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TESEKKUR
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OZET

ANI ISITME KAYIPLI HASTALARIN SOSYO-DEMOGRAFIK VE KLINIK
OZELLIKLERI

Amag: Calismanin amaci, Kulak Burun Bogaz Hastaliklar1 Kliniginde ani igitme

kayb1 tanisi alan hasta bilgilerinin retrospektif olarak degerlendirilmesidir.

Materyal ve metod: Calismada, 01 Ocak 2013 - 01 Ocak 2018 tarihleri arasinda
Samsun Ondokuz Mayis Universitesi T1p Fakiiltesi Hastanesi Kulak Burun Bogaz
Hastaliklar1 Klinigi’'nde, ani isitme kaybi tanis1 alan hastalarin dosyalar1 incelendi.

Hastalarin sosyo-demografik ve klinik 6zellikleri degerlendirildi.

Bulgular: Ani isitme kayb1 (AIK) tanis1 alan 145 (75 erkek, 70 kadim) hasta
calismaya dahil edildi. Hastalarin yas ortalamasi 44.24 yil idi. Hastalarin 125
tanesinde unilateral, 20 tanesinde bilateral isitme kayb1 vardi. Calismamizda AIK en
sik 5. ve 6. dekatta tespit edildi. Kadin ve erkeklerde esit oranda izlendi.
Calismamiza alinan hastalarin % 72.4’ i sehir merkezinde yasiyordu. Calismamizda
idiyopatik AIK oran1 % 85.5 olarak elde edildi. Calismamiza alinan hastalarmn
%38.6’sinda sistemik hastalik vardi. Calismamizda AIK’ 11 hastalarin sosyo-

demografik 6zelliklerinin hastaneye basvuru siiresini etkilemedigi tespit edildi.

Sonug¢: Calismamiz sonucunda AIK’ I1 hastalarda elde edilen bulgularin literatiirle
uyumlu oldugu, AIK’ nin cinsiyetten etkilenmedigi, siklikla tek tarafli oldugu,
idiyopatik AIK oranmin en yiiksek oldugu tespit edildi.

Anahtar Kelimeler: Ani isitme kayb1; Sosyodemografik 6zellik; idiyopatik
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ABSTRACT

RETROSPECTIVE EVALUATION OF THE PATIENTS WITH SUDDEN
HEARING LOSS

Aim: The aim of the study was to analyse the data of sudden hearing loss (SHL)

patients retrospectively.

Material ve Method: Patients who were diagnosed as sudden hearing loss at
otolaryngology department of Samsun Ondokuz Mayis University Hospital, between
January 2013 and January 2018 were included in the study. The sociodemographic
characteristics and clinical parameters were evaluated retrospectively from the

patient databases.

Results: A total of 145 patients ( 75 were male and 70 were female) were included in
the study. The mean age of the SHL patients was 44.24 years. 125 of them had
unilateral hearing loss, where twenty of the patients had bilateral. Most of the
patients livde in the downtown area (% 72.4). We found the rate of idiopathic SHL %
85.5. % 38.6 of patients included in our study had different kinds of systemic
diseases. In our study, it was determined that the socio-demographic characteristics
of the patients did not affect the duration of admission to hospital.

Conclusion: Our findings with SHL were similar with the litarature. SHL was not
affected by sex, and often single-sided. The most common cause was idiopathic
SHL.

Keywords: Sudden hearing loss; socio-demographic characteristics; Idiopathic
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SIMGELER VE KISALTMALAR

AIK : Ani Isitme Kaybi

dB : Desibel

ICD : International Classification of Diseases (Uluslararas1 Hastalik Siniflamasi)
ITS : Intratimpanik steroid

MRG : Manyetik Rezonans Gdriintiileme

USYE : Ust Solunum Yolu Enfeksiyonu

SNIK : Sensorindral Isitme Kaybi

Hz : Hertz

ABR : Auditory Brainstem Response ( Isitsel Beyin Sap1 Cevabi)

SSO : Saf Ses Ortalamasi
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1. GIRIS

Ani isitme kayb1 (AIK) ilk olarak 1944°te de Klein’in 21 vakalik serisi ile
literatiirdeki yerini almistir(1). Ani isitme kaybi, 72 saat igerisinde meydana gelen,
en az 3 ardigik frekansi tutan 30 desibel (dB) ve lizerinde sensdrindral komponentte
gelisen isitme kayb1 olarak tanimlanmaktadir(2). Insidansi 5-20/100.000°de olarak
bildirilmektedir(3).

Vakalarin kadin/erkek orani esit dagilim gostermektedir. Bir cok calismadan elde
edilen kiimiilatif veriler analiz edildiginde; %53 (1,530/2,864)’liik bir erkek oraninda
fazlaligi gostermistir(4,11); bununla birlikte 1,220 hastalik diger bir genis bir
calismada sayilar belirtilmeden, kadinlarin oraninda hafif bir yiikseklikten
bahsedilmistir(12). Cinsiyetin bir risk faktorii olmadigini sdyleyebiliriz. Pekgok
caligma her iki kulakta esit goriilme disinda sag veya sol kulagin fazla etkilendigini
ileri stirmemistir. Sasirtici olarak, ¢alismalarin verileri birlestirildiginde isitme
kaybinin sol kulag: daha fazla etkiledigi (824/1,503 = %55) goriilmiistiir. Kulaklar
arasindaki dagilimin esit olmas1 beklenmektedir. Iki tarafli ani isitme kayb1 vakalarmn
% 1 ila %2'sinde goriilmektedir(4-7,12,13). Ani isitme kayb1 tim yas gruplarinda
goriiliir, ancak cocuklarda ve yaslilarda daha az vaka bildirilmistir. Orta yaslilarda ve
geng eriskinlerde insidans oranlar1 yakindir. Ortalama goriilme yas1 40 ila 54 yil

arasinda degismektedir(3,7,8,14).

Tiim sensdrindral isitme kayiplarinin (SNIK) yaklasik %1’ini olusturan AIK nin
tedavi ile diizelebilir olmasi, acil tedavinin 6nemini vurgulamaktadir(15). Tek
kulakta aniden ortaya ¢ikan isitme kayb1 hasta i¢in oldukca tedirgin edici bir
durumdur; hastalar etkilenen kulakla telefon goriismesi yaparken veya sesli
ortamlarda duymaya ¢alisirken, aninda fark edilen bir zorlukla kars1 karsiya

kalmaktadirlar.

Ani igitme kaybi tanisi alan hastalarin yalnizca %10’unda altta yatan bir sebep
(akustik norinom vb.) saptanabilmektedir(16). Geri kalan ¢ogunluk ise idiyopatik

olarak kabul edilir. Etyopatogenezde rolii oldugu diisiiniilen baslica sebepler;



otoimmiinite, viral ve vaskiiler faktorlerdir. Ancak, bu nedenlerin higbiri tek basina

patogenezi agiklamaya yeterli olamamustir.

Tedavisiz kalan AIK tanil1 hastalarda kendiliginden diizelme oranlar literatiirde
%32-65 arasinda degismektedir(17). Basvuru siiresi, odyogram konfigiirasyonu,
hastanin yasi, bagvuruda bas donmesi varligi prognozda etkili oldugu bilinen
parametrelerdir. Etyopatogenezi kesin kanitlanmamis olan ve tedavisiz birakildiginda
biiyiik oranda diizelebilen bir hastalik i¢in etkin bir tedavi secenegi sunmak oldukga
giic olmaktadir. Ani isitme kayb1, s6zii gegen etyolojik nedenlerden bir ya da birden
fazlasinin i¢ kulaktaki hassas s1vi ve iyon dengesinin bozulmasina sebep olmasiyla
meydana gelen ortak sonuctur. Kortikosteroidlerin iyon kanallarinin ekspresyonunu
etkileyerek homeostazi sagladigi ve bu sayede endokoklear potansiyeli korudugu
gosterilmistir(18). Steroidlerin bir diger etki mekanizmasi ise, viral enfeksiyon veya
immiin cevaba bagl gelisen inflamasyona karsilik anti-inflamatuar cevap
olusturmasidir. Simdiye dek denenen tedavi protokolleri arasinda plasebodan daha

etkin olan tek tedavi edici ajan kortikosteroidlerdir(17).

Calismanin amaci; 01 Ocak 2013 - 01 Ocak 2018 tarihleri arasinda Samsun
Ondokuz Mayis Universitesi T1p Fakiiltesi Hastanesi Kulak Burun Bogaz
Hastaliklar1 Klinigi’ne, ani isitme kaybi nedeni ile bagvuran hastalarin sosyo-
demografik ve klinik 6zelliklerinin incelenmesi, literatiirle benzerlik ve

farkliliklarinin ortaya konmasidir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Kulak Anatomisi
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Sekil 2,1. Kulak Anatomisi https://dnbhelp.wordpress.com/new-(referotology

Temporal kemikte yerlesen isitme ve denge organi olan kulak; dis, orta ve i¢
kulak olmak iizere {i¢ boliimden olusur. D1s kulak, kulagin kulak zar1 disinda kalan
kismidir ve aurikula ile dis kulak yolundan olusur. Orta kulak, timpan zar, sirayla
malleus, inkus, stapesten olusan kulak kemikgikleri, orta kulak boslugu ve dstaki
tiiptinden olusur. Orta kulak, aditus ad antrum yoluyla da mastoid hiicreler, dstaki
tiipii ile nazofarinksle iliski halindedir. Gorevi dis kulaktan gelen sesi i¢ kulaga
iletirken hava ortamindan siviya gegen ses siddetindeki kaybi azaltmak igin sesin
siddetini arttirmaktir. I¢ kulak petrdz kemik icine yerlesmistir. Yuvarlak ve oval
pencere yoluyla orta kulakla, koklear ve vestibiiler aquaduktuslar yoluyla kafa iciyle
baglantilidir.

I¢ kulaga ayn1 zamanda labirent de denmektedir. Labirent, vestibiil, koklea,

semisirkiiler (yarim daire) kanallar1 iceren kemik labirent ve utrikulus, sakkulus,



duktus semisirkiilares, duktus endolenfatikus, duktus koklearis, korti organini i¢ceren
membrandz labirent olmak iizere iki boliime ayrilir. Kemik labirent ile membrandz
labirent arasi bosluga ise perilenfatik aralik denir ve bu aralikta sodyumdan zengin
perilenf s1vis1 bulunur. Perilenf iyonik icerigi ekstraselliiler sivi ve beyin-omurilik
stvist ile benzerlik gosterir. Potasyum 10 mmol/l, sodyum 140 mmol/I civarindadir.
Zar labirentin i¢inde ise potasyum iyonlarindan zengin endolenf bulunur. Endolenfin
potasyum miktar1 145 mmol/l, sodyum 5 mmol/l civarindadir. Semisirkiiler kanallar

vestibiiler fonksiyonlardan, koklea isitmeden sorumludur.

Koklea: Koklea modiolus ad1 verilen bir koni etrafinda arkadan 6ne i¢ yandan dis
yana dogru spiral kivrim yaparak iki buguk tur donen salyangoz kabuguna benzer
kivrimli bir kanaldir. Bu kanal kapali bir ugla sonlanir ve iki kisma ayrilir. Baziler
membranin iizerinde kalan oval pencere tarafindaki kisma skala vestibuli ad1 verilir
ve vestibuluma agilir. Yuvarlak pencere kisminda altta kalan kisim ise skala timpani
adin1 alir ve fenestra koklea araciligi ile orta kulak boslugu ile komsuluk yapar. Bu
iki yap1 kokleanin tepesinde helikotrema denilen yapida birlesir. Skala timpani
koklea kanali ile subaraknoid mesafeye baglanir. Bu yilizden ikinmak gibi intratorasik
basincin artis1 vendz sistem ve serebrospinal sivi araciligiyla perilenfte de basing
artisina neden olur. Skala vestibuli ve skala timpanide perilenfatik s1v1 vardir. Skala

vestibuli ve skala timpani arasinda skala medya bulunur ve endolenf igerir.

Koklea kesitlerde ii¢ duvarli iiggen bir yap olarak goriiliir. Ust duvari reissner
membrant olusturur. Bu vestibiiler membran skala vestibiilideki perilenfi kokleadaki
endolenfden ayirir. Dis duvar, stria vaskularis, skala vestibulinin dis duvari ile temas
eden kalinlagmis bir periost ve kan damarlarindan olusur. Ayni1 zamanda koklear
kanaldaki endolenfin yapim yeridir. U¢genin alt kisminda ise isitme igin farklilasmis
korti organi (spiral organ) bulunur. Korti oragani baziler membran {lizerindedir.
Baziler membran isitmede dnemlidir. Bu membran boyunca genislik degisir. Baziler
membran hareketleri ve frekansa 6zel hareketler farklidir. Baziler membranin dis
kisminda Cladius ve Boettcher hiicreleri bulunur. Devaminda ise Korti organ1 baslar.
Cladius hiicreleri endolenf ve perilenf arasinda bir sinir olusturur. Boettcher hiicreleri

fibronektin ve diger bazal membran komponentlerini tirettigi diistiniilmektedir.



Korti organi isitmede en 6nemli yapidir. Perilenfteki mekanik titresimleri, sinir
liflerini uyaran elektriki akimlara doniistiiriir. Esas olarak isitme reseptor hiicreleri ve
destek hiicreleri olmak iizere iki tip hiicre icerir. Isitme reseptor hiicreleri stereosilya
denilen titrek tiiylere sahiptir. Stereosilyalar hem i¢ hem de dis titrek tiiylii hiicrelerin
apikalinde bulunur. Stereosilyalar sert mikrovillus yapidadir. En uzunlari en distadir.
Sesler frekanslarina gore baziler membranin farkli bolgelerinde vibrasyona neden
olur. Bu yiizden i¢ kulakla ilgili isitme kayiplarinda hasarlanan bdlgeye gore isitme

kaybr1 geligir.

I¢ kulagm kanlanmas orta ve dis kulaktan farklidir. I¢ kulak genellikle anterior
inferior serebellar arterden ¢ikan a. auditiva internadan beslenir. A. auditiva interna
vestibiiler ve koklear olmak tizere iki dali vardir. Koklea a.auditiva internanin ug

dalindan beslenir ve bu arterdeki dolagim bozuklugundan etkilenir(19).

2.2. Isitme Fizyolojisi

Isitmenin gerceklesebilmesi icin ses kaynagi, ses kaynaklarini ileten ortam ve
bunlari algilayan organ, kulak gerekmektedir. Sesin frekans1 Hertz (Hz), siddeti
desibel (dB) ile ifade edilir. Insan kulagi 20 ve 20.000 Hz arasindaki, 0-120 dB
siddetteki sesleri isitebilir. Ses kat1 ortamlarda en hizli, gaz ortamlarda en diisiik hizla

yayilir.

Reseptdr organ olarak kulak iletim ve ddniisiim kismi olarak ikiye ayrilir. Isitme i¢in
ses dalgalarinin korti organina iletimi gerekir. Kulak kepgesi sesleri toplar, dis kulak
yoluyla kulak zarina iletilir. Kulak zarinda titresime neden olur. Bu titresim zara
yapisik olan malleus basina iletilir. Kulak zar1, sesi kemikgikler vasitasiyla stapes
tabanindan oval pencereye iletir ve sonra ses i¢ kulaga iletilir (20-22). Kokleaya
gelen titresimler i¢ kulak sivilarinda oval pencereden yuvarlak pencereye dogru korti
organini da uyaran dalgalanmaya neden olur. Korti organinda ses enerjisi
biyokimyasal olaylarla sinir enerjisi haline dontistiiriiliir. Baziler membran endolenf

lizerindeki hidrostatik basingla asag, skala timpaniye yonelir. Uzerindeki tiiylii



hiicrelerin sterosilyalari, gomiilii bulunduklar1 tektoriyal membrandan ¢ekilerek
uzaklagir ve osilasyona ugrar. Baziller membranin agagi dogru hareketi ile tiiylii
hiicreler polarize olur. Ters yénde hareketlenme ise hiperpolarizasyona neden olur. 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 gore korti organinda kodlanmis olur. Bu olaya noral
kodlama denir. Elektrokimyasal doniistimle olusan sinir uyarimlari sekizinci kafa

ciftine ait sinir lifleriyle merkeze iletilir(23).

2.2.1. Sesin Kulak Zarindan Kokleaya Iletimi

Kulak kepcesi konumu ve bi¢imi ile ¢evredeki sesleri toplamaya ve dis kulak yoluna
yonlendirmeye yarar. Bu sekilde ses siddetini 6 dB arttirdig1 diisiiniilmektedir. D1g
kulak yolu ses dalgalarin1 sadece yonlendirmez ayni zamanda fiziki olarak Quarter
(¢eyrek) rezonatdr olarak tanimlanir. Bu 6zellik sayesinde ses siddetini 15-20 dB
arttirir. Orta kulak kendisine gelen ses titresimlerini i¢ kulaga iletir. Bu ileti iki yolla
olmaktadir; Ses dalgalar1 ya kulak zar1 ve kemikgikler sisteminin titresimi ile oval
pencereden perilenfe gecer ya da ses dalgalari kulak zar1 ve orta kulaktaki havanin
titresimi ile yuvarlak ve oval pencere yoluyla perilenfe aktarilir. Bu iki iletim
arasinda kulak zar1 ve kemikgikler sistemi 30 dB daha siddetli iletim saglar. Ses
dalgalar1 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 ¢esit amplifikator gérevi gorerek bu kaybi

telafi eder.

2.2.2. Kulak Zarmnin Ses Dalgalarinin iletimindeki Rolii

Timpanik membranin dis yiizii iizerinde ses dalgalarinin yaptig1 basing
degisikliklerine yanit olarak zar i¢e ve disa dogru hareket etmektedir. Ancak belli
frekanslarda titresir. Sesin gelis agisinin titresime etkisi yoktur. Olgiimlere gére kulak
zar1 ses enerjisinin orta kulaga direkt gecisini engeller ve 17 dB’lik bir kayba neden

olur.



2.2.3. Orta Kulagin Yiikseltici Etkisi

a) Kulak zarinin tahtaravalli etkisi (Katanery lever): Kulak zarmin titresim
bakimindan kemik annulus ve manibrium mallei olmak tizere iki sabit noktasi vardir.
Kulak zar1 kemige sikica yapistigi i¢in 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 biiyliyerek

gecer.

b) Kemikgikler sisteminin yiikseltici etkisi (Ossikiiler lever): Kemikgik sisteminin
ses enerjisi ylikseltici etkisi umbo ile inkusun kisa kolu arasindaki manivela etkisi ile

mumkindir.

c¢) Kulak zari ile stapes ylizeyleri arasindaki biiyiikliik farki: Orta kulaktaki
mekanizmalarin en 6nemlisidir. Bu iki yiizey arasinda énemli bir fark vardir. Kulak
zar1 yiizeyi 64 mm?, stapes tabani yiizeyi 3,2 mm? oldugundan gelen enerji 20 kat

artarak perilenfe geger.

2.2.4. Pencerelerin Ses iletimindeki Rolii

Stapes tabani1 perilenfe dogru ses titresimi ile hareket etmedigi zaman sivilar
sikistirilamadigi i¢in perilenfe hareket olanagi saglayan ikinci bir pencereye gerek
vardir. Boyle bir durumda yuvarlak pencere zar1 orta kulaga dogru kabarir.

Titresimler bu mekanizma ile perilenfe gegebilir.

Pencerelerin bir bagka gorevi ise ses dalgalarina dezavantaj saglamasidir. Yani
yuvarlak ve oval pencereye gelen ses dalgalar1 arasinda 7 faz farki yaratmasidir.
Yuvarlak pencere orta kulagin arka alt tarafinda ve stapes taban1 diizlemine dik bir
konumda yer almistir. Bu yiizden kulak zar1 ve kemikgik sistemi birlikte harap olmus
olsalar bile ses her iki pencereye ayn1 anda ve ayni fazda ulasamaz. Kulak zarmin
titresimleri hem kemikgikleri ve hem de orta kulak boslugundaki havayu titrestirir.
Havadaki titresim yuvarlak pencerenin titresmesini saglar. Oval pencereye ise
titresimler kemikcikler ile gelir. Normal kosullarda kulak zar1 ve kemikgiklerle oval
pencereye ulasan ses enerjisi hem hizli ve hem de {i¢ 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 zarinin
yiikseltici mekanizmalarindan yoksundur. Pencerelere ulagan iki ayri ses dalgasi

arasinda iletim hizinin farkli olmasi yiizlinden faz farki ortaya ¢ikar.

2.2.5. Orta Kulak Kaslarinin Ses iletimine Etkisi

M.tensor timpani ve m.stapedius ses uyaranlari ile harekete gegerler. Bu olay akustik
reflekstir. Kaslar giiriiltiiye karsi i¢ kulagi korumaktadirlar. Ayrica kemikgiklere yani
iletim sistemine gerginlik saglamak ve kaslarla kemikgiklere kan damarlarinin

gelmesini saglamak gibi ¢esitli gorevleri vardir.

2.2.6. Orta 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. D1s
kulak yolundaki havanin titresmesi ile kemik iletimi olmaktadir. Ancak bu olasilik
sadece algak frekanslar i¢in 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 gecebilir.

2.2.7. Ses Dalgalarimin i¢ Kulak Yapilarina Etkisi

Destek hiicreleri yapisal ve metabolik olarak korti organina gerekli destegi saglarlar.
Dis ve ig titrek tiiyli hiicreler ses enerjisinin yani mekanik enerjinin sinir enerjisine

dontisiimiinde ¢ok 6nemli rol oynarlar.



2.3. Ani Isitme Kayb1

2.3.1 Tanim

‘Ani igitme kayb1’ tanimlamasi ilk olarak 1861°de Prosper Méniére tarafindan
yapilmistir. Ani isitme kaybi ile ilgili ilk klinik ¢alisma ise 1944’de DeKlein

tarafindan sunulmustur(1).

Ani isitme kayb1 (AIK), 72 saat icerisinde gelisen, en az 3 ardisik frekansi tutan 30
dB ve lizerinde sensorindral komponentli isitme kaybi olarak tanimlanmaktadir(2).
Hastalar ¢cogu zaman isitme kaybinin basladigi an1 net olarak ifade edebilmektedirler.
Isitme kaybinin derecesi hafiften ¢ok ileriye dek degisebilmekle birlikte, AIK kabul
edilebilmesi i¢in ‘en az’ 3 ardisik frekansta 30 dB ve iizerinde kayip goriilmesi

gerekmektedir.

2.3.2 Epidemiyoloji

Ani isitme kaybi insidansi 5-20/100.000°de olarak raporlanmis olmakla birlikte,
160/100.000’e dek yiikselen oranlar sunan yayinlar da vardir(24). Yalnizca Birlesmis
Devletler’de her yil 4000 yeni vaka meydana gelmektedir; bu rakamin diinya
genelinde 15.000 civart oldugu sanilmaktadir(25). Hastaligin ger¢ek insidansinin
daha yiiksek olmas1 beklenebilir; ¢ilinkii birkag giin icerisinde kendiliginden diizelen

hastalar ¢ogunlukla hastaneye bagvurmamaktadirlar(26).

Genis bir yas araliginda goriilebilmekle birlikte epidemiyolojik ¢calismalar hastaligin
ortalama 43-53 yas araliginda meydana geldigini ortaya koymustur(27). Cinsiyet
farki yoktur(28). Bilateral isitme kaybi oldukg¢a nadirdir, neredeyse hemen her zaman
tek tarafl1 isitme kayb1 meydana gelir ve sag ve sol kulak esit oranlarda

etkilenmektedir.



2.3.3 Klinik Prezantasyon

Ani igitme kaybi bir otolojik acildir. Hastalar kimi zaman sabah uyandiklarinda
isitmediklerini fark ederler, kimi zaman saatler hatta belki giinler igerisinde progresif
gelisen isitme kaybi tarif ederler. Cogu zaman isitme kaybinin fark edildigi an
hastalar tarafindan net olarak ifade edilebilmektedir. Buna ragmen hastalarin bir
hekim tarafindan goriilmesi gecikebilir; ¢linkii ‘kulak tikaniklig1” hissi oldukga sik
goriilen ve cogu zaman daha naif durumlara (dis kulak yolu busonu, staki
disfonksiyonu, effiizyonlu otitis media vb.) eslik eden bir semptomdur(29). isitme
kaybina %70’e varan oranlarda ¢inlama, %40’a varan oranlarda bas donmesi eslik
etmektedir(30). Cinlama bazen o kadar 6n plandadir ki hastalar isitme kaybini fark
edememektedirler. Bunlardan bagka, kulakta dolgunluk ve viral iist solunum yolu

(USYE) semptomlar1 AIK’ya eslik edebilmektedir(31).

Hastalarin timpanik membran muayenesi isitme kaybini agiklayacak bulgu igermez.

Odyogramda sensdrinoral tipte isitme kaybinin varligi ile tan1 konur.

2.3.4 Etyopatogenez

Ani igitme kaybi1 patogenezi postmortem temporal kemik histopatolojik incelemeleri
ile arastirilmistir. Merchant ve ark., AIK tanis1 olan 17 hastaya yaptiklari postmortem
histopatolojik incelemelerinde, en sik histolojik bulgunun tiiylii hiicre ve Corti
organin destek hiicrelerinde atrofi oldugunu ortaya koymuslardir(32). Bu caligmada
AIK sonras1 tamamen diizelen iki hastanin temporal kemik incelemesinde herhangi
bir patolojik bulguya rastlanmamstir. Hastalardan birinin AIK tanis1 aldiktan 6 giin
sonra 6lmiis olmasi erken donemde histopatolojik inceleme yapilmasina olanak
saglamis ve bu hastada digerlerinden farkli olarak kokleanin Corti organindaki
yaygin 6dem, vakuol olusumu, hiicre sinirlarinda silinme ve koklea bazal doniisiinde
0.16 mm’lik alanda vaskiiler stria kayb1 saptanmistir. Yazarlar, bu erken donem
bulgularinin geri-doniisiimsiiz safhaya girildigi takdirde atrofi ile sonlanacag: fikrine

varmiglardir.

Idiyopatik AIK etyopatogenezinden hangi faktdrlerin sorumlu oldugu heniiz netlik

kazanmamustir; ancak literatiirde bu konu ile ilgili pek ¢cok goriis vardir. Patogenezde
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birden fazla faktoriin birlikte yer almasi olasidir; bunlar baslica viral, immunolojik ve

vaskiiler faktorlerdir.

2.3.4.1 Viral Teori

Kokleada viral ajanlara bagli hasarin isitme kaybina yol agmasi, viral kaynakli
konjenital isitme kayiplar1 dolayisiyla bilinen bir gergektir. Ani isitme kaybi
hastalarinin ¢ogunun anamnezinde yakin zamanda gegirilmis USYE hikayesi olmas1
ve dolasimda bir ¢ok viriise kars1 artmis antikor seviyesi bulunmasi dikkat
¢ekicidir(33). Ayrica viral ajanlarin latent formlarinin koklear hasara sebep oldugu
tizerinde durulmaktadir. Herpes Simplex viriis (HSV) vb. viriislerin insan spiral

gangliasinda latent bulundugu gosterilmistir(34).

Ayrica, Schuknecht ve Donovan AIK olan hastalarin postmortem histopatolojik
incelemelerinde; tektorial membran hasari, Corti organi hasari ve spiral ganglion
hiicrelerinde spesifik olarak apikal kisim hasar1 saptamislardir. Bu bulgular viral
etyolojiden kaynaklanan isitme kayiplarina benzer nitelikte olmasi sebebiyle viral
teoriyi desteklemektedir(35).

I¢ kulaktan kiiltiir veya biyopsi icin drnek alinmasindaki zorluklar viral hipotezi
kanitlama c¢abalarini1 zorlagtirmaktadir. Sonug olarak, viral ajanlar etyolojide
suclanmasina ragmen, epidemiyolojik, histopatolojik ve serolojik verilerin ortak bir

sonuca varmast heniiz miimkiin olmamistir(31).

2.3.4.2 immiinolojik Teori

I¢ kulakta antikor varlig1 ve vaskiiler striada immun komplekslerin gosterilmis
olmasi, kokleada otoimmiin siireglerin varligi olasiligini glindeme getirmistir(36).
Spiral ligaman fibrositlerinin proinflamatuar sitokinler ile stimiile edilmesi i¢ kulakta
immiin mekanizmalarin rol aldigini gostermektedir(37). Diizelmeyen AIK
hastalarinda, ‘Insan Lokosit Antijeni’ (HLA) Klas L] alelleri ile iliski kurulmustur.
Otoimmiin karakterde bir hastalik olan Méniére hastalarinda, AiK ataklar1 goriildiigii
bilinmektedir. Siislii ve ark., Méniére ve AIK hastalarinda immiinolojik parametreleri

inceledikleri ¢aligmalarinda ‘eritrosit sedimentasyon hizi’ (ESR)’nda kontrol grubuna
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gore anlamli derecede yiiksek, Tiimor Nekroz Faktor-o (TNF-a) degerlerini ise
anlamli derecede diisiik olarak saptamislardir. Ani isitme kayb1 kimi zaman gesitli
sistemik immiin hastaliklar ve vaskiilitlerle birlikte goriilebilmektedir. Ayrica bir
calismada, AIK hastalarinda normalden yiiksek oranda antikardiolipin (aCL)
antikoru tespit edilmistir; vaskiiler mikrotrombozla iligkilendirilen ve siklikla viral
bir enfeksiyonu takiben olusan bu antikorun AIK hastalarinda varlig, i¢ kulakta viral
enfeksiyon veya vaskiiler bozukluklarla tetiklenen bir immun mekanizmay1 akla
getirmektedir. Vaskiiler stria’daki kan-labirentin bariyerinin immiin mekanizmalar
ile tetiklenerek bozulmasi ve bunun endokoklear potansiyeli ortadan kaldirarak

isitme kaybina yol agmasi immiinolojik teoriyi destekleyen bir diger bulgudur(38).

2.3.4.3 Vaskiiler Teori

Bir¢ok organ sistemini etkileyen vaskiiler sistemin terminal arter ile beslenen igitme
sisteminde de sorgulanmasi olagan bir durum olmakla birlikte, ortaya ¢ikan kanitlar
olduke¢a zayif kalmaktadir. Herseyden once vaskiiler teori histopatolojik bulgularla
uyusmamaktadir. Merchant ve ark.’nin ¢alismasinda hastalardan yalnizca birinde
vaskiiler hadiselerde goriilmesi beklenen histopatolojik degisiklik olan ‘néronal
elementlerde komplet dejenerasyon ve yeni fibroz doku olusumu’ saptanmistir(32).
Benzer sekilde Schuknecht ve Donovan’in incelemelerinde de vaskiiler teori ile

uyumlu olan fibroz veya osseoz neoproliferasyona rastlanmamistir(35).

Iskemiye kars1 koklear tolerans ¢ok diisiiktiir; neredeyse 60 sn.lik anokside
endokoklear potansiyel bozulmaya baslar. 30 dakika (dk.) boyunca dolasim kesintisi
halinde tiiylii hiicreler, spiral ganglion hiicreleri geri doniisiimsiiz sekilde
hasarlanirlar(30). Kokleanin bazalden apekse dogru kanlanmasi sebebiyle iskemik
bir hadisede oncelikle diisiik frekanslarin etkilenmesi beklenir; fakat aksine diisiik
frekansli kayiplar AIK’da iyi prognostik kriterlerdendir(27). Dahasi, iskemik
degisiklikler hastalara yapilan Manyetik Rezonans Goriintiilemelerinde (MRG)
gozlenmemistir(34). Ayrica, labirentin arterde meydana gelen trombotik bir
hadisenin hem isitsel hem de vestibiiler fonksiyonlar {izerine etkili olmas1
beklenirken, AIK’larin yalnizca kiiciik bir kisminda vestibiiler semptomlar

goriilmektedir(27).
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Bu sebeple, iskemiden ziyade kanlanmada gegici bir azalma veya vazospazm
olusmasi vaskiiler faktorlerin roliinii agiklayabilir. Kanlanmada gegici azalma akut
viremiyi takiben hemoagliitinasyona bagl viskozite artmasi ile agiklanmaktadir.
Ayrica, akut bir viral enfeksiyonda olusan viremi, kirmizi kan hiicrelerinin dagilimini
degistirir (hemoagliitinasyon). Bu durum viskozite artisina ve kan akiminda

yavaslamaya sebep olarak damar duvarlarinda iskemiye yol agabilmektedir(30).

Sonug olarak, etyolojide birgok faktor arastirilmakla beraber bu konu heniiz kesinlik
kazanmamustir. Hastalarin bir kisminda immiin mekanizmalar sorumlu iken bir baska
grupta viral faktorler sorumlu olabilmektedir. Hatta viral faktorlerin tetikledigi
immiin mekanizmalarin nihai sonuca sebep olmast muhtemeldir. Etyolojide sorumlu
oldugu diisiiniilen viral, vaskiiler ve otoimmiin faktorlerin birarada rol alarak,
hiicrede stres cevabi ortaya ¢ikarmasi ve bu durumun koklear hasara yol acan nitrik
oksit salinimina sebep olmasi 6ne siiriilen bir diger teoridir(32). Steroid tedavisinden

elde edilen pozitif cevap bu etyopatogenetik mekanizmayi desteklemektedir.

2.3.5 Ayirict Tam

Idiyopatik AIK’nin bir dislama tanis1 oldugu unutulmamalidir ve hastalar isitme
kaybini agiklayacak altta yatan patolojiler agisindan mutlaka incelenmelidir. (Akustik

norinoma, Méniére hastaligi, otoimmiin i¢ kulak hastalig1 vb.)

Hastalarin %10’luk kisminda altta yatan bir sebep bulunur ve tedavi buna gore
sekillendirilir. Ozellikle bilateral AIK olgularinda etyoloji ayrintili olarak
irdelenmelidir. Retrokoklear patolojileri ekarte etmek icin AIK klinigi olan hastalar
MRG veya Isitsel Beyinsap: Cevabi (ABR) tetkiki ile incelenmelidir(39). Ani isitme
kayb1 ile bagvuran hastalarin %5’ inde akustik nérinom saptanmaktadir ve tamamen
diizelme olmasi bu olasiligi ekarte ettirmez(40). Ayrica, agir kaldirma hikayesi olan
olgularda Simmons’in ortaya koydugu ‘membran riiptiirii teorisi’ ve buna bagl
gelisen perilenfatik fistiil akildan ¢ikarilmamalidir; hastalar acil olarak eksplore
edilmeli ve varsa fistiil oblitere edilmelidir. Isitme kayb1 ve inflamatuar goz bulgulari
ile seyreden nadir bir hastalik olan Cogan Sendromu’nda hastalarin %50’sinde AIK
meydana gelir(41). Ayrica antikoagiilan kullanimina bagl i¢ kulakta kanama

meydana gelmesi ve bu durumun perilenfatik basinci bozarak isitme kaybina yol
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acmasi olasidir. Bu hasta grubunda i¢ kulakta kanama MRG’de sik rastlanabilen bir
bulgudur(42). Bunlardan baska, multiple skleroz veya serebral enfarkt gibi norolojik
hadiseler AIK olarak bulgu verebilir. Baz1 i¢ kulak anomalilerinin ilk olarak AiK ile

bulgu verebilecegi 6zellikle geng hastalarda unutulmamalidir.

2.3.6 Prognoz

Ani igitme kaybi hastalarinin yaklasik %50°si ilk iki hafta icerisinde tamamen
diizelme gosterirler. Iki haftalik siirenin sonunda tedaviye cevap ihtimali azalir.

Hastalarin neredeyse tamami 3 ay igerisinde nihai esiklerine ulasirlar(43).

Tedavi ile basari sansi, literatiirde %35°den %89’a varan oranlarda bildirilmistir
(44,45). Son derece genis bir yelpazede yer alan bu oranlarin muhtemel sebebi,
tyilesme kriterlerindeki farkliliklardir. Diizelme, tedavi sonrasi belirli araliklarla
tekrarlanan odyogramlarla takip edilir. Bu asamada karsilasilan gii¢liik, hasta kulagin
hastalik dncesi esiklerinin ¢ogu zaman elde edilememesidir. Bu durumda diizelme
kars1 kulak esiklerine gére degerlendirilir. Kars1 kulakta herhangi bir sebebe bagl
isitme kayb1 olmas1 durumunda ise degerlendirme giiclesmektedir. Ayrica, ¢ogu
zaman istatistiksel olarak anlamli olan bir diizelme klinik olarak ayn1 etkiyi her
zaman yaratmamaktadir. lyilesme ¢ogu zaman ‘saf ses ortalamas1’ (SSO) esas

alinarak hesaplanir(46). Tyilesme kriterleri su sekilde dzetlenebilir(39).

= Tam iyilesme: Saf ses ortalamasinin etkilenmemis kulagin degerinin 10
dB’lik sinirlar1 igerisinde olmasi ve ‘konusmay1 ayirt etme skoru’nun
etkilenmemis kulagin degerlerinin %5-10 sinirlar1 igerisinde olmasi

»  Kismi lyilesme:

* Ani igitme kaybi sonrasi islevsel olmayan kulagin islevsel degerlere ulagmasi

* Ani isitme kaybi1 sonras1 hala islevsel olan kulakta SSO’da en az 10 dB
diizelme gozlenmesi veya konugmay1 ayirt etme skorunda >%10 diizelme
gbzlenmesi.

= lyilesme yok: Saf ses ortalamasinda 10 dB’den daha az diizelme gozlenmesi

Yas, bagvuruda bas donmesi varligi, odyometrik konfigiirasyon, isitme kaybinin

derecesi, gegirilmis cerrahi travma ve tedaviye baslanana kadar gegen siire
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prognozda etkili oldugu bilinen faktdrlerdendir(47). Ileri yas ( >60) ve cocukluk ¢ag
AIK’lar1 kétii prognostik kriter kabul edilmektedir. Tedaviye gec baslanmasi bilinen
bir diger kotii prognoz kriteridir(48). Bagvuruda bas donmesi varligi kotii prognostik
kriter olarak bildirmistir(49).

Isitme kaybinin tipi prognoz hakkinda fikir vermektedir; yiiksek frekans kayiplar
koti, diistik frekans kayiplar iyi prognozlu kabul edilmektedir. Koklea bazalinin
apeksine gore travma ve serbest radikallere karsi daha savunmasiz oldugu
bilinmektedir. Akustik travma ve ototoksisiteye bagli isitme kayiplar1 da benzer
sekilde daha ziyade yiiksek frekanslar1 etkilemektedir. Ayrica, iskemi sonrasi koklea
bazalindeki tiiy hiicreleri apekstekilere gore daha hizl ultrastriiktiirel anormallik

gelistirir.

fleri ve ok ileri tipte isitme kayiplar1 AIK da kétii prognostik kriterlerlerden
biridir(3,44). Ileri derece isitme kayb1 olan hastalarin tedaviden bagimsiz olarak
diizelme ihtimalleri diisiik, hafif derecede isitme kaybi1 olan hastalarin ise yine
tedaviden bagimsiz olarak diizelme ihtimallerinin yiiksek oldugu bilinmektedir. Ileri
derecede isitme kaybi olanlarda diizelme oranlar1 %10-30’larda iken, hafif dereceli

kayiplarda bu oran %70’lere kadar ¢ikmaktadir.

2.3.7 Tedavi

Ani 1gitme kayb1 acil tedavi edilmesi gereken bir durum olmasi sebebiyle ¢cogu
zaman hipotetikal olarak etkin olabilecek ilaglarin hepsi birlikte verilmek durumunda
kalinmaktadir(50). Yalniz bu sekilde tedavi ile elde edilen sonuglar spontan diizelme
rakamlarinin iizerine ¢itkamamugtir(51). Yiiksek spontan diizelme oranlar1 karsisinda,
mevcut tedavilerin hipertansiyon, avaskiiler nekroz, enfeksiyona yatkinlik vb. yan
etkileri de g6z Oniine alindiginda herhangi bir tedavi vermemek de bir segenek
olabilmektedir. Gergekten de, bir meta-analizde plasebo tedavi alan hasta gruplar ile
karsilastirildiginda cesitli tedaviler alan gruplarda anlamli diizelme

gozlenmemistir(52).

Ani isitme kaybinda viral teoriye yonelik antiviral ajanlar kullanilabilmektedir;

yalniz literatlirde antiviral ajanlar ile yapilan tedavilerden olumlu sonug
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alinamamistir(53,54). Vaskiiler yetmezlik teorisine yonelik; viskozite azaltici ajanlar
(pentoksifilin vb..), vazodilator ajanlar (dekstran vb.), antiiskemik ajanlar
(trimetazidin vb.), antikoagiilanlar, kalsiyum kanal blokorleri, hiperbarik oksijen,
karbojen inhalasyonu, ginko biloba ekstresi, ‘trombosit aktive edici faktor’
antagonistleri, magnezyum preperatlari, prostoglandinler gibi birgok tedavi segenegi
denenmis olmakla birlikte bu tedavilerin higbirisinin etkinligini gosteren kanit

yoktur(27).

2.3.7.1. Kortikosteroid Tedavisi

Kortikosteroid tedavisi etyopatogenezde rolii oldugu diisiiniilen otoimmiin, viral
veya iskemik siirecten dolay1 olusan inflamasyona anti-inflamatuar yanit
olusturmaktadir. Bu faktorlerden hangisi inflamasyona sebep olursa olsun steroid
tedavisinin bu ti¢ sebebe karsi da etkili olmasi, steroidlerin farkli etyolojiler sonucu

gelisen AIK tedavisinde kullanilabilecegini ortaya koymaktadir(55).

Ani isitme kaybinda kortikosteroid olarak sentetik glukokortikoidler

kullanilmaktadir. Ajan intravendz, oral veya IT yol ile uygulanabilmektedir.

2.3.7.1.1. Sistemik Kortikosteroid Tedavisi

Sistemik kortikosteroid tedavisine parsiyel ve total cevap oranlari, %49-89 gibi
genis bir yayilim gostermektedir(48). Sistemik kortikosteroid tedavisinden fayda
gosteren ¢alismalar olmakla birlikte; aksi yonde sonuglar sunan da pek ¢ok ¢alisma
mevcuttur(3,47). Oral steroid tedavisine temel teskil eden ilk klinik ¢aligma, Wilson
ve ark.’nm(17) 1980 yilinda yayilanan serisidir. Yazarlar bu ¢alismalarinda AIK’da
sistemik kortikosteroid tedavisini plaseboya gore iistiin bulmuslardir. Takip eden
randomize kontrollii prospektif diger bir ¢alisma ise, steroid tedavisinin listlinliigiinii

gosterememistir(56).

Sistemik yoldan verilen kortikosteroidlerin i¢ kulaga ge¢isi kan-labirentin bariyerini
asarak olmaktadir. Yapilan bir hayvan ¢alismasinda, iv yolla verilen prednizolonun

i¢ kulaktaki degerleri ile serum degerleri arasinda anlamli fark bulunmamistir(57).
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2.3.7.1.2. Ani Isitme Kaybinda Intratimpanik Tedavi

a. Tarihce

I¢ kulaga orta kulak yolu ile ilag ulastirmak, yeni bir yontem degildir. Ilk olarak
Schuknecht 1956°da Méniére hastalarinda IT streptomisin uygulamistir(58).

Takiben, Sakata ve ark. ve sonrasinda Shea ve ark. yine Méniére hastalarinda ITS
tedavisini giindeme getirmislerdir(59,60). Silverstein ise 1996°da ilk defa AIK

hastalarinda TS serisini sunmustur(61).

b. intratimpanik Steroid Tedavisinin Basar1 Oranlar

Intratimpanik steroid tedavisi ilk olarak sistemik kortikosteroid tedavisine yanit
vermeyen hastalarda kurtarma tedavisi olarak on plana ¢ikmistir(15). Kurtarma
tedavisi ile basar1 oranlar1 %26-%83 arasinda genis bir yelpazede yer almaktadir(15).
Kurtarma IT tedavi ile elde edilen basarili sonuclar, sistemik steroidlerin ideal
sonuglara ulagsmakta yetersiz kaldigim gdstermektedir(27). Takiben ITS’in baslangic
tedavisinde sistemik steroidler ile kombine edilerek(63,64) veya tek basina kullanimi
giindeme gelmistir(65-68). Bu tedavilerin de basar1 oranlart %8 ila %75 arasinda

degismektedir.

c. Intratimpanik Steroid Tedavisinin Avantajlar

Intratimpanik yolla uygulanan steroidler sistemik verilen kortikosteroidlere gore i¢

kulakta daha yiiksek konsantrasyonlarda bulunurlar(69-71).

Calismalar IT yolla uygulanan steroidlerin sistemik dolasima ge¢cmedigini ya da
ihmal edilebilir diizeyde gectigini ortaya koymuslardir(69-71). Dolayisiyla IT yol ile

sistemik tedavinin olas1 yan etkilerinden kaginilir(72,73).

Intratimpanik uygulama yalmzca hasta kulaga etki eder.

17



2.3.7.2. Spontan Diizelme

Ani isitme kayb1 hastalarinin 6nemli bir kisminda tedavisiz birakildiginda spontan
diizelmeler meydana gelmektedir. Literatiirde tedaviyi reddeden veya plasebo
grubunda olan hasta gruplarinda, %32’den %65’lere varan spontan diizelme oranlar1
bildirilmistir. Tam spontan diizelme oranlari ise %25’ler civarindadir(30). Spontan
diizelmeler siklikla ilk iki hafta i¢erisinde meydana gelmektedir(3). Dordiinci

haftadan sonra spontan diizelme beklenmemektedir(27).
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3. MATERYAL ve METOD

Calisma, Samsun Ondokuz May1s Universitesi T1p Fakiiltesi Hastanesi Kulak Burun
Bogaz Hastaliklar1 Klinigi’nde yapildi. Ondokuz Mayis Universitesi Klinik
Calismalar Etik Kurul Bagkanligi’nin 14.09.2018 tarih ve 1878 sayili karart ile etik

acidan uygun bulundu.

3.1. Bireyler

Calismada, 01 Ocak 2013 - 01 Ocak 2018 tarihleri arasinda hastanenin bilgi islem
sistemine ani isitme kayb1 tanisi ile kaydi yapilan hastalarin verileri kullanildu.
Samsun Ondokuz Mayis Universitesi T1p Fakiiltesi Hastanesi Kulak Burun Bogaz
Hastaliklar1 Klinigi’ne ani isitme kaybi sikayeti ile basvurmus, uluslararasi hastalik
siiflamasi (International Classification of Diseases (ICD)) kodu “Ani idiyopatik

isitme kayb1” olarak sisteme kodlanmis 145 hastanin verileri ¢alismaya alindi.

3.2. Se¢im Kriterleri

Hastalar cinsiyet, egitim ve sosyo-ekonomik diizey farki gozetilmeksizin arastirmaya

dahil edildi.

3.2.1. Calismaya dahil edilme kriterleri

1
2
3
4

Ani 1gitme kayb1 sikayeti ile KBB klinigine bagvurmak

18-65 yas araliginda olmak

Ani igitme kaybi tanisi ile sisteme kayit yapilmis olmak

Ani igitme kaybi1 disinda ek bir kulak hastaligina sahip olmamak

3.2.2. Calisma dis1 birakilma kriterleri

1- 18 yas alt1 veya 65 yas lizerinde olmak
2- Akut / kronik orta kulak enfeksiyonuna sahip olmak
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Calismaya dahil edilen hastalarin demografik verileri Tablo 3,1.’de gosterildi.

Tablo 3,1. Hastalarm Demografik Ozellikleri

Yas arahi@ Say1 Yiizde Yiizde Kiimiilatif Yiizde
18-24 20 13,8 13,8 13,8
25-34 23 15,9 15,9 29,7
35-44 18 12,4 12,4 42,1
45-65 84 57,9 57,9
100,0
Total 145 100,0 100,0
Hasta sayisi Yas (ort. y1l) Isitme kaybi yonii
Kadin Erkek Kadin Erkek Sag Sol Bilateral
70 75 43.95 44.28 60 65 20

3.3. Gerec¢ ve Yontemler

Samsun Ondokuz May1s Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Kulak Burun Bogaz

Hastaliklar1 Klinigi’ne ani isitme kaybi sikayeti ile 01 Ocak 2013 - 01 Ocak 2018
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tarihleri arasinda basvuran, toplam 174 hasta retrospektif olarak hastane kayit
sisteminden tespit edildi. Hastalarin 19’u 65 yas tizeri, 10’u 18 yas alt1 oldugundan
calisma dis1 birakildi. Calisma kriterlerine uyan toplam 145 hasta ¢alismaya dahil
edildi.

3.3.1. Cahsmada Kullanilan Istatistiksel Yontemler

Normal dagilis gostermeyen iki bagimsiz grup karsilastirmalarinda Mann-Whitney U
test, ikiden ¢ok grup karsilagtirmalarinda ise Kruskal-Wallis H testi kullanildi. Nitel
degiskenler arasindaki iliski Pearson Ki-kare testi ve Yates Ki-Kare testi ile test
edildi. P<0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Veriler IBM Spss 20.0

programinda analiz edildi.
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4. BULGULAR

01.01.2013/01.01.2018 tarihleri arasinda Samsun Ondokuz Mayis Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi Kulak Burun Bogaz Hastaliklar1 Klinigi’ne ani igitme kayb1

tanist alan ve ¢alismaya dahil edilen 145 hastanin sonuglari sunuldu.

Odyoloji iinitesine bagvuran ve AIK tanis1 alan hastalarin demografik ve klinik

verileri tablo 4,1°de verildi.

Tablo 4.1. Hastalarin Demografik ve Klinik Ozellikleri

Veri Say1 Yiizde
Cinsiyet Erkek 75 % 51.7
Kadin 70 % 48.3
Yasadig1 yer Kent 105 % 72.4
Kirsal 40 % 27.6
Daha once aik oyKkiisii Evet 9 % 6.2
Hayir 136 % 93.8
Ailede aik oyKkiisii Evet 7 % 4.8
Hayir 138 % 95.2
Aik yonii Sag 60 % 41.4
Sol 65 % 44.8
Bilateral 20 % 13.8
Frekans tiirii Algak 8 % 5.5
Diiz tip 118 % 81.4
Yiksek 14 % 9.6
Total Kayip 5 % 3.5
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Aik sebebi Idiyopatik 124 % 85.5
USYE 9 % 6.2
Yiiksek ses 7 % 4.8
Ugak yolculugu 5 % 3.5

Sistemik hastahk Diyabet 21 % 14.5
Hipertansiyon 33 % 22.7
Kalp ve damar 2 % 1.4
hastaliklar1

Calismaya dahil edilen hastalarin ani isitme kaybi1 sonrasi ortalama hastaneye

basvuru siiresi 49,8 (6-260) saat olarak tespit edildi.

Cinsiyete gore bagvuru siireleri degerlendirildi. Sonuglar tablo 4.2 de verildi.

Tablo 4,2. Cinsiyete Gore Ani Isitme Kayb1 Sonrasi Hastaneye Basvuru Siiresi

Aik
basvuru
siiresi
Standard
Mean Median Range Deviation P
Cinsiyet E 44,28 48,00 45,00 15,11 0,979
K 4421 47,00 45,00 14,25
(P>0.05)

Hastalarin cinsiyetine gore hastaneye basvuru siireleri degerlendirildiginde kadin ve

erkek hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi.

Hastalarin yasadigi yere gore basvuru siireleri degerlendirildi. Sonuglar tablo 4,3’de

verildi.




Tablo 4,3. Hastalarin Yasadig1 Yere Gore Ani Isitme Kayb1 Sonrasi Hastaneye

Basvuru Siiresi

Aik basvuru siiresi

Median Range P
Yasam alam Kent 31,00 254,00 0,459
Kirsal 33,00 232,00

(P>0.05)

Hastalarin yasadiklar1 yere gore basvuru siireleri degerlendirildiginde, gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi.

Sistemik hastalik durumu ve basvuru siiresi arasindaki iliski degerlendirildi ve

sonugclar tablo 4,4’ de verildi.

Tablo 4,4. Sistemik Hastalik Durumuna Goére Bagvuru Siiresi

Aik basvuru siiresi

Median Range P
Sistemik hastahk Var 35,50 234,00 0,153
Yok 28,00 252,00

(P>0.05)

Sistemik hastalik ile bagvuru siiresi arasindaki iliski degerlendirildiginde sistemik

hastalig1 olanlar ile olmayanlar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi.
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5. TARTISMA

Bu calismada Samsun Ondokuz May1s Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Kulak
Burun Bogaz Hastaliklar1 Klinigi’ne 01.01.2013-01.01.2018 tarihleri arasinda AiK

nedeniyle bagvuran hastalar incelendi. Calisma toplam 145 hasta ile tamamlandi.

Yapilan arastirmalar, AIK’nim her iki cinsiyette esit oranda goriildiigiinii
bildirmektedir (8,74,75). Yapilan bir ¢alismada 494 AIK hastas1 retrospektif olarak
degerlendirildiginde kadinlarda ve erkeklerde AIK goriilme oranini esit olarak
bulunmustur (77). Ulkemizde 125 AIK hastast ile yapilan ¢alismada da AIK’nin
kadinlarda ve erkeklerde esit oranda goriildiigii belirtilmistir (78). Alexander ve
Harris(75), Amerika Birlesik Devletleri’nde AIK’nin insidansini bulmak igin yapmis
olduklar1 toplum tabanli genis saha arastirmalarinda, AIK nin erkeklerde ¢ok az
yiiksek goriilse de her iki cinsi esit oranda etkiledigini ve tam olarak erkek/kadin
oraninin 1,07/1 oldugunu agiklamislardir. Calismamiza dahil edilen 145 hastanin 75’1
erkek, 70’1 kadindir. Oran olarak baktigimizda bu ¢alisma ile birebir uyumluluk
gostermekle birlikte erkek hasta sayisi, kadin hasta sayisindan fazladir fakat
istatistiksel olarak anlamli degildir. AIK nin cinsiyetler arasindaki iliskisi

degerlendirildiginde elde ettigimiz bu bulgu literatiirle uyumluluk géstermektedir.

AIK orta yas ve iizeri kisilerde goriilen bir hastaliktir. Genis kapsamli bir calismada
6205 kisi degerlendirildiginde, AIK nin en sik 50-60 yas arasinda goriildiigii
bulunmustur (80). 118 kisilik baska bir ¢alismada AIK en ¢ok ellili yaslarda
goriilmistiir ( 79). Yapilan genis kapsamli bagka bir ¢alismada ise 8712 hasta
degerlendirilmis ve AIK’nin en sik kirk ve altmish yaslar arasinda goriildiigii
belirtilmistir (81). Kuhn ve ark. yapmis oldugu yaklagik 1200 makaleyi
degerlendirdikleri derlemelerine gore ise AIK en sik ellili ve altmisl yaslarda goriiliir
(82). Calismamizda tiim hastalarin yas ortalamasi 44.24 olarak bulunmustur.
AIK’nin gelistigi yas aralig literatiirle karsilastirildigi zaman, calismamizda elde

edilen bulgular literatiirle uyumludur.

Yasanilan cografi bdlgenin ve mevsimsel degisikliklerin AIK olusumunda bir faktor
olmadig1 caligmalarda belirtilmistir (83,84). Yapilan bir ¢alismada, farkli bolgelerde

yasayan 82 hasta bes yil boyunca takip edilmis ve cografi bolge ile mevsimsel
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degisikliklerin AIK olusumunda bir etkisi olmadig1 belirtilmistir (84). Calismamiza
dahil edilen hastalarin 105’1 ( % 72.4) kent merkezinde, 40’1 (% 27.6) kirsalda
ikamet etmekteydi. Calismamizdaki hastalarin cogunlugunun il merkezinde yasamasi
sehir stresinin, sehir giiriiltiisiinlin sosyal yasamin getirdiklerinin kisi tizerindeki
psikolojik ve fizyolojik etkilerine bagli olabilir. Calismanin yapildigi hastane il
merkezinde oldugu i¢in, il merkezinden bagvuran hastalarin sayisini artirmis
olabilecegi diisiiniilebilir. Ancak ¢alismamizda her yerlesim biriminden hastanin
gerek sevk gerekse bireysel basvuru ile gelmesi AIK nin cografi bolgeden
etkilenmediginin bir kaniti olabilir. Dolayisiyla AIK nedenini sadece sehrin getirdigi

sikintrya baglamak dogru olmayacaktir.

AIK unilateral veya bilateral olabilir. Unilateral goriilme oran1 daha yiiksektir ve her
iki kulak esit oranda etkilenir (85,74). Yapilan bir ¢calismada, 181 hasta
degerlendirilmis; AIK nin sag kulakta goriilme oram %45,9 ve sol kulakta goriilme
oranit %54.1 olarak bulunmustur ve aralarinda istatistiksel bir fark bulunamamustir
(86). Baska bir ¢alismada, 173 hasta retrospektif olarak incelenmis; sol kulakta %53
ve sag kulakta % 47 AIK goriilme orani bulunmustur (87). Huy ve Sauvaget (85) ise
326 serilik prospektif caligmalarinda, bilateral AIK gériilme oranin1 %1.8 olarak
bulmuglardir. Fetterman ve ark.(8) 837 hastay1 degerlendirdikleri ¢aligmalarinda,
Kuhn ve ark.(82) 1200 makaleyi degerlendirdikleri derlemelerinde, bilateral AIK
oranini %2’den daha az oldugunu bildirmislerdir (8,85, 82). Bizim ¢alismamizda
AIK ve kulak yonii incelendiginde 60 sag kulakta, 65 sol kulakta ve 20 hastada her
iki kulakta AIK goriilmiistiir. Calismamizda bilateral AIK gériilme oram %13.8’dir.
Calisma bu yoniiyle literatlirden farkl bir 6zellik géstermistir. Calismanin merkezi il
igerisinde {igiincii basamak bir egitim merkezidir. Bu nedenle bilateral ani igitme
kayipli hastalarin tedavisi i¢in il i¢i veya ilgelerdeki diger merkezler klinigimize
refere etmektedir. Bilateral AiK olan 20 hastanin 15 tanesi sevk edilen hasta
grubundadir. Bu durum bilateral AIK hasta sayisinin literatiirden daha yiiksek

olmasini agiklayabilir.

Bircok hastalikta oldugu gibi AIK’ da da genetik sebepler bir risk faktoriidiir (88,
89). Son zamanlarda oldukga fazla sayida AIK nin genetik olarak gegebilecegini
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belirten galigmalar yayinlanmaktadir (90,91,92). Yapilan bir calismada AIK hastalig
olan 90 kisiyi genetik olarak degerlendirmisler ve baz1 genlerin AIK’ya sebep
olurken, farkli baz1 genlerin ise AIK’dan korudugunu belirtmislerdir (92). Binnetoglu
ve ark.(78), 125 AIK hastasinda aile dykiisii arastirmislar, hastalarinda aile dykiisii
oranin1 % 33,6 olarak bulmuslar ve hastalarin AIK’ya genetik olarak yatkin
olabilecegini belirtmislerdir. 186 hastanin degerlendirildigi ¢alismada, AIK gegiren
hastalarin % 21,4’iinde aile dykiisii oldugunu ve ailede AIK dykiisii bulunmasinin
tedaviyi giiclestirecegini ve dolayisiyla bu hastalarin tetkik, tedavi ve takibinde daha
dikkatli olunmasi gerektigi bildirilmistir (93). Calismamizda 7 ( % 4.82 ) hastanin
aile dykiisiinde (anne, baba, kardes) AIK hikayesi oldugu 6grenilmistir. Bu hastalarin
anne, baba, kardes ve ¢ocuklarinin AIK’ya yatkin olabilecekleri konusunda

uyarilmalar1 gerektigi diisliniilmektedir.

Wu ve ark. (95) Tayvan’ da retrospektif kohort bir ¢aligma yapmuslar ve
Tayvan’ da tekrarlayan AIK insidansini arastirmislardir. 2001-2006 tarihleri
arasinda, bes yillik siire icerisinde AIK geciren 45715 hasta ¢alismaya alinmus,
hastalar AIK gecirdikten sonra 180 giin boyunca takip edilmis ve bu galismada
AIK’nin tekrar etme oranini %4.99 olarak bulmuslardir. Baska bir calismada 809
hastada AIK’nin tekrarlama oran1 %1,3 olarak verilmis ve tekrar ettigi zaman ilk
AIK atagma kiyasla kulagin daha ¢ok hasar gordiigii belirtilmistir (94).
Calismamizda 9 ( % 6,2 ) hastada gegcirilmis AIK dykiisii vardir. Tekrarlayan AIK
goriilme oranimiz literatiirden biraz yiiksektir. Bu durum hasta sayimizin

literatiirdekilere oranla az olmasi ile agiklanabilir.

AIK olan hastalarin ¢ogunda altta yatan bir neden bulunamaz ve bu tip AiK’ya
idiyopatik AIK denir (14,8,76,98). Idiyopatik AIK nedeninin labirentin, koklear
sinirin inflamasyonu veya mikrovaskiiler bozulmalar olabilecegi diisiiniilmektedir
(82). Calismamizda idiyopatik AIK oranimiz % 85,5 olarak bulunmustur. Atay ve
ark. (86) idiyopatik ve olasi viral enfeksiyonlara bagl AIK oranmin % 85-90
arasinda oldugunu bildirmislerdir. Rossini ve ark. (96)’ na gore ise ayni oran % 70-

90 arasindadir. Idiyopatik AIK oranimiz literatiirle benzerlik gdstermektedir.

Calismamizda hastalarin % 14,5’inde AIK’ya baska bir patolojinin sebep
oldugu diisiiniilmiistiir. Bu hastalarin 9’'unda USYE, 7’sinde yiiksek sese maruziyet,
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5’inde ugak yolculugu 6ykiisii mevcuttur. Chau ve ark. (98) 23 calismay1

degerlendirdikleri meta-analizlerinde idiyopatik AIK sonrasi en sik sebebin % 13 ile

enfeksiyonlar, sonra sirasiyla otolojik sebepler (%5), travmatik sebepler (%4),

vaskiiler sebepler (%2), ilaglar (%2) ve psikolojik sebepler oldugunu belirtmislerdir.

Calismamizdaki hastalarin da enfeksiyonu takiben, yiiksek sese maruziyet
neticesinde akustik travma olarak, ugak yolculugu ile brotravma sebebiyle AIK

gelistigi tespit edilmistir.

Diyabet, hipertansiyon, tiroid bezi hastaliklari, kalp damar hastaliklari,

romatolojik hastaliklar gibi sistemik ve kronik hastaliklar, AiK ile yakindan

iliskilidir (74,101,82,15,96). Tayvan’da diyabetli hastalarda AIK insidansini arastiran

retrospektif calismada 26556 diyabetli hastay1 degerlendirmisler ve AIK goriilme
oranini %0.129 olarak bulmuslardir. Ayni oranin1 kontrol grubundaki saglikli
insanlarda ise %0.078 olarak bulmuslar ve diyabetin AIK i¢in bir risk faktorii
oldugunu belirtmislerdir (98). 514 hastanin oldugu kontrol ¢alismasinda, AIK olan

hastalarin % 35,6’sinda hipertansiyon, %19,6’sinda diyabet ve % 13,8’inde kardiyak

hastaliklar oldugunu ve hipertansiyonla diyabetin AIK icin bir risk faktorii oldugunu

belirtmislerdir (39). Demirelli ve ark.(99) ise retrospektif ¢alismalarinda AIK olan 31

hastanin geceleri kan basinglar1 ve kalp atim hizlarin1 arastirmislar ve AIK olan

hastalarda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli sekilde kan basinglarinin

arttigin ve kalp hizlarinin azaldigin belirterek kardiyovaskiiler hastaliklarin AIK
i¢in bir risk faktorii oldugunu belirtmislerdir (99). Baska bir calismada, AIK olan
hastalarda diyabet, hipertansiyon ve kalp damar hastaliklar1 goriilme oranin
strastyla; %20, % 13,3 ve %13,3 olarak bulmuslardir (100). 141 hastalik bir
calismada, hastalarin %15,6’sinda AIK oldugu bildirilmistir (101). Baska bir
retrospektif calismada 95 AIK hastasi incelenmis ve bunlarin % 29.5’inde diyabet
goriildiigii belirtilmistir(97). Ciger ve ark.(102) AiK olan 192 hastayi retrospektif
olarak degerlendirmisler ve AIK gegiren hastalarm % 17.1’inde hipertansiyon, %
9.3’linde diyabet, % 6.2’sinde kalp ve damar hastaliklar1 oldugunu belirtmislerdir
(102). Calismamizdaki hastalarin % 38.6’sinda sistemik hastalik mevcut iken %
61.4"linde sistemik hastalik yoktu. Sistemik hastaligi olanlarin % 22,7’sinde
hipertansiyon, % 14.5’inde diyabet, % 1.4’linde kalp ve damar hastaliklar1 vardi.
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Calismamiz bu yoniiyle diinyada ve ililkemizde yapilan bu ¢alismalarla benzerlik

gostermektedir.

Calismamizda hastalarin AIK sonrasi bagvuru siireleri incelendiginde ortalama
49.8 saat sonra hastaneye basvurduklar1 goriildii. Hastalarin cinsiyetine gore basvuru
stireleri degerlendirildiginde kadin hastalarin basvuru stiresi 46.8 saat , erkek
hastalarin bagvuru siiresi 51.5 saat olarak bulundu. Erkek hastalar kadin hastalara
gore daha geg siirede hastaneye bagvurmuslar ancak aralarindaki bu fark istatistiksel
olarak anlamli degildi. Kaplan ve ark.(97) 95 hastay1 degerlendirdikleri
calismalarinda ahstalarin AiK basladiktan sonra % 65,2’sinin 168 saat i¢inde, %
21,1’inin 168 ile 336 saat icinde ve % 13,7 sinin 504 saat ve sonrasinda hastaneye
basvurdugunu belirtmislerdir. 54 hastanin degerlendirildigi baska bir ¢alismada
hastalarin % 66,6’smin ilk bir hafta ( 168 saat) iginde, %33,4’# bir haftadan sonra
hastaneye bagvurmustur (103). Ciger ve ark. (102) ise AIK geciren hastalarin
%57,8’inin ilk 5 giin (120 saat) i¢inde,% 26,1’inin 6-10 giin (144-240 saat) icerisinde
ve % 16,1’inin 10 giin ve tizeri ( 240 saaten sonra) hastaneye bagvurduklarini
belirtmistir. Calismamizda ortalama basvuru siiresi 49,8 saat ile yaklasik 2 giindiir.
Calismadaki hastalarin AIK sonrasi bagvuru siirelerinin diger calismalara gore daha

erken oldugu soyleyebiliriz.

Calismamizda, hastalarin yasadiklari yer ile bagvuru saatleri
degerlendirildiginde, il merkezinde yasayan hastalarin 49.96 saat, kirsal alanda
yasayan hastalarin 49.55 saat sonra hastaneye basvurduklar: goriildii. Il merkezinde
yasayan hastalar ile kirsal alanda yasayan hastalarin hastaneye basvuru siireleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadig1 goriildii. Giinlimiizde ulasim
kolayligi, saglik hizmetlerinin yayginlig: ve il merkezinde ikamet eden hastalarin
sikayetlerini 6nemsemeyip ge¢ basvuruda bulunmalari neticesinde gegmis yillardaki
calismalarin bulgusu olan kent merkezlerinin erken bagvurusunun ¢alismamizda

esitlenmis oldugu goriildii.

Kronik hastaliklar uzun dénemli olan, tibbi girisimlerle tedavi edilemeyen,
periyodik izlem ve destek bakimi gerektiren durumlardir (104). Calismamizda kronik
hastalig1 olan hastalarin ortalama 55.5 saat ve kronik hastaligi olmayan hastalarin

ortalama 46.1 saat sonra hastaneye basvurdugu goriildii, ancak aralarindaki bu fark
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istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. Kronik hastalig1 olanlar, hem fizyolojik
hemde psikolojik bir takim sorunlar yasarlar ve bu sorunlar hayatlarinin bir pargasi
haline gelir. Calismamizda kronik hastaligi olan hasta grubunun hastaneye daha geg
basvurma sebebi, isitme azlig1 sikayetini 6telemek veya 6nemsememek olarak

disiiniilebilir.

Odyolojik incelemede unilateral ardarda 3 frekans1 birden tutan orta dereceden totale
kadar degisen siddette sensorindral isitme kaybi1 saptanmasi tant koydurucudur.
Isitme kayb1 sadece al¢ak veya yiiksek frekanslar1 tutabildigi gibi tiim frekanslar1 da
tutabilir(66).

Sheehy ani isitme kayipli hastalar1 pure tone odyometriye gore 4 gruba ayirmstir.
1. Diiz tip isitme kaybi, %41 oraninda gortliir.

2. Yiksek tonlarda kayip, %29 oraninda goriiliir.

3. Algak tonlarda kayip, %17 oraninda goriiliir.

4. Total kayip, %13 oraninda goriiliir(36).

Calismamizda algak frekanslari tutan hasta sayisi 8 (% 5,5), yiiksek frekanslari tutan
hasta sayis1 14 (%9,6), total isitme kayb1 olan AIK hastas1 5 (%3,5) ve en yiiksek
orana sahip diiz tip isitme kayb1 olan AIK’l1 hasta sayis1 118 (%81,4) olarak
bulunmustur. Total ve totale yakin kayip ile yiiksek frekanslarda olan isitme kaybinin
kotii prognostik faktor oldugu diisiiniildiigiinde ¢alismamizdaki hastalarin frekans

yoniiyle diger ¢aligsmalara oranla 1yi prognostik faktor tagidigini séyleyebiliriz.

Intratimpanik steroidin ilk se¢enek olarak kullanildig1 ¢alisma sayis1 azdir. Bu
siirl ¢aligmalardan birinde sistemik steroid sonuglarina benzer sekilde iyi sonuglar
bulunmustur(45). Bagka bir ¢aligmada sistemik steroid tedavisinden fayda gérmeyen
hastalarda ITS tedavisi sonrasi iyi sonuglarin alindig: belirtilmistir(46). Fakat ITS’in
AIK tedavisinde ¢ok etkili olmadigim belirten ¢alismalar da mevcuttur. Sistemik
steroidin tek basina ve sistemik steroid + ITS kullanilan bir calismada iki grup
arasinda anlamli farklilik bulunmamistir(48). Calismamizda tek basinda ITS tedavisi

alan hasta sayis1 40 (%27,6), sadece sistemik kortikosteroid tedavisi alan 79 (%54,5)
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hasta, hem sistemik hem de ITS tedavisi alan AIK’l1 hasta sayis1 26 (%17,9) olarak
bulundu. Hem sistemik hem de intratimpanik olarak uygulanan steroid tilirevi
metilprednizolon idi. Calismamizda geng yas ve komorbiditesi olmayanlarda
sistemik steroid 6n planda tercih edilirken ileri yas ve sistemik hastaligi olup yan etKi
postansiyeli yiiksek olan hasta grubunda lokal ITS tedavisi tercih edilmistir. Her iki
tedavi sekli de uygulanmis olan hastalar ise daha ¢ok dis merkezde sistemik tedavi
alip fayda gérmeyen ve ITS ile kurtarma tedavisi yapilan hasta grubuydu.
Intratimpanik steroid tedavisi uygulama teknigini inceleyen ¢alismalarda 6rneklem
gruplarinin sayica kii¢iik olmasi, steroidin dozu ve hangi tipinin kullanilacagi,
uygulama sekli ve siklig1 hakkinda goriis birliginin olusmasini engellemektedir.
Daha ¢ok kombine olarak veya steroid tedavisinden fayda gormeyen hastalarda

kurtarma tedavisi olarak kullanilmasi tavsiye edilmektedir(47).

Bu calismada; AIK yasayan hastalarm sosyo-demografik verilerinin incelemesi
yapilarak, merkezimize basvuran AIK hastalarmnin 6zellikleri ortaya konmaya
calisildi. Elde edilen sonuglar, literatiirdeki calismalarla karsilagtirilarak bolgemizin
benzerlikleri ve farkliliklar tartisildi. Calismamizda; AIK nin her iki cinste esit
oranda ve genellikle kirkli ve ellili yaslarda goriildiigli, daha ¢ok unilateral oldugu,
en sik idiyopatik nedenli oldugu tespit edildi. Calismamiz ilimiz ve bolgemiz
acisindan oncii niteliktedir. Calismanin daha fazla hasta sayis1 ve prospektif olarak,
cok merkezli tekrarlanmasi dnerilir. Calismamizin AIK demografik 6zellikleri

konusunda ¢aligma yapacak diger arastirmacilara kilavuz olacag: inancindayiz.
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6. SONUCLAR

1. 18-65 yas hasta grubunu aldigimiz ¢alismamizda erkek ve kadin hasta sayisi

birbirine yakin bulundu.
2. AIK’ nin en ¢ok 5. ve 6. dekattaki hastalar1 etkiledigi gériildii.
3. AIK % 86,2 oraninda unilateraldi, sag ve sol kulakta goriilme oran1 ayniydi.

4. AIK’nin etyolojik olarak bakildiginda tiim diinyada oldugu gibi ¢calismamizda da
idiyopatik oraninin % 85,5 ile yiiksek oldugu goriildii.

5. Calismamizda hastalarin cinsiyetinin, sistemik hastaliga sahip olup olmamasinin,
kentte veya kirsalda yasamasinin AIK’ da hastaneye basvuru siiresini etkilemedigi

tespit edildi.
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