KARADENIZ TEKNIK UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
KULAK BURUN BOGAZ HASTALIKLARI ANABILIM DALI

ANI iISITME KAYBI HASTALARINDA URIK ASIT iLE DiGER
BiYOKIMYASAL, HEMATOLOJIK VE PROGNOSTiIiK PARAMETRELERIN
ANALIZI

Uzmanlik Tezi

Dr. Asiye Meltem ILANCIOGLU

Trabzon — 2014



KARADENIZ TEKNIK UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
KULAK BURUN BOGAZ HASTALIKLARI ANABILIM DALI

ANI iISITME KAYBI HASTALARINDA URIK ASIiT iLE DiGER
BiYOKIMYASAL, HEMATOLOJIK VE PROGNOSTIiK PARAMETRELERIN
ANALIZI

Uzmanlik Tezi

Dr. Asiye Meltem ILANCIOGLU
TEZ Danigsmani: Dog. Dr. Ahmet URAL

Trabzon - 2014



ONSOZ

Egitimim siiresince yaptiklar1 katkilardan dolay1, 6ncelikli olarak tez danismanim Dog.
Dr. Ahmet Ural’a ve degerli hocalarim Prof. Dr. Mehmet Imamoglu, Prof. Dr. Abdiilcemal
Isik ve Prof. Dr. Osman Bahadir’a, egitimim siirecinde beraber c¢alistigimiz, emegi gecen
tiim uzman ve asistan arkadaslarima, yardimci personel ve hemsirelerimize, istatistiksel
analizlerdeki yardimlarindan dolay1 Halk Sagligi Anabilim Dali’ndaki asistan
arkadaslarima, var oldugumdan bu yana maddi ve manevi hi¢cbir destegini esirgemeyen

aileme tesekkiir ederim.

Dr. Asiye Meltem ILANCIOGLU



ICINDEKILER

ONSOZ ...ttt bbbttt ettt sttt et I
ICINDEKILER .....ooiuitiiiiiicietetetecee ettt bbbttt I
KISALTIMALAR ..ottt ettt e bt et b nbeenne s Il
TABLO DIZINT....ooiiiiiiiiiceeee ettt V
1. GIRIS oottt n ettt ettt sttt n et en et 1
2. GENEL BILGILER ......cvuiiiiiiiiiiiiiesssiseie st 3

2.1. Isitmenin Anatomi ve FiZyolofisi........ccoeieveiieerereriiieceieiesessseeee s sesennen, 4

2.2, BOYOIOJT oot 5

2.2.1. Viral NEdeNIEr ........ocooiiiiiie 7

2.2.2. VasKUIer NEAENIET .........coiuiiiiiiiie ettt 7

2.2.3. NeoplastiK NEENIET .........cocoviiieie e 8

2.2.4. TravmatiK NEAENIET .......cvoiiii e 9

2.2.5. TOKSIK NEABNIET ...t 9

2.2.6. Otoimmiin NEAENLET .......cueiiiiiiiieiii e 9

2.2.7. NOrolojik Nedenler ..........cooiiiiiiiiiiiiee e 10

2.2.8. Metabolik NEAENIEN .......cviiei e 10

2.2.9. ¢ kulak anomalileri .........coiierieieeeeie et 10

B T 1§ E TP PP PP 10

2.4. Ani Isitme Kayb1 AyIrict TANISI........cccvvvvivririveriescieseeisseie e, 12

2.5, PTOQNOZ ...ttt 13

2.8, TEUAVI ...ttt 13

2.6.1. KOTtIKOSTEIOIAIT ...t 14

2.6.2. Intratimpanik steroid tedavisi ...........ccceviverrircreriieriiceiee e, 15

2.6.3. Hiperbarik oKSijen tedaviSi ..........cccuoeiiiiiiniiisesieeee e, 16

2.7. Urik Asit ve MetaboliZMaSI.........ccvevveereirererieieeceeieieseseeseete e ses st seseseseseesns 17
3. GEREC VE YONTEM .....coiiiititeeteteeeee sttt 18
4. BULGULAR ...ttt b et b e bt an e b b 22

4.1. Hasta grubunun inCelemeleri ..., 22

4.2. Demografik ve biyokimyasal karsilagtirmalar............cccoooviiiiiiiiiiiiiiicnnn 29
5. TARTISMA ... ettt b e bbbttt b e e bt neenne e 32
6. SONUGC VE ONERILER ........cciiiicieieeieeete e, 46
(074 235 LU 47
ABSTRACT .ttt ettt h e s bt b e et e bt et e e bt e be e nhe e nbe e reeante e 48



KISALTMALAR

ABD: Akima Bagli Dilatasyon
ABR: Isitsel Beyin Sap1 Cevaplar1 ( Audiotory Brainstem Response )

AEHA: Anti Endotelyal Hiicre Antikoru

AIK: Ani Isitme Kayb1

AMA: Anti Mitokondriyel Antikor

ANA: Anti Niikleer Antikor

BUN: Kan Ure Azotu ( Blood Urea Nitrogen )

CRP: C Reaktif Protein

dB: Desibel

E: Erkek

EBV: Ebstein Barr Viriisii

HBO: Hiperbarik Oksijen

HSV: Herpes Simpleks Viriisi

ICD: Uluslararas1 Hastalik Sinflamasi (International Classification of Diseases)
INR: Uluslararasi Diizeltme Orani ( International Normalized Ratio )
IV: Intravendz

ITS: intratimpanik Steroid

K: Kadin

KAH: Koroner Arter Hastaligi

KBB: Kulak Burun Bogaz

KIMK: Karotis Intima Media Kalinlig

KVH: Kardiyovaskiiler Hastalik

LDL: Diisiik Densiteli Lipotprotein ( Low Density Lipoprotein )
MI: Miyokard infarktiisii

MPV: Ortalama Trombosit Hacmi ( Mean Platelet Volume )
MR: Manyetik Rezonans

MS: Multiple Skleroz



MWU: Mann Whitney U
PDW: Trombosit Dagilim Genisligi ( Platelet Distribution Width)

PLT: Platekrit

PT: Protrombin Zamani ( Protrombin Time )

PTT: Parsiyel Tromboplastin Zamani ( Partial Tromboplastin Time )
RF: Romatoid Faktor

SNIK: Sensérinoral Isitme Kaybi

SPSS: Statistical Package for Social Sciences
SSO: Saf ses ortalamasi

St. T: Student T

SVO: Serebro Vaskiiler Olay

UA: Urik Asit

USYE: Ust Solunum Yolu Enfeksiyonu

VDRL.: Venereal Disease Research Laboratory

VZV: Varisella Zoster Virusu



TABLO DIZINI
TABLO Sayfa
Tablo 1: Calismaya alinan ve ¢alismadan ¢ikarilan hastalarin nedenlere gore dagilimi 18
Tablo 2: Caligmaya alinan hastalarin bagvuru tarihlerine gore dagilimi 22
Tablo 3: Hastalarin tutulan kulaga gore dagilimi 22

Tablo 4: Yasa gore gruplandirilan hastalarin gelis SSO, tedavi sonras1 SSO, kazancin 23
dB degerlerine ve iirik asit degerine gore karsilastirilmasi

Tablo 5: Cinsiyete gore gruplandirilan hastalarin gelis SSO, tedavi sonrast SSO, 24
kazancin Db degerlerine ve iirik asit degerine gore karsilastirilmast

Tablo 6: Bagvuru giiniine gore gruplandirilan hastalarin gelis SSO, tedavi sonrasi 24
SSO ve kazancin dB degerlerine gore karsilastirilmasi

Tablo 7: Hastalarin isitme kaybina eslik eden semptom varligi ve gesidine gore 25
dagilimi

Tablo 8: Vertigonun eslik edip etmemesine gore gruplandirilan hastalarin gelis SSO, 25
tedavi sonras1 SSO, kazancin dB degerlerine gore karsilagtirilmasi

Tablo 9: Hastalarin isitme kaybinin derecesine gore dagilimi 26

Tablo 10: Isitme kaybinin derecesine gére gruplandirilan hastalarin kazancin dB 26
degeri ve lirik asit degerine gore karsilagtirilmasi

Tablo 11: Hastalarin odyogram tiplerine gore dagilimi 27

Tablo 12: Odyogram tipine gore gruplandirilan hastalarin gelis SSO, tedavi sonrasi 27
SSO, kazancin dB degeri ve iirik asit degerine gore karsilastirilmasi

Tablo 13: Urik asit degerine gore gruplandirilan hastalarm gelis SSO, tedavi sonrasi 28
SSO, kazancin dB degerlerine gore karsilagtirilmasi

Tablo 14: Hastalarin tedaviye cevaba gore olusturulan gruplara dagilimi 29
Tablo 15: Urik asit seviyesine gore gruplandirilan hastalarin kazang gruplarina 29
dagilimi

Tablo 16: Hasta ve kontrol grubu arasinda laboratuvar parametrelerinin 31

karsilastirmasi



1. GIRIS

Bu calisma iirik asitin ani isitme kaybi (AIK) etiyolojisi ve prognozundaki etkisini
sorgulamak igin yapilan retrospektif bir ¢alismadir. Urik asitle beraber onun plazma
seviyesini  etkileyebilecek diger metabolitler, pihtilasmayr etkileyebilecek kan
parametreleri ve prognoza etkisi olabilecek yas, cinsiyet vb. faktorler de incelenmistir.

Ani isitme kaybi hala etiyolojisi net olarak aydinlatilamamais bir hastaliktir. Etiyolojide
yer aldig1 diisiiniilen teorilerden en kabul gorenleri vaskiiler ve viral teoridir (1). Kohleanin
terminal arterlerle kanlanmasi ve hipoksiye ¢ok hassas olmasi etiyolojide vaskiiler hasarin
yer alabilecegini destekler niteliktedir.

Urik asit piirin metabolitlerinin son {iriiniidiir, oksidatif stres ile diizeyleri artmaktadir ve
son yillarda yapilan c¢alismalarda vaskiiler patolojilere bagli gelisen miyokard infarktiisii
(MI) ve serebrovaskiiler olay (SVO) gibi hastaliklarda seviyelerinin yiikseldigi ve endotel
disfonksiyonuyla yakin iligkisi oldugu belirtilmistir (2).

Bu ¢alismada Kulak Burun Bogaz (KBB) poliklinigimize AIK tanisiyla bagvuran 92
hastanin dosyasi retrospektif olarak taranmus, iirik asit seviyesinin endotel disfonksiyonu
ile olan iligkisinden yola ¢ikilarak etiyolojisinde vaskiiler hasarin rol oynadig: diisiiniilen
AIK hastaliginda serum {irik asit seviyelerinin kontrol grubuyla olan iligkisi incelenmistir.
Urik asit tezimizin ana noktasini olusturmakla beraber serum elektrolit, protein ve
metabolitlerinin birbiriyle olan yakin iligkisi ve bir metabolitin artisinin ya da azalmasinin
diger metabolitlerin seviyesini de etkileyebilmesi nedeniyle iirik asitin yaninda kan {ire
azotu (blood urea nitrogen= BUN), kreatinin, glikoz gibi renal fonksiyonu gésteren veya
etkileyebilen metabolitlerle hemoglobin, trombosit sayisi, platekrit, ortalama trombosit
hacmi (mean platelet volume=MPV), trombosit dagilim genisligi (platelet distribution
width=PDW), protrombin zamani (protrombin time=PT), uluslararasi diizeltme orani
(international normalized ratio=INR), parsiyel tromboplastin zamani (partial tromboplastin
time=PTT) gibi pihtilasmaya etkisi olabilecek hematolojik gostergeler de incelenerek

sonuglarma deginilmistir. Ayrica AIK hastalar1 hem iirik asit seviyesine hem de literatiirde



kabul gormiis diger prognostik faktorlere gore kendi icinde gruplandirilarak bu gruplar

arasinda istatistiksel karsilagtirmalar yapilmistir.



2. GENEL BILGILER

“Ani Isitme Kayb1 ” terimi Wilson’un 1980°de tanimladigs, ardisik 3 frekansta en az 30
desibel (dB) kadar sensdrindral isitme kaybmin (SNIK) 3 giinden daha kisa siirede
gelismesini tanimlar (3).

Ani isitme kaybi insidansi yapilan ¢esitli ¢alismalarda 5-20 /100000 olarak saptanmistir
(1). Diinya ¢apinda yilda ortalama 1500 yeni vaka bildirilmektedir (4). Tedavisiz diizelme
hastalarin %30 - 65’inde goriilmekte olup (5) bu nedenle hastane bagvurularinin gercek
rakamlardan daha diisiik olabilecegi belirtilmektedir. Ani isitme kaybi genellikle tek
taraflidir. Yapilan ¢alismalarda bilateral tutulum AIK olgularmin %2 — 4,6’s1 olarak
saptanmistir ve daha ¢ok sistemik hastaliklarla iligkilidir (6).

Her yasta goriilebilse de 7500 vakanin degerlendirildigi bir calismalarda en sik
etkilenen yas grubunun 43-53 yas araliginda oldugu ve kadin - erkek oraninin hemen
hemen esit oldugu ortaya ¢ikmistir (7). 2011 yilinda yapilan bir derlemede ise en sik
gorildiigli yasin 50-60 yas aras1 oldugu belirtilmistir (3).

Ani isitme kayb1 hastalarinin %70°nde tinnitus, %50’sinde vertigo isitme kaybina eslik
etmektedir (8). Byl’in c¢alismasinda ise tinnitus %41-90, vertigo %?29-56 oraninda
gortilmektedir (1).

Ani isitme kaybi hastalarinin %80’inde belirlenebilir bir neden yoktur ve bu nedenle
idiyopatik olarak adlandirilir (1). Bununla beraber etiyolojide en ¢ok rol aldig:
diisiiniilenler; viral enfeksiyonlar, vaskiiler hastaliklar, genetik faktorler, otoimmun
hastaliklardir. Bu nedenle tedavide de goriis birligi yoktur ve bu etkenlerden birine ya da
birkag¢ina yonelik olarak farkli protokoller kullanilmaktadir (9).

Ani isitme kayb1 SNIK’in diizeltilebilir nadir nedenlerinden biri oldugu i¢in acil bir
durum olarak degerlendirilmelidir. Tedaviye baslama siiresiyle prognoz arasindaki iliski
yoniinden karsit goriisler olsa da bir¢ok ¢alisma 4 haftadan sonra tedavi basarisinin belirgin

sekilde diistiigiinii gosterilmistir (7).



2.1. Isitmenin Anatomi ve Fizyolojisi

Ani isitme kaybi, sensorindral bir kayip oldugu icin burada isitmenin iletim kismindan
cok sensorinoral kismina deginilecektir.

I¢c kulaktaki yapilar temporal kemigin pars petrozasi igine yerlesmistir. Kohlea adi
verilen salyangoz seklindeki olusum, modiolus denilen bir kemik direk ve onun {izerinde
2.75 kez sarilarak dolasan bir kemik lamelden meydana gelir. Bu kemik yapiya baglanan
iki adet membran vardir. Bunlar membrana vestibularis (Reissner membrani) ve membrana
basilaris’tir. Kemik spiral yapt ve bu iki membran kohleay1 scala vestibuli, ductus
cohlearis, scala timpani olmak iizere 3 bosluga ayirir. Scala vestibuli ve scala timpani
icerisinde perilenf varken, ductus cohlearis igerisinde endolenf bulunur. Scala vestibuli ve
scala timpani helicotrema ad1 verilen bir delik araciligiyla birbirleriyle baglantilidirlar.

Stapes tabanina ulasan ses dalgalar1 oval pencere (fenestra vestibuli) araciligiyla skala
vestibiiliye ulasir ve ses enerjisi perilenfi harekete gecirir. Ses dalgasi1 skala vestibulide
ilerleyerek helikotremadan skala timpaniye de ulasir, buradaki membrana basilarisin
titresimi ductus cohlearisin ve endolenfin titresimine neden olur. Endolenfteki bu titresim
mebrana basilarisin ductus cohlearis tarafinda bulunan corti organindaki titrek tiiylii
hiicreleri titrestirerek membrana basilarisin hemen {lizerinde bulunan membrana tectoria’ya
dokunmalarini saglar. Bunun sonucunda ilk ses impulsu olusur. Ses dalgalar1 scala
timpaninin sonunda bulunan yuvarlak pencereyi (fenestra cohlea) kapatan membrana
carparak rezorbe edilir ve ses dalgasi sona erdirilir.

[k impuls olusumundan sonra ganglion spirale cortideki birinci bipolar ndronlardan
baslayan N. Cohlearis, porus akustikus internustan gecerek pontoserebellar ksede bulunan
area vestibularisteki kohlear ¢ekirdeklerde sonlanir. Buradan baglayan 2. ndron uzantilar
lemniscus lateraliste ¢apraz yaparak talamusun korpus genikulatum medialesine ulasir. 3.
ndron hiicrelerinin uzantilartysa radiatio akustikayi olusturarark Heschl gyrusunda sona

erer (9).



2.2. Etiyoloji

Ani igitme kayb1 etiyolojisinde bir¢ok faktor dne siiriilse de vakalarin ¢ogu idiyopatiktir.

Ani igitme kaybi etiyolojisinde etkili oldugu diisliniilen nedenlerin siniflamasi (9, 10);

a.
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Enfeksiyoz nedenler:

Viral; kabakulak, kizamik, kizamikeik virlisleri, Herpes Simpleks Viriisii (HSV),
Varisella Zoster Viriisii (VZV), Ebstein Barr Viriisii (EBV)

Sifiliz
Lyme hastaligi
Toksoplazma

Diger: labirentit, menenjit, ensefalit vb.

Vaskiiler nedenler:
Hipertansiyon
Ateroskleroz
Makroglobulinemi
Polisitemia vera

Orak hiicreli anemi
Emboli

Vertebrobaziler iskemi
Kardiyopulmoner bypass

Serebrovaskiiler olaylar

Neoplastik nedenler:

Akustik nérinom

Diger pontoserebellar kose tiimarleri
Menenjiyom

Losemi-lenfoma

Miyelom

Karsinemat6z menenjit

Metastatik karsinomlar



Travmatik nedenler:
Barotravma

Akustik travma

Temporal kemik fraktiirii
Otolojik cerrahi

I¢ kulak dekompresyon kir1g1

Labirent kontiizyonu

N o g s~ NP o

Lomber ponksiyon

Ototoksik ilaglar:
Aminoglikozidler

Loop diiiretikleri

Salisilatlar

Non steroid anti inflamatuarlar
Oral konstraseptifler
Vankomisin

Eritromisin

Azitromisin

Kinin
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. Sisplatin

Otoimmiin hastaliklar:

Sistemik lupus eritamatozis, Romatoid artrit, Poliarteritis nodoza
Takayasu hastaligi, Wegener graniilomatozu,

Polimiyozit ve dermatomyozit,

Progresif sistemik skleroz, Sjogren sendromu, Cogan sendromu,
Behget hastaligi, Hashimoto, Graves,

Edinilmis immiin hemolitik anemiler,

Otoimmun trombositopenik purpura,

© N o gk~ wd e

Primer immiin i¢ kulak hastaligi

g. Norolojik hastaliklar:

Multiple skleroz (MS), Myasthenia gravis, demiyelinizan hastaliklar, migren

h. Endokrin ve metabolik bozukluklar:
Diyabetes mellitus, hipotiroidi, bobrek yetmezligi



i. Konjenital anomaliler:

Mondini displazisi, genis vestibuler akuadukt
J. Diger:
Meniere, hiperestozis kanalis interna, psddohipoakuzi

Olas1 nedenler ¢ok ¢esitli olsa da, su an i¢in en ¢ok kabul goren teoriler viral, vaskiiler,
otoimmiin ve i¢ kulak membran yirtilmasi teorileridir.

2.2.1. Viral nedenler

Ani isitme kaybinda wviral etiyolojiyi destekleyen temel wunsurlar; aktif viral
enfeksiyonun serolojik olarak gosterilmesi (7), ani isitme kaybi ile aktif ya da yakin
zamanda gegirilmis viral iist solunum yolu enfeksiyonu (USYE) birlikteligi (11) , temporal
kemiklerde postmortem caligsmalarda histopatolojik olarak viriis saptanmast (12) ve bazi
hayvan c¢aligsmalarinda i¢ kulaga viriis penetrasyonunun gosterilmis olmasidir (13).

Viral enfeksiyonlarm AIK etiyolojisindeki roliinde one siiriilen 2 mekanizma mevcuttur.
Birincisi kohleanin sivi kompartmanlarinin ve yumusak dokularimin viral enfeksiyonu
(kohleit) ya da kohlear sinirin viral enfeksiyonudur (nérit). Ikincisi ise i¢c kulak dokulari
arasinda latent halde kalan viriisiin reaktive olarak hasara yol agtig1 hipotezidir (9).

Ani isitme kaybinda rol oynadigi diisiiniilen viriisler; HSV, VZV, EBV, kabakulak,
kizamik, kizamik¢ik ve influenzadir. Yapilan ¢alismalarda AIK hastalarinda bu viriislere
kars1 gelismis akut ve subakut donem antikorlar1 saptanmistir (11). Yapilan ¢alismalarda
hastalarin % 25 ile %40’1inda AIK ile eszamanli USYE saptanmistir (14).

Viral etiyolojiye karsi ¢ikan yayinlarda ise yapilan randomize kontrollii ¢aligmalarda
antiviral ilaglarin tedaviye anlamli diizeyde katkisinin olmadigi savunulmaktadir (15).
Ayrica virlis titreleri ile isitme kaybi siddeti ve frekans arasindaki iliskiyi arastiran

incelemelerde anlamli iliski saptanmamuistir (16).

2.2.2. Vaskiiler nedenler

Labirentin arterin dal olan Kohlear arter bir ug¢ arterdir ve kollateral beslenmesi yoktur.
Arterler dallandik¢ca boyutlar1 kiigiiliir ve muskiiler tabakalarin1 kaybederler, bu da
periferal vazomotor degisikliklere uyumlarimi gii¢lestirir (17). Bu ylizden plazma
akiskanligi, trombosit fonksiyonu gibi lokal faktorler bu bolgenin kan akimini daha ¢ok

etkilemektedir (9).



Ani isitme kaybinda vaskiiler teoriyi destekleyen bulgular SVO, MI veya gecici korliik
(amourosis fugax) gibi ani baslangi¢hi olmasi, sistemik vaskiiler hastaligi olan kisilerde
AIK’nin daha sik goriilmesi ve yapilan hayvan deneylerinde vaskiiler okliizyon
olusturulunca meydana gelen kohlear degisikliklerin histopatolojik olarak gosterilmesidir
(10).

Orak hiicreli anemi, Buerger hastaligi, makroglobulinemi gibi hiperkoagulabilite
durumlarinda, yag embolisi, atheroskleroz, mitral valv hastaliklarinda ve polistemia vera
gibi kan viskozitesinin arttig1 hastaliklarda AIK sikligmin arttigini gdsteren ¢alismalar
mevcuttur (1). Antikoagiilan kullanimi sonucu olusan labirent i¢i hemorajilerde,
poliarteritis nodosa gibi vaskiilitler sonrasinda ve koroner by-pass operasyonu sonrasi
olusan mikroemboliler ile AIK olustugu gosterilmistir (10).

Pearlman’in yaptig1 bir hayvan deneyi calismasinda, labirent arter okliizyonu
olusturulan hayvanlarda, anoksinin 60. saniyesinden sonra kohlear mikrofoniklerde, 30.
dakikasindan sonraysa tiim kohlear potansiyellerde kalici kayip gelistigi gosterilmistir (18).

Bu teoriyi desteklemeyen bazi bulgular da mevcuttur. Kohleanin kanlanmasi bazalden
apekse dogru olmaktadir. Bu durumda labirentin arterde kan akiminin azalmasi ya da
kesilmesi sonras1 diisiik frekanslarin daha ¢ok etkilenmesi beklenmektedir. Fakat AIK’nda
diisiik frekanslarda olan kayiplarda prognoz daha iyi olup spontan diizelme ya da tedaviye
cevap verme oranlari daha iyidir. Ayrica labirentin arterdeki tikanikliklarda hem vestibuler
hem de kohlear fonksiyonlarda bozulma beklenirken AIK hastalarinin yaridan azinda
vestibuler bulgular mevcuttur. Ayrica AIK higbir vaskiiler riski olmayan gengler ve
cocuklarda da goriilebilmektedir. Bu da vaskiiler teorinin AIK’ni tek basina

aciklayamadigini gostermektedir (10).

2.2.3. Neoplastik nedenler

Ani isitme kaybina en ¢ok neden olan neoplazi akustik norinomdur. Ani isitme kayb1
hastalarinin yaklasik %1’inde goriillmektedir. Akustik schwannomlu hastalarin yaklasik
%10-15’inde AIK ilk bulgudur. Tiimériin bilyiiyerek labirentin arteri okliide ettigi ve
isitme kaybma yol acgtigt distinilmektedir (9). Meatus akustikus internus ve
serebellopontin kdseye yerlesen diger primer (menenjiyom, araknoid kist, hemanjiyom) ya
da metastatik tiimorler de AIK’na yol agabilir. Tani i¢in godolinyumlu manyetik rezonans
(MR) yeterlidir. Cok kiiciik tiimorler bile T1 agirlikli kesitlerde taninabilmektedir (19).
Isitsel beyin sap1 cevaplari (Audiotory Brainstem Response (ABR)) taniya yardimci olarak

kullanilabilir.



2.2.4. Travmatik nedenler

Kafa travmasi, barotravma, stapedektomi vb. kulak cerrahisi, ani ve siddetli egzersiz
durumlar1 sonrasinda labirent pencerelerinden birinin riiptiiri, bunun sonucunda perilenf ve
endolenf karismasiyla AIK gelisebilir (9). Bu hastalarda isitme kaybma genelde bas
donmesi ve tinnitus da eslik eder. Bu yiizden AIK ile gelen hastanin travma ve basing
degisikligine maruz kalip kalmadig1 sorgulanmalidir. Fistiil sliphesi varliginda operasyon
gerekebilir.

Akustik travma sonucunda da AIK gelisebilir. Ozellikle yiiksek frekansl ve siirekli
sesler daha ¢ok AIK’na yol acar. Korti organinda direkt mekanik hasar olusur ve en sik
yiiksek frekanslar etkilenir (10). Barotravma ise genellikle iletim tipi isitme kayb1 yaparken
dalgiclarda aniden su seviyesine ¢ikma sonucu dekompresyon hastaligi gelisirse, kohlea

kanlanmasimnin bozulmasi sonucu SNIK olustugu gériilmiistiir (10).

2.2.5. Toksik nedenler

Ototoksik oldugu belirlenen yaklasik 96 farmakolojik ajan vardir. Ani isitme kaybina
neden olanlardan en bilineni aminoglikozitler, 6zellikle de neomisindir. Ani isitme kaybina
en sik neden olan 2. ajan ise furosemid vb. diiiretiklerdir. Non steroid antiinflamatuar
ilaclarin da prostoglandin sentezini baskilayarak kohlear kan akimini azaltti§i ve buna
bagli olarak hafif - orta derecede isitme kaybi yaptigini gosteren ¢alismalar mevcuttur.
Ayrica vankomisin, sisplatin, nitrojen mustard, vinkristin, vinblastin, eritromisin, oral
kontraseptifler gibi ilaglarin isitme kaybina yol acabildigi bilinmektedir (9). Kreatin
klirensinin azalmas1 etkisi daha ¢ok doz bagimli olarak ortaya c¢ikan bu ilaglarm AIK

yapma riskini arttirmaktadir.

2.2.6. Otoimmiin nedenler

Ani isitme kaybinda otoimmiinitenin etkisi 6zellikle son yillarda iizerinde durulan bir
konu olmustur. Otoimmiin i¢ kulak hastalig1 ilk olarak 1979 yilinda McCabe tarafindan
tarif edilmistir. I¢ kulakta antijenlere karsi antikor varligmin ve stria vaskiilaris,
endolenfatik kese ve duktusta immun komplekslerin gdsterilmesinin AIK etiyolojisinde
otoimmiin nedenlerin de etkili oldugunu gosterdigi diisiintilmektedir (9).

Yapilan bir ¢alismada i¢ kulak vaskiilitinde serolojik markir olarak kullanilan Anti
Endotelyal Hiicre Antikoru’'nun (AEHA) , 32 idiyopatik AIK hastasinin 15’inde pozitif
oldugu bulunurken bu oran kontrol grubunda 2/14’tii (20). Ani isitme kaybi hastalarinda
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immiiniteyi baskilayan steroidlerin faydali olmasi da otoimmiin teoriyi destekler

niteliktedir.

2.2.7. Norolojik nedenler

Santral sinir sistemi demiyelinizasyonuyla seyreden MS hastaliginda %1,7-3,5 oraninda
SNIK gelisebilir. Bu durum, demiyelinizan plaklar kohlear nukleus ve inferior kollikulus
yerlesimliyse goriilmektedir. Tanida MR’da demiyelinize alanlar goriiliir (9). Migrenin
baziler migren olarak adlandirilan tipinde fluktuan SNIK ile beraber vertigo gériilebilir.

Tutulum daha ¢ok algak frekanslarda olur (10).

2.2.8. Metabolik nedenler

Diyabet ve hiperlipidemi gibi mikrovaskiiler diizeyde etkileri olan metabolik hastaliklar
AIK gelisiminde etkili olabilir. Diyabetik hastalarda AIK’nin daha sik goriildiigiinii ve
prognozunun daha kotli seyrettigini gosteren caligmalar bulunmaktadir (21). Ani isitme
kaybr ile gelen hastalarin %37’sinde artmis kan glikozu tespit edilmistir (22). Bazi
calismalarda AIK hastalarinin %25 ile 40’1 arasinda hiperkolesterolemi saptanmustir (22).
Ani igitme kaybi ile gelen hastalarin %1 ile %15°1 arasinda hipotiroidi saptandigini belirten

calismalar mevcuttur (22).

2.2.9. i¢c kulak anomalileri

Ani isitme kaybi ile i¢ kulak anomalilerinin arastirildigi bir ¢alismada, 366 hastada MR
gorlintiillemesi sonucunda % 2,5 oraninda i¢ kulak anomalisi tespit edilmistir. Bu
anomaliler daha ¢ok semisirkiiler kanal hipoplazisi, geniglemis internal akustik kanal, daha
az olarak ise daralmis internal akustik kanal ve kohlear sinir hipoplazisidir (9). Ozellikle

cocuk AIK hastalarinda konjenital anomali ihtimali eriskinlerden daha fazladir.

2.3. Tam

Ani isitme kaybinda tan1 anamnez, KBB muayenesi ve odyolojik tetkiklerin sonucuyla
koyulur.

Oykiide ¢ogu hastada dakika veya saatler icinde genelde tek kulakta gelisen isitme
azlig1 vardir. Biiyiik kismma tinnitus eslik ederken bazilarinda vertigo da olabilir. Oykii
alinirken;

e Isitme kaybinin ne kadar siirede gelistigi,

e Beraberinde bas donmesi ya da ¢inlama olup olmadigy,
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e Yakin zamanda otolojik operasyon ya da kronik kulak hastaligi oOykiisii olup
olmadigi,

e Mekanik, akustik ya da barotravma Oykiisii, yakin zamanda ugus ya da dalis yapip
yapmadigi,

e Isitme kayb1 6ncesinde agir bir fiziksel aktivite ya da zorlanma olup olmadigi,

e Isitme kaybinin dalgalanma gdsterip gostermedigi,

e FEslik eden hastaliklardan 6zellikle hipertansiyon, diyabet, hiperlipidemi,
ateroskleroz, hiperkoagiilasyon gibi mikrosirkiilasyonu bozan hastaliklarin olup
olmadigi,

e Yakin zamanda kullanilan ilaclar, 6zellikle ototoksik ila¢g kullanimi1 olup olmadigi,

e Varolan ya da yakin zamanda gegirilmis USYE 6ykiisii olup olmadig,

e Kendisinde ya da ailesinde otoimmiin ya da MS gibi ndrolojik bir hastalik varlig
sorgulanmalidir.

Muayenede Onceden bir kronik otit dykiisii yoksa zar normal goriinlimdedir. Perilenf
fistiilii stiphesi varliginda Valsalva manevrast veya fistiil testi yapilabilir. Vestibiiler
bulgulart olan hastalarda yiiriiyiis, Romberg testi ve nistagmus muayeneleri yapilmalidir.

Ik yapilacak olan tetkik saf ses odyogramidir. Hava- kemik yolu esikleri
degerlendirilmelidir. Ardi ardina 3 frekansta 30 dB ve iizeri SNIK saptanmasiyla AIK
tanist  koyulur. Ani isitme kaybi1 baslangicindaki odyogramlar farkli tiplerde
gortlebilmektedir.

e Asagi egimli egri; yiiksek frekanslarda kayip, %39,7

e Yukar1 egimli egri; algak frekanslarda kayip, %24,4

e Diiz egri; %15,3

e U sekilli egri; orta frekanslarda kayip, %8,6 (23)

Timpanometride orta kulak basinglari genelde normaldir. Isitme kaybi agirsa stapes
refleksi alinmaz. Konusmayi1 ayirt etme skoru, odyogramin sekli ve isitme kaybinin
derecesine gore degiskenlik gosterir. Rutin odyolojik test yapilamiyor ya da simiilasyondan
stipheleniliyorsa ABR ya da otoakustik emisyonlardan faydalanilabilir.

Tiim hastalarda tam kan sayimi, kan biyokimyasi, tiroid fonksiyon testleri, kan lipid
profili, sedimentasyon hizi, koagiilasyon parametreleri ¢calisilmalidir.

Otoimmiin etyoloji siiphesi varsa anti niikleer antikor (ANA), antimitokondriyel antikor

(AMA), Anti Endotelyal Hiicre Antikoru (AEHA), anti DNA, Romatoid faktor (RF) gibi
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otoimmiin markirlar ¢aligilabilir. Viral enfeksiyon siiphesinde, HSV, EBV, VZV, kizamik,
kizamikgik, kabakulak i¢in serum antikor seviyeleri istenebilir. Mikrobiyolojik ¢alisma 3
hafta Oncesinde gegirilmis USYE &ykiisii olan hastalarda onerilmektedir (9).Viral
enfeksiyonlar disinda spesifik enfeksiyonlardan sifiliz i¢in Venereal Disease Research
Laboratory (VDRL) testi, toksoplazma, mikoplazma pnomoni ve Lyme antikorlari
calisilabilir.(9)

Ani isitme kaybi etiyolojisinde %1 olarak goriilen serebellopontin kdse tiimdrlerinin
ayirici tanisinin yapilmasi i¢in kontrastlt MR istenmelidir. Multiple skleroz hastaliginda da
AIK klinigi goriilebilecegi igin ¢ekilecek olan MR’m hem posterior fossayr hem de
serebellar kesitleri igermesi faydali olacaktir. Manyetik rezonans goriintiilemenin 3 mm ve
lizeri ¢aptaki tlimorler i¢in spesifisitesi ve sensitivitesi %100’diir (22).

Ozellikle gen¢ ve cocuk hastalarda genis vestibuler akuadukt ve Mondi aplazisinin

ayirimi i¢in yiiksek ¢oziintirliiklii temporal tomografi istenebilir.

2.4. Ani Isitme Kayb1 Ayirict Tanist

e Viral enfeksiyonlar, adenovirus, kabakulak, HSV, VZV

e Multiple skleroz

e Otoimmun vaskiilitler

e intoksikasyon

e Akustik norinom, menenjiyom vb. beyin - petrdz kemik tiimorleri
e Perilenf fistiilii

o Bakteriyel labirentit

e Beyin omurilik sivist kayb1 sendromlari, lumbar ponksiyon sonrasi vb.
e Menenjit

e Herediter i¢ kulak kaynakl1 sagirlik

e Genetik sendromlar

e Hematolojik bozukluklar; polisitemi, l6semi, orak hiicreli anemi

e Psikojenik bozukluklar (9)
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2.5. Prognoz

Yapilan caligmalarda en onemli prognostik faktoriin tedavi baslangiciyla hastalik
baslangici arasinda gegen siire oldugu belirtilmektedir. Tedaviye cevap alinan hastalarin
cogunlugu ilk 2 hafta i¢erisinde bagvuranlardir (10).

Isitme kaybimin derinligi arttikca basar1 oran1 diismektedir. Maksimum faydalanma 40 -
90 dB arasi hastalarda goriilmekteyken 90 dB iizerindeki kayiplarda prognoz kotiidiir (24).
Doksan dB iizerinde kaybt olan hastalarin  %25’inde kismen bir diizelme
gorilebilmektedir.

Yiikselen tipte odyogrami olan, yani diisiik frekanslar1 daha fazla etkileyen isitme
kayiplarinin tedaviye daha iyi yanit verdigi; algalan tip, yani yiiksek frekanslar1 daha fazla
etkileyen isitme kayiplarinda ise prognozun kotii oldugu ortaya konmustur (10).

Ani isitme kaybina vertigonun eslik etmesi bir¢cok yazar tarafindan kotii prognostik
faktor olarak belirtilmistir. Fakat anlamli iligkinin olmadigini belirten calismalar da
mevcuttur.

Ileri yas ve cocuk yas grubunda goriilmesi ise negatif prognostik faktordiir.

Diyabet varligt bazi calismalarda negatif prognostik faktér olarak belirtilmistir.
Retinopati ve nefropatideki gibi mikroanjiyopati yoluyla kohlear kan akimi bozularak AIK
gelisiyor olabilir (10).

Siegel ve ark. AIK tedavi sonucunun degerlendirilmesinde sdyle bir smiflama
gelistirmislerdir ki biz de ¢alismamizda bu siniflamay1 modifiye ettik (25);

e Diizelme <15 dB ise “diizelme yok”

e Diizelme >15 dB ve isitme ortalamasi1 <45 dB ise “hafif diizelme”

e Diizelme >15 dB, isitme ortalamas1 >45 dB ise “orta diizelme” (¢alismamizda hafif
ve orta diizelme gruplar1 birlestirilip “kismi diizelme” olarak degerlendirildi)

e Isitme ortalamas1 <25 dB ise “tam diizelme” olarak degerlendirildi.

2.6. Tedavi

Ani isitme kaybi, tedavisi {izerinde en g¢ok tartisilan ve hala goriis birligi
olusturulamayan hastaliklardan biridir. Tiim SNIK’lerin %1’ini olustursa da SNiK’in geri
dondiiriilebilir nadir sebeplerinden biri olmasi nedeniyle tedavi iizerinde bu kadar
durulmaktadir. Birgok klinik AIK’nin muhtemel etiyolojilerine yonelik birkag ajan igeren

tedavi protokolleri uygulamaktadir. Bu tedavi yontemlerinin baslicalar1 kortikosteroidler,
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vazodilatorler, antiviraller, hemodiliisyon saglayan ilaglar, hiperbarik oksijen ve kombine
tedavilerdir. Tedavide kullanilan ajanlar daha c¢ok mikrosirkiilasyonu diizeltmeye,
oksijenlenmeyi arttirmaya, inflamasyonu ve O&demi azaltmaya, otoimmun hasari
baskilamaya yoneliktir (9). Fakat AIK’da yiiksek spontan geris déniis orani, tedavide
kullanilan ajanin ne kadar etkili oldugunu degerlendirmeyi zorlagtirmaktadir. Bu konuda
yapilan ¢aligmalarin ¢ogunda tedavi almamis bir kontrol grubu olusturmak etik agidan zor
oldugu i¢in alinan sonuglarin degerlendirilmesi kisitlanmaktadir.

Ani igitme kaybi tanis1 koyulan hastalara sessiz bir odada yatak istirahati verilmeli,
tuzdan fakir diyet uygulanmali ve sigara, alkol ve kafein vb. maddelerle intraabdominal
basinct arttiracak hareketlerden uzak durmalari saglanmalidir. Gerekirse psikiyatri
konsiiltasyonu istenmelidir (10).

Ani isitme kaybi1 tedavisinde kullanilan ajanlar sunlardir (9);

e Steroidler: intravendz (IV), oral veya intratimpanik

e Hiperbarik oksijen (HBO)

e Vazodilatorler: Histamin, Papaverin, Nikotinik asit, Pentoksifilin, Prostoglandin

E1,Nifedipin

e Karbojen inhalasyonu ( %95 02, %5 CO2)

e Vizkoziteyi diisiiren ajanlar: Dekstran, Heparin, Kumadin, Fibrinojen / Low

density lipoprotein(LDL) aferez tedavisi, Batroksobin, Pirasetam

e Antiviral Ajanlar: Asiklovir, Valasiklovir, Famsiklovir

e Diatrizoate meglumin: Hypaque

e Stellat Ganglion Blokaj:

e Vitaminler: Vitamin E, Vitamin C, Nikotinik asit

e Otoimmiin Tedavi: Azotiopiirin ve Siklofosfamid

e Cerrahi tedavi: Perilenf Fistiil Onarimi

e Diger: Magnezyum, koenzim Q10

Burada klinigimizde kullandigimiz sistemik steroid, intratimpantik steroid (ITS) ve

hiperbarik oksijen tedavilerinin lizerinde durulacaktir.

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

inflamasyonu geri dondiirerek etkili olduklar1 diisiiniilmektedir (26).
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Ani isitme kaybinda steroid etkinliginin kapsamli olarak incelendigi ilk ¢alisma 1980
yilinda Wilson tarafindan yapilmigtir. Randomize, ¢ift kor, plasebo kontrollii olan bu
calismada steroid ile tedavi edilen grupta % 61, plasebo alan grupta ise % 32 isitme
gelismesi saglanmistir. 40-90 dB aras1 kaybi olan hastalarin tedaviden daha fazla fayda
gordigi belirtilerek bu aralik “steroidin etkili oldugu bolge” olarak isimlendirilmistir. 90
dB ve dstii isitme kaybi olan hastalarda steroid tedavisine cevabin sinirli oldugu
belirtilmistir (26).

Yapilan caligmalarda i¢ kulakta mineralokortikoid ve glukokortikoid reseptdrlerinin
oldugu saptanmigtir (27). Steroidlerin bu reseptorler aracilifiyla kohlear fonksiyonlar
etkiledigi diistiniilmektedir. Baz1 yayinlarda steroidlerin kohlear kan akimin arttirdig (28),
kohleay1 iskemiden korudugu (29) saptanmustir.

Bu verilerin elde edilmesinden sonra steroidler AIK tedavisinde temel tas haline
gelmislerdir. Tedavi ile basar1 oranlart %49-89 arasinda degismekteyken, %20-50 arasi
hasta da tedaviden fayda géormemektedir (30). Baz1 hastalarda bu tedavinin yan etkileri
olusmakta ve tedavi yarim kalabilmektedir. Ayrica steroidlerin AIK’nda tedavi edici
olmadigin1 belirten calismalar da vardir. Randomize, c¢ift kor, plasebo kontrollii bir
calismada, steroid kullananlarda iyilesme oran1 %60 iken plasebo grubunda %63 olarak
bulunmustur (31). Ayrica 1966-2006 yillari arasinda AIK tedavisiyle ilgili yaymlarin
tarandig1 bir metaanalizde, steroidlerin tedavide altin standart oldugunu belirtmek igin

elimizde yeterli sayida randomize ¢alisma olmadig1 belirtilmistir (32).

2.6.2. intratimpanik steroid tedavisi

Intratimpanik steroid (ITS) ilk kez 1986’da Meniere hastahiginda uygulanmistir.
Steroidler kan beyin bariyerini zayif oranda gegtikleri i¢in i¢ kulakta yiiksek
konsantrasyona ulasmak igin ITS uygulamasmin etkili bir ydntem olabilecegi
diistiniilmiistiir. Yuvarlak ve oval pencere membranlarinin steroidlere gecirgen oldugu ve
yiiksek perilenf seviyelerinin saglandig1 goriilmiistiir (33). Daha ¢ok deksametazon ve
metilprednizolon enjektor ignesiyle timpanik membrani gegerek uygulanabilecegi gibi
membrana yerlestirilen ventilasyon tiipii igerisinden de uygulanabilir.

Intratimpanik steroid tedavisinin avantajlar; Uygulama kolayligi, kontrolsiiz diyabetes
mellitus, kontrolsliz hipertansiyon, aktif tiiberkiiloz, femur basi aseptik nekrozu, ileri
derecede osteoporoz gibi sistemik steroidlerin kontraendike oldugu ya da tolere

edilemedigi durumlarda ve onceki tedavinin etkili olmadig1 durumlarda kurtarma tedavisi
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olarak kullanilabilmesidir. Olusabilecek yan etkileriyse agri, vertigo, otitis media, zar
perforasyonu ve isitme kaybidir (9).

Intratimpanik steroidin ilk segenek olarak kullanildig1 calisma sayis1 azdir. Bu sinirh
caligmalardan birinde sistemik steroid sonuglarina benzer sekilde iyi sonuglar bulunmustur
(34). Baska bir calismada sistemik steroid tedavisinden fayda gérmeyen hastalarda ITS
tedavisi sonrasi iyi sonuglarmn alindig1 belirtilmistir (35). Fakat iTS’in AIK tedavisinde ¢ok
etkili olmadigini belirten ¢alismalar da mevcuttur. Sistemik steroidin tek bagina ve sistemik
steroid + ITS kullanilan bir ¢alismada iki grup arasinda anlamli farklilik bulunmamustir
(36).

Intratimpanik steroid tedavisi uygulama teknigini inceleyen calismalarda rneklem
gruplariin sayica kiigiik olmasi, steroidin dozu ve hangi tipinin kullanilacagi, uygulama
sekli ve siklig1 hakkinda goriis birliginin olusmasini engellemektedir. Daha ¢cok kombine
olarak veya steroid tedavisinden fayda gormeyen hastalarda kurtarma tedavisi olarak

kullanilmasi tavsiye edilmektedir (9).

2.6.3. Hiperbarik oksijen tedavisi

Hiperbarik oksijen tedavisi ilk kez 1960 yilinda Borema ve ark. tarafindan doku oksijen
ve kanlanmasmi arttirmak amaciyla kullanilmigtir. 1970°li yillarin basinda i¢ kulak
hastaliklar1 icin, sonlarindaysa AIK icin kullanilmaya baslanmistir. Yapilan deneysel
calismalarda 2.5 atmosfer basincinda %100 oksijen solumanin perilenfteki parsiyel oksijen
basincin1 %450 kadar arttirdig1 saptanmustir (37).

Ani isitme kaybinda HBO etkinligi ile ilgili farkli sonuglar1 olan ¢alismalar mevcuttur.
Japonya’da yapilan bir ¢alismada ciddi isitme kaybi olan hastalarda steroid tedavisine
eklenen HBO tedavisinin sonuclarinin daha iyi oldugu belirtilmistir (38). Baska bir
calismada AIK olan 37 hastaya medikal + HBO tedavisi, 17 hastaya ise sadece medikal
tedavi verilmis, iki grup arasinda tedavi sonuglart agisindan anlamli farklilik
saptanmamustir (39). Yayinlardaki bu karsitliklar sebebiyle AIK tedavisinde HBO’nun tek
basina m1 oksa tedaviye ek ya da kurtarma tedavisi olarak mi1 kullanilacagi konusunda net
bir goris birligi olusturulamamustir.

Ani isitme kaybi etiyolojisinin tartismali olmasi, tedavisin de ayni sekilde tartigmali
olmasina neden olmaktadir. Birgok merkezde kombine tedaviler kullanilmaktadir. Spontan
diizelme oranmin %45-65 arasinda olmasi (1), hatta baz1 ¢alismalarda tedavi verilen ve
verilmeyen gruplar arasinda anlamli farkliligin olmamasi nedeniyle bazi arastirmacilar

belirgin etiyolojik nedenin bulunmadig1 hastalarin tedavisiz izlemini dnermektedirler (40).
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Fakat bu tedavisiz izlemin hastanin psikolojine olacak etkileri ve ileride yasanabilecek

medikolegal sorunlar diisiiniilerek tedaviye gecikmeden baslanmasi faydalidir (9).

2.7. Urik Asit ve Metabolizmasi

Urik asit (UA), piirin metabolizmasiin son {iriiniidiir. Piirin niikleotidleri olan adenin
ve guanin, insan ve diger memelilerde niikleik asitlere yapi tas1 saglamak ve glikoz,
aminosit, fosforil kolin, siilfat gibi baz1 gruplar1 baglayarak baska molekiillere tasimak gibi
Ozel gorevler icin sentez edilirler. Piirin metabolitlerinin yikiminda karaciger enzimleri
etkisiyle dnce ksantin olusur. Ksantinin ksantin oksidaz ile reaksiyona girmesi sonucu suda
¢Oziinilirligli biraz daha iyi olan irik asit meydana gelir ve %75 bobrekler, %25
gastrointestinal sistem yoluyla viicuttan atilir. Diger memelilerde iirikaz enzimi mevcutken
insanlarda yoktur, bu yiizden insanlarin plazma {irik asit seviyeleri daha yiiksektir (41).
Urik asit plazma diizeyleri yasla beraber artis gosterir, dogurgan dénemdeki kadinlarda
daha diisiikken, postmenapozal donemde artmaya baslar. Hiperiirisemi, plazma tirik asit
diizeyinin erkeklerde 7 mg/dl, kadilarda 6 mg/dl’den fazla olmas1 olarak ifade edilir. Urik
asit sentez, yilkim ya da atiliminda olan sorunlar nedeniyle kanda miktarinin artmasi
sonucu gelisebilir. Bu durum gut artriti, nefrolitiyazis gibi sorunlara yol agabilir.

Son yillarda tizerinde durulan bir konu da serum iirik asit diizeyiyle kardiyovaskiiler
hastaliklar arasindaki iligkidir. Meta analizler iirik asit artisinin koroner arter hastaligi,
infarktiis ve mortaliteyle iligkili oldugunu goéstermistir (42). Pek ¢ok ¢alisma hiperiirisemi
ile koroner arter hastalig1 (KAH), kardiyovaskiiler hastalik (KVH) ve 6liim arasinda iliski
gostermistir. Bunlardan birinde kadinlarda serum {irik asit seviyesindeki her 1 mg/dl artisin
iskemik kalp hastalig1 riskini % 48 arttirdig1 belirtilmistir (43). Baska bir ¢alismadaysa
arada anlaml iligki saptanmamis ve bu nedenle serum iirik asit artis1 kardiyovaskiiler risk
faktorleri arasinda belirtilmemistir (44).

Bagka bir ¢aligmada allopiirinol verilen diyabetik ve kalp yetmezligi olan hastalarda,
serum {irik asit diizeyine bakilmaksizin endotel disfonksiyonlarinda diizelme izlenmistir.
Bu durum ksantin oksidaz inhibisyonunun oksidatif stresi azaltmasina baglanmistir (45).
Erdogan ve ark. saglikli populasyonda referans araliginin iist yarisinda serum iirik asit
seviyesine sahip bireylerde, araligin alt yarisindakilere gore koroner akim rezervinin ve

endotel bagimli koroner vazodilatasyonun belirgin olarak azaldigini gostermislerdir.
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3. GEREC VE YONTEM

Calismaya 10.12.2013 tarihli ve 17522305/678 sayil1 fakiilte etik kurul onay1 alindiktan
sonra baslandi. Hastanemiz bilgi islem bolimiinden Ocak 2007- Aralik 2013 tarihleri
arasinda KBB servisimizde yatirilarak Uluslararasi hastalik siniflamasi (International
Classification of Diseases (ICD)) kodu “Ani idiyopatik isitme kayb1” olarak kodlanmis
vakalarin dosya numaralari edinildi. Bu dosyalarin epikriz kayitlari incelenerek daha sonra
tanist Meniere hastaligi olarak kaydedilen vakalar calisma disinda birakildi. Bunun
sonucunda ani isitme kayb1 tanisiyla yatirilarak tedavi verilmis 138 hastanin (56 kadin (K),
82 erkek (E)) epikriz kaydina ulasildi. Yatis sirasindaki laboratuar kaydina ulagilamayan
27 (15 K, 12 E) hasta calisma disinda birakildi. Diger hastalardan 1 tanesi (1 K) kronik
bobrek hastaligi, 2 tanesi (1 K, 1 E) MR’da schwannom tanist koyulmasi, 2 hasta da (2 K)
fistiil tanis1 diisiiniilmesi nedeniyle ¢alisma dis1 birakildi. 14 hasta diyabetes mellitus ve
hipertansiyon hastaliklarina sahip olmalar1 nedeniyle (12 E, 2 K) caligma dis1 birakildi.

Sonug olarak 35°1 kadin, 57’si erkek olmak tizere 92 hasta caligmaya alindi.

Tablo 1: Calismaya alinan ve ¢alismadan ¢ikarilan hastalarin nedenlere gére dagilimi

Kadin Erkek Toplam

AIK Tamih Hasta 56 82 138
Laboratuvar Kaydi Eksik 15 12 27
Kronik Bobrek Hastahgi 1 0 1
Schwannom 1 1 2
Fistiil 2 0 2

Diyabet ve Hipertansiyon 2 12 14
Calismaya Alinan 35 57 92
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Klinigimizde 30 giin icerisinde aniden gelismis isitme kaybi sikayetiyle basvuran
hastalar muayeneden sonra odyogramda SNiK saptanip AIK tamsi koyulursa
bilgilendirilmekte ve kabul etmeleri halinde servisimize yatirilarak takip edilmektedir.
Hastalarin yasi, semptomlarinin baglangi¢ giinii, isitme kaybina eslik eden baska bir
semptomun olup olmadigi kaydedilmektedir. Klinige yatis sirasinda rutin kan tetkikleri
yapilmakta ve biyokimya, tam kan sayimi, pithtilasma parametreleri, kan lipidleri, tiroid
fonksiyon testleri, vitamin B12 ve folat diizeyleri rutin ¢alisilmaktadir. Fakat elektronik
bilgi kayitlarinda veri kayiplar1 olabildigi i¢in bu dosyalarda tam ya da kismi olarak
biyokimya ve iirik asit kayitlarina ulasilamayan hastalar ¢alisma disinda birakilmistir.
Hastalara radyoljik tetkik olarak kulak MR’1 istenmektedir. Ani igitme kaybi hastalarina
tedavi olarak dozu kiloya gore ayarlanmis IV medilprednizolon sodyum siiksinat
uygulanmaktadir. Odyogramlar 3., 6. ve 10. giinlerde tekrarlanmakta ve hastalarin 3. giin
saf ses ortalamalarinda belirgin diizelme yoksa 2 giinde bir intratimpanik steroid
uygulamasi, toplamda 3 doz olmak iizere etkilenen kulaga yapilmaktadir. Intatimpanik
steroid uygulamasi icin 8 mg/2 ml ampul ambalajindaki deksametazon dental enjektor ucu
yardimiyla anteroinferior kadrandan girilerek orta kulagi dolduracak sekilde enjekte
edilmektedir (yaklasik 1-1,5 cc). Son 3 yilda sehrimizde baska bir merkezde HBO
tedavisinin uygulanabilmesi nedeniyle tedaviye uygun olan hastalar klinigimizde medikal
tedavileri devam ederken bir yandan da bu merkeze HBO tedavisini almalar1 igin
yonlendirilmektedir. Bunun Oncesinde 10 giinliik medikal tedaviden fayda gérmeyen
hastalar taburculuk sonrasi sehir disindaki HBO merkezlerine bagvurabilecekleri
konusunda bilgilendirilmekteydi. Hastalar tedavi sonras1 15. giinde poliklinik kontroliine
cagrilmakta ve tekrar odyolojik tetkikleri uygulanmaktadir. Tedavi sonrasi saf ses
ortalamasi degerleri saptanirken bu tetkik baz alindi.

Klinigimizde 2014 yilinin ilk 3 ayinda poliklinigimize bagvuran, kronik tonsillit, septum
deviasyonu gibi nedenlerle operasyon planlanmis ve rutin kan tetkikleri yapilmis, kronik
hastalig1 ve herhangi bir isitme kaybi olmayan 92 hastadan da kadin erkek dagilimi ve yas
ortalamasi hasta grubuna benzer olacak sekilde (35 K, 57 E) kontrol grubu olusturuldu.

Bu ¢aligmada degerlendirilen biyokimyasal ve hematolojik parametreler; glikoz, BUN,
kreatinin, {irik asit, hemoglobin, trombosit, MPV, PDW, PLT, PT, PTT, INR idi. Hasta ve
kontrol grubu arasinda bu kan parametreleri karsilagtirilarak iki grup arasinda anlamli

farklilik olup olmadig1 degerlendirildi.
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Hasta grubu ayrica hastaligin baslangici ve prognozu agisindan bazi alt gruplara
ayrilarak degerlendirildi.

Hasta grubunun yas ortalamasi 43,6, ortanca degeri ise 44 bulundu. Bu degerler goz
Oniine alinarak hastalar 44 yas alt1 1. (n=47) , 45 yas iistii (n=45) 2. olmak iizere iki gruba
ayirildi ve baglangic saf ses ortalamasi, tedavi sonrasi saf ses ortalamalari, isitme kazanci
ortalamalari agisindan karsilagtirildi.

Cinsiyetin AIK baslanicina ve seyrine olan etkisini incelemek i¢n hastalar kadm ve
erkek gruplarina ayrilarak baslangic saf ses ortalamasi, tedavi sonrasi saf ses ortalamalari,
isitme kazanci ortalamalar1 agisindan karsilagtirildi.

Tedaviye baglama siiresi ile isitme kazanci arasindaki iligskinin degerlendirilmesi i¢in
hasta grubu 1 hafta ve dncesinde bagvuranlar ve bir haftadan sonra bagvuranlar olarak 2
gruba ayirildi1 ve yukaridakilerle ayni1 parametreler acisindan degerlendirildi.

Olgular ayrica isitme kaybimna eslik eden tinnitus, vertigo gibi semptomlarin olup
olmamasima gore incelendiler. Bu semptomlarin varligi ve isitme esikleri diizelmesi
arasinda bir iligki olup olmadig1 ve hangi semptom varliginda daha fazla iyilesme oldugu
degerlendirildi.

Hastalar bagvuru sirasindaki saf ses ortalamalarina gore 20-39 dB: az, 40-69 dB: orta,
70-89 dB: ciddi, 90 dB ve iistii: agir isitme kayb1 olmak iizere gruplandirildilar. Daha sonra
kismi(<90 dB) ve total kayb1 (=90 dB) olanlar prognoz agisindan karsilastirildi.

Hastalarin odyogram tipleri yiikselen, diiz, algalan ve total kayipli olmak {izere 4 gruba
ayrildi. Genel bilgiler kisminda bahsedildigi gibi literatiirde prognoz agisindan daha iyi
oldugu belirtilen yiikselen ve diiz tipteki odyogramlar 1.grup, algalan ve total kayipl
odyogramlarsa 2. grup olarak ayrildi. Bu iki grup arasinda isitme kazanci agisindan fark
olup olmadig1 degerlendirildi.

Hastalar grubunda iirik asit ortalamasi1 4.6 mg/dl, ortanca deger ise 4.5 mg/dl idi.
Ortanca deger baz alinarak hastalar iirik asit degeri 4.5 mg/dl ve alt1 olanlarla (n=47) 4.5
mg/dl iistii olanlar (n=45) olmak iizere 2 gruba ayrildi. Bu gruplar arasinda baslangi¢ saf
ses ortalamasi, tedavi sonrasi saf ses ortalamalari, isitme kazanci ortalamalar1 ve kazang
gruplar1 agisindan fark olup olmadigi incelendi.

Tedaviye cevabin degerlendirilmesinde hastalar tedavi sonrast odyometrik
incelemelerinde ilk saf ses ortalamasia gore 15 dB’den kiiciik kazang varsa “diizelme
yok”, 15 dB ve 1lstii kazan¢ var fakat isitme ortalamast 25 dB’den biiyiikse “kismi

diizelme”, odyo ortalamasi1 25 dB ve lizerindeyse “tam diizelme” olarak gruplandirildi (25).
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Hastalarin bu gruplara gore dagilimi ve iirik asit degerine gore ayrilan gruplarin kazanca
gore ayrilan gruplara dagilimi incelendi.

Istatistiksel analizler i¢in SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows
13.0 programi kullanildi. Hasta ve kontrol grubu verilerinin karsilastirilmasinda normal
dagilima uyan yas, glukoz, iirik asit, trombosit, MPV ve PTT degerlerinde Student T (St.
T) testi, normal dagilima uymayan BUN, kreatinin, hemoglobin, platelet, PDW, INR ve PT
degerlerinde Mann Whitney U (MWU) testi kullanildi.
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4. BULGULAR

4.1. Hasta grubunun incelemeleri

2007-2013 yillar1 arasinda klinigimize AIK tanisiyla yatan hastalarin yillara gore

dagilim soyleydi.
Tablo 2: Caligmaya alinan hastalarin bagvuru tarihlerine gore dagilimi
Yil Hasta Sayisi %
2007 7 7,6
2008 16 17,4
2009 19 20,7
2010 17 18,5
2011 4 4,3
2012 11 12,0
2013 18 19,6
Toplam 92 100

92 hastanin 53’1 sag kulak (%57,6), 38’1 sol kulaktan (%41,3) etkilenmisti. 1 hastada

ise (%1,1) bilateral tutulum mevcuttu.

Tablo 3: Hastalarin tutulan kulaga gore dagilimi

Kulak Sag Sol Bilateral Toplam
Say1 53 38 1 92
% 57,6 41,3 11 100
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Hasta grubunun yas ortalamasi 43,6, ortanca degeri ise 44 bulunmustu. Bu degerler goz
Oniine alinarak hastalar 44 yas alt1 1. (n=47), 45 yas ustii 2. (n=45) olmak iizere iki gruba
ayrildilar.

1.grubun bagvuru sirasindaki saf ses ortalamasi 80,4 dB, ikinci grubunsa 77,51 dB olup
arada anlamli farklilik yoktu (p=0,576). Tedavi sonras1 odyogramda saf ses ortalamalar1
ise 45 yas ve altt grubunda 63,20 dB, diger gruptaysa 63,61 dB olup aradaki farklilik
anlamli degildi (p= 0,956). Bu gruplar tedavi sonrasi kazan¢ ortalamalar1 agisindan
degerlendirildigindeyse 1. grubun ortalamasi 43,7 dB, 2. grubun ortalamasi ise 38,5 dB
olup aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,294).

Yasa gore olusturulan bu gruplar ¢aligmamizin ¢ikis noktasi olan iirik asit degerlerine
gore karsilastirildigindaysa 1. grubun ortalamasi 4,5 mg/dl, ikinci grubun ortalamasiysa 4,8
mg/dl olup tirik asit diizeyi yas1 yiiksek grupta daha fazla olsa da aradaki fark anlamli
degildi (p=0,150).

Tablo 4: Yasa gore gruplandirilan hastalarin gelis SSO, tedavi sonras1 SSO, kazancin dB
degerlerine ve lirik asit degerine gore karsilastirilmasi

44 Yas ve Alt1 44 Yas Ustii
(N=47) (N=45) P
Gelis SSO (dB) 80,4 77,51 0,576
Tedavi Sonras1 SSO (dB) 63,2 63,6 0,956
Kazang (dB) 43,7 38,5 0,294
Urik Asit (mg/dl) 45 4,8 0,150

Hasta grubunda 57 erkek, 35 kadin hasta mevcuttu. Kadin hastalarin basvuru
esnasindaki saf ses ortalamalar1 88,91 dB, erkek hastalarin 72.14 dB olup aradaki farklilik
istatistiksel olarak anlamliyd: (p=0,001). Tedavi sonrasindaki odyogramlarda ise kadin
hastalarin saf ses ortalamasi 76,37 dB iken erkek hastalarin ortalamasi 53,7 dB olup
aradaki farkhilik istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,002). Tedavi sonrasi isitmedeki
kazancin ortalama degeri ise kadinlarda 37,13, erkeklerde ise 44,76 dB olup aradaki
farklilik istatistiksel olarak anlamli saptanmadi (p=0,127). Bu iki grup iirik asit degerleri
acisindan karsilastirildiginda kadin grubunun ortalamasi 4,0 iken erkek grubunun
ortalamasi 5,0 olup aradaki farklilik istatistiksel olarak anlamliydi ki bu zaten beklenen bir

durumdur.
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Tablo 5: Cinsiyete gore gruplandirilan hastalarin gelis SSO, tedavi sonras1 SSO, kazancin
dB degerlerine ve iirik asit degerine gore karsilastirilmasi

Kadin (N=35) Erkek (N=57) p
Gelis SSO (dB) 88,9 72,14 0,001*
Tedavi Sonras1 SSO (dB) 76,37 53,7 0,002*
Kazanc (dB) 37,13 44,76 0,127
Urik Asit (mg/dl) 4,0 5,0 0,001*

Hastalarin semptomlarin baslangicindan itibaren hastaneye bagvuru siireleri 1 giinle 30
giin arasinda degigsmekteydi. Ortalama 7,58 olup ortanca deger 5 glindii. Hastalar 7 giin ve
alt1 siirede bagvuranlar (1.grup, n=65) ve 7 giinden daha uzun siirede bagvuranlar (2. grup,
n=27) olmak {izere iki gruba ayrildi.

Ik grubun basvuru sirasindaki saf ses ortalamas: 78,5, ikinci grubun ise 80.78 dB olup
aradaki farklilik istatistiksel olarak anlamli degildi (p= 0,693). Tedavi sonrasi saf ses
ortalamalariysa 1. grupta 60,27 olup 2. grupta 71,35 dB’di. Iki grubun tedavi sonrasi
odyogramda saf ses ortalamalar1 arasinda yaklagik 10 dB kadar farklilik olmasina ragmen
bu istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,178). Tedavi sonrast kazancin dB olarak
degerinin karsilagtirilmasindaysa 1. grupta ortalama 44,53 dB, ikinci grupta 33,72 dB olup
aradaki farklilik istatistiksel olarak anlamliyd: (p=0,049). Yani 1 hafta i¢inde basvuran
hastalarin tedaviden sagladigi1 kazang daha ge¢ basvuran hastalara gore anlamli olarak daha

yiiksekti.

Tablo 6: Bagvuru giiniine gore gruplandirilan hastalarin gelis SSO, tedavi sonrasi SSO ve
kazancin dB degerlerine gore karsilastirilmast

Basvuru Giinii
7 Giin Ve Alt1 7 Giin Ustii
(N=65) (N=27) P
Gelis SSO (dB) 78,5 80,78 0,693
Tedavi Sonras1 SSO (dB) 60,27 71,35 0,178
Kazancg (dB) 44,5 33,7 0,049*

Doksan iki hastanin 34’tinde (%37) epikrizde isitme kaybi disinda herhangi bir

semptom Dbelirtilmemisti. 37’sinde (%40,2) isitme kaybina ugultu ve c¢inlama eslik
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etmekteydi. 11 hastada (%12) vertigo mevcuttu. 10 hastada ise (%10,9) hem tinnitus hem
de vertigo semptomlar1 vardi. Literatiirde vertigo eslik eden ani isitme kayiplarinin daha
kotii prognozlu seyrettigi savindan yola ¢ikilarak hastalar vertigosu olmayanlar ve olanlar
olarak iki gruba ayrildi.( grup 1, n=71, %77,2; grup 2, n=21, %22,9)

Tablo 7: Hastalarin isitme kaybina eslik eden semptom varlig1 ve ¢esidine gore dagilimi

Eslik Eden Semptom Say1 %
Semptom Belirtilmemis 34 37,0
Tinnitus 37 40,2

Vertigo 11 12
Tinnitus+Vertigo 10 10,9
Toplam 92 100

Vertigosu olmayan grubun gelis saf ses ortalamasi 79,18 dB iken vertigosu olan grubun
79,95 dB idi. Aradaki farklilik istatistiksel olarak anlamli degildi (p= 0,972). 1.grubun
tedavi sonrasi odyo ortalamasi 63,44 dB iken ikinci grubunki 63,16 dB’di ve aradaki
farklilik istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,975). Bu iki grup arasinda isitme kazanci
ortalamasi agisindan iliski incelendiginde 1. grubun ortalama kazanci 16,59 dB’ken ikinci
grubunkisi 15,79 dB olgiildii ve aradaki farklilik istatistiksel olarak anlamli bulunmadi

(p=0,547).

Tablo 8: Vertigonun eslik edip etmemesine gore gruplandirilan hastalarin gelis SSO,
tedavi sonras1 SSO, kazancin dB degerlerine gore karsilagtirilmasi

Vertigo Yok Vertigo Var
(N=71) (N=21) P
Gelis SSO (dB) 79,18 (N=65) 78,95 (N=19) 0,972
Tedavi Sonrasi SSO (dB) 63,44 (N=63) 63,16 (N=19) 0,975
Kazang (dB) 16,59 (N=63) 15,79 (N=19) 0,547

Calismaya aliman 92 hastanin 8 tanesinin gelis sirasindaki isitme testi kayitlarina
ulagilamamusti. Kalan 84 hasta isitme kayiplarina gore 4 gruba ayrildi. 4 frekanstaki saf ses
ortalamasi degerleri ortalamasi 20-39 dB arasinda olanlar “hafif’, 40-69 dB arasinda

olanlar “orta”, 70-89 dB arasi olanlar “agir” ve 90 ve lstii olanlar “cok agir, total” isitme
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kayipli olarak degerlendirildi (45). Hastalarin 2 tanesi (%2,2) hafif, 25 tanesi (%27,2) orta,
28 tanesi (%30,4) agir ve 29°u da (%31,5) total isitme kayb1 grubundaydi.

Tablo 9: Hastalarin isitme kaybinin derecesine gore dagilimi

Kayip Say1 %

Hafif, 20-39 dB 2 2,2
Orta, 40-69 dB 25 27,2
Agir, 70-89 dB 28 30,4
Total, >90 dB 29 31,5
Ulasilabilen Odyogram 84 91,3
Ulasilamayan Odyogram 8 8,7
Toplam 92 100

Istatistiksel analizlerin yapilmas1 igin hastalar total isitme kaybi olmayanlar ve total
isitme kaybi1 olanlar olmak tizere 2 gruba ayrildilar. (1. grup n=53, 2. grup n=29) Birinci
grubun isitme kazanci ortalamasi 20,6 dB iken 2. grubunki 8,72 dB olup aradaki fark
istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,002). Kismi kaybi olanlarin iirik asit ortalamasi 4,8
mg/dl, total kayb1 olanlarin 4,1 olup aradaki fark istatistiksel olarak anlamliydi( p=0,008).

Tablo 10: Isitme kaybinin derecesine gore gruplandirilan hastalarin kazancin dB degeri ve
irik asit degerine gore karsilastirilmasi

Total Olmayan Kayip Total Kayip
(N=55) (N=29) P
Kazang (dB) 20,60 (N=53) 8,72 (N=29) 0,020*
Urik Asit (mg/dl) 4,82 (N=55) 4,14 (N=29) 0,008*

Hastalarin odyogram tipleri ylikselen, diiz, alcalan ve total kayip olmak iizere 4 gruba
ayrilmigti. 80 hastanin odyogramina ulasilabildi. 12 hastada (%13) yiikselen tipte, 34
hastada (%37) diiz tipte, 9 hastada (%9,8) al¢alan tipte ve 25 hastada (%27,2) total kayip

tipinde odyogram mevcuttu.



Tablo 11: Hastalarin odyogram tiplerine gore dagilimi

Odyogram Tipi Say1 %
Yiikselen 12 13
Diiz 34 37
Algalan 9 9,8
Total Kayip 25 27,2
Ulasilabilen OdyogramToplami 80 87
Kaywp Odyogram 12 13
Toplam 92 100
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Prognoz acisindan daha iyi olan yiikselen ve diiz tipteki odyograma sahip hastalar

1.grup (n=46), algalan ve total kayip tipinde odyograma sahip hastalarsa 2. grup (n=34)

olarak degerlendirildi.

Birinci grubun gelis saf ses ortalamasi 67,85 dB, ikinci grubun saf ses ortalamasi 95,32

dB’di. iki deger arasinda fark istatistiksel olarak anlamlryd: (p<0,005). ilk grubun tedavi

sonrast saf ses ortalamasi 46,30, ikinci grubunkisi 87,35 dB olup iki grup arasinda anlamli

farklilik vardi (p<0,005). Kazang ortalamas1 birinci grupta 21,7 dB, ikinci gruptaysa 7,68

dB’di ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,005).

Tablo 12: Odyogram tipine gore gruplandirilan hastalarin gelis SSO, tedavi sonras1 SSO,
kazancin dB degeri ve lirik asit degerine gore karsilastiriimasi

Odyogram Tipi

Yiikselen+Diiz (N=46)

Alg¢alan+Total (N=34)

Gelis SSO (dB) 67,85 95,32
Tedavi Sonrasi SSO (dB) 46,30 87,35
Kazancg (dB) 21,70 7,68

Urik Asit (mg/dl) 4,71 4,31

Bu iki grup irik asit agisindan karsilagtirildigindaysa ilk grubun 4,7, ikinci grubun 4,3

olan ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu. (p=0,149)
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Hasta grubunun iirik asit ortalamasi 4.65, ortanca degeri ise 4,5 mg/dl idi. Ortanca deger
baz alinarak hastalar iirik asiti 4.5 ve alt1 olanlar (n=47) ve 4.5’ten biiyiik olanlar (n=45)
olmak tizere sayica yakin iki gruba ayrildi. Birinci grupta 46 hastanin, ikinci grupta 38
hastanin gelis odyogram kaydi bulunmaktaydi. Tedavi sonrasi odyogram kaydi
bulunanlarsa 1. grupta 46 kisiyken, diger grupta 36 kisiydi. Bu iki grubun gelis saf ses
ortalamalar1 karsilastirildiginda birinci grupta ortalama 83,23 dB, ikinci grupta 74,11 dB
olup aradaki farklilik istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,072). Tedavi sonrasi saf ses
ortalamalar1 karsilagtirildiginda ise birinci grubun 70,26, ikinci grubunsa 54,58 dB
bulundu. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamliyd: (p=0,034). Iki grup arasinda isitme
kazanci acisindan yapilan incelemede birinci grubun isitme kazanci ortalamasi 12.98,
ikinci grubun isitme kazanci ortalamasi ise 20,78 dB’di ve aradaki farklilik istatistiksel
olarak anlamli degildi (p=0,067).

Tablo 13: Urik asit degerine gore gruplandirilan hastalarin gelis SSO, tedavi sonras1 SSO,
kazancin dB degerlerine gore karsilastirilmasi

Urik Asit Aralg (mg/dl) ﬁrﬂzna:iti 5 ﬁrﬂznaj; 5 P
Gelis SSO (dB) 83,23 (n=46) 74,11 (n=38) 0,072
Tedavi Sonrasi SSO (dB) 70,26 (n=46) 54,58 (n=36) 0,034*
Kazang (dB) 12,98 (n=46) 20,78 (n=36) 0,067

Hastalar tedaviden sagladiklar1 kazanca gore Siegel siniflamasi modifiye edilerek (25) 3
gruba ayrilmisti. 1. grup isitme ortalamasi 15 dB’den az gelisme gosterenler (diizelme
yok), 2. grup 15 dB’den fazla gelisme gosterip ortalamasi 25 dB alt1 olanlar (kismi
diizelme) ve 3. grup ortalamasi1 25 dB {izerine ¢ikanlar olup “tam diizelme” olarak
degerlendirilmisti.

92 hastanin 82 tanesinin tedavi sonrasi saf ses ortalamasi kayitlarina ulagilabilmisti. Bu
82 hastanin 51 tanesi (%62,2) kazan¢ saglamayan, 19 tanesi (%23,2) kismi kazang
saglayan, 12 tanesi (%14,6) ise tam kazang saglayan gruptaydi.
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Tablo 14: Hastalarin tedaviye cevaba gore olusturulan gruplara dagilimi

Tedaviye Cevap Say1 %
Diizelme Yok 51 55,4
Kismi Diizelme 19 20,7
Tam Diizelme 12 13,0
Ulasilabilen Odyogram 82 89,1
Ulasilamayan Odyogram 10 10,9
Toplam 92 100

Bu gruplar {irik asit araligima gore ayrilan 2 gruba gore karsilastirildiginda ki kare

testine gore p=0,098 idi ve gruplarin dagilimi agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik

yoktu.
Tablo15: Urik asit seviyesine gore gruplandirilan hastalarin kazang gruplarma dagilimi
Urik asit < 4,5 Urik asit > 4,5 Toplam
Kazang yok 33 18 51
Kismi kazancg 9 10 19
Tam kazang 4 8 12
Toplam 46 36 82

4.2. Demografik ve biyokimyasal karsilastirmalar

Calismaya aliman 35 kadin, 57 erkekten olusan hasta grubunun yas ortalamasi

43,6+16,84 (10-79); esit sayida kadin ve erkekten olusturulan kontrol grubunun yas

ortalamasi ise 42,8+16,5 (19-90) olup iki grup arasinda yas ve cinsiyet oranlari acisindan
anlaml farklilik bulunmamaktaydi (p=0,525).

Hasta grubunda iirik asit ortalamasi 4,65 (n=92), kontrol grubundaysa 4,63 (n=92),
olup aradaki farklilik istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,871). Hasta grubu kadin
bireylerin iirik asit ortalamasi 4,00 (n=36), kontrol grubunun iirik asit ortalamasi 3,789’du
(n=36). Aradaki farklilik istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,270). Yine hasta ve

kontrol gruplarinin erkek bireyleri iirik asit ortalamasi acisindan karsilastirildiginda hasta
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grubunda ortalama 5,06 (n=56), kontrol grubunda 5,16’yd1 (n=56) ve aradaki farklilik
istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,619).

Hasta grubunun BUN ortalamasi 15,33 (n=92), kontrol grubununki ise 14,2 idi (n=92).
Iki grup arasinda farklilik olmasina ragmen istatistiksel olarak anlaml1 degildi (p= 0.79).

Hasta grubunun kreatinin ortalamasi 0,76 (n=92), kontrol grubunun 0,75(n=92) olup
aradaki farklilik istatistiksel olarak anlamliyd:r ( p= 0,008). Hasta grubunda kadinlarin
kreatinin ortalamasi 0,667, kontrol grubunda kadinlarin kreatinin ortalamasi 0.744 olup
aradaki fark istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,033) Ayni karsilastirma hasta ve kontrol
gruplariin erkek bireyleri arasinda yapildiginda hasta grubunda ortalama 0,833, kontrol
grubunda 0,763 idi ve p degeri 0,015 idi.

Hasta grubunun serum glikoz ortalamasi 95,4 (n=92), kontrol grubununkiyse 87,9’du
(n=92). iki grup arasindaki farklilik istatistiksel olarak anlamliyd: (p<0.01).

Hasta grubunun hemoglobin ortalamasi 13,9 (n=90), kontrol grubunun 14,0 (n=92),
olup iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p= 0,665). Hasta grubu
kadin bireylerin hemoglobin ortalamast 12,9 (n=35) , kontrol grubunun hemoglobin
ortalamast 12,7°ydi (n=36). Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,482).
Yine hasta ve kontrol gruplarmin erkek bireyleri hemoglobin ortalamasi acisindan
karsilastirildiginda hasta grubunda ortalamasi 14,56 (n=55), kontrol grubunda 14,85°ti
(n=56) ve aradaki fark istatistiksel olarak anlaml1 degildi ( p=0,329).

Hasta grubunun trombosit ortalamast 261 (n=90), kontrol grubunun 260 (n=92) olup
aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,885).

Hasta grubunun MPV degeri ortalamasi 8,3 (n=89), olup kontrol grubununki ise 8,48’d1
(n=92) ve aradaki fark istatistiksel olarak anlaml1 degildi ( p=0,346).

Hem hasta hem kontrol grubunun ortalama platekrit degeri 0,21 olup arada anlamh
farklilik yoktu ( p=0,298) ( hasta n=81, kontrol n=92).

Hem hasta hem kontrol grubunun ortalama PDW degeri 16,7 olup arada anlamh
farklilik yoktu (p=0,848) ( hasta n=81, kontrol n=92).

Hasta grubunun ortalama PTT degeri 28,1 (n=55), kontrol grubunun 29,0 (n=92) olup
aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,085).

INR ortalamasi hasta grubunda 1,06 (n=55), kontrol grubunda 1,01 (n=92) olup aradaki
fark anlamliydi (p<0,01).

PT ortalamasi hasta grubunda 13,3 (n=55), kontrol grubunda 12,9 (n=92) olup aradaki
fark anlamliyd1 (p=0,013).
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Tablo 16: Hasta ve kontrol grubu arasinda laboratuvar parametrelerinin karsilastirmasi

Hasta Kontrol Birim lior;rﬂla{l p Test

Yas 43,6 42,0 Yil - 0,525 St. T
Urik Asit 4,65 4,63 mg/dl 2,6-7,0 0,871 St. T
BUN 15,3 14,2 mg/dI 6-23 0,079 MWU
Kreatinin 0,76 0,75 mg/dl 0,5-1,2 0,008* MWU
Glikoz 95,4 87,9 mg/dl 55-105 <0,01* St. T
Hemoglobin 13,9 14,0 gr/dl 12-17 0,665 MWU
Trombosit 261 260 x10%/ ul 130-400 0,885 St. T
MPV 8,3 8,48 fl 7,4-11 0,346 St. T
PLT 0,21 0,21 % 0-0,99 0,298 MWU
PDW 16,7 16,7 % 0-99,9 0,848 MWU
PTT 28,1 29,05 sn 22-40 0,085 St. T
INR 1,06 1,01 - - <0,01* MWU
PT 13,3 12,9 sn 11-14 0,013* MWU
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5. TARTISMA

"Ani isitme kayb1”, ardisik 3 frekansta en az 30 dB kadar sensérinoral kaybin 3 giinden
daha kisa siirede gelismesi olarak ifade edilir (3).

Ani isitme kaybi hastalarinin %80’inde belirlenebilir bir neden yoktur (46) ve bu
nedenle idiyopatik olarak adlandirilir (1). Uzerinde en ¢ok durulan teorilerden birisi
vaskiiler teoridir. Genel bilgiler kisminda bahsedildigi gibi kohleanin kanlanmasi ¢ok
kiigiik ¢apli iki terminal arterden saglanmaktadir ve kollateral desteginin de olmamasindan
otiirti kohlea vaskiiler travmaya yatkindir (3). Vaskiiler teoriye gore isitme kaybi kohladaki
ani bir vaskiiler hemorajiden (47), emboli vb. kaynakli bir okliizyondan (48),
vazospazmdan (49) ya da kan viskozitesinin degisiminde kaynaklanabilir (51).

Ani isitme kaybmin baslangi¢ klinigi MI, SVO, trans iskemik atak, gegici korliik
(amaurosis fugax) gibi damarsal hastaliklara benzerdir (3). Bazi1 c¢aligmalar sigara
kullanimi, hipertansiyon, hiperlipidemi gibi iskemik risk faktorlerinin AIK icin de risk
faktorii oldugunu belirtmislerdir ve AIK hastalarinin %35 ile 40 arasinda hiperlipidemisi
oldugu gosterilmistir (52). Benzer sekilde bu caligmalarda artmis kan glikozunun AIK
hastalariin %37’sinde bulundugu da belirtilmistir (53). Hipertansiyon, diyabet ve sigara
bagimliligi atheroskleroz i¢in bilinen risk faktorleridir. 2012 yilinda yapilan ve ani isitme
kaybr hastalarindaki risk faktorlerinin arastirildigi, 52 c¢alismanin incelendigi bir meta
analizde sigara ve alkol kullaniminin AIK riskini arttirdigi bulunurken, hipertansiyon ve
diyabet i¢in anlaml1 iliski bulunmamistir (54).

Kardiyovaskiiler risk faktdrlerinden AIK’yla iliskisi en cok incelenenlerden biri
dislipidemidir. Kolesteroliin ve trigliseridin yiiksek diizeylerinin AIK hastalar1 arasinda
daha ¢ok goriilmesi pek ¢ok calismada gosterilmistir (55). Bazi hayvan modeli
deneylerinde de hiperkolesterolemisi olan hayvanlarda kohlear yapilarda ©6dem
saptanmistir (56).

Homosistein; koroner, serebrovaskiiler ve periferal arter hastaliklarinda risk faktorii

olan bir aminoasittir. Yiiksek diizeyinden genetik ve ¢evresel faktorler sorumludur (57).
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Toplam 155 AIK hastasinin incelendigi bir calismada, hiperkolesterolemi,
hiperhomosisteinemi, artmis plazminojen aktivator inhibitdr-1(PAI-1) ve antikardiyolipin
seviyelerinin AIK hastalarinda anlamli olarak fazla bulundugu saptanmistir ve bu
bulgularin vaskiiler hipotezi dolayli olarak destekledigi belirtilmistir (58).

Yapilan bagka bir ¢aligmada karotis intima media kalinligr (KIMK) ve akima bagh
dilatasyon (ABD) degerleri kombine edilerek 29 AIK hastas1 ve ayn1 sayida kontrol grubu
hastalarinin endotel fonksiyonlarini karsilastirilmistir. Karotis intima madia kalinligt USG
ile ol¢iilebilen, atherosklerotik hastalik belirteci olarak kullanilabilen ve kardiyovaskiiler
hastalik riskini direkt olarak arttiran bir dl¢iim degeridir. Bu ¢alismada ABD degeri AIK
grubunda anlamli olarak diisiik tespit edilirken, KIMK degeri acisindan iki grup arasinda
anlaml farklilik saptanmamistir. AIK hastalarinda adezyon molekiillerinin artmus iiretimi
ve dolasimdaki endotelyal diizenleyici hiicrelerin azalmis diizeyi saptanmistir (59). Endotel
kendi iglevlerini diizgilin yerine getiremedigi zaman, adezyon molekiilleri ve diizenleyici
hiicreler i¢ kulaga olan kan akimini degistirir ve ani olan trombotik olay sonucu AIK
gelisebilir (60).

Bir ¢aligmada 48.674 MI hastas1 ve 243.370 kontrol hastasi, daha 6nce AIK 6ykiisii
olup olmamasia gore karsilastirilmistir. Hasta grubunda 340 kisiye 5 yil i¢inde AIK tanisi
koyulmustur. Hasta grubunda %0,75 olan AIK oran1 kontol grubunda 974 kisiyle %0,4"tii.
Aradaki farklilik anlamli ve MI grubunda AIK riski normal gruba gére 1.5 kat fazladir
(61).

Bagka bir ¢caligmada da 4504 erektil disfonksiyon hastasi ve 22520 kontrol grubu hastasi
daha 6nce AIK tanis1 alip almamalarina gore incelenmis ve erektil disfonksiyon grubunda
AIK tanis1 oran1 kontrol grubuna gére 6,06 kat yiiksek bulunmustur (62).

Akut iskemik olaylarla AIK iligkisini inceleyen calismalarda Lee ve ark. AIK ile
bagvuran 12 hastada 1 gilinle 2 ay arasinda akut serebral iskemik olay gelistigini rapor
etmiglerdir (63). Huang ve ark. (64) ve Sauveget ve ark. yaptiklart iki ¢alismada ilk
semptomu AIK olan SVO’larin insidans orammnin sirasiyla %1,2 ve %1,4 oldugunu
belirtmiglerdir (65). Huang ve ark. calismalarinda bilateral AIK ile bagvuran 7 hastada
vertebrobaziler tikayici hastalik saptamislardir. Bu hastalar diger ndrolojik belirtileri
AlK’ndan 2 ya da 7 giin sonra gostermisleridir. Baska bir ¢alismada Lee ve ark. 12 AIK
hastasinda anterior inferior serebellar arter (AICA) infarkiisti saptamislardir ve akut vertigo
ve isitme kaybinin 1 giin ya da 2 ay i¢inde gelisebilecek SVO’nun prodromal semptomlari

olabilecegini belirtmislerdir (66). Lin ve ark. AIK nedeniyle hospitalize edilen hastalarda 5



34

y1l i¢cinde SVO riskinin kontrol grubundan 1,6 kat fazla oldugunu bulmuslardir ve bu SVO
olaylariin yarist ilk 2 y1l i¢inde gerceklesmistir (67).

Tagaya ve arkadaslari 3 boyutlu manyetik rezonans goriintiilemelerinde, AIK
hastalarinda etkilenen kulakta IV godolinum enjeksiyonundan sonra 4. saatte yliksek
sinyaller tespit etmis ve bunun mindr hemoraji ya da zedelenmis kan-labirentin bariyerini
gosterdigini belirtmislerdir (68). Fakat literatiirde MR’da labirentin hemorajiyi destekleyen
labirentte yiiksek sinyal seviyesi bulgusunu bildiren yayinlarin sayisi olduk¢a azdir .

Bununla beraber vaskiiler teoriyi desteklemeyen ya da diger teorileri one ¢ikaran
caligmalar da mevcuttur. Ani igitme kaybinda viral etiyolojiden ilk kez 1954’te kizamik
viriisiiniin yaptig1 etkinin histopatolojik olarak bulunmasiyla bahsedilmistir. Bu viriis
ozellikle stria vaskiilaris, korti organ1 ve tektoriyel membranda hasara yol agmaktadir (69).
1957 yilinda Van Dichhoeck ve ark. da AIK olan 100 vakanin 40’1inda solunum yolu viral
enfeksiyonlariyla iliski saptamiglardir. Manyetik rezonansla yapilan incelemelerde AIK
hastalarinda i¢ kulakta aktif inflamatuar siire¢ bulgular1 bulunmustur (70).

Perlman ve ark. hayvan deneklerde labirentin arteri okliide ederek isitme kaybina yol
acmis ve patolojik incelemelerde kohlear yapilarda fibrozis ve ossifikasyon saptamiglardir
(71). Bu bulgulardan yola ¢ikilarak yapilan bir caligmada cerrahiye bagli vaskiiler
zedelenme olan 7 temporal kemikle AIK 6ykiisii olan 11 temporal kemik histopatolojik
olarak degerlendirilmis ve Ozellikle spiral ligaman, stria vaskiilaris, korti organi tiyli
hiicreleri, tektoriyal membran, ganglion hiicre popiilasyonu, perilenf fibrozisi derecesi ve
kohlear sinir incelenmistir. Cerrahi olarak vaskiiler hasarda goriilen fibrosiz ve
ossifikasyon bulgulari, AIK hastalarmnin temporal kemiklerinde izlenmemistir (72). Benzer
sekildle Bahmad 22 yil icerisinde AIK gecirmis kisilerin temporal kemiklerinde
histopatolojik inceleme yapmis fakat bu hastalarda kohleada yeni kemik olusumu ya da
vaskiiler hasar bulgulari izlememistir (73).

Atherotrombotik olaylar daha ¢ok yash hastalarda goriiliirken AIK geng hastalarda da
gorlilebilmekte, bu da vaskiiler teoriyi desteklememektedir. Labirentin arter AICA’in
terminal dalidir ve hem vestibular hem de kohlear bdlgeyi besler. Ani isitme kaybinda bir
trombozun hem vestibular hem de kohlear semptomlar yaratmasi beklenirken vertigoyla
beraber seyreden AIK daha az goriilmektedir (74).

Deneysel bir ¢alismada kohlear kan akiminin durdurulmasindan bir saat sonra geri
doniissiiz isitme kayb1 olusmustur (75) fakat AIK hastalarin %651 diizelme kaydeder, hatta

bir kisminda tedaviye de gerek kalmamaktadir.
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Temporal kemik incelemelerinin viral labirentiti de desteklemesiyle beraber
vasodilatatorlerin, plazma genisleticilerin, kan akigkanligini arttiran ilaglarin  ve
antikoagiilanlarm AIK tedavisinde pek etkili olmamasi vaskiiler teorinin zayiflamasina
neden olmaktadir (25).

2006 yilinda yapilan ¢alismada AIK grubuyla kontrol grubunun PT, PTT, trombosit
sayisi karsilastirilmis ve arada anlamli farklilik bulunmamustir (53). Italya’da yapilan bir
calismada konjenital trombofilik risk faktdrlerinin AIK hastalarindaki varligi incelemek
amaciyla 48 AIK hastas1 faktor 5 Lieden G1691A, protrombin G20210A aleli, metilen
tetra hidro folat rediiktaz enziminin MTHFR C677T genotipi agisindan degerlendirilmistir.
Ayn1 zamanda trombosit sayisi, PT, PTT, fibrinojen, sedimentasyon, C reaktif protein
(CRP), protein S, protein C, antitrombin 3 ve aktive edilmis protein C direnci agisindan
incelenmislerdir ve hicbir degisken acisindan iki grup arasinda anlamli farklilik
bulunmamastir (76).

Bu calismada AIK etiyolojisinde 6ne ¢ikan teorilerden biri olan vaskiiler teori iizerinden
hastaligin baslangici ve seyrini etkileyebilecek yas, cinsiyet, tedaviye baslama siiresi, gelis
esnasindaki SSO, odyogramin tipi gibi etkenlerin prognoza etkisi incelenmistir. Bununla
beraber esas olarak son yillarda damarsal hastaliklar ve oksidatif stresteki rolii 6ne ¢ikan
iirik asitin, AIK hastalarindaki seviyelerini incelemek, kontrol grubuyla karsilastirmak ve
prognoza etkisini arastirmak hedeflenmistir. Urik asit atitlmim ve dolayisiyla plazma
seviyesini etkileyebilecek kronik bobrek ve kendi basina bir vaskiiler risk faktorii olarak
AIK prognozunu etkileyebilecek diyabetes mellitus hastalar1 ¢alismadan ¢ikarilarak daha
objektif sonuglar elde edilmeye ¢alisilmistir.

Calismaya alman 92 AIK hastasmin 53’iinde (%57,6) sag kulak, 38’inde sol kulak
(%41,3) etkilenmisti. Bilateral AIK olan hasta ise 1 adetti (%1,1). Literatiirde sag — sol
kulak tutulumu agisindan belirgin farklilik belirtilmemisken bilateral tutulum %2 - 4,6
arast olup (1) bu durum genelde sistemik hastaliklarla iligkilendirilmistir (9).

Ani isitme kaybinda prognostik faktorlerden birisi  yastir. 7500 vakanin
degerlendirildigi bir calismalarda en sik etkilenen yas grubunun 43-53 yas aralifinda
oldugu belirtilmistir (7).

Cogu calismada 60 yas istiinlin kotii prognostik faktor olduguna dair goriis birligi
mevcuttur (3). ilerleyen yasla beraber damarsal patolojiler ve diyabet, hipertansiyon gibi
kronik ve damarsal etkileri olan hastaliklarin gorlinme oranindaki artis prognozun

kotiilesmesine neden oluyor olabilir. Ayrica yasla beraber goriilen SNIK (presbiakuzi) de
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isitme kaybini derinlestirmekte ve diizelme oranini azaltmaktadir. Ayn1 zamanda 15 yas
altinin da kotli prognostik faktor oldugu belirtilmistir (1). Geng yasta goriilen ani isitme
kayiplarinda anatomik varyasyon gibi diizeltilemeyecek nedenlerin daha sik olmasi koti
prognozun nedenlerinden birisi olabilir. Calismamizda 15 yas altinda 5 hasta mevcuttu ve
bu hastalarda tedavi sonrasi diizelme kaydedilmemisti. En ¢cok hastanin oldugu yas aralig
22 hastayla 30-39 yas arasiydi, bunu 17 hastayla 60-69, 16 hastayla da 50-59 yas araligi
izlemekteydi. En yiiksek yas 79°du. Ani isitme kaybi hastalarinin yas ortalamasi 43,6,
ortanca deger 44 olup hastalar 44 yas ve alt1 ve 44 yas lstii olmak iizere iki gruba
ayrilmiglardi. Bu gruplar arasinda tedavi dncesi ve sonrasi saf ses ortalamalar1 ve kazang
ortalamalar1 agisindan anlamli farklilik saptanmamustir.

Ani isitme kaybi kadin ve erkeklerde hemen hemen esit oranda goriilmektedir (1).
Bizim ¢aligmamizda ise kadin hasta sayis1 35, erkek hasta sayis1 57 olup erkek/kadin orani
1,6 idi. Bu literatiirden farkli bir sonug¢ olup bu bolgesel sosyoekonomik faktorler ve
bunlarin hastaneye ulasima etkilerinden kaynaklaniyor olabilir. Prognoz agisindan erkek
cinsiyetin iyi prognostik faktor oldugunu sdyleyen kaynaklar mevcut olsa da (9) cinsiyetin
prognozda 6nemi olmadigini belirten yayimnlar da mevcuttur (3). Calismamizda ise kadin
hasta grubunun baslangi¢ saf ses ortalamasi 88,9, erkek grubunkisi ise 72,14 olup aradaki
fark istatistiksel olarak anlamliydi. Tedavi sonrasi isitme ortalamalarinda da benzer sonug
mevcuttu(p=0,002) Kazancin dB olarak ortalamasi ise kadinlarda 37,13, erkeklerde 44,76
olup fark anlamli degildi (p= 0,127). Yani ¢alismamizda erkek hastalarin baslangi¢c ve
tedavi sonrasi ortalamalar1 kadin hastalardan daha iyiydi, bu bulgular bahsettigimiz ilk
yaymi desteklemektedir. Kadinlarda Gstrojen diizeyinin yliksek olmasi ve bu hormonun
derin ven trombozu gibi embolik olaylara yatkinligi artirmasi AIK olan kadin hastalarda
muhtemel kohlear kan akiminda tromboz nedeniyle prognozun kotii olmasina neden oluyor
olabilir.

Ani 1sitme kaybr ile ilgili yaymlarda prognozu etkileyen en onemli faktoriin tedaviye
baslama siiresi oldugunu destekleyen bulgular mevcuttur. Isitmede diizelme sansmnin ilk
giinlerde bagvuruda %87, 2. haftada bagvuruda %52, 3 ay sonrasi basvuruda %10 oldugunu
belirtilmistir (49). Fakat bu iligkinin tedaviye baslama siiresi degil de hastaligin kendi
seyrine ve 2 hafta sonrasi spontan remisyon oraninin diigmesine bagli oldugu da
savunulmaktadir (49). Ani isitme kaybinda ortalama 35 dB kadar kazangla spontan

diizelme %45 ile 65 arasindadir (1). Yapilan calismalarin ¢ogunda tedavi almamis bir
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kontrol grubu olusturmak etik agidan zor oldugu i¢in alinan sonuglarin degerlendirilmesi
kisitlanmaktadir.

Calismamizda hasta grubu kendi igerisinde hastaneye basvuru siiresine gore
degerlendirildiginde 92 hastanin 65’inin ilk bir hafta i¢cinde bagvurdugu tespit edildi. 27
hasta ise bir haftadan sonra bagvurmustu. Bu iki grup arasinda baslangictaki kayip diizeyi
acisindan anlamli farklilik yokken tedavi sonrasi saf ses ortalamalari karsilagtirildiginda ilk
grubun degeri 10 dB kadar daha diisiiktii fakat p degeri 0,178 olup anlamli degildi. Tedavi
sonrasi saf ses ortalamasindaki degisiklik yani kazang ortalamalar1 karsilastirildiginda ise
erken bagvuran grubun 11 dB kadar daha diisiik bir ortalamas1 vardi ve bu fark istatistiksel
olarak anlamliydi (p=0,049). Yani bizim c¢alismamizda da erken basvuran hastalar daha iyi
prognoz gostermislerdi ki bu literatiirdeki diger bilgilerle uyumlu bir sonugtu.

Literatiirde AIK’na tinnitusun eslik etme oran1 %70, vertigonun eslik etme orani ise
%40 olarak bildirilmistir (9). Byl’mn g¢alismasinda ise tinnitus %41-90, vertigo %5-29
arasinda belirtilmistir (1). Bizim c¢alismamizda epikrizinde sadece tinnitus semptomu
belirtilenler 37 kisiyle %40,2, vertigo semptomu belirtilenler 11 kisiyle %12, hem tinnitus
hem vertigo belirtilenler ise 10 kisiyle %10,9’u olusturmaktaydi. 34 hastanin epikrizinde
ise eslik eden herhangi bir semptom belirtilmemisti. Caligmanin retrospektif olmasi ve
Oykiiyli alan hekimlerin ve kayit tutma tarzlarinin farkliliklari nedeniyle bu semptom
belirtilmemis hasta grubunun da kaydedilmemis semptomlari olabilir. Bu g¢alismanin
eksikliklerinden biridir.

Literatiirde vertigo gibi vestibiiler semptomlarin AIK’na eslik etmesinin kétii prognoza
isaret ettigini destekleyen yayinlar mevcuttur (3, 9). Labirentin arter kohlear ve vestibuler
olmak iizere terminal dallarina ayrilmaktadir. Ani isitme kaybina vertigonun eslik etmesi
labiretin arterdeki yani daha proksimaldeki bir tikanik sonucu vestibuler sistemin de
tutulumundan kaynaklaniyor olabilir yani olusan inflamasyonun c¢ap1 daha biiyiiktiir. Bu da
olusan hasarin artmasina prognozun daha kotli seyretmesine neden oluyor olabilir.
Calismamizda hastalar1 AIK semptomlarina vertigonun eslik etmedigi (n=71, %77,2) ve
vertigonun eglik ettigi (n=21, %22,9) olmak {lizere iki gruba ayirarak karsilastirdik.
Baslangictaki SSO, tedavi sonrast SSO ve kazang agisindan iki grup arasinda anlamli
farklilik bulamadik. Bu sonuglar literatiirde daha agirlikli olan vertigonun kotii prognoza
neden oldugu verisini desteklemezken yukarida bahsettifimiz ¢alismanin verileriyle

uyumluydu.  Fakat oOrneklemde hasta sayisinin az olmasi ve Onceki paragrafta
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bahsettigimiz semptom belirtilmemis 34 hastanin dagiliminin net olmamast sonuglarin
farkliligina neden olmus olabilir.

Calismamizdaki 92 hastanin  8’inde basvuru sirasindaki isitme kayitlarina
ulagilamamustir. 90 dB ve iistii kayiplar ¢ok agir-total kayip olarak degerlendirilmisti ve bu
grupta 29 hasta (%31,5) mevcuttu. Total kaybi olmayan hastalarin isitme kazanci
ortalamas1 20,6 dB, total kaybi olanlarinsa 8,72 dB olup aradaki farklilik anlamliydi.
Literatiire baktigimizda da isitme kaybinin derecesinin artmasiyla prognozun kétiilestigini
gormekteyiz (3, 9). Total isitme kaybinin olmasi kohlada ve kohlear sinirde daha agir bir
hasar sonucu olusuyor olabilir. Kismi kaybin olmasi kohleanin ve sinirin kismen de olsa
hala islev gordiiglinii géstermektedir ve bu kismi hasarlanmanin geri doniis ihtimalinin tam
hasara gore daha yiiksek olmasi beklenebilecek bir durumdur.

Hastalar bagvuru sirasindaki odyogram tiplerine gore istatistiksel analiz i¢in 2 gruba
ayrilmisti. 1. grupta yiikselen + diiz tipte odyogramlar, 2. grupta ise algalan + total tipte
odyogramlar mevcuttu. Bu iki grup karsilastirildiginda 1. grubun bagvuru SSO, tedavi
sonras1t SSO ve kazang ortalamasi agisindan diger gruba gore anlamli olarak daha iistiin
oldugu goriildii. Literatiirde de yiikselen ve diiz tipteki odyogramlarin prognozunun daha
iyi olup, algalan ve total kayip tipindeki odyogramlarin kotli prognozlu oldugu
belirtilmekte olup (3, 9) bulgularimiz bu bilgilerle Ortiismekteydi. Algak frekanslarda
belirgin olan ya da tiim frekanslardaki total olmayan kismi kayiplar Meniere gibi dalgali
isitme kayb1 gosteren hastaliklarla da uyumludur. Bu durumda algak frekanslardaki isitme
kayb1 ataklar arasinda tamamen diizelebilmektedir. Bazi Meniere hastalarin ilk
semptomu ani isitme kayb1 olabilir ve diizelme de ataklar aras1 donemi gosteriyor olabilir.
Ani isitme kayb1 hastalarini uzun siire takip eden calismalar yapilabilirse bu hastalarin bir
kismina Meniere tanist koyulabilir. Bu yiikselen veya diiz tipteki odyogramlardaki iyi
prognozun sebeplerinden birisi olabilir. Algalan tipte odyolarsa daha ¢ok presbiakuzi gibi
yasa bagl ve diizelmeyen SNIK’larinda goriilmektedir. Ani isitme kaybinda 6zellikle ileri
yasta bir hastada odyogramin bu tipte olmasi altta yatan presbiakuzinin {lizerine yerlesmis
bir AIK’m gosteriyor olabilir, bu durumda prognozun daha kotii olmasi beklenen bir
durumdur.

Tedavi sonrast odyogram kayitlarina ulasabildigimiz 82 hastay1 tedaviye verdikleri
cevaba gore diizelme olmayan (n=51, %62,2), kismi diizelme olan (n=19, %23,2) ve tam
diizelen (n=12, %14,6) hastalar olmak iizere 3 gruba ayirmistik. Literatiirde spontan olarak

35 dB kadar diizelmenin %45 - 65 arast oldugunu belirten verilerle (1) karsilastirildiginda
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diizelme oranimiz alt sinira yakindi (kismi + tam diizelme = %47,8). Fakat AiK’nda
spontan diizelmesi ilk gilinlerde olan hastalarin ¢ogu hastaneye basvurmamaktadir ve bu
nedenle bagvuran hastalarin prognozunun daha kotii olmasi beklenebilir. Calismamizda
semptomlarin baslangiciyla ilk 3 glinde bagvuran hasta sayis1 33, ilk 7 giinde basvuran
hasta sayis1 65°ti. Daha once de belirttigimiz gibi ilk 1 hafta bagvuran hastalarla daha gec
basvuran hastalar arasinda kazang agisindan anlamli farklilik saptamistik. Bu nedenle
prognozun literatiirdeki spontan diizelmenin alt degerine yakin olmasi ge¢ bagvuran
hastalarin miktarindan kaynaklaniyor olabilir.

Calismamizda vaskiiler teoriden yola cikarak 92 kisilik AIK hasta grubu iirik asitin yani
sira kan akigkanligini ve pihtilagmasini etkileyecek hematoljik ve iirik asitin plazma
seviyesini etkileyebilecek biyokimyasal laboratuar degerleri agisindan incelenmis ve
kontrol grubuyla karsilastirilmistir. Hasta ve kontrol grubu arasinda Kkarsilastirilan
degerlerden glikoz, kreatinin, PT, INR hasta grubunda anlamli sekilde yiiksek bulunurken
tirik asit ve diger degerler acisindan iki grup arasinda anlamli farklilik bulunmadi.

2012 yilinda yapilan bir ¢alismada 147 kisilik AIK hastas1 grubu 103 kisilik kontrol
grubuyla benzer parametreler agisindan karsilastirilmis, iki grup arasinda BUN, kreatinin
acisindan anlamli farklilik bulunmamistir (77). Biz de ¢alismamizda irik asitle beraber
hastalarin bobrek fonksiyonlarini ve dolayisiyla {irik asit atilimini yansitan kreatinin ve
BUN degerlerini inceledik. Kreatinin degeri ortalamas: 0.01mg/dl farkla hasta grubunda
daha ytiksekti ve bu deger istatistiksel olarak anlamliydi. Fakat BUN ya da iirik asit
ortalamasi hasta grubunda daha yiliksek Olciilse de kontrol grubuna gore anlamli bir
farklilik yoktu ve bu nedenle bu bulgular AIK ile kreatinin ya da bobrek fonskiyonlart
arasinda muhtemel bir iliskinin hipotezini kurmak icin yeterli degildir. Ayn1 ¢alismada
hemoglobin ve hematokrit kontrol grubunda anlamli derecede yiiksektir. Hasta grubu kendi
icinde 102 kisilik diizelen ve 45 diizelmeyen gruplar olarak karsilastirildigindaysa,
bunlardan sadece hemoglobin isitmesi diizelmeyen grupta anlamli derecede yliksek
bulunmustur (77).

Bizim ¢alismamizda diyabet hastalar1 dahil edilmemis olsalar da hasta grubunda glikoz
ortalamas1 95.4 olup kontrol grubuna goére anlaml sekilde yiiksekti. Bu yiiksek aglik kan
glikozunun  diyabetik  degerlerde olmasa da AIK’'min  muhtemel vaskiiler
etiyopatogenezisinde etkili oldugu anlamina gelebilir. Hastalar diyabetik olmasa da
bozulmus glikoz toleransina sahip olabilir. 2014’te yapilan bir calismada AIK tanisiyla

yatirilan tiim hastalara 75 gr oral glikoz tolerans testi yapilmis ve normoglisemik grubun
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glikoz tolerans1 bozuk ve diyabetik gruplara gore daha iyi prognoz gosterdigi belirtilmistir
(78). Bu sonuglar dogrultusunda AIK hastalarinda glikoz seviyesi normal sinirda olsa da
OGTT yapilarak glikoz toleransinin degerlendirilmesinde fayda oldugu hipotezi ortaya
atilabilir.

Esansiyel trombositemi ve polisitemi gibi miyeloproliferatif bozukluklarin da ilk
belirtilerinin  vendz tromboz ya da iskemik inme olabilecegi akilda tutulmalidir.
Hemoglobinin ve hemotokrit degerinin yiiksek olmasi kan viskozitesini arttirarak vaskiiler
patolojilere zemin hazirlayabilir. AIK hastalarinin kanlarinin akiskanliginda problemler
tespit edilmis ve azalmis eritrosit filtrelenmesi, artmis plazma viskozitesi ve yliksek
fibrinojen degerlerinin AIK ile iliskili oldugu savunulmustur (25). 147 kisilik AIK
hastasinin kendi icinde 102 kisilik diizelen ve 45 dilizelmeyen gruplar olarak
karsilastirildigr bir ¢aligmada, hemoglobin igitmesi diizelmeyen grupta anlamli derecede
yiksek bulunmustur (77). Ani isitme kaybi hastalarinda tedavide kullanilan
hemodiliisyonel ajanlar kan viskozitesinin azaltarak koklear akimin arttirilmasini
hedeflemektedirler. Bizim calismamizda hemoglobin degeri ortalamasi kontrol grubunda
0,1 mg/dl daha yiiksek olup aradaki farklilik anlamli degildi. Ayrica kadinlar ve erkekler
acisindan da hasta ve kontrol grubu hemoglobin degerleri karsilastirilmis olup anlamli
farklilk saptanmadi. Suckfull, AIK hastalarinda hiperfibrinojenemi ve artmis eritrosit
agregasyonunun, protrombik ve hiperkoagiilabiliteyi arttiric1 etkiyle AIK patogenezinde
rol alabilecegini savunmustur (79) fakat biz hemoglobin degeri agisindan bu goriisii
destekler bir bulguya ulagmadik.

Hastalar trombosit sayisi, platekrit agisindan kontrol grubuyla karsilastirildiklarinda
arada anlamli farklilik saptanmadi. Kan trombositleri, periferik kandaki en kiigiik
hiicrelerdir ve damarlarda tromboz olusumda 6nemli géreve sahiptirler. Koagiilasyon,
inflamasyon, tromboz ve aterosklerozda rol alan mediatorlerin salinimindan sorumludurlar
(80). Trombosit reseptdrlerini etkileyen genetik faktorler de AIK etiyolojisinde rol aliyor
olabilir. Adhezyon islemi etkilendiginde arteriyel tromboz riski artmaktadir. “Trombosit
glikoproten 1A/2A” baslica trombosit kollajen reseptoriidiir ve zedelenmis damar duvarina
adezyonu diizenlemektedir. Bir ¢aliymada 118 AIK incelenmis ve hasta grubunda
trombositlerin endotel duvarina adhezyonunu diizenleyen “glikoprotein 1A/2A” geninde
C807Y trombofilik polimorfizmi kontrol grubundan daha yiiksek bulunmustur ki bu
adhezyon reseptorlerinin afinitesinin artmas1 ve pihti olusumuna yatkinlik anlamina

gelmektedir (17).
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MPV (mean platelet volume), trombositlerin hacimlerinin ortalamasidir ve trombosit
tiretimini ve iglevini degerlendirmede kullanilan bir belirtecgtir. Biiylik trombositler
metabolik ve enzimatik olarak daha aktiftirler ve kiiclik trombositlere goére ¢okme
egilimleri daha fazladir. Bu nedenle pihtilasma potansiyelleri daha yiiksektir. Vaskiiler
tikaniklik, akut ya da kronik sendromlarda MPV seviyeleri artmakta; enfeksiyon,
otoimmiin hastaliklar veya inflamasyon durumlarinda azalmaktadir. MPV’nin
atheroskleroz, ven6z ve arteriyel emboli durumlarinda arttigi bulunmustur (80). Daha aktif
olan biiyiik trombositler iskemik inme, koroner tromboz, MI gibi akut durumlarda rol
aliyor olabilirler ¢iinkii biiyiik trombositler prostoglandinin trombosit ¢okelmesi lizerindeki
baskilayict etkisine daha az duyarhdirlar. Bir ¢alismada 40 kisilik hasta ve 40 kisilik
kontrol grubu MPV agisindan karsilastirilmis ve AIK hastalarinda MPV ve PDW anlamh
olarak yiiksek bulunmustur (81). Kandaki trombositlerin biiyiikliikleri arasindaki fark ne
kadar ¢oksa PDW o kadar yiiksektir. Bu da yeni lretilmis biiyilk hacimli ve daha aktif
trombositlerin kanda artmis miktarin1 gostermektedir. Bu nedenle yiiksek oOlgiilmesinin
yukarida bahsettigimiz MPV ile benzer etkileri vardir. Bizim calismamizda ise hasta ve
kontrol grubu arasinda MPV ve PDW degeri acisindan anlamli farklilik saptanmamastir.

Calismamizda hasta ve kontrol grubu PTT, INR ve PT gibi pihtilasma zamani
parametreleri agisindan da karsilastirilmis, iki grup arasinda PTT agisindan farklilik
yokken, INR ve PT normal sinirlarda olsa da hasta grubunda anlamli olarak daha yiiksek
bulunmustur. Bu degerlerin yiiksek olmasi pihtilagmanin daha ge¢ olmasiyla kanama
riskini arttirirken, tromboz olusumu riskini azaltmaktadir. Vaskiiler teoriye gore isitme
kaybr kohladaki ani bir vaskiiler kanamadan, emboli vb. kaynakli bir tikanikliktan,
vazospazmdan ya da kan akiskanligindaki degisiminde kaynaklanabilir (3). Fakat
kohleanin temporal kemik igerisindeki yerlesimi, bu vaskiiler teorilerin kanitlanmasini
zorlastirmaktadir ve bu nedenle bu degerlerdeki yiikseklikleri direkt olarak wvaskiiler
patoloji sebebi olarak gostermek icin yeterli kanitimiz yoktur.

Oksidatif stres radikallerini olusturan 2 Onemli enzim ksantin oksidaz ve NADP
oksidazdir. Ksantin oksidaz piirinlerin katabolizmasi sonucu iirik asiti ve beraberinde
oksijen radikallerini olusturur. Bu nedenle {irik asit seviyeleri oksidatif stresi yansitir (82).

Baz1 deneysel c¢alismalar iirik asitin vaskiiler ve renal dokularin damarsal hasariyla
iliskili oldugunu savunmaktadir. Urat kristallerinin  proinflamasyon, kompleman
aktivasyonu, notrofil uyarimi, proteaz ve oksidan sentezi, makrofaj uyarimi, trombosit ve

koagiiasyon kaskadi aktivasyonu gibi etkileri bilinmektedir (2). Siganlarda yapilan bir
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calismada iirikaz inhibitorii verilerek lirik asit seviyesi arttirildiginda kan basincinin da
beraber arttigi ve primer arteriyopati olustugu bulunmustur (83). Eksojen olarak verilen
tirik asitin endotelyal disfonskiyonu arttirdigi, endojen iirik asit konsantrasyonunun da
endotelyal disfonskiyonun derecesiyle iliskili oldugu bulunmustur (84). Kiiltiirde tiretilmis
insan vaskiiler hiicrelerinde iirik asitin vaskiiler diiz kas hiicrelerinden salinan monosit
kemoatraktan protein-1’i, interlokin 6’y1, insan mononukleer hiicrelerden sentezlenen
timor nekroz faktor alfa’yr ve CRP’yi arttirdigi goriilmistiir (85). Benzer sekilde gut
hastalarimin atheroskleroz, arteriyoskleroz, glomeriioskleroz, vestubuler ataksi gibi
renovaskiiler patoloji insidanslari artmaktadir (86).

Literatiirde yiiksek UA seviyesinin koroner arter hastalig1 ve serebrovaskiiler hastalik
riskini arttirdi@i raporlanmistir. Artmis {rik asitin endotel islevlerini, oksidatif
metabolizmayi, trombosit adezyonu ve agregasyonunu etkileyerek aterosklerotik siirece
katkida bulundugu diisiiniilmektedir. Ayrica hiperiirisemi, metabolik sendromun bir pargasi
olarak diisiiniilmekte ve hipertansiyon, dislipidemi, obezite, glikoz intoleranst ve renal
hastaliklarin bir belirteci oldugu savunulmaktadir (2). Artmis {irik asitle mortalite
arasindaki iliski normal popiilasyonda, kalp yetmezligi hastalarinda, hipertansiflerde,
diyabetiklerde, anjiyografiyle dogrulanarak KAH ve akut MI’da gosterilmistir (87). Diger
faktorler devre dis1 birakildiktan sonra serum irik asitin hem erkeklerde hem kadinlarda
her 1 mg/dl artisinin kardiyovaskiiler hastalik ve koroner arter hastaligi mortalitesinde
anlamli artisa neden oldugu saptanmustir (41). Kojima ve ark. mortaliteyi arttiran {irik asit
seviyesinde onemli degerin 7,5 mg/ dl oldugunu savunmustur (88). Genel popiiliilasyon ve
stabil damarsal hastaliklar disinda iirik asitin akut durumlarin prognozunda da yeri vardir.
Ornegin ST elevasyonlu MI geciren 2249 hastada yapilan ¢alismada yiiksek iirik asit uzun
stireli kardiyovaskiiler patolojiler ve hastanede kalig siiresiyle iligkili bulunmustur (89).
Baska bir calismada hipertansyon hastalarinda KIMK ve UA arasinda iliski olup olmadig1
incelenmistir ve artmis UA seviyesinin artmis kalilikla iliskili oldugu bulunmustur (2).

Bir calismada 55 hiperiirisemik hasta, 30 saglikli hasta ile karsilastirilmis, serum {irik
asit seviyesiyle trombosit alfa partikiili membran proteni (GMP-140), trombosit aktive
edici faktor, PDW arasinda anlamli iliski bulunmusken; trombosit sayisi, platekrit, MPV
acisindan iki grup arasinda anlamli farklilik saptanmamistir.  Bu sonuglara gore
hiperiirisemi ile trombosit fonskiyonlar1 arasinda giicli bir iliski oldugu ve

hiiperiiriseminin trombozis komplikasyonlariyla iligkili olabilecegi savunulmustur (90).
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Bununla birlikte iirik asitin koruyucu bir faktor olarak yiikseldigi ve oksidatif strese
kars1 iiretilen bir antioksidan cevap sonucu artabilecegi &ne siiriilmiistiir. Ozelikle akut iirik
asit artislarinin oksidatif strese yanit olarak olustugunu destekleyen calismalar vardir. Urik
asit, kandaki antioksidan kapasitenin %50’den fazlasinm1 saglamaktadir. Ayrica C ve E
vitaminlerini stabilize edici etkisi de bulunmaktadir. Peroksil ve peroksinitrit radikallerini
inhibe ederek hiicre zart ve DNA’y1 koruyucu ozelligi bulunmaktadir. Urik asitin
antioksidan etkisinin beyinde de etkili olarak MS ve nodrodejeneratif hastaliklardan
koruyucu etkisi oldugunu belirten ¢alismalar vardir. Ozellikle akut artisinin oksidatif strese
cevap olarak olustugu, kronik artiginin ise koroner ve kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in risk
faktorii oldugu diistiniilmektedir (91).

Bizim calismamizin esas amaci, endotel disfonksiyonu ve tromboziste rolii oldugu
cesitli caligmalarla gosterilmis {irik asit yiiksekliginin, AIK etiyolojisinde muhtemel
damarsal patolojiler agisindan yeri olup olmadigini arastirmakti. Calismamizda hasta ve
kontrol grubu arasinda iirik asit degeri agisindan anlamli bir farklilik saptanmadi.

Literatiirde iirik asitin AIK’yla olan iliskisini tek basina inceleyen bir calismaya
ulasilamadi. Ulasilabilen ¢aligmalar {irik asit ve diger vaskiiler risk faktorlerinin AIK
iizerindeki etkilerini incelemekteydi. Almanya’da yapilan bir calismada 264 AIK
hastasinda hiperiirisemi, hiperglisemi, sigara kullanimi gibi vaskiiler risk faktorlerinin
siklig1 incelenmis ve hiperiirisemi ile hiperglisemi AIK hastalarinda normal popiilasyona
gore daha sik bulunmustur. Bu ¢alismada isitmede diizelme ile risk faktorlerinin sayisi
arasinda ters korelasyon saptanmistir. Ayrica risk faktorleri de yasla beraber artis
gostermektedir. Prognozu kotiilestiren faktorler ise yas ve gecikmis tedavi olarak
bulunmustur (92). Baska bir calismada 163 AIK hastasi hipertansiyon, hiperlipidemi,
sigara, hiperglisemi, hiperiirisemi, obezite gibi risk faktorlerine gore incelenmis ve hasta
grubunda vaskiiler risk faktorii sayisinin kontrol grubuna gore sayica anlamli olarak daha
fazla oldugu saptanmistir (93).

Calismamizda degerlendirdigimiz baska bir konu da iirik asitin AIK hastalarinm
prognozunda ya da gelis sirasindaki saf ses ortalamasi agisindan anlamli bir etkisi olup
olmadigiydi. 92 hastanin 91’1 normal {irik asit araligindayken sadece 1 hastanin tirik asit
seviyesi 7,5’in iizerindeydi (8,4 mg/dl). Bu hasta 70 dB kayipla bagvurmustu ve tedavi
sonrasinda hi¢ diizelmesi olmamisti. Calismamizda hasta grubu iirik asit seviyesine gore
4,5 mg/dl ve alt1 olanlar ve 4,5 mg/dl {istli olanlar olarak gruplandirilmistir. Hastaneye

bagvuru sirasindaki isitme kaybi agisindan iki grup arasinda anlamli farklilik yokken tedavi
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sonrast odyogramlarda iirik asiti 4,5 mg/dl’den yiiksek olan grubun saf ses ortalamalar
anlamli olarak diisiiktii. Iki grup isitme kazanc1 acisindan karsilastirildiklarinda ise p degeri
0,067 idi. Urik asite gore olusturulan iki grubun isitme kazancina gére olusturulan gruplara
dagilimina baktigimizda bu agidan iki grup arasinda anlamli fark saptamadik (p=0,098).
Anlamli farklilik olmasa da dagilimlar incelendiginde iirik asiti diisiik grupta diizelmeyen
hasta sayisinin daha fazla, {irik asiti yiiksek olan grupta ise kismi diizelme ve tam diizelme
olan hastalarin sayisinin daha fazla oldugu goriildii. Bu verilere gore iirik asiti daha yiiksek
olan grubun tedavi sonras1 SSO ve prognozu daha iyiydi ve bu sonug¢ hipotezimize tersti.
Bununla beraber iirik asidin akut artisinin oksidatif strese cevap olarak iretildigi ve
antioksidan kapasitesinin oldugu hipotezinden yola ¢ikarsak (91) artmis UA seviyesinin
AIK’nda pozitif bir pognostik faktdr oldugu hipotezi de ortaya atilabilir. Calismamizda
irik asit degeri normal sinirin {istiinde olan hasta sayisinin az olmasi, ortanca degeri baz
alarak ayirdigimiz gruplar arasinda iirik asit agisindan ¢ok belirgin bir farklilik olmamasi,
gruplardaki kadin ve erkek oranlarinin esit olmamasi sonuglarin net olarak yorumlanmasini
kisitlamaktadir. Ilerleyen yillarda iirik asit seviyesi normal seviyenin iistiinde olan ve
orneklem sayis1 yiiksek bir hasta grubu olusturulabilirse daha dogru sonuglara ulasilabilir.
Calisma retrospektif bir ¢alisma olup 6 yil icerisindeki AIK hastalarmin dosyalar1 geriye
doniik taranarak veriler olusturulmustur. Bu esnada bazi hastalarin epikriz bilgilerine
bazilarinin ise laboratuvar degerlerine tam olarak ulagilamamis ve bundan dolayi bu
hastalar1 ¢alismadan ¢ikarmak durumunda kalinmistir. Bu nedenle 6rneklem kiigiilmiistiir.
Laboratuvar degerleri AIK kaybi hastalarinda 5 yila yayilmis olgiimlerden, kontrol
grubundaysa son 1 yilda ameliyat Oncesi anestezi hazirligi icin basvuran hastalarin
Olctimlerinden elde edilmistir. Her ne kadar biyokimya laboratuvar: ile kalibrasyon
acisindan goriisiilmiis olsa da Olglimlerin zaman dagilimi agisindan farkliliklar olusmus
olabilir. Ayrica dl¢limlerdeki hata paymin en aza indirilmesi i¢in her hastaya iki 6l¢iim
yapilarak ortalama degerin alinmasi daha dogru olacaktir fakat bu maliyetin artmasi
anlamina gelebilir. Hastalarin semptom, ila¢ kullanim Oykiisti, ek hastalik, odyogram
kayitlar1 gibi verilerine epikrizlerinden ulasilmasi ve 5 yil icerisinde epikrizleri hazirlayan
hekimler degistigi icin bazi hastalarda eksik bilgilerin olmasi nedeniyle sonuglar etkilenmis
olabilir (6rnegin AIK’na eslik eden semptom varligi). Ayrica hastalarin bilinmeyen, tan
almamis ya da bildirmedikleri hastaliklar1 ve metabolik problemlerinin gdzden

kagabilecegi unutulmamali, sonuclar degerlendirirken bu faktorler g6z oniinde tutulmalidir.
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Gelecekteki c¢alismalar prospektif sekilde planlanarak ek hastaliklardan, laboratuar

tahlillerinin zamanlamasi vb. etkenlerden kaynaklanan siipheler en aza indirilebilir.
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6. SONUC VE ONERILER

Sonuc¢ olarak endotel disfonksiyonuna etkisi oldugu diisiiniilen iirik asitin AIK
hastaliginin baglangicinda ve seyrinde bir etkisi olup olmadigini degerlendirmek i¢in yola
ciktigimiz ¢alismada hasta grubu ve kontrol grubu arasinda iirik asit agisindan anlamli bir
farklilik saptamadik. Yani iirik asitin etiyolojide yeri oldugu ya da AIK etyolojisinin
vaskiiler kaynakli olduguna dair bir kanit elde etmedik. Ayrica endotel disfonksiyonu
dolayistyla lirik asit seviyesi daha yliksek seyreden hastalarda prognozun daha koéti
olmasimi beklerken bu grupta baslangi¢ sirasindaki isitme kaybinin daha diisiikk ve tedavi
sonrasi kazancin daha yiiksek oldugunu saptadik. Elimizdeki bulgularla iirik asit — AIK
iligkisinden bahsetmemiz miimkiin gériinmemektedir. Bununla beraber diger hematolojik
ve biyokimyasal parametreler icinde de AIK’yla dogrudan iliskisi olabilecek bir parametre
saptamadik.

Ayrica AIK hastalarinda erken bagvurunun, erkek cinsiyetin, isitme kayb1 derecesinin
ve odyogram tipinin prognoza etkili oldugu verilerine ulastik ki bu literatiirdeki verilerle
uyusmaktadir.

Ani isitme kaybiin vaskiiler etyolojisi ve iirik asitin buradaki roliiyle ilgili daha net
verilere ulagilabilmesi i¢in Orneklemin biiyiik oldugu genis ¢apli ve iyt planlanmig

prospektif ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.
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OZET

ANI iISITME KAYBI HASTALARINDA URIK ASIT SEVIYELERI iLE DiGER
BIYOKIMYASAL, HEMATOLOJIK VE PROGNOSTIiK PARAMETRELERIN
ANALIZI

Amag: Ani igitme kaybi etiyolojisi net olarak bilinmeyen bir hastalik olup etiyolojide en
kabul goren teorilerden biri vaskiiler teoridir. Urik asit son yillarda vaskiiler patolojilere
bagli olusan miyokard infarktiisii, serebrovaskiiler olay gibi hastaliklarda 6ne ¢ikan,
endotel disfonksiyonunu gosterdigi ve prognoz hakkinda bilgi verdigi one siiriilen bir
metabolittir. Bu ¢alismanin amac1 ani isitme kayipl hastalarda iirik asit basta olmak tizere
serum biyokimyasal ve hematolojik parametreleri ve bunlarin prognozla iliskisini
incelemektir.

Materyal ve metod: Bu retrospektif ¢alismada Ocak 2007 — Aralik 2013 tarihleri arasinda
ani isitme kaybi1 tanis1 koyularak klinigimize yatirilan 92 hastayla yas ve cinsiyet agisindan
benzer 92 kisilik kontrol grubu hastasinin dosyalar1 ve laboratuvar kayitlari taranarak basta
tirik asit olmak tizere biyokimyasal ve hematolojik parametreler agisindan karsilastirildi.
Hasta grubu kendi igerisinde tirik asit, cinsiyet, yas, gelis saf ses ortalamasi vb. prognoza
etki edebilecek faktorler agisindan gruplara ayrilarak bu gruplar arasinda istatistiksel
analizler yapildi.

Bulgular: Calismada hasta grubu ve kontrol grubu arasinda iirik asit ortalamalari agisindan
anlamli bir farklilik saptamadik. Calisilan biyokimyasal parametreler iginde glikoz,
Kreatinin ve INR hasta grubunda anlamli derecede yiiksek saptanirken (p<0,01) diger
parametreler agisindan iki grup arasinda anlamli farklilik yoktu. Hasta grubunun kendi
icinde yapilan karsilagtirmalarda ise iirik asit seviyesine gore belirlenen iki grup arasinda
gelis saf ses ve kazang ortalamasi acisindan anlamli farklilik yokken tedavi sonrasi saf ses
ortalamasi tirik asiti yliksek olan grupta anlamli olarak daha diisiiktii. Benzer sekilde hasta
grubunda ileri yas ve vertigonun isitme kaybina eslik etmesinin prognoza anlamli etkisi
bulunmamistir. Ote yandan erken basvuru, erkek cinsiyet, baslangigtaki isitme kaybi
derecesi ve odyogram tipinin ise prognoza etkili oldugu goriilmiistir.

Sonu¢: Calismamizin sonuglarma gore iirik asitin AIK etiyolojisinde yeri olabilecegini
destekleyen bir bulgu saptanmamistir.  Bu konunun daha genis serilerde, prospektif,
randomize, kontrollii caligmalarda irdelenmesinin yararli olacagini éngérmekteyiz.

Anahtar kelimeler: Ani isitme kaybu, iirik asit, prognoz, tam kan sayimi, biyokimya.
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ABSTRACT

THE ANALYSIS OF URIC ACID LEVELS AND OTHER BIOCHEMICAL,
HEMATOLOGIC AND PROGNOSTIC PARAMETERS OF SUDDEN
HEARING LOSS PATIENTS

Purpose: Sudden hearing loss is a disease with an obscure etiology. One of the most
postulated theories on pathophysiology is vascular theory. Uric acid is a metabolite that is
thought to have a role in vascular diseases such as myocardial infarction and
cerebrovascular event via endothelial dysfunction. The aim of this study is to investigate
the relationship between sudden sensorineural hearing loss and uric acid. We also
investigated other hematologic and biochemical parameters prone to influence thrombosis
and affect uric acid’s plasma levels.

Materials and methods: In this retrospective study we investigated the files and
laboratory records of 92 patients who was diagnosed as sudden hearing loss and
hospitalized in our tertiary care center between January 2007 and December 2013. We
constituted a control group similar to patient group in terms of number, age and sex and
compared patient and control groups in terms of hematological and biochemical
parameters. We also sub grouped patients by the factors that can presumably influence
prognosis and then analyzed this groups.

Results: We did not come across a significant difference in terms of mean uric acid levels
between patient and control groups. Glucose and INR was significantly higher in patient
group but other metabolites were not significantly different. When we formed two groups
according to uric acid levels in patient group, we didn’t find significant difference about
pure tone average by the time of hospital application and hearing gain average between this
groups. Pure tone average after therapy was significantly low in higher uric acid level
group. Similarly in patient group, age and co-existence of vertigo with sudden hearing loss
seem not to affect prognosis. However, early application to hospital, male gender, hearing
loss level at first and audiogram type appears to influence the prognosis.

Conclusion: In our study we did not find that uric acid take role in etiology of sudden
hearing loss or sudden hearing loss is caused from vascular pathologies and we can’t say
that there is a relationship between uric acid and sudden hearing loss. Studies planned
prospectively with larger sample size can identify this subject better.

Key words: Sudden hearing loss, uric acid, prognosis, complete blood count, biochemistry
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