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OZET
Idiopatik Ani Isitme Kayiplarinda Intratimpanik Steroid Enjeksiyonunun

EtKkinliginin Arastirilmasi

Amag: Idiopatik ani isitme kaybi(AIK) tedavisinde etkinligi kanitlanmis tek
ilag¢ steroidlerdir. Son yillarda yapilan ¢alismalarda, intratimpanik steroidlerin (ITS)
yiiksek perilenf konsantrasyonu saglayarak, isitme kaybini1 daha fazla diizelttigine
yonelik sonuglar mevcuttur. Bu c¢alismadaki amacimiz, ITS tedavisinin etkinligini

arastirmaktir.

Gere¢ ve Yontemler: Bu prospektif ¢alismaya, 2013-2014 yillar1 arasinda
klinigimize AIK sikayeti ile bagvuran 35 hasta dahil edildi. IT enjeksiyonda 4 mg/ml
konsantrasyonundaki dekzametazondan 2 ml dental enjektorle, 3 giinde bir toplam 5
kez uygulandi. Tedaviye yanitin degerlendirilmesinde tedavinin 1.ve 3. haftalarinda
bakilan saf ses ortalamalari(PTA), konusmay1 ayirt etme skorlar1 (SDS), konusmay1
anlama esikleri(SRT); 10 dB iizeri PTA kazanci ve Furuhashi kriterine gore iyilesme
yiizdeleri istatistiksel olarak karsilagtirildi.

Bulgular: Hastalarin 1. hafta ve 3. hafta ortalama PTA kazanglar1 sirasiyla
47.43 ve 46.51 dB; SRT kazanglar sirasiyla 46.57 ve 45.57 dB; SDS kazanglari
sirastyla %64.69 ve 65.03 olarak bulundu.10 dB ve iizeri kazanca gore tedaviye
yanita baktigimizda tedavi sonrasi 1. ve 3.hafta 35 hastanin 22’sinde (%63) 10 dB ve
tizerinde PTA kazanci saglandi. Furuhashi kriterine gore tedaviye yanita
baktigimizda 1.haftanin sonunda 35 hastanin 17’sinde (%49), 3.haftanin sonunda 35

hastanin 18’inde (%51) basarili tedavi (tam+belirgin iyilesme)saglanmistir.

Sonug: ITS tedavisi sistemik steroid tedavisine gore isitme kazanci yoniinden
benzer sonuglari, steroidlerin sistemik yan etkilerini olusturmadan vermektedir.
Ornek sayis1 daha fazla olan calismalarla, verilecek steroidin cinsi, uygulama dozu,

siklig1 ve stiresi gibi faktorlerin aydinlatilmasina ihtiyag¢ vardir.

Anahtar kelimeler: Intratimpanik, steroid, ani isitme kaybi, tedavi



ABSTRACT
Investigation the Efficacy of Intratympanic Steroid Injection in Idiopathic

Sudden Sensorineural Hearing Loss

Purpose: Steroid is the only proven drug in idiopathic sudden sensorineural
hearing loss. In the recent studies, it has been suggested that; steroids delivered
through the intratympanic route obtained higher perilymph levels, resulting better

hearing outcomes. The purpose of this study is to research the effectiveness of ITS.

Materials and Methods: In this prospective study, 35 patients admitted with
idiopathic sensorineural hearing loss complaint treated between 2013-2014 years
were enrolled.2 ml dexametazon with the dose of 4 mg/ml in dental syringe were
performed 5 injections tapered every 3 days. The assessment of response to
treatment, the pure tone averages (PTA), speech discrimination scores (SDS), speech
reception threshold (SRT); the percentage of the patients who made an improvement
more than 10 dB PTA gain and according to the Furuhashi criteria were analyzed in

1.week and 3. week after the treatment statistically.

Results: The improvement in PTA in 1.week and 3.week after treatment was
47.43 and 46.51 dB respectively; the improvement in SRT in the same time period
was 46.57 and 45.57 dB respectively: the improvement in SDS in the same time
period was 64.69% and 65.03% respectively. 22 of 35 patients (%63) made an
improvement more than 10 dB on PTA in the 1.week and 3.week control.17 of 35
patients (%49) in 1. week, 18 of 35 patients(%51) in 3. week made succesfull

treatment (complete+marked improvement) according to Furuhashi criteria.
Conclusion: Intratympanic steroids gave similar hearing results than
systemic steroids with no steroid side effects. Studies with more sample sizes will

identify the best steroid for injection, application time, frequency and dose.

Key words: intratympanic, steroid, sudden sensorineural hearing loss,

treatment
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1.GIRIS

Ani isitme kayb1 (AIK) acil tan1 ve tedavi gerektiren bir kulak hastaligidir.
Sebebi bilinmeyen, li¢ giin veya daha kisa zamanda gelisen, ard arda ii¢ frekansi
tutan, 30 dB ve iizerindeki sensorindral isitme kaybina AIK denir.

Hastaligin goriilme sikligi yilda 5-20/100000 olarak bildirilmektedir (1).
Ancak hastalarin biliyiik bir kismi, hastalifin spontan diizelmesi nedeniyle hekime
basvurmadiklari i¢in gergek insidans bilinmemektedir.40-60 yas arasi sik goriiliir.
Genellikle tek kulak tutulur (2,3,4).

AIK’da vakalarm ancak % 10’unda spesifik bir etken tespit
edilebilmektedir(5).Etiolojisinde siklikla viral, vaskiiler ve otoimmiin patolojiler rol
oynamaktadir.

Tedavide ¢esitli medikasyonlar ve teknikler uygulanmaktadir. Ancak etkinligi
ispatlanmig ve diinya ¢apinda kabul goren tek ajan steroidlerdir. Sistemik steroidlerin
yan etkileri sebebiyle zaman zaman tedavide kullanimi kisitlanmaktadir. Ayrica
steroidlerin kan-beyin bariyerini yeterli oranda gegememesi ve i¢ kulak sivilarinda
yeterli oranda konsantre olmamasi nedeniyle klinisyenler ilaci intratimpanik olarak
uygulama yoluna gitmislerdir. Bu teknikle steroid direkt olarak orta kulaga verilip,
yuvarlak pencere yoluyla i¢ kulaga iletilmektedir.

Intratimpanik steroidlerin (ITS), AIK tedavisindeki etkinligini gdstermek
i¢in bir¢cok c¢alisma yapilmistir. Sistemik steroid kullaniminda parsiyel ya da total
iyilesme orant % 49-89 arasinda degisir. Son yillarda sistemik tedaviye yanit
vermeyen hastalara kurtarma tedavisi olarak intratimpanik ila¢ uygulamalar
baglanmistir. Sistemik steroid kullaniminda olusan yan etkiler ve steroidin perilenfde
yiiksek konsantrasyon olusturmasi nedeniyle ITS uygulamas: primer tedavi olarak da
giindeme gelmistir.

Bu calismada amacimiz idiopatik AIK ile basvuran hastalarda ilk tedavi

olarak sistemik steroid yerine, ITS enjeksiyonunun etkinligini arastirmaktir.



2.GENEL BIiLGILER

2.1. I¢ Kulak Anatomisi (9)

Isitme ve dengenin periferik orgam1 olan kulak, temporal kemik icine
yerlesmis gorevleri ve yapilari birbirinden farkli ti¢ yapidan olusur;

1) D1s kulak

ii) Orta kulak

iii) I¢ kulak

D1s kulak basin her iki yaninda bulunur. Kulak kepgesi ve dis kulak yolundan
olusur, orta kulak ile devam eder. Dis kulagin fonksiyonu havada yayilan ses
dalgalarini toplayarak sesi timpanik membrana yonlendirmektir. Bu yap1 ayrica sesin
gelme yoOniinii ayirdetmemizi de saglar.

Orta kulak, kulak zar1 ile i¢ kulak arasinda yerlesmis bir bosluktur. Timpanik
membran, timpanik kavite, kemikgikler(malleus, incus, stapes) ve timpanik antrumu
igerir. Ostaki tiipi yoluyla nazofarenksle, aditus ad antrum yoluyla mastoid
hiicreleriyle iliskilidir. Orta kulagin fonksiyonu ses dalgalarindan olusan titresimleri
mekanik enerjiye dontistiirmek ve bunu yiikselterek i¢ kulaga iletmektir.

AIK’nda primer etkilenen bodlge i¢ kulaktir. Petréz kemik icinde yerlesen i¢
kulak, yuvarlak ve oval pencereler yolu ile orta kulakla; koklear aquaduktus ve
vestibiiler aquaduktus yolu ile kafa igiyle baglantilidir. Cok karmagsik yapilar
oldugundan i¢ kulaga “labirent” denir. Labirent iki kisma ayrilir;

Kemik Labirent: Labirentin kapsiilinden gelisir. ~ Kemik labirent su
kisimlardan olusur;

a- Vestibiil

b- Koklea

c- Semisirkiiler kanallar

d- Aquaductus Vestibiili

e- Aquaductus Koklea

Membranoz Labirent: Membrandz labirent kemik labirenti aynen taklit eder
ancak onu tamamen doldurmaz. Kemik labirent i¢ginde damardan zengin bag dokusu
ile asili durur. Membrandz labirent su kisimlardan olusur:

a- Utrikulus



b- Sakkulus

c- Duktus Semisirkiilares
d- Duktus endolenfatikus
e- Duktus koklearis

f- Korti organi

Kemik Labirent:

Vestibiil: Labirentin en genis parcasidir. Genisligi eriskinde 4 mm kadardir.
Icerisinde utrikulun bulundugu eliptik reses ve sakkiilin bulundugu sferik reses
mevcuttur. Vestibiiliin dis yan duvari fenestra vestibiili ve fenestra koklea araciligi
ile kavum timpaniye komsudur. I¢ yan duvarinda ise 6n altta sakkulus, arka iistte ise
utrikulus bulunur. Ust ve arka duvarlarida semisirkiiler kanallarin agildig1 delikler

bulunur. On duvar ise kokleanin skala vestibiili denilen kismryla komsuluk yapar.

Kemik Semisirkiiler Kanallar: Siiperior, lateral ve posterior olmak iizere ii¢
adettir. Her biri bir dairenin yaklasik 2/3°1 kadardir. Siiperior semisirkiiler kanalin
ampulla adi verilen 6n sigkin ucu vestibiillin iist duvarmin 6n i¢ tarafina agilir. Arka
ucu ise posterior kanalin 6n ucu ile birleserek krus osseum kommuneyi olusturarak
vestibiiliin list duvarmin arka kismina agilir. Posterior semisirkiiler kanalin ampullasi
vestibiiliin arka duvarma acilir. On ucu ise krus osseum kommuneyi olusturarak
vestibiiliin {ist duvarinin arka kismina agilir. Lateral semisirkiiler kanal dis yana
dogru kavis yapar. Kavum timpaninin arka i¢ duvarinda yapmis oldugu kabarti
prominensia kanalis semisirkiilaris lateralis adin1 alir ve bu ¢ikint1 fasiyal kanalin
arka iist kisminda bulunur. Ampulla vestibiiliin iist duvarinin arka dis kismina acilir.
Arka ucu ise krus osseum simpleks adini alarak vestibiiliin iist duvarinin arka dis

kismina agilir.

Koklea: Vestibiilin oniinde uzanir. Yaklasik 30-35 mm uzunlugundadir.
Kendi {iizerine kivrilmis halka yapisiyla salyangoz kabugunu andirir. Kokleanin
ortasinda modiolus adi verilen kemik yapi1 yer almaktadir. Modiolus, g¢evresinde
arkadan one, i¢ yandan dis yana dogru kivrilarak yaklagik iki tam ve bir yarim tur

yapar. Kokleanin modiolus, kanalis spiralis koklea ve lamina spiralis ossea olmak



lizere ii¢ pargasi vardir. Modiolus icindeki ince kanallardan koklear damarlar ve
8.kranial sinirin lifleri ge¢cmektedir. Korti organi modiolus i¢inde bulunmaktadir.
Kanalis spiralis koklea ise modiolusun etrafini1 2.5 defa dolasir. Uzunlugu 25- 30 mm
olan bu kanal kapal1 bir ugla sonlanir. Lamina spiralis ossea, modiolustan baziler
membranin i¢ kenarina kadar uzanan raf bigiminde bir kemik ¢ikintidir. Bazal turda
spiral lamina genistir. Apekse dogru genisligi azalir. Kemik lamina dis tarafina dogru
incelir. Sinir uglar1 miyelinlerini kaybederek kemik laminay1 delerek korti organina
ulagirlar.Spiral lamina ayni zamanda spiral limbus, i¢ sulkus ve bunlarin hiicrelerinin
olusmasina katkida bulunur. I¢ titrek tiiylii hiicreler de lamina spiralis osseanin dis
kenarinda bulunurlar. Lamina spiralis ossea, kanalis spiralis kokleanin i¢inde spiral
seklinde dolanarak onu ikiye ayirir. Kemik lamina liimenin yarisinda sonlanirken,
kemigin periostu dis duvara dogru baziler membran adi verilen fibr6z bir katmanla
uzanir. Baziler membranin tizerinde kalan boliim skala vestibiili, altta kalan boliim
ise skala timpani adin1 alir. Apikal turda kemik laminanin daralmasiyla yarim ay
seklini alan limende skala wvestibiili ve skala timpani birlesir. Bu bolge
helikotremadir. Skala vestibuli ve skala timpanide perilenfatik sivi vardir. Skala
timpani orta kulakta yuvarlak pencereye, skala vestibuli ise oval pencereye acilir.

Skala timpani, akuaduktus koklearis yoluyla subaraknoid alanla da iligkilidir.

Aquaductus Vestibiili: Vestibiiliin i¢ duvarindan baglayarak arka i¢ yana
dogru ilerler ve petréz kemigin arka-iist yiiziinde fossa subarcuata denen cukurda
sonlanir. Uzunlugu 10-12 mm olan bu kanalin i¢inde duktus endolenfatikus bulunur.

Fossa subarcuata i¢inde ise sakkus endolenfatikus bulunur.

Aquaductus Koklea: Membrana timpani secondaria’nin yakininda scala
timpaniden baslayan bu kanal petr6z kemigin alt yiiziinde subaraknoid bosluga agilir.

Bu kanal i¢inde duktus perilenfatikus vardir.

Membranoéz Labirent
Utrikulus: Vestibiiliin girisindedir. On ve dis bdliimiinde makiila bulunur.
Utrikulun 6n duvarindan utrikulosakkiiler duktus ¢ikar ve hem sakkulusla hem de

endolenfatik duktusla iliskilidir.



Sakkiil: Yap1 bakimindan utrikulusun aynisidir. Ancak utrikulusun makiilast

yatay diizlemde yerlesmis olmasina karsilik, sakkiiliin makiilas1 diisey konumdadir.

Ductus Semisirkulares: Kemik semisirkiiler kanallarin iginde bulunan
membrandz tip kanallardir ancak kalinliklar1 farklidir. Kemik kanallarin yalnizca 1/5
kalinligindadirlar. Membran6z ampuller bolgelerde crista denen norosensoriyal
hiicreler vardir buradan ¢ikan sinirler (nervus ampullaris anterior/ posterior/ lateralis)

utrikuler ve sakkiiler sinirler ile birleserek vestibiiler siniri meydana getirirler.

Ductus endolenfatikus: Utrikulosakkiiler duktus ile baglantili sekilde
baslayan bu kanal aquaduktus vestibuli icinde devam eder ve fossa subarcuata

bolgesinde sakkus endolenfatikus i¢ine drene olur.

Duktus Perilenfatikus: Aquaduktus koklea igerisindedir ve skala timpani ile

subaraknoid boslugu birlestirir.

Duktus koklearis (skala media): Tiim kesitleri boyunca iiggen yapida olup
sonlara dogru yassilagmaktadir. Bu tg¢gen seklindeki yapinin tabanini baziler
membran olusturur. Baziler membran skala media ile skala timpaniyi birbirinden
ayirir. Baziler membranda Cladius, Boettcher hiicreleri, i¢ sinir hiicreleri, dis ve i¢
titrek tiiylii hiicreler, i¢ sulkus, spiral limbustaki interdental hiicreler ve tektoryal
membran bulunur. Ayrica kemik spiral laminanin i¢ tarafinda modiolus ile baglantili
spiral ganglionun i¢inde yer aldig1 Rosenthall Kanali vardir. Duktus koklearisin iist
duvarin1 Reissner membrani olusturur. Dis duvarmi ligamentum spirale olusturur.
Duktus koklearis, vestibulumdaki koklear resesten baslar ve kokleanin apeksindeki

cekum kupula adi verilen kor bir noktada sonlanir.

Korti orgam: Isitme fonksiyonunda gorev alan en énemli yapidir. Viicudun
en 1yi korunan bdlgelerinden biridir. Perilenfteki mekanik titresimleri, sinir liflerini
uyaran elektriki akimlara doniistiirir. Transdiiksiyonda rol alir. Buradaki

noroepitelyumda ortalama 24000 silyali hiicre vardir. Korti organi bir ¢ok yapidan



olusur. Bunlar distan ige dogru sayilacak olursa; Hensen hiicreleri, dis korti tiineli, 3-
4 sira tiiylii hiicre dizisi, Deiters hiicreleri, Nuel araliklari, dis Pillar hiicreleri, titrek
tiiylii hiicreler, i¢ parmaksi hiicreler ve i¢ sinir hiicreleridir. Bu bolgede esas olarak

iki tip hiicre grubu vardir.

Destek hiicreleri: Hensen, Deiters ve Pillar hiicrelerinden olusur.

Sensoryal hiicreler (isitme reseptor hiicreleri): Titrek tiiylere sahiptir.
Bunlara stereosilya denir. Stereosilyalar hem i¢ hem de dis titrek tiiylii hiicrelerin
apikal kisimlarinda bulunurlar. Uzunluklar1 bazal turdan apikal tura gittikce artar.
Stereosilya gergek bir silya degildir, sert mikrovilluslardir. En uzunlari en dista
bulunur. Stereosilyalarin sertligini aktin filamani saglar. Stereosilyalarin bir 6zelligi
de vestibiiler sistemde oldugu gibi kinosilyum igermemeleridir. Her titrek tiyli
hiicrenin apeksinde 6 ya da 7 adet stereosilya bulunur. Dis titrek tiiylii hiicrelerin en

uzun stereosilyalari tektoryal membranin alt yiiziine baglanir.

Dis titrek tiiylii hiicreler: Korti organi iginde, apikal ya da bazal uglardan
Deiters hiicrelerine ve bunlarm parmaksi ¢ikintilarina bagldirlar. Insanda sayilari
13400 civarinda olarak kabul edilmektedir. D1s titrek tiiylii hiicreler retikiiler lamina
i¢inde bulunurlar. Boylar1 apekse dogru artar. I¢ plazma membram boyunca kutikular
tabakadan ¢ekirdege dogru uzanan birkag tabaka halinde ylizey alt1 sisternalar vardir.
Bu sisternalarda Hensen cisimcikleri vardir. Dig titrek tliylii hiicrelerin tabanlar

genis vezikiiller iceren sinir lifleri ile kusatilmistir.

I¢ titrek tiiylii hiicreler: Vestibiiler hiicrelere benzerler. Tek katli hiicre
dizileri seklindedirler. Destek hiicreleri ile ¢evrilmislerdir. Hiicrelerinin taban
kisminda bircok sinaptik sinir sonlanmasi goriiliir. Her afferent uca komsu
sitoplazma iginde bir presinaptik kalip vardir. Efferent uclar daha genistir, vezikiiller

icerir ve daha ¢ok afferent uglarla sinaps yapar.

Spiral limbus: Lamina spiralis osseanin i¢ kenarina baglanir. En i¢ kenarina

ise Reissner membran1 yapisir. Spiral bigimde vaskiilarize bag dokusundan ibarettir.



Spiral limbusun dis kenar1 V bi¢iminde bir ¢ikinti seklinde sonlanir. Bu ¢ikinti i¢
sulkus hiicrelerinin yaptigi Huschke kanali denen kanalin iistiinde yer alir. Spiral
limbusun endolenfatik yiizii ince bir membranla oOrtiiliidiir. Buras1 ayn1 zamanda
tektoryal membranin bir pargasidir. Spiral limbusta fibroblastlar, vaskiiler elemanlar

ve filamanlar bulunur.

Tektoryal membran: Hiicre igermez. Spiral limbus, i¢ sulkus ve Korti
organini Orten ekstraseliiler bir matrikstir. Esasen fibroz materyalden yapilmistir ve

endolenfle de 1slanmistir. Korti organi seviyesinde dis titrek tiiylii hiicreleri Orter

(Sekil 1).
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Sekil 1: Koklea kesiti, korti organ1 ve reseptdr hiicreler

2.1.1. I¢ Kulagin Kanlanmasi
Anterior inferior cerebellar arterin bir dali olan labirentin arter, 8.kranial
sinirle beraber i¢ kulak yoluna girer. Burada dallarma ayrilir ve koklear arter ile

anterior vestibuler arteri verir. Ana koklear arter modiolus boyunca yiikselir ve iki



onemli dal verir. Bu dallar spiral modiolar arter ve vestibulokoklear arterdir. Spiral
modiolar arter kokleanin apeksini, vestibulokoklear arter ise bazal kivrimini besler.
Venoz drenaji i¢ kolektor trunkus saglar. Vena auditiva interna, apikal ve orta
turlardan gelir. Siniis petrosus inferiorda sonlanir. Akuaduktus koklea veni bazal tur
ve utrikulusun bir kismindan gelip siniis petrosus inferiorda sonlanir. Akuaduktus

vestibuli veni esas vendir.

2.1.2.I¢ Kulagmn Sinirleri

Koklea ii¢ tiir sinir lifi alir. Bunlar otonom, afferent ve efferent liflerdir.
Otonom sinir sistemine ait liflerin koklea i¢inde varligi gosterilememistir. Ancak bu
tip liflerin kan damarlar1, modiolus ve spiral laminada varligi bilinmektedir.

Korti organinda ise i¢ ve dis titrek tiiylii hiicreler hem afferent hem de
efferent sinir lifleri alirlar. Ancak bunlarin i¢ kulaktaki dagilimlar1 farklidir. Afferent
liflerin yaklasik %90°1 ig¢ titrek tiiyli hiicrelerle sinaps yapar. Geri kalan afferent sinir
lifleri dig titrek tiiylii hiicrelere gider.

Efferent lifler hem i¢c hem de dis titrek tliylii hiicrelerde sonlanirlar. Ancak
sonlanma bigimleri farklidir. I¢ titrek tiiylii hiicrelerde efferent lifler hiicre
govdesinde ve afferent sinir sinapslari ile birliktedir. Dis titrek tliylii hiicrelerde ise
bazal kisminda sinaps yaparlar.

Miyelinli afferent ve efferent sinir lifleri lamina spiralis osseay1 radiyal
bicimde gegerler ve spiral laminay:1 terk ederken myelin kiliflarin1 kaybederler.
Kemikte habenula perforata denilen deliklerden ¢ikarak Korti organina girerler.
Mpyelinsiz lifler i¢ titrek tiiylii hiicrelere dogrudan girerler. Dis titrek tiiyli hiicrelerin
afferent lifleri ise korti organinin katederler ve Deiters hiicreleri demetinin yanindan
spiral bi¢imde koklea tabanina ulagirlar. Her sinir lifi yaklasik 10 dis titrek tiyli
hiicreyi inerve eder.

Efferent lifler ise Rosenthal kanalini spiral bicimde gegerek intraganglionik
spiral demet adin1 alir. Korti organi bu demetten ¢ikan ve radyal olarak dagilan lifleri
alir. Efferent lifler ig titrek tliyli hiicrenin tabanina yakin bir kismindan girerler ve i¢
spiral demet adin1 alirlar. Bu demetteki lif sayis1 apekse dogru artar. Lifler seyirleri
sirasinda afferent liflerle sinaps yaparlar. Diger lifler ise Korti tiinelini gecerek dis

titrek tliylli hiicrelere ulasirlar.



Spiral ganglion: I¢ ve dis titrek tiiylii hiicreleri innerve eden sinir lifleri
spiral ganglionda yerlesmislerdir. Bu hiicreleri iceren kemik kanal spiral bigimde
koklea apeksine dogru gider ve Rosenthal kanal1 adin1 alir. Spiral ganglionda bipolar
hiicre govdelerinden ¢ikan myelinli lifler ve intraganglionik demet denilen efferent

lifler bulunur. Otonom sinir sistemine iligkin lifler de spiral gangliondan gecerler.

2.2.Santral Isitme Yollar

Sekizinci kraniyal sinir; superior vestibiiler sinir, sakkiiler sinir,posterior
vetibiiler sinir ve koklear sinir olmak iizere birka¢ daldan olusur. Bu sinirler otik
kapsiilii degisik kanallardan gegerek i¢ kulak yoluna girerler ve burada n.fasialis ve
n.intermedius ile birlikte seyrederler. Koklear ve vestibiiler sinirlerin yaptigi olukta
fasial sinirle bu sinirler arasina n.intermedius yerlesmistir.

Korti organinda olusan uyarilar ganglion spiraledeki sinir hiicrelerinin
dendritleri tarafindan algilanir. Bu sinir hiicrelerinin aksonlari n.koklearis adini
alarak bu uyarilar1 ponstaki koklear ¢ekirdeklere gotiiriir. Koklear niikleuslar ventral
ve dorsal olmak iizere iki gruptur. Koklear niikleuslardan g¢ikan ndronlar isitme
yollariin ikinci néronunu olustururlar. Bunlarin ¢ogu caprazlasarak karsi tarafa
superior olivar kompleksine giderler ve az sayida lifler ise ipsilateral superior olivar
komplekse ulasirlar. Superior olivar kompleks ylikselen isitme sisteminin ilk merkezi
olarak kabul edilebilir. Buradan kalkan lifler lateral lemniskusu olusturarak inferior
kollikulusa giderler. Inferior kollikulus mezensefalonda bulunur. Alt beyin sapindan
gelen uyarilan st kisimdaki medial genikulat cisme ve isitme korteksine gonderir.
Frekans ve siddetin birbirinden ayrilmasi, giiriilti ve iki isitme gibi birtakim
fonksiyonlarda gorev yaptigr diisiiniilmektedir. Bu bakimdan inferior kollikulusun
isitsel uyari icin bir ara konak olmaktan ¢ok, merkez kabul edilmektedir. Inferior
kollikulustan kalkan lifler talamusta bulunan medial genikulat cisme, oradan da
isitme korteksine giderler. Isitme korteksi temporal lobda Silvian yarigindadir.
Broadmann 41-42 diye numaralandirilmistir. Temporal lobun iist kisminda

yerlesmistir (Sekil 2).
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Sekil 2: Santral Isitme Yollari

2.3. Isitme Fizyolojisi (10)

Ses dis ortamdaki molekiillerin titresimlerinin kulak zarina c¢arpmasi ile
olusan bir duyudur. Bu hareketlerin timpanik membran iizerine olan basing
degisikligi olarak cizilmesi bir dalga serisini vermektedir. Dis ortamdaki bu
hareketlere ses dalgalar1 ad1 verilmektedir. Ses dalgalarinin hiz1 yayildiklar1 ortamin
yapisina gore degisir. Ses dalgalar1 kat1 ortamlarda en hizli ve gaz ortamlarda en
diisiik hizla yayilir Sesin saniyedeki titresim sayisina sesin frekansi denilir. Sesin
frekans1 Hertz ile ifade edilir. insan kulagi 16-20000 Hertz arasi frekanslari
isitebilmektedir. Bir ortamin ses dalgalarinin yayilmasia gosterdigi dirence akustik
rezonans ya da empedans denilmektedir. Empedans ortamin molekiillerinin
yogunlugu ve esnekligi ile orantilidir.

Isitme birbirini izleyen birkag fazda gerceklesir;
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a)isitmenin olabilmesi i¢in ilk olarak ses dalgalarinin atmosferden korti
organina iletilmesi gereklidir. Bu olaya iletim (kondiiksiyon) denir.

b)Korti organinda ses enerjisi biyokimyasal olaylarla sinir enerjisi haline
doniistiiriiliir. Korti organindaki bu olaya doniisiim (transdiiksiyon) adi verilir.

c)i¢c ve dis titrek tiiylerde meydana gelen elektriki akim kendisi ile iliskili
sinir liflerini uyarir. Bu sekilde sinir enerjisi frekans ve siddetine gore degisik sinir
liflerine iletilir. Yani ses siddetine ve frekansina gore korti organinda kodlanmis olur.
Bu olaya néral kodlama denir.

d)Tek tek gelen bu sinir iletimleri igitme merkezinde birlestirilir ve ¢oziiliir.

Yani sesin karakteri ve anlami anlasilir hale gelir. Bu olaya da kognisyon adi verilir.

a)Sesin atmosferden Korti organina iletilmesi:

Sesin atmosferden korti organina iletilmesi siirecinde basin ve viicudun
engelleyici; kulak kepgesi, dis kulak yolu ve orta kulagin yonlendirici ve/veya
siddetlendirici etkileri vardir. Ses dalgalar1 baga ¢arpinca yansir ya da az miktarda da
olsa kirilir. Sesin gelis yoniine gore, ses dalgalarimin carptigr kulak tarafinda ses
dalgalarinin basinci artar aksi taraftaki kulak bolgesinde basing diiser. Bu olaya
Baffle etkisi denir. Bu olay sayesinde sesin iki kulaga ulagsmasi arasinda 0.6 msn’lik
bir fark olusur ve sesin gelis yoniinii bu sekilde ayirtedebiliriz.

Kulak kepgesi konumu ve bicimi ile ¢evredeki sesleri toplamaya ve dis kulak
kanalina yonlendirmeye yarar. Bu sekilde ses siddetini 6 dB arttirdig1 sanilmaktadir.
D1s kulak yolu ses dalgalarini sadece yonlendirmez ayni zamanda siddetlendirir.
Fiziki olarak quarter (¢eyrek) rezonator olarak tanimlanir. Bu 6zellik sayesinde ses
siddetini 15-20 dB arttirir.

Orta kulak kendisine gelen ses titresimlerini i¢ kulaga iletir. Bu ileti iki yolla
olmaktadir; ses dalgalar1 ya kulak zar1 ve kemikgikler sisteminin titresimi ile oval
pencereden perilenfe gecer ya da ses dalgalar1 kulak zar1 ve orta kulaktaki havanin
titresimi ile yuvarlak ve oval pencere yoluyla perilenfe aktarilir. Ses dalgalar1 ortam
degistirirken hava ve perilenf arasindaki rezistans farkindan dolayr 30 dB’lik bir
kayba ugramaktadir. Orta kulak olmazsa ses titresimleri i¢ kulaga 30 dB’lik bir
kayipla gecerler. Orta kulak bir ¢esit amplifikator gorevi gorerek bu kaybi telafi eder.
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Kulak zarimin ses dalgalarinin iletimindeki rolii: Timpanik membranin dis
yiizll lizerinde ses dalgalarinin yaptigi basing degisikliklerine yanit olarak zar ice ve
disa dogru hareket etmektedir. Kulak zarmin fibroz tabakasi sirkiiler, radyal,
parabolik ve semiliiner liflerden olusur. Parabolik ve semiliiner lifler kulak zarina
stirekli bir gerginlik saglar. Bu gerginlik elastiki degildir. Buna karsin kolaylikla
titresir. Kulak zar1 titresimleri sadece dis yiizii ile alir.

Ancak belli frekanslarda titresir. Sesin gelis acisinin titresime etkisi yoktur,
her taraftan gelen sesle titresir. Ol¢iimlere gore kulak zar1 ses enerjisinin orta kulaga
direkt gecisini engeller ve 17 dB’lik bir kayba neden olur. Kulak zar1 ayrica sesin
gelis acisini da degistirir.

Orta kulagin yiikseltici etkisi: Orta kulakta sesin siddetini arttirici baslica ii¢
mekanizma vardir.

a) Kulak zarinin tahtaravalli etkisi (Katanery lever): Kulak zarinin titresim
bakimindan kemik annulus ve manibrium mallei olmak iizere iki sabit noktas1 vardir.
Kulak zar1 kemige sikica yapistigl icin annulusta titresemez. Ancak ince olan orta
kisimda titresir. Ses enerjisi fibroz tabakadaki elastik lifler yardimi ile manibrium
malleide yogunlasir. Bu sekilde ses enerjisi kismen hareketli manibriuma biiyliyerek
geger.

b) Kemikgikler sisteminin yiikseltici etkisi (Ossikiiler lever): Kemikgik
sisteminin ses enerjisini ylikseltici etkisi umbo ile inkusun kisa kolu arasindaki
manivela etkisi ile miimkiindiir. Kemikcik sisteminin yiikseltici etkisi 1.3/1 olarak
hesaplanmustir.

c) Kulak zari ile stapes yiizeyleri arasindaki biyiiklik farki: Orta kulaktaki
mekanizmalarin en énemlisidir. Bu iki yiizey arasinda 6nemli bir fark vardir. Kulak
zar1 yiizeyi 64 mm?, stapes tabani yiizeyi 3.2 mm? oldugundan gelen enerji 20 kat

artarak perilenfe gecer.

Pencerelerin ses iletimindeki rolii: Stapes tabani perilenfe dogru ses
titresimi ile hareket etmedigi zaman sivilar sikistirilamadigi icin perilenfe hareket
olanagi saglayan ikinci bir pencereye gerek vardir. Boyle bir durumda yuvarlak

pencere zar1 orta kulaga dogru kabarir. Titresimler bu mekanizma ile perilenfe
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gecebilir. Pencerelerin bir bagka gorevi ise yuvarlak ve oval pencereye gelen ses
dalgalar1 arasinda faz farki yaratmasidir. Yuvarlak pencere orta kulagin arka alt
tarafinda ve stapes tabani diizlemine dik bir konumda yer almistir. Bu yiizden kulak
zar1 ve kemikgik sistemi birlikte harap olmus olsalar bile ses her iki pencereye ayni
anda ve ayni fazda ulagsamaz. Kulak zarinin titresimleri hem kemikgikleri hem de
orta kulak boslugundaki havay: titrestirir. Havadaki titresim yuvarlak pencerenin
titresmesini saglar. Oval pencereye ise titresimler kemikgikler ile gelir. Normal
kosullarda kulak zar1 ve kemikgiklerle oval pencereye ulasan ses enerjisi hem hizh
hem de ii¢ sistemin yiikseltici etkisi ile hava yoluyla yuvarlak pencereye ulasan ses
enerjisinden fazladir. Buna karsilik hava yolundan yuvarlak pencereye ulagan ses
enerjisi orta kulak ve kulak zarinin yiikseltici mekanizmalarindan yoksundur.
Pencerelere ulasan iki ayr1 ses dalgasi arasinda iletim hizinin farkli olmasi yiiziinden

faz farki ortaya ¢ikar

b)Koklear mekanik: ses dalgasinin sinirsel enerji haline doniistiiriilmesi
(transdiiksiyon)

e Ses dalgalarinin perilenfe iletilmesi:1960 yilinda Bekesy kobaylarda
stroboskopik aydinlatma ile ses dalgalarinin baziller membranda meydana getirdigi
degisiklikleri arastirdi. Ses dalgalarinin perilenfe gegmesi ile perilenf hareketlenir ve
baziller membranda titresimler meydana gelir. Bu titresimler bazal turdan baslayarak
apikal tura kadar uzanir. Bekesy bu harekete gezinen dalga (travelling wave) adini
vermistir (Sekil 3). Bazal membran bazal turda dar (0.12mm), apikal turda daha
genistir (0.5). Bazal turda baziller membran gergindir ve baziller membran genisligi
arttikca gerginlik giderek azalir. Bu fark nedeni ile ses dalgasi, bazal turdan apikal
tura kadar gezinen dalga ile gotiiriilmiis olur.

Bekesy’nin ortaya koydugu diger bir nokta da baziller membran
amplitiidlerinin her yerde ayni olmadigidir. Baziller membran amplitiidii sesin
frekansina gore degisiklik gosterir. Genellikle yiiksek frekansli seslerde bazal
membran amplitiidleri bazal turda en yiiksektir. Buna karsilik algcak frekanslarda

bazal membran amplitiidleri apikal turda en yiiksek seviyeye ulasir.
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Sekil 3: ilerleyen Dalga Modeli

e Ses dalgalarinin i¢ kulak yapilarma etkisi: Baziller membran hareketleri
titrek tily hareketleri ile biiyiik 6l¢iide iligkilidir. Titrek tiiylerin titresim amplitiidleri
arttikca baziller membran amplitiidleri de artar. Amplitiid artmasi 6zellikle dis titrek
tiiylii hiicrelerin hareket amplitiidiine bagli olarak artig gosterir. Yani, her dig titrek
tilylii hiicrenin titresim amplitiidiiniin en yiiksek oldugu bir frekans vardir. Buna o
titrek tiilylin karakteristik frekansi ya da best frequency adi verilir. Bu baziller
membran amplitiidii i¢inde gecerlidir. Dis titrek tiiylii hiicreler frekans se¢me
(selectivity) 6zelligine sahiptir.

o Transdiiksiyon: Transdiiksiyon olayinin meydana gelisi, yani baziller
membran hareketleri ile sinir enerjisinin olusmasi kokleada bulunan 4 tane
ekstraselliiler biiyiik elektriki potansiyelin fonksiyonu ile baglantilidir. Bu elektriki
potansiyeller sunlardir;

Endolenfatik potansiyel; skala mediada varolan bir elektriki potansiyeldir.
Transdiiksiyon olay1 i¢cin mutlaka gereklidir. Meydana gelisinde NaKATPaz’1n rolii
vardir. Endolenfin meydana gelisindeki bozukluk endolenfatik potansiyeli etkiler.
Metabolik presbiakuzi denen isitme kayiplarina neden olur. Koklear mikrofonik;
koklea i¢inde ya da oval pencere kenarinda dl¢ililen akimdir. Biiyiik 6l¢iide dis titrek
tiylii hiicrelere ve bunlarin meydana getirdigi K iyonuna baglidir. Sumasyon
potansiyeli; Titrek tiiylii hiicrelerin i¢indeki elektriki potansiyelin yonlendirdigi bir

akimdir. Tiim sinir aksiyon potansiyeli; isitme siniri liflerinden 6l¢iiliir.
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Transdiiksiyon olaymin meydana gelmesinde titrek tlly ve stereosilya
kompleksi rol alir. Stereosilya aktinden yapilmis bir borudur ve kutikular tabaka
icine girmistir. Ayrica kendi aralarinda ¢aprazlasmalar da yapmaktadirlar. I titrek
tiiylii hiicrelerin stereosilyalar1 tektoryal membran ile dogrudan iliski kurmazlar.
Aralarinda zayif bir bag dokusu vardir. Buna karsilik dis titrek tiiyli hiicrelerin
stereosilyalar1 tektoryal membran ile siki bir iliski ic¢indedir. Stereosilyalarin
tepelerinde spesifik olmayan iyon kanallari bulunur. Bu kanallar stereosilyalarin
hareketi ile acilir veya kapanir. Baziller membran hareketleri ile stereosilyalar
hareket eder ve iyon kanallar1 hareketin yoniine gore acilir veya kapanur.

Endolenf i¢inde +80 mV’luk bir endolenfatik potansiyel vardir. Buna karsilik
titrek tiiylii hiicrelerin i¢inde ise negatif elektriki ylik bulunur. Bu yiik ic titrek tiiylii
hiicrelerde -45 mv, dis titrek tiiylii hiicrelerde ise -70 mV’dur. Bu fark nedeni ile
hiicre i¢ine dogru K+ iyonlar1 akimi ortaya ¢ikar ve kimyasal birtakim transmitterler
araciligiyla K+ akimi bir elektriki polarizasyon ortaya cikarir. Sonugta baziller
membran hareketleri elektriki akima dontismiis olur ve kendileri ile iliskili olan sinir
liflerine bu elektriki potansiyel aktarilir. Bu yolla mekanik enerji stapes tabanindan
perilenfe aktarildiktan sonra titrek tiiylii hiicrelerde elektriki akima dondstiirtiliir.
Sinir lifleri ile hiicreler arasinda spesifik bir nérotransmitter olup olmadigi heniiz

bilinmemektedir.

2.4.Ani sitme Kaybi

Tanmm: Ug giinden daha kisa bir siirede gelisen, birbirini takip eden iic
degisik frekansta 30 dB ve daha fazla sensorindral tip isitme kaybi(SNIK) AIK
olarak tanimlanir (2,3,11).

Tarihge: AIK ilk kez Everberg tarafindan 1860 yilinda bir kabakulak olgusu
sonrasinda bildirilmistir. Politzer 1894’de yayinladig1 kitabinda 6zellikle AIK’m
tartismamakla birlikte “akustik organin nedeni bilinmeyen hastaligina” iliskin bir
boliime yer vermistir. 1904°de Bing vertigonun eslik etmedigi bir AIK bildirmistir
(2). Klinik odyometrinin ilerlemesi ile De Kleyn 1944 yilinda ilk hasta serisini
sunmustur (12). 1957 yilinda Savene-Knudson 100 vakalik bir baska seri sunmustur

(2).
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Yas, Cinsiyet, Insidans: AIK insidans1 5-20/100000 olarak belirlenmistir.
Ancak insidans gerek spontan diizelme oraninin yiiksek olmasi, gerekse hastalarin bu
yakinma ile saglik kuruluslarina bagvurmamalari nedeni ile ger¢ek oranindan
diisiiktiir. 40-60 yas grubunda diger yas gruplarina oranla daha sik rastlanmaktadir.
K/E orani esittir. AIK genellikle tek tarafli olmasina ragmen literatiirde bilateral AIK
bildirilmistir (4,13,14).

2.4.1.Fizyopatoloji

Giiniimiizde AIK fizyopatolojisi ve histopatolojisi {izerinde g¢aligmalar
bulunmasina ragmen etiyolojisi tam olarak aydmlatilamamistir (2,11).Yapilan
histopatolojik incelemelerde en ¢ok iizerinde durulan nedenler viral enfeksiyonlar,
vaskiiler olaylar, immiinolojik reaksiyonlar ve labirentin membran riiptiirii olarak
bildirilmektedir (11,15,16).

Son yillardaki ¢alismalar viral enfeksiyonlarin etiyolojide giderek artan bir
oneme sahip oldugunu vurgulamaktadir. Schuknecht ve arkadaslar1 AIK’I1 hastalarin
temporal kemiklerinin histopatolojik incelemesinde tektoryal membran ve stria
vaskiilariste atrofi, korti organinda c¢Okme, sakkiiler makulada duyu epitel
tabakasinin kismi yoklugu ve koklear sinir sayisinda azalma bulmuslar ve bulgularin
viral etiyolojili labirentitte goriilen lezyonlara olduk¢a benzer oldugunu
bildirmiglerdir (16,17).

Giiniimiizde kabul goren bir diger goriis de koklea perfiizyonunun
bozulmasidir (11,18). Isitme kaybinin ani gelismesi, sistemik damar hastaliklar ile
beraber olmasi ve histopatolojik bulgular damarsal hipotezi desteklemektedir. AIK’l1
hipertansion, konjestif kalp yetmezligi ve bobrek yetmezligi bulunan hastalarin
yapilan histopatolojik caligmalarinda stria vaskiilariste ciddi dejenerasyon, korti
organ harabiyeti ve ilerleyen donemde fibrozis ve ossifikasyon gibi kokleada

vaskiiler dejeneratif degisikliklerin oldugu gosterilmistir (2,11,18,19).

2.4.2. Etiyoloji
AIK’nin etiyolojisi tam olarak agikliga kavusturulamamustir. 100°den fazla
etiyolojik neden sayilmaktadir. Hastalarin ancak %10-15’inde neden saptanabilir.

Etiyolojiden sorumlu tutulan nedenler; Enfeksiydz nedenler (viral veya bakteriyel),
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vaskiiler nedenler, koklear membran riiptiiri, metabolik bozukluklar, ilag
toksisiteleri, otoimmun hastaliklar, ndrolojik hastaliklar ve neoplazmlardir. Herhangi
bir etiyolojik neden bulunamazsa hastalik ‘‘idiopatik ani isitme kaybi1’’ olarak

isimlendirilir (20,21,22,23).

2.4.2.1. Viral Teori

Hastalarmn %25’inde AIK baslamadan 6nceki bir iki hafta icinde gegirilmis
bir iist solunum yolu enfeksiyonu anamnezi vardir. Gliniimiize kadar elde edilen
verilerde AIK’nin en sik nedeninin viral kokleit oldugu gdsterilmistir. AIK’na neden
olabilen wviriisler arasinda kabakulak viriisii, kizamik wvirtsii, influenza virisi,
parainfluenza A, B, C, Ebstein Barr Viriis, adenoviriis tip 2, herpes zoster,
sitomegaloviriis, Lassa atesi gibi virlisler serolojik ve elektronmikroskopik
calismalarda saptanmistir (24,25,26,27,28,29).

Idiopatik sensorindral isitme kayb1 olan hastalarin serolojik incelemelerinde
kontrol popiilasyonunda goriilmeyen viral ajanlara karsi onemli derecede artmis
antikor titreleri saptanmistir.

Kabakulak viriisii AIK’na yol a¢tig1 en iyi bilinen viriistiir. Isitme kaybi
genellikle parotit ile birliktedir ancak parotit olmadan da karsilasilabilir. Kokleadaki
etkileri stria vaskiilaris, tektoryal membran ve korti organindaki atrofiye baglidir.
Genellikle tek tarafli, ileri dereceli veya total isitme kaybina neden olur.

Kizamik viriisii kulag1 genellikle bilateral olarak etkiler. Viriislerin i¢ kulaga
ulagmalar1 temel olarak {i¢ yolla olur. En sik viremi sonucu i¢ kulak etkilenir. Viral
meningoensefalitlerde akuaduktus koklea yoluyla, nonsiipiiratif otitis mediada orta
kulaktan direkt gegcis ile bu etkilenme olmaktadir.

Son zamanlarda ozellikle HIV viriisii ile enfekte kisilerde AIK sikligmimn
arttigina dair raporlar yaymlanmistir. Burada HIV’in direkt olarak labirentite yol
acmadigl, immiiniteyi azaltarak diger viriislerin aktivasyonuna neden olarak
labirentit gelisimini kolaylastirdigi savi ortaya atilmistir (30,31).

EBV ve enteroviriis enfeksiyonu ile baglantili AIK gelisen nadir raporlarda

mevcuttur (32).
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2.4.2.2. Vaskiiler Teori

I¢ kulak kanlanmasi terminal damarlarla oldugundan vaskiiler patolojilerden
kolaylikla etkilenir. Tromboz, vaskiiler emboli, hemoraji, hiperkoagiilasyon ve
sludging olay1 (eritrosit hacimlerinin artip birbirine yapismalarinin kolaylasmasi)
sonucunda AIK gelisebilir. Hiperkoagiilasyon sendromlar1, poliarteritis nodosa, orak

hiicreli anemiler, 16semiler, Burger hastalig1 ve polisitemia vera bu hastaliklara 6rnek

sayilabilir (2).

2.4.2.3. Iimmiinolojik Teori

AIK etiyolojisindeki rolii tam olarak kesinlik kazanmamustir. Romatoid artrit,
Wegener graniilomatozisi, Sistemik lupus eritamatozus ve vaskiilitler gibi
multisistemik ve organ nonspesifik otoimmiin hastaliklarin  iyi  bilinen

komplikasyonlarindandir.

2.4.2.4. i¢c Kulak Membran Yirtiklar: Teorisi

Koklear membran riiptiirii istatistiklere gore AIK nedenlerinin %3-5’inden
sorumludur. i¢ kulak fonksiyonlarinin saglanabilmesi i¢in i¢ kulakta mevcut olan
stvilarin dengede olmasi gerekmektedir. Farkli biyokimyasal igerige sahip olan
endolenf ve perilenf, endolenfatik hidrops gibi c¢esitli hastaliklara bagli koklear
membran yirtiklar1 sonucunda birbirlerine karigarak isitme kaybina neden olur.
Buradaki isitme kaybi dalgal isitme kayb1 seklinde olabildigi gibi AIK seklinde de
olabilir. Perilenf fistiillerinde, perilenf genellikle orta kulak ve bazen de endolenfatik
bosluga gegerek isitme kayiplarina neden olabilir (20,33).

Perilenfatik fistiil ii¢ mekanizma ile meydana gelir:

1- Otik kapsiilde ya da iliskili membranlarda konjenital dehisanslar (34).

2- Kulaga veya temporal kemige olan bir travmalar(35).

3- Spontan olarak meydana gelen perilenfatik fistiiller(36).
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2.4.2.5. Neoplaziler

AIK’nin %1-2.5’inin nedeni akustik ndrinomdur (2,11). Akustik ndrinom
olgularimin 6zellikleri, tedaviye kismen cevap vermeleri ve tek tarafli olmalaridir.
Dolayisiyla tedaviye yanit alinamayan durumlarda etiyolojide akla gelmelidir. Son
zamanlardaki bir calisma, kortikosteroide belirgin cevap vererek diizelen isitme
kayb1 olgularinda dahi akustik nérinomun ekarte edilemeyecegini gostermistir (17).

Temporal kemige metastaz yapan akciger, meme, gastrointestinal tiimorlere
sekonder isitme kayb1 goriilebilir (37). Paraneoplastik sendroma bagl olarak da AIK
meydana gelebilmektedir. Burada kastedilen tiimoriin lokal olarak degil, dolayl
olarak (hormon veya hormona benzer maddeler salgilamas: yolu ile) AIK’na neden

olabilmesidir (38).

2.4.2.6. Menenjit

Labirent, aquaductus koklea yoluyla meninksler ile baglantilidir.
Meninkslerde patolojiye yol acan bir etken, bu yol ile labirente gegerek hastalik
yapabilir. Ayri bir yol olarak mikroorganizmalar internal akustik kanal, temporal
kemikle meninksler arasindaki konjenital dehissanslar, perindral ve perivaskiiler
araliklar yoluyla labirentite yol agarak AIK yapabilir. Menenjitin otik tutulumu
genellikle agir ve ileri derecede SNIK’e yol agar. Menenjit tablosu agir oldugu icin
Ve ¢ogu zaman hastanin suuru kapali oldugundan SNIK genelde fark edilmez. Isitme
kayb1 hasta diizeldikten sonra fark edilir. S. pneumonia, H. influenza tip b, N.

menenjitis en sik SNIK e yol acan etkenlerdir.

2.4.2.7. Sifiliz

Sifiliz insidansinin penisilin kullanim1 sonrasi dramatik bir sekilde azalmasi
sonucu, sifilise bagh AIK gelismesi nadir bir klinik durum haline gelmistir.Sifilizin
konjenital, sekonder ve tersiyer formlarinm iigiine de bagli olarak AIK tablosu
olusabilir. Klinik olarak ani veya hizla ilerleyen SNIK mevcuttur. Beyin omurilik
stvist kiiltiirleri ¢cogunlukla negatiftir. Tani icin en spesifik yontem FTA-ABS
testidir.Sifilize bagli olarak gelisen menenjit sonrasinda subaraknoid aralikta bulunan

spiroketler, koklear akuadukt yoluyla perilenfe ulasarak akut labirentite yol agar.
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Sebebi bulunamayan AIK hastalar1 icerisinde, otosifiliz insidansi% 6,5 olarak

bulunmustur (39).

2.4.2.8. Ototoksik flaclar

AIK’na yol acan ilaglar iginde, streptomisin, gentamisin, tobramisin,
vankomisin, Kkinin, salisilatlar, sisplatin, furosemid, etakrinik asit, desferrioksamin
sayilabilir. Ayrica intravendz kullanildiginda eritromisin, yiiksek dozlarda
piroksikam ve naproksen de AIK’na yol acabilir. Lokal olarak kullanilan bazi
ilaglarin da AIK meydana getirdigi bilinmektedir. Bunlar arasinda kromik asitle
perforasyon kenarlarinin yakilmasi, streptomisinin, gentamisin, neomisinin orta
kulaga damlatilmalar1 ya da gelfoama emdirilmis olarak kullanilmalar1 sonucunda da

AIK gériilmiistiir (20,22,38).

2.4.2.9. Norolojik Bozukluklar

Multiple skleroz(MS), santral sinir sisteminde demiyelinizasyonla giden bir
hastaliktir ve hastaligin degisik evrelerinde % 4-10 oraninda SNIK gelisebilir.
Genellikle tek kulak tutulur. MS’te AIK, demiyelinizasyon plaklar koklear niikleusu
veya inferior colliculusu tutarsa goriilebilir. Migren, viziiel auranin eslik ettigi izole
bir basagrisidir. Baziller migren olarak adlandirilan tipinde epizodik vertigo ve

fluktuan SNIK gériilebilir (40).

2.4.2.10. Psikojenik Bozukluklar
Pseudohipoakuzi olarak adlandirilan bu grupta hastalar genelde sekonder
kazang i¢in simulasyon yaparlar. Ancak bu hastalarin iyi bir anamnez, diapozon

testleri ve odyolojik inceleme sonrasi simulasyon yaptiklari ortaya konur.

2.4.2.11. Travma

Travma sonrast AIK’nin patofizyolojisi diger faktdrlere gére daha iyi
tanimlanmigtir. Mekanik travma sonucu olan AIK’larda genelde transvers temporal
kemik fraktiirii sonucu labirent yaralanmasi seklinde ortaya ¢ikar. Isitme kaybi

genelde totaldir ve vestibiiler kayip da tabloya eslik eder. Ayrica stapes
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subluksasyonu sonucu gelisen perilenf fistiilii de travmatik AIK mekanizmalari
icinde yer alir.

Akustik travma da AIK gelisen durumlar iginde yer alir. Ozellikle yiiksek
frekansl ve siirekli sesler daha ¢ok AiK’na yol agar. Akustik travmalarda Korti
organinda direkt mekanik hasar izlenir ve iletilen enerji stapes tabanindan koklea
bazaline dogru oldugu icin en sik yiliksek frekanslar etkilenir. Barotravma ise
genellikle iletim tipi isitme kaybi yapar. Ancak dalgiglarda ani su yiiziine ¢ikma
sonucu dekompresyon hastaligi gelisti§inde, koklea kanlanmasinin bozuldugu ve

SNIK gelistigi goriilmiistiir.

2.4.3.Tam

AIK’I1 hastalar ¢ok degisik klinik tablolar ile klinige basvurmaktadirlar. Cogu
hasta tipik olarak dakika ve saatler i¢inde tek kulakta isitme azligi, ¢inlama veya
sabah kalktiklarinda bir kulaklarinin isitmediginden yakinarak bagvurmaktadirlar.
Bazi hastalar ise kulakta dolgunluk veya c¢inlama sikayeti ile bagvurduktan sonra
yapilan incelemeler sonucu AiK tanis1 almaktadirlar.

Isitme kaybinin ne kadar siirede gelistigi, ¢inlama, bas donmesi gibi
semptomlarin eslik edip etmedigi sorgulanmalidir. Yakin zamanda gecirilmis bir
otolojik operasyon veya var olan otolojik hastalik dykiisii sorgulanmalidir. Mekanik,
akustik veya barotravma Oykiisii sorulmalidir. Isitme kaybmin fluktuasyonlar
gbstermesi ve valsalva ile basdonmesi olusmasi perilenf fistiiliinii diislindiiriir. Eslik
eden hastaliklar 6zellikle HT, ateroskleroz, hiperkoagiilasyonla giden hastaliklar ve
tromboza yatkinlik yaratan durumlar atlanmamalidir. Yakin zamanda kullanilan
ilaglar, 6zellikle ototoksik ila¢ kullanimi g6z ardi edilmemelidir. Var olan ya da yeni
gecirilmis bir list solunum yolu enfeksiyonu dykiisii anlamli olabilir. Menenjit veya
ensefalit gecirmis hastalarin, labirentit geg¢irmis olabilecegi akilda tutulmalidir.
Sifiliz gibi spesifik enfeksiyonlar, dalis veya ucakla yolculuk Oykiisii mutlaka

sorgulanmalidir.
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2.4.3.1.Muayene

Tiim hastalara tam bir kulak burun bogaz muayenesi yapilmalidir. Otoskopik
incelemede AIK’li hastalarda genelde miispet bir bulgu saptanmaz. Diapozon testleri
mutlaka yapilmalidir. Perilenf fistiilii sliphesi olan hastalarda valsalva uygulamasi
tan1 koydurucu olabilir. Hastalarin yartya yakin kisminda vestibiiler fonksiyonlar
etkileneceginden yiiriiyiis testleri, romberg testi yapilmalidir. Vestibiiler semptomlari

olan hastalarda kalorik testler de yapilabilir.

2.4.3.2.0dyolojik incelemeler

Odyolojik incelemelerde unilateral ardarda ii¢ frekansi tutan orta dereceden
totale kadar degisen siddette SNIK saptanmasi tam koydurucudur. Isitme kaybi
sadece algak veya yiiksek frekanslari tutabildigi gibi tiim frekanslar1 da tutabilir.
Timpanometride her iki orta kulak basinci normaldir ve stapes refleksi eger igitme
kayb1 60 dB’i agmamus ise genelde etkilenmez. Daha siddetli kayiplarda hasta kulaga
stimulus verildiginde ipsilateral, kontralateral stapes refleks esikleri yiikselir ya da
refleks alinmaz. Supraliminer testler, konusmayr ayirt etme skorlart ve ABR,
koklear-retrokoklear patoloji ayirimi yapmada, fonksiyonel isitme kayiplarini tespit

etmede faydali olabilir.

2.4.3.3.Laboratuar Testleri

Tiim hastalara rutin olarak tam kan sayimi, kan biyokimyasi, tiroid fonksiyon
testleri, kan lipid profili, sedimantasyon ve koagiilasyon testleri yapilmalidir.
Spesifik enfeksiyon ajanlarimi ayirt etmek igin ozellikle sifiliz, HSV tipl, CMV,
Rubella, Toksoplazma, EBV, HZV, Kabakulak i¢in serumdaki antikor seviyeleri
istenmelidir. Otoimmiin etiolojiyi aydinlatmak icin ise ANA, AMA, anti-DNA, RF

gibi otoimmiin markerlar istenmelidir.

2.4.3.4.Radyolojik Inceleme

Serebellopontin kdse tiimdrleri AIK etiolojisinde yaklasik % 1 olarak goriilse
de her hastadan mutlaka gadoliniumlu MR istenmelidir. Baz1 hastalarda temporal
kemik BT cekilmesi faydali olabilir. Ozellikle gen¢ hastalarda genis vestibiiler

aquaduktus ve Mondini aplazisinin AIK etiolojisinde yer aldig1 unutulmamali ve
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yiiksek rezoliisyonlu temporal kemik BT incelemesi uygulanmalidir. MS kliniginde
de AIK goriilebileceginden, cekilecek MR hem posterior fossayr hem de serebral

kesitleri icermelidir.

2.4.4.Prognoz

Tablo 1: AIK da prognoz iizerinde etkili faktdrler

a) Olumsuz etkileyenler

b)Olumlu etkileyenler

-lleri yas(60 yas iistinde prognoz
daha kotiidiir)

-Cocuk hasta

-Ileri veya total isitme kaybi(80 dB
tizeri)

-Bilateral igitme kaybi1

-Tedaviye baslanmasi(15.

gee
Giinden sonra)

-Tedaviye erken baslanmis olsa bile

-Geng hasta

-Isitme kaybinin hafif-orta olmasi

-Tek tarafli isitme kaybi

-Tedaviye erken baglanmasi(7-10 giin
icinde)

-Vestibiller =~ semptomlarin  eslik
etmemesi

-Sistemik hastalik olmamasi

-Asendan/yiikselen tipte odyogram

ilk 15.glinde yanit alinamamast
-Vestibiiler semptomlarin eslik etmesi
-Diabetes mellitiis, HT gibi sistemik
hastalik varlig1

-Desendan/inen tipte odyogram

2.4.5. Tedavi

Etyolojik faktdr tespit edilemeyen AIK’Ii hastalar idiyopatik olarak kabul
edilerek olas1 nedenlere yonelik tedavi protokollerinden biri baglanir. Bu amacla ¢ok
cesitli tedavi protokolleri ve bunun sonucunda da c¢ok ¢esitli sonuclar bildirilmistir.
Kombine tedavideki amag¢ her bir ilacin muhtemel siirli etkilerinden, belki de
birlikte kullanmaktan kaynaklanan sinerjik etkiden yararlanmak beklentisidir. AIK’l1

olgularda degisik merkezlerde kullanilan medikal ajanlar daha ¢ok enflamasyonu ve
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otoimmiin hasar1 baskilamaya, 6demi azaltmaya ve mikrosirkiilasyonu diizenlemeye

yoneliktir. AIK tedavisinde kullanilan ajanlar tablo 2°de 6zetlenmistir:

Tablo 2: Ani Isitme Kaybinda Kullanilan Ajanlar

-Steroidler

-Vazodilatérler (Histamin, Papaverin, Nikotinik asit, Pentoksifilin,
Prostoglandin E1,Nifedipin)

- Karbojen inhalasyonu ( %95 O, %5 CO- )

- Hiperbarik O,

- Vizkoziteyi diistiren ajanlar (Dekstran, Heparin, Kumadin, Fibrinojen/LDL
aferez tedavisi,Batroksobin, Pirasetam)

- Antiviral Ajanlar (Asiklovir, Valasiklovir, Famsiklovir)

- Diatrizoate meglumin (Hypaque)

- Stellat Ganglion Blokaj1

- Vitaminler (Vitamin E, Vitamin C, Nikotinik asit)

- Otoimmiin Tedavi (Azotiopiirin ve Siklofosfamid)

- Cerrahi tedavi (Perilenf Fistiil Onarimi)

-Magnezyum, koenzim Q10

2.4.5.1.Steroidler

Ister tek basina, ister diger ilaglarla kombine olsun, su an igin AIK
tedavisinde en ¢ok kullanilan ajan steroidlerdir. Steroidlerin viral etken, otoimmiin
olay veya vaskiiler bir hadise sonucu i¢ kulakta olusan inflamasyonu geri dondtirerek
etki gosterdigi diistiniilmektedir (41).

Steroidler AIK tedavisinde iizerinde en gok arastirma yapilan ajan olmustur.
Daha 6nce de AIK tedavisinde kullanilmasma ragmen asil etkinligi 1980 yilinda
Wilson’un yaptig1 calisma ile ispatlanmistir.Randomize, ¢ift kor, plasebo kontrollii
olarak yapilan bu ¢alismada steroid ile tedavi edilen grupta % 61, plasebo alan grupta
ise % 32 isitme gelismesi saglanmistir. Diger bir sonug olarak ise, baslangigta 40-90
dB arasinda isitme kayb1 olan hastalar, steroidden daha fazla fayda gordiigiinden bu
bolge ‘steroid efektif bolge’ olarak isimlendirilmistir. Ayrica 90 dB ve {istii isitme
kayb1 olan hastalarin steroide yanitinin siirli oldugu belirtilmistir. Bu ¢alisma hali
hazirda steroidlerin AIK tedavisindeki etkinligini gdsteren en iyi ¢ift kor, kontrollii,
randomize ¢alismadir(23).

Her ne kadar steroidlerin AIK tedavisindeki etki mekanizmasi tam olarak

bilinmese de, yapilan caligsmalarda koklear fonksiyonlar1 etkiledigi gosterilmistir.
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Son yillarda yapilan aragtirmalarda i¢ kulakta glukokortikoid ve mineralokortikoid
reseptorleri bulunmustur (42).Steroidlerin  bu reseptorler vasitasiyla koklea
fonksiyonlarin1 diizenledigi 6ngoriisii ortaya atilmistir. Ayrica steroidlerin kokleaya
olan etkilerini siralayan pek ¢ok yayinda steroidlerin; labirentteki inflamasyonu
azalttigl, koklear kan akimimi arttirdigi, kokleayr iskemiden korudugu, giirtiltii
kaynakli isitme kaybindan korudugu ve i¢ kulakta de novo protein sentezini kontrol
ettigi gosterilmistir (43,44,45,46).

AIK tedavisinde Wilson’un calismasindan bu yana sistemik uygulanilan
steroidler tedavinin temel tasi haline gelmistir. Bu tedaviye cevap orami degisik
calismalarda % 49 ile % 89 arasinda degismektedir(48). Buna ragmen % 20-50
arasinda hasta sistemik steroid tedavisinden fayda gérmemekte, ek olarak hastalarin
bir kismi steroidlerin sistemik yan etkileri nedeniyle ya tedaviyi yarim birakmakta ya
da var olan diger bir hastalik nedeniyle steroidi kullanamamaktadir. Ozellikle peptik
tilser, glokom, Diabetes mellitiis, HT, osteoporoz hastalar1 ve hamilelikte steroidlerin
kullanimi ya kontrendikedir ya da kullanim1 oldukga kisitlanmustir.

Steroidlerin i¢ kulakta etkin olan optimum dozu bilinmemesine ragmen,
steroidlerin i¢ kulaktaki yiiksek konsantrasyonlarinin, isitme kaybinin geri
dondiiriilmesinde daha etkin olacagi disiiniilmektedir. Ancak steroidler kan beyin
bariyerini zayif oranda gegtiklerinden, i¢ kulak sivilarindaki konsantrasyonunu
arttirmak i¢in intravendz (IV) veya oral yolla daha yiiksek steroid dozlar
gerekmektedir. Ozellikle Almanya’da AIK tedavisinde 250 mg/giin prednizolon
standart tedavi olarak kullanilmaktadir ve bu tedavinin daha yiiksek perilenf
konsantrasyonu sagladigi gosterilmistir(49). Ancak tahmin edilebilecegi gibi daha
yiiksek plazma seviyesi, daha ¢ok sistemik yan etki anlamina gelmektedir. Ayrica
femur bas1 aseptik nekrozu gibi yan etkilerinin tek doz sonrasi gerceklesebildigi de

unutulmamalidir.

2.4.5.2. Intratimpanik Steroid (1TS)

Yuvarlak pencere ve oval pencere bazi maddelere kars1 gecirgen oldugundan,
steroidlerin orta kulak kavitesine verilerek bu membranlardan i¢ kulak sivilarna
ulastirilmasi i¢in IT yol kullanilmistir.

IT olarak verilen ilaglarin orta kulaktan i¢ kulaga gegis yollar1 sunlardir (70);
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a) Yuvarlak pencere membrani (en ¢ok)

b) Oval pencere etrafindaki anniiler ligament

c¢) Otik kapsiildeki kii¢iik laminalar

d) Preforme yollar (anomali, kirik gibi.)

e) Kan ve lenfatik kapillerler

Yuvarlak pencere membrani suya gegirgendir, orta kulak boslugunda ozmotik
olarak aktif maddelerin (6zellikle hipo-ozmolar soliisyonlarin)varligi i¢ kulak
stvilarinin ozmolalitesinde degisiklikleri indiikler.

Bununla birlikte maddelerin orta kulaktan i¢ kulaga serbestce gecisini
siirlayan ¢esitli faktorler bulunmaktadir. Bunlardan ilki ii¢c katmanli yuvarlak
pencere membraninin olusturdugu morfolojik bariyeridir. Digerleri orta kulakta
inflamasyon varlig1 ve siiresi; disaridan verilen maddelerin molekiiler agirliklari ile
orta kulak boslugundaki maddelerin konsantrasyonu ve dogasi diger smirlayici
faktorlerdir (84).

Yuvarlak pencere membraninin gegirgenligini arttiran faktdrler arasinda
prostaglandinler, histamin ve 16kotrienler gibi vazoaktif mediatdrler sayilabilirken;
azaltan faktorler arasinda inflamasyon sonucu olusan vaskiiler kagagin neden oldugu
diliisyon etkisi ve yuvarlak pencere membrani lizerindeki inflamatuar {iriin artiklar
sayilabilir.

Yuvarlak pencere membran1 gecirgenligi iizerine yapilmis calismalarda bazi
hipotezler izerinde durulmustur.

a) Na kanallari; diisiik molekiiler agirlikli maddelerin kisa bir zaman siiresi
icinde perilenfe bu kanallardan gectigi goOsterilmistir. Radyoaktif NaCl ve KCl'iin
orta kulaga damlatilmasinin 1-5 dakika ardindan yapilan 6lgiimlerde perilenfde
saptanmuistir.

b) Membran yapisinin bozulmasi: Insan albumini, horseradish peroksidaz,
ekzo ve endotoksin gibi yiiksek molekiiler agirlikli maddelerin normal kosullar
altinda yuvarlak pencere membranin1 gecemedikleri, ancak inflamasyon
durumlarinda membran yapisinin bozulmasi sonucunda pinositoz yoluyla perilenfe
gectikleri ve hatta endolenfatik kese ve subaraknoid alanda reaksiyon {iriinlerine

rastlandigi rapor edilmistir (84).
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IT farmakoterapi ilk olarak 1935 yilinda Barany’nin tinnituslu hastalarda orta
kulaga lidokain uygulamasi ile baslar(14).Daha sonralart 1950’lerde Schuknecht
streptomisin, Sakata ve arkadaslar1 ise steroid uygulamalari ile ilgili kendi
sonuglarmin yayilamislardir(50,51).

Yapilan hayvan deneylerinde IT yolla uygulanan steroidlerin sistemik yola
gore daha yiiksek perilenf konsantrasyonu sagladigi gosterilmistir. Parnes’in yaptigi
calismada hidrokortizon, metil prednizolon (MP) ve dekzametazon; oral, IV ve IT
olarak uygulanmistir (52). Sonug olarak da IT yolla uygulanan MP’nin en yiiksek
perilenf seviyesini, en uzun siire sagladig1 bulunmustur. Bu ¢alismada IT enjeksiyon
sonrast MP 24 saat boyunca perilenften izole edilebilirken, IT uygulanan
dekzametazon 6 saat boyunca perilenfte bulunabilmistir. Chandrasekhar’in
calismasinda yine IT yolla verilen steroidlerin, IV yola gore daha yiiksek perilenf
konsantrasyonu sagladigi saptanmustir (41).

Sistemik steroid kullanmmin yan etkileri ve ITS kullaniminin avantajlari;
Hedef organ ve viicut diizeyindeki fizyolojik ve farmakolojik etkiler aslinda ayni
zamanda yan etkileri de agiklamaktadir. Glikokortikoidler 6zellikle yiiksek dozda ve

uzun stire kullanildiklarinda fazla sayida ve ciddi yan tesirler olustururlar.

Bunlar:

- fatrojenik Cushing sendromu

- Psisik bozukluklar

- Peptik iilser olusumu

- Enfeksiyon gelisiminin kolaylagmasi
- Ciltte atrofi

- Glikoz entoleransi

- Myopati ve halsizlik

- Biiylimenin supresyonu

- Odem ve hipokalemi

- Oftalmolojik yan etkiler

- Kafa i¢i basing artis1 sendromu
- Hiperkoagiilopati

- Ateroskleroz gelisiminin hizlanmasi
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- Konviilsiyonlar
- Amenore

- Kemiklerde avaskiiler nekroz

Bazi durumlarda ise nisbi kontrendikasyonlar vardir. Bu kontrendikasyonlar
sunlardir:

- Viriitik ve fungal enfeksiyonlar

- Gebelik

- Diabetes mellitus

-HT

- Peptik iilser

- Osteoporoz

- Psikoza egilim

- Tromboflebit

- Bobrek yetersizligi

- Kardiak rezervin azalmasi

- Konjestif kalp yetersizligi

Tiim bunlarin 1s18inda ITS kullaniminin avantajlari sdyle siralanabilir:

a) Sistemik kullanima ait yan etkilerin ortaya ¢ikmamasi

b) Lokal anestezi altinda ¢ok kolaylikla uygulanabilir olmasi

C) Meniere hastaliginda en az invaziv ve en az destriiktif cerrahi girisim
olmasi

d) Maliyet yararlanim oraninin fazla olmasi

e) Semptomlar tekrarladiginda rahatlikla tedavinin yenilenebilmesi

f) Tedavinin kesilmesi esnasinda baskilanmig adrenal kortekse karsi 6nlem
alinmasina gerek olmamasi

g) Sistemik steroid kullaniminin tam ve kismi kontrendikasyon teskil ettigi
durumlarda kullanilabilir olmasi

h) Hedef organda yani perilenf sivisinda sistemik uygulamaya nazaran daha
yiiksek ila¢ konsantrasyonlarinin gosterilmesi

1) Komplikasyonlarla oldukga az karsilagilir olmasi
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3. GEREC VE YONTEM

Bu ¢alismaya fakiiltemiz 02 karar nolu 13.12.2013 tarihli etik kurulu onayi
alindiktan sonra 2013-2014 yillar1 arasinda Dicle Universitesi Kulak Burun Bogaz
Anabilim Dali poliklinigine AIK sikayeti ile basvurup, AIK tanis1 konan ve daha
once tedavi almamis 35 hasta dahil edildi. Calisma tek merkezli, prospektif, deneysel
bir ¢alisma olarak planlandi. Olgular su yontemlerle degerlendirildi:

I-Anamnez: AIK’nin ne zaman basladigi, isitme kaybma eslik eden
semptomlarin varligi arastirildu.

I1-Fizik muayene: Hastalara rutin KBB muayenesi yapildi.

[1l-Labarotuar muayenesi: Hastalara islem Oncesi isitme durumunu
belirlemek amaciyla tam odyolojik tetkik yapildi. Sessiz kabinli Mercury marka, M-
142, 125-12000 frekans alanli odyometre cihazi ile 125, 250, 500, 1000, 2000, 4000
ve 8000 frekanslarda saf ses esik ortalamasi, konusmay1 alma esigi(SRT), konusmay1
ayirt etme skoru (SDS), timpanogram yapildi.

IV-Radyolojik degerlendirme: Hastalara temporal MR ¢ekilerek akustik
ndrinom ekarte edildi.

AIK tanis1 konmus 35 hasta ¢alismaya dahil edildi. Hastalara tedavi hakkinda
bilgi verildi ve hastalardan aydinlatilmis onam formu alindi. Uygulama oncesi tam
odyolojik tetkik ile isitmenin durumu saptandi.Hastalara enjeksiyon yapilacak
timpanik membran {izerine %10 fenik asit (10 gr fenol 90 cc distile su) ile lokal
anestezi yapildi. 4 mg/ml dexametazondan 2 ml dental enjektore cekildi. Hastaya
supin pozisyonunda , bas 30-40 derece saglam tarafa gevrilip posteroinferior kadrana
orta kulak tamamen doluncaya kadar dekzametazon enjeksiyonu yapildi. Hastalara
mimkiin oldugu kadar yutkunmamasi sdylendi Hastanin 30 dakika kadar bu
pozisyonda kalmasi ve yuvarlak pencerenin iyice yikanmasi saglandi. Uygulama ti¢
giinde bir, toplam bes kez yapildi. Her uygulamadan bir giin sonra ve son doz
uygulandiktan 1 hafta ve 3 hafta sonra kontrol odyogramlarla isitmenin durumu

tespit edildi.
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HASTALARIN CALISMAYA DAHIL EDILMESI:
Dahil Edilme Kriterleri:
e Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Kulak Burun Bogaz Klinigi’nde
yatan idiopatik ani isitme kaybi1 tanis1 konan
e 16-70 yas araliginda
e Kadin ,erkek hastalar dahil edilecektir
Hari¢ birakilma kriterleri:
e 15 yas ve altindaki hastalar
e Lokal anestezi alerjisi
e Koagiilasyon anormalligi
e Organik orta ve i¢ kulak hastalig1 olan hastalar
e Gebe ve emziren kadinlar
e 125-250 Hertz frekanslarinda isitme kaybi1 olan hastalar

e (alismaya katilmay1 kabul etmeyen hastalar ¢alisma dis1 birakilacaktir

Sonuclar1 Degerlendirme Kriterleri

Sonuglar 500, 1000, 2000Hz frekanslarinin ortalamasi (PTA),SRT ve
SD’deki degisimler g6z oOniine alinarak degerlendirildi. Degerlendirme; tedavi
oncesi, tedavi sonrasi 1.hafta ve tedavi sonrasi 3.hafta olacak sekilde yapildi ve
sonugclar karsilastirildi. Sonuglar iki farkl kritere goére degerlendirildi.

1-Odyogramlarda saf ses ortalamasinda 10 dB veya daha fazla kazang veya
konusmay1 ayirt etme skorunda % 20 veya daha fazla artis anlamli cevap olarak
kabul edildi (78).
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2-Furuhashi kriteri (53)

Tablo 3: Furuhashi kriteri

Tam iyilesme

PTA<25dB

Belirgin iyilesme

30 dB uzeri PTA kazanci

Hafif iyilesme 10 dB iizerinde 30 dB altinda PTA
kazanci
Cevapsiz <10 dB PTA kazanci

*basarili tedavi

tam+belirgin iyilesme
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4. ISTATISTIKSEL METODLAR

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler igin
SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 15.0 programi
kullanildi. Caligma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlarin
(Ortalama, Standart sapma) yanisira niceliksel veriler arasindaki iligkilerde
korelasyon tiirli analiz yontemleri kullanildi. Sonuglar %95°lik giiven araliginda,
anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.

Farkli zaman dilimlerinin karsilastirilmasinda istatistiksel yontem olarak
Tekrarli 6l¢iimlerde varyans analiz kullanildi (Repeated measure variance Analysis).
Zaman dilimlerinin kendi aralarinda karsilastirmalarinda ise Bonferroni tesi

kullanildi.
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5. BULGULAR

Calismamiza 35 hasta dahil edildi. Hastalarin yaslar1 16 ile 66 arasinda
degismekte olup ortalama yas 42 idi. Hastalarin 19’u (%54) bayan, 16’s1 (%46)
erkek idi. Bayan hastalarin yas ortalamasi 43, erkek hastalarin yas ortalamasi 41
olarak bulundu. Students’ t testine gore cinsiyetler ile yaslar arasinda istatistiksel
anlamlilik bulunmadi ( p>0,05) (Tablo4).

Tablo 4: Cinsiyet ve Yas dagilimi

Cinsiyet Say1 Yas orttSD
Bayan 19 43,37+13,58
Erkek 16 41,19+13,74
Toplam 35 42.37+13.49

Hastalarin 16’s1 (%46) isitme kaybi basladiktan sonraki 7 giin i¢inde, 19’u
(%54) 7 giinden sonra basvurup tedaviye alindilar(Tablo 5). Hastalarin ortalama

tedaviye baslama siiresi 8 giin idi.

Tablo 5: Tedaviye baglama siiresi

Tedaviye baglama(giin) Say1 %
7 giinden 6nce 16 45.7
7 giinden sonra 19 54.3

Hastalarm tedavi oncesi PTA(TOPTA) degeri ortalama 68+23 dB, tedavi
sonras1 1.hafta PTA(TSPTA) degeri ortalama 47430 dB, tedavi sonras1 3.hafta PTA
degeri ortalama 47430 dB olarak o6l¢iildi. Tedaviye baslamadan onceki PTA degeri
ile tedavi sonras1 l.hafta ve tedavi sonrast 3.hafta PTA degerlerini
karsilastirdigimizda sonuglar istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,05). Tedavi
sonrast l.hafta PTA degeri ile tedavi sonrast 3.hafta PTA degerini
karsilagtirdigimizda istatistiksel olarak anlamli fark goriilmedi (p>0,05) (Tablo 6).
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Tablo 6: Tedavi oncesi ve tedavi sonras1 PTA(dB) karsilastirilmasi

Ort+=SD
TO PTA 67.86+23.05
TS 1L.hft PTA 47.43+29.46
TS 3.hft PTA 46.51+30.05
TO-TS 1.hft PTA p<0.05
TO-TS 3 hft PTA p<0.05
TS 1.hft- TS 3.hft PTA p>0.05

*p<0.05 diizeyinde anlaml1

Hastalarn tedavi oncesi SRT(TOSRT) degeri ortalama 70+23dB, tedavi
sonrast 1 hafta SRT(TSSRT) degeri ortalama 47+31 dB, tedavi sonrasi 3.hafta SRT
degeri ortalama 46+32 dB olarak Olgiildii. Hastalarin tedaviye baslamadan onceki
SRT degeri ile tedavi sonrasi 1.hafta ve tedavi sonrasit 3.hafta SRT degerindeki
diistis istatistiksel olarak anlamli bulunmustur(p<0.05).Tedavi sonrasi 1.hafta SRT
degeri ile tedavi sonrasi 3. hafta SRT degerini karsilastirdigimizda istatistiksel olarak

anlaml1 bir fark goriillmemistir (p>0.05) (Tablo 7).

Tablo 7: Tedavi dncesi ve tedavi sonrasi SRT(dB) karsilastirilmasi

Ort+=SD
TO SRT 70.14+22.50
TS 1.hft SRT 46.57+31.17
TS 3.hft SRT 45.57+31.80
TO-TS 1.hft SRT p<0.05
TO-TS 3 hft SRT p<0.05
TS 1.hft- TS 3.hft SRT p>0.05

*p<0.05 diizeyinde anlaml

Hastalarin tedavi oncesi SD degeri ortalama % 49436, tedavi sonras1 1.hafta
SD degeri ortalama %65+35, tedavi sonrasit 3.hafta SD degeri ortalama% 65+36
olarak 6l¢iildii. Hastalarin tedaviye baslamadan onceki SD skoru ile tedavi sonrasi
l.hafta ve tedavi sonrasi 3.hafta SD skorlarinda istatistiksel olarak anlamlilik
vardi(p<0,05). Tedavi sonrasi 1.hafta SD skoruna gore tedavi sonrast 3.hafta SD
skorunda istatistiksel olarak anlam gériilmemistir (p>0,05) (Tablo 8).
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Tablo 8: Tedavi dncesi ve tedavi sonrasit SD (%) karsilastiriimast

Ort+=SD
TO SD 49.14+36.12
TS 1.hft SD 64.69+35.44
TS 3.hft SD 65.03+35.78
TO-TS 1.hft SD p<0.05
TO-TS 3 hft SD p<0.05
TS 1.hft- TS 3.hft SD p>0.05

*p<0.05 diizeyinde anlaml

Shapiro wik testine gore veriler normal dagilis gosterdiginden PTA, SRT,

SD’nin farkli zaman dilimlerinde karsilastirllmasinda istatistiksel yontem olarak

Tekrarli 6l¢iimlerde varyans analiz kullanild1 (Repeated measure variance Analysis).

Zaman dilimlerinin kendi aralarinda Kkarsilastirmalarinda ise Bonferroni testi

kullanildi. PTA, SRT ve SD parametresi i¢in tekrarli dlglimlerde varyans analizi

sonuclarina gore farkli zaman dilimlerinde istatistiksel anlamlilik bulundu (p<0,05).

Hastalarimizin 5’inde (%14) hafif derecede isitme kaybi, 6’sinda (%17) orta

derecede isitme kaybi, 10’unda (%29) orta-ileri derece isitme kaybi, 6’sinda(%17)

ileri derece isitme kaybi, 8’inde (%23) c¢ok ileri derecede isitme kaybi tespit edildi

(Grafik 1).

Grafik 1: Hastalarin isitme kayb1 siddetine gore dagilimlari

m HAFIF

W ORTA

= ORTA-ILERI
iLERI

B COKILERI
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1.hafta sonunda hafif derecede isitme kayb1 olan 5 olgunun 4’iinde(%80) tam

iyilesme izlendi. 1 (%20) olguda iyilesme saptanmadi. Orta derecede isitme kaybi
olan 6 olgudan 2’sinde (%33) tam, 2’sinde belirgin(%33),1’inde (%17) hafif

iyilesme izlendi. 1’inde(%]17) iyilesme saptanmadi. Orta ileri derecede isitme kaybi

olan 10 hastanin 1’inde(%10) tam, 3’iinde belirgin(%30), 2’sinde(%20) hafif

iyilesme izlendi.4’iinde(%40)iyilesme saptanmadu. ileri derecede isitme kaybi olan 6

hastanin 2’sinde(%33) tam,2’sinde(%33) belirgin, 2’sinde(%33) hafif iyilesme

izlendi. Cok ileri derecede isitme kaybi olan 8 hastanin 1’inde (%12) belirgin

iyilesme izlendi.7 (%88) hastada iyilesme izlenmedi (Tablo 9).

Tablo 9: 1.hafta sonunda isitme kayb1 siddeti ile tedaviye yanitlart arasindaki iligkisi

(Furuhashi)

tam iyilesme | belirgin iyilesme | hafif iyilegsme cevapsiz | Toplam
hafif igitme kayb1 4(%80) - - 1(%20) |5
orta isitme kaybi 2(% 33) 2(%33) 1(%17) 1(%17) |6
orta ileri isitme kayb1 | 1(%10) 3(%30) 2(%20) 4(%40) |10
ileri igitme kaybi1 2(%33) 2(%33) 2(%33) - 6
cok ileri igitme kayb1 |- 1(%12) - 7(%88) |8
Toplam 9(%26) | 8(%23) 5(%14) 13(%37) | 35

1.haftanin sonunda 35 hastanin 9’unda (%26) tam iyilesme, 8’inde (%23)

belirgin, 5’inde(%14) hafif iyilesme saptanirken; 13 (%37) hastada iyilesme

saptanmadi (Grafik 2).

Grafik 2: Hastalarin 1.hafta sonunda tedaviye yanitlarinin dagilimi
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37%
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3.hafta sonunda hafif derecede isitme kaybi1 olan 5 olgunun 4’{inde (%80) tam
iyilesme izlendi. 1 (%20) olguda iyilesme saptanmadi. Orta derecede isitme kaybi
olan 6 olgudan 4’iinde (%66) tam, 1’inde (%17) hafif iyilesme izlendi. 1’inde (%17)
iyilesme saptanmadi. Orta ileri derecede isitme kaybi olan 10 hastanin 2’sinde (%20)
tam, 2’sinde (%20) belirgin, 2’sinde (%20) hafif iyilesme izlendi.4’iinde (%40)
iyilesme saptanmadi. fleri derecede isitme kaybi olan 6 hastanin 3’iinde (%50) tam,
2’sinde(%33) belirgin, 1’inde (%17) minimal iyilesme izlendi. Cok ileri derecede
isitme kaybi olan 8 hastanin 1’inde (%12) tam iyilesme izlendi. 7 (%88) hastada
iyilesme izlenmedi (Tablo 10).

Tablo 10: 3.hafta sonunda isitme kaybi siddeti ile tedaviye yanitlar1 arasindaki
iligskisi  (Furuhashi)

belirgin
tam iyilesme iyilesme Hafif iyilesme | cevapsiz | Toplam

hafif igitme kaybi 4(%80) - - 1(%20) |5
orta igitme kaybi 4(%66) - 1(%17) 1(%17) |6
orta ileri isitme

kaybi 2(%20) 2(%20) 2(%20) 4(%40) |10
ileri igitme kaybi 3(%50) 2(%33) 1(%17) - 6
¢ok ileri isitme

kaybi 1(%12) - - 7(%88) |8
Toplam 14(%40) 4(%11) 4(%11) 13(%38) | 35

3.haftanin sonunda 35 hastanin 14’tinde (%40) tam iyilesme, 4’iinde (%11)
belirgin, 4’tinde (%11) hafif iyilesme saptanirken; 13 (%38) hastada iyilesme
saptanmadi (Grafik 3).

37



Grafik 3: Hastalarin 3.hafta sonunda tedaviye yanitlarinin dagilimi

m tam
belirgin
hafif

cevapsiz

Bizim ¢aligmamizda 35 hastanin 16’sinin tedavisi 7 giin i¢inde baglamisti. Bu

hastalardan 2 tanesinde tam, 7 tanesinde belirgin iyilesme, 1 tanesinde hafif iyilesme

gbzlendi,6 hastada iyilesme goriilmedi. 7 glinden sonra tedaviye baslanan 19

hastanin 7’sinde tam, 1’inde belirgin, 4’iinde hafif iyilesme gozlenirken, 7’sinde

lyilesme goriilmedi.

Sonuglar1 degerlendirmek igin Mann-Whitney U testi testini

kullandik. Bu karsilastirmada istatistiksel olarak anlamlilik bulunmadi( p>0,05)
(Tablo 11).
Tablo 11: Tedaviye baslama siiresine gore tedaviye yanitin dagilimi
Tam Belirgin Hafif Cevapsiz Toplam
iyilesme iyilesme iyilesme
7 giinden dnce | 2(%12) 7(%4d) 1(%6) 6(%38) 16
7 giinden sonra | 7(%37) 1(%5) 4(%21) 7(%37) 19

10 dB ve iizeri kazanca gore tedaviye yanita baktigimizda tedavi sonrasi 1. ve

3.hafta 35 hastanin 22’si1(%63) 10 dB ve iizerinde PTA kazanci saglarken, 13(%37)

hasta 10 dB alt1 kazang sagladi (Grafik 4).
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Grafik 4: Hastalarin tedaviye yanitlarinin 10 dB ve {izeri PTA kazanca gore dagilimi

m10dbveiizeri

m10dB alt

7 giin ve Oncesinde basvurup tedaviye baslanan hastalarla, 7 giinden sonra
basvurup tedaviye baslanan hastalarin, tedavi sonrasi 1.hafta ve 3.hafta 10 dB ve
lizeri kazang arasinda yapilan karsilagtirmada non parametrik testlerden Mann-
Whitney U testi kullanildi. Bu karsilastirmada istatistiksel olarak anlamlilik
bulunmadi (p>0,05).
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6.TARTISMA

AIK etiyolojisi ve tedavisi tam olarak ¢dziilememis en 6nemli otolojik
acillerdendir. Birgok ectiolojik faktor bulunmasma ve tabloyu agiklamaya galisan
fizyopatolojik teoriye ragmen vakalarin c¢ogu idiopatiktir. Vakalarin ancak %
10’unda spesifik bir etken tespit edilebilmektedir. Etken tespit edildiginde tedavi o
etkene yonelik olarak yapilabilmektedir (5).

Hastaligin tedavisi ile ilgili ¢cok sayida ¢alisma olmasina ragmen halen tam
olarak kabul gérmiis bir uygulama belirlenememistir. Baz1 ¢aligmalar sonucunda
yazarlar hicbir ilacin hastaligin patofizyolojisine etkili olmadigini, iyilesmenin
tamamen dogal seyir oldugunu sdylemis ve izlem tedavisinin yeterli oldugunu
savunmuslardir. Spontan iyilesme gosteren hastalarda iyilesme genellikle ilk iki hafta
igerisinde ortaya ¢ikmaktadir (1,54,55).

Yapilan c¢aligmalarda tedavisiz iyilesme oranlar1  %32-65 arasinda
degisebilmektedir. Mattox 89 hastada yapmis oldugu calismada spontan iyilesmenin
%65 oldugunu saptamis (54). Wilson calismasinda steroid verilen grupta %61,
plasebo alan grupta ise % 32 oraninda isitmede diizelme saptanmis (23).

Ani isitme kaybinda prognoz olduk¢a degiskenlik gosterebilmektedir
Hastanin yasi, isitme kaybinin baslangicindan beri gegen siire ve tedaviye baslama
zamani, isitme kaybinin derecesi ve konusmay: ayirt etme skorlar1 ve vertigonun
varlig1 tedavi basarisini etkileyen faktorlerdir (5,55).

AIK’nin ¢ocuklarda ve ileri yastakilerde prognozun kétii oldugu kabul edilir
(56,57).Linssen calismasinda 30 yas altindaki hastalarda tedavi basarisinin daha iyi
oldugunu bildirmig(56).Banerjee ve Parnes’in yaptigi calismada 60 yas alt1
hastalarda tedavi basarisinin 60 yas {stiindeki hastalardan daha iyi oldugu
bildirilmistir(58). Ancak Herr, Marzo ve Qiuying’in ¢alismalarinda yasla prognoz
arasinda anlamli iliski kurulamamistir (59,60).

Bizim olgularimiz 16 ile 66 yas arasinda olup , yas ortalamas1 42 idi.40 yas
alt1 18 hastanin 10 (%55) tanesinde tam-belirgin iyilesme izlenirken,40 yas tstii 17
hastamizin 8 (%47) tanesinde tam ve belirgin iyilesme izlendi.Calismamizda Herr,
Marzo ve Qiuying’in ¢alismalarinda oldugu gibi yas ile tedaviye yanit arasinda

istatistiksel olarak anlam bulunmamuistir.
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Prognozu belirleyen bir diger faktor de tedaviye baslama stiresidir. Birgok
yazar steroidlerin AIK baslangicindan itibaren ilk 4 hafta icinde etkili oldugunu,
hatta ilk 2 hafta i¢inde en fazla cevap alindigini belirtmislerdir. Tedaviye baslama
stiresi uzadik¢a basar1 oran1 azalmaktadir (41,47). Baz1 ¢alismalarda da ani isitme
kaybr semptomlarinin baslangicindan itibaren ilk 7-10 giin i¢inde tedaviye
baslamanin iyilesmeyi diizeltmede daha iyi oldugu kabul edilir (56,61,62). Benarjee
ve Parnesin ¢alismasinda 10 giinden 6nce tedaviye baslayanlarda PTA ve SD’deki
iyilesme 10 gilinden sonra baglayanlara gore istatistiksel olarak anlamh
bulunmustur(58).Dispenza ve ark. yapmis oldugu calismada 10 gilinden once
baslayanlarla 10 glinden sonra baglayan hastalar arasinda istatistiksel olarak anlam
bulunmamig(63). Tsai ve ark. yapmis oldugu calismada tedaviye 7 giinden once
baslayanlarda basar1 %76 iken, 7 glinden sonra baslayanlarda %50 olarak bulunmus
ve bu fark istatistiksel olarak anlamli kabul edilmis (64).

Bizim c¢alismamizda 7 giinden oOnce tedaviye baslanan 16 hastanin
9’unda(%56) tam+belirgin iyilesme,7. Gilinden sonra tedaviye baslanan 19 hastanin
8’inde(%42) tam-belirgin iyilesme saptandi. Sonuglar1 degerlendirmek i¢in Mann-
Whitney U testi testini kullandik. Bu karsilastirmada istatistiksel olarak anlamlilik
bulunmadi (p>0,05). Calismamiz literatiirdeki ¢ogu calismanin aksine tedaviye
baslama siirelerinin tedaviye yaniti etkilemedigini gordiik.

Hastalarin bagvuru anindaki isitme kayb1 ne kadar ileri derecede ise isitmede
diizelme o oranda az beklenir (56,65). Isitme kaybmin derecesi tedaviye yaniti
belirleyen 6nemli faktorlerden biridir. Wilson ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada
40-90 dB arasindaki isitme kaybi olan hastalarda steroid tedavisiyle iyilesme % 78
iken, 90 dB ve {izeri isitme kayiplarinda bu oran % 25’e diismektedir (23).

Bizim c¢alismamizda hafif derecede isitme kaybi olan hastalarin %80’inde
iyilesme izlenirken, ¢ok ileri derecede isitme kayb1 olan hastalarin ancak %12’sinde
tyilesme izlenmistir.

Ani isitme kaybinin tedavisinde kullanilan yaklagik 60 tane ilag veya ilag
kombinasyonu tanimlanmistir(55).Giinlimiizde ani isitme kaybi tedavisinde en
yaygin kabul edilmis preparatlar kortikosteroidlerdir. AIK’da kortikosteroidlerin
kullanilis1 iizerinde durulan 3 teoriye dayandirilmaktadir; Bu teoriler 6zellikle viral,

vaskiiler ve otoimmiin teorilerdir. Kortikosteroidlerin kullanilis amaci da bu 3
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etiolojik neden sonucu i¢ kulakta olusan inflamasyonun steroidlerle engellenecegi
veya geri dondiiriilebilecegi diisiincesi lizerine kurulmustur. Son zamanlarda yapilan
arastirmalar sonucunda i¢ kulakta glukokortikoid ve mineralokortikoid reseptorler
bulunmus ve steroidlerin bu reseptorler araciligiyla i¢ kulakta etki gosterdikleri
ortaya atilmistir (42). Rarey ve ark. yapmis oldugu kadaverik temporal kemik
calismalari bunu destekleyici niteliktedir (66). Bu reseptorler en fazla spiral
ligamanda olmakla birlikte hem koklear hem de vestibiiler dokularda bulunmustur.

Steroidlerin direkt i¢ kulaga girerek gosterdikleri lokal etkileri ve indirekt
olarak immiinslipresyon yaparak gosterdikleri sistemik etkileri mevcuttur.
Steroidlerin i¢ kulakta; i¢ kulak iyon dengesini sagladigi, antioksidan etki, apopitoz
inhibisyonu, koklear kan akimini artirma ve lokal proinflamatuar sitokinlerin down
regiilasyonu yoluyla etki gosterdikleri gosterilmistir (80,81,82,83).

Sistemik steroid kullaniminda parsiyel ya da total iyilesme orani % 49-89
arasinda degisir. Son yillarda sistemik tedaviye cevap vermeyen hastalara kurtarma
tedavisi olarak intratimpanik ila¢ uygulamalarina baslanmistir (41). Ayrica AIK
tedavisinde sistemik steroid kullaniminda olusan yan etkiler ve perilenf de yiiksek
konsantrasyon olusturmasi nedeniyle intratimpanik steroid uygulamasi primer tedavi
olarak da giindeme gelmistir.

Parnes gine domuzlarinda yapmis oldugu ¢alismada IV, IT ve oral yoldan
metilprednizolon, dekzametazon ve hidrokortizon vererek bu hayvanlardaki plazma,
endolenf, perilenf ve BOS’ta ila¢ seviyelerini dlgmiistiir. Bu deney sonucunda i¢
kulak sivilarinda steroid seviyesinin en yiiksek IT uygulama ile saglandigim
gostermistir (52).

Intratimpanik steroid uygulamalarinda cesitli yontemler kullanilmustir.
Steroidler dogrudan yuvarlak pencere iizerine bir gelfoam, wick veya bu bolgeye
enjeksiyon yoluyla uygulanabilir. Enjeksiyonda dental igneler, diizenli salinim yapan
kataterler, lazer yardimli miringotomi veya ventilasyon tiipii tatbiki kullanilabilir.
Itoh ve Sakata orta kulaga direkt enjeksiyon yontemini kullanmislardir (67). Shea ve
Ge lazer yardimli miringotomi sonrasi labirenti dexametazon ile perfiize etmislerdir
(68). Gianoli, Li ve Sennaroglu ventilasyon tatbiki sonrasi steroid tedavisi

vermislerdir (69,70).
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Steroidlerin uygulama siklig1 ve siiresi yoniinden farkliliklar ortaya ¢ikmustir.
Kakehata ve arkadaslar1 8 giin boyunca her giin, Kara ve ark 5 giin boyunca hergiin,
Filipo ve ark 3 giin boyunca hergiin ITS uygularken; Zernotti ve ark haftada 1 kez/3
hafta, Han ve ark haftada 2 kez/2 hafta, Dispenza ve ark haftada 1 kez/4 hafta ITS
uygulamiglardir (63,71,72,73,74,75).

ITS tedavisinde kullanilan steroid preparati genelde dekzametazon iken, bazi
vakalarda metilprednizolon da kullanilmistir. Parnes’in yaptig1 hayvan ¢alismasinda,
metilprednizolonun perilenfte en yiiksek konsantrasyonda ve en uzun siire kaldigi
bulunmustur(52).Ancak ¢ogu hastada metilprednizolon enjeksiyonu sonrasi kulakta
ve bogazda yanma hissi olugsmaktadir. Bu olay hasta uyumunu zorlastirmakta ve
tedaviyi yarim biraktirabilecek bir etken olarak karsimiza c¢ikmaktadir.
Dekzametazon antienflamatuar etkisi en potent olan steroidlerden biridir. Burada
elde etmeye calistigimiz etki inflamasyonu ortadan kaldirmak ise dekzametazon ¢ok
daha etkili bir segenek olarak gortilmektedir.

Biz calismamizda dental enjektor ile arka alt kadrana direk enjeksiyonu
morbiditesinin daha az olmasi nedeniyle tercih ettik. Hastalarimiza {i¢ giinde bir
olmak iizere toplam 5 doz IT dekzametazon uyguladik. Calismamizda intratimpanik
uygulama sonrasinda bazi hastalarda hafif diizeyde otalji ve 5 dakikadan uzun
siirmeyen vertigo disinda komplikasyon saptanmadi.

Literatiirde ani igitme kaybinda intratimpanik steroidin hem ilk tedavi hem de
kurtarma tedavisi olarak kullanildig1 bir ¢ok ¢alisma gormekteyiz. Primer ITS sonrasi
tedavi basar1 oranlar1 %50-80 arasinda degismektedir. Bu ¢aligsmalar arasinda;

Quying zang ve arkadaslarinin 74 hasta ilizerinde yaptigr calismada 35
hastaya ilk tedavi olarak, 39 hastaya kurtarma tedavisi olarak Ostaki tlipinden IT-
Dex verilmistir. Hastalara 2 giin ara ile 4 kez tedavi verilmis ve her tedavi sonrasi ve
tedavi bitiminden sonraki 1. haftada odyometri yapilmis. Calismada ilk tedavi olarak
ITS verilen 35 hastanin 28’inde (% 80) PTA’da 10 db den fazla kazang saglanmuis.
Bu hastalarin 17°sinde (% 48.6) basarili sonu¢ alinmistir(tam + belirgin
iyilesme).Kurtarma tedavisi uygulanan hastalarin 25’inde (% 64.1) 10 db’den fazla
kazang saglanmis. 8 hastada (% 20.5) basarili sonu¢ almmistir(tam-+belirgin
tyilesme)(60).

43



Thomas labutat ve ark daha once tedavi almamis 26 hasta ile yaptiklari
calismada haftada 2 kez/ 2 hafta IT-MP uygulanmis. Tedavi sonrasit 3. ve 6. ayda
yapilan odyoloji takiplerinde 22 (%85) hastada 10 db iistii kazan¢ saglanmis. Bu
hastalarin 17’sinde (%66) basarili sonu¢ alinmistir. 3. ayda PTA’da kazang 32 dB,
6.ayda 34 dB kazang saglandig1 saptanmis.3.ay sonunda SD de kazang %54 iken,
6.ayda bu kazang %48 olarak saptanmis (76).

Filipo ve ark yapmis oldugu bir ¢alismada 25 hastaya 3 giin boyunca her giin
intratimpanik prednizolon, 25 hastaya intratimpanik salin verilmis. 7. giin
odyometrisinde ITS verilen hastalarin 19(%76)’unda, salin verilen hastalarin ise
5’inde (%20) anlamli diizelme saptanmistir (73).

Hong ve ark. 32 hastaya primer tedavi olarak 8 giin boyunca her giin 1T-Dex
yapmis. Ortalama tedaviye baslama zamanmi 3 gilin imis.3.ay sonunda 16 (%50)
hastada basarili sonug¢ alinmigtir. PTA kazanci 27 dB olarak gosterilmistir (77).

Dispenza ve ark 25 hastaya haftada bir kez/4 hafta 1T-Dex uygulamis.
Ortalama tedaviye baslama zamani 7 giin imis.6. ayda hastalarin %80’inde 10
dB’den fazla kazang, 27 dB PTA kazanci saptanmis (63).

Han ve ark 27 hastaya haftada 1 kez/ 2 hafta IT-Dex uygulamis. Ortalama
tedaviye baslama zamani 3 giin imis.2 aylik takip sonunda hastalarin %79 unda 10
db’den fazla kazang saglanmis, 26 dB PTA kazanci saglanmustir (75).

Kopke ve ark yapmis olduklar1 ¢aligmada daha once sistemik steroid tedavisi
almis ancak iyilesme gdstermemis 9 hastaya mikrokatater yerlestirilmesi yoluyla
yuvarlak pencereye IT-MP uygulanmis. Hastalar isitme kaybindan Kkatater
yerlestirilmesine kadar gecen siire 6 hafta ve daha az olanlar erken, 6 haftadan uzun
olanlar ge¢ grup olarak smiflandirilmis. Hastalara 14 giin boyunca mikrokakater
yardimu ile saatte 10 mikrolitre gidecek sekilde siirekli steroid perfiize edilmis. Erken
grupta saf ses ortalamasinda 93.2 db den 42.5 db ulasilmis. Ancak ge¢ grupta saf ses
ortalamalari ve konusmay1 ayirt etme skorlarinda anlamli farklilik saptanmamus (78).

Gianoli ve Li’nin yaptiklar1 ¢alismada kulak zaria ventilasyon tiipii tatbiki
sonras1 25 mg /ml dexametazon veya 125 mg/2ml metilprednizolonun 0.4 cc. 10-14
giinde toplam 4 kez ITS uygulamasini takiben isitmenin durumu degerlendirilmis.
Toplam 23 hastalik seride ortalama tedaviye baglama zamani1 72 hafta imis. Saf ses

ortalamalarinda IT tedavi sonras1 %44 iyilesme tespit edilmis. PTA kazanci 15.2 dB
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bildirilmis. SD’de ortalama %21 kazang¢ bildirilmis. Hastalarin tiimii daha once
sistemik steroid tedavisi almig ve basarisiz olunan hastalar segilerek yapilmistir (69).

Benjamin ve ark 40 hastada yapmis oldugu ¢alismada haftada 1 kez/ 3 hafta
IT-MP yapmis. 18(%45) hastada basarili tedavi saglanmis olup, PTA’da 17 db
kazang, SD’de %12 artis saptanmis (79).

Kara ve ark 29 hasta {izerinde yaptig1 calismada 5 giin boyunca giinde 1 kez
IT-Dex uygulamis. Hastalarin 2. ay odyometrileri degerlendirilmis. 2 ay sonunda 10
db ve daha fazla kazang 25 (%86) hastada goriilmiistiir. PTA kazanci 38 db, SD
kazanci %20 olarak bulunmus (72).

Bizim g¢alismamiza AIK tanis1 konan ve daha onceden tedavi almamis 35
hasta dahil edildi. Hastalara ti¢ giinde bir toplamda 5 doz IT-Dex tedavisi uyguladik.
Her uygulamadan bir giin sonra ve son dozdan sonra 1. hafta ve 3. hafta sonunda
isitme durumunu degerlendirdik.

Tedaviye yanitin degerlendirilmesinde bir¢ok ¢aligma tarafindan uzun
yillardir kullanilan 10 dB {izeri kazang kriteri ile birlikte klinikte daha ¢ok
kullanabilecegimizi diisiindiigimiiz daha keskin sinirlar1 olan Furuhashi kriterini de
kullandik (53).

Calisma sonuglarima baktigimizda 1.hafta ve 3.hafta sonunda 35 hastanin
22’sinde(%63) 10 db ve tizeri PTA kazanci saglanirken; 13(%37) hastada kazang
saglanmamugtir. 1.haftanin sonunda 35 hastanin 17’sinde (%49); 3.haftanin sonunda
35 hastanin 18’inde (%51) basarili tedavi (tam+belirgin iyilesme)saglanmistir.

Hastalarin tedavi oncesi PTA degeri ortalama 68+23 dB, tedavi sonrasi
1.hafta PTA degeri ortalama 47+30 dB, tedavi sonrasi 3.hafta PTA degeri ortalama
47+30 dB olarak olgiildii. 1 hafta ve li¢lincli hafta sonunda ortalama PTA kazanci 21
db olarak bulundu. Hastalarin tedaviye baglamadan onceki saf ses ortalama
degerlerine gore tedavi sonrasi 1.hafta ve 3.hafta saf ses ortalama degerlerinde
istatistiksel olarak anlamlilik vardi(p<0,05). Tedavi sonrasi 1.hafta saf ses ortalama
degerine gore tedavi sonrasi 3.hafta saf ses ortalamasi degerinde istatistiksel olarak
anlam goriilmemistir (p>0,05).

Calismamizda PTA daki toplam kazang ve iyilesme oranlarini literatiirdeki
benzer ¢alismalarla karsilastirdigimizda Qiuying zang ve ark ¢alismasinda 35 hasta

ITS verilmis ve 28 hastada (% 80) 10 ve {izeri kazang¢ saglanmistir. Bu ¢alismada 17
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hastada tam ve belirgin(%48.6) saglanmistir(60). Bu calisma da elde edilen 10 db ve
tizeri kazang orani bizim ¢alismamizdan fazla olup tam ve belirgin iyilesme saglanan
hasta oran1 benzerlik gostermektedir.

Benjamin ve ark yapmis oldugu ¢alismada ortalama PTA kazanci ve basarili
tedavi oran1 calismamizla paralellik gostermektedir(79). Hong ve ark. Yapmis
oldugu calismada %50 hastada basarili sonu¢ almistir(77). PTA kazanct 27 Db
olarak gosterilmistir ve bizim ¢alisma sonuglarimizla parelelik gostermektedir.

Calismamizda hastalarin tedavi sonrast SD kazanci %16 olarak saptandi.
Benjamin ve ark yapmis oldugu calismada bu kazang %12 olarak, Kara ve ark
yapmis oldugu calismada %20 olarak calismamiza yakin degerler olarak saptandi
(72,79). Ancak Tomas Labatut SD’deki bu kazanci %48 olarak belirtmistir (76).

Calismamizda hastalarin tedavi sonrast SRT kazanci 23 dB (%32) olarak
saptand1. Gianoli ve Li’nin ¢alismasinda SRT’de iyilesme 21dB olarak bulunmustur
(69).

Arastirma sonuglarinda gériilen bu farkliliklar AIK prognozunu etkileyen ve

bizim de ¢alismamizda bahsettigimiz multifaktoriyel nedenlerle agiklanabilir.
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7. SONUC VE ONERILER

Idiopatik ani isitme kaybinda ¢ok ¢esitli tedavi segenekleri bulunmaktadir.
Ancak bunlar arasinda hi¢ kuskusuz en 6nemli tedavi modalitesi steroid tedavisidir.
Son 10 yildir yapilan ITS uygulamalar1 sonucunda, sistemik tedaviye gore ¢ok daha
yiiksek i¢ kulak konsantrasyonlar1 saglanmis ve sistemik steroid tedavisinden fayda
gormeyen hastalarin hemen hemen yarisinda ek isitme elde edilmistir.

[lk donemlerde AIK’nin kurtarma tedavisi olarak ITS uygulamasi, sistemik
steroid kullanilmasinda olusan yan etkiler olusturmadigindan artik primer tedavi
olarak da kullanilmaktadir. Biz de galismamizda ITS’yi AIK’I1 hastalarda ilk tedavi
olarak kullandik ve 3 hafta sonucunda tedavide basar1 oranimizi istatistiksel olarak
anlaml saptadik.

Hastaligin az goriilmesi, spontan remisyonunun fazla olmasi ve bu yiizden
tedavi alan hasta sayisinin azhigi AIK ile yapilan ¢alismalarda vaka sayisini
azaltmaktadir. Bu yiizden daha genis seriler iceren kontrollii g¢aligmalar ile
enjeksiyon dozu, optimum faydalanma siiresi, verilis yontemi, en uygun steroid ve

yan etki profili ortaya konarak tedavide bir fikir birligi saglanmalidir.
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