakitine kaybi dalgalisitme kaybi
seklinde olabildgi gibi ani isitme kaybiseklinde de olabilir. Perilenf fistlllerinde, perile
genellikle orta kulak ve bazen de endolenfatiklinga gecereksitme kayiplarina neden
olabilir (10, 25).

Perilenfatik fistll ¢ basit mekanizma ile meydgedir:

1- Otik kapsulde ya da bununlaskili membranlarda konjenital dehisans mevcuttur.
Bunlar daha sik olarak Mondini displazisi gibi tesngd kemgin ya da kranial
iskeletin dger anomalileri ile birlikte goérulurler ve ¢a, en sik stapesi ya da
yuvarlak pencereyi etkileyen orta kulak anomaliileriberaberdirler (26).

2- ikinci grupta ise kulga veya temporal keme olan bir travmadan sonra
perilenfatik fistil gekir. Travma, stapes cerrahisinde gidugibi iyatrojenik
olabilir ya da temporal kemik kiriklarindan sonraydana gelebilir. Akustik
travmanin ve barotravma etkisiyle de, hizli basdwegisiklikleri orta kulak
aracilgiyla yuvarlak ya da oval pencerelere iletilergiksel islev bozuklguna yol
acabilir. Bununla birlikte travmatik olgulardgitme kaybinin perilenfatik fistilden
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ziyade i¢ kulak yapilarinin hasarindan kaynaklanmabka olasidir (24).

3- Daha targmali bir konuda, spontan olarak meydana gelenedatik fistullerdir.
Spontan fistiullere, artmiintrakranial basincin koklear kanal veya interafilstik kanal
aracllglyla labirente iletiimesinin sebep olabilgcaleri surulir. Bu yuzden ikinma,ga
kaldirma, 6kstirme ve hgipma gibi faaliyetlerin i¢ kulak disfonksiyonunabsp olabilecgi
iddia edilmitir (27).

Koklear membran ripturd istatistiklerergg@ni sgirlik nedenlerinin %3-5'nden

sorumludur (28).

D-NEOPLASTIK NEDENLER:

Ani isitme kayiplarinin  %1-2.5'inin  nedeninin  akustik mim oldyu
bildirilmektedir (1, 4). Akustik ndrinom olgularini 6zellikleri, tedaviye kismen cevap
vermeleri ve tek tarafli olmalaridir. Dolayisiyledaviye yanit alinamayan durumlarda
etiyolojide akla gelmelidir. Son zamanlardaki bmligma, kortikosteroide belirgin cevap
vererek duzelensitme kaybi olgularinda dahi akustik nérinomun e&aedilemeyecggni
gostermgtir (7).

Temporal kenie metastaz yapan akger, meme, gastrointestinal timorlerine
sekondersitme kaybi goérilebilir (10, 25).

Paraneoplastik sendromaghaolarak da anigitme kaybir meydana gelebilmektedir.
Burada kastedilen timorin lokal olarakgidledolayli olarak (hormon veya hormona benzer
maddeler salgilamasi yolu ile) agitine kaybina neden olabilmesidir. giozaman salgilanan

maddeler otoimmun mekanizma yolu ile etkili olur{@s).

E-OTOIMMUN NEDENLER :

Son yillarda i¢c kulak kasikhgi ile ilgili calismalar giderek artmgtir. Endolenfatik
kesenin, baisikligin diizenlenmesinde rolii olgw kabul edilmektediric kulak, bagisiklik
sisteminde primer hedef olarak veya sistemifiphlik sistemden sekonder olarak etkilenir.
Primer i¢ kulak hastalinda hastalik genellikle iki tarafli, ilerleyici sgdrinoral gitme
kaybiyla kagimiza cikar. Ancak hastalik bir donemde tek tamifirak kagimiza cikarak ani
isitme kaybiyla kagabilir. ikincil olarak i¢ kulgin en sik tutuldgu hastaliklar poliarteritis

nodoza ve Cogan sendromudur. Nuks eden perikosdrikpidozis, sistemik lupus



eritamatosus (SLE), ve Takayasu hagtah bal tutulum daha az siklikta goralir (4, 10).

F-NOROLOJIiK NEDENLER :

Norolojik nedenler icinde multipl skleroz (MS), mén ve lateral pontomeduller
sendromunda da (anterior inferior serebellar aoolojisi) vertigo ile @ zamanh olarak
bazen anisitme kaybi gorulebilir. Ani ditme kaybi nedeni olarak MS ancak vakalarin
%0.5’'inden sorumludur. Bu vakalarda agitme kaybi birka¢ gin icerisinde yegie ve

hastalgin remisyonlarina g olarak gerilemeler gosterebilir (10, 11, 12).

G-TOKSIiK NEDENLER;

Ototoksik ilaclar:

Ani isitme kaybina yol agan ilaglar iginde, streptomisggntamisin, tobramisin,
vankomisin, kinin, salisilatlar, sisplatin, furosieimetakrinik asit, desferrioksamin sayilabilir.
Ayrica intravendz kullanilganda eritromisin, yuksek dozlarda piroksikam ve moéipen de
ani isitme kaybina yol acabilir. Lokal olarak kullanildazi ilacglarinda anisitme kaybi
meydana getir@i bilinmektedir. Bunlar arasinda kromik asitle meesyon kenarlarinin
yakilmasi ve streptomisinin orta kgk damlatilmasi da anisiime kayiplarina neden
olmuslardir. Ayrica gentamisin, neomisinin orta kgda damlatilmalari ya da gelfoama
emdirilmis olarak kullaniimalari sonucunda da aitime kayiplari neden gorulngiiir (10, 12,
28).

H-PSIKOJEN IK NEDENLER:

Psikojenik olarak anisitme kaybi vakalari yayinlangtir. Ancak bunlarda tani
kolayca konabilir. Hasta 6zellikle bilateral vakala higbirsey duymadiini ifade edebilir. Bu
hastalarda stapes kasi refleksinin aranmasi vaaaydirain-stem response (ABR) gercek

taniya goturar (28).

SEMPTOM VE BULGULAR:
Hastalik tipik olarak aniden ortaya cikan, genddlitek tarafli ve bazen de iki tarafli
sensdrinoral tiptesitme kaybiyla karakterizedidsitme kaybi, hafiften totalsitme kaybina

kadar varan dgsiklikler gosterebilir. Hastalarin bir kismindgtme kaybi1 sabah uyaninca



fark edilir, bir diger hasta grubunda isgitme kaybi etkilenen kulak sese maruz kalinca
(telefonla kongma sirasinda old gibi) fark edilir (10).

%70-80 olguda kulakta gultu ve c¢inlama vardir. giltu ve ¢inlamanin vag
prognozun iyi oldgunu karet eder ve kokleadaki sach hicrelerin fonksiyorezervini
gosterir. ultu ve cinlamasitme kaybindan birka¢ saat 6nce veyiénie kaybiyla birlikte
ortaya cikar ve genellikle bir iki ay icinde kaybo(11).

Hastalarin bir kisminda vestibiler sistemle ilgikkinmalar vardir. Ba dénmesi
prognozun kotl oldgunu gosterir vesiddeti isitme kaybinin derecesine gore artar.s Ba
donmesiyle ¢ zamanli olarak nistagmus da gozlenir, vestiblimgomlar genellikle bir
hafta icinde kaybolur. Ayrica hastalar bazer bgrisi, atg ve kulakta dolgunluktan da
yakinirlar (29).

Isitme kaybi genellikle tek kulakta gorilur ve herkkilag! esit oranda tutar. Bilateral
gorinme orani %4-17 olarak bildirilgtir (30).

Fizik muayenede timpanik membran genellikle nornmaldincak bazi olgularda orta
kulakta sivi olabilir. Effizyonlu otitlerde, ortaulaktaki virtslerin labirenti etkilemeleri

sonucunda ansitme kaybi gekebilir (10).

Prognozu etkileyen faktorler:

1-lyi prognostik faktorler:
-Hasta ne kadar erkengvarmus ve tedaviye hemen danmssa,
-Odyogramda iki hafta icinde iygene belirtileri varsa,
-Vestibller semptomlarskk etmiyorsa,
-Tinnitus mevcut ise,
-Isitme kaybi tek tarafli ise,
-Odyogramda “yukselengetipi i sitme kaybi saptanrysa,
-Isitme kaybi parsiyel ise,
-Birden fazla vaskiiler risk faktori mevcutsdse,
-Hasta ne kadar geng ise prognoz iyidir.

2-Kotu prognostik faktoérler:
-Hasta ne kadar gec svairmus ve tedaviye gec klanmssa,
-Odyogram grisi “inen &gri” tipinde ise,



-Vestibuler belirtiler ve fasiyal paralizi varsa,

-Isitme kaybi cift tarafli ve totalse,

-Birden fazla vaskuler risk faktorii mevcut ise,

-Hasta yali ise, prognoz kétudur (5, 11, 12, 28, 31, 32, 33)

Ani isitme kaybi olan olgulara verilen tedaviye yanitiazb faktorler tarafindan
etkilendgi 6ne surdlmektedir. Bunlar arasinda en ¢ok Uzeriddrulan bglangictaki itme
kaybiningiddeti, vertigo vegitme kaybinin bglangici ile tedavinin bdgamasi arasinda gecgen
suredir (1, 5, 32, 33, 34).

Hastalga slik edensiddetli vertigonun ve odyogram konfigirasyonunumgsrozu
olumsuz yonde etkileg ve yukselen tip odyogramlarin, al¢alan tip odyoglara gore daha
lyi prognoza sahip oldiu vurgulanmaktadir (5, 31).

Tedaviye erken zamandastenmasi énerilmektedir (5). Ozellikle ilk on guindsonra
uygulanan tedavilerde ka1 orani, ilk on gin icinde uygulanan tedavileréreg daha
disuktir. ikinci haftadan sonra uygulanacak olan tedaviniammhl olmadgi, bu sure zarfinda
aktif hastalgin geriledii ve hasarin kalici hale gefgibelirtimektedir (5, 12).

Baslangictaki gitme kaybininsiddetinin hastafiin siddetiyle d@ru orantih oldgu ve
dolayisiyla tedaviyi olumsuz yonde etkilgdvurgulanmaktadir (5, 31).

Ortalama %40 hastada gortlen vertigonun genellkddl prognoza ve i¢c kulak
hasariningiddetine garet ettgi belirtimektedir. Yapilan ¢ajmalarda nistagmusu olan ve
olmayan hastalar kiyaslaginda iyilsme acisindan bir fark tespit edilmeatm. Bununla
birlikte bitermal kalorik test ve ENG’de anormall@ulari olan hastalarda diskriminasyon
skorlarindaki iyilgmenin koéti oldgu, ancak gitme dizeyleri hakkinda yol gosterici
olmadgini belirtilmistir (30, 34). Ani gitme kaybina @ik eden tinnitusu olan olgularda,
prognozun daha iyi oldw bildirilmistir (32).

TANI:

Ani isitme kaybinda tani icin hastanin Oykisu son der@eemlidir. Ani kitme
kayiplarinda mimkiinse neden saptanmalidir. Ancéklaan %10-15'inde bu mumkuandur.
Oykude, son haftalarda gecirilen ust solunum yaifeksiyonu olup olmagi, ototoksik ilag
kullanimi, herhangi bir travma gecirip gecirm@dagir kaldirma veya ikinma gibi zorlanma

olup olmadgl, sistemik mevcut herhangi bir hasgalolup olmadgi, herhangi bir cerrahi



operasyon gegcirip gecirmegisorulmalidir.

Isitme kaybinin aniden ojmasi, sensorindral karakterde olmasi ve etiyolojkesin
olarak bilinmemesi asil tani koydurucu semptomlarderaberinde, kulakta gultu ve
¢inlama, ba donmesi bulunabilir vesitme siniri dginda kranial sinirlere ait herhangi
patolojik bulgu mevcut deldir. Bu bulgular giginda tani kolayca konur (10, 28).

Taniya yonelik tetkikler:

Odyolojik incelemeler:

Pure tone odyometride tek tarafli grlitic frekansi birden tutan orta dereceden totale
kadar dgisen siddette sensorindragitme kaybi saptanmasi tani koydurucudsitme kaybi
sadece alcak veya yuksek frekanslari tutagildibi tim frekanslari tutabilir. Sheehy kendi
hastalarini odyometrik bulgulara dayanarak 4 gaypemstir:

1- Duz tip sitme kaybi, %41 oraninda goralur.

2- Yuksek tonlarda kayip, %29 oraninda goruliree® diskriminasyon skoru
bozuktur.

3- Alcak tonlarda kayip, %17 oraninda gorulur. &ye diskriminasyon fazla
bozuk dgildir.

4 - Total kayip, %13 oraninda gorular (24).

Isitme kaybininsiddeti ve tutt@gu frekanslar prognoz acisindan énemlidir.

Timpanogramda orta kulak basinclari genelde nonmaéthpes reflekssekleri isitme
kaybi1 60dBli amamgsa ¢@unlukla etkilenmez. Ancak dalkaldetli kayiplarda ipsilateral ve
kontralateral stapes refleksideri yukselir ya da refleks alinamaz.

Supraliminer testler ve ABR, patolojinin vestibiirokoklear ayriminda yardimci
olur. ABR incelemesinde 5. dalganin ortaya konniasretrokoklear patolojilerden ayrimi
yapihr (24).

Her ne kadar ENG’de anormalliklerin olmasinin progfik 6nemi bulunsa da (kétu
prognoz), hastatin akut fazinda ENG yapilmasinin ¢ok agele var gibi gérinmektedir.
Rezidlel vestibuler disfonksiyon hastanin durumabitize olduktan sonra devam gtti
durumlarda ENG dgerlendiriimesi yapilmalidir. Aminoglikozid gibi vieisiulotoksik ilaglarin
kullaniminin s6z konusu olgu durumlarda, ENG tanida 6nemlidir (12, 24, 25).

Konjenital temporal kemik malformasyonundan ya ddigmitedenstipheleniliyorsa
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ileri tetkik yapilmalidir.

Tam kan sayimi, devam eden bir inflamasyona yaidaly hematolojik maligniteyi
gOsterebilir. Benzer bicimde, anormal bir eritrosgdimantasyon hizi devam eden bir
inflamatuar ya da otoimmuin sirecin vanw gostererek, daha ileri tetkiklerin yapiimasi
acisindan uyarici olabilir. Populasyondaki sifiisidansi artmakta olguw icin bununla ilgili
serorojik testler rutin olarak yapilmalidir. Fluscent treponemal antibody absorbtion (FTA-
ABS), veneral disease research laboratory (VDRIy'daha duyarhdir. Endemik bolgelerde
Lyme titrelerine bakilmahdir. Epidemiyolojik ya ddinik olarak risk altindaki hastalarda
HIV'e yonelik serolojik inceleme yapilmahdir. Dah@nceleri ani ditme kaybinin tanisal
calismalarinda serum kolesterol, lipit ve kagekeri profiline bakilirken simdilerde
hiperkolesteroleminin sitme kaybina sebep olgu net olarak gosterilemegi icin bu
incelemelerin rutin olarak yapilmasi dnerilmemektedroid fonksiyon testlerinin yapiimasi
sadece miksddem bulgulari olup dame kaybi oldgu gosterilen hastalarda veya Pendred

sendromundagiphelenilen ¢cocuklarda endikedir (10, 24).

TEDAV:

Ani isitme kayiplarinin tedavisinde halen tam bir yaia sg&lanamanytir. Bir kisim
argstiriclya gore anisitme kayiplarinda tedavi gereksizdir. Ciunki vakalaggsunlugunda
etiyolojide virUsler suclanmaktadir. Virtsler icendoalyatif bir yaklaim yeterlidir. Buna
karsilik bir diger grupta olayin buyik olgude vaskuler kaynaklugidve kokleada bozulmngu
kan akiminin dizeltiimesi ile iyi sonuclar alingcaeri strilmektedir. Bu iki grubun tzeride
birlestikleri ortak nokta, hastalarin mutlak stratle ¥aistirahatina alinmasi geregtlir (11,
12,13, 25, 28, 30, 31, 32).

Ani isitme kayipli olgularda tedavinin spontan igiteeye Ustinlgi gosterilemenstir
(12). Bunun nedeni spontan iyhaenin ilk iki hafta icinde olgularin %60-65'nde
gerceklgmesidir. Ancak yinede buyutk bir hekim grubu agitme kayiph olgularin kendi
haline birakilmamasi gerefti kanisindadirlar, bu nedenle eldeki tedavi olamaksonuna
kadar ve buyuk bir ciddiyetle uygulanmalidir (18).2

Tedavide kullanilan ajanlar daha ¢ok enflamasyamwteimmuin hasari baskilamaya,
0demi azaltmaya ve mikro sirkilasyonu dizeltmeyenefiétir. Kortikosteroidler,
vazodilatorler, ditretikler, histamin, plazma ggsiiciler, karbojen inhalasyonu
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(%5 karbondioksit, %95 oksijen), hiperbarik oksjj@mtraventz kontrast madde ve kalsiyum
kanal blokorleri en cok Uzerinde galmis ve kullaniimg ajanlardir (11, 13, 32, 34). Bu
ajanlarin buyuk bir bolimunu iceren protokollerl&allarak hastalik kontrol altina alinmaya
calsiimistir. Wilkins ve arkadglarinin (35), retrospektif olarak 132 olguyu incilderi
calsmalarinda, ilaglarin biyuk ganlugunu iceren “shotgun protokol” ile tedavi edileriker
protokoldeki ajanlardan sadece bir kismi ile tededilenler kagilastiriimis ve iyilesmede
herhangi bir farkhlik bulunamastir. Yine ayni cahmada tedaviyle elde edilen diizelme ile
spontan dizelme arasinda belirgin farklilik izlenmér.

Eisenman ve Arts (11), literatlirdeki agitine kaybina yonelik tedavi protokollerini
genk sekilde inceleyerek iki noktay vurgulaghardir;

1-Olgularin kicimsenmeyecek bir kisminda 6zelligieprognostik faktorlere sahip
olanlarda tam veya kismi spontan igiiee olmasi,

2-Steroidlerin 6zellikle 500-2000 frekanstaki kdgnda daha belirgin olmak Gzere ani
isitme kayiph olgularda etkili olmasidir.

Tedavi sekillerinin gerek birbirleri ile gerekse spontanzdiime ile kagilastiriimasi
icin isitme kaybindaki dizelmenin standardizasyonu gedekliBugin icin kabul goéren
kriterler;

TAM IYILESME: Isitme seviyesinde 250, 500, 1000, 2000 Hz'de 30dB4060
Hz'de 25dB dizelme olmasi ya datme seviyesinin @er sglam kulak gitme seviyesine
gelmesi (sglam kulak sitmesinin normal olmasi kaluyla),

BELIRGIN IYILESME: 5 frekanstaki (250, 5000, 1000, 2000, 4000 Hetplama
lyilesmenin 30 dB den fazla olmasi,

ORTA DERECEDE IYILESME: 5 frekanstaki ortalama iygenenin 10-30dB
arasinda olmasi,

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

Bu kriterler, “Ad Hoc Commitea of Japanese Ministoy Health and Welfare”

tarafindan belirlenngtir (36).
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Tedavide kullanilan ajanlar:

1-Hemodilusyon:

Bu tedavi ile amag, etiyolojide @milen kan viskozitesini azaltmak, mikro
sirkllasyonu duzeltmektir. Yaygin olarak dekstraidnilir. Kompleks bir polisakkarit olan
dekstranin etki mekanizmasi; ekstravaskuler sivuaskiler yatga cekilmesi ile plazma
hacminin gerslemesini sglamaktir. Kalp debisinin artmasi, hemodilisyon, kenplazma
viskozitesinin azalmasi, hipovolemide kapali durugegen kapillerlerin acilmasi, kapali
kapillerlerin icinde hapsolan kan hicresi kiimeleriserbestlgmesi, eritrositlerin kiimefgne
egilimin 6nlenmesi, kapiller iginde eritrositlerin gkhizinin artmasi ve periferik damar
rezistansinin dimesinde rol oynar. Dekstranlargdr plazma gesleticilerin bu ortak etki
mekanizmalarina ek olarak antitrombositik etkiyesdhiptirler (28).

2-Kortikosteroidler:

Ani isitme kaybinda etkili oldgu gosterilen tek tedavi, semptomlarin ortaya ¢ikmas
takiben en kisa surede stenacak steroid tedavisidir. Steroid kullaniimasiraha dglince
stria vaskilariste inflamasyonu azaltici etkisidiB, 32). Bir baka acidan bakilginda ani
isitme kaybinda viral ajanin etiyoloji de rol oyngdivarsayilirsa, steroidler immin
mekanizmalari baskilayarak enfeksiyonun yayilmasmeden olabilirler. Steroidlerin
kullanimindaki bir dger sikinti da yan etkilerinin sigh ve ciddiyetidir. Diabetes mellitus,
peptik Ulser, hipertansiyon, yeni di@mis tlberkiloz, perilenfatik fistil vakalarinda
kullaniimalari kontrendikedir.

Bugunki genel kaniya gore steroid tedavisi, gerk&lidiovaskiler sistem ve kan
incelemeleri yapildiktan sonra herhangi bir kondlikasyon yoksa uygulanmalidir. Yan
etkilerine kagl dikkatli olunmalidir. Zaytoun ve arkadari (37), 1983 yilinda tedavi
komplikasyonlari sonucunda bir agitme kayipli olgularini kaybetrserdir.

Wilson ve arkadgari (13), ortasiddetli isitme kayiplarinda, steroid tedavisinin
plaseboya goére daha iyi yanit vermagi, ancak hafif-orta sitme kayiplarinda steroidin
plaseboya gore iki kat daha fazla tedaviye yargtasizini bildirmislerdir.
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3-Urografin (Diatrizoata Meglumine):

Bu tedaviyi savunanlara gore; asnitmne kayipli hastalarda stria vaskulariste kan-
koklea bariyeri yikiimakta ve endolenfatik potamsdiyazalmaktadir. Urografin molekiil
agirligl ve yapisi nedeni ile yirtik membran porlarinatriakta ve sodyum pompasini reaktive

ederek endolenfatik potansiyelin yenidensatasini sglamaktadir (10).

4-Vitaminler:

Ani isitme kaybinda B grubu vitaminlerin kullaniimasinemelinde, B grubu vitamin
eksikliklerinde periferik noropatilerin goérilmesiatar. Vitamin tedavisinin bu hastalarda
etkisini gosteren caimalara rastlamadik. Ancak angitme kaybinda uygulanan tedavi
protokolleri icinde B grubu vitaminler genellikleey almstir. B1, B2, B6 kombinasyonlari
tedavide siklikla kullanilir (28).

5-Karbojen ile tedavi:

Karbojen gazi 25 yildan beri bazi Ulkelerde agitme kaybinin tedavisinde
kullaniimaktadir. Karbojen gazi %5 karbondioksit%95 oksijen kagimindan ibarettir. Bu
tedavinin kullanilmasindaki amac; koklear kan akinartirmak ve ic kulgn oksijenlemesini
sazlamaktir. Ancak karbojen gazinin bileindeki oksijen normalin ¢ok Ustiinde ofgluigin,
bu durum kokleadaki parsiyel oksijen basinci veaberinde dokulardaki parsiyel oksijen
basincinin da yukselmesine, dolayisiyla da dokalargerbest oksijen radikallerinin de

artmasina neden olur. Bu yizden karbojen gazisiisai olarak kullaniimahdir (28, 38).

6-Hiperbarik oksijen tedavisi:

Pur oksijen damarlarda vazokonstriksiyona neden, dlu yiizden sempatik blokajla
birlikte kullanilir. Eger kapiller damarlar kalinganis ve daralmgsa, dokular yeterli oksijen
alamiyorsa bu tedavi kisa sureli olarak yaratlesa Kokleadaki parsiyel oksijen basinci
yukselir ancak bu da saf oksijenin zararl etkessi@niyle kisa sureli kullaniimalidir.

Hiperbarik oksijen (HBO) tedavisi i¢ kulak mikrosilasyonunu dizenleyerek etki
eder. Uluslararasi Sualtl ve Hiperbarik Tip DeregkHBO’yu ani sitme kaybi tedavisinde
yardimci tedavi segepeolarak 6nermektedirler (39).

HBO tedavisinin temel kullanim ilkesi, i¢ kg@ia metabolizma igin gerekli olan yeterli

14



oksijeni sglamaktir. HBO tedavisi sirasinda, solunan oksijarsjyel basincinda meydana
gelen arly, plazmada c¢6zinen oksijen miktarini artirir. Bunbglobine bal oksijene
eklenen fazla oksijen, anisiime kaybinda kokleanin artgnioksijen gereksinimini
karsilayacaktir. Mikrosirkiilasyonun engellenmesi, aonbdé metabolizmanin ardindan
asidozis, damar permeabilitesinin bozulmasi, 6demhiperviskozite ile varolan oksijen
yetersizlgi daha da artmaktadir. Mikrosirkilasyon dizeyindkindigiyle HBO bu kisir
donguyld ortadan kaldirmaktadir. HBO sirasinda sgeli vazokonstriksiyon hipoksinin

olusturdusu ddemin hiperoksik kwllarda ortadan kaldirilmasina yardimci olmakt#89).

7-Pentoksifilin:

Ksantin tdrevi (teofilin) benzeri fosfodiesterazhibitorti bir ilactir. Eritrositlerdeki
adenozin trifosfat (ATP)'yi artirir, bunun sonucuamk trombositlerin prostasikline
duyarhlg! artar ve agregasyon yapma yetarazalir.

Kronik tikayici tipte arter hast@inda eritrositlerin azalrgiolan esnekgini artirir,
kanin yukselmi olan viskozitesini azaltarak kan akimini artiriPentoksifilin
vazokonstriksiyon yapan ve bu yolla eritrositlerde@sar meydana getiren diyabet,
arteriosklerozis ve bazi otoimmun hastaliklarlaaber geken ani gitme kaybinda iyi bir
secenektir. Ozellikle dekstranla beraber kullangnimerilmektedir (10, 28).

8-Stellat ganglion blokaji:

Etkisi tartsmalidir. Yontemin esasi stellat ganglionun lokaéstezik ile blokaji ve
buna bg&h sempatik aktivitenin ortadan kaldiriimasi ile zedilatasyon olgturulmasina
dayanir. Bu yontemin erken doénemde ve hiperbariksijek tedavisiyle birlikte

uygulandginda, etkili oldgu 6ne surulmgtir (10).

9-Vazodilatator ilaclar:

Bu tedavi ile koklear kan akimi ve perilenf oksgsgonu artirilir. Koklear kan
akimini artirmak amaciyla vazodilatasyon yapanldta@n, histamin fosfat, betahistidin,
nikotinik asit, atropin, prokain hidroklortr ve pagerin hidroklortr kullanilmaktadir. Ancak
bunlarin sistemik kan basincinistiime gibi yan etkileri vardir. Bunlar iginde papewmeen
etkili olanidir (10).

Oral vazodilatatorler (papaverin veya nikotiniktagiizde kizarma (flushing) ve pa
agrisina neden olurlar ve bu ajanlarin koklear kamak artirdgina iliskin kanitlara

15



rastlaniimamgtir. Koklear kan akiminin dizenlenmesi icin sistenolasimla ilgili bir
tedavinin ne derecede etkili olw tartsilir bir durumdur. Gecmgte IV histamin
uygulamasinin koklear kan delmini artirdgl kabul gormekteydi. Gunumuzde bu

distinceden uzakigmistir (38).

10-Mikrodolasima etkili ilaclar:

Bu tedavinin amaci kanin pihglaa sistemine etki ederek akigihi artirmak ve
kokleadaki mikrodolaami dizenlemektir. Bu amacla kullanilan hepariniigidgk frekansh
isitme kayiplarinda karbojen tedavisine oranla datidli eoldugu gosterilmgtir. Heparin
trombin  olgumunu, trombosit aglitinasyonunu inhibe eder. Agrickolleteral
sirklasyonunun okumunu da etkiler. Kokleada kolleteral sirkilasyomunolmamasi
nedeniyle bu ilaglarin i¢ kulakta kanama riskintiranalari s6z konusudur. Bu nedenle
kullanimlari zaman icinde azalgtir.

Prostaglandin E1, vazodilatasyon ve trombosit agggnu inhibisyonu yapmakla
birlikte, tedavide etkisi gosterilemetir.

Fibrinolitik enzim olan batroksobinin etkili olgu, ayrica pirasetamin vaskiler ve
hiicre dizeyinde oksidatif metabolizma Uzerindekiijfoetkisi nedeniyle tedavide yararli
etkileri olduzu anlgilmistir. Pirasetam, aktive trombositleri inhibe etmekteritrosit
deformabilitesini artirmakta, trombosit ve eritttemin adezyon ve agregasyonlarini

Oonlemektedirler. Etkisini kokleadaki terminal vakkiyatak tzerinde yapmaktadir (10).

11-Antiviral tedavi:

Ani isitme kaybi etiyolojisinde, viral enfeksiyon teorigiksek oranda kabul
gOérmesine rgmen, antiviral tedavi gozle gorulir derecede atakulmaktadir. Bir cahmada
hastalarin %64’'nde alfa interferon kullanignwe tamamen iyilgnenin oldgu bildirilmistir.
Ani isitme kaybinda herpes virlis enfeksiyonunun gorilmeszi vakalarda asiklovir
kullaniminin etkin olagani diésundurmektedir. Prednison ve asiklovir kombinasyamun
erken tghis edilen Ramsey Hunt Sendromunun tedavisigiimenin ve fasiyal paralizinin

duzelmesinde faydali oldgu gosterilmgtir (38, 39, 40).
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12-Cerrahi tedavi:

Etiyolojide perilenfatik fistil dglintlen hastalarda tani amacli timpanotomi yapilarak
hastaningitme ve denge ile ilgili yakinmalarini diuzeltmekas bir menenjit ge§mesini ve
kokleaya hava girmesini 6nlemek amaci ile fistiduomi gerekir.

Yuvarlak veya oval pencerede fistul gorilen olgdéafistil yeri fasya gibi cli
yapilarla onarilir. Burada asil kazang lobBinmesinin kontroliddr. Angitme kaybina neden
olan tumoral patolojilerde (akustik nérinom gibihg cerrahi tedavi uygulanir (10).

Bu tedavilerin dyinda pek cok ilag anisitme kaybinda kullaniimaktadir. Ancak
bunlarin kagilastirmalarini yapmak ¢ok zordur. Spontan iyifeenin ¢ok yuksek ve @geen
serilerde farkli oranlarda olmasi, prognozu etlaleyaktorlerin ¢oklgu, pek cok ilacin tek
basina deil bircok ila¢ grubu ile birlikte kullaniki bu zorl@gun nedenleri arasindadir. Ancak
hemen birgok kez sedasyon, tuzsuz diet, sigardkeé @ainmamasi, istirahat tedavi protokoli

icinde tutulmaktadir.
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GEREC VE YONTEM:

Bu calsma, fakultemiz etik kurulu onayi alindiktan sonrazifan 2001-&ustos 2005
tarihleri arasinda Esfehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiltesi Kulak @BurBazaz
Anabilim Dalinda, poliklinge bgvuran ve tedavi edilen 45 agitme kayipli hasta ile yapildi.
Basgvuran 28 hastaya (14 erkek, 14 kadinglgra, 7-71 ort. ye38.54), steroidli anisitme
kaybi protokolU verildi. Dier 17 hastaya (9 erkek, 8 kadinsjgai 28-75 ort.y&50.12)
sistemik problemlerinden dolay! steroid verilenguilen steroidsiz anisitme kaybi
protokoll uygulandi.

Calisimaya katilan her olgunun, ayrintili hikayesi aljndilak burun bgaz ve sistemik
fizik muayenesi yapildi, rutin biyokimya, hemograsedimantasyon, troid fonksiyon testleri
calsildi. Yas, cinsiyet, risk faktorleri, sitme kaybina gik eden tinnitus ve/veya vertigo
varhgl ve tedavi dgerlendirildi. Tedavi ©6ncesi odyolojik olarak safssedyometrisi,
konusmay! ayirt etme, korsmay! alma g gi, stapes refleks ve akustik impedansmetri testleri
calsildi. Tim odyolojik testler tedavinin 3.gunindegininde, 7.gununde ve 10. gininde
tekrarlandi Isitme kayiplari 500, 1000, 2000 ve 4000 Hz.dekilartea saf sessilerine gore
hafif (20-39 dB), orta (40-59 dB), ileri (60-84 dBJe cok ileri (85dB ve uzerijeklinde
siniflandinidi. Odyogram konfigirasyonuna gore gékselen (250-500 Hz.'i tutarsiime
kayiplari), alcalan (4000-8000 Hz.'i tutagitine kayiplari), diz tip (en iyi ve en kotgilderi
arasinda 20 dB’den daha az fark olaitme kayiplari), total ve totale yakin (85 dB ve
yukarisi) olarak dort grupta gerlendirildi.

Tedavi protokolimiz steroid alabilen her hastagaddrt 60mgr./gtin fluokortolon 3
gunde 10mgr. azalacajekilde 21 gin, tuzsuz diyet, reomakrodeks (2x25010cgun),
urografin (1x2 cc. ilk giin, 1x1 cc gBr gunler 10 gun boyunca), Bensiklan hidrojen fuahar
ampul 2x1, Pentoksifilin ampul 3x1, gingoglikozidrf tablet 2x1, B vitamin kompleksleri
3x1, H2 reseptdr antagonistleri 40mgr. kombinasygklinde uygulandi. Ayrica ilk 1 hafta
icinde bavuran hastalara asiklovir 5x200mgr. 5 gun boyunoatgiole eklendi. Steroid
alamayan gruba da fluokortolonsohdaki tim protokol aynsekilde uygulandi. Tedavi
sonrasiditmedeki dgisimi saptamak icin tedavi dncesi odyogram ile tedavrirasi 10. glinde
yapilan odyogramlar (500, 1000, 2000 Hz. defk e@rtalamalari) kanlastirildi. Her bir
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frekanstaki gitme dizeyleri vesitme kazanimlari acisindan kdastirma yapilarak
istatistiksel olarak deerlendirildi. istatistiksel analizler icin SPSS (Statistical Paekdor
Social Sciences) for Windows 7.0 programi kullanildCalsma verilerinin
karsilastirilmasinda, Eestirilmis t testi (Paired Samples Test), Mann Whitney Ui t€ssher
x2 testi ve Ki-kare testi kullanildi.

Odyogram ortalamasi gam kulgga eit dizeydeyse, normalsitime seviyesine
gelmisse (30 dBve altl) veya hastalik 6ncesi elimizde enéwlan odyogramindakiitme
seviyesine yukselmpge, sitmedeki dizelme tam iyibene olarak dgerlendirildi. Saf ses
odyogram ortalamasi 30dB den daha fazla dizelm&emis ancak normalsitme sinirlari
icinde dgilse belirgin iyilsme olarak dgerlendirildi. Saf ses odyogram ortalamasindaki 10-
30 dB arasindaki duizelmeler orta derecedestyiteolarak kabul edilirken, 10 dB’in altindaki
dizelmeler iyileme olarak kabul edilmedi (36).

Olgular sitme kaybinin bglangici ile tedaviye aligistirelerine gére; ilk 1hafta icinde
isitme kaybi ortaya cikip tedaviye alinanlar ggme kaybinin ortaya ¢ikinin lhaftasindan
sonraki dénemde aurup tedaviye alinanlar diye iki grupta incelendi.

Olgular ayrica gitme kaybina gik eden tinnitus, vertigo ve iki semptomun beraber
bulunmasina gére de gruplandirildi. Bu semptomlaarigi ve kitme sikleri diizelmesi
arasinda bir ilki olup olmadgl ve hangi semptom vaginda daha fazla iyikene oldgu

degerlendirildi.
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BULGULAR:

Calismaya katilan olgularin 23’0 erkek, 22’si kadin,yaslis1 75, en genci 7 yanda
olup, ya ortalamasi steroid alan grupta 38.54edigrupta ise 50.12 olarak bulundu (Tablol).
Olgularin tumindn ydari kasilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel agidan anlamli
farkhlik bulundu (p<0.05). Gruplar arasinda cirgdiykaglilastirmak igin Ki-kare testi yapildi.
Ancak cinsiyete gore gruplar arasinda fark bulunn(ae0.05).

TABLO 1: Gruplara Gére Yas ve Cinsiyet Dgilimi

YAS CINSIYET
En Buyuk En Ortalama  Erkek Kadin Toplam
Klguk
Steroid alanlar (n:28) 71 7 38.54 14 14 28
Steroid almayanlar (n:17) 75 28 50.12 9 8 17

Steroidli ani gitme kaybi protokoll uygulanan 28 hastadan 14’G(p4§tne kaybinin
baslangicindan sonraki ilk 1 hafta icindeslarup, tedaviye alindilar. 14 olgunun 9'u(%64)
ilk 3 ginde bsvurdular. Dger 14(%50)olgu dasitme kaybinin gefimesinden 1 haftadan
daha uzun sire gectikten sonravhadular. Steroid verilmeyen gruptaki 17 hastan#h41)
si isitme kaybinin ortaya cikindan sonraki ilk haftada baurdular. Bunlarinda 3’0 (%42) ilk
3 gunde tedaviye alindilar. Geri kalan 10 (%58¥hast 1 haftadan daha uzun siire sonunda

tedaviye alindilar (Tablo 2).

TABLO 2: Tedaviye Baslama Surelerine Gére Hasta Dgilimi

Steroid Alan Grup(n:28) Steroid Almayan Grup(n:17)

1.haftada bgayanlar 14(%50) 7(%42)
1. haftadan sonra gayanlar 14(%50) 10(%58)

Steroid tedavisi alan grupta, 14 (%50) olgudalsaak, 13 (%46) olguda sol kulak, 1
(%4) olguda ise bilateral tutulum izlendi. d@r grupta ise, 8 (%47) olgudagsa®8 (%47)
olguda sol kulak tutulmgiu. 1 (%5) olguda ise her iki kulakta tutulum vardi
Hastalaringitme kayiplari, saf ses odyogramina gore sinifialadi Steroid alan
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grupta, 7 (%25) olguda hafif derecegitnne kaybi, 6 (%21) olguda orta derecegtrie
kaybi, 5 (%17) olguda ileri ve 10 (%35) olguda dxk g¢leri derecedesitme kaybi tespit
edildi. Odyogram konfigurasyonlari incelepuiide 6 (%21) olguda algalan tipte, 5 (%17)
olguda yukselen tipte, 7 (%25) olguda duz tiptelu@635)olguda da total veya totale yakin
isitme kaybi saptandi. Olgularin 19 (%67)'unda tingitmevcuttu. 7 (%25) hasta déme
kaybina bgdonmesi glik ediyordu. 6 (%21) olguda da bu iki semptomiktd eslik ediyordu.
Diger grupta ise, 4 (%23) olguda hafif derecegamie kaybi, 3 (%17) olguda orta
derecedesitme kaybi, 4 (%23) olguda ileri derecedéme kaybi ve 6 (%35) olguda da ¢ok
ileri derecedesitme kaybi saptandi. Bu grupta da odyogram konégyonlarina gére 5
(%29) olguda alcalan tipte, 1 (%5) olguda yukseipte, 5 (%29) olguda duz tipte, 6 (%35)
olguda da total veya totale yakigitine kaybi tespit edildi. Tinnitus 12 (%70) olguda,
basdonmesi 2 (%11) olguda mevcuttu. 2 (%11) olgud&idsemptom birlikteydi.
(Tablo 3).

TABLO 3: Gruplara Goére Odyogram Konfigirasyonunun D agilimi

Algalan tipte Yukselen Dugz tipte Total veya
tipte totale yakin
kayip
Steroid Alan Grup(n:28) 6 (%21) 5 (%17) 7 (%25) 10 (%35)
Steroid Almayan 5 (%29) 1 (%5) 5 (%29) 6 (%35)

Grup(n:17)

Steroid alan grupta, hafif dereced@me kaybi olan 7 olgunun 6’sinda (%85) tam
iyilesme izlendi. 1 (%15) olguda iygene saptanmadi. Orta derecedimie kaybi olan 6
olgudan 5’inde (%83) tam, 1'inde (%17) orta derecgiesme gorildiileri derecedesitme
kaybi olan 5 olgunun 2'sinde (%40) tam igitee oldu. Olgulardan 3’'Unde (%60) iyilae
gorilmedi. Cok ileri derecedegitme kaybi olan 10 olgunun, 4’Unde (%40) tam iyihe,
1'inde (%10) belirgin iyileme izlenirken, 5 (%50) olguda iydme saptanmadi (Tablo 4).
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TABLO 4: Steroid Verilen Grupta Isitme Kaybi Siddeti ile Tsitme Diizeyiiliskisi

Tam Belirgin Orta Iyilesme Toplam
iyilesme lyilesme derecede yok
lyilesme

Hafif isitme 6 (%85) _ _ 1 (%15) 7
kaybi
Orta kitme 5 (%83) 1 (%17) _ 6
kaybi
fleri isitme 2 (%40) _ 3 (%60) 5
kaybi
Cok ileri 4 (%40) 1 (%10) _ 5 (%50) 10
isitme kaybi
Toplam 17 1 1 9 28

Steroid almayan der grupta, hafif derecedsitme kaybi olan 4 olgunun 2’sinde
(%50) tam iyilame gorulurken, 2 sinde (%50) iyglme gorilmedi. Orta derecede kaybi olan
3 olgunun 2’sinde (%66) tam iydme, 1'nde (%34) belirgin iyilene tespit edildi.ileri
derecede kaybi olan 4 olgunun 2’sinde (%50) taresiyie, 1'inde (%25) belirgin iyilgne
goraldi. 1 (%25) olguda ise iyilme saptanmadi. Cok ileri derecede kaybi olan 6rmigu
l'inde (%16) tam iyileme, 2'sinde (%34) belirgin iyilgne go6zlenirken, 3’Unde (%50)
lyilesme gozlenmedi (Tablo5).
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TABLO 5: Steroid Verilmeyen Grupta Isitme Kaybi Siddeti ile Isitme Diizeyifliskisi

Tam Belirgin Orta Iyilesme Toplam
iyilesme lyilesme derecede yok
lyilesme

Hafif isitme 2 (%50) _ _ 2 (%50) 4
kaybi
Orta kitme 2 (%66) 1 (%34) _ _ 3
kaybi
fleri isitme 2 (%50) 1 (%25) _ 1 (%25) 4
kaybi
Cok ileri 1 (%16) 2 (%34) _ 3 (%36) 6
isitme kaybi
Toplam 7 4 _ 6 17

Steroid verilen grupta, ilk hafta icinde hastanéggvurup tedavi edilen 14 olgunun

12'sinde (%85) tam iyilgne, l'inde (%7)belirgin iyilgme goruldd. 1 (%7) olguda ise

lyilesme yoktu. Tam iyilgen 12 olgunun 8'nde (%66) tedaviye ilk 3 gindgdransti

(Tablo 6). 1 haftadan daha sonra tedaviye alinaml@d4nun 5’inde (%35) tam iyiiene,

1'nde (%7) orta derecede iy§lme gozlenirken, 8 (%57) olguda iyhae gérilmedi (Tablo 7)

Diger grupta, 7 olgunun ilk bir hafta icinde tedavesibglanmsti. Bu olgulardan 4’tGnde
(%57) tam iyilame, 3’tinde (%42) belirgin iyilene tespit edildi. 4 olgunun 2’sinin (%50)

tedavisi ilk U¢ gunde misti (Tablo 6). 10 olgunun tedavisine ise bir haftad@aha sonra

baslanmsti. 3(%30) olguda tam iyikene, 1’inde (%10) belirgin iyilgne godzlenirken, 6(%60)

olguda ise iyilgme gorilmedi (Tablo 7).

23



TABLO 6: ilk 1 Hafta icinde Tedaviye Balananlar

Steroidli Grup

Steroidsiz Grup

Tam Belirgin | Orta Iyilesme | Tam Belirgin | Orta Iyilesme
lyilesme | iyilesme | derecede| yok lyilesme | iyilesme | derecede| yok
iyilesme iyilesme
Hafif 4(%100) - - - 1(%2100) - - -
isitme
kaybi
Orta 2(%100) - - - 1(%2100) - - -
isitme
kaybi
fleri 2(%66) - - 1(%34) | 1(%50)| 1(%50) - -
isitme
kaybi
Cok 4(%80) | 1(%20) - - 1(%34) | 2(%66) - -
ileri
isitme
kaybi
Toplam 12 1 - 1 4 3 - -
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TABLO 7: 1. Haftadan Sonra Tedaviye Balananlar

Steroidli Grup

Steroidsiz Grup

Tam

iyilesme

Belirgin
lyilesme

Orta
derecede

iyilesme

Iyilesme

yok

Tam

lyilesme

Belirgin

iyilesme

Orta
derecede

iyilesme

Iyilesme

yok

Hafif
isitme

kaybi

2(%66)

1(%34)

1(%34)

2(%66)

Orta
isitme

kaybi

3(%75)

1(%25)

1(%50)

1(%50)

Tleri
isitme

kaybi

2(%100)

1(%50)

1(%50)

Cok
ileri
isitme

kaybi

5(%100)

(%100)

Toplam

Steroid tedavisi

verdimiz olgular ile dger gruptaki olgularin tedavi 6ncesinde ve

sonrasinda 250, 500, 1000, 2000, 4000 Hz dgkne dizeylerini kanlastirdik. Gruplari
karsilastirmak icin istatistiksel olarak Mann Whitney U tiesygulandi.iki grupta da tedavi

oncesinde ve sonrasinda sonuglar acisindan farkmsagik (p>0.05 olarak bulundu)

(Tablo 8, 9).
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TABLO 8: Tedavi Oncesi Steroidli ve Steroidsiz Grupa Frekanslara Goérelsitme
Duzeyleri

250 Hz 500 Hz 1000 Hz 2000 Hz 4000 Hz
Steroidli 61.78 65.35 69.10 63.21 64.28
Steroidsiz 62.94 65.88 66.47 72.94 70.88
p 0.899 0.956 0.781 0.316 0.496

P>0.05 fark yok

TABLO 9: Tedavi Sonrasi Steroidli ve Steroidsiz Grpta Frekanslara Gorelisitme
Duzeyleri

250 Hz 500 Hz 1000 Hz 2000 Hz 4000 Hz
Steroidli 34.07 33.75 41.42 41.07 45.53
Steroidsiz 39.70 38.52 43.82 49.41 57.64
p 0.580 0.638 0.813 0.417 0.260

P>0.05 fark yok
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TARTI SMA:

Ani isitme kaybi; ginimizde fizyopatolojisi ve histopajisi tUzerine ¢akmalarin
yogun sekilde devam etmesine kan halen etiyolojisi tam olarak aglé&amams
hastaliklardan birisidir. Sikli 5-20/100000 olarak bildiriimektedir. En 6nemli efiikleri
baslangicinin ani olmasi, dalgal bigitme kaybi olmamasi, gonlukla tek tarafli tutulum
gostermesi ve olgularin 6nemli kisminda spontaesiyienin gortulmesidir (1, 3, 5).

etiyolojinin saptanabilgi ani isitme kaybinda tedavi etiyolojiye yoéneliktiidiopatik
ani isitme kaybinda ise tedavinin spontan iyiteeye Ustlunlgi gosterilemengtir. Bunun
nedeni ilk iki hafta icinde tedavi verilmese biléggwlarin % 60-65’inde spontan iyime
gOrulmesidir (12, 28, 29).

Ani isitme kaybi olan olgularda verilen tedavinin etkimin bazi faktorlerin varfiina
gore dgiskenlik gosterdii kabul edilir. Bunlar icinde, dangictaki sitme kaybininsiddeti,
odyogram konfigurasyonu, vertigonuglik edip etmedii ve ani sitme kaybinin bglangici
ile tedaviye bglama arasinda gecen sire en ¢ok dikkate alinanidrdd, 32, 33, 34). Cocuk
ve ileri yasta prognozun ko6t oldiw kabul gorir (33, 41).

Hastalga elik eden vertigonun prognozu olumsuz yonde etkfedurgulanmaktadir
(5, 33). Bizim hastalarimizdan steroidsiz tedavidiigmiz iki olguda c¢ok ileri derecede
isitme kaybiyla beraber vertigo mevcuttu ve tedavnrasinda da sitmede iyilgme
gorilmedi. Steroid verdimiz yedi olguda da vertigositme kaybina gik ediyordu
.Bunlardan ¢ tanesinigiimesi ¢cok ileri derecede, bir tanesi ileri derezebir tanesi orta
derecede ve ikisi de hafif derecede kayip goOstetiyo Bunlardan ikisinin sitmesinde
lyilesme olmadi. Geri kalan bdastada tam ve belirgin derecede iyite goruldi.

Prognozu etkileyen en o6nemli faktorlerden biri dasldngictaki gitme kaybinin
derecesidir. Bdangictaki sitme kaybi ne kadar ileri derecede isimede dizelme o oranda
az beklenir (33, 42). Bizim hastalarimizdan stdroiddavi uyguladgimiz grupta, hafif
derecedesitme kaybi olan 7 olgunun 6’sinda (%85) tam iyhee go6zlenirken, 1 (%15)
tanesinde iyilgme goOrulmedi. Orta derecede kaybi olan 6 olgunumdé&’ (%84) tam,
1'inde(%16) orta derecede iy§lme gorildi.ileri derecede kaybi olan 5 olgunun 2’sinde
(%40) tam iyilame gozlenirken 3'inde (%60) iydme gorilmedi. Cok ileri derecedgtime
kaybi olan 10 olgunun 4’Ginde (%40) tam igitee, 1'nde (%10) belirgin iyilene gbézlenirken
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5 (%50) olguda da iyilene gérulmedi. Oier grupta ise hafif derecedgtine kaybi olan
olgunun 2'sinde (%50) tam iyiene gozlenirken 2 (%50) olguda iyilee gorilmedi. 3 tane
orta derecedssitme kaybi olan olgulardan 2’sinde (%66) tam iyite, 1 (%30) tanesinde de
belirgin iyilesme saptandiileri derecede kaybi olan 4 olgunun 2'sinde (%5@) tgilesme,
1'nde (%25) belirgin iyilgme tespit edilirken, 1 (%25) tanesinde de iite gdzlenmedi.
Cok ileri derecede kaybi olan 6 olgunun 1'nde (%tEh iyilesme, 2’sinde (%33) belirgin
lyilesme gorulirken, 3 (%50) olguda iyglme gorilmedi. Byl ve ark (3), hafigitme kaybi
olan hastalarda %83siddetli isitme kaybi olan hastalarda %22’lik oranda iyite
bildirmislerdir. Wilson ve ark (13), ise 90 dB ve Uzeringiéme kaybi olan olgularin %76’
sinda iyilgme goruldigini belirtmektedirler. Biz B#angictaki sitme kaybininsiddeti ile
tedavi sonrasi diizelmenin tespitinde Fisherin ®3tit kullandik. iki grubun sonuclari
arasinda fark géremedik. Tum bu galalar ve bizim sonuclarimiza goreslamgictaki sitme
kaybi ne kadar ileri derecedeyse iyiteenin o oranda guk olac&i beklenebilir.

Tedaviye yaniti belirleyen bir gier faktér de, sitme kaybinin ortaya ciku ile tedavi
baslangici arasindaki siUredir. Tedaviye ne kadar kisiiede bglanirsa o kadar iyi yanit
alinacg! ileri sudrtlmektedir (33,43) Genellikle anisitme kaybi semptomlarinin
baslangicindan itibaren ilk 7-10. gun iginde tedaviyaglanan hastalarda iygenenin daha
oldugu kabul edilen goridr (31,33). Bizim steroidli protokol uygulgdmiz 28 hastanin
14’0n0n tedavisi ilk hafta icinde kamistt ve bunlarin 9'una da tedavi ilk 3 ginde
baslanabilmsti. Bu hastalardan sadece birinde iyitee gorilmedi. Oierlerinde ise bir
tanesinde belirgin olmak tzere geri kalanlarda itglasme gozlendi. 1. haftadan daha sonra
tedaviye bglanan 14 hastanin ise 8inde (%57) dizelme goértim8teroidsiz protokol
uyguladgimiz grupta, 7 hastanin tedavisi ilk bir hafta dgrbglamisti. Bu olgularin hepsinde
belirgin ve tam iyilgme izlendi. Geri kalan 10 hastanin ise tedavishdftadan daha gec¢
baslamistt ve bunlarinda 6’sinda (%60) iy§ime gorilmedi. Sonuglari gerlendirmek igin
Fisherin x2 testini kullandik. Steroidli tedavi gyylanan grupta tedavi sonuclari anlaml
derecede farkliydr (p<0.05). Ancakgdr grupta ilk haftada tedavisi gi@ananlar ile daha gec¢
tedaviye alinanlarin sonuclari arasinda fark gocekn@@=>0.05).

Odyogram konfiglrasyonu incele@dide, yikselen tip odyogramlarin alcalan tip
odyogramlara gére daha iyi prognoza sahip @ldwurgulanmaktadir (5, 33). Bizim
hastalarimizda steroidli tedavi uygulgainiz grupta, 6 hastanin algalan tipte, 5 hastasen i
yikselen tipte odyogrami olgunu saptadik. Yukselen tipte odyograma sahip olaastanin
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hepsinde tedavi sonrasinda tam ite gortldi. Alcalan tipte odyogrami olan 6 hastasen
sadece 3’lUinde iyilene goruldu. Steroidsiz grupta ise, 1 hastada yéhksebte, 5 hastada da
alcalan tipte kayip mevcuttu. 1 hastada tam ggike gozlenirken, alcalan tiptgitme kaybi
olan 5 hastanin sadece 1’inde diizelme géruldi. Ganwdeerlendirmek icin kullangimiz
Fisher x2 testinde steroid tedavisi uygugachiz grupta, alcalan tip ile yikselen tip odyogram
sonugclarl acgisindan anlamliydi (p<0.05). Ancaledgrubun sonugclari arasinda fark yoktu.

Bilateral ani sitme kaybi sikigl % 2 olarak verilmektedir (1). Hughes, bilaterai a
isitme kaybi varlginda sfilis ve otoimmun i¢ kulak hasg@hin ilk planda akla gelmesi
gerektgini ifade etmgtir. Yine yapilan cabmalarda asemptomatik kabakulak enfeksiyonunun
bilateral ani gitme kaybi yapabilege@ vurgulanmstir (4, 29). Bizim hastalarimiz i¢inde, her
iki grupta da birer tane iki kulak tutulumu olangol mevcuttu. Olgularin ikisinde de
etiyolojide 0Ozellik yoktu. Steroidsiz tedavi veganiz olgunun tedavi dncesinde 37dB olan
isitme eigi ortalamasi tedavi sonrasinda 27dB’e ciktl. Stex@rdgimiz olgunun ise tedavi
oncesi 33dB olansitme eigi ortalamasi 17dB’e yikseldi. Steroid vedidniz bir bgka
olguda ise tek tarafli totakitme kaybi ve bir ay oncesinde geciriivkabakulak hikayesi
mevcuttu. Bu olgunun tedavi sonrasinda kontrol gdgminda iyileme goérilmedi.

Cocuklarda ve ileri ygakilerde prognozun koétl olgu kabul edilir (33, 41). Bizim
olgularda steroid uygulagimiz grupta, en y#si 71, en genci 7 olup, yartalamasi 38.54;
diger grupta ise en yhsi 75, en genci 28 olup , yartalamasi 50.12 olarak bulundu. Bizim
elde ettgimiz verilere gore iki grup arasinda tedavi sonugtarilatildiginda belirgin bir fark
tespit etmedik. Gruplarl kgtastiran Mann-Whitney U testinde p>0.05 fark yoktur.
Dolayisiyla biz yapilan ¢aimalarla uyumlu olarak 40 yan altindaki hastalarin iyigene
oranlarinin daha yuksek olgunu gosteremedik (33, 44). Bizim gahamizda ygaanlaml bir
sekilde iyi prognozasaret etmemektedir.

Orta frekanslarda ofan sitme kayiplarinin steroid tedavisine daha iyi yaretdigi
Oone sdrdlmektedir. Kortikosteroidler i¢ kulaktaknflamatuar yanitin azaltiimasi icin
Onerilmiglerdir ve %78-89 dizelme oranlari ile etkin oldukigdsterilmgtir (13, 32). Cift kor
kontroll bir galsmada Wilson ve ark (13), ortéddetli isitme kaybi olan hastalarin steroid
tedavisine en iyi yaniti vergini, hafif isitme kaybi olanlarin spontan dizelmgilieninde
oldugunu ve deringitme kaybi olanlarin ise dizelmganslarinin az oldiunu belirtmglerdir.
Yapilan ¢alymalarda 6zellikle iki nokta vurgulanmaktadir:1-Agitme kayiplarinda
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steroidler 6zellikle 500-2000 frekanslarinda dabbrgin olmak tGzere etkilidir. 2-Ankitme
kayipl olgularin kiicgimsenmeyecek kisminda ozélikli prognostik faktdrlere de sahipse
tam veya kismi spontan iygse gorilmektedir (11, 13).

Biz her iki grupta, tedavi Oncesi ve sonrasinda, 2500, 1000, 2000, 4000
frekanslardakigitme eiklerini ve kongma frekansindaki saf ses ortalamasingikagtirdik.
Her iki grupta da tedavi 6ncesi ve sonrasinda danagisindan anlamli derecede fark vardi.
Sonuglarin dgerlendirilmesi icin glestirilmis t testi (Paired samples t testi) kullanildi(p<0.05
olarak saptandi). Gruplar icinde tim frekanslasiagian tedavi sonrasinda belirgin iyitee
saptanirken, gruplar arasinda belirgin fark gorekdsruplari kagilastiran Mann-Whitney U
testinde tum p’ler icin p>0.05 olup fark yoktur.

Calismamizda iki grupta da iyi prognostik faktorlerinrivginda, sonuclarin daha iyi
oldugunu gosterdik.

30



SONUC:

Steroidli ve steroidsiz iki ayri ilag protokoli uylgdgimiz ani gitme kayipl
hastalarimizdau sonuclari saptadik:

1-Verilen tedavinin etkinfi bazi faktorlerin varfii ile desiskenlik gostermektedir.
Bunlarin en onemlileri, tedavinin angicindaki gitme kaybinin siddeti, odyogram
konfigurasyonu, sitme kaybina vertigonunskk edip etmedgi ve isitme kaybinin bglangici
ile tedaviye bglama arasinda gecen suredir.

2-Her iki grupta vertigosu olan ve olmayan hastalaonuclari arasinda fark tespit
etmedik

3-Tedavinin bgangicindaki gitme kaybiningiddeti ile iyilesme sonuglari arasinda
fark olup olmadgini aratirdik. Her iki grupta da sonuglarin farkli olmgoh saptadik
(p>0.05).

4-Her iki grupta da,sitme kaybinin bglangici ile tedaviye b#gama arasinda gecen
surenin iyilgme lzerine etkisini kaastirdik. Steroidli tedavi uygulagimiz grupta, lhafta
Once tedaviye alinanlar ile 1 haftadan sonra tg@aslinanlarin sonuglari arasinda belirgin
fark saptadik (p<0.05*). Ancakgkr grupta iyilsme acisindan farkhlik yoktu (p>0.05).

5-Odyogram konfigirasyonu acisindan iki grupta dauslari kagilastirdigimizda
steroidli grupta yikselen ve alcalan tip odyograhan hastalarin diizelme sonuglari arasinda
fark vardi. Ama dier grubun sonuglarinda farklilik saptamadik.

6-Cocuk ve ileri ygta prognoz daha koétuduar. Bizim iki grubumuz araaige; farki
belirgindi. Ancak tedavi sonuclari agisindan anlaterecede fark saptamadik.

7-Her iki grupta da tedavi 6ncesi ve sonrasinda, 2500, 1000, 2000, 4000
frekansindaki sitme siklerini ve kongma frekanslarindaki saf ses ortalamasini inceledik.
Tedavi sonugclarl acisindan gruplar arasinda fagitetmedik.

Bizler bu sonuclarsiginda, iyi prognostik faktérlerin vaginda iyilesmenin daha
fazla old@gunu birkag kriter dunda gosteremedik. Steroidlerin 6zellikle 500, 1,02000
frekanslardaki gsitme kayiplarinda daha etkili olgu seklindeki gorgu destekler bir sonug
elde edemedik. Camamizin tim verilerine gore ankitme kayiplarinda steroidlerin
kullanilmasinin iyilgme Uzerinde anlamli bir etkisinin olmgdci bununda bu hastgin

etiyolojisinin ¢cok farkli faktorlerden okimasindan kaynaklangligoristine vardik.
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