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OZET

ANI ISITME KAYIPLI HASTALARIN SOSYO-DEMOGRAFIK
OZELLIKLERI

Amagc: Caligmanin amaci, Kulak Burun Bogaz Hastaliklar1 Kliniginde ani igitme kayb1
tanist alan hasta bilgilerinin retrospektif olarak degerlendirilmesidir.

Materyal ve metot: Calismada, 01 Ocak 2016- 31 Aralik 2016 tarihleri arasinda
Samsun Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kulak Burun Bogaz Hastaliklar1 Kliniginde, ani
isitme kayb1 tanis1 alan hastalarin dosyalar1 incelendi. Hastalarin sosyo-demografik ve
klinik 6zellikleri degerlendirildi.

Bulgular: Ani isitme kayb1 (AIK) tanis1 alan 95 (50 erkek, 45 kadin) hasta calismaya
dahil edildi. Hastalarin yas ortalamasi 49,18+13 yil idi. Hastalarin 88 tanesinde
unilateral, 7 tanesinde bilateral isitme kayb1 vardi. Calismamizda AIK en sik 4. ve 5.
dekatta tespit edildi. Kadin ve erkeklerde esit oranda izlendi. Calismamiza alinan
hastalarm %70,5’i sehir merkezinde yasiyordu. Calismamizda idiyopatik AIK orani
%73,3 olarak elde edildi. Calismamiza alinan hastalarin %60,6’sinda sistemik hastalik
vardi. Erkeklerin kadin hastalara gore, il merkezinde yasayan hastalarin periferde
yasayan hastalara gore, liniversite mezunu hastalarin diger egitim gruplarma gore ve
kronik hastaligi olmayan hastalarin, kronik hastalig1 olanlara gére daha erken siirede
hastaneye bagvurdugu goriildii.

Sonu¢: Calismamiz sonucunda AIK’li hastalarda elde edilen bulgularm literatiirle
uyumlu oldugu, AIK’nin cinsiyetten etkilenmedigi, siklikla tek tarafli oldugu,
idiyopatik AIK oraninin en yiiksek oldugu tespit edildi. AIK sonras1 merkeze basvuru
oranlar1 da merkeze yakinlik ve egitim diizeyi ile iliskilendirildi.

Anahtar Kelimeler: Ani isitme kaybi; Sosyodemografik 6zellik; idiyopatik; Isitme
kaybi

Fatma YUCEL, Yiiksek Lisans Tezi
Ondokuz Mayis Universitesi, Samsun, Subat — 2018



ABSTRACT

RETROSPECTIVE EVALUATION OF THE PATIENTS WITH SUDDEN
HEARING LOSS

Aim: The aim of the study was to analyse the data of sudden hearing loss (SHL)
patients retrospectively.
Material and Method: Patients who were diagnosed as sudden hearing loss at
otolaryngology department of Samsun Training and Research Hospital, between
January 2016 and December 2016 were included in the study. The sociodemographic
characteristics, and clinical parameters were evaluated retrospectively from the patient
data bases.
Results: A total of 95 patients (50 were male and 45 were female) were included in the
study. The mean age of the SHL patients was 49,18+13 years. 88 of them had unilateral
hearing loss,where seven of the patients had bilateral. Most of the patients lived in the
downtown area (70.5%). We found the rate of idiopathic SHL 73.3%. 60.6% of patients
included in our study had different kinds of systemic diseases. Male patients, patients
living in the province center, university graduates and patients without chronic diseases
refered to hospital earlier than female patients, subjects living in villages, other
education groups and patients with chronic diseases respectively.
Conclusion: Our findings with SHL were similar with the litarature. SHL was not
affected by sex, and often single-sided. The most common cause was idiopathic SHL.
Rates of post-SHL presentations to hospital were related with the patients proximity to
the city center and patients education levels.
Keywords: Sudden hearing loss; Sociodemographic characteristics; Idiopathic; Hearing

loss

Fatma YUCEL, Master Thesis
Ondokuz Mayis University - Samsun, February-2018
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Americen Speech Language Hearing Association
Desibel

Dis Tiiy Hiicreleri

International Classification of Diseases

I¢ Tiiy Hiicreleri

Manyetik Rezonans

Ust Solunum Yollar1 Enfeksiyonu

Vi



ICINDEKILER

OZET ... \Y%
ABSTRACT ..t ettt et e e e e v
SIMGELER VE KISALTMALAR ..ot Vi
(R €1 12 1O 1
2. GENEL BILGILER ...........cooiiiiiiiee e 2
2.1, Kulak ANGLOMISE .....eeiiiiiiiiiieiecee s 2
2. 1.1 Dig Kulak oo 2
2.1.2. 0rta KUIAK ......oooviiiiiiiiie i 3
2.1.3. 10 KUIAK vttt sttt 4

2.2, ISItMe FiZYOlOJiSi.e..iveveririveriiiieietiieretee ittt 7
2.2.1. D1s kulagm igitme fizyolojisindeki rolii...........ccccovveiiiieiiiiiiiiicee, 8
2.2.2. Orta kulagin isitme fizyolojisindeki rolii...........ccooevvvviiviiiieinniiinnen, 8
2.2.3. I¢ kulagm isitme fizyolojisindeki rolil...........c.cevvrevveereeenerrenenennn, 9
2.2.4. Isitme mekanizmasinda santral isitme yollarinin fonksiyonu........... 9

PRI N0V 5315051l ) o) DR 10
2.3.1. EPIdemMIYOI0ji...c.ceeiieiei et 10
2.3.2. EtYOPAtOIO]i...cc.vvee et 11
2.3.3. AVIFICT TANL.ceiiiiiiiiicee e 13
2.3.4. KIINIK TADIO ..o 14
2.3.5. Tedavi V& PrOgN0Z.......cc.veiiiie e 14

3. MATERYAL VE METOT ..o 16
B L BIFYIEE ..o 16
3.2. Secim Kriterleri.........cccooiiiiiii 16
3.2.1. Calismaya dahil edilme Kriterleri..........covveeriiiiieiiiiiiiiciiieeee 16
3.2.2. Calisma dis1 birakilma Kriterleri.........cccovvvviieeeiiiiiiiiiiiiiee e, 16

Vii



3.3. Gereg Ve YONIEMICT ....uvvviiiiieeeesiiiiiiiiiee e e e e s s sttt e e e e e e s s e e e e e e e e 17

3.3.1. Anket uygulamasi.........ccoveiiiiiiiiiiiiiie e 18

3.3.2. Caligmada kullanilan istatistiksel yontemler ...........ccccccovvvveneenee. 19
4. BULGULAR ...ttt ettt et e e annee e 20
5. TARTISMAL ...ttt as s nsnsnnnnnnnnnns 25
6. SONUGCLAR ..ottt e oo e e e e e e e et e e 34
KAYNAKLAR ...ttt ea e ta et e e anae e e snteeesnneeesnneeens 35
N S I R STR 40
[07.7€) 0017 § 1530 45

viii



1. GIRIS

Acil tan1 ve tedavi gerektiren bir kulak hastalig1 olan ani isitme kaybi (AIK) 72
saat igerisinde meydana gelen, en az 3 ardisik frekansi tutan 30 desibel (dB) ve iizerinde
gelisen isitme kaybi olarak tanimlanmaktadir (Wilson ve ark., 1980). Ani baslayan
genellikle tek tarafli ve sensorindral isitme kaybr mevcuttur (Fetterman ve ark., 1996).
Toplumda 100.000 kiside 5-20 oraninda goriildiigii bilinmekle birlikte ger¢ek goriilme
oranmin daha fazla oldugu ve toplumlara gore degisiklik gosterdigi bildirilmistir (Kuhn
ve ark., 2011). Almanya’da 1000 kiside 3 kisi oraninda, Japonya’da 1000 kiside 1,6 kisi
oranindadir (Teranishi ve ark., 2007; Suckfiill, 2009). AIK genellikle 50-60 yas arasinda
goriildiigi bildirilmistir. Cinsiyetler arasinda goriilme orani esittir (Kuhn ve ark., 2011).

Ani isitme kaybmin en sik nedeni idiyopatikdir, etyolojisi ve patogenezi hala
tam olarak aciklanmamistir (Suckfiill, 2009). Idiyopatik AIK’nin patofizyolojisi
hakkinda farklh teoriler olsa da sigara, hipertansiyon, hiperlipidemi, genetik 6zellikler,
yorgunluk gibi durumlar nedenler arasinda sayilmaktadir (Capaccio ve ark., 2007; Chau
ve ark., 2010). Etyolojisi belli olan AIK, siklikla enfeksiydz, otoimmiin, travmatik,
vaskiiler, neoplastik, metabolik, ilaglar ve n6rolojik nedenlerle olusur (Suckfiill, 2009).

Ani isitme kayb1 can sikic1 ve huzur kagiran bir durumdur. Aniden ortaya ¢ikan
isitme kayb1 hastay1 tedirgin eder ve giinliik aktivitelerini (telefon goriismesi, trafikte
ara¢ kullanma, sesli ortamlarda ¢alisma vb.) yaparken zorluk meydana getirir. Kisa
stireli olsa bile hasta psikolojik ve davranissal bozukluklar yasayabilir. Bu agilardan
bakildiginda ani isitme kaybi, sosyal ve ekonomik bir sorun olarak da kabul edilmelidir.

Calismamizi amaci, 01 Ocak 2016- 31 Aralik 2016 tarihleri arasinda Saglik
Bilimleri Universitesi Samsun Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kulak Burun Bogaz
Hastaliklar1 Klinigi’ne ani igitme kaybi1 nedeni ile bagvuran hastalarin sosyo-demografik

ozelliklerinin incelenmesi ve literatiirle benzerlik ve farkliliklarin ortaya konulmasidir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Kulak Anatomisi
Periferik isitme sistemi dis kulak, orta kulak ve i¢ kulak olmak iizere ii¢
boliime ayrilir (Sekil 2.1).

Dis Kulak Orta Kulak | i¢c Kulak

Sekil 2.1. Kulagin anatomik yapist (Kuhn ve ark., 2011)

2.1.1. Di1s Kulak

Kulak kepgesi ve dis kulak yolu olmak iizere iki kisimdir. Kulak kepgesinin i¢
ve dis olmak tizere iki yiizii vardir. Derin pargast huni seklinde olup, dis kulak yolu ile
devam eder (Anil, 2010). Kulak kepcesi sesleri toplar ve dis kulak yoluna iletir. Kepge
ayni zamanda c¢evredeki seslere odaklanir ve sesin lokalizasyonunda rol oynar, yapisal
0zelligi nedeniyle sesi yiikseltir. D1 kulak yolu orta kulaga ac¢ilir, dis kulak ve orta
kulagi kulak zar1 ayirir (Sekil 2.2). Dis kulak yolu 7 mm ¢apindadir ve 2,5-2,7 cm
uzunlugundadir, 1/3’liik kesimi kikirdak dokudan olusurken, 2/3’liik bolimii kemik
dokudan olusur. Dis kulak yolunun gorevi sesi yiikselterek kulak zarina iletmektir

(Belgin, 2017).
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Sekil 2.2. Dis kulak ve orta kulagm anatomik yapis1 (www.britannica.com/science/ear)

2.1.2. Orta kulak

Orta kulak; kulak zar1, orta kulak kavitesi, orta kulak kemikgikleri, dstaki tiipii,
stapes ve tensor timpani kasi ile dért ligamentten olusur. Isitmenin nemli bir parcasi
olan orta kulak boslugu, komsuluklar1 ve ihtiva ettigi dnemli norovaskuler yapilar
nedeniyle oldukca karmagik bir anatomiye sahiptir (Keseroglu ve Bayir, 2016).

Orta kulak alt1 duvari olan bir yapidir. Dig duvar1 kulak zari olusturur, i¢
duvarda oval pencere ve yuvarlak pencere bulunur. Orta kulak boslugunda yiiz sinirinin

dali olan korda timpani siniri bulunur.


http://www.britannica.com/science/ear

Orta kulagin ilk anatomik bolgesi kulak zaridir. Kulak zar1 kalinligi1 0,1 mm,
uzunlugu 10-11 mm ve genisligi 8-9 mm’dir. Dis kulak kanalindan gelen sesin
olusturdugu basing degisikligi ile titresir ve orta kulaktaki kemikgikleri harekete gegirir.

Viicudumuzun en kiigiik kemikgikleri olan malleus, incus ve stapes ses
iletiminde 6nemli gorevlere sahiptir ve sesin kulak zarindan alinip i¢ kulaga ge¢mesini
saglar. Malleus en dista yer alan, kulak zarma yapisik ve en biiyiik olan kemiktir.
Malleus incus ile, incus ise stapes ile eklem yapar. Incus, malleus ve stapes
kemiklerinin ortasinda yer alir. Stapes viicudumuzun en kiigiik kemigidir. Taban kismi
oval pencere ile eklem yapar. Ses uyarani geldiginde her ii¢ yap1 birlikte titresir ve ses
oval pencerenin hareketleri ile i¢ kulak sivilarma iletilir.

Orta kulakta iki adet kas bulunur. Stapes kasi viicudun en kiigiik kasidir. Ses
uyaranina karsi stapes tabanini yana ¢eker ve akustik siddeti azaltarak kokleay1 korur.
Tensor timpani kasi, ses uyarani geldigi zaman kulak zarmi gerer ve boylece kulak zar1
kemikcik zincirinin hareketliligini azaltir.

Orta kulak havalanmasi ve dis kulak ile orta kulak arasindaki basincin esit
olmasi ses iletimi igin 6nemlidir. Bunu 6staki tiipii saglar. Ostaki tiipii nazofarenksle
orta kulag: birbirine baglar, 3,5 cm uzunlugundadir. Ust 1/3 kism1 kemikten, alt 2/3
kismi kikirdaktan olusur. Ostaki tiipii normalde kapalidir ancak ¢igneme, yutkunma,
esneme hareketleri ile acilarak orta kulak hava basincini dengeler. intakt olmamasi
durumunda ve ani basing degisikliklerinde basing bozulur (Belgin, 2017).

2.1.3. I¢ Kulak

I¢ kulak isitme ve denge orgamdir. I¢ kulak, kemik labirent ve zar labirent olarak
ikiye ayrilir. Kemik labirent ise koklea, vestibiil ve yarim daire kanallar1 olmak tizere tig
bolime ayrilmistir (Sekil 2.3). Zar labirent kemik labirente benzer. Zar ve kemik
labirentler arasinda sodyum bakimindan zengin perilenf bulunur. Zar labirentin i¢inde

ise potasyum iyonlarindan zengin endolenf vardir.



Semisirkiiler
duktuslar

Semisirkiiler

Kanallar Perilenfatik alan

Endolenfatik bosluk
Ampulla
Amp Vestibiiler sinir
4Koklear sinir

Sakkiil

Oval pencere

Koklea

Sekil 2.3. i¢ kulagm anatomik yapis1 (www.medical-dictionary.thefreedictionary.com/cochlea)

a. Koklea: I¢ kulagm 6n kisminda bulunan, sekli salyangoza benzeyen i¢ kulagm
primer isitme organidir. Merkezine modiolus adi verilir ve bu yap1 i¢ duvar
olarak gorev yapar. Modiolus i¢indeki ince kanallardan koklear damarlar,
sekizinci kranial sinirin lifleri geger. Kokleada ii¢ adet i¢i s1vi dolu tiip bulunur.
Bu yapilar skala vestibuli, skala media ve skala tympanidir. Basiler membran
skala media ve skala tympaniyi birbirinden ayiran tizerinde spinal ganglion
denilen korti organmi tastyan yapidir. Korti organi, tiiy hiicreleri ve destek
hiicrelerden olusur. Tiy hiicreleri i¢ ve dis olmak flizere ikiye ayrilir. Tiy
hiicrelerinin gérevi ses enerjisini elektrik enerjisine ¢cevirmektir. Bu yiizden korti

organi isitme fonksiyonunda gorev alan en 6nemli yapidir (Sekil 2.4).


http://www.medical-dictionary.thefreedictionary.com/cochlea

Skala vestibuli

D ‘*-/ Skala medin
S— PSS

Basiler membran
ve Korti orgam

SKkala timpani

Tektoriyal membran

Diy tdy hlcreleri
I¢ tuy hucreleri

Koklear ganglion Pilar hilcreler Basiler membran

b

Sekil 2.4. (a ve b) Korti organinin anatomik yapis1 (www.dreamstime.com)

b. Vestibiil: Vestibiil, zar labirentin en genis pargasidir. Koklea ve yarim daire
kanallarmin ortasinda yer alir ve genisligi 4 mm dir. Vestibiiler akuaduktus,
endolenfatik duktusu barindiran bir kanaldir ve bu kanal beyin omurilik sivisi ile
komsudur. Koklear akuaduktus, vestibiilii kafa i¢ine birlestiren iki kanaldan
biridir. Vestibiiliin girisinde utrikulus bulunur ve oval bir keseciktir. Utrikulun
Oon duvarmdan ince bir tiip ¢ikar. Buna utrikulosakkiiler duktus adi verilir ve
hem sakkiilus hem de endolenfatik duktusla irtibathdir. Yine oval sekilde olan
sakkiil, yap1 bakimmdan utrikulusa benzer ama ondan kiigiiktiir. Utrikulus yatay

diizlemde sakkiil diisey diizlemde yerlesmistir (Van De Water, 2012).


http://www.dreamstime.com/

c. Semisirkiiler Kanallar

Utrikulusa agilan, lateral, superior ve porterior pozisyonlarda toplam ii¢
kanaldan olusur. Her ii¢ diizlemde basin hareketlerini algilayarak viicut denge
sistemine yardimci olur.

I¢ kulak sinir yapilar1 agisindan hem zengin hem de karmasik bir yapiya sahiptir.
Tiiy hiicreleri sinir lifleri ile temas halindedir. Liflerin yaklasik %901 i¢ tiyli
hiicrelerden, geri kalan1 ise dis tiiylii hiicrelerden iist merkezlere gider. Sinirlerin
gbovdesi kokleanin i¢inde bulunan spiral ganglionlardir ve korti organinda yer
alir. Santral igsitme yolunu VIII. kranial sinir olusturur. Sekizinci kranial sinir;
stiperior vestibiiler sinir, inferior vestibiiler sinir, sakkiiler sinir ve koklear sinir
gibi dallardan olusur. Bu sinirler degisik kanallardan gegerek i¢ kulak yoluna
girerler. Koklear ve vestibiiler sinirin konumlar1 i¢ kulak yolundan ponto-
serebellar kdseye ilerler ve ponto-mediiller kavsaktan beyin sapia uzanir. Isitme
sinirleri burada koklear c¢ekirdeklere girer. Koklear ¢ekirdekler ponto-mediiller
kavsakta simetrik olarak bulunurlar. Koklear ¢ekirdeklerden ¢ikan sinirler alt
beyin sapinda bulunan siiperior lateral olive, siiperior medial olive, trapezoid
cismin medial niikleusu ve inferior kollikulusta sonlanirlar. Alt beyin sapindan

gelen sinirler st kisimdaki isitme korteksine gider.

2.2. Isitme Fizyolojisi

Atmosferde meydana gelen ses dalgalarinin kulak tarafindan toplanmasindan,
beyindeki merkezlerde karakter ve anlam olarak algilanmasina kadar olan siire¢ isitme
olarak adlandirilir. Ses enerjisi bir titresimdir. Ses uyaranlarinin algilanmasi dis
kulaktan baslayarak, orta kulak, koklea, 8. sinir ve korteks'e kadar uzanan anatomik
olusumlarin senkronize hareketi ile gerceklesir (Madanoglu, 2003). Isitme icin ilk
olarak ses dalgalarinin atmosferden korti organina iletilmesi gereklidir. Korti organinda
ses enerjisi biyokimyasal olaylarla sinir enerjisi haline déniistiiriiliir. ¢ ve dis tily
hiicrelerinde meydana gelen elektrik akimi ile sinir liflerini uyarir. Bu aktivasyonla tiiy
hiicrelerinde ndral enerji retilir ve isitme sinirine iletilir. Bdylece ses enerjisi elektrik
enerjisine doniigiir. Ses isitme siniri araciligiyla koklear niikleusa ve iist oliver
komplekse aktarilir. Beyin igerisinde devam eden aktarim temporal bolgede son bulur

(Guyton, 1996; Madanoglu, 2002; Chau ve ark., 2010).



2.2.1. D1s Kulagn Isitme Fizyolojisindeki Rolii

Kulak kepcesi, dig uyarandan gelen sesleri toplar ve dis kulak yoluna iletir.
Kulak kepgesi sesleri toplamanin yani sira, giiriiltiili ortamlarda daha iyi duymaya
yardimci olur. Dis kulak yolu, sesi orta kulaga aktarir ve sesin yiikseltilmesini saglar.
Rezonans frekansi erigkinlerde ortalama 2-4 kHz’dir. Yedi yas altindaki ¢ocuklarda ise
bu frekans daha yiiksektir (Sahli, 2017). Sesin iletilme siirecinde basin ve viicudun
engelleyici etkisi varken, dis kulak yolu ve orta kulagm siddetlendirici ve yonlendirici
etkisi vardir. Basin ses dalgalarina yaptigi engelleyici etki basmn genisligine gore degisir.
Her iki kulak arasindaki uzaklik (interaural mesafe) basin engelleyici etkisini belirgin
hale getirir. Ses yakin kulaktan 0,6 msn’lik (interaural mesafe) zaman farkiyla diger
kulaga geger. Basin sesin isitilmesinde yaptigi diger bir etki de gdlge etkisidir (shadow
effect). Kars1 kulakta, bas ses dalgalarini bloke ederek ses basincini azaltir. Golge etkisi,
sesin frekans ya da dalga boyuna baglidir. Basin golge etkisi yiiksek frekanslarda, algak
frekanslara gore ses basincinda daha fazla azalmaya sebep olur (Belgin, 2017).

2.2.2. Orta Kulagin isitme Fizyolojisindeki Rolii

Orta kulak, kulak zar1 ve i¢ kulak arasinda kalan boliimdiir ve ses enerjisinin
kulak zarmmdan i¢ kulaga gecmesini saglar. Ses i¢ kulaga gecerken 6nemli bir enerji
kaybma ugrar ve bu kayip ortalama 30 dB’dir (Incesulu, 2017). Orta kulak farkli
mekanizmalarla bu enerji kaybin1 engellemeye ¢alisir. Kemikgik zincirde, malleus ve
inkus bir kaldirag gibi hareket eder. Bu kaldiracin destek noktasi malleus basidir,
malleusun uzun kolu ve inkusun uzun kolu Kaldiracn kollarini olusturur. ki kol
arasinda uzunluk farki vardir ve boylece birlesik yap1 olarak titresen sistem, kulak zarimi
titrestiren ve manibrium iizerinde yogunlasan ses enerjisini stapes basma 1,3 kat
giiclendirerek iletir. Ayrica ses kulak zarma ulastigi zaman, zarin gergin kismi (Pars
tensa) titresir ve diger kisimlar hareketsizdir. Kiigiik bir bolgede toplanan enerji, kulak
zarina yapisik malleus yoluyla kemikgik sisteme aktarilir. Malleusun uzun kolunun
hareketi ile ses enerjisi yogunlasir ve kemik¢ik zincirine yiikseltilerek aktarilmis olur.
Ugiincii mekanizma ise kulak zarmin yiizey alaninin stapes tabaninin yiizey alanindan
18 kat fazla olmasidir. Biiyiik yilizeyden, kiiciik ylizeye aktarilan enerjinin yiizey farki
nedeniyle siddeti yiikselir (Incesulu 2017).



2.2.3. I¢ Kulagin Isitme Fizyolojisindeki Rolii

Oval pencereden koklea'ya gecen titresimler, kokleanin igindeki siviyr hareket
ettirir. Faz farkiyla hareket eden perilenf, koklea boyunca baziler zar titrestirir. Koklea
icerisinde baziler zar boyunca farkli frekanslara gore farkli yanit alinir. Baziler zarin
yapisi, bolgeye gore farklidir. Baziler zar, bazal boliimde daha dar ve gergindir. Bazal
ve apikal bolgeler arasinda baziler zarn titresim gerginligi (ampitiit) farkhidir. Bu
0zellik nedeniyle kokleaya giren yiiksek frekansli sesler, stapes yakininda baziler zarin
simirlt bir bolgesini titrestirir. Alcak frekanlar ise tiim zar1 titrestirir. Fakat zarm en ¢ok
titrestigi yer apekstir. Kokleaya giren ses, bazaldan apikale ilerler ve sesin frekansina
gore kokleada spesifik bir bdlgeyi en fazla titrestirir (Incesulu, 2017). Insanda 20-
20.000 Hz arasi1 frekanslarin duyulmasini saglayan duyu reseptorlerini igeren korti
organi, bazilar membran {lizerinde lokalizedir. Bazilar membranmn titresimi korti
organindaki tektoriyal membran tarafindan Ortiilen duyu reseptorleri (tily hiicreleri)
tarafindan sinir impulslarina gevrilir. Bir sira halinde olan i¢ tiiy hiicreleri (ITH) 3500
hiicreden olusur. Dis tiiy hiicreleri (DTH) ise 3-4 swradan olusur, sayilar1 12.500
kadardir. Tiiy hiicreleri bazaldan ve yan taraflarindan koklear sinir ile sinaps yaparlar.
Bu hiicrelerden gelen afferent lifler, modiolus'taki spiral ganglion'a gider. Spiral
ganglion, kulak ile beyin arasindaki kopriidiir ve 8. sinire ulasarak sesin santral sisteme
iletilmesini saglar (Guyton, 1996; Madanoglu 2003; Nayagam et al., 2011; Benoudiba
et al., 2013).

2.2.4. Isitme Mekanizmasinda Santral Isitme Yollarimin Fonksiyonu

Santral igitme sistemi hem basit ve sozel olmayan uyaranlari hem de lisan gibi
olduk¢a karmasik uyaranlar1 tanmimlayan ve ayirt eden karmasik noral yollardan
olusmustur (Litovsky, 2015). American Speech Language Hearing Association
(ASHA)’ ya gore santral sistemin baslica fonksiyonlari; sesin yOniinii tayin etmek,
isitsel aymrim yapmak, isitsel kelimeyi tamimlamak, ardarda gelen sesleri beyinde
siralamak, iki farkli uyaran verildiginde istenilen sesi ayirt etmek ve gelen sesin 6zelligi
bozuldugunda ayirt edebilmektir (ASHA, 2005).

Santral isitme sistemi; koklear niikleus kompleksi, sitiperior oliver kompleksi,
lateral lemniscus, inferior kollikulus, medial genikulat cisim ve isitme korteksinden

olugmaktadir (Pickles ve James, 2012).



Akustik sinirin tasidig1 bilgiler, isitsel yol {tizerindeki birgok istasyona
ugrayarak sekillenir. Koklea ve 8. sinir isitsel yolagin ilk basamagidir. Korti
organindaki duyu hiicrelerinden gelen sinir lifleri, spiral ganglion hiicreleri ile koklear
nukleusa baglanir (Benoudiba et al., 2013). insanda 30.000-35.000 arasinda spiral
ganglion hiicre ndronu vardir. Buradaki Tip I ganglion hiicreleri ITH'lerini, Tip II
hiicreleri DTH'lerini innerve eder. Koklear niikleus, santral isitme sisteminin ilk
duragidir. Kokleadan gelen ses, koklear niikleusta bir siire depo edildikten sonra iist
seviyelere dogru iletilir (Madanoglu, 2002). Koklear nucleusdan, beyin isitme
korteksine kadar asendan igitme sistemi bir¢ok parelel yollara ayrilir. Buna multikanal
iletim adi verilir.

Lateral lemniskus, sesteki zamanlama ve amplitiit degisikliklerini ayarlar.

Inferior kollikus, orta beyinde bulunur. Konusmayr ayirt etme, siddet,
zamanlama, sabit ve hareketli ses kaynaginin lokalizasyonu ve frekans analizi
fonksiyonlarinda etkilidir.

Medial genikulat cisim, talamusta lokalizedir. Sesin lateralizasyonu ile ilgili
temporal ve frekans bilgisinin detayli olarak analiz edildigi bolgedir (Sahli, 2017).

Isitsel korteks, sag ve sol temporal bolgede bulunur. Isitme ile ilgili temel ve en

st diizey islemlerin gerceklestigi bolgedir (Nourski, 2017).

2.3. Ani Isitme Kaybi

Ani isitme kaybi1; genellikle tek tarafli olarak ortaya ¢ikar ve i¢ kulaktaki akut
islev bozuklugu nedeniyle olusur. Vakalarin yaklasik % 85'ine tinnutus, %30’una ise
vertigo eslik eder. Tek tarafli isitme kaybinda, sesin lokalizasyonu bozulur ve
konusmanm giiriiltiilii ortamda anlasiimas: zorlasir. Tek tarafli AIK varhiginda,
giirliltiiye asir1 duyarlilik ve etkilenen kulakta basing hissi de igitme kaybina eslik eder
(Suckfill, 2009).

2.3.1. Epidemiyoloji

Ani isitme kaybi, ilk olarak 1944 yilinda De Kleyn tarafindan tarif edilmistir
(De Kleyn, 1944). Toplumda 100.000 kiside 5-20 oraninda goriilse de gercek goriilme
oran1 bundan ¢ok fazladir. Bu farkliliklar, birinci basamak saglik hizmetinde dogru tani
konulamamasindan kaynaklanmaktadir (Alexander ve Harris, 2013). Ayrica, insidansi
toplumlara gore degisiklik gosterir (Kuhn ve ark., 2011). Amerika Birlesik
Devletleri’'nde 1000 kiside 0,27 Kisi oraninda, Japonya’da 1000 kiside 1,6 kisi oraninda
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ve Almanya’da 1000 kiside 3 kisi oraninda goriiliir (Teranishi ve ark., 2007; Suckfiill,
2009; Alexander ve Harris, 2013). Ispanya’da otorinolaringoloji merkezlerine gelen acil
vakalarm % 1,2’sini AIK olusturmaktadir (Plaza ve ark., 2011). Almanya’da her sene
200.000’den fazla kisiye AIK tanisi konulmaktadir (Suckfiill, 2009). AIK tiim yas
gruplarmi etkiler. Ancak ¢ocuklarda ve yaslilarda daha az goriilmektedir. En sik 50-60
yag arasinda goriiliir. Cinsiyetler arasinda goriilme orani birbirine esittir (Kuhn ve ark.,
2011). Vakalarin neredeyse tamami tek taraflidir ve bilateral goriillme orani %2’den
daha azdir (Huy ve Sauvaget, 2005). Hastalarm cogu uyandiklar1 zaman AIK
yasadiklarini belirtmektedir (Chau ve ark., 2010).

2.3.2. Etyopatoloji

Ani igsitme kayb1 geciren hastalarmm ¢ogunda isitme kaybi1 ile
iliskilendirilebilecek bir neden bulunmaz buna idiyopatik AIK adi verilir (Nosrati-
Zarenoe ve ark., 2007). Ayrintili incelemeyle AIK gegiren hastalarm %7 - 45’inde bir
neden bulundugu gésterilmistir (Kuhn ve ark., 2011). AIK olusturabilecek yiizden fazla
potansiyel neden vardir ancak en sik enfeksiydz, otoimmiin, travmatik, vaskiiler,
neoplastik, metabolik, nérolojik ve ototoksik ajan gibi sebeplerle ortaya ¢ikmaktadir
(Tablo 2.1) (Kuhn ve ark., 2011). Bunlar arasinda goriilen en sik sebep ise
enfeksiyondur (Chau ve ark., 2010). Tim bu etyolojik faktorlerin ortak 6zellikleri ise

koklear yapilara zarar vermeleridir.

Tablo 2.1. Ani igitme kayb1 sebepleri (Kuhn ve ark., 2011)

AIK sebepleri Hastalik

Otoimmiin i¢ kulak hastalig1
Otoimmiin Behget Hastali1
Cogan sendromu
Sistemik Lupus Eritematosuz

Diyabetus mellitus
Metabolik Hipotroidizm
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Tablo 2.1.Ani isitme kaybi sebepleri (Kuhn ve ark.,2011) (devam)

Enfeksiyon

Bakteriyel menenjit
Viral menenijit

HIV

Humma

Lyme hastalig1
Kabakulak

Sfiliz

Toksoplazma

Fonksiyonel

Konversiyon

Neoplastik

Vestibiiler sivannoma
Menenjiom
Miyelom

Metastazlar

Norolojik

Migren
Multipl skleroz

Iskemi

Otolojik

Meniere
Otosklerozis

Degisen isitme kaybi

Toksik

Aminoglikozitler
Kemoterapik ilaglar
Salisilatlar

Non-steroid ilaglar

Travma

Travma
Ameliyatlar
Kemik kiriklar
Perilenfatik fistiil

Vaskiiler

Kalp ameliyatlar1
Felg

Orak hiicre anemisi
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Etyolojisi bilinmeyen ve sebebi giiniimiizde bile tam olarak aydinlatilamayan
idiopatik AIK’nimn nedenleri icin pek ¢ok teori ortaya konulmustur. Bunlardan ii¢ tanesi
en ¢ok kabul goren vaskiiler, koklear membran riiptiirii ve viral teorilerdir (Kuhn ve
ark., 2011). Bunlar igerisinde en ¢ok diistiniilen sebep viral etyolojilerdir (Harris ve
Ruckenstein, 1996). AiK gegiren hastalarin, yapilan kan incelemelerinde viral ajanlarin
serolojik degerlerinin 6nemli 6lgiide arttig1 goriilmiistiir. Ayrica hastalarm % 25-% 30
arasinda AIK oncesi iist solunum yolu enfeksiyonu oykiisii vardir. AIK gegiren
hastalarin  temporal kemikleri histopatolojik olarak degerlendirilmis ve bu
degisikliklerin viral labirentit vakalar1 ile benzerlik gosterdigi bulunmustur. Isitme
kaybmm immiinsiipresif tedaviye olduk¢a iyi cevap vermesi de, AIK siirecinin viral
olabilecegini diistindiirmektedir (Harris ve Ruckenstein, 1996).

Vaskiiler teoriye gore; idiyopatik AIK nedeni i¢ kulaktaki kanlanma azligidir.
Koklea, iskemiye kars1 dayanaksizdir. Vasospazm, emboli, tromboz, akut hemoraji ve
kan vizikositesinin artmasi gibi nedenler AIK’nm potansiyel vaskiiler nedenleridir.
(Harris ve Ruckenstein, 1996; Kuhn ve ark., 2011). Koklear membran riiptiirii teorisine
gore; i¢ kulagm fizyolojik 6zellikleri degisecek ve sesin mekanik-elektrik doniisiimii
hasar gorecegi i¢in AIK gelisecektir (Kuhn ve ark., 2011). Normal i¢ kulak
fonksiyonlari, endolenf ve perilenf sivilarinin birbirinden ve dis ¢evreden ayr1 olarak
calisgmasina baghdir (Harris ve Ruckenstein, 1996). Kafa igerisinde herhangi bir
nedenden dolay1 kafa i¢i basinci artarsa, koklear membran bu basing artisindan zarar
gorecek ve olusacak i¢ kulak disfonksiyonu ile AIK olusacaktir (Kuhn ve ark., 2011).

2.3.3. Ayiric1 Tami

Ani isitme kayb1 geciren hastalarin yanlizca %7 - 45’inde bir neden bulunabilir
(Kuhn et al., 2011). Ayrintili yapilacak laboratuar ve radyolojik incelemeler sonucunda
neden belirlenebilir. Otoimmiin, enfeksiyon, fonksiyonel, metabolik, neoplastik,
norolojik, otolojik, toksik, travma vb. nedenler, sebebi bilinen AIK hastahini olusturur.
Ancak sebebi ne olursa olsun tedavi segenekleri kisithdir, tedaviye erken baslamak

gerekir (Harris ve Ruckenstein, 1996).
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2.3.4. Klinik Tablo

Ani isitme kaybi1 hastalarin biiylik cogunlugu isitme kaybinin bilincindedir ve
isitme kaybinin baslangi¢c anini kesin olarak ifade edebilir. Genelde kulak muayeneleri
normaldir (Suckfull, 2009). Bazen tek tarafli kayiplar isitme derecesi nedeniyle fark
edilmeyebilir. Hastalarin biiyiikk ¢ogunlugunda tinnitus ve yaklasik %40’inda vertigo
mevcuttur (Harris ve Ruckenstein, 1996).

Hastalara saf ses isitme esiklerini, konusma odyometrisini ve akustik refleksleri
iceren ayrintili bir odyolojik inceleme sarttir. AIK’l1 hastalarda isitme konfigirasyonu,
diiz tip isitme kayb1 % 41, yiiksek frekanslarda kayip %29, diisiik frekanslarda kayip
%17 ve total kayip %13 oraninda goriiliir. Cogu kez AIK &ncesine ait odyogram
bulunmadigindan kars1 kulak esik degerleri referans olarak kullanilir. Tedavi esnasinda
tekrarli odyogram yapilarak tedavi etkinligini belirlemek igin isitme esiklerinin
saptanmas1 gerekir. Timpanogramda, normal kulak muayenesi nedeniyle orta kulak
basiglarinin normal olmas1 beklenir. Akustik refleksler mutlaka degerlendirilmelidir,
isitme kaybinin derecesine gore stapes refleksi almabilir ya da alinmayabilir. Refleks
elde edilmesine baglh olarak refleks erime (decay) testi olasi retrokoklear lezyonlarin
ayirict tamisinda onemlidir. Isitme kaybi tam olarak diizelmeyen ya da tekrarlayan
hastalarda ABR incelemesi yapilmalidir (Harris ve Ruckenstein, 1996; Suckfiill, 2009;
Kuhn ve ark., 2011).

Ani isitme kaybi1 hastalarina radyolojik olarak yapilabilecek inceleme manyetik
rezonans (MR) goriintiilemedir. MR yumusak doku incelemesine yonelik yapilir. Bu
hastalarin %7-13’linde anormal MR bulgularina rastlanir, kése tiimorii, multipl skleroz
ve iskemik degisiklikler gibi AIK olusturabilecek patolojileri ortaya koyar. AIK
hastalarinda eger bas agrisi, bas donmesi, uyusukluk, nistagmus gibi norolojik
semptomlar varsa MR inceleme mutlaka yapilmahdir (Harris ve Ruckenstein, 1996;
Suckfiill, 2009; Kuhn ve ark., 2011).

2.3.5. Tedavi ve Prognoz

Ani igitme kaybinda etkili oldugunu gosterilen tek tedavi steroid tedavisidir ve
steroid tedavisine miimkiin oldugu kadar ¢abuk baslanmalidir (Harris ve Ruckenstein,
1996). Koklear dolasimi ve oksijenizasyonu artirmaya yonelik bazi ajanlar da

kullanilmistir. Bunlarin arasinda vazodilatorler, antikoagiilanlar, antiplatellet ajanlar,
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plazma genisleticiler vardir. Ancak bu ajanlarin tedavi etkileri siiphelidir (Harris ve
Ruckenstein, 1996).

Ani igitme kaybinin prognozu etyolojisine, tedaviye baslama siiresine, hastanin
koklear yapis1 gibi faktorlere baglidir. Ortalama 35 dB isitme kaybi olan hastalarin
%45-%65’1 tedavi almasalar bile diizelebilir (Kuhn ve ark., 2011). Hastanin ileri
derecede isitme kayb1 olmasi, ileri yas, vertigo varligi ve vestibiiler disfonksiyon kotii

prognoza sebep olur (Harris ve Ruckenstein, 1996; Kuhn ve ark., 2011).
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3. MATERYAL ve METOT
Calisma, Saglk Bilimleri Universitesi Samsun Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Kulak Burun Bogaz Hastaliklar1 Klinigi'nde yapildi. Ondokuz Mayis Universitesi
Klinik Caligmalar Etik Kurul Baskanligi’nin 27.02.2017 tarih ve 779 sayili karar1 ile
etik agidan uygun bulundu (Ek 1).

3.1. Bireyler

Calismada 01 Ocak — 31 Aralik 2016 tarihleri arasinda hastanenin bilgi islem
sistemine ani isitme kayb1 tanisi ile kaydi yapilan hastalarmn verileri kullanildi. Saglik
Bilimleri Universitesi Samsun Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kulak Burun Bogaz
Hastaliklar1 Klinigi’ne ani isitme kaybi sikayeti ile bagvurmus, uluslararasi hastalik
smiflamasi (International Classification of Diseases (ICD)) kodu “Ani idiyopatik isitme

kayb1” olarak sisteme kodlanmis 95 hastanin verileri ¢aligmaya alindi.

3.2. Se¢cim Kriterleri
Katilimcilar cinsiyet, egitim ve sosyo-ekonomik diizey farki gozetilmeksizin

arastirmaya dahil edildi. Hastalar yapilacak calisma hakkinda bilgilendirildi, onay1
alinan hastalarm bilgileri incelendi (Ek 2).

3.2.1. Cahismaya dahil edilme kriterleri

1- Ani isitme kaybi sikayeti ile KBB klinigine basvurmak

2- 18 yas ve lizerinde olmak

3- Ani isitme kaybi tanisi ile sisteme kayit yapilmis olmak

4- Ani igitme kayb1 disinda ek bir kulak hastaligina sahip olmamak

5- Calisma i¢in bilgilerinin kullanilmasina onay1 olmak

3.2.2. Cahsma dis1 birakilma kriterleri

1- 18 yas altinda olmak

2- Akut / kronik orta kulak enfeksiyonuna sahip olmak

3- Calisma i¢in bilgilerinin kullanimina onay vermemek

Calismaya dahil edilen hastalarin demografik verileri Tablo 3.1°de gosterildi.
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Tablo 3.1. Hastalarin demografik 6zellikleri

Hasta sayisi Yas (ort+ss) (yil) isitme kaybi yonii
Kadin Erkek Kadin Erkek Sag Sol Bilateral
45 50 52.71£12,35 46,02+14,06 46 42 7

(Ort: ortalama, ss: standart sapma)

3.3. Gerec¢ ve Yontemler

Saghk Bilimleri Universitesi, Samsun Egitim ve Arastirma Hastanesi Kulak
Burun Bogaz Klinigi’ne, ani isitme kayb1 sikayeti ile 01 Ocak — 31 Aralik 2016 tarihleri
arasinda bagvuran, toplam 112 hasta retrospektif olarak hastane kayit sisteminden tespit
edildi. Hastalarin 7’sine ikinci bir hastalik kodu girildiginden, 2’si 18 yas alt1
oldugundan, 3’ti calismaya katilmak istemedigi ve 5’ine dosyada kayith telefon
numarasindan ulagilamadigi i¢in ¢aligma dis1 birakildi. Calisma kriterlerine uyan toplam
95 hasta ¢alismaya dahil edildi.

ICD kodu “Ani idiyopatik isitme kaybi” olan hastalarin dosya ve iletisim
bilgilerine hastane bilgi islem merkezi yardimiyla ulasildi (Sekil 3.1).

+ Hasta Kabul Bigler Fatur
_J Islem Mo 16 00317375 A L) MestaTurs |YYotmn [06n Voka TG Neemal
] osyamo 0om714 MorTaty 19042006 | (OMIN14 | Kabud S8 | Dder 0
TC amik No 539 I8 [ vlksz | * Masta Sy 116-EMEQ_SANOIGE
Emk. [Mur, SN0 111110402 * Kurumy 29120 505YAL GUVENLIX KLRUMU Merknz SAMSUN
*Ad ME Yairky Kendsi SQortak Ty | Emedd Yok Kods
* Soyadh KA Karne Mo 1113141 Voe Tarh wrov.o [N Ve
* Crayet /U Kadn Troye Evraia v, Bagruia |5_14058 | Ges o [RCLTANIN )
*Baba [ Ana Ad (A 0 Ades
* Dodues Yer! |KAVAX Tex B,
* Do), Torky / Yag 0101194 67 D/ e |savMaN KAVAK TelMolEvt., - %2
EPosta Soortak TCNo/AdSoyed 8]
A Ade Hekimi Bigleri

Oncelld Hasts Segmi |05 Yay sty

 Masta Yatrs Bilgdert
Servis Ade 153 HASTALILAR! ik s 1500 - TR vouss Taeihi 15.04.2016
Doktor Ade On Tam 191 2-Any idopatk iptme kayb HJpbul No | 10812 Crkeg Tarthl 25,04, 2016
Tedavi Mametier! — M“'ml .
[Maro [ Igemad Igem TUrd Personel o wktar | Fiyat Totar Odeme Turd | Igem Torhi | Orwy ‘
-[sm:n 520.00-Normal polidnk muayenes | | 15,91 19.042006,..| +
0410 704, 120-Odyoiopk tetiok komple, & taraf 140010 Odyometn 1 LA 14,90 Sevdd 19.042055... +
9019402 1 Arsly No : 239031-1 | 1,21 Sed 19.04.2016.., +

Sekil 3.1. Hastane bilgi sisteminde drnek ani igitme kaybi tanili hasta bilgilerin gorintimii
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Dosya taramasinda belirlenen hastalar aranarak calisma amact anlatildi
Calismaya katilmay1 kabul eden hastalara arastirmaci tarafindan olusturulmus sosyo-
demografik ozellikleri sorgulayan anket formunun doldurulacag: bildirildi. Hastaneye
gelmeyi kabul eden 37 hastaya kontrole geldikleri tarihte yiiz yiize, hastaneye ulagsma
imkani olmayan 58 hastaya ise telefonda kendileri ile goriiserek anket formu dolduruldu
(Ek 3).

3.3.1. Anket Uygulamasi

Calisma i¢in arastirmaci tarafindan anket formu hazirlandi. Ani isitme kaybi
icin literatiirde deginilen ve hastalig1 etkileyebilecegi diisiiniilen konularda, 18 soruluk

Evet/Hayir yanitlar1 beklenen anket uygulandi (Tablo 3.2).

Tablo 3.2. Ani isitme kayb1 hastalar i¢in demografik 6zellikler bilgi formu

isim-Soyisim:

Basvuru Tarihi:

Cinsiyet:

Boy:

Kilo:

Yas:

Yasadig: yer:

Egitim Durumu:

Meslek:

1.Ne kadar siirede basvardunuz? | Saat
2.Daha once baska bir merkeze basvurdunuz mu? Evet Hayir
3.Daha once ani isitme kaybimiz oldu mu? Evet Hayir
4.Ani isitme kayb1 yonii: Sol/Sag | Bilateral
5.Ailede ani isitme kaybi oyKkiisii var n? Evet Hayir
6.Sigara kullamyor musunuz? Evet Hayir
7.Alkol kullamyor musunuz? Evet Hayir
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Tablo 3.2. Ani igitme kaybi hastalar1 i¢in demografik dzellikler bilgi formu (devam)

8.Diyabet hastali@imz var m? Evet Hayir
9.Tansiyon hastahigim var m? Evet Hayir
10.Guatr hastahgimz var mi? Evet Hayir
11.Gegirilmis damarsal bir hastahigimz var nm? Evet Hayir
12 Kanser hastah@imz var m? Evet Hayir
13.Bunlarin disinda baska bir hastaliginiz var nm? Evet Hayir
14.Gece ¢alismasi ( nobet) var n? Evet Hayir
15.Diizenli ila¢ kullanimmmiz (  herhangi bir Evet Hayir
hastaliktan dolay1) var m?

16.Depresyon tedavisi goriiyor musunuz? Evet Hayir
17 Isitme kaybiniz nasil baslada ?

18.Diizenli spor yapiyor musunuz? Evet Hayir

3.3.2. Cahsmada Kullanilan Istatistiksel Yontemler

Arastirmadan elde edilen veriler, SPSS V.15 paket programinda bilgisayara
aktarildi ve analiz edildi. Veriler degerlendirilirken; siirekli degiskenler parametrik
varsayimlar1 gostermedigi i¢in ortanca (minimum ve maksimum deger) ile ifade edildji,
frekans veriler ise say1 ve yiizde (%) ile ifade edildi. Istatistiksel analizlerde, tiim
Olciimsel degiskenlerin normal dagilima uygunlugu “Shapiro-Wilk Testi” ile
degerlendirildi. Siirekli degiskenlerin gruplar aras1 karsilagtirmalarmnda, normal
dagilima uymayan degiskenler “Mann-Whitney U Testi” ve “Kruskal Wallis Testi”
kullanilarak degerlendirildi. Iki ve iizeri grupta anlamli fark saptanan degiskenlerde

“Bonferroni Diizeltmesi” yapildi. Istatistiksel anlamlilik diizeyi tiim testler i¢in p<0,05
olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

01.01.2016/31.12.2016 tarihleri arasinda Saglik Bilimleri Universitesi, Samsun
Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kulak Burun Bogaz Hastaliklar1 Klinigi’nde, ani isitme
kayb1 tanisi alan ve ¢alismaya dahil edilen 95 hastanin sonuglar1 sunuldu.

Odyoloji tinitesine belirtilen tarihler arasinda, isitme testi istegiyle toplam
11.348 hasta basvurdu, bunlardan 112 (%]1) hastanm AIK tams1 aldig1 tespit edildi.
Hastalarin demografik ve klinik verileri Tablo 4.1°de verildi.

Tablo 4.1. Hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri

Veri Say1 Yiizde

Erkek 50 %47,4

Cinsiyet Kadin 45 %52,6
Okur-yazar 9 %9,5

ilkégretim 37 %38,9

Egitim durumu Lise 28 %29,5
Universite 21 9%22,1

Koy / Kasaba 8 % 8,4

Yasadi yer Iice 20 % 21,1
il 67 % 70.5

Ev hanimu 34 % 35,8

Serbest 17 % 17,9

Memur 16 % 16,8

Emekli 13 % 13,7

Meslek Ogrenci 6 % 6,3
Ogretmen 3 % 3,3

Isci 3 % 3,3

Avukat 2 % 2,1

Miihendis 1 % 1,1

Evet 5 % 5,3

Gece calisma Hayir 90 %947
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Tablo 4.1. Hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri (devam)

Evet 13 % 13,7
Baska bir merkeze basvuru Hayir 32 % 86,3
Evet 7 % 7,4
Daha once AIK dykiisii Hayir 88 %92,6
Evet 5 % 5,3
Ailede AIK oykiisii Hayir 90 %94,7
Sag 46 % 48,4
. Sol 42 % 44,2
AIK yonii
Bilateral 7 % 7,4
Idiyopatik 70 % 73,7
USYE 8 % 8,5
Yiiksek sese 6 % 6,3
AIK sebebi 1
Psikolojik 5 % 5,3
etkilenme
Ugak yolculugu 4 % 4,3
Otit sonras1 2 % 2,1
Diyabet 16 % 16,8
Hipertansiyon 16 % 16,8
Guatr 10 % 10,5
Sistemik hastahk Kalp ve damar 9 % 9,5
hastaliklar1
Kanser 4 % 4,2
Diger hastaliklar 3 % 3,2
(Romatoid Artrit)
Evet 24 % 25,3
Sigara kullanim Hayir 71 % 74,7
Evet 11 % 11,6
Diizenli alkol kullamim Hayir 84 % 88,4
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Tablo 4.1. Hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri (devam)

Evet 37 % 38,9
Diizenli ila¢ kullanim Hayir 58 %61,1

Evet 19 % 20
Diizenli spor ahiskanhgi Hayir 76 %80

Evet 5 % 5,3
Depresyon tedavisi Hayir 90 % 94,7

Calismaya dahil edilen hastalarin ani isitme kaybi1 sonrasi ortalama hastaneye
bagvuru stiresi 74,2+58,4 (24-240) saat olarak tespit edildi.

Cinsiyete gore basvuru siireleri degerlendirildi. Sonuglar Tablo 4.2°de verildi.

Tablo 4. 2. Cinsiyete gore ani isitme kaybi sonrasi hastaneye bagvuru siiresi

Kadin (n=45) Erkek (n=50) P
(ortxss) (min-max) (ort£ss) (min-max) (p<0.05)
Cinsiyete gore bagvuru
siiresi 83,7+64,2 (24-240) 65,8+51,9 (24-240) 0,08

(Ort: ortalama, SS: standart sapma, Min: minimum, Max: maksimum)

Hastalarin cinsiyetine gore basvuru stireleri degerlendirildiginde kadin hastalarin
ortalama bagvuru siiresi 83,7+64,2 saat, erkek hastalarin ortalama basvuru siiresi
65,8+51,9 saat olarak tespit edildi. Erkeklerin, kadinlara gére AIK basladig1 zaman daha
erken donemde hastaneye basvurduklar1 goriildii, ancak aralarindaki fark istatistiksel
olarak anlamli bulunmadi.

Hastalarm yasadig1 yere gore bagvuru siireleri degerlendirildi. Sonuglar1 Tablo

4.3°de verildi.

Tablo 4. 3. Hastalarin yasadig1 yere gore ani isitme kaybi sonrasi hastaneye bagvuru siiresi

Koy-Kasaba (n=8) Ilge (n=20) 1 (n=67) P
Yasadignt  yere | (ortxss) (min-max) | (ort£ss) (min-max) | (ort+ss) (min-max) (p<0.05)
gore basvuru
stiresi 78+37,9 (24-120) | 92,3+51,8 (24-240) | 68,4+61,7 (24-240) 0,01

(Ort: ortalama, SS: standart sapma, Min: minimum, Max: maksimum)
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Hastalarin yasadiklar1 yere gore bagvuru siiresi degerlendirildiginde, koy-
kasabada yasayan hastalarm AIK sikayeti basladiktan 78+37,9 saat, ilgede yasayan
hastalarin 92,3+51,8 saat ve il merkezinde yasayan hastalarin 68,4+61,7 saat sonra
hastaneye basvurdugu goriildii. Gruplar arasinda elde edilen zaman fark: istatistiksel
olarak anlamli bulundu. Il merkezinde yasayan hastalarn diger gruplara gére AIK
sonrast daha erken basvurdugu tespit edildi. Kdy-kasabada yasayan hastalarin, ilgede
yasayan hastalara gore hastaneye daha erken siirede bagvurduklar1 goriildii, ancak fark
istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,60).

Calismaya dahil edilen hastalarin egitim durumuna gore basvuru siireleri

degerlendirildi. Sonuglar Tablo 4.4°de verildi.

Tablo 4.4. Hastalarin egitim durumuna gore hasta bagvuru siiresi

Okur yazar(n=9) | ilkégretim(n=37) Lise (n=28) Universite(n=21) p
Egitime (ort+ss) (ort+ss) (ort+ss) (ort+ss) (p<0.05)
gore (min-max) (min-max) (min-max) (min-max)
basvuru
siireleri 96+69,9 85,6+61,3 81,8+60,7 34,9+14,2 0,00
(24-240) (24-240) (24-240) (24-72)

(Ort: ortalama, SS: standart sapma, Min: minimum, Max: maksimum)

Hastalarin egitim durumlarma gore basvuru siireleri degerlendirildiginde, okur-
yazar hastalarin AiK sikayeti basladiktan 96+69,9 saat sonra basvurdugu goriildii. Ay
oran ilkdgretim, lise ve iiniversite mezunu hastalar i¢in sirasiyla 85,6+61,3 saat,
81,8+60,7 saat ve 34,9+14,2 saat olarak bulundu. Egitim durumu arttikca hastaneye
basvuru siiresinin kisaldig1 goriildii. Universite mezunlarmin diger gruptaki hastalara
gore en erken siirede basvurdugu tespit edildi. Universite mezunu olan grubun siiresi
diger tiim gruplar ile karsilastirildiginda fark istatiksel olarak anlamli bulundu(p=0,00).
Diger gruplar kendi aralarinda ikili olarak incelendiginde; ilkogretim mezunu hastalarin,
okur-yazar grubu hastalara gore daha erken siirede bagvurdugu, ancak bu farkin
istatistiksel olarak anlamli olmadigi tespit edildi (p=0.64). Lise mezunu hastalarin, okur-
yazar grubu hastalara gére daha erken siirede basvurdugu, ancak bu farkin istatistiksel

olarak anlamli olmadigi tespit edildi (p=0.56). Lise mezunu hastalarn, ilkdgretim
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mezunu hastalara gore daha erken siirede basvurdugu ancak aralarinda ki farkin
istatistiksel olarak anlamli olmadig1 tespit edildi (p=0.67).
Sistemik hastalik durumu ve basvuru siiresi arasindaki iliski degerlendirildi ve

sonuglar Tablo 4.5°de verildi.

Tablo 4.5. Hastalarin sistemik hastalik durumuna gore hasta bagvuru siiresi

Sistemik hastalig: olanlar Sistemik hastalig1 olmayanlar P
Sistemik hastalik (n=58) (n=37) (p<0.05)
durumuna goére basvuru (ortxss) (min-max) (ort£ss) (min-max)
stiresi
96+65,8 (24-240) 66,1+53,7 (24-240) 0,01

(Ort: ortalama, SS: standart sapma, Min: minimum, Max: maksimum)

Sistemik hastalik ile bagvuru siiresi arasindaki iliski degerlendirildiginde
sistemik hastaligi olanlarm AIK sonras1 96+65,8 saat ve sistemik hastalig1 olmayanlarin
66,1+53,7 saat sonra hastaneye basvurduklar1 goriildii. Aradaki fark istatiksel olarak
anlaml1 elde edildi .

Sistemik hastaliklardan diyabet ve hipertansiyona sahip olan hastalarin siireleri
hesaplandiginda diyabeti olan hastalar AIK sikayeti basladiktan 111+64,9 saat sonra,
hipertansiyonu olan hastalarm 102,3+79,1 saat sonra hastaneye basvurduklar1 goriildii.
Aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi (p=0,12).

Ankette yer alan diger sorulara verilen cevaplara gore hastalarin 5’i (%5,3)
gece vardiyasinda calistigini belirtti, 13 (%13,7) hasta AIK sikayeti basladig1 zaman
hastanemiz diginda baska bir merkeze gittigini, 82 (%86,3) hasta ise klinigimize
basvurdugunu belirtti. Yedi (%7,4) hastanin énceden gegirilmis AIK dykiisii meveuttu,
5 (%5,3) hastanin aile dykiisiinde (anne, baba, kardes) AIK vardi. Bes hasta (%5,3)
AIK 6ncesinde depresyon tedavisi aldigmi bildirdi. Hastalarm 71°i (%74,7) sigara
kullanmiyordu, 84 (%88,4) hasta diizenli alkol almiyordu. Ondokuz (%20) hastanin

diizenli spor aligkanlig1 vardu.
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5. TARTISMA

Bu calismada, Saghk Bilimleri Universitesi Samsun Egitim ve Arastirma
Hastanesi Odyoloji Unitesi’ne 01.01.2016 - 31.12.2016 tarihleri arasinda, AIK
nedeniyle bagvuran hastalar incelendi. Calisma toplam 95 hasta ile tamamlandi.

Yapilan arastirmalar, AIK’nm her iki cinsiyette esit oranda goriildiigiinii
bildirmektedir (Fetterman et al., 1996; Nosrati-Zarenoe et al., 2007.; Enache ve
Sarafoleanu, 2008). Yapilan bir calismada 494 AIK hastas: retrospektif olarak
degerlendirildiginde kadmnlarda ve erkeklerde AIK goriilme oranimi esit olarak
bulunmustur (Kang et al., 2017). Ulkemizde 125 AIK hastasi ile yapilan ¢aligmada da
AIK’nin kadmlarda ve erkeklerde esit oranda goriildiigii belirtilmistir (Binnetoglu et al.,
2015). Alexander ve Harris, Amerika Birlesik Devletleri'nde AIK’nin insidansini
bulmak icin yapmis olduklar1 toplum tabanli genis saha arastirmalarinda, AIK’nin
erkeklerde ¢ok az yiiksek goriilse de her iki cinsi esit oranda etkiledigini ve tam olarak
erkek kadm oraninin 1,07:1 oldugunu agiklamislardir (Alexander and Harris, 2013).
Calismamiza dahil edilen 95 hastanin 50°si erkek, 45’1 kadindir. Erkek hasta sayisi,
kadin hasta sayisindan fazladir fakat istatistiksel olarak anlamli degildir. AIK’nin
cinsiyetler arasindaki iligkisi degerlendirildiginde elde ettigimiz bu bulgu literatiirle
uyumluluk gostermektedir.

AIK orta yas ve iizeri kisilerde goriilen bir hastaliktir. Genis kapsamli bir
calismada 6205 kisi degerlendirildiginde, AIK’nm en sik 50-70 yas arasinda goriildiigii
bulunmustur (Nakashima et al., 2014). Yiizonsekiz Kisilik baska bir ¢alismada AIK en
cok ellili yaslarda goriilmiistiir (Ballesteros et al., 2012). Yapilan genis kapsamli baska
bir ¢alismada ise 8712 hasta degerlendirilmis ve AIK’nin en sik kirk ve altmish yaslar
arasinda goriildigi belirtilmistir (Wu et al., 2008). Kuhn ve ark. yapmis oldugu
yaklagik 1200 makaleyi degerlendirdikleri derlemelerine gore ise AIK en sik ellili ve
altmislt yagslarda goriiliir (Kuhn et al., 2011). Calismamizda, kadin hastalarin yas
ortalamas1 52.71+12,35 yil iken, erkek hastalarin yas ortalamasi 46,02+14,06 yildir.
Tiim hastalarin yas ortalamasi ise 49.18+13 yil olarak bulunmustur. AIK’nmin gelistigi
yas araligi literatiirle karsilastirildigi zaman, ¢alismamizda elde edilen bulgular
literatiirle uyumludur.

AIK’nin olusumu ve egitim diizeyi arasindaki iliskiyi gdsteren literatiir

bilgisine rastlanmamustir. Calismamizda, egitim diizeyi ile AIK olma durumu arasmdaki
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iliski degerlendirildi. En ¢ok ilkdgretim mezunu olan hastalarda AIK goriildii, 21 hasta
tiniversite, 28 hasta lise ve dengi, 37 hasta ise ilkogretim mezunuydu. Dokuz hasta ise
okur-yazar olmasina ragmen okul diplomasina sahip degildi. Bu durumun ¢aligmanin
yapildigi hastanenin bulundugu lokasyonda, sosyo-ekonomik diizeyin ve egitim
diizeyinin diisiik olmasindan kaynaklandig1 diisiiniilmektedir. Cahsmamizda AIK
gecirme orani ile egitim diizeyi arasinda bir iligki bulunamamastir.

Yasanilan cografi bolgenin ve mevsimsel degisikliklerin AIK olusumunda bir
faktor olmadig1 calismalarda belirtilmistir (Mees et al., 1987; Danielides et al., 2002).
Yapilan bir ¢alismada, farkli bolgelerde yasayan 82 hasta 5 yil boyunca takip edilmis ve
cografi bdlge ile mevsimsel degisikliklerin AIK olusumunda bir etkisi olmadig:
belirtilmistir (Danielides et al., 2002). Calismamiza dahil edilen hastalarin 67’si il
merkezinde, 20’si ilce merkezinde ve 8’1 kOy veya kasabada ikamet etmekteydi.
Calismamizdaki hastalarin ¢ogunlugunun il merkezinde yasamasi sehir stresinin, sehir
giriiltiisiiniin, sosyal yasam gereklerinin kisi tizerindeki psikolojik ve fizyolojik
etkilerine bagli olabilir. Calismanin yapildigi hastane il merkezinde oldugu igin, il
merkezinden bagvuran hastalarin sayisini artirmis olabilecegi diisiiniilebilir. Ancak
calismanizda her yerlesim biriminden hastanin gelmesi AIK’nin cografi bdlgeden
etkilenmediginin bir kanit1 olabilir. Dolayisiyla AIK nedenini sadece sehrin getirdigi
sikintiya baglamak dogru olmayacaktir.

Calismamizda aylik diizenli geliri olmayan toplam 48 hasta (34’ ev hanimu,
6’s1 6grenci ve 8’1 igsiz) vardi. Aylik diizenli geliri olan 35 ( 22’si kamu, 13’1 emekli)
hasta mevcuttu. Modern ¢agda, diizenli kazang yasam kalitesi agisindan oldukg¢a dnemli
bir faktordiir. Yetersiz kazancin insan psikolojisini negatif yonde etkileyerek strese
neden olacagi agiktir. Stres, AIK i¢in oldukca 6nemli bir risk faktdriidiir (Schmitt ve
ark., 2000). Schmitt ve ark. bu ¢aligmalarinda stresin, ani isitme kaybi1 gelisiminde bir
risk faktodrii olup olmadigini arastirmislardir. Calismalarinda AIK olan, 40 hasta ile 28
kontrol hastasim1 karsilastrmiglardir. Caligmalarinin sonunda giinliik sikintilar1 fazla
olan ve daha stresli yasayan insanlarda daha fazla AIK gelistigi ve bu durumun AIK
icin bir risk faktorii oldugunu belirtmislerdir. Yetersiz kazang giinliilk sikintilarin
basinda gelir ve AIK igin bir risk faktorii olabilir. Ancak kamita dayali tip gergevesinde
AIK ve kazanilan gelir arasindaki iliskiyi inceleyen daha ayrmtili arastirmalara ihtiyag

vardrr.
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Li ve ark. (2016) calismalarinda, AIK’nin olas1 sebepleri arasinda yorgunluk
olabilecegini belirtmislerdir. Caligmalarinda; toplam 136 hasta degerlendirmis ve bu
hastalarin  6’sinda  (%4) yorgunluk nedeniyle AIK gelistigini bildirmislerdir.
Calismamizda, 5 hasta (% 5,3) ekstra gece vardiyasmna kaldiklarin1 ve dolayisiyla da
yorulduklarmi belirtmistir. Bu bulgu Li ve ark.(2016) yaptigi calismaya benzerdir.

AIK unilateral veya bilateral olabilir. Unilateral goriilme oran1 daha yiiksektir ve
her iki kulak esit oranda etkilenir (Huy andSauvaget, 2005; Enache and Sarafoleanu
2008). Yapilan bir calismada, 181 hasta degerlendirilmis; AIK’nin sag kulakta goriilme
oran1 % 45,9 ve sol kulakta goriilme oram1 % 54,1 olarak bulunmustur ve aralarinda
istatistiki bir fark bulunamamistir (Atay et al., 2016). Baska bir ¢alismada, 173 hasta
retrospektif olarak incelenmis sol kulakta % 53 ve sag kulakta % 47 olarak AIK
goriilme orani bulunmustur (Witting et al., 2014). Huy ve Sauvaget ise 326 serilik
prospektif ¢alismalarinda, bilateral AIK goriilme oranmi %1,8 olarak bulmuslardir.
Fetterman ve ark. 837 hastay1 degerlendirdikleri ¢alismalarinda ve Kuhn ve ark. 1200
makaleyi degerlendirdikleri derlemelerinde, bilateral AIK oranmi % 2’den daha az
oldugunu bildirmislerdir ( Fetterman et al., 1996; Huy andSauvaget, 2005; Kuhn et al.,
2011). Bizim ¢alismamizda, AIK ve kulak ydnii incelendiginde; 46 hastada sag kulakta,
42 hastada sol kulakta ve 7 hastada her iki kulakta AIK gériilmiistiir. Calismamizda
bilateral AIK goriilme oram1 % 7,4’diir. Calisma bu yoniiyle literatiirden farkli bir
Ozellik gostermistir. Calismanin merkezi il igerisinde {iglincii basamak bir egitim
merkezidir. Bu yiizden; bilateral ani isitme kayipl hastalarin tedavisi i¢in il igerisindeki
diger merkezler merkezimize refere etmektedir. Calismamizdaki toplam 13 (% 13,7)
hasta AIK sikayeti basladigi zaman baska bir merkeze gitmis ve bu merkezlerden
tarafimiza yonlendirilmistir. Bilateral AIK olan, 7 hastanin 5 tanesi sevk edilen hasta
grubundandir. Bu durum bilateral AIK hasta sayismin neden literatiirden daha yiiksek
oldugunu agiklayabilir.

Bir ¢ok hastalikta oldugu gibi AIK’da da genetik sebepler bir risk faktoriidiir
(Capaccio et al., 2007; Fusconi et al., 2011). Son zamanlarda olduk¢a fazla sayida
AIK’nin genetik olarak gegebilecegini belirten calismalar yaymlanmaktadir (Chien et
al., 2017; Seker et al., 2017; Kitoh et al., 2017). Yapilan bir ¢calismada AIK hastalig
olan 90 kisiyi genetik olarak degerlendirmisler ve bazi genlerin AIK’ya sebep olurken,

farkli bazi genlerin ise AIK’dan korudugunu belirtmislerdir (Seker et al, 2017).
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Binnetoglu ve ark.(2015) 125 AIK hastasinda aile dykiisii arastirmislar, hastalarinda aile
Oykiisii oranmni % 33,6 olarak bulmuslar ve hastalarin AIK’ya genetik olarak yatkin
olabilecegini belirtmislerdir. Yiizseksenalt: hastanin degerlendirildigi ¢alismada, AIK
geciren hastalarm % 21,4’iinde aile Oykiisii oldugunu ve ailede AIK oykiisii
bulunmasinin tedaviyi giiclestirecegini ve dolayisiyla bu hastalarin tetkik, tedavi ve
takibinde daha dikkatli olunmasi gerektigi bildirilmistir (Géackler et al., 2010).
Calismamizda; 5 (% 5,3) hastanin aile dykiisiinde (anne, baba, kardes) AIK hikayesi
oldugu dgrenilmistir. Bu hastalarin anne, baba, kardes ve cocuklarmm AIK’ya yatkin
olabilecekleri konusunda uyarilmalar1 gerektigi diigiiniilmektedir.

Wu ve ark.(2014) Tayvan’da retrospektif kohort bir ¢alisma yapmislar ve
Tayvan’da, tekrarlayan AIK insidansi arastirmislardir. 2001 — 2006 tarihleri arasinda,
bes yillik siire icerisinde AIK geciren 45.715 hasta ¢alismaya alinmus, hastalar AIK
gecirdikten sonra 180 giin boyunca takip edilmis ve bu ¢alismada AIK’nin tekrar etme
oranmi % 4,99 olarak bulmuslardir. Baska bir calismada, 809 hastada AIK’nm
tekrarlama oram % 1,3 olarak verilmis ve tekrar etti§i zaman ilk AIK atagma kiyasla
kulagin daha ¢ok hasar gordiigii belirtilmistir (Park et al., 2013). Calismamizda 7 (%
7,4) hastada gecirilmis AIK &ykiisii vardir. Tekrarlayan AIK gériilme oranimiz
literatiirden biraz yiliksektir. Bu durum hasta sayimizin literatiirdeki ¢alismalara gore
oldukc¢a az olmasi ile agiklanabilir.

AIK olan hastalarin ¢ogunda altta yatan bir neden bulunamaz ve bu tip AIK’ya
idiyopatik AIK denir (Shaia&Sheehy, 1976; Fetterman et al.,1996; Nosrati-Zarenoe et
al., 2007; Chau et al., 2010). Idiyopatik AIK nedeninin labirentin, koklear sinirin
inflamasyonu veya mikrovaskiiler bozulmalar olabilecegi diistiniilmektedir (Kuhn et
al.,2011). Cahismamizda, idiyopatik AIK oranimiz %73,3 olarak bulunmustur. Atay ve
ark. (2016) idiyopatik ve olas1 viral enfeksiyonlara bagli AIK oraninin % 85-90 arasi
oldugunu bildirmislerdir. Rossini ve ark. (2017)’na gore ise ayn1 oran % 70-90 arasinda,
Chau ve ark.(2017)’na gore ise %70 diizeyindedir. Idiyopatik AIK oranimiz literatiirle
benzerlik gostermektedir.

Calismamizda, hastalarm % 26,3’iinde AIK’ya baska bir patolojinin sebep
oldugu diisiiniilmiistiir. Bu hastalarin 8’inde USYE &ykiisii, 6’sinda yiiksek sese
maruziyet, 5’inde psikolojik etkilenme (stres), 4’iinde ucak yolculugu sonras1 AIK ve

2’sinde otit Oykiisii alimmistir. Chau ve ark. (2010) 23 calismay1 degerlendirdikleri
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meta-analizlerinde idiyopatik AIK sonrasi en sik sebebin %13 ile enfeksiyonlar, sonra
sirayla otolojik sebepler (%5), travmatik sebepler (%4), vaskiiler sebepler (%2) ve
ilaglar, psikolojik sebepler (%2) oldugunu belirtmislerdir. Calismamizdaki hastalarin
%10,6’sinda (8 USYE + 2 otit) enfecksiyon &ykiisii olmasi AIK nedeni olarak
enfeksiyonu desteklemektedir. Alt1 hastada (%6,3) yliksek sese maruz kalma hikayesi
vard1. Bu hastalarda AIK nedeni olarak akustik travma; ugak yolculugu dykiisii olan 4
hastada (%4,2) ise AIK nedeni olarak barotravma diisiiniildii. Psikolojik etkilenme
(stres) sebebiyle AIK yasayan hasta oram %5,3’tii. Chau ve ark.(2010)’na gore stres
sebebiyle AIK gelisme oran1 %2’nin altindadir. Calismamizdaki AIK gelismesine neden
olan sebepler bu ¢alisma ile benzer 6zellik gostermektedir.

Diyabet, hipertansiyon, tiroit bezi hastaliklari, kalp damar hastaliklari,
romatolojik hastaliklar gibi sistemik ve kronik hastaliklar, AiK ile yakindan iliskilidir
(Enache and Sarafoleanu, 2008; Aimoni et al., 2010; Kuhn et al., 2011; Stachler et al.,
2012; Rossini et al., 2017). Tayvan’da diyabetli hastalarda AIK insidansini arastiran
retrospektif calismada 26.556 diyabetli hastay1 degerlendirmisler ve AIK goriilme
oranini %0,129 olarak bulmuslardir. Ayni oranin1 kontrol grubundaki saglikli insanlarda
ise %0,078 olarak bulmuslar ve diyabetin AIK icin bir risk faktorii oldugunu
belirtmislerdir (Lin et al., 2012). Besyiizondort hastanin oldugu kontrol ¢alismasinda,
AIK olan hastalarm %35,6’sinda hipertansiyon, %19,6’sinda diyabet ve % 13,8’inde
kardiyak hastaliklar oldugunu ve hipertansiyonla diyabetin AIK icin bir risk faktorii
oldugunu belirtmislerdir (Koo and Hwang, 2015). Demirelli ve ark. ise prospektif
calismalarinda AIK olan 31 hastanin geceleri kan basinglarini ve kalp atim hizlarin
arastirmislar ve AIK olan hastalarda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlaml
sekilde kan basinglarmin arttigint  ve kalp hizlarmmm azaldigini  belirterek,
kardiyovaskiiler hastaliklarm AIK icin bir risk faktorii oldugunu belirtmislerdir
(Demirelli et al., 2016). Baska bir calismada, AIK olan hastalarda diyabet,
hipertansiyon ve kalp damar hastaliklar1 goriilme oranini swrasiyla %20, %13,3 ve
%13,3 olarak bulmuslardir (Berjis et al., 2016). Yiizkirkbir hastalik bir ¢alismada,
hastalarmin % 15,6’sinda AIK oldugu bildirilmistir (Aiomoni et al., 2010). Bir
retrospektif calismada, 95 AIK hastasi incelenmis ve bunlarin %29,5’inde diyabet
goriildiigii belirtilmistir (Kaplan ve ark., 2012). Ciger ve ark. AIK olan 192 hastay

retrospektif olarak degerlendirmigler ve AIK geciren hastalarmm % 17,1’inde
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hipertansiyon, %9,3’linde diyabet ve %6,2’sinde kalp-damar hastaliklar1 oldugunu
bildirmiglerdir (Ciger ve ark., 2003). Calismamizdaki hastalarin %60,6’sinda sistemik
hastalik mevcutken, % 39,4’linde sistemik hastalik yoktu. Sistemik hastalig1 olanlarin
%16,8’inde diyabet, %16,8’inde hipertansiyon, %10,5’inde tiroit bezi hastaliklari,
%09,5’inde kalp-damar hastaliklar1 vardi. Calismamiz, bu yoniiyle diinyada ve
iilkemizde yapilan bu ¢alismalarla benzerlik gostermektedir.

Sigara ve AIK arasinda ki iliski tartismalidir. Baz1 yaymlar sigara ve alkol
kullaniminm AIK gelisme riskini belirgin olarak artirdigmi iddia etmektedir (Rudack et
al., 2006; Lin et al., 2012; Dispenza et al., 2013). Lin ve ark. (2012) 22 arastirmay1 igine
alan meta-analizlerinde sigara ve alkol kullanimmin, AIK gelismesi ihtimalini olduk¢a
artirdigmi  belirtmislerdir. AIK ile sigara arasindaki iliskiyi arastran baska bir
epidemiyolojik ¢alismada, 3073 hasta degerlendirilmis ve sigara kullanimi ile AIK
arasmnda kuvvetli bir iliski bulunurken, alkol kullanimi ile AIK arasinda bir iliski
bulunamamistir (Umesawa et al., 2017). Ancak bu yaymlarin tam tersi olarak, sigara ile
AIK arasinda bir iliski olmadigmi belirten yaymlar da mevcuttur (Schmolke et al.,
1990; Welleschik et al., 1998; Cadoni et al., 2004;). Berjis ve ark. (2014) AiK
hastalarin1 degerlendirdikleri ¢aligmalarinda, hastalarm %10’ unda, Wittig ve ark. (2014)
ise %14’{inde diizenli sigara kullanma aliskanlig1 oldugunu belirtmistir. Ulkemizde ise
Korpmar ve ark. (2011) yapmis oldugu ¢alismada sigara kullanma orani %56 olarak
verilmistir. Bizim ¢alismamizda, hastalarin % 25,3’1 sigara ve % 11,6’s1 diizenli alkol
kullanmaktadir. Her ne kadar sigara ile AIK arasindaki iliski tartismali olsa da,
sigaranm AIK ile iliskili olabilecegi ve AIK gegiren hastalara sigarayr birakmalarmin
tavsiye edilmesi 6nerilebilir.

AIK etyolojilerinden biri olan vaskiiler teoriye gore, AIK nedeni kiiciik
damarlarda meydana gelen akut kanama, emboli nedeniyle akut tikanma, vasospazm
veya kan vizikositesindeki artis nedeniyledir (Kuhn et al., 2011). Trombiis ve vaskiiler
patolojisi olan hastalara tedavi amagli diizgiin spor yapmalar1 6nerilir (Lopez et al.,
2017). Calismamiza katilan hastalarin diizenli spor yapma aliskanliklarini
sorguladigimizda hastalarm % 20’sinde smirli fiziksel aktivite aligkanhigi vardi
Literatiirii degerlendirdigimiz de diizenli spor yapma ile AIK arasinda ki iliskiyi

aragtiran bir ¢aligmaya rastlamadik. Her ne kadar Ongériimiiz diizenli spor yapan
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insanlarda AIK gelisme riskinin daha az olacag1 seklinde olsada, bu konu hakkinda
ayrmtili ¢aligmalara ihtiyag oldugunu diisiiniiyoruz.

Calismamizda hastalarin AIK sonras1 basvuru siireleri incelendiginde ortalama
74,2+58,4 saat sonra hastaneye bagvurduklar1 goriildii. Hastalarin cinsiyetine gore
bagvuru stireleri degerlendirildiginde kadin hastalarin basgvuru siiresi 83,7+64,2 saat,
erkek hastalarm basvuru siiresi 65,8+51,9 saat olarak bulundu. Erkek hastalar, kadin
hastalara gore daha erken siirede hastaneye basvurmuslardi. Ancak aralarinda ki bu fark
istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,08). Kaplan ve ark. (2012) 95 hastanin
degerlendirildigi ¢alismalarinda hastalarm AIK basladiktan sonra %65,2’sinin 168 saat
icinde, %21,1’inin 168 ile 336 saat i¢inde ve %13,7’sinin 504 saat ve sonrasinda
hastaneye bagvurdugunu belirtmislerdir. Ellidort hastanin degerlendirildigi baska bir
caligmada hastalarin %66,6’sinin ilk bir hafta (168 saat) i¢inde, %33,4 1 bir haftadan
sonra hastaneye bagvurmustur (Gok ve ark., 2007). Ciger ve ark. (2002) ise AIK
geciren hastalarin %57,8’inin ilk 5 giin(120 saat) i¢inde, % 26,1’inin 6-10 giin(144 ile
240 saat) igerisinde ve % 16,1’inin 10 giin ve lizeri (240 saatten sonra) hastaneye
basvurduklarint belirtmistir. Calismamizda, ortalama basvuru siiresi 74,2 (yaklasik 3
giin) saattir. Calismadaki hastalarm AIK sonras1 basvuru siirelerinin diger calismalara
gore daha erken oldugunu sdyleyebiliriz.

Calismamizda,  hastalarin  yasadiklar1  yer ile  basvuru  saatleri
degerlendirildiginde, il merkezinde yasayan hastalarm 68,4+61,7, koy-kasabada
yasayan hastalarm 78+37,9 ve ilcede yasayan hastalarin 92,3+51,8 saat sonra hastaneye
basvurdugu goriildii. 11 merkezinde yasayan hastalarm istatistiksel olarak anlamli olacak
sekilde hastaneye diger gruplara gore daha erken siirede basvurdugu goriildi. Il
merkezinde, hastaneye erisimin daha kolay olmas1 hastalarin diger cografi merkezlerde
yasayan hastalara gore daha erken siirede hastaneye bagvurduklarini diigiindiirdii. Ancak
calismamizda koOy-kasabada yasayan hastalarin, ilgede yasayan hastalara gore,
istatistiksel olarak anlamli olmasa da, hastaneye daha erken siirede bagvurduklari
goriildii. Bu durum hastaneye ulasim agisindan koyler ile ilgeler arasinda bir fark

olmadigini gostermektedir.
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Arslantas ve arkadaslarinin (2010) yaptiklar1 ¢alismaya gore, egitim seviyesi
yiilksek olan kisiler hastaneye basvurma ve tedavi olma konusunda daha cabuk
profesyonel yardim kaynaklarina yonelen bir tutum sergilemektedirler. Calismamizda
tiniversite mezunu hastalarm, hastaneye bagvuru siiresi en kisa olarak (34,9+14,2 saat)
tespit edildi. Egitim diizeyi arttikg¢a, hastalarin hastaneye basvuru siiresinin kisaldigi
goriildii.

Kronik hastaliklar uzun dénemli olan, tibbi girisimlerle tedavi edilemeyen,
periyodik izlem ve destek bakimi gerektiren durumlardir (Gorman et al., 1996).
Calismamizda, kronik hastalig1 olan hastalarin ortalama 96+65,8 saat ve kronik hastaligi
olmayan hastalarin ortalama 66,1£53,7 saat sonra hastaneye basvurdugu goriildii,
aralarinda ki bu fark anlamliydi. Kronik hastaligi olanlar, hem fizyolojik hem de
psikolojik bir takim sorunlar yasarlar ve bu sorunlar hayatlarinin bir pargasi haline gelir
(Ozdemir ve Tasci, 2013). Calismamizda kronik hastaligi olan hasta grubunun
hastaneye daha ge¢ basvurma sebebi, isitme azlig1 sikayetini Otelemek ya da
Onemsememek olarak diisiiniilebilir.

Diyabet ve hipertansiyon, iilkemizde sik goriilen iki kronik hastaliktir. Bu hasta
gruplarini, hastaneye basvuru siireleri agisindan karsilastirdigimizda AIK sonrasi
diyabet hastalarinin 111+64,9 saat ve hipertansiyonlu hastalarin 102,3+79,1 saat sonra
hastaneye bagvurduklar1 goriildii. Diyabetli hastalar, hastaneye daha gec¢ siirede
basvursa bile hipertansif hastalarla aralarinda istatistiksel bir fark yoktu. Fukui ve
ark.nm (2004) 148 hasta ile yaptiklar1 retrospektif ¢calismaya gore, diyabet kotiilestikge,
AIK gériilme riskinin artigmi bildirmistir. Lin ve ark. (2012) gére diyabetli hastalarda,
AIK gelisme riski diyabetik olmayanlara gore 1,54 kat daha fazladir. Bu ¢ahismalar
genelde diyabetli hastalar iizerine yapilsa da kronik hastaligi olanlarda AIK goriilme
oran1 daha yiiksektir. Kronik hastaligi olanlarin AIK konusunda uyarilmalarinm ve AIK
gelisirse vakit kaybetmeden hastaneye bagvurmalar1 gerektiginin anlatilmasinin 6nemli
oldugunu diisiiniiyoruz.

Bu ¢alismada; AIK yasayan hastalarin sosyo-demografik verilerinin incelemesi
yapilarak, merkemize bagvuran AiK hastalarm 6zellikleri ortaya konmaya ¢alisildi. Elde
edilen sonuglarin, literatiirdeki ¢alismalarla karsilastirilarak bolgemizin benzerlikleri ve
farkliliklari tartisildi. Calismamizda; AIK nim her iki cinste esit oranda ve genelde kirkli

ve ellili yaslarda goriildiigli, daha ¢ok unilateral oldugu, en sik idiyopatik nedenli
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oldugu, erkek hastalarin, il merkezinde yasayanlarin, iiniversite mezunu olanlarin ve
kronik hastalig1 olmayan hastalarin daha erken siirede hastaneye basvurdugu tespit
edildi. Calismamiz ilimiz ve bdlgemiz agisindan oncii niteliktedir. Calismanin daha
fazla hasta sayist ve prospektif olarak, c¢ok merkezli tekrarlanmasi Onerilir.
Calismamizin  AIK demografik ozellikleri konusunda ¢alisma yapacak diger

aragtirmacilara kilavuz olacagi inancindayiz.
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. SONUCLAR

Eriskin hasta grubunu aldigimiz ¢alismamiz da erkek ve kadin hasta sayisi
birbirine yakin bulundu. AIK siklig1 cinsiyete gére benzer bulundu.
AIK’nin en ¢ok 4. ve 5. dekatta ki hastalar1 etkiledigi goriildii.

AIK % 93 oranda unilateraldi ve sag veya sol kulakta goriilme oram
ayntyd.

Erkek hastalar, kadin hastalara gére hastaneye daha erken siirede bagvurdu.
Egitim seviyesi arttikca bagvuru siiresinin azaldig tespit edildi.

Kronik hastaligi olmayan hastalar anlamli olarak hastaneye daha erken

siirede basvurdu.

34



KAYNAKLAR

Aimoni C, Bianchini C, Borin M, et al. Diabetes, cardiovascular risk factors and
idiopathic sudden sensorineural hearing loss: a case-control study. Audiol
Neurootol 2010;15(2):111-115.

Alexander TH, Harris JP. Incidence of sudden sensorineural hearing loss. Otol
Neurotol 2013;34:1586-89.

American Speech Language Hearing Association (ASHA). Working group of auditory
processing disorders. (Central) auditory processing disorders. Tecnical report,
2005.

Anil A. Kulak kepgesi anotomisi. Turkiye Klinikleri J PM&R-Special Topics
2010;3(1):16-9.

Arslantas H, Giiltekin BK, S6ylemez A, Dereboy F. Bir {iniversite hastanesi psikiyatri
poliklinigine ilk kez bagvuran hastalarin damgalamayla ilgili inang, tutum ve
davranislari. ADU Tip Fakiiltesi Dergisi 2010;11(1):11 — 17.

Atay G, Kayahan B, Cinar BC, Sara¢ S, Sennaroglu L. Prognostic Factors in Sudden
Sensorineural Hearing Loss. Balkan Med J 2016;33(1):87-93.

Ballesteros F, Tassies D, Reverter JC, Alobid I, Bernal-Sprekelsen M. Idiopathic
sudden sensorineural hearing loss: classic cardiovascular and new genetic risk
factors. Audiol Neurootol 2012;17(6):400-8.

Belgin E. Periferik isitme sisteminin anatomi ve fizyolojisi. Belgin E, Sahli S. Editér,
Temel Odyoloji, 2.Baski, Ankara, Giines Tip Kitapevi. 2017; 29-40.

Benoudiba F, Toulgoat F, Sarrazin JL. The vestibulocochlear nerve (VI1I11). Diagn Interv
Imaging 2013 Oct;94(10):1043-50.

Binnetoglu A, Yumusakhuylu AC, Demir B, Baglam T, Derinsu U, Sar1 M. Association
between Family History and Idiopathic Sudden Sensorineural Hearing Loss. J
Int Adv Otol 2015 Apr;11(1):30-2. doi: 10.5152/ia0.2015.607.

Byl FM Jr. Sudden hearing loss: eight years' experience and suggested prognostic table.
Laryngoscope. 1984;94(5 Pt 1):647-61.

Cadoni G, Agostino S, Scipione S, Galli J. Low serum folate levels: a risk factor for
sudden sensorineural hearing loss? Acta Otolaryngol 2004; 124: 608-11.

Capaccio P, Ottaviani F, Cuccarini V, Bottero A, Schindler A, Cesana BM, Censuales

S, Pignataro L. Genetic and acquired prothrombotic risk factors and sudden
hearing loss. Laryngoscope 2007;117(3):547-51.

35



Chau JK, Lin JR, Atashband S, Irvine RA, Westerberg BD. Systematic review of the
evidence for the etiology of adult sudden sensorineural hearing loss.
Laryngoscope 2010;120(5):1011-21.

Chien CY, Huang TY, Tai SY, Chang NC, Wang HM, Wang LF, Ho KY. Glutathione
peroxidase 3 gene polymorphisms and the risk of sudden sensorineural hearing
loss. Kaohsiung J Med Sci 2017 Jul;33(7):359-364.

Ciger E, Ozkul MD, Cukurova I, Arslan IB. Ani Isitme Kayb1 Sonuglarimiz. SSK Izmir
Egitim Hastanesi T1ip Dergisi, 2003;9 (4): 111-114.

Danielides V, Nousia CS, Bartzokas A, Lolis CJ, Kateri M, Skevas A. Weather
conditions and sudden sensorineural hearing loss. BMC Ear Nose Throat Disord
2002;2(1):2.

De Kleyn A. Sudden complete or partial loss of function of the octavus system in
apparently normal persons. Act a Otol 1944; 32:407-29.

Dispenza F, De Stefano A, Costantino C, Marchese D, Riggio F. Sudden sensorineural
hearing loss: results of intratympanic steroids as salvage treatment. Am J
Otolaryngol 2013; 34: 296-300.

Enache R, Sarafoleanu C. Prognostic factors in sudden hearing loss. J Med Life
2008;1(3):343-7.

Fetterman BL, Saunders JE, Luxford WM. Prognosis and treatment of sudden
sensorineural hearing loss. Am J Otol 1996; 17:529-36.

Fusconi M, Chistolini A, Angelosanto N, Pignoloni P, Tombolini M, De Virgilio A,
Pagliarella M, de Vincentiis M. Role of genetic and acquired prothrombotic risk
factors in genesis of sudden sensorineural hearing loss. Audiol Neurootol
2011;16(3):185-90.

Giéckler A, Eickelmann AK, Brors D, Dazert S, Epplen JT, Kunstmann E. Positive
family history of idiopathic sudden sensorineural hearing loss. Eur Arch
Otorhinolaryngol 2010;267(12):1843-8

Gorman LM, Sultan DF, Raines ML. Davis’ s manual of psychosocial nursing in
general patient care. Philadelphia: F A Davis Company.1996: 436-47.

Gok U, Kapusuz Z, Sapmaz E, Yildiz M. Ani isitme kaybinda saf ses odyogram tipleri
ile prognoz arasindaki iligki. Firat Tip Dergisi 2007;12(1):13-6.

Guyton AC, Hall JE. Textbook of Medical Physiology. 9th Ed, Philadelphia,
Pennsylvania, WB Saunders Company. 1996; 663-673.

36



Harris JP, Ruckenstein MJ. Ani Isitme Kaybu, Perilenf Fistiilii ve Otoimmiin I¢ Kulak
Hastahig1. Ballenger JJ, Snow JB. Editors, Otorinolaringoloji Bas ve Boyun
Cerrahisi, Fifteenth Edition, Istanbul, Nobel T1ip kitapevi. 1996;1109-1112.

Huy PT, Sauvaget E. Idiopathic sudden sensorineural hearing loss is not an otologic
emergency. Otol Neurotol 2005;26(5):896-902.

Incesulu SA. Isitme sistemi anatomi ve fizyolojisi. Turan Z. Editér, Isitmenin dogas1 ve
isitmeye yardimci1 teknolojiler, 1.Baski, Ankara, Pegem akademi. 2017; 28-42.

Kang WS, Yang CJ, Shim M, Song CI, Kim TS, Lim HW5, Ahn JH1, Park HJ1, Chung
JW. Prognostic Factors for Recovery from Sudden Sensorineural Hearing Loss:
A Retrospective Study. J Audiol Otol. 2017 Apr;21(1):9-15. doi:
10.7874/ja0.2017.21.1.9. Epub 2017 Mar 30.

Kaplan Y, Ulkiimen B, Kanlikama M. Ani Isitme Kaybinda Prognostik Faktdrlerin
Degerlendirilmesi. J Kartal TR 2012;23(2):84-90.

Keseroglu K, Bayir O. Orta kulagin endoskopik anatomisi. Turkiye Klinikleri J E.N.T.-
Special Topics 2016;9(1):4-11.

Kitoh R, Nishio SY, Usami Sl. Prognostic impact of gene polymorphisms in patients
with idiopathic sudden sensorineural hearing loss. Acta Otolaryngol
2017;137(sup565):S24-S29.

Kuhn M, Heman-Ackah SE, Shaikh JA, Roehm PC. Sudden sensorineural hearing loss:
a review of diagnosis, treatment, andprognosis. Trends Amplif 2011;15(3):91-
105.

Lazarini PR, Camargo AC. Idiopathic sudden sensorineural hearing loss: etiopathogenic
aspects. Braz J Otorhinolaryngol 2006;72(4):554-61.

Li FJ, Wang DY, Wang HY, Wang L, Yang FB, Lan L, Guan J, Yin ZF, Rosenhall U,
Yu L, Hellstrom S, Xue XJ, Duan ML, Wang QJ. Clinical Study on 136
Children with Sudden Sensorineural Hearing Loss. Chin Med J (Engl).
2016;129(8):946-52.

Lin RJ, Krall R, Westerberg BD, Chadha NK, Chau JK. Systematic review and meta-
nalysis of the risk factors for sudden sensorineural hearing loss in adults.
Laryngoscope 2012;122(3):624-35.

Litovsky R. Development of the auditory system. Handb Clin Neurol 2015;129:55-72.

Lopez JM, Fortuny G, Puigjaner D, Herrero J, Marimon F, Garcia-Bennett J. Effects of

walking in deep venous thrombosis: a new integrated solid and fluid mechanics
model. Int J Numer Method Biomed Eng 2017;33(5).

37



Madanoglu NA. Isitme Mekanizmasinda Isitme Yollarmin Fonksiyonu. Otoskop
2002; 3:121-124.

Madanoglu NA. Kohleanin Isitme Mekanizmasindaki Yeri. Otoskop 2003; 2:78-82.

Mees K, Ruhenstroth-Bauer G, Sandhagen R, Baumer H, Filipiak B: Idiopathic hearing
loss- dependent on the weather? Laryngol Rhinol Oto 1987; 66:246-248.

Nakashima T, Sato H, Gyo K, Hato N, Yoshida T, Shimono M, Teranishi M, Sone M,
Fukunaga Y, Kobashi G, Takahashi K, Matsui S, Ogawa K. Idiopathic sudden
sensorineural hearing loss in Japan. Acta Otolaryngol 2014;134(11):1158-63.

Nayagam BA, Muniak MA, Ryugo DK. The spiral ganglion: connecting the peripheral
and central auditory systems. Hear Res 2011;278(1-2):2-20.

Nosrati-Zarenoe R, Arlinger S, Hultcrantz E. Idiopathic sudden sensorineural hearing
loss: results drawn from the Swedish national database. Acta Otolaryngol
2007;127(11):1168-75.

Nourski KV. Auditory processing in the human cortex: An intracranial
electrophysiology perspective. Laryngoscope Investig Otolaryngol 2017
12;2(4):147-156.

(")zdemig U, Tasc1 S. Kronik hastaliklarda psikososyal sorunlar ve bakim. Erciyes
Universitesi Saglik Bilimleri Fakiiltesi Dergisi 2013;1(1):57-72.

Park IS, Kim YB, Choi SH, Hong SM. Clinical analysis of recurrent sudden
sensorineural hearing loss. ORL J Otorhinolaryngol Relat Spec 2013;75(4):245-
9.

Pickles CF, James O. An Introduction to the Physiology of Hearing 4th Ed, Bingley,
UK: Emerald Group Publishing Limited 2012; 215-217.

Plaza G, Durio E, Herraiz C, Rivera T, Garcia-Berrocal JR. Consensus on diagnosis and
treatment of sudden hearing loss. Acta Otorrinolaringol Esp 2011;62(2):144-57.

Rossini BAA, Penido NO, Munhoz MSL, Bogaz EA, Curi RS. Sudden Sensorioneural
Hearing Loss and Autoimmune Systemic Diseases. Int Arch Otorhinolaryngol
2017; 21(3):213-223.

Rudack C, Langer C, Stoll W, Rust S, Walter M. Vascular risk factors in sudden
hearing loss. Thromb Haemost 2006; 95: 454-61.

Shaia FT, Sheehy JY. Sudden sensorineural hearing impairment:A report of 1,220
cases. Laryngoscope 1976; 86: 389-398.

Schmitt C, Patak M, Kroner-Herwig B. Stress and the onset of sudden hearing loss and
tinnitus. Int Tinnitus 2000; 6(1):41-9.

38



Schmolke B, Hérmann K. Vascular risk factors of sudden deafhess and its incidence in
the normal population. A retrospective study. HNO. 1990; 38: 440-5.

Suckfiill M. Perspectives on the pathophysiology and treatment of sudden idiopathic
sensorineural hearing loss. Dtsch Arztebl Int 2009;106(41):669-75.

Stachler RJ, Chandrasekhar SS, Archer SM, et al. Clinical practice guideline: sudden
hearing loss. Otolaryngol Head Neck Surg 2012; 146:S1-35.

Sahli S. Santral igitme sisteminin anatomi ve fizyolojisi. Belgin E, Sahli S. Editor,
Temel Odyoloji, 2.Baski, Ankara, Giines Tip Kitapevi. 2017; 41-57.

Seker Yildiz K, Durmus K, Donmez G, Arslan S, Altuntas EE. Studying the
Association between Sudden Hearing Loss and DNA N-Methyltransferase 1
(DNMT1) Genetic Polymorphism. J Int Adv Otol 2017 Apr 17. doi:
10.5152/ia0.2017.2723.

Teranishi M, Katayama N, Uchida Y, Tominaga M, Nakashima T. Thirt year trends in
sudden deafness from four nationwide epidemiological surveys in Japan. Act a
Otolaryngol 2007;127:1259-65.

Van De Water TR. Historical Aspects of Inner Ear Anatomy and Biology that Underlie
the Design of Hearing and Balance Prosthetic Devices. Anat Rec (Hoboken).
2012;295(11):1741-59.

Welleschik B, Rasinger GA, Brunner E. Does pure-tone audiometry provide inferences
for a vascular cause of sudden deafness?. HNO. 1987; 35: 119-27.

Wilson WR, Byl FM, Laird N. The efficacy of steroids in the treatment of idiopathic
sudden hearing loss. A double-blind clinical study. Arch Otolaryngol
1980;106(12):772-6.

Wittig J, Wittekindt C, Kiehntopf M, Guntinas-Lichius O. Prognostic impact of
standard laboratory values on outcome in patients with sudden sensorineural
hearing loss. BMC Ear Nose Throat Disord. 2014 9;14:6. doi: 10.1186/1472-
6815-14-6. eCollection 2014.

Wu CS, Chao PZ, Lin HC. Physician and hospital characteristics related to length of
stay for sudden sensorineural hearing loss patients. Tohoku J Exp Med
2008;216(2):157-64.

Wu CM, Lee KJ, Chang SL, Weng SF, Lin YS. Recurrence of idiopathic sudden

sensorineural hearing loss: a retrospective cohort study. Otol Neurotol
2014;35(10):1736-41.

39



EKLER
Ek 1. Calismanin Etik Kurul Izin Belgesi

Ek 2. Hasta Bilgilendirme Formu
Ek 3. Ani isitme Kayb1 Hastalar1 I¢in Demografik Ozellikler Bilgi Formu

40



Ek 1. Calismanin Etik Kurul izin Belgesi

-
H T.C.
C ONDOKUZ MAYIS UNIVERSITES]
KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU
Sayr: B.30.2,0DM.0.20.08/677-779 27.02.2017

Saymn Prof. Dr. Figen Bagar

Btk Kuumuza sunmug oldufunuz  Ani igitme kayiph hastalann  sosyo -
demografik Szellikleri baghkli OMO KAEK 2017725 Karar noly  Anke caligmast nitelikli
ausmuojmhmgackw.yluxamwydmemlcﬂgiﬁmklmuhnmndmm
Aragtirmalar Etik Kurulu ydnergesine giire incelenmis ve etik agidan bir sakinca olmadigina,
galigmunn siirest 6 ayr gegerse 6 ayhk bildiimlerinin yapiimasina, ¢calisma tamamlandikean
sanra sonucunun tarafimiza en geg O¢(3) ay igerisinde bildirilmesine 12.01.2017 tarihli Etik
kurulumuzda oy bisligi ile karar verilmigtir,

Bilgilerinize arz/rica ederim.

AYGUN
Klinik Etik Kurulu Bagkans

wmmo-m-uwmmwmmmmmmmwzmﬁm Ouatack Bzrad aom
Hastana Il 1Kt {Orned sarvis Karsein) AtakumyS AMSLN
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Ek 2. Hasta bilgilendirme formu

T.C.
Saghk Bakanhg
Samsun Egitim ve Arastirma Hastanesi

Hasta Bilgilendirme Formu
Degerh hastamuz
“Ani isitme kayiph hastalann sosyo-demografik ozellikleri” isimli bir algma
planlanmaktads.

Daha dnce yasgadigmez am isitme kaybr hastaligs dle ilgili olarak medkezmmiz bir
¢alisma plnlamaktadir. Bu galigna e ani istme kaybr yasayan hastalarm ozelliklen
angmiacak ve bu amstumanm sonucunda sizlere verdigimiz hizmet degerlendinilerek
kaliternizin artiriimas saglanacaktir. Bu calignada sizlere hastaligmz ve sizin hakkmezda bir
anket venlecek ve doldumaniz istenecektir. Bumm dignda size herhangi bir islem ( tahl,
tetkak vb.) yaptimayacaktir. Bu calignanm amact Samsun ve gevresindeki ani isitme kaympl
hastalanm kigiselve cevresel dzelliklermu ortayakoymaktr.

Calismanuz bir anket aligmastdir. Galismaya katdsp katdmamakarar tamamen size
aittir. Kattlmayakarar venrseniz, ¢alismadan herhangi bir zamanda ayrimakta 6zgiirsiiniiz.
Bu durum sizin aldsgmiz tedavinin standardins etkilemeyecektr.

Caligmayakatihmak istiyorum

Ad-Soyad: Tarh:

Imza:
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Ek 3. Ani igitme kaybi hastalar1 i¢in demografik 6zellikler bilgi formu

Isim-Soyisim:

Basvuru Tarihi:

Cinsiyet:

Boy:

Kilo:

Yas:

Yasadig: yer:

Egitim Durumu:

Meslek:

1.Ne kadar siirede basvurdunuz? | .. Saat
2.Daha once baska bir merkeze basvurdunuz mu? Evet Hayir
3.Daha once ani isitme kaybimiz oldu mu? Evet Hayir
4.Ani isitme kaybi yonii: Sol/Sag | Bilateral
5.Ailede ani isitme kayb: oyKkiisii var nm? Evet Hayir
6.Sigara kullamiyor musunuz? Evet Hayir
7.Alkol kullantyor musunuz? Evet Hayir
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8.Diyabet hastahgimz var m? Evet Hayir
9.Tansiyon hastahigim var m? Evet Hayir
10.Guatr hastahgimz var m? Evet Hayir
11.Gegirilmis damarsal bir hastahgimz var m? Evet Hayir
12 Kanser hastah@imz var m? Evet Hayir
13.Bunlarin disinda baska bir hastaliginiz var m? Evet Hayir
14.Gece ¢alismasi ( nobet) var n? Evet Hayir
15.Diizenli ila¢ kullammmmmz ( herhangi bir Evet Hayir
hastaliktan dolay1) var nm?

16.Depresyon tedavisi goriiyor musunuz? Evet Hayir
17 Isitme kaybiniz nasil basladi ?

18.Diizenli spor yapiyor musunuz? Evet Hayir
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45


mailto:fatmayucel2655@gmail.com

