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OZET

Ani Idiopatik Isitme Kaybinda Sistemik Steroid ile Sistemik-Intratimpanik Steroid

Kombine Tedavi Sonuclarinin ve Prognostik Faktorlerin Retrospektif Analizi

Ani isitme kaybi, 72 saat icerisinde baslayan ardisik 3 frekansta 30 dB ve tizeri
sensorindral igitme kaybi olarak tarif edilmekte olup hastaligin etiyolojisi halen acikliga
kavusmamustir. Toplumda 100 binde 5-77 oranlarinda goriilen bu hastaligin tedavisinde
etkinligi kabul edilen esas ilag steroidlerdir. Ani isitme kaybinda steroid tedavisi
sistemik ve/veya lokal (intratimpanik) olarak kullanilmakta olup her iki tedavi sekline
dair farkli sonuglar bildirilmistir. Bu c¢aligmada ani idiopatik isitme kayipl hastalarda
sadece sistemik steroid tedavisi alanlar ile sistemik ve intratimpanik steroid tedavisini
kombine sekilde alan hastalarda tedavi sonug¢larimin karsilastirilmasi ve de bu patolojide

prognoza etkili olabilecek parametrelerin degerlendirilmesi amaglanmistir.

Retrospektif olarak planlanan galismada Ocak 2007 ile Haziran 2018 tarihleri
arasinda ani idiopatik isitme kaybi tanist koyularak klinigimize yatirilan 169 hasta (177
patolojik kulak) sadece sistemik steroid alan hastalar ve sistemik steroid ve
intratimpanik steroid tedavisini birlikte alan hastalar seklinde iki farkli gruba ayrilarak
bu iki tedavi protokoliiniin sonuclar1 arastirildi. Ayrica tiim hastalar i¢in yas, cinsiyet,
tedaviye baglama zamani gibi prognoza etkili olabilecek bircok faktdr gruplandirilarak

istatistiksel analizleri yapildi.

Calismada sadece sistemik steroid alan hasta grubu ile sistemik ve intratimpanik
steroidi kombine alan hasta grubu arasinda tedavi basarisi agisindan herhangi bir
farklilik saptanmadi. Prognoza etkili olabilecek parametrelerden 15 yas altinda olmanin,
60 yas iistlinde olmanin, tedaviye 7. glinden sonra baslamanin, vertigo mevcudiyetinin,
baslangigtaki isitme kaybinin yiiksek olmasinin, odyogramda alcalan tip ve total kayip
tipinde konfigiirasyon mevcudiyetinin kotii prognostik faktorler oldugu saptanmistir. 16-
59 yas arasinda olmanin, tedaviye ilk 7 giinde baslamanin, vertigo olmayisinin,

baslangigtaki isitme kaybinin hafif olmasmin, odyogramda yiikselen ve plato tip



konfigiirasyon mevcudiyetinin iyi prognostik faktorler oldugu saptanmistir. Bunun
yaninda cinsiyetin, basvuru mevsiminin, sag-sol kulak etkileniminin ve tinnitus

mevcudiyetinin prognoz iizerinde herhangi bir etkinliginin olmadig1 goriilmiistiir.

Calismamizda intratimpanik steroid tedavisinin baslangic tedavisi olarak
sistemik steroid tedavisine eklenmesinin tedavide ekstra bir fayda saglamadigi
goriilmiistiir. Ancak retrospektif olarak planlanan ¢alismamizda hastalarin se¢iminin ve
tedavi planlamalarinin %100 randomizasyon ile yapilamamis olabilecegi bir 6zelestiri
olarak kabul edilebilir. Bu nedenle bu konunun prospektif, randomize, kontrollii

calismalar ile irdelenmesinin yararli olacagin1 6ngérmekteyiz.

Anahtar kelimeler: ani idiopatik isitme kayb1, steroidler, prognostik faktorler



ABSTRACT

Retrospective Analysis of Systemic Steroid and Combined Systemic-
Intratimpanic Steroid Treatment Results and Prognostic Factors In Sudden

Idiopathic Hearing Loss

Sudden hearing loss is defined as sensorineural hearing loss at 30 dB or more in
3 consecutive frequencies starting within 72 hours and etiology of the disease is still
unclear. It is the main drug steroids that are accepted to be effective in the treatment of
this disease, which is seen in the population of 5-77 in 100 thousand people. Steroid
treatment is used as systemic and / or local (intratympanic) in sudden hearing loss and
different results have been reported for both treatment modalities. The aim of this study
was to compare the results of treatment in patients who recieved systemic steroid
therapy and in patients who received systemic and intratympanic steroid therapy for
sudden idiopathic hearing loss. In addition, evaluation of the parameters that might

affect the prognosis in this pathology.

In this retrospective study, 169 patients (177 pathological ears) who were
admitted to our clinic with the diagnosis of sudden idiopathic hearing loss between
January 2007 and June 2018 were divided into two groups: patients who received only
systemic steroids and patients who received systemic steroids and intratympanic
steroids. The results of these two treatment protocols were investigated. In addition,
statistical analysis was performed for all patients by grouping for many factors that
could be effective on prognosis, such as age, gender, time of initiation of treatment.

In the study, no difference was found between systemic steroid group and
combined systemic-intratympanic steroid group at treatment success. It was determined
that being under 15 years of age, being over 60 years of age, starting treatment after 7.
day, presence of vertigo, high initial hearing loss, presence of descendant type and total
loss type in audiogram configuration are poor prognostic factors. It was determined that

being between 16-59 years of age, beginning of treatment within 7 days, not having

Vi



vertigo, having a mild hearing loss, presence of ascendant type and plateau type in
audiogram configuration are good prognostic factors. In addition, it was observed that
there is no efficacy of gender, application season, right or left ear involvement and

tinnitus on the prognosis.

In our study, it was observed that addition of intratympanic steroid treatment to
systemic steroid treatment as an initial treatment did not provide any extra benefit in the
treatment. However, in our retrospective study, it can be considered as a self-criticism
that the choice of patients and treatment planning could not be done with 100%
randomization. Therefore, we think that it would be useful to examine this subject with
prospective, randomized, controlled studies.

Key words: sudden idiopathic hearing loss, steroids, prognostic factors
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1. GIRIS

Ani idiopatik isitme kayb1 (AIIK), ilk kez 1944 yilinda De Kleyn tarafindan
tanmimlanmis olup; 72 saat icerisinde baslayan ve birbirini izleyen ardisik 3 frekansta 30
dB veya daha fazla isitme kaybi saptanan sensdrindral tipte isitme kaybi (SNIK)
tablosudur (1-5). 20 dB ve daha fazlasini kabul eden arastirmacilar da vardir (2, 6).

Tiim sensérindral isitme kayiplarmin yaklasik %1’ini olusturan AIIK’nin
yalnizca %10 kadarinda etiyoloji (schwannom vb.) saptanabilmektedir (5, 7). Etiyolojisi
net olarak aydinlatilamayan AIliK’da viral enfeksiyonlar, vaskiiler hadiseler,
otoimmiinite, ilaglar gibi birgok faktor bu agidan suglanmustir (8-12). Tiim sensérinoral
isitme kayiplarinin %1’ini olusturmasina ragmen erken tan1 ve tedavi ile isitsel
fonksiyonlarin geri dénebilir olmas1 nedeniyle AIIK 6nemli bir kulak burun bogaz
patolojisi olarak dikkat cekmektedir.

Ani idiopatik igitme kayb1 herhangi bir yasta ortaya ¢ikabilmekle beraber en sik
45-55 yas arasindaki hastalar1 etkilemektedir (13). Her iki cinsiyet esit oranda
etkilenmektedir (13). Cocukluk ¢aginda ise ani idiyopatik isitme kaybi olduk¢a nadir
goriilmektedir. Ani isitme kayiplart her 100.000 kiside yilda 5-77 arasinda degisen
oranlarda goriilmektedir (14-17). Hastalarin biiyiik ¢ogunlugunda tek tarafli isitme kaybi
gelismekte, ancak vakalarin % 3 kadarinda bilateral isitme kayb1 da olabilmektedir (18).

AIIK’da birgok prognostik faktdr bildirilmistir. Baslangic isitme kaybi seviyesi,
iler1 yas, odyogram tipi, diyabet-hiperkolesterolemi gibi kronik hastalik varligi ve
tinnitus-vertigo gibi vestibuler semptomlarin eslik ediyor olmasi prognozu pozitif veya
negatif yonde degistirmektedir (1, 19). Bunlardan tinnitus ani idiopatik isitme kayipli
hastalarin %41-93 kadarina eslik etmekte iken, vertigo ise bu hastalarin %29-56
kadarinda bildirilmistir (8, 10, 20-22).

Ani idiyopatik isitme kaybinda (AIIK) etiyopatogenezin net agiklanamamasi
nedeniyle tedavi konusunda da tartigmalar devam etmektedir. Kendiliginden diizelme
oranlar1 yapilan ¢aligmalarda %32-65 arasinda degismektedir (6, 23). Bununla birlikte
1980 yilinda Wilson ve arkadaslarmin yaptiklar1 caligmanin sonrasinda diger

calismalarla da desteklenmesi neticesinde steroidler etkinligi kanitlanmis tek ajan halini



almistir (24). Steroidlerin kullanilmas: ile AIIK da diizelme oram spontan diizelme
oranlarinin tizerine ¢ikarak %49-89’a yiikselmektedir (25). Ayrica hiperbarik oksijen
tedavisi (HOT), vazodilatatorler (histamin, pentoksifilin, nifedipin, papaverin, vs),
antiviral ajanlar (asiklovir, valasiklovir), vitaminler (vitamin E), vizkositeyi azaltan
ajanlar (dekstran, heparin, vs) ve baska tedaviler de uygulanabilmektedir (26).

Steroidler AIIK tedavisinde kullanima girdikten sonra baslangigta sistemik yolla
uygulanmakta iken daha sonra intratimpanik yolla da uygulanmaya baslamistir.
Intratimpanik steroid (ITS), sistemik steroid (SS) ile beraber kombine sekilde, sistemik
steroide alternatif olarak veya sistemik steroid tedavisi bitiminde kurtarma tedavisi
seklinde kullanilabilmektedir (27-29). Bu calismada, klinigimize basvuran ve ALK
tamsi konan 169 hastada (8 hastada bilateral AIIK olmasi nedeniyle 177 kulagr); ITS
tedavisi ile SS-ITS kombine tedavi sonuglari karsilastirilmis ve literatiirde kabul géren

prognoza etkili faktorler istatistiksel olarak degerlendirilmistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Isitmenin Anatomi ve Fizyolojisi

Ani igitme kaybi, sensorindral bir kayip oldugu i¢in burada isitmenin dis kulak
ve orta kulak tarafindan saglanan iletim kismina deginilmeden i¢ kulak tarafindan
saglanan sensorinoral kismindan bahsedilecektir.

Ic kulaktaki yapilar temporal kemifin pars petrozasi iginde yerlesmistir.
Salyangoz seklindeki koklea isitmede mekanik uyaranlarin sinirsel impulslara-
uyaranlara donistirtldiigii merkezdir. Kemik koklea viicuttaki en sert kemik doku
olarak igerisinde ¢ok hassas duyusal hiicreler barindirmaktadir. Koklea modiolus denilen
spongidz bir kemik eksen etrafinda 2.75 doniisliik bir sarmal yapar. Bu sarmalin toplam
uzunlugu 32-42 mm kadardir (30). Koklear kemik kanal igerisindeki kemik spiral
yapidan baslayan membrana vestibularis (Reissner membrani) ve membrana basilaris
adindaki iki membran ile kokleay1 skala vestibuli, skala media (duktus koklearis), skala
timpani olmak tizere 3 bosluga ayirir. Skala vestibuli ve skala timpani igerisinde perilenf
varken, duktus koklearis igerisinde endolenf bulunur. Skala vestibuli ve skala timpani
helikotrema adi verilen bir delik araciligiyla birbirleriyle baglantilidirlar.

Stapes tabanina ulasan ses dalgalar1 oval pencere (fenestra vestibuli) araciliiyla
skala vestibiiliye ulasir ve ses enerjisi perilenfi harekete gegirir. Ses dalgas1 skala
vestibulide ilerleyerek helikotremadan skala timpaniye ulasir, buradaki membrana
basilarisin titresimi ile mebrana basilarisin ductus cohlearis tarafinda bulunan corti
organindaki titrek tiiylii hiicreleri hareket ettirerek membrana basilarisin hemen {izerinde
bulunan membrana tektoria’ya dokunmalarini saglar. Bunun sonucunda titrek tiiylii
hiicrelerde aksiyon potansiyeli olusarak ilk ses impulsu olusur ve bu impuls néronlar
araciligr ile ilgili merkezlere aktarilir. Ses dalgalar scala timpaninin sonunda bulunan
yuvarlak pencereyi (fenestra cohlea) kapatan membrana c¢arparak rezorbe edilir ve ses
dalgasi sona erdirilir.

Ik impuls olusumundan sonra ganglion spirale cortideki birinci bipolar
noronlardan baslayan N. Coklearis, porus akustikus internustan gecerek pontoserebellar

kosede bulunan area vestibularisteki koklear ¢ekirdeklerde sonlanir. Buradan baglayan 2.
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néron uzantilari lemniscus lateraliste ¢apraz yaparak talamusun korpus genikulatum
medialesine ulasgir. 3. néron hiicrelerinin uzantilariysa radiatio akustikay1 olusturarak

Heschl gyrusunda sona erer (31).

2.2. Ani Isitme Kaybi
2.2.1. Tanmim

‘Ani isitme kayb1’ tanimlamasi ilk olarak 1861°de Prosper Méniere tarafindan
yapilmustir (23). Ani isitme kayba ile ilgili ilk klinik ¢alisma ise 21 hastalik serisi ile
1944’de De Kleyn tarafindan sunulmustur (3).

Ani igitme kaybi, 72 saat igerisinde gelisen, en az 3 ardisik frekansi tutan 30 dB
ve tizerinde sensorindral komponentli isitme kaybi olarak tanimlanmaktadir (1, 2, 4, 5).
Hastalar ¢ogu zaman isitme kaybinin basladigi an1 net olarak ifade edebilmektedirler.
Isitme kaybinin derecesi hafiften ¢ok ileriye dek degisebilmekle birlikte, AIIK kabul
edilebilmesi i¢in ‘en az’ 3 ardisik frekansta 30 dB ve iizerinde kayip goriilmesi

gerekmektedir. Ancak 20 dB ve daha fazlasini kabul eden arastirmacilar da vardir (2, 6).

2.2.2. Epidemiyoloji

Ani isitme kaybi insidanst 5-77/100.000 olarak soylenebilmekle birlikte,
160/100.000’e dek yiikselen oranlar sunan yaymlar da vardir (16). Yalnizca Birlesik
Devletler’de her yil 4000 yeni vaka meydana gelmektedir (23); bu rakamin diinya
genelinde 15.000 civar1 oldugu sanilmaktadir (32). Hastaligin gergek insidansinin daha
yiiksek olmast beklenebilir; ¢ilinkii birkag giin icerisinde kendiliginden diizelen hastalar
cogunlukla hastaneye bagvurmamaktadirlar (33).

Genis bir yas araliginda goriilebilmekle birlikte epidemiyolojik calismalar
hastaligin en sik 45-55 yas araliginda meydana geldigini ortaya koymustur (34). Erkek
ve kadin cinsiyet farki yoktur (35). Bilateral isitme kaybi1 oldukg¢a nadirdir ve genellikle
de sistemik hastaliklarla yakin iliskilidir. Ekseriyetle hemen her zaman tek tarafli igsitme

kayb1 meydana gelir. Ayrica sag ve sol kulak esit oranlarda etkilenmektedir (36).



2.2.3. Klinik Prezentasyon

Ani igitme kaybi bir otolojik acildir. Hastalar kimi zaman sabah uyandiklarinda
isitmediklerini fark ederlerken kimi zaman da saatler hatta belki giinler igerisinde
progresif gelisen isitme kayb1 tarif ederler. Cogu zaman isitme kaybinin fark edildigi an
hastalar tarafindan net olarak ifade edilebilmektedir. Buna ragmen hastalarin bir hekim
tarafindan goriilmesi gecikebilir; ¢iinkii ‘kulak tikanikligi® hissi oldukga sik goriilen ve
¢ogu zaman daha basit tablolara (dis kulak yolu busonu, oOstaki disfonksiyonu,
effiizyonlu otitis media vb.) eslik eden bir semptomdur (37). Isitme kaybma %41-90
oraninda ¢inlama, %29-56 oraninda da bas donmesi eslik etmektedir (8, 10, 20, 21).
Cinlama bazen o kadar 6n plandadir ki hastalar isitme kaybini fark edememektedirler.
Bunun disinda, kulakta dolgunluk ve viral iist solunum yolu enfeksiyonu (USYE)
semptomlar1 AIIK’na eslik edebilmektedir (38).

Hastalarin timpanik membran muayenesi igitme kaybini acgiklayacak bulgu

icermez. Odyogramda sensdrindral tipte isitme kaybinin varligi ile tan1 konur.

2.2.4. Etiyopatogenez

Ani isitme kayb1 patogenezi postmortem temporal kemik histopatolojik
incelemeleri ile arastirilmistir. Merchant ve ark., AIIK tanisi olan 17 hastaya yaptiklari
postmortem histopatolojik incelemede, en sik histolojik bulgunun corti organinin tiiyli
hiicre ve destek hiicrelerinde atrofi oldugunu ortaya koymuslardir (39). Bu ¢alismada
AIIK sonrasi tamamen diizelen iki hastanin temporal kemik incelemesinde herhangi bir
patolojik bulguya rastlanmamustir. Hastalardan birinin AIIK tanis1 aldiktan 6 giin sonra
Olmiis olmas1 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 kaybi saptanmistir. Yazarlar, bu erken donem bulgularimin geri
dontistimstiz sathaya girildigi takdirde atrofi ile sonlanacagi fikrine varmislardir.

Ani isitme kaybi etiyopatogenezinden hangi faktdrlerin sorumlu oldugu heniiz

netlik kazanmamistir. Ancak literatiirde yilan zehirinden oral kontraseptiflere kadar bu
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konu ile ilgili pek ¢ok goriis vardir (40). Patogenezde birden fazla faktoriin birlikte yer

almas1 olasidir. Bunlar baglica viral, immunolojik ve vaskiiler faktorlerdir.

Viral Teori

Kokleada viral ajanlara bagli hasarin isitme kaybina yol agmasi, viral kaynakl
konjenital isitme kayiplar1 dolayisiyla bilinen bir gergektir. Ani isitme kaybi hastalarinin
cogunun anamnezinde yakin zamanda gegirilmis USYE hikayesi olmas1 ve dolasimda
birgok viriise kars1 artmis antikor seviyesi bulunmasi dikkat ¢ekicidir (23, 24, 41). Ayri-
ca viral ajanlarin latent formlarinin koklear hasara sebep oldugu iizerinde de durulmak-
tadir. Herpes simpleks virtis (HSV) vb. viriislerin insan spiral ganglionunda latent bulun-
dugu gosterilmistir (42). Ayrica, Schuknecht ve Donovan AIIK olan hastalarin postmor-
tem histopatolojik incelemelerinde; tektorial membran hasari, Corti organi hasar1 ve spi-
ral ganglion hiicrelerinde spesifik olarak apikal kisim hasar1 saptamislardir. Bu bulgular
viral etiyolojiden kaynaklanan isitme kayiplarina benzer nitelikte olmasi sebebiyle viral
teoriyi desteklemektedir (43). I¢ kulaktan kiiltiir veya biyopsi icin 6rnek alinmasindaki
zorluklar viral hipotezi kanitlama ¢abalarin1 zorlastirmaktadir. Sonug olarak, viral ajan-
lar etiolojide suglanmasina ragmen, epidemiyolojik, histopatolojik ve serolojik verilerin

ortak bir sonuca varmasi heniiz miimkiin olmamistir (39).

Immiinolojik Teori

I¢ kulakta antikor varligi ve vaskiiler striada immun komplekslerin gosterilmis
olmasi, kokleada otoimmiin siireclerin varligt olasiligini giindeme getirmistir (44). Spiral
ligaman fibrositlerinin proinflamatuar sitokinler ile stimiile edilmesi i¢ kulakta immiin
mekanizmalarin rol aldigim gostermektedir (45). Diizelmeyen AIIK hastalarinda, ‘insan
Lokosit Antijeni’ (HLA) Klas IT alelleri ile iliski kurulmustur (46). Otoimmiin karakter-
de bir hastalik olan Méniére hastalarinda, AIIK ataklar1 goriildiigii bilinmektedir. Siislii
ve ark. AIIK ve Méniére hastalarinda immiinolojik parametreleri inceledikleri ¢aligmala-
rinda ‘eritrosit sedimentasyon hizi’ (ESR)’n1 kontrol grubuna gore anlamli derecede
yiiksek, Timor Nekrozis Faktor-o (TNF-a) degerlerini ise anlamli derecede diisiik ola-

rak saptamiglardir (47, 48). Ani isitme kaybi kimi zaman gesitli sistemik immiin
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hastaliklar ve vaskiilitlerle birlikte goriilebilmektedir (35). Ayrica bir calismada, AIIK
hastalarinda normalden yiiksek oranda antikardiolipin (aCL) antikoru tespit edilmistir
(49). Vaskiiler mikrotrombozla iliskilendirilen ve siklikla viral bir enfeksiyonu takiben
olusan bu antikorun AIiK hastalarinda varhig, i¢ kulakta viral enfeksiyon veya vaskiiler
bozukluklarla tetiklenen bir immun mekanizmayr akla getirmektedir (50). Vaskiiler
striadaki kan-labirentin bariyerinin immiin mekanizmalar ile tetiklenerek bozulmasi ve
bunun endokoklear potansiyeli ortadan kaldirarak isitme kaybina yol agmasi immiino-

lojik teoriyi destekleyen bir diger bulgudur (51).

Vaskiiler Teori

Bir¢ok organ sistemini etkileyen vaskiiler sistemin terminal arter ile beslenen
isitme sisteminde de sorgulanmasi olagan bir durum olmakla birlikte, ortaya c¢ikan
kanitlar olduke¢a zayif kalmaktadir. Her seyden once vaskiiler teori histopatolojik bulgu-
larla uyusmamaktadir. Merchant ve ark.’nin ¢aligmasinda hastalardan yalnizca birinde
vaskiiler hadiselerde goriilmesi beklenen histopatolojik degisiklik olan ‘ndronal
elementlerde komplet dejenerasyon ve yeni fibréz doku olusumu’ saptanmistir (39).
Benzer sekilde Schuknecht ve Donovan’in incelemelerinde de vaskiiler teori ile uyumlu
olan fibroz veya osseoz neoproliferasyona rastlanmamuistir (43).

Iskemiye kars1 koklear tolerans cok diisiiktiir; neredeyse 60 sn.lik anokside
endokoklear potansiyel bozulmaya baglar (23). 30 dakika (dk.) boyunca dolasim
kesintisi halinde tiiylii hiicreler, spiral ganglion hiicreleri geri doniisiimsiiz sekilde
hasarlanirlar (50). Kokleanin bazalden apekse dogru kanlanmasi sebebiyle iskemik bir
hadisede oncelikle diisiik frekanslarin etkilenmesi beklenir; fakat aksine diisiik frekansh
kayiplar AIIK’da iyi prognostik kriterlerdendir (34). Dahasi, iskemik degisiklikler hasta-
lara yapilan Manyetik Rezonans Goriintiilemelerinde (MRG) gozlenmemistir (42).
Ayrica, labirentin arterde meydana gelen trombotik bir hadisenin hem isitsel hem de
vestibiiler fonksiyonlar iizerine etkili olmas1 beklenirken, AIIK’larin yalnizca kiiciik bir
kisminda vestibiiler semptomlar goriilmektedir (34).

Bu sebeple, iskemiden ziyade kanlanmada gecici bir azalma veya vazospazm

olugmas1 vaskiiler faktorlerin roliinii acgiklayabilir. Kanlanmada ge¢ici azalma akut
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viremiyi takiben hemoagliitinasyona bagli viskozite artmasi ile agiklanmaktadir. Ayrica,
akut bir viral enfeksiyonda olusan viremi, kirmizi kan hiicrelerinin dagilimint degistirir
(hemoagliitinasyon). Bu durum viskozite artisina ve kan akiminda yavaslamaya sebep
olarak damar duvarlarinda iskemiye yol agabilmektedir (50).

Sonug olarak, etiyolojide birgok faktor arastiriimakla beraber bu konu heniiz
kesinlik kazanmamistir. Hastalarin bir kisminda immiin mekanizmalar sorumlu iken bir
baska grupta viral faktorler sorumlu olabilmektedir. Hatta viral faktorlerin tetikledigi
immiin mekanizmalarin nihai sonuca sebep olmasi muhtemeldir. Etiolojide sorumlu
oldugu diisiiniilen viral, vaskiiler ve otoimmiin faktorlerin bir arada rol alarak, hiicrede
stres cevabi ortaya ¢ikarmasi ve bu durumun koklear hasara yol acan nitrik oksit (NO)
salinimina sebep olmasi 6ne siiriilen bir diger teoridir (39). Steroid tedavisinden elde
edilen pozitif cevap bu etiyopatogenetik mekanizmay1 desteklemektedir.

Ani isitme kaybi etiyolojisinde bir¢ok faktor One siiriilse de vakalarin ¢ogu
idiyopatiktir.

Ani sensorinodral isitme kaybi etiyolojisinde etkili oldugu diisiiniilen nedenlerin

siiflamasi asagida Tablo 1’de siralanmigtir (1):

2.2.5. Ayiric1 Tam

AIIK’nin bir dislama tamsi oldugu unutulmamalidir ve hastalar isitme kaybini
aciklayacak altta yatan patolojiler agisindan mutlaka incelenmelidir. (Akustik ndrinom,
Méniére hastaligi, otoimmiin i¢ kulak hastalig1 vb.)

Hastalarin %10’luk kisminda altta yatan bir sebep bulunur ve tedavi buna gore
sekillendirilir (5, 7). Ozellikle bilateral AIIK olgularinda etiyoloji ayrmtili olarak
irdelenmelidir (Tablo 2).



Tablo 1. Ani sensorindral isitme kaybina neden olan tanimlanmis hastaliklar

Otoimmiin

Otoimmiin i¢ kulak hastalig
Behget hastalig1

Cogan sendromu

Sistemik lupus eritematosus
Enfeksiyoz

Bakteriyel menenjit
Kriptokokal menenjit

HIV

Lassa atesi

Lyme hastalig1

Kabakulak

Mikoplazma

Sifiliz

Toksoplazmosiz
Fonksiyonel
Konversiyon

Simiilasyon (Hasta numarasi yapma)
Metabolik

Diabetes mellitus
Hipotiroidizm

Neoplastik

Vestibiiler schwannom
CPA ya da petréz menenjiom

CPA ya da petrdz apeks metastazi

Norolojik

Migren

Multiple skleroz
Pons iskemisi
Otolojik

Fluktan isitme kayb1
Meniere hastalig1

Otoskleroz

Genislemis vestibiiler akuadukt
Toksik

Aminoglikozidler
Kemoterapotik ajanlar
Non-steroid antiinflamatuar ajanlar
Salisilatlar

Travmatik

I¢ kulak sarsintist

Iatrojenik travma-cerrahi
Perilenfatik fistiil

Temporal kemik fraktiirii
Vaskiiler

Kardiovaskiiler bypass
Serebrovaskiiler inme

Orak hiicre anemisi

e CPA (cerebellopontine angle) miyelom

Kaynak: Sudden sensorineural hearing loss: a review of diagnosis, treatment, and prognosis. Trends
Amplif. 2011;15(3):91-105



Tablo 2. Bilateral ani igitme kayb1 sebepleri

Menenyjit (enfeksiyodz, inflamatuar,
neoplastik)

Otoimmiin i¢ kulak hastaligi
Lyme hastalig1

Sifiliz

Ototoksik ilaglar

Travma

Herpes Zoster Oticus (Ramsey-
Hunt Sendromu)

HIV

Sarkoidoz

Neoplastik (ndrofibromatozis tip II,
bilateral vestibiiler schwannom)
Genetik bozukluklar

MELAS sendromu (metabolik
ensefalopati, laktik asidoz, inme
epizodlar1)

Mitokondriyal bozukluklar
Vertebrobaziler hastalik ile iligkili
bilateral labirentin arter hasari
Cogan sendromu

Kursun zehirlenmesi

e Hipervizkozite Sendromu

Retrokoklear patolojileri ekarte etmek i¢in AIIK klinigi olan hastalar MRG veya
Isitsel Beyinsap: Cevab1 (ABR) tetkiki ile incelenmelidir (5). Ani isitme kaybu ile basvu-
ran hastalarin %5’inde akustik nérinom saptanmaktadir ve tamamen diizelme olmasi bu
olasilig1 ekarte ettirmez (52). Ayrica agir kaldirma hikayesi olan olgularda Simmons’in
ortaya koydugu ‘membran riiptiirii teorisi’ ve buna bagl gelisen perilenfatik fistiil akil-
dan ¢ikarilmamalidir. Hastalar acil olarak eksplore edilmeli ve varsa fistiil oblitere edil-
melidir (33). Isitme kayb1 ve inflamatuar géz bulgular ile seyreden nadir bir hastalik
olan Cogan Sendromu’nda hastalarin %50’sinde AIIK meydana gelir (53). Ayrica
antikoagiilan kullanimina bagli i¢ kulakta kanama meydana gelmesi ve bu durumun
perilenfatik basinci bozarak isitme kaybina yol agmasi da olasidir (50). Bu hasta grubun-
da i¢ kulakta kanama MRG’da sik rastlanabilen bir bulgudur (54). Bunlardan baska,
multiple skleroz veya serebral enfarkt gibi norolojik hadiseler AIIK olarak bulgu verebi-
lir. Baz1 i¢ kulak anomalilerinin ilk olarak AIIK ile bulgu verebilecegi dzellikle geng

hastalarda unutulmamalidir.
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2.2.6. Prognoz

Ani isitme kaybi hastalarinin yaklasik %50’si ilk iki hafta icerisinde tamamen
diizelme gosterirler (34, 46). iki haftalik siirenin sonunda tedaviye cevap ihtimali azalir
(23). Hastalarin neredeyse tamami 3 ay igerisinde nihai esiklerine ulasirlar (46).

Tedavi ile basar1 sansi, literatiirde %49’dan %89’a varan oranlarda degismek-
tedir (25, 55). Son derece genis bir yelpazede yer alan bu oranlarin muhtemel sebebi,
tyilesme kriterlerindeki farkliliklardir. Diizelme, tedavi sonrasi belirli araliklarla tekrar-
lanan odyogramlarla takip edilir. Bu asamada karsilasilan gii¢liik, hasta kulagin hastalik
oncesi esiklerinin ¢ogu zaman elde edilememesidir. Bu durumda diizelme kars1 kulak
esiklerine gore degerlendirilir. Karsi kulakta herhangi bir sebebe bagli isitme kaybi
olmasi durumunda ise degerlendirme giiclesmektedir. Ayrica, ¢ogu zaman istatistiksel
olarak anlamli olan bir diizelme klinik olarak ayni etkiyi her zaman yaratmamaktadir.
fyilesme cogu zaman ‘saf ses ortalamas1’ (SSO) esas alinarak hesaplanir (56).

fyilesme kriterleri olarak farkli smiflamalar kullanilmakla beraber Siegel ve
ark.’nin AIIK tedavi sonucunun degerlendirilmesinde tanimlayip kullandiklar1 asagidaki

smiflama siklikla kullanilmaktadir (57);

e Diizelme yok: 15 dB’den daha az isitme kazanci veya son isitme seviyesinin 75
dB’den biiylik olmast

e Hafif diizelme: 15 dB’den daha fazla isitme kazanci ve son isitme seviyesinin
46-75 dB arasinda olmasi

e Kismi diizelme: 15 dB’den daha fazla isitme kazanci ve son isitme seviyesinin
26-45 dB arasinda olmasi

e Tam diizelme: Son igitme seviyesinin 25 dB ve altinda olmasi

Yas, bag donmesi varligi, odyometrik konfigiirasyon, isitme kaybi derecesi ve
tedaviye baglanana kadar gecen siire prognozda etkili oldugu bilinen faktérlerdendir (26,
58-60). ileri yas (>60) ve ¢ocukluk ¢ag1 AIIK’larinda kétii prognostik kriter olarak kabul
edilmektedir. Tedaviye ge¢ baslanmasi bilinen bir diger kotii prognoz kriteridir (61).
Bagvuruda bas donmesi varligi kotii prognostik kriter olarak bildirmistir (23, 58, 62, 63).

Prognostik kriterler Tablo 3’te 6zetlenmistir.
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Tablo 3. AliK’da prognostik faktdrler

Kotii prognoz Iyi prognoz
Ileri yas Geng yas
Geg tedavi baslangici Erken tedavi baslangici
Odyogramda total isitme kaybi, Odyogramda plato tipi isitme kayb,
Yiiksek frekanslari tutan isitme kaybi Diisiik frekanslari tutan igitme kaybi
Vertigo varligi
Ilkbahar mevsiminde basvuru

Isitme kaybimnn tipi prognoz hakkinda fikir vermektedir; yiiksek frekans kayiplar
koti, distk frekans kayiplar iyi prognozlu kabul edilmektedir (23). Koklea bazalinin
apeksine gore travma ve serbest radikallere kars1 daha savunmasiz oldugu bilinmektedir
(64). Akustik travma ve ototoksisiteye bagl isitme kayiplar1 da benzer sekilde daha
ziyade yiiksek frekanslari etkilemektedir. Ayrica, iskemi sonrasi koklea bazalindeki
tiiylii hiicreler apekstekilere gore daha hizli ultrastriiktiirel anormallik gelistirir (65).

Ileri ve ¢ok ileri tipte isitme kayiplar1 AIIK’da kétii prognostik kriterlerlerden
biridir (23, 25, 58, 66). lleri derece isitme kayb1 olan hastalarin tedaviden bagimsiz
olarak diizelme ihtimalleri diisiik, hafif derecede isitme kaybi olan hastalarin ise yine
tedaviden bagimsiz olarak diizelme ihtimallerinin yiiksek oldugu bilinmektedir (24).
lleri derecede isitme kaybi olanlarda diizelme oranlar1 %10-30"larda iken, hafif dereceli
kayiplarda bu oran %70’lere kadar ¢ikmaktadir (59).

Spontan diizelme oranlar1 yapilan calismalarda %32-65 arasinda degismektedir
(6, 23). Tam spontan diizelme oranlart ise %25’ler civarindadir (50). Spontan
diizelmeler siklikla ilk iki hafta igerisinde meydana gelmektedir (58, 67). Dordiincii

haftadan sonra ise spontan diizelme beklenmemektedir (34).

12




2.2.7. Tedavi

Ani isitme kaybi tedavisi halihazirda tartisilmaya devam etmektedir. Tiim
SNIK’lerin %]1’ini olustursa da SNIK’in geri ddndiiriilebilir nadir sebeplerinden biri
olmas1 nedeniyle tedavi iizerinde bu kadar durulmaktadir. Birgok klinik AIIK’nin
muhtemel etiyolojilerine yonelik birka¢ ajan igeren tedavi protokolleri uygulamaktadir.
Bu tedavi yontemlerinin baslicalar1 kortikosteroidler, vazodilatorler, antiviraller,
hemodiliisyon saglayan ilaglar, hiperbarik oksijen ve kombine tedavilerdir. Tedavide
kullanilan ajanlar daha ¢ok mikrosirkiilasyonu diizeltmeye, oksijenlenmeyi arttirmaya,
inflamasyonu ve 6demi azaltmaya, otoimmun hasari baskilamaya yoneliktir (31). Fakat
AlIK’da yiiksek spontan geris doniis orani, tedavide kullanilan ajanin ne kadar etkili
oldugunu degerlendirmeyi zorlastirmaktadir. Bu konuda yapilan ¢aligmalarin ¢ogunda
tedavi almamis bir kontrol grubu olusturmak etik agidan zor oldugu icin alinan
sonuglarin degerlendirilmesi kisitlanmaktadir.

Ani isitme kaybi tanis1 koyulan hastalara sessiz bir odada yatak istirahati
verilmeli, tuzdan fakir diyet uygulanmali ve sigara, alkol ve kafein vb. maddelerle
intraabdominal basinci arttiracak hareketlerden uzak durmalar1 saglanmalidir.

Ani isitme kaybinda viral teoriye yonelik antiviral ajanlar kullanilabilmektedir.
Vaskiiler yetmezlik teorisine yonelik; viskozite azaltict ajanlar (dekstran vb..),
vazodilatator ajanlar (pentoksifilin vb..), antiiskemik ajanlar (trimetazidin vb.),
antikoagiilanlar, Ca+ kanal blokorleri, hiperbarik oksijen, karbojen inhalasyonu, ginkgo
biloba ekstresi, ‘trombosit aktive edici faktdr’ (PAF) antagonistleri, Mg+ preperatlari,
prostoglandinler gibi bir¢ok tedavi secenegi denenmis olmakla birlikte bu tedavilerin

higbirisinin etkinligini gosteren kanit yoktur (34).

Kortikosteroid Tedavisi
Kortikosteroidler AIIK tedavisinde oral, intravendz ya da intratimpanik olarak
kullanilabilirler. Viral, otoimmiin ve vaskiiler etiyoloji sonucu i¢ kulakta olusan

inflamasyonu geri dondiirerek etkili olduklar diistiniilmektedir (24, 67).
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Ani igitme kaybinda steroid etkinliginin kapsamli olarak incelendigi ilk ¢alisma
1980 yilinda Wilson tarafindan yapilmistir. Randomize, ¢ift kor, plasebo kontrollii olan
bu ¢alismada steroid ile tedavi edilen grupta %61, plasebo alan grupta ise %32 isitme
gelismesi saglanmustir. 40-90 dB arasi kaybi olan hastalarin tedaviden daha fazla fayda
gordugi belirtilerek bu aralik “steroidin etkili oldugu bolge” olarak isimlendirilmistir. 90
dB ve iistii isitme kayb1 olan hastalarda steroid tedavisine cevabin sinirli oldugu belirtil-
mistir (24). Ayrica baska bir¢ok c¢alismada steroid tedavisine yanit alinamadigina da
rastlanmistir (55, 58, 60, 68). Bu sebeplerden dolay1 AiiK tedavisi hala tartisiimaktadir.

Yapilan bazi ¢alismalarda i¢ kulakta mineralokortikoid ve glukokortikoid
reseptorlerinin oldugu saptanmistir (69). Steroidlerin bu reseptorler araciligiyla koklear
fonksiyonlar etkiledigi diisiiniilmektedir. Bazi1 yayimlarda steroidlerin koklear kan aki-

muni arttirdigi, kokleayi iskemiden korudugu saptanmustir (70, 71).

Intratimpanik steroid tedavisi

Intratimpanik steroid ilk kez 1986°da Meniere hastalifinda uygulanmistir. 1996
yilinda da Silverstein ilk defa AIIK hastalarinda ITS serisini sunmustur (72). Steroidler
kan beyin bariyerini zayif oranda gegtikleri i¢in i¢ kulakta yiiksek konsantrasyona
ulasmak icin ITS uygulamasinim etkili bir yontem olabilecegi diisiiniilmiistiir. Yuvarlak
ve oval pencere membranlarin steroidlere gegirgen oldugu ve yliksek perilenf
seviyelerinin saglandig1 goriilmiistiir (61).

Intratimpanik steroid uygulama yontemleri literatiirde cesitlilik gdstermektedir;
verilen ilacin igerigi, dozu, verilis yolu ve siiresi konularinda fikir birligi heniiz
bulunmamaktadir. Intratimpanik steroidlerin orta kulaga yiiksek konsantrasyonlarda
uygulanmasi1 Onerilmektedir (73, 74). Bununla birlikte, tek seferde orta kulaga
verilebilecek ilag miktar1 orta kulak hacminden dolay1 yaklasik 0.4-0.8 cc arasindadir.

ITS verilis sikliginda da ¢ok farkliliklar mevcuttur. Her giin uygulanan, giinasiri
uygulanan, haftada bir kez uygulanan ve tek doz uygulanan galisma 6rnekleri mevcuttur
(27, 59, 75-77). Tercih edilen kortikosteroid siklikla deksametazon (DXM) veya
metilprednizolon (MTZ) olmaktadir. Transtimpanik yontem en sik uygulama yontemi

olarak tercih edilmektedir. Emniyetli bir yontem olmasi, kolay uygulanabilirligi, diisiik
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maliyeti sebebiyle siklikla tercih edilen transtimpanik enjeksiyon zarin arka alt
kadranindan uygulanir. Bunun yaninda miringotomi, mikrokateter ve ventilasyon tiipii
yontemleri de diger lokal steroid verilis yontemleridir (78-80).

Intratimpanik steroid tedavisi ilk olarak sistemik kortikosteroid tedavisine yanit
vermeyen hastalarda kurtarma tedavisi olarak kullanilmistir (59, 81-84). Kurtarma
tedavisi ile basar1 oranlar1 %26-%83 arasinda genis bir yelpazede yer almaktadir (2, 27,
36, 59, 80, 85-87). Takiben ITS’in baslangi¢ tedavisinde sistemik steroidler ile kombine
edilerek (77, 88-90) veya tek basina (76, 78, 91-94) kullanimi giindeme gelmistir. Bu
tedavilerin de basar1 oranlar1 %8 ile %75 arasinda degismektedir. Son yillarda ¢ok sayi-
da makalenin incelenmesi ile yapilan bir metaanaliz calismasinda ITS tedavisinin tek
basina baslangi¢ tedavisi olarak uygulanmasini destekleyecek yeterli kanitin olmadigi
ifade edilmektedir (95). Ayrica baska bir metaanaliz calismasinda da SS ve ITS tedavi-
sinin baslangigta kombine olarak verilmesini destekleyen sonuglara ulagilmistir (96).

Intratimpanik steroid tedavisinin avantajlari; uygulama kolayligi, kontrolsiiz
diyabetes mellitus, kontrolsiiz hipertansiyon, aktif tiiberkiiloz, femur bas1 aseptik nekro-
zu, ileri derecede osteoporoz gibi sistemik steroidlerin kontraendike oldugu ya da tolere
edilemedigi durumlarda kullanilabilmesidir. Olusabilecek yan etkileri ve kompli-

kasyonlari ise agr1, vertigo, otitis media, zar perforasyonu ve isitme kaybidir (31).
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3. MATERYAL-METOD

Bu calismaya Karadeniz Teknik Universitesi Kulak Burun Bogaz Anabilim
Dali’nda 06.06.2018 tarihli ve 24237859/368 sayili fakiilte etik kurul onay1 alindiktan
sonra baglandi. Hastanemiz bilgi islem bdéliimiinden Ocak 2007- Haziran 2018 tarihleri
arasinda KBB servisimizde yatirilarak Uluslararasi Hastalik Siniflamasi (International
Classification of Diseases (ICD)) kodu “Ani idiyopatik isitme kaybi1” (H91.2) olarak
kodlanmis vakalarin dosya numaralari edinildi. Bu taniy1 alan hastalarin epikriz kayitlari
tek tek incelendi. Tam kaydinda ICD’si H91.2 yani ani idiopatik isitme kayb1 (AIIK)
olan toplamda 533 (305 erkek (E), 228 kadin (K)) hasta bulundu. Bu hastalardan 4’ (2
E, 2 K) Meniere tanisi, 5’i (4 E, 1 K) kafa travmasi oykiisii, 13’1 (10 E, 3 K) akustik
travma Oykdisi, 4’u gebelik, 3’4 (1 E, 2 K) Multiple Skleroz (MS), 5’i (4 E, 1 K)
akustik schwannom , 3’ii (2 E, 1 K) labirentit, 113’i (66 E, 47 K) kronik bobrek, kalp,
karaciger hastaligi, kardiyovaskiiler hastalik, aritmi, diyabet, hiperlipidemi,
hipertansiyon, kanser vb. mikrovaskiiler patolojilere zemin hazirlayan kronik hastaliklar,
ve 214’1 (114 E, 100 K) yanlis ICD tanisi tespit edilmesi ve veri eksikligi nedeniyle
calisma dis1 birakildi. Sonug olarak 169 (102 E, 67 K) hasta ¢alismaya dahil edildi. Bu
hastalarin 8 (5 E, 3 K) tanesinde de bilateral AIK mevcuttu. Dolayisiyla ¢alismada 177
kulak degerlendirildi ve analiz edildi. Calismaya dahil edilmeyen bu hastalarin
sebeplerine yonelik sayisal verileri Tablo 4’te verildi.

Son otuz giin igerisinde aniden gelisen isitme kaybi sikayeti ile klinigimize
bagvuran hastalarin degerlendirilmesi sonucunda AIIK tanis1 konulan hastalara
yatirilarak tedavi uygulanmaktadir. Hastalarin yasi, isitme kaybinin kaginci gilinlinde
klinige basvurdugu, isitme kaybina eslik eden baska bir semptomun ve ek hastaliklarinin
olup olmadig1 kaydedilmektedir. Klinige yatis sirasinda rutin kan tetkikleri yapilmakta
ve biyokimya, tam kan sayimi, pihtilagma parametreleri, kan lipid paneli, tiroid
fonksiyon testleri, vitamin B12 ve folik asit diizeyleri rutin olarak c¢alisilmaktadir.
Hastalara radyoljik tetkik olarak kulak MRG’si istenmektedir. AIIK tanisi ile yatirilan
hastalara tedavi olarak dozu kiloya gore (1 mg/kg) ayarlanmis intravendz (IV)

metilprednizolon sodyum siiksinat uygulanmaktadir. Bu hastalarin bazilarina da sistemik
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Tablo 4. Calismadan ¢ikarilan hastalarin sebeplerine gore dagilimi

Erkek Kadin Toplam
Meniere 2 2 4
Kafa Travmasi 4 1 5
Akustik Travma 10 3 13
Gebe - 4 4
Multiple Skleroz 1 2 3
Akustik Schwannom 4 1 5
Labirentit 2 1 3
Kronik Hastalik Varligi 66 47 113
Veri Eksikligi 114 100 214

steroide ek olarak 4 mg/ml deksametazon, semifowler pozisyonunda otomikroskop
kullanilarak lokal anestezi (Xylocaine) altinda dental enjektorle timpanik membranin
posteroinferior kadranindan timpanik kaviteye 0,5 ile 1 ml voliimiinde uygulanarak
yapilmaktadir. TS uygulandiktan sonra hastalardan 30 dk. kadar hareket etmemeleri ve
yutkunmamalari istenmektedir. Bunun yaninda klinigimizde yatirilarak tedavi alan biitlin
hastalara rutin olarak 5 giin IV magnezyum siilfat, giinliik enteral B ve E vitamini
preparatlar1 da verilmektedir. Hastalara 250-500-1000-2000-4000-8000 Hertz (Hz)
frekanslarinda saf ses odyometrisi yapilarak saf ses esiklerine bakilmaktadir.
Odyogramlar tedavinin 3, 5, 7 ve 10. giinlerinde tekrarlanmakta, ayrica taburcu olduktan
sonra da 1. ay ve nihai son isitme seviyelerinin degerlendirilmesi i¢in de 3. ayda kontrol
odyogramlar1 yapilmaktadir.

AIIK taniminda son 3 giin igerisinde gelisen isitme kaybindan bahsedilmesine
ragmen bizim calismamizda sikayetleri son 30 giin igerisinde baslayan hastalar
degerlendirildi. H91.2 ICD tamis1 girilen hastalardan yas sinirlamasi yapmadan,
klinigimizde yatis1 kabul eden ve yatirilan, sistemik steroid tedavisi verilen, 6ncesinde

baska tedavi almayan ve yukarida belirtilen 6zelliklerden dolay1 (ek kronik patolojileri
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ve veri eksikligi olan hastalar gibi) ¢alisma dis1 birakilmayan hastalar ¢aligmaya dahil
edildi.

AIIK tanisi ile tedavi alan hastalarin yas dagilimlar1 6 ile 74 arasinda olup tiim
hastalarin yas ortalamasi 41,44 (£16,79) olarak saptandi.

Cinsiyetin AIIK seyrine olan etkisini incelemek icin hastalar kadm ve erkek
olarak iki gruba ayrilarak tedavi sonrasi diizelme oranlar1 agisindan karsilastirildi.

Tedaviye baglama siiresi ile isitme kazanci arasindaki iliskinin degerlendirilmesi
i¢cin hasta grubu ilk {i¢ giin igerisinde basvuran, 4-7 giin arasinda bagvuran, 8 ve lizeri
giin icerisinde bagvuranlar seklinde ii¢ gruba ayirildi ve diizelme oranlar1 agisindan
degerlendirildi.

Olgular ayrica bagvuru mevsimine gore degerlendirmeye alindilar. ‘eyliil, ekim,
kasim’ aylarinda bagvuran hastalar sonbahar mevsimi grubuna; ‘aralik, ocak, subat’
aylarinda bagvuran hastalar kis mevsimi grubuna; ‘mart, nisan, mayis’ aylarinda
bagvuran hastalar ilkbahar mevsimi grubuna; ‘haziran, temmuz, agustos’ aylarinda
basvuran hastalar yaz mevsimi grubuna alinarak degerlendirildi. Bu dort mevsim grubu
arasinda diizelme oranlar1 agisindan farklilik olup olmadigina bakildi.

Hastalarin isitme kaybina eslik eden vestibiiler semptomlarin (tinnitus, vertigo)
olup olmamasma gore gruplandirma yapildi. Bu semptomlarin varligi ile diizelme
oranlar1 arasinda bir iligki olup olmadig1 ve hangi semptom varliginda daha az iyilesme
oldugu degerlendirildi.

Isitme kaybmin gelistigi kulaklar sag ve sol olmak iizere de gruplandirilarak
diizelme oranlar1 agisindan karsilastirildi.

Hastalarin odyogram tipleri yiikselen, diiz (plato), al¢alan ve total kayipli olmak
tizere dort gruba ayrildi. Literatiirde prognoz agisindan daha iyi oldugu belirtilen
yiikselen ve diiz tipteki odyogramlar bir grup, algalan ve total kayipli odyogramlar diger
grup seklinde ayrilarak diizelme oranlar1 agisindan karsilastirildi. Bunun yaninda her bir
grup tek tek karsilikli olarak da diizelme oranlari agisindan karsilastirildi.

Hastalar basvuru sirasindaki saf ses ortalamalarina gore 20-39 dB: hafif, 40-69
dB: orta, 70-89 dB: ileri, 90 dB ve iistii: ¢ok ileri-total isitme kaybi olmak iizere

gruplandirildilar. Daha sonra bu gruplar diizelme oranlari acgisindan karsilastirildi.
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Tedavi olarak sadece IV sistemik steroid verilen hastalar ile sistemik steroid ve
Intratimpanik steroid verilen hastalar iki ayr1 grup olarak tedavi sonrasindaki diizelme
oranlari acisindan karsilastirildi.

Tedaviye cevabin degerlendirilmesinde hastalar tedavi sonrasi {igiincli ayda
bakilan nihai odyogram incelemelerinde ilk saf ses ortalamasina gore 15 dB’den daha az
isitme kazanci veya son isitme seviyesinin 75 dB’den biiyiik olmasi durumunda
“diizelme yok”, 15 dB’den daha fazla isitme kazanci ve son isitme seviyesinin 4675 dB
arasinda olmasi durumunda “hafif diizelme”, 15 dB’den daha fazla isitme kazanci ve son
isitme seviyesinin 26-45 dB arasinda olmasi durumunda “kismi diizelme”, Son igitme
seviyesinin 25 dB ve altinda olmas1 durumunda ise “tam diizelme” olarak gruplandirildi
(57).

Istatistiksel analizler i¢in SPSS (Statistical Package for Social Sciences) Version
23,0 programi kullanildi. Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda  “ki-kare testi”

kullanilds. Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. Hasta Grubunun Tanimlayici Verilerinin Sayisal ve Oransal Degerleri

Ocak 2007-Haziran 2018 tarihleri arasinda AIIK tanisiyla klinigimize yatan ve
calismaya dahil ettigimiz hastalarin tanimlayici verileri agagida verilmistir.

Etkilenen kulaklar degerlendirildiginde 80 hastada (%47,3) sag kulak tutulumu,
81 hastada (%47,9) sol kulak tutulumu izlendi. 8 hastada (%4,8) ise bilateral tutulum
izlendi. Tutulan kulaga gére hasta dagilimi Tablo 5°te verildigi sekildedir. Ayrica

calismaya dahil edilen hastalarin yillara gére dagilimlar: da Tablo 6’da verilmistir.

Tablo 5. Tutulan kulaga gore hasta dagilimi

Sag Sol Bilateral Toplam

Say1 (%) 80 (%47,3) 81 (%47,9) 8 (%4,3) 169 (%100)

Tablo 6. Calismaya alinan hastalarin bagvuru yillarina gére dagilimi

YIL Vaka Sayisi %
2007 6 3,4
2008 11 6,2
2009 18 10,2
2010 17 9,6
2011 9 51
2012 14 7,9
2013 15 8,5
2014 16 9
2015 16 9
2016 25 14,1
2017 15 8,5
2018 15 8,5
Toplam 177 100
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Calismamizda bilateral etkilenen hastalarin sag ve sol kulaklar1 diizelme oranlar

acisindan ayr1 ayr1 degerlendirildigi i¢in 169 hasta olmasina ragmen toplamda 177

patoloji izlenen kulak iizerinden veriler degerlendirilip karsilastirmalar yapilmistir.

Hastalarin cinsiyete gore dagilimi tablo 7°de gosterilmistir.

Tablo 7. Cinsiyete gore hasta dagilimi

Erkek Kadin Toplam
Say1 (%) 107 (60,5) 70 (39,5) 177 (100)
Hastalarin bagvuru zamanlarinin mevsimlere gore dagilimi tablo 8°de
gosterilmistir.
Tablo 8. Bagvuru mevsimine gore hasta dagilimi
Sonbahar Kis [Ikbahar Yaz
Say1 (%) 47 (26,6) 43 (24,3) 50 (28,2) 37 (20,9)

Hastalarin sikayetlerinin baslangicinin kaginci giiniinde bagvurduklar: tek tek not

edildi. Daha kolay degerlendirmek ve istatistiksel olarak karsilastirabilmek i¢in ilk ii¢
giin icerisinde bagvuranlar, 4-7 gilin arasinda bagvuranlar, 8 ve {iistii giin sayisinda
basvuranlar seklinde 3 farkli gruba ayrilarak hastalar degerlendirildi. Bu gruplandirma

Tablo 9’da gosterilmistir.

Tablo 9. Bagvuru zamanina gére hasta dagilimi

1-3 giin aras1 4-7 giin arast 8 ve lizeri giin

Say1 (%) 86 (48,6) 62 (35) 29 (16,4)

Calismaya alinan hastalarin vestibiiler semptomlar1 ve bunlarin prognoza etkileri
de degerlendirildi. Bagvuru aninda hastalarda tinnitus ve vertigo mevcudiyeti not edildi.

Bu veriler Tablo 10°da gosterilmistir.
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Tablo 10. Bagvuru aninda tinnitus ve vertigo mevcudiyetinin sayisal dagilimi

Tinnitus Vertigo Tinnitus+Vertigo | Vestibiiler semptom yok

Sayl (%) | 102 (57,6) | 44 (24,9) 33 (18,6) 64 (36,2)

Hastalarin bagvuru anindaki odyogramlar1 konfigiirasyon olarak literatiirde de
gecen sekilde yiikselen tip, diiz (plato) tip, algalan tip ve total kayip seklinde toplamda
dort gruba ayrilarak gruplandirildi. Bu gruplarin sayisal verileri tablo 11’de

gosterilmistir.

Tablo 11. Odyometri konfigiirasyon tipine gore hastalarin dagilimi

Yiikselen tip Diiz (plato) tip Algalan tip Total

Say1 (%) 24 (13,6) 71 (40,1) 41 (23,2) 41(23,2)

Hastalarin bagvuru anindaki odyogramlar1 ayrica 500-1000-2000-4000 Hz’deki
isitme esiklerinin aritmetik ortalamasi alinarak hesaplanan saf ses ortalamalar1 20-39 dB
arasinda olanlar hafif isitme kaybi, 40-69 dB arasinda olanlar orta isitme kaybi, 70-89
dB arasinda olanlar ileri isitme kaybi, 90 ve lizeri dB de olanlar ¢ok ileri-total isitme

kayb1 olarak gruplandirildi. Bu gruplarin sayisal verileri Tablo 12°de gosterilmistir.

Tablo 12. Bagvuru aninda isitme kayb1 derecesine gore hastalarin dagilimi

Say1 (%)

20-39 dB arast: hafif isitme kaybi1 26 (14,7)
40-69 dB arast: orta isitme kayb1 58 (32,8)
70-89 dB arast: ileri isitme kaybi 45 (25,4)

90 ve iizeri dB: ¢ok ileri-total isitme kayb1 48 (27,1)

Hastalar bagvuru anindaki ilk odyogramlar ile tedavi sonrasinda son isitme
seviyelerine ulastiklar1 3. aydaki odyogramlari arasindaki degisim oranlart agisindan
Siegel ve arkadaglarinin 1975’te tanimladiklar1 diizelme kriterlerine gére dort gruba

ayrilarak smiflandirildi.  Siegel kriterlerine gore son odyogramindaki SSO ilk
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odyogramdaki SSO’ya kiyasla 15 dB’den daha az diizelme kaydetmisse veya son
tetkikteki SSO’su 75 dB’den daha kotii ise diizelme yok olarak kabul edilmistir. Bu fark
15 dB’den daha fazla ve son odyogramindaki SSO’su 46-75 dB arasinda ise hafif
diizelme var, 15 dB’den daha fazla diizelme ile birlikte son SSO 26-45 dB arasinda ise
kismi diizelme var olarak kabul edilmistir. Son odyogramdaki SSO 25 dB’den daha iyi
ise tam diizelme var olarak kabul edilmistir. Siegel kriterlerine gore hastalarin diizelme

oranlar1 Tablo 13’te verilmistir.

Tablo 13. Siegel kriterlerine gore gruplandirilmis diizelme oranlari

Say1 (%)
Diizelme yok 72 (40,7)
Hafif diizelme 23 (13)
Kismi diizelme 28 (15,8)
Tam diizelme 54 (30,5)

Klinigimizde yatirilarak tedavi verilen hastalar1 iki ana gruba ayirarak bu iki grup
arasinda tedavi sonuglari agisindan farklilik olup olmadigina bakildi. Bu gruplardan biri
1 mg/kg’dan IV sistemik steroid alan hastalar olup, digeri sistemik steroid ile birlikte
intratimpanik steroid tedavisini birlikte alan hastalardi. Bu iki gruptaki hastalarin tedavi
protokollerinde kullanilan diger ilaglarda farklilik yoktu. Tiim hastalara rutin 5 giinliik
IV magnezyum siilfat, B ve E vitamin destegi, proton pompa inhibitorii (steroidin yan
etkilerini maskelemek igin) verildi. Rutin kan tetkikleri ve goriintiilemeleri yapildi.
Calismamizin ana degerlendirme konusu olan bu iki grup hasta verilerinin sayisal

degerleri Tablo 14’te gésterilmistir.

Tablo 14. SS ve SS+ITS tedavisi alan hasta grubunun sayisal verileri

Say1 (%)
SS alan hastalar 76 (42,9)
SS+ITS alan hastalar 101 (57,1)
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4.2. Prognostik Parametrelerin ve SS ile SS+ITS Tedavi Alan Hastalarin

Diizelme Oranlarmn istatistiksel Analizleri

Yukarida hasta verilerimizin degerlendirilen parametrelere gore sayisal karsiliklari
tablolar halinde verildi. Asagida ise AIIK hastalarinda prognostik faktdr olarak incelen
bu parametrelerin tedavi sonuglarina gore anlamlilik durumlar gosterildi. Ayrica SS ve
SS+ITS tedavisi alan iki hasta grubumuzun tedavi sonuglari karsilastirildi. Tedavi
sonrasi cinsiyete gore gruplandirilan hastalar diizelme oranlar1 agisindan karsilastirildi.
107 erkek hastanin 44 (%41,1) tanesinde diizelme izlenmezken, 15’inde (%14) hafif
diizelme, 18’inde (%16,8) kismi diizelme, 30’unda (%28) da tam diizelme izlendi. 70
kadin hastanin ise 28 (%40) tanesinde diizelme izlenmezken, 8’inde (%11,4) hafif
diizelme, 10’unda (%14,3) kismi diizelme, 24’tinde (%34,3) tam diizelme izlendi.
Hastalarin cinsiyete gore diizelme oranlar1 istatistiksel olarak ki kare testi ile
degerlendirildi ve erkek-kadin grubu arasinda anlaml farklilik izlenmedi (p>0,05). Bu
veriler Tablo 15°te verilmektedir.

Tablo 15. Cinsiyete gore isitme kaybi diizelme oranlar1 (p>0,05)

Erkek (%) Kadin (%)
Diizelme yok 44 (41,1) 28 (40)
Hafif diizelme 15 (14) 8(11,4)
Kismi diizelme 18 (16,8) 10 (14,3)
Tam diizelme 30 (28) 24 (34,3)
Toplam 107 (100) 70 (100)

Hastalar etkilenen kulagin sag veya sol olmasina gore iki gruba ayrilarak bu
gruplar arasinda tedavi sonrasinda diizelme oranlar1 karsilastirildi. AIIK tanist alan 88
tane sag kulagin 41’inde (%46,6) diizelme izlenmezken, 12’sinde (%13,6) hafif
diizelme, 11’inde (%12,5) kismi diizelme, 24’tinde (%27,3) de tam diizelme izlendi.
Bunun yaninda 89 patolojik sol kulagin ise 31’inde (%34,8) diizelme izlenmezken,

11’inde (%12,4) hafif diizelme, 17’sinde (%19,1) kismi diizelme, 30’unda (%33,7) tam
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diizelme izlendi. Istatistiksel olarak sag ve sol kulak diizelme oranlar1 arasinda anlamli

bir fark izlenmedi (p>0,05). Bu veriler Tablo 16’da verilmektedir.

Tablo 16. Etkilenen kulaga gore diizelme oranlar1 karsilastirmasi (p>0,05)

Sag (%) Sol (%)
Diizelme yok 41 (46,6) 31 (34,8)
Hafif diizelme 12 (13,6) 11 (12,4)
Kismi diizelme 11 (12,5) 17 (19,1)
Tam diizelme 24 (27,3) 30 (33,7)
Toplam 88 (100) 89 (100)

Hastalarin not edilen yaslari 6 ile 74 arasinda olup, ortalama 41,44 (£16,79) idi.
Hastalar yaglar1 15 yas ve altinda olanlar, 16-59 yas arasinda olanlar ve 60 yas ve iistii
olanlar seklinde ii¢ gruba ayrildi. Onbes yas ve altinda olan 14 (%7,9) hasta, 16-59 yas
arasinda olan 133 (%75,1) hasta, 60 yas ve istiinde olan 30 (%16,9) hasta mevcuttu. Bu
tic farkli yas grubundaki hastalarin tedavi sonrasindaki diizelme oranlar su sekilde idi:
geng yas grubundaki 14 hastanin 10’unda (%71,4) diizelme olmazken, 3’tinde (%21,4)
hafif diizelme, 1’inde (%7,1) tam diizelme goriildi. Bu geng yas grubunda kismi
diizelme izlenen hasta olmadi. Orta yas grubundaki 133 hastanin 49’unda (%36,8) hi¢
diizelme izlenmezken, 15’inde (%11,3) hafif, 18’inde (%13,5) kismi ve 51’inde (%38,3)
tam diizelme izlendi. Son olarak yasli hasta grubundaki 30 hastanin 13’iinde (%43,3) hig
diizelme yokken, 5’inde (%16,7) hafif, 10’unda (%33,3) kismi ve 2’sinde (%6,7) tam
diizelme izlendi. Bu yas gruplarinin tedavi ile diizelme oranlarina bakildiginda
diizelmenin dortlii bolmeler ile degerlendirilmesi durumunda sayisal verilerin yeterli
olmadigi izlendi. Bunun iizerine benzer sekilde diger baz1 faktdrlerin
degerlendirilmesinde de yapacagimiz sekilde diizelme bolmelerini (diizelme yok, hafif
diizelme, kismi diizelme, tam diizelme) dortten ikiye (diizelme yok, diizelme var)
indirerek yas gruplarina gore verilerimiz yeniden sekillendirildi. Buna gore geng yas
grubundaki 14 hastanin 10’unda (%71,4) diizelme yok, 4’iinde (%28,6) de diizelme var
oldugu goriildii. Orta yas grubundaki 133 hastanin 49’unda (%36,8) diizelme yok,
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84’tinde (%63,2) diizelme var oldugu gorildi. Yash hasta grubundaki 30 hastanin da
13’iinde (%43,3) diizelme yok, 17’sinde (%56,7) diizelme var oldugu izlendi. Bu son
verilere gore yas gruplarinin diizelme oranlarina bakildiginda o6zellikle geng yas
grubunda ve nispeten yasli hasta grubunda diizelme oranlar1 diisiik, orta yas grubunda
ise yiiksek olarak goriildii. Istatistiksel olarak yas gruplarinin diizelme oranlarinin
arasindaki farkliligin anlamli oldugu saptandi (p<0,05). Bu veriler Tablo 17°de

verilmektedir.

Tablo 17. Hastalarin yas gruplarina gore diizelme oranlar1 karsilagtirmasi

15 yas ve alt1 16-59 yas arasi 60 yas ve lstii
geng hastalar (%) | orta yas hastalar (%) yaslt hastalar (%)

Diizelme yok 10 (71,4) 49 (36,8) 13 (43,3)
Hafif diizelme 3(21,4) 15 (11,3) 5 (16,7)
Kismi diizelme 0 (0) 18 (13,5) 19 (33,3)
Tam diizelme 1(7,1) 51 (38,3) 2 (6,7)
Toplam 14 (100) 133 (100) 30 (100)
Diizelme var 4 (28,6) 84 (63,2) 17 (56,7)

p<0.05 : orta yas hasta grubu ile geng hasta grubunun karsilastirtimast
p<0.05 : orta yas hasta grubu ile yasl hasta grubunun karsilastiriimast

p>0.05 : geng hasta grubu ile yasl hasta grubunun karsilagtiriimasi

Hastalar basvuru mevsimine gore gruplandirilarak mevsimin tedavi sonucglarina
etkisinin olup olmadigi degerlendirildi ve bu amagla dért mevsime dagitilan hastalarin
tedavi sonrast diizelme oranlar1 hesaplandi. Sonbahar mevsiminde bagvuran 47 vakanin
20’sinde (%42,6) diizelme izlenmezken, 7’sinde (%14,9) hafif, 4’inde (%8,5) kismi,
16’sinda (%34) da tam diizelme izlendi. Kis mevsiminde bagvuran 43 vakanin 20’sinde
(%46,5) diizelme izlenmezken, 3’iinde (%7) hafif, 11’inde (%25,6) kismi, 9’unda
(%20,9) ise tam diizelme izlendi. Ilkbahar mevsiminde basvuran 50 vakanm 18’inde

(%36) diizelme izlenmedi. Bu vakalarin 8’inde (%16) hafif diizelme, 6’sinda (%12)
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kismi, 18’inde (%36) de tam diizelme izlendi. Yaz mevsiminde bagvuran 37 vakanin ise
14’tinde (%37,8) diizelme izlenmezken, 5’inde (%13,5) hafif diizelme, 7’sinde (%18,9)
kismi, 11’inde (%29,7) de tam diizelme izlendi. Gruplar arasi karsilastirmalarda basvuru
mevsiminin tedavi basarisi lizerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark olusturmadigi

izlendi (p>0,05). Bu veriler Tablo 18°de verilmektedir.

Tablo 18. Bagvuru mevsimine gore diizelme oranlarinin karsilastirmasi (p>0,05)

Sonbahar (%) Kis (%) Ilkbahar (%) Yaz (%)
Diizelme yok 20 (42,6) 20 (46,5) 18 (36) 14 (37,8)
Hafif diizelme 7 (14,9) 3(7) 8 (16) 5 (13,5)
Kismi diizelme 4 (8,5) 11 (25,6) 6 (12) 7 (18,9)
Tam diizelme 16 (34) 9 (20,9) 18 (36) 11 (29,7)
Toplam 47 (100) 43 (100) 50 (100) 37 (100)

Hastalarin sikayetlerinin kaginci giliniinde hastaneye basvurdugu not edilmisti.
Sikayet baslangicinin 1. giinii hastaneye basvuran hastalar olmakla birlikte 30. giin
basvuran hastalar da mevcuttu. Ekseriyetle ilk giinlerde basvuran hastalarin tiimii
degerlendirildiginde ortalama basvuru zamani 5,8 giin olarak saptandi. Yukarida da
bahsedildigi iizere hastalarin sikayetlerinin baslangicinin kaginci giiniinde hastaneye
basvurduklar1 ii¢ gruba ayrilarak siniflandirilmisti. Bu ii¢ grubun tedavi sonrasinda
diizelme oranlarinda farklilik igerip icermedigi degerlendirildi. Netice olarak ilk ii¢ giin
icerisinde hastaneye basvuran 86 vakanin tedavi sonrasinda 30’unda (%34,9) diizelme
izlenmezken, 9’unda (%10,5) hafif, 15’inde (%17,4) kismi, 32’sinde (%37,2) ise tam
diizelme izlendi. Dordiincii-yedinci giinler arasinda basvuran 62 hastanin tedavi
sonrasinda 20’sinde (%32,3) diizelme izlenmedi. 12’sinde (%19,4) hafif, 10’unda
(9%16,1) kismi, 20’sinde (%32,3) ise tam diizelme izlendi. Son grubu olusturan 8 ve
tizeri glinde basvuran 29 hastanin ise tedavi sonrasinda 22’sinde (%75,9) diizelme
izlenmezken, 2’sinde (%6,9) hafif, 3’tinde (%10,3) kismi, 2’sinde (%6,9) ise tam
diizelme izlendi. Bu ii¢ grubun tedavi sonrasi diizelme oranlar1 karsilastirmasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (p<0,001). Burada ilk {i¢ giin bagvuran grup
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ile 4-7. giinler arasinda bagvuran grup diizelme oranlar1 benzer sonuglar igermekte iken 8
ve Ustli giinde bagvuran grupta ise diizelme oranlar1 belirgin sekilde diismiis izlendi. Bu

veriler Tablo 19°da verilmektedir.

Tablo 19. Bagvuru zamanina gore diizelme oranlari karsilagtirmasi (p<0,001)

1-3 giin (%) 4-7 giin (%) 8 ve tizeri giin (%)
Diizelme yok 30(34,9) 20 (32,3) 22 (75,9)
Hafif diizelme 9(10,5) 12 (19,4) 2(6,9)
Kismi diizelme 15 (17,4) 10 (16,1) 3(10,3)
Tam diizelme 32 (37,2) 20 (32,3) 2 (6,9)
Toplam 86 (100) 62 (100) 29 (100)

p<0.001 : ilk ii¢ giin ile 8 ve iistii giinde bagvuran hasta grubunun karsilastiriimast
p<0.001 : dordiincii-yedinci giin ile 8 ve tistii giinde basvuran hasta grubunun karsilastiriimasi

p>0.05 : ilk ii¢ giin ile dordiincii-yedinci giin basvuran hasta grubunun karsilastiriimast

Burada ayrica 1-3 giin arasi bagvuran hasta grubu ile 4-7 giin aras1 bagvuran
hasta grubu kendi arasinda ikili sekilde ki kare testi ile karsilastirildi. Bu iki grup
arasinda tedavi sonrasi diizelme oranlarinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
saptanmadi (p>0,05).

Ik {i¢ giin bagvuran hasta grubu, 4-7 giin aras1 basvuran, 8 ve iistii giinde
basvuran hasta grubu ile karsilikl ikili sekilde karsilastirilda. Ilk {i¢ giin bagvuran ve 4-7
giin arasinda bagvuran grubun tedavi sonuglari, 8 ve istii giinde basvuran hasta grubu
tedavi sonuglarina gore istatistiksel olarak anlamli sekilde daha iyi ¢ikt1 (p<0,001). Bu
sonuclara gore ilk 7 giin igerisinde basvuran hastalarda daha ge¢ basvuran hastalara
oranla tedavi basaris1 daha yiiksek ¢ikmaktadir. Diger bir ifade ile ilk 7 giinden sonra
bagvuran hastalarda basari oranlar1 belirgin sekilde azalmaktadir. Bu verilere dayanarak
tedavi baslangici i¢in ¢alismamizda tespit edilen kesme degeri 7. glindiir.

Hastalar prognostik parametrelerden oldugu diisiiniilen tinnitus ve vertigo
acisindan da degerlendirilip sayisal veriler not edildi. 177 vakanin bagvuru aninda 102

tanesinde tinnitus mevcutken, 75’inde mevcut degildi. Tinnitus mevcut olan 102 vakanin
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40 (%39,2) tanesinde tedavi sonrasinda diizelme izlenmedi. 13 (%12,7) vakada hafif
diizelme, 17 (%16,7) vakada kismi ve 32 (%31,4) vakada tam diizelme izlendi. Tinnitus
mevcut olmayan 75 vakanin 32’sinde (%42,7) tedavi sonrasinda diizelme izlenmezken,
10’unda (%13,3) hafif diizelme, 11’inde (%14,7) kismi diizelme, 22’sinde (%29,3) de
tam diizelme izlendi. Vertigo agisindan bakildiginda ise 44 vakada vertigo mevcutken,
133 vakada mevcut degildi. Vertigosu olan 44 vakanin 24’iinde (%54,5) tedavi
sonrasinda diizelme izlenmedi. 7’sinde (%15,9) hafif, 4’iinde (%9,1) kismi, 9’unda da
(%20,5) tam diizelme izlendi. Vertigo mevcut olmayan 133 vakanin ise 48’inde (%36,1)
tedavi sonrasinda diizelme izlenmezken, 16’sinda (%12) hafif, 18’inde (%9,1) kismi
diizelme ve 45’inde (%33,8) de tam diizelme izlendi. Tinnitusu olan ve olmayan
hastalarin diizelme oranlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli diizeyde bir
farklilik izlenmedi (p>0,05). Vertigosu olan ve olmayan hastalarin diizelme oranlari
karsilagtirildiginda ise istatistiksel olarak anlamlilik simirma yakin olmakla beraber
anlamli farklilik izlenmedi (p>0,05). Burada hafif, kismi ve tam diizelme olan hastalar
diizelme var olarak kabul edilerek, yukarida da bahsedildigi gibi diizelme var ve
diizelme yok seklinde yeni iki grup olusturulup tinnitus ve vertigo mevcudiyetinin tedavi
sonuglarina etkisi tekrar degerlendirildiginde ise tinnitus mevcudiyetinin yine anlamli bir
farklilik olusturmadigi (p>0,05) ancak vertigo mevcudiyetinin anlamli farklilik
olusturdugu saptandi (p<0,05).

Bu hastalar ayrica tinnitus ve vertigosu birlikte olan ve higbir vestibiiler
semptomu olmayan (tinnitusu ve vertigosu olmayan) seklinde de gruplandirilarak tedavi
sonuglari agisindan degerlendirildiler. Tinnitus ve vertigosu birlikte olan 33 hasta, hi¢bir
vestibiiler semptomu olmayan ise 64 hasta mevcuttu. Bu iki grup karsilastirildiginda
diizelme oranlari arasinda anlamli bir farklilik saptanmadi (p>0,05). Bu hastalarin

sayisal verileri Tablo 20, 21, 22 ve 23’te verilmistir.
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Tablo 20. Tinnitusu olan ve olmayan hasta sonuglarinin karsilastirmasi (p>0,05)

Tinnitus var (%) Tinnitus yok (%)
Diizelme yok 40 (39,2) 32 (42,7)
Hafif diizelme 13 (12,7) 10 (13,3)
Kismi diizelme 17 (16,7) 11 (14,7)
Tam diizelme 32 (31,4) 22 (29,3)
Toplam 102 (100) 75 (100)

Tablo 21. Vertigosu olan ve olmayan hasta sonuglarinin karsilastirmasi (p>0,05)

Vertigo var (%) Vertigo yok (%)
Diizelme yok 24 (54,5) 48 (36,1)
Hafif diizelme 7 (15,9) 16 (12)
Kismi diizelme 4(9,1) 24 (18)
Tam diizelme 9 (20,5) 45 (33,8)
Toplam 44 (100) 133 (100)

Tablo 22. Tinnitus ve vertigo dagiliminin birlikte degerlendirme sonuglari

Tinnitusu | Vertigosu Tinnitus ve Vestibiiler semptomu

olan (%) olan (%) | Vertigosu olan (%) olmayan (%)
Diizelme yok 40 (39,2) | 24 (54,5) 17 (51,5) 25 (39,1)
Hafif diizelme 13 (12,7) | 7(15,9) 5 (15,2) 8 (12,5)
Kismi diizelme 17 (16,7) | 4(9,1) 3(9,1) 10 (15,6)
Tam diizelme 32(31,4) | 9(20,5) 8(24,2) 21 (32,8)
Toplam 102 (100) | 44 (100) 33 (100) 64 (100)

p>0.05 : tinnitus ve vertigosu olan hastalar ile vestibiiler semptomu olmayan hastalarin diizelme

oranlarimin karsilastirilmasi
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Tablo 23. Vertigosu olan ve olmayan hasta sonuglarinin ‘diizelme var’ ve ‘diizelme yok’

seklinde ikiye indirgenerek karsilastirmasi (p<0,05)

Vertigo var (%) Vertigo yok (%)
Diizelme yok 24 (54,5) 48 (36,1)
Diizelme var 20 (45,5) 85 (63,9)
Toplam 44 (100) 133 (100)

Hastalarimizin bagvuru aninda yapilan ilk odyogram tetkiklerinde tespit edilen
sensorindral isitme kaybinin her hastada farkli konfigiirasyonlarda olmasi nedeniyle bu
farkliliklarin AIIK tedavisinin basar1 oranlari iizerinde yaptigimi etkiyi degerlendirmek
icin hastalarimiz literatiirde gegen sekilde odyometri konfigiirasyonlar1 agisindan dort
gruba ayrildi. 1960 yilinda Sheehy’nin tanimladig: yiikselen tip, diiz (plato) tip, alcalan
tip ve total kayip seklinde hastalar gruplandirildi ve diizelme oranlar1 karsilastirildi (97).
177 tane patolojik kulaktan 24 yiikselen tip odyometrisi olan vakanin tedavi sonrasinda
3’tinde (%12,5) diizelme izlenmezken, 3’tinde (%12,5) hafif, 2’sinde (%8,3) kismi,
16’sinda (%66,7) da tam diizelme izlendi. 71 tane plato tipi odyometrisi olan vakanin
tedavi sonrasinda 17’sinde (%23,9) diizelme izlenmezken, 11’inde (%15,5) hafif,
14’tinde (%19,7) kismi, 29’unda (%40,8) da tam diizelme izlendi. 41 tane algalan tip
odyometrisi olan vakanin tedavi sonrasinda 16’sinda (%39) diizelme izlenmedi. 6’sinda
(%14,6) hafif, 11’inde (%26,8) kismi, 8’inde (%19,5) ise tam diizelme izlendi. Bunlarin
yaninda odyogramda total kayip izlenen 41 vakanin tedavi sonrasinda 36’sinda (%87,8)
diizelme izlenmedi. Diizelme kaydedilenlerinin ise 3’iinde (%7,3) hafif diizelme, 1’inde
(%2,4) kismi, 1’inde (%2,4) de tam diizelme izlendi. Bu veriler istatistiksel olarak
degerlendirildiginde odyometri konfigiirasyonu total kayip grubuna giren hastalarin
tedavi basarilarinin diger gruplara gore oldukga diisiik oldugu izlendi ve bu yiiksek
oranda anlamli bulundu (p<0,001). Burada ilk bakista total kayip grubundaki bariz
diisiik iyilesme oranlar1 zaten gbze ¢arpmaktadir. Ayrica tedavi sonrasi diizelme oranlari
en iyi yiikselen tip odyograma sahip hasta grubunda izlendi. Ardindan en iyi diizelme
orani plato tipe sahip hasta grubunda ve sonra da algalan tipe sahip hasta grubunda

izlendi. Diger bir ifade ile diizelmeme oranlari odyometride total kayip olan hasta
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grubunda en yiiksek izlenirken bu oran algalan tip, plato tipi ve yiikselen tip hasta grubu
siralamasina uyacak sekilde azalmaktadir. Bu verilerin sayisal ayrintilart Tablo 24°te

verilmektedir.

Tablo 24. Odyometri konfigiirasyonuna gore diizelme oranlarmin karsilagtirmasi

(p<0,001: total kayip grubunun diger ii¢ grup ile tek tek karsilastirilmasi sonucu)

Yiikselen tip Diiz (plato) tip Algalan tip Total kayip
(%) (%) (%) (%)
Diizelme yok 3(12,5) 17 (23,9) 16 (39) 36 (87,8)
Hafif diizelme 3(12,5) 11 (15,5) 6 (14,6) 3(7,3)
Kismi diizelme 2 (8,3) 14 (19,7) 11 (26,8) 1(2,4)
Tam diizelme 16 (66,7) 29 (40,8) 8 (19,5) 1(2,4)
Toplam 24 (100) 71 (100) 41 (100) 41 (100)

Odyogram konfigiirasyonu total kayip olan grubu disarida birakip diger ii¢ grup
verilerini ki kare testine tabi tutarak anlamlilik diizeylerine bakildi. Bu {i¢ grup arasinda
da istatistiksel olarak anlamli farkliliklar oldugu izlendi. Yukarida da bahsedildigi lizere
yiikselen tip grubunda diizelme oranlar1 en yiiksek iken bu oran plato tipinde biraz daha
azalmakta ve algalan tipte ise daha da diisiik seviyeye inmektedir. Sayisal verilerde
yiikselen tipten total kayip grubuna dogru diizelme oranlarindaki azalmayir gérmekle
birlikte bunun anlamlilik diizeyini tespit etmek igin bu dort grubun verileri karsilikli
olarak ikili sekilde de ayr1 ayr karsilastirildi. Yiikselen tip ile plato tipi grubunun ve
yiikselen tip ile algalan tip grubunun ikili kargilastirmasinda sayisal yetersizlikten dolay1
p degeri hesaplanamadi. Bunun iizerine hafif diizelme, kismi diizelme ve tam diizelme
gruplar1 ‘diizelme var’ grubu sayilarak ve kalanlar da ‘diizelme yok’ olacak sekilde iki
grup karsilagtirildi. Bu son hali ile yiikselen tip ile plato tipi grubunu karsilikli analiz
ettigimizde iki grup diizelme oranlar1 arasinda anlamli bir fark olmadigi saptandi
(p>0,05). Ayn1 karsilastirma diger gruplar arasinda da yapildi. Diiz (plato) tip ile algalan
tip grubu karsilastirildiginda istatistiksel anlamli bir fark izlenmedi (p>0,05). Son olarak
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yiikselen tip ile algalan tip grubu karsilastirildiginda ise p degeri p<0,05 seklinde
anlamli olarak saptandi. Bunun yaninda total kayip grubu ile diger ii¢ grubun karsilikli
ikiser sekilde karsilastirmalarinda ise tiim karsilastirmalarda istatistiksel olarak yiiksek
diizeyde anlamlilik saptandi (p<0,001). Gruplarin diizelme sonuglar1 ikili bdlmeler

halinde Tablo 25’te verilmistir.

Tablo 25. Odyometri konfigiirasyon gruplarmin iki bolmeye indirgenmis diizelme

oranlar1

Yiikselen tip (%) | Diiz (plato) tip (%) | Algalan tip (%) | Total kay1p (%)
Diizelme yok 3(12,5) 17 (23,9) 16 (39) 36 (87,8)
Diizelme var 21 (87,5) 54 (76,1) 25 (61) 5(12,2)
Toplam 24 (100) 71 (100) 41 (100) 41 (100)

p>0,05 : yiikselen tip vs diiz tip diizelme karsilagtirmasi
p>0,05 : diiz tip vs al¢alan tip diizelme karsilagtirmasi

p<0,05 : yiikselen tip vs al¢alan tip diizelme karsilastirmast

Ayrica son olarak yiikselen tip ve plato tip grubunu birlestirip bir grup, algalan
tip ve total kayip grubunu da birlestirip bir grup yapip bu iki yeni grubu diizelme
sonuglar1 agisindan karsilastirdigimizda da iki grup arasinda yiiksek diizeyde anlamli
farklilik saptandi (p<0,001). Bu iki yeni grubun verileri Tablo 26’da verilmistir. Bu
analizler sonucunda AIIK ile gelen hastanin ilk odyometri konfigiirasyonu total kayip
seklinde ise tedavi sonras1 diizelme oraninin oldukca diisiik olacagi, alcalan tip seklinde
ise total kayba gore nispeten daha iyi olabilecegi Ongoriilse bile genel hasta
popiilasyonuna gore diizelme oraninin yine diisiikk olacagi, yiikselen tip ve plato tipi

seklinde ise tedavi sonras1 diizelme oraninin daha yiiksek olacagi 6ngoriilebilir.
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Tablo 26. Odyometri konfigiirasyonuna gore birlestirilmis ikili gruplarin diizelme

oranlarinin karsilastirmasi (p<0,001)

Yiikselen tip - Diiz (plato) tip (%) Algalan tip - Total kayip (%)
Diizelme yok 20 (21,1) 52 (63,4)
Hafif diizelme 14 (14,7) 9(11)
Kismi diizelme 16 (16,8) 12 (14,6)
Tam diizelme 45 (47,4) 9(11)
Toplam 95 (100) 82 (100)

Hastalar ilk basvuru aninda yapilan odyogramlarindaki isitme kaybinin diizeyine
gore de dort gruba ayrildi. 500-1000-2000-4000 Hz’deki isitme esiklerinin aritmetik
ortalamasi alinarak hesaplanan SSO degerleri 20-39 dB arasinda olanlar hafif isitme
kaybi; 40-69 dB arasinda olanlar orta isitme kaybi; 70-89 dB arasinda olanlar ileri igitme
kaybi; 90 dB ve lizerinde olanlar ise ¢ok ileri-total isitme kaybi olarak kabul edildi.
Basvuru aninda hastalarin odyometri sonuglart degerlendirildi ve her hasta isitme kaybi
seviyesine gore bu dort gruptan birine dahil edildi. Bu veriler 1s18inda bagvuru aninda
hafif igitme kaybi saptanan 26 vakanin 5’inde (%19,2) tedavi sonrasinda diizelme
izlenmezken, 21’inde (%80,8) tam diizelme izlendi. Hafif ve kismi diizelme izlenen
vaka olmadi. Orta seviye isitme kaybi izlenen 58 vakanin da 16’sinda (%27,6) tedavi
sonrasinda diizelme izlenmezken, 5’inde (%8,6) hafif diizelme, 16’sinda (%27,6) kismi
diizelme, 21’inde (%36,2) de tam diizelme izlendi. Ileri seviye isitme kaybi izlenen 45
vakanin 11’inde (%24,4) diizelme goriilmedi. Bunun yninda 14’tinde (%31,1) hafif,
10’unda (%22,2) kismi, 10’unda (%22,2) da tam diizelme izlendi. Son olarak ¢ok ileri-
total igitme kaybi izlenen 48 vakanin ise 40’inda (%83,3) tedavi sonrasinda diizelme
izlenmedi. 4’tinde (%8,3) hafif, 2’sinde (%4,2) kismi, 2’sinde (%4,2) ise tam diizelme
izlendi. Bu dort grup hasta tedavi sonrasindaki diizelme oranlart agisindan
karsilastirildiginda istatistiksel olarak yiiksek diizeyde anlamli farklilik oldugu saptandi
(p<0,001). Bu verilere bakildiginda baslangigta isitme kaybi hafif olan grupta tedavi
sonrasinda diizelme oranlar1 yiiksek saptanmakta, igitme kaybinin seviyesi artikca tedavi

sonrasi diizelme oranlarmin azaldifi, total isitme kaybi ile bagvuran hastalarda ise
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diizelme oranlarmin en diisiik oldugu izlenmektedir. Istatistiksel olarak bakildiginda da
anlamli olacak sekilde total igitme kaybi ile basvurmanin kotii prognostik faktor oldugu

ifade edilebilir. Bu karsilastirma verileri Tablo 27°de verilmistir.

Tablo 27. Baslangigtaki isitme kaybina gore diizelme oranlarinin karsilastirmasi

(p<0,001: total isitme kaybr ile diger gruplarin tek tek karsilastirmast)

20-39 dB aras1 | 40-69 dB aras1 70-89 dB arast 90 dB ve iizeri
Hafif isitme Orta isitme Ileri isitme Total isitme

kayb1 (%) kaybi1 (%) kayb1 (%) kaybr (%)
Diizelme yok 5(19,2) 16 (27,6) 11 (24,4) 40 (83,3)
Hafif diizelme 0 (0) 5(8,6) 14 (31,1) 4 (8,3)
Kismi diizelme 0 (0) 16 (27,6) 10 (22,2) 2(42)
Tam diizelme 21 (80,8) 21 (36,2) 10 (22,2) 2(42)
Toplam 26 (100) 58 (100) 45 (100) 48 (100)

p<0.001 : hafif isitme kayb ile ileri isitme kaybt karsilastirmasi

p<0.05 : orta isitme kaybu ile ileri isitme kaybi karsilastirmasi

Isitmedeki kayip derecesine gore dort gruba ayrilan hastalarin ikili gruplar
halinde karsilikli degerlendirmesi i¢in 90 dB ve iizerinde isitme kayb1 olan grup ile diger
lic grup diizelme oranlar1 acisindan karsilastirildi. Burada hafif ve orta isitme kaybi
gruplarinin sayisal verilerin istatistiksel olarak p degeri tayin etmede yetersiz kalmasi
nedeniyle yukarida da yapildigi sekilde gruplar, ‘diizelme var’ ve ‘diizelme yok’
seklinde tekrar olusturuldu. 90 dB ve iizerinde kayip ile bagvuran hasta grubu ile diger
tic grup karsilastirildiginda yeni grup verileri ile de p<0,001 olacak sekilde yiiksek
oranda anlamli olarak total isitme kaybi olan grubun diizelme oranlar1 diger gruplara
gore kotli saptanmaktadir.

Diger gruplarin ikili karsilastirmalart Tablo 28’de

gosterilmistir.
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Tablo 28. Baslangictaki isitme kaybina gore yeniden sekillendirilmis diizelme oranlari

20-39 dB aras1 40-69 dB aras1 70-89 dB aras1 90 dB ve iizeri
Hafif isitme kayb1 | Orta isitme kayb1 | Ileri isitme kayb1 Total isitme
(%) (%) (%) kaybi (%0)
Diizelme yok 5(19,2) 16 (27,6) 11 (24,4) 40 (83,3)
Diizelme var 21 (80,8) 42 (72,4) 34 (75,6) 8 (16,7)
Toplam 26 (100) 58 (100) 45 (100) 48 (100)

p>0.05 : hafif isitme kaybi ile orta isitme kaybi karsilastirmast

Normal dortlii diizelme orani formatinda degerlendirdigimizde hafif isitme kayb1
olan grup (20-39 dB arasi) ile ileri seviye isitme kayb1 olan grup (70-89 dB arasi) karsi-
likl1 analiz edildiginde p<0,001 olacak sekilde yiliksek oranda anlamli olarak hafif igitme
kaybinda diizelme oranlar1 daha yiiksek, ileri isitme kayb1 grubunda ise diizelme oranlari
daha diisiik izlendi. Orta seviye isitme kayb1 olan grup (40-69 dB arasi) ile ileri seviye
isitme kaybi1 olan grup (70-89 dB arasi) karsilikli analiz edildiginde p<0,05 olacak se-
kilde anlamli olarak orta isitme kaybinda diizelme oranlari daha yiiksek, ileri isitme
kayb1 grubunda diizelme oranlar1 daha diisiik izlendi. Sonug olarak baslangictaki isitme
kayb1 seviyesi hafif ve orta olan hastalarda bu kayip seviyesi ileri ve ¢ok ileri-total olan
hastalara gore diizelme oranlar1 daha yiiksek olmaktadir. Diger bir ifade ile ileri isitme
kaybr1 ve cok ileri-total isitme kaybi olan hastalarda hafif ve orta seviye isitme kayb1 olan
hastalara kiyasla tedavi sonrasi diizelme oranlar1 belirgin sekilde diisiik izlenmektedir.
Bu karsilagtirma verileri Tablo 27°de verilmistir.

AIIK tanis1 koyularak yatirip tedavi verdigimiz hastalarrmizda iki farkli tedavi
grubu Kkarsilagtirildi. Yatirilarak tedavi edilen hastalarimizin bir kismina yukarida
materyal metod boliimiinde de bahsettigimiz genel rutin protokol tedavinin yaninda ana
tedavi olarak 1 mg/kg dozdan 1V sistemik steroid verildi. Diger gruba da rutin tedavinin
yaninda ana tedavi olarak 1 mg/kg dozdan IV sistemik steroid ile birlikte birer giin ara
ile toplamda ii¢ doz uygulanan intratimpanik steroid tedavisi verildi. Bu iki tedavi
grubunun tedavi sonrasinda isitme esiklerindeki diizelme oranlari karsilastirildi. Sadece

SS verilen 76 vakanin 28’inde (%36,8) tedavi sonrasinda diizelme izlenmezken, 7’sinde
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(%9,2) hafif, 10’unda (%13,2) kismi, 31’inde (%40,8) tam diizelme izlendi. Bunun
yaninda SS ve ITS tedavisini birlikte alan 101 vakamin 44’iinde (%43,6) tedavi
sonrasinda diizelme izlenmedi. Bu hastalarin 16’sinda (%15,8) hafif, 18’inde (%17,8)
kismi, 23’iinde (%22,8) de tam diizelme izlendi. Bu veriler ki kare testi ile istatistiksel
olarak karsilagtirildiginda iki grup arasinda anlamli bir farklilik olmadigi izlendi
(p>0,05). Bu iki grup diizelme bdlmeleri dortten ‘diizelme var’ ve ‘diizelme yok’
seklinde ikiye indirgenerek tekrar karsilastirma yapildigindan SS alan gruptaki 76
vakanin 28’inde (%36,8) diizelme olmadigi, 48’inde (%63,2) de diizelme oldugu
goriildii. SSHTS tedavisini birlikte alan gruptaki 101 vakanin ise 44’iinde (%43,6)
diizelme olmadigi, 57’sinde (%56,4) diizelme oldugu goriildii. Bu yeni sekliyle iki grup
verileri istatistiksel olarak karsilastirildiginda da diizelme oranlar1 arasinda anlamli
farklillk olmadigi saptandi (p>0,05). Tedavi gruplarinin diizelme oranlari agisindan
karsilagtirmalart ile ilgili veriler Tablo 29 ve Tablo 30°da verilmektedir.

SS ve SSHITS tedavi gruplarimizdaki hastalarm verileri tedavi baslangicindaki
isitme kaybi derecelerine gore de ayri ayri degerlendirildi. Sadece SS tedavi alan 76
vakanin 20’si (%26,3) hafif isitme kaybi (20-39 dB arasi) ile, 30°u (%39,5) orta seviye
isitme kaybi (40-69 dB arasi) ile, 13’1 (%]17,1) ileri seviye isitme kayb1 (70-89 dB arasi)
ve 13’1 de (%17,1) cok ileri-total isitme kayb1 (90 dB ve iizeri) ile bagvurdu. Bunun
yaninda SS+TS tedaviyi birlikte alan 101 vakanin 6’s1 (%5,9) hafif isitme kayb1 (20-39
dB arasi), 28’1 (%27,7) orta seviye isitme kayb1 (40-69 dB arasi), 32’si (%31,7) ileri
seviye isitme kayb1 (70-89 dB aras1) ve 35’1 de (%34,7) ¢ok ileri-total isitme kayb1 (90
dB ve iizeri) ile bagvurdu. Bu veriler SS tedavisi alan hastalarm SS-ITS tedavisi alan
hastalara kiyasla bagvuru anindaki isitme kayb1 seviyelerinin nispeten daha kotii ve agir

oldugunu gostermektedir. Bu veriler Tablo 31°de verilmistir.
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Tablo 29. SS ile SS+ITS tedavi alan hasta gruplariin diizelme oranlarinin

karsilagtirmasi (p>0,05)

Sistemik Steroid (SS)

alan vakalar (%)

Sistemik Steroid (SS) ile Intratimpanik Steroid
(ITS) birlikte alan vakalar (%)

Diizelme yok 28 (36,8) 44 (43,6)
Hafif diizelme 7(9,2) 16 (15,8)
Kismi diizelme 10 (13,2) 18 (17,8)
Tam diizelme 31 (40,8) 23(22,8)
Toplam 76 (100) 101 (100)

Tablo 30. SS ile SSHITS tedavi alan hasta gruplarmin diizelme oranlarmin yeniden

sekillendirilmis diizelme oranlari ile karsilagtirmasi (p>0,05)

Sistemik Steroid (SS)
alan vakalar (%)

Sistemik Steroid (SS) ile Intratimpanik Steroid
(ITS) birlikte alan vakalar (%)

Diizelme yok 28 (36,8) 44 (43,6)
Diizelme var 48 (63,2) 57 (56,4)
Toplam 76 (100) 101 (100)

Tablo 31. SS ve SSHITS tedavi alan hastalarn basvuru anindaki saf ses ortalamalari

20-39 dB arasi

40-69 dB arasi

70-89 dB arasi

90 dB ve lizeri

Hafif igitme Orta igitme Teri isitme Total isitme Toplam
kayb1 (%) kayb1 (%) kayb1 (%) kayb1 (%) (%)
SS 20 30 13 13 76
alan hastalar (26,3) (39,5) (17,1) (17,1) (100)
SSHTS 6 28 32 35 101
alan hastalar (5,9 (27,7) (31,7) (34,7) (100)
Toplam 26 58 45 48
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5. TARTISMA

Ani isitme kaybi, 72 saat igerisinde gelisen, en az 3 ardisik frekansi tutan 30 dB
ve lizerinde sensorindral komponentli isitme kaybi olarak tanimlanmaktadir (1, 2, 4, 5).
Ancak 20 dB ve daha fazlasini kabul eden arastirmacilar da vardir (2, 6).

Ani idiopatik sensorinoral isitme kaybi tibbi acil bir durum olmasina ragmen,
patogenezi ve tedavisi konusunda net bir fikir birligi yoktur. Kokleanin karmasik
mikroanatomisi ve fizyolojisi, sert petr6z kemik igerisinde yerlesik olmasi
etiyopatogenezi agiklamakta bilim insanlarin1 zorlamaktadir. Etiyopatogenezdeki bu
belirsizlik tedavi yaklagimlarinda da net bir tabloda birlesilmesini engellemektedir.

AlIK’da hastaligin prognozunu etkileyen bir¢ok faktdrden bahsedilmektedir.
Bizim de c¢alismamizda prognoza etkili parametreler literatiir esliginde degerlendirildi.
Bu amagla ilkin cinsiyetler arasinda farklilik olup olmadigma bakildi. AIIK ile tedavi
alan hastalarimizdan erkek ve kadin cinsiyet arasinda diizelme oranlari agisindan bir
farklililk olmadigi izlendi (p>0,05). Nitekim literatiire baktigimizda da yayimlanan
makalelerin biiyiik cogunlugunda cinsiyetin AIIK’da herhangi bir etkinliginin olmadig1
not edilmistir (11, 98-102). Cok az sayida makale cinsiyetin prognoz iizerinde etkili
oldugundan bahsetmektedir. 2004 yilinda Samim ve ark. erkek cinsiyetin kotii
prognostik faktor oldugundan bahsetmistir (103). Bunun yaninda 2007’de Ceylan ve ark.
yaptiklarr ¢aligmada ise kadin cinsiyetin AIIK i¢in kétii prognostik faktdr oldugundan
bahsetmektedir (104).

AIIK kliniginde yas diger hastaliklarda da oldugu gibi tabii bir degerlendirme
kriteri olarak c¢alisilmistir. En sik goriildiigii yas 45-55 yas araligi olarak izlenmektedir
(34). Bizim galismamizda yas ortalamasi 41,44 olarak saptanmistir. Bununla birlikte
yasin prognoz iizerine ne sekilde etki ettigi de c¢alisilmustir. Tiim AIIK hastalar
igerisinde pediatrik hastalarin ortalamasi1 %6,6 seviyelerinde izlenmektedir (105). Genel
olarak cocukluk ¢agi ve ileri yag grubunda prognozun daha kotii oldugu bilinmektedir.
Bizim g¢alismamizda hastalar 15 yas ve alti olan geng¢ hastalar, 60 yas ve lstii yash
hastalar ve arada kalan orta yas grubu olarak ii¢ gruba ayrilmistir. Bu {i¢ yas grubundaki

hastalar tedavi sonrasindaki diizelme oranlar1 agisindan degerlendirilmistir. 15 yas ve alti
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olan gen¢ hasta grubunda diizelme oranlarinin en diisiik oldugu, orta yas grubundaki
hastalarda ise diizelme oranlarmin en yiiksek oldugu saptanmistir. Yani yasm AIIK
kliniginde etkili bir prognostik faktér oldugu genel literatiir ile uyumlu olacak sekilde
bizim ¢alismamizda da desteklenmektedir. Nitekim Byl ve ark. 1984 yilindaki 14-15 yas
alt1 ve 60 yas istli hastalarda isitme sonug¢larin kotii oldugundan bahsetmektedir (8).
Nakashima ve ark. 1993 yilindaki ¢alismasinda ¢ocukluk yas grubunda gelisen AIlK nin
daha ileri seviye isitme kaybi ile seyrettiginden bahsetmektedir (106). Bu veriler son
birka¢ yilda yayimlanan c¢ocukluk c¢agindaki hastalar iizerine yogunlasan giincel
makaleler ile de desteklenmektedir (107, 108). Ancak bu verilerin aksine 2015 yilinda
Chung ve ark. yaptiklari ¢alismada pediatrik hastalarda tedavi sonuglarinin erigkinlerden
daha basarili oldugunu belirtmektedir. (105). Bunlarin yaninda yayimlanan birgok
caligma ileri yasin (60 yas tizeri) kotii prognostik faktor oldugundan bahsetmektedir (1,
11, 102, 109, 110). Yaslanma siirecine 6zgii hiicresel dejenerasyonun artmasi, metabolik
ve hiicresel rejenerasyon potansiyelinin diisiik olmasi ileri yastaki kotii prognostik etkiyi
aciklayabilir. Geng yas icin de immdiin sistemin tam gelismemis ve optimum fonksiyon
goriir hale gelmemis olmasina bagli olarak kotii prognozda etkili olabileceginden
bahsedilebilir. Bunlarin yaninda literatiirde AIIK’da prognoz iizerinde yasin herhangi bir
etkisinin olmadigindan bahseden ¢aligmalar da mevcuttur (21, 23, 103, 111, 112).
Calismamizda hastalarin basvurdugu mevsime gore tedavi sonuglarinda bir
farklilik olup olmadigina bakilmustir. Literatiirde mevsimsel farkliliklarin  ATIK
patogenezinde etkili olabilecegine dair az sayida calisma mevcuttur. Mevsimsel
faktorlerin patogenezde ve tedavi sonuglarinda etkisini degerlendiren c¢aligsmalardan
Durmus ve ark.’nm 2018’de yayimlanan makalesinde AIIK hastalarinin yaz ve ilkbahar
mevsiminde bagvuran ve tedavi gorenlerinin tedavi sonuglarinin 6zellikle ki mevsimi
tedavi alan hastalara gore daha iyi oldugundan bahsedilmektedir (113). Bunun aksine
2006 yilinda Lin, Lee ve Chao’nun yayimladiklart makalede ise mevsimsel farkliliklarin
tedavi sonuglarina herhangi bir etkisinin olmadigi ifade edilmektedir (114). Nitekim
bizim de ¢alismamizda mevsimlerin AIIK hastalarmin tedavi sonuglar iizerine pozitif

veya negatif herhangi bir etkide bulunmadigi tespit edilmistir.
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Bagvuru zamani ve tedaviye baslama siiresi AliK’da prognoz agisindan iizerinde
durulan en 6nemli parametrelerden birisidir. Bizim de ¢alismamizda hastalar1 bagvuru
zamanina gore {i¢ gruba ayirarak bu gruplarin tedavi sonrasi diizelme oranlarina bakildi.
[k 3 giin basvuran hastalar ile 4-7 giin aras1 basvuran hastalarin tedaviden fayda gérme
oranlari, 8 ve iistii giinde basvuran hastalara gore bariz sekilde daha yiiksek izlendi. ilk 3
giin bagvuran ile 4-7 giin arasi basvuran hasta gruplarinin tedavi sonuglar1 arasinda
istatistiksel anlamli bir fark saptanmadi. Genel literatiire baktigimizda da Lloyd’un
2013’teki calismasinda bahsettigi iizere tedaviye erken baslanmasi en etkili pozitif
prognostik faktorlerden kabul edilmektedir (115). Benzer sekilde birgok ¢aligmada erken
baslangicli tedavinin son isitme esiklerine pozitif yonde etki ettigi bildirilmistir (101,
111, 116-119). Burada kesme degeri olarak farkli ¢alismalarda farkli giinlerden
bahsedilmektedir. Cogunlukla kesme degeri olarak genel kabul géren rakam ‘7 giin’
olarak izlenmektedir. Bizim ¢alismamizda da kesme degeri 7 giin olarak bulunmustur.
Ancak Moskowitz ve ark. ¢alismasinda 3. giinii kritik esik olarak saptamistir (25).
Narozny ve ark. da ¢alismasinda kesme degeri olarak 10. giinii isaret etmektedirler
(112).

Hastalarimizdaki tinnitus varhiginin  tedavi sonuglari {izerindeki etkisi
degerlendirildi. Tinnitus mevcudiyetinin hastalarin tedavi basarilar1 tizerinde herhangi
bir pozitif veya negatif etkiye sahip olmadig: tespit edildi. Literatiire baktigimizda ise
bazi ¢aligmalar tinnitusu pozitif, baz1 ¢aligmalar da negatif prognostik bir faktor olarak
degerlendirmektedir. Akut tinnitusun bozulmus koklear aktiviteye bagli olarak ortaya
ciktig1 diistinilmektedir. Bozulmus koklear fonksiyonlarin, isitme yolaklarinda azalmis
sinyal iletimine neden oldugu ve bunun sonucunda da bu yolak néronlarinda artmis
spontan sinyal iiretimleri olustugu sanilmaktadir. Sonug olarak bunun da isitsel kortekste
tinnitus seklinde algiya neden oldugu ifade edilmektedir (120, 121). 1984’te Danino ve
ark. ¢alismasinda tinnitus varliginin i¢ kulaktaki sagli hiicrelerin hald canli olduguna
isaret ettiginden ve tinnitusun AIIK icin pozitif prognostik bir faktdr oldugundan
bahsetmektedir (122). Benzer sekilde bu hipotezi destekleyen bir¢ok calisma da
mevcuttur (111, 123, 124). Ancak tinnitus varliginin negatif prognostik bir faktor
oldugunu destekleyen ¢alismalar da literatiirde bulunmaktadir (1, 125). Bunlarin yaninda
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bizim ¢alismamizin sonuglar1 ile uyumlu olacak sekilde tinnitusun tedavi sonuglari
tizerinde herhangi bir etkisinin olmadigi bir¢ok calismada bildirilmistir (11, 21, 102,
126).

AIIK vestibiiler sistem iliskisi ilk olarak 1949°da Rasmussen tarafindan
arastirildiktan sonra AIIK’da vertigo ¢ok defa calisilmistir (127). Bizim ¢alismamizda da
prognostik bir faktér olan vertigo, c¢alismaya dahil edilen hastalarimiz igin
degerlendirildi. Vertigo ile birlikte AIIK olan hastalarda vertigo olmayan hastalara
kiyasla tedavi sonuglarinda istatistiksel olarak anlamli oranda fark oldugu tespit edildi.
Yani ¢alismamizda vertigo varligi AIIK kliniginde negatif bir prognostik faktér olarak
izlenmektedir. Literatiirde vertigonun AIIK prognozu iizerine herhangi bir etkisinin
olmadigindan bahseden caligmalar bulunmaktadir (10, 11, 21, 126, 128). Ancak genel
kabul goren anlayista vertigo varliginin negatif prognostik bir faktor oldugu baska
birgok ¢alisma ile desteklenen bir gergektir (8, 12, 23, 102, 110, 112, 122, 124, 125, 129,
130). Ayrica 2018°de yayimlanan Yu-Li’nin iki ayr: metaanaliz calismasinda AIIK’da
vertigo varligmin giiclii bir negatif prognostik faktér olduguna vurgu yapilmaktadir
(131, 132).

Birgok ¢alismada AIIK kliniginde hastalarin basvuru anindaki odyogramlarinin
tipleri gruplandirilarak prognoz lizerine etkileri aragtirilmistir. Calismamizda Sheehy’nin
(97) tanimladigi odyogram Kkonfigiirasyonlarina gore hastalarimiz gruplandirildi ve
bunlarin  prognoza etkileri arastirildi.  Sonugta basvuru anindaki odyogram
konfigiirasyonu yiikselen tip olan grupta tedavi sonrasi diizelme oranlart en yiiksek
¢ikmistir. Ardindan konfigiirasyonu diiz tip olan grupta basar1 oranlar1 yliksek izlendi.
Algalan tip grubunda basar1 oranlari daha da azalmis ve total kayip grubunda ise en
diistik olarak saptandi. Bu dort grup arasinda tedavi sonuglari arasindaki fark istatistiksel
olarak anlamli olarak saptandi. Yukarida bulgular kisminda ayrintilarindan bahsedildigi
sekilde basvuru aninda yiikselen tip ve diiz tip odyogram konfigiirasyonu olan hastalarda
diizelme oranlar1 algalan tip ve total tip olan hastalara kiyasla belirgin sekilde daha
yiiksek izlenmistir. Ozellikle total kayip ile bagvuran hastalarda basari yiizdesi ¢ok
diisiik izlenmistir. Yani total kayipta ve algalan tipte bir odyogram mevcudiyeti kotii

prognoza, yiikselen tip ve diiz-plato tipi odyogram mevcudiyeti ise iyl prognoza isaret
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etmektedir. 2006’da Huy-Sauvaget calismalarinda diisiik frekanslart tutan tipteki
odyogramlarda (yiikselen tip) iyilesme oranlarmin diger gruplara gore anlamli olarak
daha yiiksek oldugunu ifade etmektedir (20). Huy ve Saugavet calismalarinda
istatistiksel olarak anlamli ¢gikmasa da sirasi ile iyilesme oranlariin diiz tip, algalan tip
ve total kayip tiplerine dogru gittik¢e daha kotii oldugunu ifade etmektedir. Total kayip
grubunda en kotili iyilesme oranlart izlenmektedir. Ancak biz de Oyle diisliniiyoruz ki;
Huy ve Saugavet calismalarinda gruplar arasindaki bu farkin baslangigtaki isitme kayba-
nin derinliginden daha fazla oranda etkilendigini de belirtmektedir. Benzer sekilde
2006’da Xenellis ve ark. calismalarinda yiikselen tip odyogramli hastalarda tedavi
sonuclarindaki basarinin en yiiksek oldugunu, total kayipli hastalarda ise en diisiik oldu-
gunu ifade etmektedir (21). Bunlarla birlikte yiikselen tip odyogramli hastalarda iyi
prognozdan bahseden bir¢ok calisma daha mevcuttur (8, 23, 24, 98). Bunlar bizim
calismamizdaki sonuclar ile uyumlu izlenmektedir. 2014°te Lee ve ark. ¢aligmalarinda
total kayip ile gelen hastalarda belirgin sekilde kotii iyilesme sonuglari izlemisler, diger
ti¢ tip odyogram grubundaki hastalarda ise iyilesme sonuglari agisindan bir fark
saptamamuslardir (101). Chang ve ark. galismalarmmda Sheehy’nin smiflandirmasini
modifiye ederek odyogram konfigiirasyonlari tiplerini dortten yediye ¢ikarip prognoza
etkilerine baktiklarinda orta frekanslardaki isitme kayiplarinda (U seklinde odyogram)
tedavi basarisinin en yiiksek oldugunu tespit etmistirler (102). Ayrica diisiik frekans
isitme kayiplarinda (yiikselen tip) prognozun en koétii oldugunu ifade etmektedirler.
Ancak Chang’in de caligmasinda belirttigi gibi bu degerlendirmede hasta sayisindaki
azlik verilerin giivenilirligini azaltmaktadir. Nosrati-Zarenoe ve ark. da ¢aligmalarinda
orta frekanslarda isitme kayipli hastalarin prognozlarmin daha iyi oldugundan
bahsetmektedirler (11). Toroslu ve ark. total kayip tipini dahil etmedikleri alcalan,
yiikselen, diiz ve kase tipi odyogram gruplar1 arasindaki isitme kazanim oranlarina
bakarak yaptiklari ¢alismada algalan tip odyogram grubunun diger gruplara kiyasla koti
prognoza sahip oldugunu belirtmislerdir (116). Bulgurcu ve ark. Sheehy’nin dortlii
odyogram tipi gruplarina gore ayrilan hastalar arasinda tedavi sonuglari agisindan
herhangi bir fark saptanmadigini bildirmiglerdir (100). Netice itibari ile odyogram

konfigiirasyonlar1 hem tanimlamada hem de sonuglarin degerlendirilmesinde literatiir
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calismalarinda fazlaca heterojenite icerdigi i¢in prognoza etkileri agisindan kesin yargida
bulunmak zorlagsmaktadir. Ancak yine de genel literatiir verilerinden yola ¢ikarak sunu
sOyleyebiliriz ki; bizim c¢alismamizda da oldugu gibi disik ve orta frekans
tutulumlarinda (yiikselen ve diiz tip) prognoz daha iyi, yiiksek frekans tutulumlari
(algalan tip) ve total-derin isitme kayiplarinda prognoz kotii olmaktadir.

Siddetli isitme kaybi ciddi koklear hasarin gostergesidir ve tedavide kotii basari
oranlarina yol agar. Bu nedenle literatiirde prognoza etkilerinden dolay1 ¢alisilan bagvuru
anindaki isitme kayip seviyesini dort gruba ayirarak yaptigimiz karsilastirmalarda isitme
kayb1 ne kadar fazla ise prognozun da o kadar kotii oldugu izlendi. Hafif (20-39 dB
arasi) ve orta (40-69 dB arasi) seviye isitme kayiplarinda prognoz daha iyi, ileri (70-89
dB arasi) seviye ve ¢ok ileri-total (90 dB ve lizeri) isitme kayiplarinda ise prognoz daha
kotii olarak saptandi. Genel literatiir verileri de benzer sonuglar igermektedir. Bir¢ok
calismada baslangi¢ isitme kaybi seviyesi ne kadar diisiik ise prognozun o kadar iyi
oldugu, isitme kayb1 seviyesi ne kadar yiiksek ise de prognozun o kadar kot oldugu
ifade edilmektedir (8, 21, 23, 98, 101, 103, 110, 111, 116, 126, 128).

Ani isitme kaybinda etiyopatogenezdeki belirsizlik tedavi yaklasimlarinda da net
bir tabloda birlesilmesini engellemektedir. Yapilan ¢alismalarda %65’lere varan yiiksek
spontan diizelme oranlari, steroidlerin etkinliginin ispatlanmis olmasina ragmen tedavide
uygulanis sekli ve dozu hakkindaki farkli oneriler halihazirda bu konu iizerine yeni
caligmalar yapilmasi gerektigini gostermektedir (6, 23, 133-135). En sik tercih edilen
tedavi yaklagimlari; gozlem, sistemik steroidler (oral veya intravendz), intratimpanik
steroid veya kombinasyon (sistemik ve intratimpanik steroid) tedavisidir (5, 136, 137).

Spontan iyilesmeyi ilk olarak Mattox ve Simmons 1977 de yaptiklar1 ¢calismada
bildirmislerdir (23). Sonrasinda AIIK’da Kendiliginden diizelme olasiliklar1 iizerine
birgok calisma yayimlanmis ve bu calismalarda kendiliginden diizelme oranlari
%65’1ere kadar ¢ikmaktadir (24, 110, 133, 138). Bunun yaninda 1980 yilinda Wilson ve
ark. yaptiklar1 c¢alisma ile steroidlerin AIIK’da etkinligini ortaya koyduktan sonra bu
konu iizerine de bircok c¢alisma yayimlanmistir. Steroidlerin etkinligi iizerine yapilan
calismalarda steroidlerin plasebodan farkli etki gostermedigini ifade eden g¢alismalar

olmakla beraber (55, 58, 60, 68), fayda sagladigina inanilan steroidlerin farkli uygulama
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teknikleri iizerine de bircok calisma yapilmistir. AliK’nda kullamima girdikten sonra
steroidler ilk olarak oral ve daha sonradan da intravenéz sekilde sistemik olarak
kullanilmistir. Ardindan 1996 da Silverstein ilk defa AIIK hastalarinda ITS serisini
sunduktan sonra timpanik kaviteye lokal olarak steroid uygulanmasi ve bunlar ile ilgili
hasta serileri literatiire girmeye baslamustir. Giiniimiize kadar gecen siirede ITS
uygulamasi; sistemik steroidden fayda gérmeyen hastalarda sonradan verilen kurtarma
tedavisi, sistemik steroidlerle birlikte kombine tedavi ve tek baslarina ana tedavi olarak
kullanilmistir. Calismamizda IV SS alan hastalar ile SS ve ITS’i kombine alan hastalar
tedavi sonuglari ve etkinligi ac¢isindan degerlendirildi. Yaptigimiz karsilastirma
sonucunda kombine tedavi ile sadece SS tedavisi arasinda istatistiksel olarak anlaml bir
farklilik saptanmadi (diizelme yok, hafif, kismi ve tam olarak dort gruba ayrilarak
karsilastirildiginda p=0,067; diizelme yok ve var olarak iki gruba ayrilarak
karsilastirildiginda p=0,367). Literatiire baktigimizda bu iki tedavi protokoliini
randomize kontrollii sekilde ilk karsilagtiranlardan Battaglia ve ark. 2008 yilinda
yaptiklar1 plasebo kontrollii ¢ift kor ¢alismada yiiksek doz SS alan hastalara gore SS ve
ITS tedavisini kombine sekilde alan hastalarda diizelme oranlarmin anlamli sekilde
yiiksek oldugunu tespit etti ve kombine tedavinin kullanimini 6nerdi (77). Benzer
sekilde 2013’te Giindogan ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada da kombine tedavinin sadece SS
tedavisine kiyasla tedavi etkinliginin daha yiiksek oldugu ifade edildi (139). Yine 2013
yilinda Koltsidopoulos ve ark. galismasi ile Arastou ve ark. ¢alismalarinda kombine
tedavinin istlinliigiinden bahsedilmektedir (140, 141). Battaglia ve ark.’nin prospektif
cok merkezli baska bir ¢calismasinda da tekraren kombine tedavinin iistlinliigline vurgu
yapilmaktadir (29). Bunlarin yaninda Ahn ve ark. yayimladiklart calismada SS
tedavisine es zamanli ITS tedavisinin de eklenmesinin tedavi sonuglarinda anlamli bir
fark olusturmadigini ifade etmektedirler (27). Bu calisma ile uyumlu baska birgok
calisma da bulunmaktadir (142, 143). 2017°de Han ve ark. gesitli veri tabanlarini
tarayarak 14 randomize kontrollii ¢alismayr degerlendirip yaptiklari bir metaanaliz
calismasinda, bu 14 ayr1 ¢alismanin verilerinde istenilen homojenitenin tam olarak
saglanamamasina ragmen kombine tedavinin SS tedavisine kiyasla daha etkin oldugunu

desteklemektedirler (96). Ancak bu metaanaliz ¢alismasinda degerlendirilen bu 14
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calismanin hepsinin uygulanan tedavi protokollerinin sekil ve pozolojisinde, tedavi
sonuclarinin  degerlendirilme kriterlerinde bircok farkliliklar olmasi nedeniyle
homojenitenin daha yiiksek oldugu benzer kriterde c¢alismalarin yapilmasi
gerekliliginden bahsetmektedir. Bizim c¢alismamizda; yukarida da degindigimiz Ahn,
Lim ve Park’in galismalarindaki sonuglarla uyumlu olacak sekilde iTS tedavisinin SS
tedavisi ile kombine sekilde uygulanmasinin extra bir kazaniminin olmadigini tespit
edildi. Ancak, calismamizin retrospektif olmasindan dolayr SS alan hastalarin ve
SSHTS tedavisini kombine sekilde alan hastalarn kendilerine uygulanan tedavi
protokollerinin tam randomize sekilde olmamis olabileceginden bahsedebiliriz. Nitekim
bu iki tedavi grubundaki hastalarimizin hastaneye basvuru anindaki isitme kayip
seviyelerine bakildiginda isitmesi nispeten kotii olan hastalarin ¢ogunluguna kombine
tedavi verildigi (kombine tedavi alan hastalarin %33,6’sinda hafif ve orta seviye igitme
kaybi, %66,4’linde ileri ve total igitme kayb1 izlenmis), isitmesi nispeten daha iyi olan
hastalara da biiyiik ihtimalle prognozunun daha iyi olacagi diisiincesi ile sadece SS
tedavi verilmis oldugu izlenmistir (SS tedavi alan hastalarin %65,8’inde hafif ve orta
seviye isitme kaybi, %34,2’sinde de ileri ve total isitme kaybi1 izlenmis). Bu da hasta
gruplarinin tedavi protokollerinin karsilastirilmasinda tam olarak randomize bir grup
dagiliminin saglanamamis oldugunu gostermektedir. Bu nedenle de kombine tedavinin
diizelme oranlar1 oldugundan daha diisiik saptanmis ve eger SS tedavisine iistliinligi

varsa da tespit edilememis olabilir.
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6. SONUC VE ONERILER

Steroidler giiniimiizde AIIK tedavisinde etkinligi yaygin sekilde kabul gdrmiis
tek ilag grubudur. Ancak steroidlerin uygulama dozu ve sekli ile ilgili ¢ok sayida
calisma ve c¢ok farkli 6neri mevcuttur. Sistemik olarak verilen steroidlerin yaninda yan
etkilerini azaltmak ve tedavi etkinligini arttirmak i¢in lokal olarak da uygulama son
birka¢ dekadda uygulanmaktadir. Lokal steroid uygulamasi olarak intratimpanik steroid
tedavisini sistemik steroid tedavisinin yanina ekledigimizde tedavi sonuglarina olan
etkisini arastirdik. Calismamizda SS tedavinin yanma baslangic tedavisi olarak ITS
tedavisini de ekledigimizde tedavi sonuglarinda bir farklilik olusmadigini gordiik. Yani
ITS tedavisinin baslangicta SS tedavisi ile es zamanli uygulanmasinin tedavi basarisini
arttirmadigini saptadik. Ancak calisgmamizin retrospektif olmasi ve hastalarin tedavi
protokollerinin se¢iminde %100 randomizasyonun saglanamamis olmasi ¢alismamizin
eksikliklerinden biridir. Tedavideki etkinliginin daha iyi degerlendirilebilmesi igin SS ve
ITS tedavilerinin prospektif randomize ¢alismalarla arastirilmasina ihtiyag vardir.

AIIK kliniginde prognoza etkili ¢ok sayida faktor iizerinde durulmustur. Biz de
calismamizda bu faktorlerden etkili olabilecegini diisiindiiklerimiz iizerinde durduk.
Calisma sonuglaria gore, ¢ocukluk yas grubunda (15 yas alt1) ve 60 yas {istii olmanin,
vertigo mevcudiyetinin, klinik tablonun baslamasinda 7 giinden sonra tedaviye
baslanmasinin, ileri (70-89 dB) ve ¢ok ileri (90 dB ve fzeri) isitme kaybi
mevcudiyetinin, al¢alan ve total isitme kaybi tipinde odyogram konfigiirasyonunun koti
prognostik faktorler oldugunu sdyleyebiliriz. Bunun yaninda orta yas grubunda (16-59
yas) olmanin, vertigo olmayisinin, ilk 7 giin i¢inde tedaviye baslanmasinin, hafif (20-39
dB) ve orta seviye (40-69 dB) isitme kaybinin, yiikselen tip ve plato tipi odyogram
konfigiirasyonunun iyi prognostik faktorler oldugunu sdyleyebiliriz. Cinsiyetin, basvuru
mevsiminin, sag-sol kulak etkileniminin ve tinnitusun prognoz iizerinde herhangi bir

etkisinin olmadig1 da ¢alismamizin sonuglarindan ifade edebileceklerimiz arasindadir.
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