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AMAC

Ani sensorindral igitme kaybi (SSNHL) genel olarak ii¢ glinden kisa bir zaman i¢inde
gelisen, ardisik ii¢ frekansta 30dB’den daha fazla bir kayipla ortaya ¢ikan tinitus veya kulak
dolgunlugu ile birlikte olabilen sensorinoral isitme kaybi olarak tanimlanir. Tedavisiz
spontan diizelme oranlar1 %13 ile %65 arasinda degisir, cogu diizelme hastaligin

baslangicindan sonra 2 hafta icerisinde olur. (1)

Ani igitme kaybi1 ilk kez Everberg tarafindan 1860 yilinda bir kabakulak olgusu sonrasinda
bildirilmistir. Politzer, 1894°de yayinladig1 kitabinda 6zellikle ani isitme kaybin1
tartigmamakla birlikte akustik organin nedeni bilinmeyen hastaligina iliskin bir boliime yer
vermistir. Bindokuzyiizdortte Bing vertigonun eslik etmedigi bir ani isitme kayb1 bildirmistir.

Otolojinin ilk giinlerinden bu yana ani isitme kaybu, {izerinde calisilan ve tartisilan bir
konu olmustur. Klinik odyometrinin ilerlemesi ile De Kleyn 1944 yilinda ilk hasta serisini
sunmustur. Bindokuzyiizelliyedi yilinda Savene-Knudson 100 vakalik bir bagka seri

sunmustur.

Ani isitme kayb1 insidans1 5-20/100000 olarak belirlenmistir. Ancak gercek insidans gerek
spontan diizelme oraninin yliksek olmasi, gerekse hastalarin bu yakinma ile saglik
kuruluslarina basvurmamalari nedeni ile muhtemelen bu orandan daha yiiksektir. 30-60 yas
grubunda diger yas gruplarina oranla daha sik rastlanmaktadir.(2) Giiniimiizde ani isitme
kaybi fizyopatolojisi ve histopatolojisi lizerine ¢caligmalar bulunmasina ragmen etyolojisi tam
olarak aydinlatilamamistir.(3) Ani isitme kayiplar1 cok degisik nedenlerle meydana gelir.
Olgularm ancak ylizde 10 — 15 inde etyoloji ortaya konabilir. Fakat biiyiik cogunlugunda
neden bulunamaz ve tan1 konamaz. Nedeni bilinmeyen ani isitme kayiplarina, idiyopatik
sensorindral ani isitme kaybi1 denir. (4) Yapilan histopatolojik incelemelerde idiyopatik
sensorindral ani igitme kaybi1 yapan nedenler arasinda en ¢ok iizerinde durulanlar viral
enfeksiyonlar, vaskiiler olaylar, immiinolojik reaksiyonlar ve labirentin membran riiptiirii

olarak bildirilmektedir. (5)

Ani igitme kaybinda pek cok degisik tedavi protokolleri 6nerilmis olmakla birlikte etkili

oldugu gosterilen tek tedavi, semptomlarin ortaya ¢ikmasini takiben en kisa siirede baslanacak
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steroid tedavisidir. Ozellikle Wilson’un 1980 yilinda randomize olarak steroid ve plasebo
verdigi gruptan steroidlerin etkinliginin plaseboya gore daha iyi sonuglar vermesi, giiniimiiz
steroid tedavisine temel teskil etmistir. (6) Steroidlerin AiK’da kullanilmasinda amag; viral
enfeksiyon, mikrosirkiilasyon bozukluklar1 ve otoimmiin hadiselerden sonra kokleada
meydana gelen enflamasyonun baskilanmasidir. (7,8) Ancak klinik uygulamada hastanin
komorbiditeleri goz oniine alinmalidir ve steroid uygulamasinin olas1 komplikasyonlar1 akilda

tutulmalidir.

Komplikasyonlardan ka¢inmada direkt bir ila¢ uygulama metodu yani intratimpanik
steroid enjeksiyonu alternatif olarak diisiiniilebilir. Bir cok ¢alisma intratimpanik steroid
enjeksiyonunun kurtarici ve/veya sistemik steroid tedavisi ile birlikte veya yalniz bagina
baslangi¢ bir tedavi olarak roliine odaklanmiglardir. Bu ¢aligmalarda genellikle kurtarict
tedaviler sistemik tedaviden 1 veya 2 hafta sonra baslamaktadir. Baslangi¢ sistemik steroid
tedavilerden hemen sonra erken bir kurtarici tedavi olarak veya es zamanl sik araliklarla
uygulanan intratimpanik steroid enjeksiyonunun etkisi ile iliskili az sayida ¢alisma vardir.
Daha once, kurtarma tedavisi olarak, uygulanan intratimpanik steroid tedavilerinde, ¢ogu
calismada haftada iki giin 4mg/ml ve 1 ml. deksametazon kullanildig1 goriilmektedir.
Intratimpanik steroid tedavisinin kurtarma tedavisi olarak etkinliginin gdsterilmesi bu

tedavinin daha erken uygulanmasinin etkinliginin sorgulanmasina neden olmustur.

Klinigimizde de son 3 yildaki klinik uygulamamizda se¢ilmis hastalarda sistemik steroid
tedavisine eslik edecek sekilde planlanmis yiiksek doz (1 ml deksametazon (4mg/ml), giinasiri
10 giinliik uygulama) intratimpanik deksametazon tedavisi verilmistir. Caligmanin amaci
giinasir1 ardisik intratimpanik deksametazon enjeksiyonun (ITDI) baslangi¢ sistemik steroid
tedavilerine zayif yanit gosteren SSNHL hastalar1 i¢in erken bir ardisik tedavi olarak

uygulanmasinin klinik ve odyolojik diizelmeye olan etkilerini ortaya ¢ikarmaktir.

GENEL BILGILER



Intratimpanik Steroid Tedavisi:

Ani isitme kayiplarinda da sistemik kullanimdaki steroidlerin yan etkileri nedeniyle
son zamanlarda daha yiiksek perilenf ilag diizeyi olusturmasi ger¢eginden hareketle

intratimpanik tedavi denenmistir. (9,10)

Glikokortikoidler viral enfeksiyonun olusturdugu inflamasyonu azaltmak veya i¢
kulaktaki immiin cevabi degistirmek yoluyla ani isitme kaybinin klinik seyrini etkilerler. (11)
Hedef organ kokleaya steroidi ulagtirmanin alternatif yolu olarak karsimiza yuvarlak pencere

ve transtimpanik yol ¢ikmaktadir. Orta kulaga enjeksiyonla ulastirilan madde, yuvarlak
pencere yoluyla i¢ kulaga ulastirilmaktadir. (10)

I¢ kulak hastaliklarmin tedavi edilmesinde ¢ok cesitli ilaglar mevcuttur. Transtimpanik
uygulamalarda bu amagla en yaygin olarak gentamisin ve steroidler kullanilmaktadir. Diger
ilaclar ve yontemler antioksidanlar, biiyiime faktorleri, antiviral ajanlar, diiiretikler, volim
genisleticiler, gen tedavileri ve kok hiicre implantlaridir.

Kulak Embriyolojisi

Dis, orta, i¢ kulagin embriyojenik gelisimi, {i¢ ayr1 yerden ve ii¢ ayr1 germ
yapragindan olur. D1s kulak yolu ve orta kulak, iist solunum ve sindirim sisteminin gelistigi
brankial ve faringeal yarik ve ceplerden gelisirken i¢ kulak, beyinde rhombencephalonun
karsisina gelen dis ektodermden gelisir. Kulagin {i¢ par¢asindan en 6nce gelisimini

tamamlayan i¢ kulaktir.

I¢ kulak rhombencephalonun her iki yanindaki ektodermden gelisir. Ugiincii haftanin
sonunda, embriyo 2-4 mm biiytikliige ulastiginda, yiizeyel ektodermin kalinlagmasi ile lamina
otika ortaya ¢ikar. Lamina otikadaki derin hiicrelerin gelismesi ile bu yapi kisa bir siirede ice
dogru ¢oker. Bu sekilde noral oluk ve iki tarafinda akustiko-fasiyal tiimsek ortaya ¢ikar.

Bunlarin birlesmesi ile i¢ kulak taslagi yiizey epitelyumdan ayrilir ve bir vezikiil haline gelir.

Otik vezikiil olusurken bundan ayrilan bir hiicre grubu vezikiil ile rhombencephalon
arasinda statoakustik ganglionu yapar. Dordiincii ve besinci haftalarda statoakustik ganglion

iist ve alt olarak ikiye boliiniir ve spiral ve vestibiiler ganglionlar1 yapar. Bir taraf isitme



duyusu i¢in Korti organina diger taraf ise denge duyusu i¢in utrikulus ve duktus
semisirkiilarisin i¢ine dogru ilerler. Yiizey ektodermi kokenli epitelyal yapinin timii zar
labirenti yapar. Embriyo 8 mm oldugunda, daha genis arka kisim ile ince 6n kisim, yani
vestibiiler ve koklear taslaklar birbirinden ayrilir. Ventralde yer alan sakkulustan Korti organ
ve koklea gelisir. Dorsalde kalan kisimdan ise utrikulus, kanalis semisirkiilaris, duktus
endolenfatikus ve duktus utrikulosakkularis geligir. Membranoz labirentin gelistigi otik
vezikiillin etrafi baglangicta mezensim ile sarilir. Mezensim zamanla degiserek 6nce kikirdak,
daha sonra da kemik labirenti (otik kapsiil) yapar. Kemik labirent ile zar labirent arasinda
perilenfatik aralik olusur. I¢ kulak kemik yapilari embriyonel hayatin 4. ayinda yetiskinlerdeki

caplarma erisirler.

Kulak Anatomisi
Isitme ve dengenin periferik organi olan kulak, temporal kemik icine yerlesmis,

gorevleri ve yapilar birbirinden farkl {i¢ yapidan olusur.

1) D1s kulak
i1) Orta kulak
iii) I¢ kulak.
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aquaduktus yolu ile de kafa i¢i ile baglantilidir. Cok karmasik yapilart oldugundan i¢ kulaga

labirent denir. Labirent iki kisma ayrilir;

Kemik Labirent:
Labirentin kapsiiliinden gelisir. Bu kapsiil periostal ve enkondral kemiklesme
sonucu olusur.
Kemik labirent su kisimlardan olusur;
a- Vestibiil
b- Koklea
c- Kemik semisirkiiler kanallar
d- Aquaductus Vestibiili
e- Aquaductus Koklea

Membranoz Labirent:

Membrandz labirent ektodermal otik plaktan gelisir. Membrandz labirent kemik
labirenti aynen taklit eder ancak onu tamamen doldurmaz. Kemik labirent i¢cinde damardan
zengin bag dokusu ile asili durur. Kemik labirent ile membrandz labirent arasi bosluga ise
perilenfatik aralik denir ve bu aralikta sodyumdan zengin perilenf sivisi bulunur. Zar

labirentin i¢inde ise potasyum iyonlarindan zengin endolenf bulunur.

Membranoz 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 pargasidir. Koklea ve yarim daire kanallarinin ortasinda yer alir
ve genisligi eriskinde yaklasik 4 mm ¢apa sahiptir. D1s yan duvari fenestra vestibiili (oval
pencere) ve fenestra koklea (yuvarlak pencere) ile orta kulak boslugu ile komsudur. I¢ yan
duvarinda ise 0n altta sakkulusun yerlestigi spherical recess, arka {istte ise utrikulusun
yerlestigi eliptical recess bulunur. Utrikulusun hemen arkasinda akuaduktus vestibulinin
acildig bir delik bulunur. Bu deligin hemen altinda duktus koklearisin baslangi¢ kismi
bulunur. Vestibulumun iist ve arka duvarlarinda semisirkiiler kanallarin acgildig: delikler

bulunur.

Kemik Semisirkiiler Kanallar: Superior, lateral ve posterior olmak tizere ii¢ adettir. Her biri
bir dairenin yaklasik 2/3’ii kadardir. Superior semisirkiiler kanalin ampulla ad1 verilen 6n
siskin ucu vestibulumun iist duvarinin 6n i¢ tarafina acilir. Arka ucu ise posterior kanalin 6n
ucu ile birleserek krus osseum kommuneyi olusturarak vestibulumun iist duvarinin arka
kismina agilir. Posterior semisirkiiler kanalin ampulla adi1 verilen arka ucu vestibulumun arka
duvarina agilir. On ucu ise krus osseum kommuneyi olusturarak vestibulumun iist duvarinin
arka kismina agilir. Lateral semisirkiiler kanal dis yana dogru kavis yapar. Kavum timpaninin
arka i¢ duvarinda yapmis oldugu kabart1 prominensia kanalis semisirkiilaris lateralis adin1 alir
ve bu ¢ikint1 fasyal kanalin arka {ist kisminda bulunur. Ampulla ad1 verilen 6n ucu
vestibulumun {ist duvarinin arka dis kismina agilir. Arka ucu ise krus osseum simpleks adini
alarak vestibulumun iist duvarinin arka dis kismina agilir. Lateral semisirkiiler kanal en kisa

olanidir.

Koklea: Vestibiiliin 6n medial kisminda bulunur. Yaklasik 30-35 mm uzunlugundadir.
Modiolus ad1 verilen koni seklindeki bir yap1 etrafinda arkadan 6ne i¢ yandan dis yana dogru
spiral kivrim yaparak salyangoz kabuguna benzer kivrimli bir tiiptiir.

Kokleanin;

- Modiolus

- Kanalis spiralis koklea

- Lamina spiralis ossea olmak iizere {li¢ pargasi vardir.

Modiolus, kokleanin eksenini olusturan koni seklinde spongitz bir kemiktir. Bu kemik
i¢indeki ince kanallardan koklear damarlar ve sekizinci kranial sinirin lifleri geger.

Kanalis spiralis koklea, modiolus etrafin1 2.5 kez dolanir ve onu ikiye ayirir. Bu kanal kapali

bir ug ile sonlanir.



Lamina spiralis ossea, kanalis spiralis koklea i¢ginde spiral seklinde dolanir ve onu ikiye
ayirir. Kemik lamina liimenin yarisinda sonlanirken, kemigin periostu dis duvara dogru
baziler membran (membrandz spiral lamina) adi verilen fibr6z bir katmanla uzanir. Baziler
membranin tlizerinde kalan kisma skala vestibuli ad1 verilir ve vestibuluma acilir. Altta

kalan kisim ise skala timpani adin1 alir ve fenestra koklea araciligi ile orta kulak boslugu ile
komsuluk yapar. Skala vestibuli ve skala timpanide perilenfatik sivi vardir. Skala vestibuli ve

skala timpani kokleanin tepesinde helikotrema ad1 verilen yerde birlesirler.

Aquaductus Vestibuli: Vestibulumun i¢ duvarindan baglayarak arka i¢ yana dogru ilerler ve
petroz kemigin arka-ist yiiziinde fossa subarcuata denen ¢ukurda 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 secondarianin yakininda olarak skala timpaniden
baslayan bu kanal petr6z kemigin alt yliziinde subaraknoid bosluga acilir. Bu kanal i¢inde
duktus perilenfatikus vardir.

Resim 1: Membrandz Labirent
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Utrikulus: Utrikulusun i¢ yan duvari, vestibulum i¢inde i¢ yan duvarda bulunan eliptical
resess bolgesine tutunur. Utrikulusun dis yan duvari ise stapes tabaninin kasisindadir. i¢ yan
duvarda makula utrikuli denilen sensoryal hiicreler bulunur ve buradan nervus utrikularis
baslar. Utrikulusda semirikiiler kanallarin a¢ildig: 5 adet delik ayrica duktus

utrikulosakkiilarisin acildig1 ayrica bir delik bulunur.

Sakkulus: Vestibulumun i¢ yan duvarinda spherical resesse tutunur ve yine utrikulus gibi
macula sakkuli ad1 verilen kisimda denge ile iligkili nérosensoryal hiicreler bulunur ve
buradan da nervus sakkularis baslar. Sakkulusta bir adet duktus utrikulosakkularise ait, bir

adet ise sakkulus ile duktus koklearisi baglayan ductus reuniense ait iki delik bulunur.

Ductus Semisirkulares: Kemik semisirkiiler kanallarin i¢inde bulunan membrandz tip
kanallardir ancak kalinliklar1 farklidir. Kemik kanallarin yalnizca 1/5°1 kalinligindadirlar ve
kalan kisim perilenf ile doludur. Membrandz ampuller bolgelerde crista galli denen
norosensdriyal 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 i¢inde devam eder ve fossa subarcuata bolgesinde sakkus endolenfatikus

icine drene olur.

Duktus Perilenfatikus: Aquaduktus koklea i¢erisindedir ve skala timpani ile subaraknoid

boslugu birlestirir. Perilenf igerir.

Duktus koklearis: Kemik kokleanin dis duvar1 boyunca uzanan 35 mm uzunlukta, spiral
seyirli, dar liimenli, membrandz bir tiiptiir. Kanalis spiralis koklea gibi 2.5 tur yapar. Duktus
koklearis, vestibulumdaki koklear recessten baslar ve koklanin apeksinde cecum kupula ad1
verilen kor bir noktada sonlanir. Duktus koklearis koklear kesitlerde {i¢ duvarli liggen bir yap1
olarak goriiliir.

1-Ust duvar (vestibiiler duvar): Ust duvar reissner membrani tarafindan olusturulur. Bu
vestibiiler membran skala vestibiilideki perilenfi kokleadaki endolenfden ayirir. Ortasinda

ince bag dokusu vardur. Iki yiizii pigmentli olan yass1 epitelle ortiiliidiir. insanda bu



membranda damar bulunmaz. Epitelyum hiicrelerinin skala mediaya bakan yiiziinde
mikrovilliisler bulunur.

2- D1s Duvar: Spiral ligamentten yapilidir. Spiral ligament kemik periostunun kalinlagsmasi ile
olusmustur. Kesitte licgen bi¢ciminde goriiliir. Spiral ligamentin kemige yakin kismi kompakt
bag dokusu, i¢ kismi gevsek bag dokusu yapisindadir. Bu duvarda kiigiik bir kabart1 (spiral
prominens) bulunur. Spiral prominens koyu boyanan tek katli kiibik epitelle doselidir. Spiral
prominens ve vestibiiler mambran arasindaki spiral ligament kismina stria vaskiilaris denir.
Kapillerler stria vaskiilaris igine girerek epitelyum iginde longitudinal seyreder. Insanda
epitelyum i¢inde kapillerin bulundugu tek yer stria vaskiilaristir. Yapist endolenfin iyon
dengesini sagladigini diisiindiirmektedir. Koklear kanaldaki endolenfin yapim yeri stria
vaskiilaristir.

3- Alt duvar (timpanik duvar): Isitme igin farklilasmis kompleks yapidaki hiicre grubu olan
korti organi (spiral organ) buradadir. Korti organi, spiral kemik laminanin periostuna ve
bunun devami olan baziler membran {lizerine oturmustur. Spiral laminanin korti organina
yakin kismindaki periostun kalinlagmasi ile olusan limbus silindirik epitelle ortiiliidiir.
Epitelin yiizeyinde tektoriyal membran ile devam eden kiitikiiler yap1 bulunur.

Baziler Membran: Baziler membran, bag dokusundan olusur ve isitme fonksiyonunda
onemli rolii vardir. insanlarda uzunlugu yaklasik olarak 31.5 mm’dir. Genisligi bazalden
apikale dogru artar. Pars arcuata ve pars pectinata olmak tizere iki béliimden olusur. Pars
arcuata spiral ligamana dogru uzanir ve iki dala ayrilir. Bu dallarin arasinda pars pectinata
bulunur. Pars pectinata glikoprotein ve fibronektinden zengindir. Bunlar, amorf kristaller
halindedir. Baziler membran boyunca genislik biiyiik dl¢lide degisiklikler gosterir. Baziler
membran hareketlerinin ve frekansa 6zel hareketlerin farkli olmasi yani frekans analizi ve ses
siddetinin alinabilmesi ancak bu sayede olanak verir. Baziler membranin disg kisminda Cladius
ve Boettcher hiicreleri bulunur. Bundan sonra ise Korti organi baslar.

Cladius hiicreleri: Endolenfle temasta olan kiibik hiicrelerdir. Hensen hiicrelerinden spiral
prominense kadar olan bolgeyi kaplarlar. I¢ tarafta Boettcher hiicreleri ile dis tarafta ise
baziler membran ile temastadir. Bilyiik molekiillerin gegisine izin vermez. Bu sekilde
endolenfle skala timpanideki perilenf arasinda saglam bir sinir olustururlar.

Boettcher hiicreleri: Baziler membran ile Cladius hiicreleri taban kismi arasinda
yerlesmislerdir. Tek katli kiiboid epitelden olusurlar. Gorevlerinin fibronektin ve diger bazal
membran komponentlerinden bazilarini tiretmek oldugu sanilmaktadir. Ayrica karbonik

anhidraz icerdikleri i¢in iyon tagimasinda rol aldiklar1 diislintilmektedir.



Korti orgam: Isitme fonksiyonunda gorev alan en énemli yapidir. Viicudun en iyi korunan
bolgelerinden biridir. Perilenfteki mekanik titresimleri, sinir liflerini uyaran elektriki akimlara
dontistiiriir. Transdiiksiyonda rol alir. Buradaki néroepitelyumda ortalama 24000 silyali hiicre
vardir. Bu bolgede degisik sekillerde hiicreler bulunmakla birlikte esas olarak iki tip hiicre

grubu vardir.

1) isitme reseptor hiicreleri: Titrek tiiylere sahiptir. Bunlara stereosilya denir.
Stereosilyalar hem i¢ hem de dis titrek tiiylii hiicrelerin apikal kisimlarinda bulunurlar.
Stereosilyalar gercek bir silya degillerdir. Bunlar sert mikrovilluslardir. En uzunlari en
dista bulunur. Stereosilyalarin sertligini aktin filamani saglar. Stereosilyalarin bir 6zelligi
de vestibiiler sistemde oldugu gibi kinosilyum igcermemeleridir. Her titrek tiiylii hiicrenin

apeksinde 6 ya da 7 adet stereosilya bulunur.

a) Dus titrek tiiylii hiicreler

Korti organi i¢inde, apikal ya da bazal uclarindan Deiters hiicrelerine ve bunlarin
parmaksi ¢ikintilarina baglidirlar. insanda sayilar1 13400 civarinda oldugu kabul edilmektedir.
Dis titrek tiiylii hiicreler retikiiler lamina i¢inde bulunurlar. Boylar1 apekse dogru artar. I¢
plazma membrani boyunca kutikuler tabakadan ¢ekirdege dogru uzanan birkag tabaka halinde
ylizeyalt1 sisternalar vardir. Bu sisternalarda Hensen cisimcikleri vardir. Dig titrek tliylii
hiicrelerin tabanlar1 genis vezikiiller iceren sinir lifleri ile kusatilmistir.
b) I¢ titrek tiiylii hiicreler
Vestibiiler hiicrelere benzerler. Baz1 6zellikleri ile dis titrek tiiylii hiicrelerden ayrilirlar. Tek
katli hiicre dizileri seklindedirler. Destek hiicreleri ile ¢evrilmislerdir. Hiicrelerinin taban
kisminda bir¢ok sinaptik sinir sonlanmasi goriiliir. Her afferent uca komsu sitoplazma iginde
bir presinaptik kalip vardir. Efferent uglar daha genistir, vezikiiller igerir ve daha ¢ok afferent

uglarla sinaps yapar.

2) Destek Hiicreleri (degisik tiplerde)

a) Kenar Hiicresi

b) I¢ falanjeal hiicre- Dis falangeal hiicre (Deiters hiicresi) Dis titrek tiiylii hiicrelerin
destekleyicisi hiicrelerdir. Baziler membrana baghdirlar. Dis titrek tiiylii hiicrelerin etrafim
sararlar. Dig titrek tiiylii hiicreler ile Deiters hiicreleri arasindaki sivi dolu bosluga Nuel

boslugu adi verilir.
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c) Hensen hiicreleri:

Korti organinin yan sinirini olusturur. Koklea apeksine dogru uzunluklar artar. Dizi
halindedirler ve endolenfle temas etmezler. Hensen hiicreleri ile dis titrek tiiylii hiicreler
arasinda Korti tiineli bulunur.

d) I¢c ve dis kavis hiicreleri (Pillar hiicreleri)

Dis ve i¢ olmak tizere iki tiptir. Retikiiler laminanin bazi kisimlari ile Korti tiinelinin
olusmasina katkida bulunurlar. Aktif filamanlar ve mikrotubiillerden olusur. Pillar
hiicrelerinin parmaksi ¢ikintilart hem dis titrek tliylerin, hem de ig titrek tiiylerin sinirini
yapar.

Membrana tektoria: Lamina spiralis osseanin vestibiiler dudagina tutunarak baslar ve disyana
uzanarak korti organini orter. Basiller membranin hareketi ile tektorial membran da
hareketlenir. D1s tiiylii hiicreler tektorial membranin hareketi ile i¢ tiiylii hiicreler ise siv1
hareketi ile uyarilirlar. Dig tiiylii hiicreler i¢ tiiylii hiicrelere gore 30 dB daha duyarlidirlar. Bu
ylizden akustik travmadan daha fazla etkilenirler.(12)

IC KULAK SIVILARI (13,14,15)

I¢ kulak sivilarindaki elektrolitleri tespit edebilmek icin ¢ok sayida ¢alisma
yapilmistir. Bunlardan en eskisi 1930 yilinda Kaieda’ya aittir. Kopekbaliklarinin i¢ kulak
stvilarin analiz etmis ve sodyum, potasyum ve klorid konsantrasyonlarinin farkli oldugunu
bulmustur.

Daha sonraki zamanlarda mikrokimya tekniklerinin gelismesiyle yapilan analizlerde
endolenfin, biitiin hiicre i¢i s1vilar1 gibi potasyum iyonlar1 bakimindan zengin, sodyum
iyonlar1 bakimindan fakir oldugu goériilmiistiir. Rauch 1964 yilinda ilk kez i¢ kulak sivilarinin
konsantrasyonlarini rapor etmistir.

I¢ kulak sivilar1 endolenf, perilenf ve kortilenf olmak iizere ii¢ ¢esittir. Endolenf
olusumunda stria vaskiilaris gérev yapar. Endolenfatik sak ve endolenfatik duktus tarafindan
emilir. Endolenfin potasyum miktar1 145 mmol/l, buna karsilik sodyum 5 mmol/l
civarindadir. Endolenfatik aralikta potasyum iyonlarinin yiiksek olmasi nedeniyle pozitif bir
elektrik ytkii saptanmistir. Kokleadaki endolenfatik potansiyeli olusturdugu diistiniilmektedir.
Endolenfatik keseyle lateral interselliiler alan arasinda iliski s6z konusudur. Iyon pompasinin

aktive olmasi ile lateral bosluk genislerken, akim durdugunda kollaps goriiliir.
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Yiiksek sodyum alinimi lateral interselliiler alandaki miktarini arttirir. Sodyum-potasyum
ATPaz inhibisyonuna yol agar.

Skala vestibuliye yakin olarak stria vaskiilarisin daha iist kismindan perilenf yapilir.
BOS’tan duktus perilenfatikus aracigiyla gelir. Emilimi ile spiral venlerin ¢evresindeki
perivaskiiler alanlardan ve endolenfatik saki ¢evreleyen gevsek vaskiiler bag doku tarafindan
gerceklesir. Bu kanal dardir. S1vi girisi ¢ok yavastir. Perilenf iyonik icerigi ekstraselliiler sivi
ve beyin-omurilik s1visi ile benzerlik gosterir. Potasyum 10 mmol/l, sodyum 140 mmol/I
civarindadir. Perilenfatik alan internal akustik kanal distali ve koklear aquaduktus yolu ile
subdural bosluk ile iligki i¢indedir. Bu nedenle beyin-omurilik sivisindan iiretildigi
diistiniilmektedir. Ayrica perilenfatik kapillerlerin ultrafiltrati ile de olusabilmektedir. Koklear
aquaduktus skala timpaniye bagli yuvarlak pencere yanindan, glossofarengeal ganglion
yakinindan subaraknoid alana agilir. Bu alanda araknoid alandaki fibr6z dokuyla ayni1 dokuya
sahiptir.

Intrakranyal alandaki basing artis1 ile perilenf basmcinin artisi stapes tabaninin
lateralize olmasi ile tespit edilebilir. Bu mekanizmaya gore orta kulak impedansinda da bir
degisiklik goriilebilir. Perilenfatik sivinin vestibiiler fonksiyonlardaki yonii tartigmalidir.
Membrandz labirentin perilenfatik kemik dokusuna kan damarlari, sinirler ve bag dokusu ile
sikica yapisik olmasi perilenfatik hareketleri onler. Kortilenf ise Korti Tiineli ve Nuel araligini
doldurur. Kimyasal olarak perilenfe benzer. BOS’tan koklear sinir liflerini izleyerek gelir.
Endolenfin yiiksek potasyum icerigi noral iletimi engelleyecegi i¢in Korti tiinelinin i¢inden
gecen dis tiiyli hiicrelerin lifleri kortilenf ile sarilmistir.

Vestibulum, kemik semisirkiiler kanallar, skala timpani, skala vestibuli, duktus
perilenfatikus ve akuaduktus vestibuli i¢inde perilenf vardir. Utrikulus, sakkulus, duktus
semisirkiilaris, duktus endolenfatikus ve duktus koklearisin i¢inde endolenf vardir. Korti

tiineli ve Nuel bosluklarinin iginde ise kortilenf bulunur.
iC KULAGIN DAMARLARI

Anterior inferior cerebellar arterin bir dali olan labirentin arter, 8 kranial sinirle
beraber i¢ kulak yoluna girer. Burada dallarina ayrilir ve koklear arter ile anterior vestibuler
arteri verir. Ana koklear arter modiolus boyunca yiikselir ve iki 6nemli dal verir. Bu dallar
spiral modiolar arter ve vestibulokoklear arterdir. Spiral modiolar arter kokleanin apeksini,

vestibulokoklear arter ise bazal kivrimini besler. Spiral modiolar arterden ayrilan radiating
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arterioller skala vestibuli, spiral prominens ve spiral ligamanin beslenmesini saglarlar. Vendz
direnaj1 i¢ kolektor trunkus saglar. Vena auditiva interna, apikal ve orta turlardan gelir. Siniis
petrosus inferiorda sonlanir. Akuaduktus koklea veni bazal tur, utrikulusun bir kismindan

gelip siniis petrosus inferiorda sonlanir. Akuaduktus vestibuli veni esas vendir.
iC KULAGIN SiNiRLERIi

Koklea tig tiir sinir lifi alir. Bunlar otonom, afferent ve efferent liflerdir. Korti
organininda 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 i¢ titrek
tilylii hiicrelerle sinaps yapar. Geri kalan afferent sinir lifleri dis titrek tiiylii hiicrelere gider.
Afferent sinir liflerinin nérotransmitteri hentiiz agik olarak bilinmemektedir. Efferent lifler
hem i¢, hem de dis titrek tiiylii hiicrelerde sonlanirlar. Ancak sonlanma bigimleri farklidir. I¢
titrek tiiyli hiicrelerde efferent lifler hiicre gévdesinde ve afferent sinir sinapslari ile
birliktedir. D1s titrek tiiylii hiicrelerde ise bazal kisminda sinaps yaparlar. Efferent sinir
liflerinin ndrotransmitterinin asetilkolin oldugu sanilmaktadir. Myelinli afferent ve efferent
sinir lifleri lamina spiralis osseay1 radyal bigimde gecerler ve spiral laminay1 terk ederken
myelin kiliflarin1 kaybederler. Kemikte habenula perforata denilen deliklerden ¢ikarak Korti
organina girerler. Myelinsiz lifler i¢ titrek tiiyli hiicrelere dogrudan girerler. Dis titrek tiiyli
hiicrelerin afferent lifleri ise Korti organini katederler ve Deiters hiicreleri demetinin yanindan
spiral bicimde koklea tabanina ulagirlar. Her sinir lifi asag1 yukar1 10 dis titrek tiiylii hiicreyi
innerve eder. Efferent lifler ise Rosenthal kanalin1 spiral bigimde gegerek intraganglionik
spiral demet adini alir. Korti organi bu demetten ¢ikan ve radyal olarak dagilan lifleri alir.
Efferent lifler i¢ titrek tiiylii hiicrenin tabanina yakin bir kismindan girerler ve i¢ spiral demet
admi alirlar. Bu demetteki lif sayis1 apekse dogru artar. Lifler seyirleri sirasinda afferent
liflerle sinaps yaparlar. Diger lifler ise Korti tiinelini gegerek dis titrek tiiylii hiicrelere

ulasirlar.

Spiral ganglion: ¢ ve dis titrek tiiylii hiicreleri innerve eden sinir lifleri spiral ganglionda

yerlesmislerdir. Bu hiicreleri igeren kemik kanal spiral bi¢imde koklea apeksine dogru gider
ve Rosenthal kanali adin1 alir. Spiral ganglionda bipolar hiicre gdvdelerinden ¢ikan myelinli
lifler ve intraganglionik demet denilen bir demet yapan efferent lifler bulunur. Otonom sinir

sistemine iliskin lifler de spiral gangliondan gegerler.
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Santral isitme yollari: Sekizinci kranyal sinir superior vestibiiler sinir, sakkiiler sinir,
posterior vetibiiler sinir ve koklear sinir olmak tizere birka¢ daldan olusur. Bu sinirler otik
kapsiilii degisik kanallardan gecerek i¢ kulak yoluna girerler ve burada N.Fasialis ve
N.Intermedius ile birlikte seyrederler. Koklear ve vestibiiler sinirlerin yaptig1 olukta fasial
sinirle bu sinirler arasina N.Intermedius yerlesmistir. Koklear ¢ekirdekler biitiin isitme sinir
lifleri i¢in ilk konaktir. Cekirdekler pontomediiller kavsakta bulunurlar ve simetriktirler.
Superior olivar kompleks ise ponsun gri cevherinin hemen arkasinda ve ponsun alt kisminda
yerlesmistir. En 6nemli ¢ikan yol lateral lemniskustur. Beyin sapinin yan tarafinda bulunur.
Koklear ¢ekirdekler superior olivar kompleksi inferior kollikulusa baglar. Inferior kollikulus
ise iki taraflidir ve mezensefalonda yerlesmistir. Beyin sapinin tavaninin bir kismini yapar.
Cikan isitme lifleri i¢in baglica konagi olusturur ve akustik bilgileri hazirlar. Alt beyin
sapindan gelenleri iist kistmdaki medial genikulat cisme ve isitme korteksine gonderir. Medial
genikulat cisim talamusta bulunur. inferior kollikulus ile isitme korteksi arasinda bir ara
istasyondur. Isitme korteksi de primer isitme korteksi ve iliskili sahalar olmak iizere iki
kistma ayrilir. Iliskili sahalar hem akustik hem de diger duyusal girdileri alirlar. Primer isitme
korteksi Broadmann sahasi adin1 alir ve 41-42 diye numaralandirilmigtir. Temporal lobun iist
kisminda yerlesmistir. Spesifik ve nonspesifik iliskili sahalar ile cevrelenmistir. Korti
organinda olusan uyarilar ganglion spiraledeki sinir hiicrelerinin dendritleri tarafindan
algilanir. Bu sinir hiicrelerinin aksonlar1 N.Cochlearis adin1 alarak bu uyarilar1 ponstaki
koklear ¢ekirdeklere gotiiriir. Koklear niikleuslar ventral ve dorsal olmak tizere iki gruptur.
Koklear niikleuslardan ¢ikan noronlar isitme yollarinin ikinci néronunu olustururlar. Bunlarin
cogu caprazlasarak karsi tarafa superior olivar kompleksine giderler ve az sayida lifler ise
ipsilateral superior olivar komplekse ulasirlar. Superior olivar kompleks yiikselen isitme
sisteminin ilk merkezi olarak kabul edilebilir. Buradan kalkan lifler lateral lemniskusu
olusturarak inferior kollikulusa giderler. Inferior kollikulus mezensefalonda bulunur. Alt
beyin sapindan gelen uyarilar {ist kistmdaki medial genikulat cisme ve isitme korteksine
gonderir. Igerisinde 18 belli baslt hiicre tipi ve isitme bakimindan 6zel gorevi olan 5 ayri
bolge vardir. Bu bdlgenin isitme davranislar ile ilgili oldugu sanilmaktadir. Ornegin frekans
ve siddetin birbirinden ayrilmasi, giiriiltii ve iki igitme gibi birtakim fonksiyonlarda gorev
yaptig1 diisiiniilmektedir. Bu bakimdan inferior kollikulusun isitsel uyari i¢in bir ara konak
olmaktan cok daha 6nemli merkez kabul edilmektedir. Inferior kollikulustan kalkan lifler
talamusta bulunan medial genikulat cisme, oradan da isitme korteksine giderler. Isitme

korteksi temporal lobda Silvian yarigindadir.
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Isitme Fizyolojisi

Ses enerjisi bir titresimdir. Yayildigi ortam molekiillerinin pesi sira sikigmasina ve
gevsemesine neden olur. Enerji bir ses kaynagindan ¢ikar ve ses dalgalar1 kaynagindan
uzaklastik¢a yayildiklar1 ortamin genisligi oraninda enerjisini kaybeder. Ses dalgalarinin hiz1
yayildiklar1 ortamin yapisina gore degisir. Yayildigi ortamin yogunluguyla orantili olarak hiz1
azalir veya cogalir. Ses dalgalar1 kat1 ortamlarda en hizli ve gaz ortamlarda en diisiik hizla
yayilir. Stvi ortamlardaki yayilma hiz1 ise bu ikisinin arasindadir. Deniz seviyesinde 20
derecelik bir sicakliktaki bir hava tabakasinda sesin hiz1 344 m/sn’dir. Sivi ortamlarda ise
havaya gore ses dort kez hizli olarak yayilir (1437 m/sn). Sesin kemikteki yayilma hizi 3013
m/sn olarak saptanmigtir. Bir ortamin ses dalgalarimin yayilmasina gosterdigi dirence akustik
rezistans ya da impedans denilmektedir. Impedans ortamin molekiillerinin yogunlugu ve
esnekligi ile orantilidir. Ses dalgalar1 ortam degistirirse enerjide degisiklikler meydana gelir.
Ornegin ses dalgalar1 atmosferden yogunlugu daha fazla olan s1v1 bir ortama gegerse iki
olasilik s6z konusu olur.

1) Eger sesin gegtigi cisim, dalga boyundan kiiclikse, ses cismin ¢evresinde onemli bir
enerji kayb1 olmadan kirilir.

2) Eger sesin gectigi cisim, ses dalgalarindan daha biiyiikse, o zaman bir kisim ses
dalgalar1 bu cisme ¢arparak geri doner. Buna echo denilmektedir. Diger bir kisim ses dalgalari
da bu yeni ortamda yayilir. Yayilan ve yansiyan enerji miktarlar1 bu iki ortamin

impedanslarina bagh olarak degisir.
Isitme

Atmosferde meydana gelen ses dalgalarinin kulagimiz tarafindan toplanmasindan
beyindeki merkezlerde karakter ve anlam olarak algilanmasina kadar olan siire¢ isitme olarak
adlandirilir.Isitme birbirini izleyen birkag fazda gerceklesir.Isitmenin olabilmesi i¢in ilk
olarak ses dalgalarinin atmosferden Korti organina iletilmesi gereklidir. Bu olaya iletim
(kondiiksiyon) denir. Korti organinda ses enerjisi biyokimyasal olaylarla sinir enerjisi haline
déniistiiriiliir. Korti organindaki bu olaya doniisiim-transdiiksiyon ad1 verilir. i¢ ve dis titrek
tilylerde meydana gelen elektriki akim kendisi ile iligkili sinir liflerini uyarir. Bu sekilde sinir

enerjisi frekans ve siddetine gore degisik sinir liflerine iletilir. Yani ses siddetine ve
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frekansina gore Korti organinda kodlanmis olur. Bu olaya ndral kodlama ya da relay denir.
Tek tek gelen bu sinir iletimleri isitme merkezinde birlestirilir ve ¢oziiliir. Yani sesin karakteri

ve anlami anlagilir hale gelir. Bu olaya da kognisyon ya da assosiasyon adi verilir.

Sesin atmosferden Korti organina iletilmesi

Ses dalgasiin Korti organina iletilmesi siirecinde basin ve viicudun engelleyici, kulak
kepgesi, dis kulak yolu ve orta kulagin yonlendirici ve/veya siddetlendirici etkileri vardir. Ses
dalgalar1 basa ¢arpinca yansir ya da az miktarda da olsa kirilir. Sesin gelis yoniine gore, ses
dalgalarinin carptig1 kulak tarafinda ses dalgalarinin basinci artar aksi taraftaki kulak
bolgesinde basing diiser. Bu sesin iki kulaga ulagsmasi arasinda 0.6 msn’lik bir fark olusturur.
Bu farka interaural zaman farki ad1 verilmektedir. Sesin gelis yoniinii belirlemede ¢ok 6nemli
bir noktadir. Kulak kepgesi konumu ve bigimi ile ¢evredeki sesleri toplamaya ve dis kulak
kanalina yonlendirmeye yarar. Bu sekilde ses siddetini 6 dB arttirdigi sanilmaktadir. Dig
kulak yolu ses dalgalarini sadece yonlendirmez ayn1 zamanda siddetlendirir. Asagi yukar1 3.5
cm uzunlugu olan ve bir ucu kapal silindir bigiminde olan dig kulak yolu, bu haliyle fiziki
bakimdan bir rezonatdre benzetilebilir ve fiziki olarak quarter (¢ceyrek) rezonatdr olarak
isimlendirilebilir. Bu 6zellik sayesinde ses siddeti 3500 frekansindaki bir ses dalgas1 dis kulak
yolunda yaklasik olarak 15-20 dB kuvvetlenmektedir. Cocuklarda rezonator etki 800 frekans
cevresinde yogunlasir. Dis kulak yolunun isitmedeki gorevlerinden birisi de, havay1 viicut
sicakligina getirmesidir. Sesin alinmasinda orta ve dis kulak yolundaki hava 1sisinin birbirine
yakin olmasi 6nemlidir. Ortamin 1s1sina gore ortamdaki gaz molekiillerinin hiz1 degisir. Eger
her iki ortamdaki hava farkli 1s1da olsaydi hizli hareket eden gaz molekiillerinin hareketi bir
ses olarak alinacakti. Orta kulak kendisine gelen ses titresimlerini i¢ kulaga gecirir. Bu gecis
iki yolla olmaktadir; ses dalgalar1 ya kulak zar1 ve kemikgikler sisteminin titresimi ile oval
pencereden perilenfe geger ya da ses titresimleri kulak zar1 ve orta kulaktaki havanin titresimi
ile yuvarlak ve oval pencere yoluyla perilenfe aktarilir. Bu iki sistemle i¢ kulaga aktarilan
enerjiler arasinda 6nemli fark vardir. Kulak zar1, kemikgikler sistemi ile aktarilan enerji, diger
iletim yoluna gore daha fazladir ve bu iki iletim mekanizmasi arasindaki fark 30 dB’ i
bulmaktadir. Ses dalgalar1 ortam degistirirken hava ve perilenf arasindaki rezistans farkindan
dolay1 30 dB’lik bir kayba ugramaktadir. Orta kulak olmazsa ses titresimleri i¢ kulaga 30
dB’lik bir kayipla gegerler. Orta kulak bir ¢esit amplifikator gérevi gorerek bu kayb telafi

eder.
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Kulak zarinin ses dalgalarinin iletimindeki rolii

Kulak zarinin timpan kemik i¢inde kalan pargasi gergindir. Bu pargaya pars tensa
denir. Kulak zarinin biiyiik bir boliimiinii yapar. Ses dalgalari ile titresen parca burasidir.
Kulak zarinin fibroz tabakasi sirkiiler, radyal, parabolik ve semiliiner liflerden olusur.
Parabolik ve semiliiner lifler kulak zarina siirekli bir gerginlik saglar. Bu gerginlik elastiki
degildir. Buna karsin kolaylikla titresir. Kulak zar titresimleri sadece dis ylizii ile alir. Ancak
belli frekanslarda titresir. Sesin gelis agisinin titresime etkisi yoktur, her taraftan gelen sesle
titresir. Amortisor kuvveti ¢ok yiiksektir 6rnegin ¢ok hassas oldugu 1400 frekansinda siddetli
bir ses verilirse sesin kesilmesinden 0,004 sn sonra zar istirahat pozisyonuna gecebilir.
Olgiimlere gore kulak zar1 ses enerjisinin orta kulaga direkt gegisini engeller ve 17 dB’lik bir

kayba neden olur. Kulak zar1 ayrica sesin gelis agisin1 da degistirir.

Orta kulagin yiikseltici etkisi

Orta kulakta sesin siddetini arttirict baslica ii¢ mekanizma vardir.

a. Kulak zarinin tahteravalli etkisi (Katanery lever): Kulak zarmin titresim bakimimdan kemik
annulus ve manibrium mallei olmak tizere iki sabit noktasi1 vardir. Kulak zar1 kemige sikica
yapistig1 i¢in annulusta titresemez. Ancak ince olan orta kisimda titresir. Ses enerjisi fibroz
tabakadaki elastik lifler yardimi ile manibrium malleide yogunlasir. Bu sekilde ses enerjisi
kismen hareketli manibriuma biiyiiyerek gecer. Buna katanery lever denir. Olgiimlere gore
manibriumdaki enerji iki misline ulasir. Sonug olarak dis kulak yolundan kulak zarina gelen
ses enerjisi kemikgikler sistemine amplifiye edilerek ulastirilir.

b. Kemikgikler sisteminin yiikseltici etkisi (Ossikiiler lever):

Kemikgik sisteminin ses enerjisi yiikseltici etkisi malleus basi ile lentikiiler ¢ikint1 arasindaki
manivela etkisi ile miimkiindiir. Kemikgik sisteminin yiikseltici etkisi 1.3/1 olarak
hesaplanmistir. Kemikgik sistemin onemli bir 6zelligi, ses titresimlerinin stapes tabanina ve
yuvarlak pencereye ayni anda gitmesini dnlemesidir.

c. Kulak zar ile stapes ylizeyleri arasindaki biiyiikliik farki (Hidrolik lever):

Ses enerjisi kulak zar1 gibi genis bir alanda toplandiktan sonra kemikgikler yolu ile stapes
tabanina iletilir. Bu iki ylizey arasinda 6nemli bir fark vardir. Ses kulak zarindan kendisine
gore ¢cok daha kiiciik bir yiizeye sahip stapes tabanina gecer ve bu iki ylizeyin orani 6l¢iisiinde
siddetlenir. Kulak zar1 yiizeyi 64 mm2, stapes tabani yiizeyi 3.2 mm2 dir. Aralarindaki oran

20 dir. Yani kulak zarma gelen enerji 20 kat artarak perilenfe gecer.
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Pencerelerin ses iletimindeki rolii

Stapes taban1 perilenfe dogru ses titresimi ile hareket etmedigi zaman sivilar
sikistirilamadigi icin perilenfe hareket olanag: saglayan ikinci bir pencereye gerek vardir.
Boyle bir durumda yuvarlak pencere zar1 orta kulaga dogru kabarir. Titresimler bu
mekanizma ile perilenfe gegebilir. Pencerelerin bir bagka gorevi ise ses dalgalarina dezafaj
saglamasidir. Yani yuvarlak ve oval pencereye gelen ses dalgalar arasinda faz farki
saglamasidir. Yuvarlak pencere orta kulagin arka alt tarafinda ve stapes tabani diizlemine dik
bir konumda yer almistir. Bu ylizden kulak zar1 ve kemikgik sistemi birlikte harap olmus
olsalar bile ses her iki pencereye ayni anda ve ayni fazda ulasamaz. Kulak zarmin titresimleri
hem kemikgikleri ve hem de orta kulak boslugundaki havay titrestirir. Havadaki titresim
yuvarlak pencerenin titregsmesini saglar. Oval pencereye ise titresimler kemikgikler zinciri ile
gelir. Normal kosullarda kulak zar1 ve kemikgiklerle oval pencereye ulasan ses enerjisi hem
hizl1 ve hem de ii¢ sistemin ytikseltici etkisi ile hava yoluyla yuvarlak pencereye ulasan ses
enerjisinden fazladir. Buna karsilik hava yolundan yuvarlak pencereye ulasan ses enerjisi orta
kulak ve kulak zarinin yiikseltici mekanizmalarindan yoksundur. Pencerelere ulasan iki ayri

ses dalgasi arasinda iletim hizinin farkli olmasi yiiziinden faz farki ortaya ¢ikar.

Ostaki borusunun ses iletimindeki rolii

Orta kulak basinciyla atmosfer basinci arasindaki denge Ostaki tiipii araciligiyla
saglanmaktadir. Kulak zarinin normal titresim yapabilmesi i¢in iki taraftaki hava basincinin
dengeli olmasi ve orta kulagin normal havalaniyor olmasi gereklidir. Ani yiikseklik kayb1
yahut dis ortamdaki basincin ani degisiklikleri isitmede azalma meydana getirir. Ancak bu
durum gecicidir. Ostaki borusu, dis ortamdaki basing ile orta kulak hava basincin1 dengeli

hale getirmekte ve igitme eski durumuna donmektedir.

Orta kulagin koruyuculuk gorevi
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Orta kulak havali bir bosluktur.i¢ kulak i¢in havali bir tampon gorevi yaparak
travmalarin etkisini azaltir. Ayrica orta kulaktaki iki kas yardimai ile siddetli ses titresimlerinin

i¢ kulaga gecmesini engeller.

Orta kulagin transfer fonksiyonu

Orta kulak, genel olarak bakildiginda, sesleri i¢ kulaga geciren pasif bir mekanik
sistemdir. Orta kulak mekanik bakimdan lineer 6zelliklere sahiptir. Yani, sesin siddeti
yiikselince i¢ kulaga iletilen enerji miktar1 da yiikselir. Orta kulagin bu goérevine transfer
fonksiyonu adi verilir. Orta kulagin ses iletimi frekanslarla sinirhidir. Algak frekanslar
esnekligin azalmasindan etkilenir ve algak frekanslarda isitme kaybi ortaya ¢ikar. Ayni1 durum
sistemin kitlesinin artmasi ile de saptanir. Kitlenin artmasi yiiksek frekanslarda isitme kaybina

neden olur.

Orta kulak kaslarmin ses iletimine etkisi

M.Tensor Timpani ve M.Stapedius ses uyaranlar ile harekete gecerler. Bu olay bir
reflekstir ve akustik refleks olarak adlandirilir. Reflekslerin meydana gelmesi i¢in isitme
esiginin 80 dB iistlinde bir ses verilmesi gereklidir. Kaslar giiriiltiiye kars1 i¢ kulagi
korumaktadirlar. Ayrica kemikgiklere yani iletim sistemine gerginlik saglamak, kaslarla
kemikgiklere kan damarlarinin gelmesini saglamak ve ¢igneme, kendi sesimiz ile ortaya ¢ikan

giirtiltiilerden korumak gibi ¢esitli gorevleri vardir.
Stapes hareketlerinin ses iletimine etkisi

Hafif siddetteki seslerde stapes tabaninin arka kismui sabit kalir, 6n kismi1 hareket eder.
Siddetli seslerde ise sabit nokta 1/5 arka ve 4/5 6n kismin birlestigi noktaya dogru kayar. Yani

stapes tabaninin 6n kismi hareketlidir, arka kismi ise sabittir. Bu sekilde stapes tabani biitiinii

ile perilenfe temas etmez ve i¢ kulaga zararli ses travmasi 6nlenmis olur.

Orta kulagin kemik iletimindeki rolii
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Kemik yolu ile sesin i¢ kulaga iletimi ii¢ yolla olmaktadir. Kafatasinin blok olarak
titresimi ile i¢ kulak sivilar1 ve dolayisiyla da baziller membran titregsmektedir. Dis kulak
yolundaki havanin titresmesi ile kemik iletimi olmaktadir. Ancak bu olasilik sadece algak
frekanslar i¢in gegerli olmaktadir. Mandibula kondilinin titresimi de dig kulak yolu kartilaj1
yolu ile ses enerjisinin i¢ kulaga iletimini saglamaktadir. Kafatasinin titresimi ayn1 zamanda

stapes tabanina da gecebilir.

Koklear mekanik; Ses dalgalariin sinirsel enerji haline doniistiiriilmesi

(Transdiiksiyon):

Ses dalgalarinin perilenfe iletilmesi

Sesin perilenfe ge¢mesi ile perilenf hareketlenir ve baziller membranda titresimler
meydana gelir. Bu titresimler bazal turdan apikal tura kadar uzanir. Bazal turda baziller
membran daha gergindir ve baziler membran genisligi arttik¢a gerginlik giderek azalir. Bu
fark nedeni ile ses dalgasi bazal turdan apikal tura kadar gezinen dalga ile gotiiriilmiis olur.
Yiiksek frekansh seslerde gezinen dalga bazal turda kalir fakat algak frekansl seslerde ise

bazal turdan baslayarak apikal tura kadar devam eder.

Ses dalgalarimin i¢ kulak yapilarina etkisi

Destek hiicreleri yapisal ve metabolik olarak Korti organina gerekli destegi saglarlar.
Dis ve ig titrek tliylii hiicreler ses enerjisinin yani mekanik enerjinin sinir enerjisine
doniisiimiinde ¢ok 6nemli rol oynarlar. Baziler membranda stimulus siddetinin artmasi ile
amplitiid ayn1 oranda artmaz ve bu 6zellik yiiksek frekanslarda daha belirgindir. Baziler
membran hareketleri titrek tiiy hareketleri ile biiyiik dl¢giide iliskilidir. Titrek tiiylerin titresim
amplitiidleri arttikca baziler membran amplitiidleri de artar. Dis titrek tiiylii hiicreler frekans

secme Ozelligine sahiptir.

Transdiiksiyon
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Transdiiksiyon olaymin meydana gelisinde titrek tiiy ve sterosilya kompleksinin rolii
kabul edilmektedir. Sterosilyalarin tepelerinde spesifik olmayan iyon kanallar1t mevcuttur. Bu
kanallar baziler membran hareketi ile sterosilyalar hareket eder ve iyon kanallar1 hareketin
yoniine gore acilir veya kapanirlar. Endolenfte +80 mv’ luk bir endolenfatik potansiyel vardir.
Buna karsilik i¢ titrek tiiylii hiicrelerde -45 mv, dis titrek tiiylii hiicrelerde ise -75 mv negatif
elektiriki yiik bulunur. Bu fark nedeni ile hiicre i¢ine dogru potasyum iyonlar1 akimi ortaya
cikar ve kimyasal transmitterler araciligi ile potasyum akimai bir elektiriki polarizasyon
ortaya ¢ikarir. Sonugcta baziler membran hareketleri, elektriki akima doniismiis olur ve
kendileri ile iligkili olan sinir liflerine bu elektiri potansiyel aktarilir. Bu yolla mekanik enerji
stapes tabanindan perilenfe aktarildiktan sonra titrek tiiylii hiicrelerle elektiriki akima

doniistiiriiliir.
Ani Isitme Kaybi

Tanim ve Tarihce

Ani isitme kayb1 (AIK) {i¢ giin veya daha kisa siirede birbirini izleyen en az ii¢
frekansta ortalama 30 dB veya daha fazla sensorindral isitme kayb1 (SNiK) gelismesi olarak
tanimlanmaktadir. (4)

AIK ile ilgili ilk klinik calisma, 1944’te DeKleyn’in 21 vakayla yaptig1 yaymdir. Bu
yayinda altta yatan etken vaskiiler bozukluklar olarak belirtilmektedir. 1956 yilinda Mayo
Klinik’ten yapilan Hallberg’e ait olan 178 vakalik retrospektif ¢caligma ilk biiyiik ¢caligmadir.
Bierman ve von Dishoeck tarafindan 1957°de AIK’I1 100 hastanin 40’1nda etyolojik faktor
olarak viral enfeksiyon tanimlanmistir. Shueknecht’in 12 temporal kemik iizerinde
gerceklestirdigi ¢alismada, patolojik analizle viral kokleit saptanmistir. Simmons 1968’de
AIK’y1 agiklayan labirent membranlarinda yirtilma teorisini dne siirmiistiir. Gussen,temporal
kemik c¢aligsmasinda iyilesmis olan Reissner membran yirtigini gosterdi. Kohut ve arkadaglari
ile Kamerer yuvarlak pencere nisi ile posterior semisirkiiler kanal ampullas1 arasindaki
mikrofissiirlerden kaynaklanan perilenfatik fistiilii gostermislerdir. McCabe 1979°da hastalik

sebebi bulunamayan 18 hastada otoimmiin sensorinoral isitme kaybini ortaya koymustur.

Insidans, Yas ve Cinsiyet
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AiK biitiin SNIK’lerin % 5-10’unu olusturur ve insidans 8/100.000°dir. Erkekler ve
kadinlar esit siklikla ve her iki kulak esit oranda tutulur. (4) Ortalama yas 46 olarak
bildirilmistir. Yas gruplarina gére bakildiginda 40-65 yas grubunda diger yaslara oranla
insidansin daha yiiksek oldugu (22/100.000) goriiliir. 70-80 yas grubunda bu oran
diismektedir. (18) Vakalarin % 90’ 1n da isitme kaybi tek taraflidir ancak bilateral de

izlenebilir.

Etyoloji

Ani isitme kayiplar1 ¢cok degisik nedenlerle meydana gelir. Bunlarin bir kisminda
neden bellidir. Fakat biiyiik ¢cogunlugunda neden bulunamaz ve tan1 konamaz. Etyolojinin
ancak %10-15" 1 aydinlatilabilmistir. Etyolojisi aydinlatilamayan ani isitme kayiplarina,
idiyopatik sensorinéral ani isitme kaybi denir. (4) Alkol kullanimi, bireyin emosyonel
durumu, kronik yorgunluk, diabet, arterioskleroz, ileri yas, gebelik gibi predispozan
faktorlerin 6nemi tartisiimaktadir. Bu faktorlerin varligi ile AIK birlikteligine sik rastlanir.
(17) Yapilan histopatolojik incelemelerde idiyopatik sensorindral ani isitme kayb1 yapan
nedenler arasinda en ¢ok lizerinde durulanlar viral enfeksiyonlar, vaskiiler olaylar,
immiinolojik reaksiyonlar ve labirentin membran riiptiirii olarak bildirilmektedir. (5) Ayrica
16semi, orak hiicreli anemi ve talasemide de vaskiiler nedenlere bagli olarak ani isitme kaybi
goriilebilir. Idiyopatik sensorindral ani isitme kaybinin ayiric1 tamsinda da enfeksiyonlar,
travma, neoplaziler, immunolojik, toksik, metabolik, ndrolojik, psikolojik nedenler ve dolasim
bozukluklar: diigtintilmelidir. (4)

Etyolojinin degisken olusu molekiiler seviyedeki olaylar iizerinde de etkili olabilir.
Vaskiiler yetmezlik sonucunda basta stria vaskiilaris, i¢ ve dis titrek tiiylii hiicreler olmak
tizere tiim i¢ kulak yapilart apoptotik ve aponekrotik siireglerle karsi karsiya kalirlar. Benzer
sekilde viral veya metabolik degisiklikler de i¢ kulak hemostazini bozarak sonugta apoptozis
ve nekroza yol agabilirler. Etkilenmenin derecesi biiylik 6l¢lide vaskiiler ve/veya metabolik
bozuklugun yaymligma baglidir. Uygulanan tedavilerin tiimii molekiiler diizeyde reaktif
oksijen radikallerinin eliminasyonu ve apoptotik siirecin baglamasini 6nlemeye yoneliktir. Bu
nedenle verilecek ilaglarin erken donemde ve i¢ kulakta yeterli doku konsantrasyonuna
ulasacak sekilde verilmesi dnemlidir. i¢ kulak kapal bir sistem oldugu i¢in gesitli
molekiillerin penetrasyonu gii¢ olabilmektedir. Bu 6zellik i¢ kulaga ulagmis olan molekiillerin

eliminasyonunun da goreceli olarak uzun siirmesine neden olmaktadir. Bu durum tedavinin
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sonlanmasindan sonra i¢ kulak fonksiyonlarinin diizelmeye devam ettigi olgularda

antioksidan molekiillerin etkinliginin siiregelmesiyle aciklanabilir.

Viral Nedenler:

Viral enfeksiyonlar ani igitme kaybinin en ¢ok rastlanan nedenidir. Viriisler koklear
kanala yerleserek viral kokleit meydana getirirler. Bazi viriisler de hem koklear kanala ve hem
de vestibiiler kompartmana yerlesirler. Daha az siklikla sadece vestibiiler labirentite neden
olurlar. Diger bir olasilik da viriisiin koklear sinirde ndrit meydana getirmesidir. Baz1 viriisler
7. ve 8. sinirlerde enfeksiyon meydana getirirler (Ramsay Hunt sendromu) ya da
menengoensefalit yaparak ani isitme kaybinin nedeni olabilirler. (19)

Viral enfeksiyonlar birkag yolla koagiilasyon mekanizmasindaki degisikliklerde rol
oynamaktadir. Viriis 6deme, damar liimeni daralmasi ve kan akisinda staz olusumuna neden
olabilecek sekilde damar duvarinin endotelyal hiicrelerini etkileyebilir. Viriis damar duvarim
hasarlar, trombosit agliitinasyonuyla sonuglanabilecek duvardan kollejen serbestlesmesi olur.
Viriislerin trombosit ylizeylerine yapisarak onlari lizise ugrattiklar: da bilinmektedir. Bunun
ardindan en az 3 etkenin salinimini gergeklesir: yerel vazokonstriiksiyon ve staza yol acan
serotonin, trombosit agliitinasyonuna neden olan ADP ve pihtilasma i¢in bir uyar1 olan Faktor
3, aymi zamanda virlsler eritrositleri de hasara ugratarak, koagiilasyon mekanizmasini
hizlandiran ilk basamaktaki prokoagiilan maddeleri agiga ¢ikarir. (20) Yapilan degisik hayvan
caligmalari ile i¢ kulakta viral inflamatuar reaksiyon ve spiral ganglion yerlesimli viral
partikiiller tespit edilmistir. (21,22) idiyopatik sensorindral isitme kaybi olan hastalarin
serolojik incelemelerinde kontrol popiilasyonunda goriilmeyen viral ajanlara karsi 6nemli
derecede artmis antikor titreleri saptanmustir. (23) Schuknecht ve Donovan ani isitme kayb1
gecirmis 12 hastanin temporal kemiklerinde yaptiklar1 histopatolojik ¢alisma sonucunda, ani
isitme kayb1 gecirmis hastalarin bulgularinin viral labirentit ge¢irmis hastalarin bulgularinin
aynis1 oldugunu saptadilar. Ani isitme kaybina neden olabilen viriisler arasinda kabakulak
viriisii, kizamik viriisii, influenza viriisii, parainfluenza A, B, C, Ebstein Barr Virts,
adenoviris tip 2, herpes zoster, sitomegaloviriis, Lassa atesi gibi viriisler serolojik ve
elektronmikroskopik caligmalarda saptanmistir.(24,25,26) Kabakulak viriisii ani isitme
kaybina yol actigi en iyi bilinen viriistiir. Isitme kayb1 genellikle parotit ile birliktedir ancak
parotit olmadan da karsilasilabilir. Kokleadaki etkileri stria vaskiilaris, tektoryal membran ve

korti organindaki atrofiye baglidir. Genellikle tek tarafly, ileri dereceli veya total isitme
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kaybina neden olur. (18) Sitomegaloviriis (CMV) isitme kayiplarina neden olan bir konjenital
viral enfeksiyondur ve CMV enfeksiyonu AIK nedenlerinden biri olarak bildirilmektedir. (6)

Norodejeneratif hastaliklara sebep olan Human spuma retroviriisun serumda ve
BOS’ta antikor titrelerinin yiikseldigi gosterilmistir. Herpes — Zoster infeksiyonunun
niiksetmesiyle olusan Ramsay Hunt sendromu kulak kepgesi ve dis kulak yolunu tutan agrili
herpetik dokiintii, fasyal paralizi ve isitme kaybindan olusur. Tan1 aninda oral asiklovir
verilmesi bu hastalik i¢in gilincel olarak 6nerilen tedavi yontemidir Son yillarda AIDS
vakalarinda ani isitme kaybina rastlandigina iliskin ¢ok sayida yayin vardir. Bilindigi gibi
HIV viriisii retroviriis ailesindendir ve biiyiik dlciide lenfotropiktir. CD4 ve T4 helper
lenfositlere baglanir ve burada ¢ogalir. Viriis ayn1 zaman da ndrotropiktir. Beyin hiicrelerinde
de enfeksiyon meydana getirir. Bundan baska mide bagirsak mukozasina, bobreklere ve kalbe
de yerlesir. i¢ kulaktan yapilan kiiltiirlerde HIV viriisii antijenlerine rastlanmmstir. HIV’in
sagirlik meydana getirme nedeni kesin bilinmemektedir.

Ancak su olasiliklar ileri siiriilebilir:

HIV viriisiiniin meydana getirdigi tablo i¢inde bazi mikroorganizmalar patojenite
kazanirlar. Ensefalit, menenjit, Ramsay-Hunt sendromu, santral sinir sistemi tutulumlar1 ve i¢
kulak enfeksiyonlar1 meydana getirirler. Ayrica meydana getirdikleri lenfomalar da olaylarin
gelismesine neden olabilir. Bazi arastiricilara gore AIDS’in tedavisinde kullanilan ototoksik

ilaglar da ani sagirliklarin nedeni olabilir. (27,28)

Vaskiiler Nedenler:

I¢ kulagm normal fonksiyonlarini yapabilmesi, siirekli ve diizenli olarak arteryel
sistem tarafindan beslenmesiyle miimkiindiir. Arteryel sistemde meydana gelen trombiis,
emboli, kanama gibi nedenler yaninda vaskiiler sistemi etkileyen spazm ve hiperkoagiilasyon
da i¢ kulagin beslenmesini bozar. (29) Viral enfeksiyonlardan sonra ani isitme kayb1 nedeni
olarak en ¢ok iizerinde durulan neden vaskiiler tikanmalardir. Polisitemia vera ve
trombositemide, kan transfiizyonlarindan sonra, orak hiicreli anemilerde, By-pass
ameliyatlarindan sonra, diabetes mellituslu hastalarda, Buerger’li hastalarda, AICA (anterior
inferior cerebellar artery ) ve PICA’da (posterior inferior cerebellar artery ) meydana gelen
damar tikanmalarinda ani isitme kaybi bildirilmistir. (30,29,31) Yoshimitsu ve Kasvo (32)
AIK’I1 olgularin ilk bagvurduklari ddnemde kan ve plazma viskozitelerini kontrol

degerlerinden belirgin olarak yiiksek bulmuslardir. Tedavi siirecinde isitme kaybindaki
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diizelme ile birlikte viskozitede diisme saptanmistir. AIK’11 olgulardaki bu yiiksek viskozite
etyolojide belirgin rol oynamaktadir. (33)

Kikuchi ve arkadaslar1 yaptiklar1 calismada manyetik resonans goriintiileme
kullanarak vertebrobasiller yavas kan akimini arastirmis ve hastalarin %21’inde yavas kan
akimi saptamistir. (34) Lin CD ve arkadaslar1 yaptiklar: hayvan deneylerinde labirentin arteri

bloke ederek sacl hiicrelerde anoksiye karsi dayaniksizligi ortaya koymuslardir. (35)

Koklear Membran Riiptiirii

I¢ kulak fonksiyonlarmin saglanabilmesi icin i¢ kulakta mevcut olan sivilarin dengede
olmas1 gerekmektedir. Farkli biyokimyasal icerige sahip olan endolenf ve perilenf
endolenfatik hidrops gibi ¢esitli hastaliklara bagl koklear membran yirtiklar1 sonucunda
birbirlerine karisarak isitme kaybina neden olur. Buradaki isitme kayb1 dalgali isitme kayb1
olabildigi gibi ani isitme kayb1 seklinde de olabilir. (6)

I¢ kulakla orta kulak bosluklar1 arasinda patolojik bir agikligin varligina perilenfatik
fistiil denir. Bu durumda perilenf orta kulak bosluklarina sizar. Perilenfatik fistiil ya bilinen
bazi nedenlerle ortaya ¢ikar ya da konjenital olarak boyle bir agiklik vardir. Bir dis etkenle
tekrar aktive olur. (36) Bilinen nedenler arasinda travmalar, cerrahi travmalar, (6rnegin stapes
cerrahisi) su alt1 sporlari, agir fizik zorlamalar s6z konusu olabilir. Vakalarin biiyiik
cogunlugunda fistiil konjenital bir anomalidir. Oval pencere Oniinde fissula ante fenestramda
ya da yuvarlak pencere alt kenarindan posterior semisirkiiler kanal ampullasina uzanan bir
yarik seklinde varolabilir. Fistiil meydana gelmesi ile ya da fistiiliin yeniden islerlik
kazanmasi ile su belirtiler ortaya ¢ikabilir;

Isitme bozukluklari: Ani sagirhk seklinde sensorindral isitme kayiplari, tinnitus.

Vestibiiler bozukluklar: Dizziness, vertigo, nistagmus ve ani hareketlerde dengesizlik.

Bu iki belirti birlikte ya da tek baslarma bulunabilir. Istatistiklere gore ani isitme kayb1
nedenlerinin %3-5’ini yapar. Bu gibi vakalarin tedavisinde tartisma vardir. Tan1 elemanlari
oldukca sinirhidir. Fistiil deneyi, Tullio fenomeni aranmasi, floresin ile fistiiliin saptanmasi ya
da perilenf tracerlerle perilenfin orta kulakta saptanmasi tan1 elemani olarak ileri stiriilmiistiir.

(37)
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Otoimmiinite

Ani isitme kayb1 etyolojisindeki rolii tam olarak kesinlik kazanmamistir. Romatoid
artrit, Wegener graniilamatozisi, SLE ve vaskiilitler gibi multisistemik ve organ nonspesifik
otoimmiin hastaliklarin iyi bilinen komplikasyonlarindandir.

Idiyopatik ani isitme kayiplarinin etyolojisinde iliskili bu nedenlerden baska bazi
nedenler de vardir ancak bdyle bir neden saptandiginda ani isitme kaybi artik idiyopatik

degildir.

Bu nedenleri soyle siralayabiliriz;

Bakteriyel Enfeksiyonlar: Bakteriyel menenjit ve labirentit tek veya iki tarafli gelisen ani
isitme kayplarinin en 6nemli nedenleri arasinda sayilir. (19) Sifilizin ani isitme kayb1 nedeni
olmasi tartigmalidir. Bazi istatisliklere gore bu insidans %2 ’nin altindadir. Genellikle erken
sifiliz sirasinda ortaya ¢ikarlar ve sifilitik menenjit bunun nedeni olabilir. Bundan bagka
otosifiliz de ani sagirligin nedeni olabilir. AIDS hastalig sirasinda sifilizin latent devreden
cikarak patojenite kazanmasi ve menenjit meydana getirmesi diger bir olasiliktir. Ayni
olasilik otosifiliz i¢in de gegerlidir. (38)

Lyme hastalig1 kenelerle tasinan bir spiroket olan Borrelia bugdorferi tarafindan
olusturulan ve bilateral fasyal paralizinin de iginde bulundugu bir takim kranyal ndropatilerle

isitme kaybina sebep olan bir enfeksiyondur. (39)

Tiimorler: Ani isitme kayb1 olan hastalarin yaklasik %1’inde akustik schwannoma goriildiigii
bildirilmistir. Akustik schwannomali hastalarin %15’inin ani igitme kaybiyla ortaya ¢iktig1
ifade edilmektedir. Bu istatistikler MR ’1n kiiciik tiimorleri tespit etme kapasitesiyle oldukga
degisebilir. Akustik norinomla birlikte dalgalanan ve kortikosteroide cevap veren isitme
kaybinin s6z konusu oldugunun gosterildigi son zamanlardaki bir ¢alisma, kortikosteroide
belirgin cevap vererek diizelen isitme kaybi olgularinda dahi akustik nérinomun ekarte
edilemeyecegini gostermistir. Bu yiizden, asimetrik isitme kaybi1 olan tiim hastalarin
retrokoklear bir patoloji agisindan arastirilmasi zorunludur. Serebellopontin a¢inin meningiom
gibi selim lezyonlar1 ve primer ya da metastatik malign tiimorleri de ani isitme kaybiyla
ortaya ¢ikabilir. (40,41)

Paraneoplastik sendromda ise listiinde durulmasi gereken konu tiimoriin lokal olarak

degil dolayli olarak ani isitme kaybina neden olmasidir. Ornegin hormon salgilanmasi ya da
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hormona benzer maddelerin salgilanmasi yolu ile ani igitme kayb1 nedeni olabilmektedir.

(Cogu zaman salgilanan maddeler otoimmiin mekanizma yolu ile etkili olurlar. (37)

Norolojik Nedenler: Ani isitme kayb1 yapan norolojik nedenler i¢inde multipl skleroz (MS)
ve baziller migren sayilabilir. Benzer sekilde anteroinferior serebellar arter dolagimini
engelleyen lateral pontomedullar sendrom da ani isitme kaybiyla birliktedir. (41,42)

MS bir demiyelinizasyon hastaligidir. Ani isitme kayb1 nedeni olarak MS ancak vakalarin
%0,5’ini yapmaktadir. Ani isitme kayb1 bu vakalarda birkag giin i¢inde yerlesir ve hastaligin
remisyonlarma bagli olarak gerilemeler gosterebilir. Isitme kaybi retrokoklear karakterli olup
speech diskriminasyonda anormal diisiisle karakteristiktir. Diger bir bulgu da ABR
kayitlarinin tekrarlandig1 zaman farkliliklar géstermesidir. MR tani i¢in iyi bir goriintiileme

yontemi olabilir. Odaklar1 MR ile saptamak bazi vakalarda miimkiindiir. (40,37,42)

Konjenital Nedenler: Mondini deformitesi ya da genislemis vestibiiler kanal (aquaduct)
sendromu olan hastalarda, igitme kaybinda ani alevlenmeler meydana gelebilir. Yasamin
birinci ve ikinci dekadinda isitmede ani bir bozulmanin meydana geldigi hastalarda bu tanilar
akla getirilmelidir. Degerlendirme temporal kemigin yiiksek rezoliisyonlu bilgisayarl
tomografik incelemesi ile yapilir. Boyle bir deformite saptandiginda BOS basincindaki ani
artiglarin direkt olarak i¢ kulaga iletilebilecegi ve bu da i¢ kulakta hasara yol agabilecegi i¢in
yakin temas gerektiren sporlar gibi potansiyel olarak travmatik aktivitelerden kaginilmasi
oglitlenir. Bu tiir konjenital defektlerde yararli olabilecek bir cerrahi girisim sekli mevcut

degildir. (40,43)

Toksik Nedenler: Ani isitme kaybina yol acan ilaglar arasinda streptomisin,
dihidrostreptomisin, gentamisin, kanamisin, tobramisin, vankomisin, viomisin, Kinin,
salisilatlar, sisplatin, nitrojen mustard, furosemid, etakrinik asit, desferrioksamin gibi ilaglar
vardir. Ayrica intravendz kullanildiginda eritromisin ve yiiksek dozlarda kullanildiginda
propoksifen, proksikam, naproksen de ani isitme kaybina neden olur. Ayrica bas ve boyun
bolgesini ilgilendiren tiimorlerde sik olarak kullanilan sisplatin, doza bagimli olarak 6zellikle
yuksek frekanslar1 tutan ani isitme kayiplarina neden olur. Ancak lokal olarak kullanilan bazi
ilaglarin da ani igitme kayb1 meydana getirdigi bilinmektedir. Lokal olarak streptomisinin,
gentamisinin, neomisinin damla bi¢iminde orta kulaga damlatilmasi ya da gelfoama

emdirilmis olarak kullanilmasi ani isitme kayb1 nedeni olmustur. Naproksen, proksikam,
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malation ve metoksioklor sprey de ani isitme kaybi nedeni olmustur. (45,44) Ayrica
fosfodiesteraz 5 inhibitorii kullanimiyla iliskili ani sagirlik bildirilmistir. (16)

Metabolik Nedenler: Elektrolit ve hormonal bozukluklar ani igsitme kaybi nedenleri arasinda
say1lmaktadir. Diyabet ve gebelikte ani isitme kayiplari rapor edilmistir. Diyabetik
anjiyopatiler retinopati ve nefropatiye neden oldugu gibi ayn1 mekanizmayla i¢ kulagi
besleyen damarlar1 da etkileyebilir. Lipit metobalizmasindaki bozukluklar sonucu olusan

ateroskleroz da koklear kan akimini etkileyebilir. (46,48)

Psikolojik Nedenler: Pseudohipoakuzi 6zellikle geng hastalarda ve stres altindaki okul
caginda bilateral ani isitme kaybini taklit eden bulgularla karsimiza ¢ikabilir. Hasta, 6zellikle
bilateral vakalarda, hi¢bir sey duymadigini iddia edebilir. Bu tip hastalarda stapes kasi
refleksinin aranmasi ve ABR gercek taniy1 ortaya ¢ikarir. (47,48)

Klinik Semptomlar

Hastalik tipik olarak aniden ortaya ¢ikan, genellikle tek tarafli ve bazen de iki tarafh
sensorindral tipte isitme kaybiyla karakterizedir. Isitme kaybs, hafiften cok ileri isitme
kaybina kadar varan degisiklikler gosterebilir. Hastalarin ¢cogu sabah kalktiginda bir kulaginin
tikandigini veya telefonda sesi duyamadigini ifade eder. (49,50) Hastalarin %70-80’inde
kulakta ugultu ve ¢inlama vardir. Ugultu ve ¢inlamanin varligi prognozun iyi olduguna isaret
eder ve kokleadaki sacli hiicrelerin fonksiyonel rezervini gosterir. Ugultu ve ¢inlama igitme
kaybindan birkag saat once veya isitme kaybiyla birlikte ortaya ¢ikar ve genellikle bir iki ay
i¢inde kaybolur. Hastalarin bir kisminda vestibiiler sistemle ilgili yakinmalar vardir. Bas
donmesi prognozun kotii oldugunu gosterir ve siddeti isitme kaybinin derecesine gore artar.
Bas donmesiyle es zamanli olarak nistagmus da gdzlenir, vestibiiler semptomlar genellikle bir
hafta i¢inde kaybolur. Ayrica hastalar bazen bas agrisi, ates ve kulakta dolgunluktan da
yakinir. (49) Noury ve Katsarkas vertigonun ytiksek frekansl veya derin isitme kayiph
vakalarda daha sik oldugunu bildirmislerdir. (51) Fizik muayenede timpanik membran
genellikle normaldir. Ancak bazi olgularda orta kulakta siv1 olabilir. Otitlerde orta kulaktaki

viriislerin labirenti etkilemeleri sonucunda ani isitme kayb1 gelisebilir. (49)

Prognostik Gostergeler.(30,52)
Asagidaki bulgular iyi bir prognozun gostergesi olabilir;
1. Hastanin erken bagvurmasi ve tedaviye hemen baslanmasi

2. Odyogramda total olmayan algak ve orta frekans kaybinin olmasi
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3. Odyogramda yiikselen egri tipi isitme kaybinin saptanmasi

4. Hastanin geng olmasi

5. Isitme kaybinin tek tarafli olmasi

6. Risk faktorlerinin yoklugu (sigara, stres, ateroskleroz, alkol vs..)

7. Isitme kaybinin saatler icinde ve komplet gelisimi degil 2-3 giin icinde tedricen
olusmast1

8. Eslik eden semptomlarin azlig1 (yogun tinnitus ve vertigo)

9. Birden fazla vaskiiler risk faktoriiniin olmamasi

10. Odyogramda iki hafta i¢inde iyilesme belirtilerinin olmasi

Koti yonde etkileyen prognostik faktorler, (30,52)

1. Hastanin yaslh olmasi

2. Isitme kaybinin bilateral ve total olmasi

3. Objektif vestibiiler semptomlar ve fasiyal paralizinin varligi
4. Birden fazla vaskiiler risk faktoriiniin varligi

5. Hastanin ge¢ bagvurmasi ve tedaviye ge¢ baglanmasi

6. Odyogramda egrisinin inen egri seklinde olmasi

Ani isitme kayb1 vakalarinda unilateral hastalarda spontan iyilesme % 50, bilateral
olgularda ise spontan iyilesme % 35’tir. Spontan iyilesme hastaligin ilk iki haftasi i¢cinde
beklenir. Hastalarin hepsinin hemen bagvurmasi beklenmedigi i¢in hastaligin baslangict
olarak, isitme kaybinin basladigi an ya da giin esas alinir. Hastalarin asag1 yukar1 % 15’inde

isitme kaybi giderek artar, klinik tablo agirlasir. (4)

Tam

Ani isitme kaybinda eger miimkiinse neden saptanmalidir. Ancak bu vakalarin % 10-
15’inde olanak i¢indedir. Nedeni saptamak i¢in ilk yapilacak is genis ve ayrintili bir
sorgulamadir. En kolaylikla saptanabilecek ayrintilar sunlardir:

-Ototoksik madde ya da ila¢ kullanimi: Bu tip isitme kayiplari iki tarafli ve agir

isitme kayiplaridir. Isitme kaybr totale yakindir.

-Ani isitme kaybinin yerlesme bi¢cimi 6nemlidir. Ani isitme kayb1 birdenbire mi gelismistir?
Giderek mi kotiilesmistir? Ani yerlesenlerde ugultu da olabilir. Giderek artan isitme kaybi

kotii bir prognoza isaret gibi algilanmalidir.
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-Ani igitme kaybindan 6nce herhangi bir agir spor ve zorlama var midir? Bu bize perilenfatik
fistula olasiligini diisiinmek bakimindan énemli bir ip ucudur.

-Eger ani isitme kaybi bir ¢ocukta meydana gelmis ise bu zaman konjenital bir anomali
olasilig1 artar. Tan1 i¢in gerekli goriintiileme teknikleri agirlik kazanir.

-Hastanin kan biyokimyasi, tansiyon arteriyel basinci, herhangi hormonal bozuklugu bulunup
bulunmadigi, yas1 ve aterosklerotik bir hastaligi ve kan bozukluklar1 sorgulanmalidir.

-Travma, cerrahi bir miidahele, By-Pass ameliyati kolayca saptanabilecek olaylardir.

Anemnezden alinacak bilgilere gore tan1 i¢in yapilacak arastirmalara bir yon verilir.
Ornegin bir viral enfeksiyon olasiligi, serolojik testlere agirlik kazandirir. Travmalar ve
konjenital anomali olasilig1 goriintiileme tekniklerine bagvurmamizi saglar. Biitiin bu
caligmalara karsilik ani isitme kaybinin nedeni ancak % 10-15 vakada saptanabilir. Diger
vakalar karanlikta kalir. Bunlara idyopatik ani isitme kaybi ad1 verilir. (30,37) Idiyopatik ani

isitme kaybinda tan1 kriterleri iki grupta incelenir;

Esas Semptomlar:
1- Isitme kaybinin aniden baglamasi
2- Sensorinoral 1sitme kaybinin olmast

3- Etyolojinin kesin olarak ortaya konamamasi

Ek Belirtiler:
1. Kulak ugultusu ve ¢inlama
2. Bas donmesi

3. Isitme siniri disinda kraniyal sinirlere ait semptomlarin olmamas1 (49)

On tanini kondugu hastalarda yapilmasi gereken testler sunlardir; (4,30,49)
1. Odyolojik Testler: Piir ton odyogram, akustik impedans, konusma
odyometrisi, BERA, elektrokokleografi

2. Laboratuar Testleri: Tam kan sayimi, sedimentasyon, periferik yayma,
koagulasyon incelemeleri, kan sekeri, kolesterol, total lipid, total

protein, trigliserid, tiroid hormon diizeyleri, sifilis testleri.

3. Radyolojik Testler: Kraniyal ve temporal kemige ait bilgisayarl
tomografi ve manyetik rezonans goriintiileme

4. Vestibiiler Sistem Testleri
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Odyolojik incelemede unilateral ardarda 3 frekansi birden tutan orta dereceden

totale kadar degisen siddette sensdrindral isitme kaybi saptanmasi tani koydurucudur. Isitme
kaybi1 sadece algak veya yiiksek frekanslari tutabildigi gibi tiim frekanslari da tutabilir. (50)
Sheehy ani isitme kayipli hastalar1 pure tone odyometriye gore 4 gruba ayirmustir.

1. Diiz tip isitme kayb1, %41 oraninda goriiliir.

2. Yiiksek tonlarda kayip, %29 oraninda goriiliir.

3. Algak tonlarda kayip, %17 oraninda goriiliir.

4. Total kayip, %13 oraninda goriiliir (40)

Timpanogramda orta kulak basinglar1 genelde normaldir. Stapes refleks esikleri isitme
kayb1 60 dB’1 asmamaissa genellikle etkilenmez. Ancak daha siddetli kayiplarda ipsilateral ve
kontralateral stapes refleks esikleri yiikselir ya da refleks alinmaz. (50) Her ne kadar
Elektronistagmografi (ENG)’de anormalliklerin olmasinin prognostik 6nemi bulunsa da,
hastaligin akut fazinda ENG yapilmasinin ¢ok az degeri var gibi goriinmektedir. Rezidiiel
vestibiiler disfonksiyon hastanin durumu stabilize olduktan sonra devam ettigi durumlarda
ENG degerlendirilmesi yapilmalidir (40) Manyetik rezonans goriintiileme multipl skleroz,
akustik nérinom ve serebellar enfarkt alanlarinin gésterilmesinde 6nemli bir tan1 yontemidir.
Yiiksek ¢oziiniirliiklii grafiler i¢ kulak anomalilerini gostermede yardimeidir. Supraliminer
testler ve BERA, patolojinin koklear-retrokoklear ayriminda yardimei olur. (49,53) Tam kan
sayimi, devam eden bir inflamasyonu ya da gizli bir hematolojik maligniteyi gosterebilir.
Benzer bicimde, anormal bir eritrosit sedimantasyon hizi devam eden bir inflamatuar ya da
otoimmiin siirecin varligin1 gostererek, daha ileri tetkiklerin yapilmasi agisindan uyarici
olabilir. Populasyondaki sifilis insidans1 artmakta oldugu i¢in bununla ilgili serolojik testler
rutin olarak yapilmalidir. FTA ABS, VDRL’den daha duyarlidir. Endemik bélgelerde Lyme
titrelerine bakilmalidir. Epidemiyolojik ya da klinik olarak risk altindaki hastalarda HIV’e
yonelik serolojik inceleme yapilmalidir. (30,40)

Tedavi

Ani isitme kayiplarinin tedavisinde halen tam bir uzlasma saglanamamustir. Bir kisim
arastirictya gore ani isitme kayiplarinda tedavi gereksizdir. Ciinkii vakalarin ¢ogunlugunda
etiyolojide viriisler su¢clanmaktadir. Viriisler i¢in de palyatif bir yaklagim yeterlidir. Buna

karsilik bir diger grup olayin biiyiik 6lciide vaskiiler kaynakli oldugu ve kokleada bozulmus
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kan akiminin diizeltilmesi ile iyi sonuglar alinacagi ileri siiriilmektedir. Bu iki grubun
iizerinde birlestikleri ortak nokta, hastalarin mutlak stiratle yatak istirahatine alinmasi
gerektigidir(4,30)

Biiyiik bir hekim grubu ani isitme kayipli olgularin kendi haline terk edilemeyecegi
kanisindadirlar. Bu nedenle eldeki tedavi olanaklar1 sonuna kadar ve biiyiik bir ciddiyetle
uygulanmalidir. (4,30,37) Tedavide kullanilan ajanlar daha ¢ok enflamasyonu ve otoimmiin
hasar1 baskilamaya, 6demi azaltmaya ve mikro sirkiilasyonu diizeltmeye yoneliktir.
Kortikosteroidler, vazodilatorler, ditiretikler, histamin, plazma genisleticiler, karbojen
inhalasyonu, hiperbarik oksijen, intravendz kontrast madde, antiviraller, reoferez, stellat
ganglion blokaj1, vitaminler ve cerrahi tedavi ani isitme kayiplarinin tedavisinde

kullanilmistir. (5,53-56)

Yatak istirahati
Mutlak surette gereklidir. Bu hastay1 giinliik aktivitesinden kurtarir ve hastaligi ile yakindan

ilgilenen bir hekim hastay1 strese girmekten kurtarir ya da stresini azaltir. (30,40)

Kortikosteroidler

Ani isitme kaybinda etkili oldugu gosterilen tek tedavi, semptomlarin ortaya ¢ikmasini
takiben en kisa siirede baslanacak steroid tedavisidir. Ozellikle Wilson’un 1980 yilinda
randomize olarak steroid ve plasebo verdigi gruptan steroidlerin etkinliginin plaseboya gore
daha iyi sonuglar vermesi, giinliimiiz steroid tedavisine temel teskil etmistir. (6) Steroidlerin
AIK’da kullanilmasinda amag; viral enfeksiyon, mikrosirkiilasyon bozukluklari ve otoimmiin
hadiselerden sonra kokleada meydana gelen enflamasyonun baskilanmasidir. Steroidler
kokleada antienflamatuar etkilerini, fosfolipaz A2’yi inhibe ederek, lipid peroksidasyonunu ve
serbest oksijen radikallerinin olusumunu engelleyerek ve hiicre membranlarinin
stabilizasyonunu koruyarak gosterirler. Ayrica steroidler kokleada, kan akimini artirirlar ve
Na-K-ATP az enzimini aktive ederek seliiler ozmolariteyi diizenlerler.

Glukokortikoidlerin immusupresif ve antienflamatuar etkileri 1yi bilinmektedir.
Ototoksisite veya hipoksi gibi hiicresel diizeydeki stres reaktif oksijen radikallerinde artisa ve
antioksidan enzimlerde azalmaya neden olmaktadir. Glukokortikoidlerin immunsupresif ve
antienflamatuar etkileri molekiiler diizeyde aktive protein-1 (AP-1) ve nukleer faktor kapa B

(NFkB) transkripsiyonundaki degisiklikler yoluyla olur.S6z konusu durumda c-Jun NH2
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terminal kinase (JNK) yolaginin aktivasyonuyla apoptosise giden bir dizi reaksiyonun ana

mediatorii olan AP-1 in ekspresyonunda artis oldugu bilinmektedir.Glukokortikoidler TNF

alfanin indiikledigi AP-1 aktivasyonunu inhibe eder,(57) deksametazonun titrek tiiylii
hiicrelerde serbest oksijen radikallerinde azalmaya, antiapoptotik olan siiperoksid dismutaz ve
katalaz enzimlerinin aktivitesinde artisa neden oldugu, apoptosise yol agcan Bcl-2 gen
ekspresyonunda azalmaya ve antiapoptotik gen olan Bax geninin ekspresyonunda artisa yol
actig1 kanitlanmistir.

Steroidler AiK’da oral, intravendz ve intratimpanik yoldan kullanilmaktadir.
Uygulanan steroid dozlar1 ve stireleri degisiklik gostermektedir. Oral yoldan genelikle 1
mg/kg/glin azalan dozlarda 10-14 giin kullanilmaktadir. Oral yoldan kullanim, uygulama
kolayligi, diisiik maliyeti ve yan etki insidansinin az olusu nedeniyle en ¢ok tercih edilen
yontemdir. Ayrica AiK’nin spontan iyilesme oraninin % 37-50 civarinda olusu bu yontemin

tercih sebeplerindendir. (58,59)

Steroidler tedavi protokollerine 1940'larda girmisler ve o zamandan beri daha etkili ve
daha az yan tesirli bir ¢ok tiirevleri yapilmistir. Steroid deyimi, dort halkali bir yap1 olan
siklopentanoperhidrofenantren iskeletinden tiireyen maddeler i¢in kullanilir. Bu halkalar
A,B,C ve D diye adlandirilir. Steroid halka sisteminin ¢esitli yerlerine metil veya etil grubu
getirmek suretiyle kortikosteroidler, androjenler ve estrojenler gibi dogal hormonlarin veya
sentetik analoglarinin ana yapisini olusturan temel steroid tiirevleri elde edilir. Bunlar
pregnan, androstan ve estrandir. Biitiin kortikosteroidler 21 karbon atomlu pregnan iskeleti
icerirler. Kortizol ve diger dogal glukokortikoidler adrenal korteksin zona fasikiilata ve zona
retikiilaris tabakalarinda, dezoksikokortikosteron ve aldosteron gibi mineralokortikoidler ise
zona glomeriiloza tabakasinda kolesterolden sentez edilirler. Sentetik kortikosteroidler ilk
zamanlarda kolesterol ve safra asitlerini baglangic maddesi olarak kullanmak suretiyle ve
bitkisel kaynakli diosgenin adli steroidi kullanarak elde edilmiglerse de giiniimiizde ¢ok daha
basit yapili baglangic maddelerinden baslayarak kortikosteroid sentezine olanak veren yeni
yontemler ile liretilmektedirler. Dogal glukokortikoidlerden farkli yapida olan yeni steroid
sentez etmenin amaci bu tiir ilaglarin dnemli bir yan tesirini olusturan su ve tuz tutucu
etkilerinin minimum dereceye indirilmesidir. Sentetik glukokortikoidler genellikle agizdan
kullanilirlar ve mide barsak mukozasindan kolayca absorbe edilirler. Hedef organlarda hiicre
membranini agip sitoplazma igine girerler ve orada reseptor protein ile birlesirler.
Kortikosteroidlere 6zgii reseptor protein, estrojenik ve androjenik diger steroid maddeleri

baglamaz. Kortikosteroid reseptor protein kompleksi hiicre ¢ekirdegine girer. Orada kromatin
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ile birlesir ve kendine 6zgii genleri etkilemek suretiyle derepresyon yapar ve o genlerin
ekspresyonunu yani o genlere 6zel mRNA tiirlerinin yapimini arttirir. Sonugta hiicrenin
ribozomlarinda belirli proteinlerin ki bunlarin bir kismi enzimdir sentezi hizlandirilir. Hiicre
ici bu etkilesimin ardindan hedef organ ve tiim viicut diizeyinde fizyolojik ve farmakolojik

etkiler meydana gelir:

a. Karbonhidrat metabolizmast
b. Protein metabolizmasi

c. Yag metabolizmasi

d. Antiinflamatuar etki

e. Immiinosupresif etki

f. Hemotopoietik sistem

g. Santral Sinir Sistemi

h. Bobrekler

1. Klasiyum metabolizmasi

j. Cizgili kaslar

k. Strese kars1 korunma

1. Dogum eylemindeki etkiler
m. ACTH salgilanmasinin inhibisyonu ve korteks atrofisi

Bunlardan konumuzla ilgisi nedeniyle Antiinflamatuar ve immmiinsiipresif etki lizerinde

durmamiz yerinde olacaktir.

Antiinflamatuar etki: Glukokortikoidler suprafizyolojik konsantrasyonlarda akut enflamasyon
olaymi ve 6zellikle kronik enflamasyon olayini inhibe ederler. Enflamasyon olay1 hangi
etkene (mikroorganizma, kimyasal etkenler, mekanik etkenler,irradyasyon gibi) bagli olursa
olsun inhibe edilir.Enflamasyonun ortak makroskopik 6zelliklerini olusturan belirtiler bu
ilaglar tarafindan ortadan kaldirilir. Enflamasyonun erken fizyolojik belirtileri olan olaylar1

(kapiller dilatasyon, damar ¢eperine fibrin ¢okmesi, serodiapedez ve lokal 6dem, 16kositlerin
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iltihap alanina migrasyonu ve fagositik etkinlik artmas1 gibi) ve ge¢ histolojik belirtilerini
olusturan olaylar (fibrozis, kapillerlerin proliferasyonu, kollajen birikmesi ve nihayet
nedbelesme gibi) inhibe ederler. Antijen antikor birlesmesi veya antijen tarafindan duyarh
lenfositlerin aktive edilmesi sonucu allerjik iltihap olay1 da glukokortikoidler tarafindan
inhibe edilir. Burada daha fazla ayrintiya girmeden kisaca immiinosupresif etkiye deginmek

yerinde olacaktir.

Immiinosupresif etki: Glukokortikoidler immiin lenfositlerin sayisini lenfolitik etkileri ile
azaltirlar ve kalanlarin antijenle aktivasyonu sonucu meydana gelen ikincil olaylar1 inhibe

ederler. Yiiksek dozlarda antikor olusumunu azaltirlar. (60)

INTRATIMPANIK STEROID TEDAVISi

Intratimpanik steroid tedavisi koklear hastaliklarin medikal tedavisinde son yillarda
popularite kazanmis bir konudur. Transtimpanik yolla i¢ kulaga ila¢ uygulamalar1 1935
yilinda Barany’nin tinnituslu hastalarda orta kulaga lidokain uygulamasi ile baglar. (61) Daha
sonralar1 1950°lerde Schuknecht (62) streptomisin, Sakata ve arkadaslar1 (63) ise steroid
uygulamalar ile ilgili kendi sonuglarinin yayinlamislardir. Koklear hastaliklar denildiginde
Meniere hastalig1, ani sensorindral isitme kayiplari, otoimmiin i¢ kulak hastaliklari, tinnitus ve
progresif sensorindral igitme kaybi antiteleri akla gelmektedir. Ani isitme kayiplarinda da
sistemik kullanimdaki steroidlerin yan etkileri nedeniyle son zamanlarda ani isitme kayiplari
i¢cin daha yiiksek perilenf ilag diizeyi olusturmasi gerceginden hareketle intratimpanik tedavi
denenmistir. Hedef organ kokleaya steroidi ulastirmanin alternatif yolu olarak karsimiza
yuvarlak pencere ve transtimpanik yol ¢ikmaktadir. Orta kulaga enjeksiyonla verilen madde,
yuvarlak pencere yoluyla i¢ kulaga ulagtirilmaktadir. Yuvarlak pencerenin ortalama kalinligi
70 mikrometredir. Ug tabakadan olusur. Bunlar orta kulag1 kaplayan dis epitel tabakasi, orta
fibroz tabaka ve i¢ epitel tabakasidir (64) Yapilan aragtirmalarda ses iletiminde rol oynayan
yuvarlak pencerenin ayrica absorbsiyon kapasitesinin oldugu ve bir semipermeabl membran
gibi davranabildigi gosterilmistir. Yuvarlak pencere membranindan gecisi etkileyen faktorler
molekiiliin biiyiikligii, sekli, konsantrasyonu, liposolubilitesi, elektrik yiikii ve membran
kalinligidir. (64) Enflamasyonun erken donemlerinde membrandan gegis artarken, gec
donemlerde oldukca azalir. (65) I¢ kulak hastaliklarmin tedavi edilmesinde ¢ok cesitli ilaglar
mevcuttur. Transtimpanik uygulamalarda bu amagla en yaygin olarak gentamisin ve steroidler
kullanilmaktadir. Kotii prognostik faktorlere sahip olan hastalarda sistemik steroid
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uygulamasiyla erken donemde kombine uygulama daha uygun olabilir. Ayrica sistemik
steroid uygulamas1 miimkiin olmayan hastalarda ve tek basina steroidin basarisiz oldugu

olgularda tercih edilebilir.

Sistemik steroid kullaniminin yan etkileri ve intratimpanik steroid kullaniminin

avantajlarn

Hedef organ ve viicut diizeyindeki fizyolojik ve farmakolojik etkiler aslinda ayni
zamanda yan etkileri de aciklamaktadir. Glikokortikoidler 6zellikle yiiksek dozda ve uzun
siire kullanildiklarinda fazla sayida ve ciddi yan tesirler olustururlar.

Bunlar:

-Iyatrojenik Cushing sendromu
-Psisik bozukluklar

-Peptik iilser olusumu

-Enfeksiyon gelisiminin kolaylasmasi
-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
-Konviilsiyonlar

-Amenore

-Kemiklerde avaskiiler nekroz

Aktif veya inaktif tliberkiiloz bulunmasi ve gozdeki herpes enfeksiyonu gibi
durumlarda glikokortikoidler kullanilmamalidir. Baz1 durumlarda ise kismi
kontrendikasyonlar vardir. Bu kontrendikasyonlar sunlardir; viriitik ve fungal enfeksiyonlar,
gebelik,diabetes mellitus,hipertansiyon,peptik iilser,osteoporoz,psikoza

egilim,tromboflebit,bobrek yetersizligi,kardiak rezervin azalmasi,konjestif kalp yetersizligi
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Tiim bunlarin 15181nda intratimpanik steroid kullaniminin avantajlari sdyle
siralanabilir:
1)Sistemik kullanima ait yan etkilerin ortaya ¢ikmamasi
2)Lokal anestezi altinda ¢ok kolaylikla uygulanabilir olmasi
3)Meniere hastaliginda en az invaziv ve en az destriiktif cerrahi girisim olmasi
4)Maliyet yararlanim oraninin fazla olmasi
5)Semptomlar tekrarladiginda rahatlikla tedavinin yenilenebilmesi
6)Tedavinin kesilmesi esnasinda baskilanmis adrenal kortekse karsi 6nlem alinmasina gerek
olmamasi
7)Sistemik steroid kullaniminin tam ve kismi kontrendikasyon teskil ettigi durumlarda
kullanilabilir olmasi
8)Hedef organda yani perilenf sivisinda sistemik uygulamaya nazaran daha yiiksek ila¢
konsantrasyonlarinin gosterilmesi

9)Komplikasyonlarla oldukc¢a az karsilasilir olmasi

Chandrasekhar, 6zellikle histamin ile fasilite ettigi kobay modelinde intravendz
uygulama ile karsilagtirdiginda yiiksek perilenf dexametazon konsantrasyonlari elde etmistir
(66) Yapilan ¢ok ¢esitli calismalarda intratimpanik steroid tedavisi ile basarili sonuglar

Bildirilmistir. (67,68,69,70)

Hiperbarik Oksijen Tedavisi

Deniz seviyesindeki basingtan daha yiiksek bir barometrik basing altinda belli bir siire
icin, maske ya da entiibasyonla, izole bir basing¢ ortaminda %100 saturasyonda oksijen
solunmasi islemine hiperbarik oksijen tedavisi denir. Deniz seviyesindeki havada %20
oraninda oksijen bulunur ve basing degeri 760 mm Hg veya 1 ATA (Bar)’dir. Yiiksek basingh
oksijen tedavisinde ise 1.5-3 ATA arasinda basing kullanilir. Yiiksek basin¢li oksijen tedavisi
pek cok KBB hastaliginda kullanilagelmistir. (akut akustik travma, malign eksternal otit,
Meniere hastalig1, bas-boyun fleplerinin idamesi, kronik inflamasyonlar, ani isitme kaybi,
migren ve benzeri bas agrilar1 vs.) (71,72) Ani isitme kaybinda 6nerilen tedavi protokolii ani
isitme kaybindan hemen sonra baslamak iizere 10 giin boyunca giinde 1 veya 2 kez olmak
tizere (1 kez olacaksa 60-90 dakika, 2 kez olacaksa 20 dakika siireyle) 2.5 ATA basingla
%100 oksijen solumasi bicimindedir. Isitme kaybr ile tedaviye baslama siiresi arasinda ortak

bir fikir bulunmamakla beraber bunun en erken zamanda baslamasi bir zorunluluktur. Erken
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tedaviye baslamanin prognoz lizerine de olumlu etkisi vardir (ilk 3 giin). Ancak en ge¢ hangi
siirede basvuran hastaya bu tedavinin baslanmasi konusunda ortak bir fikir birligi yoktur. Ug
haftanin lizerine ¢iktiginda tedaviden beklenen yarar minimal diizeyde olacaktir. Oksijen
tedavisi ile beraber damar i¢i infiizyon tedavisi de verilebilir. (71,73)

Yiiksek basingli oksijen tedavisi i¢in tek mutlak kontrendikasyon tam tedavi edilmemis
pndmotoraksdir. Ust solunum yolu enfeksiyonlari, kontrol edilemeyen yiiksek ates, baz1
santral sinir sistemi hastaliklar1, gebelik, optik norinit ve retina dekolmani, pulmoner
lezyonlar, ciddi kalp ve dolagim bozukluklari, toraks ve kalp cerrahisi ge¢irmis olanlar, orta

kulak enfeksiyonlar1 ve siniizitler goreceli kontrendikasyonlar olarak siralanabilir. (74)

Urografin (Diatrizoate Meglumine)

AlK'da iirografin tedavisi ilk kez Japonyada Fukuoka Universitesinden Prof.
Morimitsu tarafindan kullanilmistir. Morimitsu, iirografinin AiK tedavisinde yeri
olabilecegini, ani baslamis ve 40 giindiir sensorindral isitme kaybi olan bir hastasina vertebral
anjiografi ¢cekilmesi amaciyla verilen | cc tirografin dozunu takiben hastanin isitmesinin
diizelmesi sonucu ileri stirmiistiir. (55,75) Bu tedaviyi uygulayanlara gore, ani isitme kayiph
hastalarda striya vaskiilariste kan-koklea bariyeri yikilmakta ve endolenfatik potansiyel
azalmaktadir. Urografin molekiil agirlig1 ve yapisi nedeniyle yirttk membran porlarini
tikamakta ve sodyum pompasini reaktive ederek endolenfatik potansiyelin yeniden olugsmasini
saglamaktadir. (49) Urografin 20-30 ml/giin olarak ve 5 giin siire ile &nerilmektedir ancak

iirografinin tedaviye ek katki saglamadigin1 66ne siiren yazarlar vardir. (76)

Karbojen Tedavisi

Karbojen gazi % 5 CO2 ve %95 O2’den ibarettir. Bu tedavinin dayandig temel, bu
gazin koklear kan akimini arttirmasidir. Bu yolla i¢ kulagin oksijenlenmesi iyi bir sekilde
saglanir. Gergekten karbojen gazi soluyanlarda perilenfteki O2 basincinin 6lgiilmesi bu
basingta dnceki duruma gore bir artmanin meydana geldigini gostermistir. Ani igitme
kaybinda kokleanin kanlanmasi bozulur ve i¢ kulakta bu dolasim bozuklugu sonucu CO2
parsiyel basinci yiikselir. Bunun sonucu olarak i¢ kulakta vazodilatasyon ortaya ¢ikar. Daha
fazla CO2 verilmesi i¢ kulaktaki bu asidik ortam1 ortadan kaldirmaz. Ancak karbojen gazi
soluyanlarda solunum ritmi degisir solunum sayis1 artar ve daha fazla CO2 viicut digina atilir.

Bu yolla asir1 miktardaki CO2 disar atilmis olur. Karbojen gazinin bilesimindeki oksijenin
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normalin ¢ok iistiinde olmasi ile kokleadaki parsiyel oksijen basinci yiikselir. Ancak
dokularda parsiyel oksijen basincinin ylikselmesi bazi1 bakimlardan ters etki yapabilir ¢linkii
oksijen, dokulardaki serbest oksijen radikallerinin artmasina neden olabilir. Bu yiizden CO2
gaz1 kisa siireli olarak kullanilmalidir. Bunun gostergesi deri damarlarinda kizarma yani
flush’dir. (37) Kallinen ve arkadaslar1 (56) yaptiklari ¢aligmalarinda, antikoagiilan tedavi ile
karbojeni karsilastirmiglar ve antikoagiilan tedavinin diistik frekanslardaki kayiplarda,
karbojen inhalasyonunun ise yiiksek frekanslardaki kayiplarda daha etkin sonuglar verdigini
One siirmiislerdir. Cinamon ve arkadaslar1 (77) steroidler, karbojen inhalasyonu ve plasebo
arasinda bir fark olmadigini ve tedavi igeriginden bagimsiz olarak hastalarin ilerleyen

zamanlarda 1yilesmeye devam ettikleri sonucuna varmiglardir.

Dekstran Tedavisi

Dekstran tedavisinin amacit hemodiliisyon saglamaktir. Yani hiperosmotik yapisi ile
hiicre ve hiicre araliklarindaki suyu ¢eker ve kan akimini arttirir. Bunun sonucu olarak
dekstranla birlikte bobreklerden 6nemli miktarda su atilmis olur. Dekstranin iki ¢esidi vardir.
Diistik molekiillii dekstran 40 ve yiiksek molekiillii dekstran 75. Diisiik molekiillii dekstranin
Ozelligi dokulara gegcememesidir. Yarilanma siiresi 5 saattir. Bu sekilde 24 saat i¢cinde
bobrekler yoluyla tamamen atilir. Dokulardan ve hiicre araliklarindan su ¢ektigi i¢in kani
sulandirir. Hemotokriti diisiiriir ve organlarin hipervolemi yiiziinden kanlanmasini saglar.
Ancak uzun siireli kullanilirsa dokularin kurumasina ve kanlanmasinin azalmasina neden olur.
Bu yiizden ani isitme kayb1 tedavisinde ilk giin kullanilir ve dekstan 75’e gegilir. Dekstran 75
izotoniktir. Daha dogru bir deyimle normovolemiktir. Dekstran 75, dekstran 40’1n
sakincalarina sahip degildir. Bu nedenle hiicre aralarindaki sivi iistiine zararli yan etki
yapmaz. Yarilanma siiresi 11 saattir. Ani isitme kayb1 tedavisinde istenen 30 hematokriti
kolaylikla saglar. Deney hayvanlarinda koklear kan akimini arttirdigi saptanmistir. Bu yiizden
giinde 500-800 cc olmak tizere 5-10 giin siire ile kullanilabilir. Oksijen tasima kapasitesinin

yiiksekligi tercih nedenidir. (37,78)

Pentoksifilin

Pentoksifilin, ksantin tiirevi fosfodiesteraz inhibitorii bir ilagtir. Diger ad1
oksipentifilindir. Pentoksifilin gii¢lii bir periferik vazodilatatordiir. Trombositlerin agregasyon
yapma yetenegini ve eritrositlerin patolojik rijiditesini azaltir ve bdylece kan viskozitesini

azaltarak kan akimin1 artirir. Eritrositlerdeki adenozin trifosfati (ATP) arttirir, bunun sonucu
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olarak trombositlerin prostosikline olan duyarlilig1 artar. Hayvan deneylerinde koklear kan
akimim artirdig1 saptanmustir. Ilag oral yolla kullanildig1 gibi intravendz olarak da verilebilir.

(79,80)

Vitamin ve Minareller

C vitamini, ekstraseliiler s1ivida bulunan en 6nemli antioksidan maddedir. Hiicrelerin
icinde de antioksidan etkinlik gosterir. Lipid peroksidasyonu inhibe eden en 6nemli plazma
komponeneti askorbik asittir. Boylece biyomembranlar1 ve DNA’y1 peroksidatif
zedelenmeden koruyabilir. (81) Baz1 calismalar gostermektedir ki vitamin C, presbiakuzi ve
akustik travmada etkilidir. E vitamininin énemli bir kimyasal 6zelligi antioksidan etkinliginin
olmasi peroksidleri ve serbest oksijen radikallerini ndtralize edebilmesidir. Hiicre
membranlarinda lipid peroksidasyonuna bagli serbest oksijen radikalleri olusmasini
membranda 6nleyen ve olustugunda nétralize eden en giiglii antioksidan faktér E vitaminidir.
E vitamini, hiicre ve subseliiler yapilarin membran lipidleri lizerindeki bu etkisi nedeniyle bu
membranlar1 oksidatif zedelenmeye kars1 korur. Boylece eritrosit membraninin stabilitesini
artirir; ayni etkiyi diger hiicrelerde de gosterir. Serbest radikal hasar1 6nleyici molekiiller, dis
titrek tiiylii hiicrelerin fonksiyonlarini ototoksisite, presbiakuzi ve akustik travmadan korurlar.
Vitamin E idiyopatik ani igsitme kaybinda fayda saglamistir. Vitamin E ve C ani isitme kaybi1
tedavisinde basit ve giivenilir bir metoddur. Vitamin E ve C’ nin i¢ kulakta iskemiye ve
reperfiizyona bagl gelisen serbest oksijen radikallerinin diizeylerinin diigiiriilmesi ile etki
eder. Lipid peroksidasyonunu engeller. C vitamini 1200 mg/giin oral, E vitamini (tocopherol
nicotinate) 600 mg/giin oral kullanilmistir. (82) Nikotinik asid oksidasyon rediiksiyon
olaylarindan rol oynayan iki 6nemli koenzimin, nikotinamid adenin diniikleotid (NAD) ve
nikotinamid adenin diniikleotid fosfat (NADP) bilesimine girer. Nikotinik asid yliksek
dozlarda ciltte kizariklik, kasinti, gastrointestinal bozukluklar, hepatotoksisite, peptik iilserde
aktivasyon yapar ve serum kolesterol diizeyini diisiiriir. Nikotinik asid vazodilator etkilidir.
Meniere hastaliginin bazi tiplerinin tedavisinde ve vazospazmla karakterize periferal vaskiiler
hastaliklarin tedavisinde kullanilir. (83) Ani isitme kaybinda vazodilatasyon yaptig1 i¢in
kullanilmistir. Yapilan hayvan ¢aligmalarinda koklear kan akimini1 vazodilatasyondan dolay1
azalttig1 gosterilmistir. (52)

Magnezyum da idiyopatik ani isitme kayipli hastalarda kullanilmigtir. Magnezyumun,

ani isitme kaybinda perilenfatik seviyede azalarak hiicrenin enerji kullaniminda diizensizlik
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meydana getirebilecegi diisiiniilmektedir. Bu ylizden magnezyumun terapdtik degerinin
olabilecegi One striilmiistiir. (84)

Demir de idiyopatik ani isitme kayipl hastalarda kullanilmistir. Demirin hastalardaki
iyilesmeyi artirdig1 gosterilmistir, ancak demirin bu etkiyi nasil sagladigi agiklanamamastir.

(85)

Otoimmiin Tedavi Protokolii

Otoimmun tedavi protokoliiniin amaci stria vascularis ve basal membran yapilarindaki
viral bir enfeksiyon sonras1 gelisen otoimmiin tutuluma bagli vaskiiler ve ekstravaskiiler doku
inflamasyonu ardindaki kan akimi azalmasini ve yetersiz doku perfiizyonunu 6énlemektir.
ABD National institue of Health Center tarafindan gelistirilmis bir tedavi protokolii vardir.
Tedavi steroid, sitotoksik ajan ve destekleyici olarak diiiretik, vitamin, gastrik mukozay1
koruyucu ajanlar1 icermektedir. Sitotoksik ajanlardan bugiin i¢in en sik azotiopiirin
kullanilmaktadir. Onceleri kullanilan siklofosfamide gére daha az yan etkiye sahiptir.
Uygulama sekli ilk giin 250 mg bolus 2. giinden itibaren 30 giin 50 mg/giin verilmektedir. 30-
60. giinler aras1 10 mg/giin 60-90. giinler arasi ise 1-3 mg/giin seklindedir. (86)

Mikrodolasima Etkili ilaclar

Bu tedavinin amaci1 kanin pihtilagma sistemine etki ederek akiciligini artirmak ve
kokleadaki mikrodolagimi diizenlemektir. Bu amagcla kullanilan heparinin diisiik frekansl
isitme kayiplarinda karbojen tedavisine oranla daha etkili oldugu gosterilmistir. Heparin
trombin olusumunu, trombosit agliitinasyonunu inhibe eder. Ayrica kollateral
sirkiilasyonunun olusumunu da etkiler. Kokleada kollateral sirkiilasyonunun olmamasi
nedeniyle bu ilaglarin i¢ kulakta kanama riskini artirmalar1 s6z konusudur. Bu nedenle
kullanimlar1 zaman iginde azalmistir. Prostaglandin E1, vazodilatasyon ve trombosit
agregasyonu inhibisyonu yapmakla birlikte, tedavide etkisi gosterilememistir. Fibrinolitik
enzim olan batroksobinin etkili oldugu, ayrica pirasetamin vaskiiler ve hiicre diizeyinde
oksidatif metabolizma tizerindeki pozitif etkisi nedeniyle tedavide yararh etkileri oldugu
anlasilmistir. Pirasetam, aktive trombositleri inhibe etmekte, eritrosit deformabilitesini
artirmakta, trombosit ve eritrositlerin adezyon ve agregasyonlarini dnlemektedirler. Etkisini

kokleadaki terminal vaskiiler yatak iizerinde yapmaktadir. (49)
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Antiviral Ajanlar

Ani igitme kaybi etyolojisinde Herpes Simpleks Viriistiniin (HSV) ve diger viriislerin
rolii ile ilgili calismalardan sonra asiklovirin steroidlerle beraber ampirik kullanimi tercih
edilebilir. Genellikle tercih edilen preperat 10 giin siire ile (5x400 mg/giin) asiklovirdir.
Asiklovirin parenteral kullanimi oral kullanima kiyasla olduk¢a pahalidir. Fakat buna
alternatif olarak kullanilabilecek valasiklovir veya famsiklovir oral kullanimlari ile yeterli
doku seviyelerine ulasabilmektedir. Asiklovir, klinikte HSV ve Varisella Zoster Viriis (VZV)
infeksiyonlarinin tedavisinde kullanilmaktadir. Viral polimeraza yliksek afinite gosterdigi igin
viral DNA sentezinde etkisi artar. Asiklovir bir 6n ilagtir. Konak hiicrelerin kinazlari
tarafindan antiviral etki gdsteren asiklovir trifosfata doniislir. Bu madde, viral DNA
polimerazin yalanci substratidir. Sonugta viral DNA zinciri tamamlanamaz. Herpes simpleks
viriis i¢in oldukea etkilidir. Oral veya infiizyon yoluyla uygulanabilir. Oral olarak giinde 5 kez
200-400 mg olarak uygulanir. Intravenz uygulama da 8 saatte bir 5-10 mg/kg’dir. Ciddi bir
yan etkisi olmamakla beraber kanda iire ve kreatinin seviyesini arttirabilir. Ozellikle yash
hastalarda dikkat edilmelidir. Parenteral kullaniminda tromboflebit olusturabilir. Famsiklovir,
oral olarak kullanilan ve aktif antiviral ajan olan pensiklovirin 6n ilag formudur. Oral alimi
takiben kisa siire icinde pensiklovire déniisiir. Ozellikle HSV-1, HSV-2 ve VZV’ ye etkilidir.
Oral alinan famsiklovirden olusan pensiklovirin biyoyayararlanimi % 77’dir. Bu oran
asiklovir de % 10-20’dir. Famsiklovirin oral kullaniminda biyoyararlilig:1 yiiksek ve aktif ajani
olan pensiklovirin intraselliiler yarilanma omrii uzun olmasi sayesinde daha genis araliklarla
kullanilabilir. Gansiklovir ise herpes viriislere kars1 inhibitdr etkisi yaninda CMV

replikasyonunda engelleyici 6zelligi nedeniyle kullanilabilir. (46)

Stellat Ganglion Blokaji

Etkisi tartismalidir. Yontemin esasi stellat ganglionun lokal anestezik ile blokaji ve
buna bagli sempatik aktivitenin ortadan kaldirilmasi ile vazodilatasyon olusturulmasina
dayanir. Bu yontemin erken donemde ve hiperbarik oksijen tedavisiyle birlikte

uygulandiginda, etkili oldugu one siiriilmiistiir (49,87)
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AKkupunktur

Periferal sinirlerin algak frekansli elektriki akimla uyarilmalari sonunda endorfin ve
vazointestinal peptid meydana gelir. Bu maddeler hem santral sinir sisteminde ve hemde lokal
dolasim bozuklugu olan bolgelerde etkilidir. Vazointestinal peptidler sempatik blokaji ortadan
kaldirir ve lokal vaskiiler dolagim bozukluklarini diizeltir. Bugiin modern akupunkturcular
tarafindan kullanilmakta olan transcutaneous nevre stimulation (TNS) akupunkturla ayni

sonuglart vermektedir. (37,88)

Kombine Tedavi

Altta yatan nedenlerin vakalarin ¢ogunda saptanamamasi, neden olabilecek bir ¢ok
hastalik olmasi1 ve acilen tedaviye baglanmasi gerektiginden ani isitme kayipli hastalarda en
kisa siirede muhtemel bir¢ok patolojiyi tedavi etmek i¢in birden ¢ok ilag ayn1 siire i¢inde
verilmelidir. Asiklovir, dekstran, ginkgo biloba, nifedipine, magnezyum, vitaminler (B, E, C),
pentoksifiline, karbojen, hiperbarik oksijen, stellat ganglion blokaji, heparin, histamin,
pirasetam gibi ajanlar steroidlerle beraber, biri veya birka¢1 kombine edilip kullanilabilir. (58)
Hastalarda ilk olarak parenteral veya oral steroid terapiye baslanabilir. Steroid en az 10 giin
stire ile verilmelidir. Dozu klinikten klinige ve kullanilan steroid preparatina gore degisiklik
gosterse de genellikle 1-2 mg/kg/giin olarak baslanir. Hastalar en az 5 giin siire ile hospitalize
edilmelidir. Hastalara karbojen inhalasyonu giinde 4 kez 30 dakika siiresince uygulanir.
Heparin 6000 iinite her 12 saatte bir 150 mg oral olarak verilebilir. Karbojen ve papaverin

hidroklorid koklear kan akimini artirmak i¢in kullanilir.

Cerrahi Tedavi

Etyolojide perilenfatik fistiil diisiiniilen olgularda yapilan eksploratif timpanotomi
ameliyat1 ile orta kulak degerlendirilir. Yuvarlak veya oval pencerede fistiil goriilen olgularda
fistiil yeri fasya gibi ¢esitli yapilarla onarilir. Burada asil kazang bas donmesinin kontroliidiir.
Ani igitme kaybina neden olan tiimoéral patolojilerde (akustik norinom gibi) yine cerrahi

tedavi uygulanir.
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TEDAVIYE CEVAP

Saf ses ortalamasinda ve konusmay1 ayirt etme skorlarinda istatiksel olarak diizelme
olsa da bu diizelme her zaman klinige yansimayabilir. Yani hasta i¢in tatmin edici bir klinik
iyilesme olmayabilir. AIK hastalarinin degerlendirilmesinde karsilasilan bir baska sikint1 da
bir ¢cok hastada isitme kayb1 geciren kulagin eski isitme durumunun bilinmiyor olmasidir. Bu
nedenle Amerikan Otolaringoloji Bas ve Boyun Cerrahisi Akademisinin Mart 2012°de
yayinladigi kilavuza (89) gore uzman klinik goriisiine uyularak hastalar asagidaki sekilde
degerlendirilebilir.

Tam cevap: Tedavi sonunda pure tone odyometride (PTO) hasta kulak isitme
seviyesiyle saglam kulak isitme seviyesi arasinda 10 dB den az fark olmasi ve konusmay1
ayirt etme skorunun (SD) saglam kulak skorunun en az yiizde 5-10’u altina yiikseltilmesidir.

Parsiyel cevap: iki sekilde degerlendirilir;

Parsivel veterli cevap (serviceable hearing*):

a) Hastanin isitme kaybi non serviceable hearing seviyesinde ise tedavi
sonrasi serviceable hearing yani klasik amplifikasyonla isitebilir seviyeye
¢ikartlmasidir,

b) Eger hastanin isitme kayb1 serviceable hearing seviyesinde ise 10 dB den
fazla veya SD skorlarinda saglam kulak skorunun en az yiizde 10 altina
yiikseltilmesi parsiyel yeterli cevap olarak kabul edilir

Parsiyel yetersiz cevap (non serviceable hearing):10 dB’den fazla iyilesme

olmas1 ancak igitme seviyesinin serviceable hearing seviyesine
ylukseltilememesidir.

Cevap yok: isitme seviyesinde 10 dB den az yiikselme olmasidir.

*Saf ses odyometride (PTO) isitme seviyesinin 50dB iistiinde olmasi ve SD skorunun yiizde

50’nin iistiinde olmasi serviceable hearing kriteri olarak kabul edilir.
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GEREC VE YONTEM

Bu retrospektif ¢aligma T.C. Saglik Bakanhigi Izmir Bozyaka Egitim ve Arastirma
Hastanesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulunun 30/05/2012 tarihli izniyle
Kasim 2012 — Subat 2013 tarihleri arasinda izmir Egitim ve Arastirma Hastanesi Kulak Burun
Bogaz Kliniginde idiyopatik ani isitme kayb1 (AIK) nedeniyle yatirilip tedavi edilen 86 hasta
iizerinde gerceklestirildi.

Hastalara Ocak 2009 — Kasim 2012 tarihleri arasinda klinigimizde AIK tedavisi olarak
intravendz steroid veya intravendz steroidle birlikte intratimpanik steroid tedavisi
uygulanmistir. Bu donem igerisinde klinigimizde AIK tedavisi gdren hasta sayis1 134 idi.
Hastalarin telefon ve mektupla klinige c¢agirilarak tedavilerinin sonlanmasindan 8-43 ay
sonrasinda odyolojik ve klinik kontrollerinin yapilmasi planlandi. Cagirilan 134 olgunun 86’s1
son odyolojik ve klinik inceleme i¢gin bagvurdu ve ¢alisma bu olgular iizerinde gergeklestirildi.
86 AIK hastasmin 32’si erkek, 54’ii kadm idi. En biiyiik yas 77, en kiiciik yas 14 idi ve
ortalama yas 46,97 idi.

Bu ¢alisma sistemik steroid uygulamasi ile erken donemde bu uygulamaya ek olarak

transtimpanik DXM uygulanan olgular lizerinde retrospektif olarak gerceklestirilmistir.

Calismaya alinan olgularin dosyalar1 ele alinarak her olgunun dosya iizerinden yas,
cinsiyet, risk faktorleri, isitme kaybina eslik eden tinnitus ve/veya vertigo varligi ve aldigi
tedavi degerlendirildi. Olgularin klinigimize yatirilarak gordiigii tedavi 6ncesi yapilan
odyolojik olarak saf ses odyometrisi, konugsmay1 ayirt etme, konusmay1 alma esigi, stapes
refleks ve akustik impedansmetri testleri incelendi. Saf ses odyometri ve konusmay1 ayirt
etme skorlar1 (SD) tedavinin 3.giiniinde, 5.giiniinde, 7.giiniinde ve 10. giiniinde tekrarlanmisti.
Calismaya 21 gilinden sonra bagvuranlar, kabakulak sonrasi ani isitme kaybi1 geciren hastalar,
bilateral olgular, eslik eden diabetes mellitusu olan hastalar dahil edilmedi. isitme kayiplar:
250, 500, 1000, 2000, 3000 ve 4000 Hz.deki ortalama saf ses esiklerine gore orta (40-59 dB),
ileri (60-84 dB), ve ¢ok ileri (85dB ve iizeri) seklinde siniflandirildi. Odyogram
konfigiirasyonuna gore de, yiikselen (250-500 Hz.’1 tutan isitme kayiplar1), algalan (4000-
8000 Hz.’1 tutan isitme kayiplari), diiz tip (en iyi ve en kotii esikleri arasinda 20 dB’den daha

az fark olan igitme kayiplar1) olarak ii¢ grupta degerlendirildi. Hastalar tedavi sekline gore
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sadece intravendz steroid tedavisi alan hastalar (S grubu) ve intravendz steroid tedavisiyle es
zamanl olarak basglanan intratimpanik steroid tedavisi alan hastalar (TT grubu) olarak iki ana
gruba ayrildi.

Intravendz (iv) steroid tedavisi olarak giinliik 0.22mg/kg olacak sekilde ortalama 16
mg deksametazon kullanilmisti. Transtimpanik steroid olarak 4mg/ml deksametazon 0,8-1 ml
enjeksiyonla iki giinde bir kez olmak {izere toplamda 5 sefer verilmisti. Tiim hastalara
kortikosteroid disinda vazodilatdr ajanlar,vitamin destegi ve destekleyici tedaviler verilmisti.

Tedaviye cevabin degerlendirilmesinde hastalar Mart 2012°de yayinlanan Amerikan
Otolaringoloji Bas ve Boyun Cerrahisi Akademisinin (AAOHNS) (89) kilavuzu temel
aliarak degerlendirilmistir. Buna gore sonuglar tam cevap, parsiyel cevap, cevap yok olarak
ti¢ ana baslik altinda toplanmistir ve parsiyel cevap olarak degerlendirilen hastalarin son
isitsel durumlar klasik amplifikasyondan yarar goriip gérmeyecegine(serviceable hearing)

gore ikiye ayrilarak incelenmistir. Buna gore;

Tam cevap: tedavi sonunda pure tone odyometride (PTO) hasta kulak isitme
seviyesiyle saglam kulak isitme seviyesi arasinda 10 dB den az fark olmas1 ve konusmay1
ay1rt etme skorunun (SD) saglam kulak skorunun en az yiizde 5-10’u altina yiikseltilmesidir.

Parsiyel cevap: iki sekilde degerlendirildi;

Parsiyel veterli cevap (serviceable hearing*):

A )Hastanin isitme kaybi1 non serviceable hearing seviyesinde ise tedavi
sonrast serviceable hearing yani klasik amplifikasyonla isitebilir seviyeye
cikarilmasidir,

B )Eger hastanin isitme kayb1 serviceable hearing seviyesinde ise 10 dB
den fazla veya SD skorlarinda saglam kulak skorunun en az yiizde 10 altina
yiikseltilmesi parsiyel yeterli cevap olarak kabul edildi

Parsiyel yetersiz cevap (non serviceable hearing):10 dB’den fazla iyilesme

olmas1 ancak igitme seviyesinin serviceable hearing seviyesine
yiikseltilememesidir.
Cevap yok: isitme seviyesinde 10 dB den az yiikselme olmast
*Saf ses odyometride (PTO) isitme seviyesinin 50dB iistiinde olmasi ve SD skorunun yiizde
50’nin iistiinde olmasi serviceable hearing kriteri olarak kabul edilmistir.
Klinigimize davet edilen olgularin son odyolojik ve klinik durumlar1 asagidaki

yontemlerle degerlendirildi;
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I-Anamnez: Ani isitme kaybinin ne zaman bagladigi, hangi tarihler arasinda interne edilerek
tedavi gordiigii ve isitme kaybina eslikli olan semptomlarin varligi arastirildi.

[I-Fizik muayene: Hastalara rutin KBB muayenesi yapildi.

III-Laboratuvar muayenesi: Hastalara son isitme durumunu belirlemek amaciyla tam
odyolojik tetkik yapildi. Sessiz kabinli Mercury marka, M-142, 125-12000 frekans alanl
odyometre cihazi ile 250, 500, 1000, 2000, 3000 ve 4000 frekanslarda saf ses esik ortalamasi,
konusmay1 alma esigi, konugmay ayirt etme skoru Hacettepe tek heceli fonetik dengeli
kelime listesi ile belirlendi ayrica timpanogram ve akustik refleks dlgtimleri yapildi.

Tedavi sonrasi isitmedeki degisimi saptamak i¢in tedavi 6ncesi odyogram ile tedavi
sonrast 10. giinde yapilan ve son kontrolde elde edilen odyogramlar (250, 500, 1000,
2000,3000, 4000 Hz.’deki esik ortalamalar1) karsilastirildi. Her bir frekanstaki isitme
diizeyleri ve igitme kazanimlari, biitiin frekanslardaki isitme seviyelerinin ortalamasi,saf ses
ortalamasi, konusmay1 ayirt etme skorlari,tedaviye cevap oranlari, isitme kaybinin seviyesi ve
kay1p tipi agisindan karsilastirma yapilarak istatistiksel olarak degerlendirildi. Istatistiksel
analizler icin SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 9,05 programi
kullanildi. Calisma verilerinin karsilastirilmasinda Paired Samples Test ve Chi-Square test

kullanildi.
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BULGULAR:
AIK tanistyla 86 hasta ¢alismaya alindi. Seksenalt1 hastanin 32 si ( % 37,2) erkek,

54’1 (%62.8) kadind1. Yirmibir glinden sonra bagvuran hastalar ¢calismaya dahil edilmedi. Bes

giinden Once bagvuran hastalarin sayist 50 (%58.1) 5 giinden sonra bagvuranlarin sayis1 36
(%25.6) idi. Bagvuru esnasinda vertigo varligi 24 olguyla hastalarin yiizde 27.9’u idi.
Ortalama hastanede yatis siiresi 9.7 giindiir. Tedavi sonundan son kontrole kadar gegen siire
en az 7 ay en fazla 43 ay olmak iizere ortalama 20,13 aydir. S grubunda 28 (%33.6), TT
grubunda 58 (%67.4) hasta ¢calismaya dahil edilmistir.

Calismaya dahil edilen hastalarin demografik ve genel 6zellikleriyle birlikte tedaviye cevap

oranlar1 tablo 1 de goriilmektedir.

TED SEMASI
Total
Steroid Ted. Steroid+TT p
n % n % n %
Erkek 16 57,1 16 27,6 32 37,2%
Cinsiyet 0,060
Kadin 12 42,9 42 72,4 54 62,8%
Diiz 20 71,4 48 82,8 68 79,1%
Odyo kay1p tipi Yiikselen 4 14,3 4 6,9 8 9,3% 0,490
Algalan 4 14,3 6 10,3 10 11,6%
Var 8 28,6 16 27,6 24 27,9%
Vertigo 1,000
Yok 20 71,4 42 72,4 62 72,1%
Bagvuruya kadar gegen 5 gﬁnden az 18 64,3 32 55,2 50 58,1%
0,570
stire 5 giin tizeri 10 35,7 26 44,8 36 41,9%
Orta 12 42,9 14 24,1 26 30,2%
IK seviyesi ileri 10 35,7 12 20,7 22 25,6% 0,069
Cok ileri 6 21,4 32 55,2 38 44 2%
Cevap yok 4 14,3 16 27,6 20 23,3%
Parsiyel
yeterli(serviceable 10 35,7 18 31,0 28 32,6%
hearing) cevap
Tedaviye cevap 0,554
Parsiyel yetersiz (non
serviceable hearing) 4 14,3 4 6,9 8 9,3%
cevap
Tam cevap 10 35,7 20 34,5 30 34,9%
Total 28  32,6% | 58 67,4 86 100,0
TABLO 1
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Olgularin tedavi sekillerine gore isitme kayiplarinin seviyesi, orta (40-60 dB) %30.2,

ileri (60-80db) % 25.6 ¢ok ileri (80 db ve {istii) % 44.2 olarak {i¢ gruba ayrilmistir.

Tedavi sekillerine gore isitme kaybi seviyeleri grafik 1 de goriilmektedir.

60

m Steroid Ted.

Steroid+TT

50

40 +———

Orta

ileri

IK seviyesi

30

20 A —
b
0

Cokileri

GRAFIK 1

86 olgunun 68’inde (%79.1) diiz tipte, 8’inde (%9.3) yiikselen tipte, 10’unda (%11.6) algalan

tipte igitme kaybi vardir.

Saf ses odyometride (PTO) olgularin isitme kaybi tipleri dagilimi tablo 2 de goriilmektedir.

TED SEMASI
Steroid Ted. ODYO KAYIP TiPi Diiz 20
Yiikselen 4
Algalan 4
Total 28
Steroid+TT ODYO KAYIP TiPi Diiz 48
Yiikselen 4
Alcalan 6
Total 58
TABLO 2

Tedavi gruplarina gore tedaviye cevap oranlar1 grafik 2 de goriilmektedir.
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GRAFIK 2

Gruplar arasinda tedaviye cevap oranlari arasinda istatiksel olarak anlamli fark yoktur.

Olgularin tedavi sekillerine gore hastaneye yatis esnasinda, tedavi sonunda ve ge¢ donemdeki

odyometrik bulgularin dagilimi tablo 3 de goriilmektedir

TED SEMASI
Steroid Ted. Steroid+TT fotal p
Ort.+SS Ort.+SS Ort.£SS

YATIS PTO 67,434+22,62 82,24+21,84 77,42422,92 0,053
TEDAVI SONU PTO 43,64+29,92 50,31£32,35 48,14+31,38 0,492
GEC DONEM PTO 29,48+17,8 41,95+33,48 37,89+29,67 0,508
TED SURESI (Giin) 10+1,92 9,69+1,11 9,79+1,41 0,500
TINNITUS SKORU 1,57+1,55 2,4842.21 2,1942,05 0,143
KONT GECEN

SURE(giin) 835,07+362,9 492,55+277,87 604,07+344,4 0,003
YATIS 500 67,14+21,19 83,28+22,73 78,02+23,28 0,029
YATIS 1000 69,29+23,77 83,62423,64 78,95+24,36 0,076
YATIS 2000 67,14+25,77 80,86+25,04 76,4+25,8 0,095
YATIS 3000 70,61£25,2 83,36+22,21 79,21423,71 0,141
YATIS 4000 74,07+25,88 85,86+20,31 82,024+22,66 0,121
YATIS ORT 69,654+23,08 83,4+20,99 78,92422,38 0,069
YATIS SD 50+40,63 31,03+34,27 37,21+37,08 0,077
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TED. SONU 500 36,64+28,96 50,34+33,03 45,88+32,08 0,127
TED. SONU 1000 38,86+26,58 51,9431,66 47,65+30,42 0,172
TED. SONU 2000 42,14424.39 4931433 4 46,98+30,65 0,716
TED. SONU3000 46,32425,6 52,5431,28 50,49+29,39 0,577
TED. SONU 4000 50,5+28,51 55,52+30,51 53,88+29,63 0,640
TED. SONU ORT 42,89+2523 51,91+31,08 48,98+29,31 0,371
TED. SONU SD 72,57+33,97 62,76+36,3 65,95+35,46 0,382
GEC DONEM 500 23,93+16,43 40,41+34,39 35,05+30,54 0,201
GEC DONEM 1000 29,14+19,34 40,8633 ,28 37,05+29,75 0,466
GEC DONEM 2000 35,36+22,23 44,59+36,6 41,58+32,64 0,725
GEC DONEM 3000 43,93424,19 50,9437,59 48,63+33,68 0,886
GEC DONEM 4000 53,93+32,12 52,97+33,74 53,28+32,84 0,805
GEC DONEM ORT 37,26+20,51 45,91+33,53 43,09+29,95 0,785
GEC DONEM SD 79,71+25,32 64,69+39,99 69,58+36,27 0,440
TABLO 3

Buna gore olgularin tedavi sekillerine gore yatis, tedavi sonu ve ge¢ donem Ol¢lim

ortalamalar1 dagilimi incelendiginde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmamastir (p>0,05).

PTO’da isitme kaybi tipi diiz olan olgularin tedavi sekline goére yatis-tedavi sonu isitme

seviyesi farklar1 ortalama dagilimi grafik 3 de goriilmektedir.
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GRAFIK 3

iki tedavi grubu arasinda istatiksel olarak anlamli diizeyde fark bulunmamaktadir.
(p>0.05)

PTO’da isitme kaybi tipi diiz olan olgularin tedavi sekline gore tedavi sonu-ge¢ donem

farklar1 grafik 4 de goriilmektedir.
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GRAFIK 4

Geg donemde iyilesmede transtimpanik deksametazon tedavisinin 4000Hz’de belirgin

sekilde daha etkin oldugu goriilmektedir ancak istatiksel olarak anlamli fark yoktur.

PTO’da isitme kayb tipi yiikselen olan olgularin tedavi sekline gore yatis-tedavi sonu farklari
ortalama dagilimi grafik 5 de goriilmektedir.
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GRAFIK 5
500Hz ve 1000HZz’de anlamli fark olmadig1 ancak diger frekanslarda belirgin derecede
transtimpanik deksametazon tedavisinin etkili oldugu gortilmektedir ancak istatiksel olarak
anlamli fark yoktur.
PTO’da isitme kaybu tipi yiikselen olan olgularin tedavi sekline gore tedavi sonu- ge¢ donem

farklar grafik 6 da goriilmektedir.
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GRAFIK 6
S00HZ ve 1000Hz’de TT grubunda belirgin iyilesme goriilmektedir, 4000Hz’deki
diisiikliigiin isitme kaybi tipi goéz Oniine alindiginda anlamli olmadig1 diisiiniilmiistiir ve

istatiksel olarak anlamli fark yoktur.

PTO’da isitme kaybi inen tipte olan olgularin tedavi sekline gore yatis-tedavi sonu farklari

grafik 7 de goriilmektedir.
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GRAFIK 7
TT grubunda S grubuna oranla iyilesmede belirgin fark goriilmektedir ancak istatiksel
olarak anlaml fark yoktur.
PTO’da isitme kaybi inen tipte olan olgularin tedavi sekline gore tedavi sonu-ge¢ donem

farklar grafik 8 de goriilmektedir.
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GRAFIK 8
S grubunda belirgin diizeyde iyilesme goriilmektedir ve istatiksel olarak anlamli fark
yoktur.

Odyo kayip tipleri ve olgularin tedavi sekline gore SD degerlerinin yatis-tedavi sonu

ile tedavi sonu-ge¢ donem farklar1 grafik 9 da goriilmektedir.
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GRAFIK 9

Eksi (-) degerler SD skorlarinda iyilesmeyi gostermektedir. TT grubunda SD
skorlarinda belirgin iyilesme goriilmektedir ancak istatiksel olarak anlamli fark yoktur.
Isitme kayb1 orta olan olgularin tedavi sekline gore yatis-tedavi sonu farklarn grafik 10 da

gorlilmektedir.
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GRAFIK 10

Iyilesmede TT grubunda istatiksel olarak anlamli diizeyde olmayan ancak belirgin

diizeyde fark mevcuttur ancak istatiksel olarak anlamli fark yoktur.

Isitme kayb1 orta olan olgularm tedavi sekline gére tedavi sonu-ge¢ donem farklar grafik 11

de goriilmektedir.
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GRAFIK 11

TT grubunda 4000Hz’de istatiksel olarak anlamli olmayan ancak belirgin diizeyde
iyilesme goriilmektedir ancak istatiksel olarak anlamli fark yoktur.
Isitme kayb1 orta olan olgularin tedavi sekline gore tedaviye cevap oranlari grafik 12 de

gorlilmektedir.
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GRAFIK 12
TT grubunda tam cevap ve parsiyel yeterli cevap oranlarinin S grubuna gore daha

yuksek oldugu goriilmektedir ancak istatiksel olarak anlamli fark yoktur.

Isitme kaybr ileri olan olgularin tedavi sekline gére yatis-tedavi sonu farklar grafik 13 de

goriilmektedir.
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GRAFIK 13

TT grubu ve S grubunda orta dercede isitme kaybi olan hastalarda iv steroid
tedavisinin etkinligi TT grubuna oranla daha iyidir ancak istatiksel olarak anlamli degildir.
Isitme kayb ileri olan olgularin tedavi sekline gére tedavi sonu-ge¢ donem farklar1 grafik 14

de goriilmektedir.
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GRAFIK 14
Ge¢ donemde 6zellikle 4000Hz de istatiksel olarak anlamli olmayan ancak belirgin

diizeyde iyilesme oldugu goriilmektedir.

Isitme kaybi ileri olan olgularin tedavi sekline gore tedaviye cevap oranlari grafik 15 de

gorlilmektedir.
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GRAFIK 15

S grubunda tam cevap ve parsiyel yeterli cevap oranlarinin TT grubuna gore daha
yuksek oldugu goriilmektedir ancak istatiksel olarak anlamli fark yoktur.
Isitme kayb1 ¢ok ileri olan olgularin tedavi sekline gore yatis-tedavi sonu farklar1 grafik 16 da

gorlilmektedir.
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GRAFIK 16

TT grubunda tiim frekanslarda S grubuna oranla belirgin diizeyde daha yiiksek oranda

tyilesme goriilmektedir ancak istatiksel olarak anlamli fark yoktur.

Isitme kayb1 ¢ok ileri olan olgularin tedavi sekline gére tedavi sonu-ge¢ donem farklari grafik

17 de goriilmektedir.
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GRAFIK 17

Geg donemde Ozellikle algak frekanslarda S grubunda iyilesme diizeyi TT grubuna
kiyasla daha yiiksek derecededir ancak istatiksel olarak anlamli bulunmamustir.
Isitme kaybi ¢ok ileri olan olgularin tedavi sekline gore tedaviye cevap oranlari grafik 18 de

goriilmektedir.
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GRAFIK 18
S grubunda parsiyel cevap oranlarinin daha yiiksek oldugu fakat tam cevap

izlenmedigi goriilmektedir ancak istatiksel olarak anlamli fark yoktur.

Isitme kayb1 orta, ileri ve ¢ok ileri olan olgularm tedavi sekline gére SD degerlerinin yatis

tedavi sonu ve tedavi sonu- ge¢ donem farklari grafik 19 da goriilmektedir.

—o—Steroid Ted.  —m—Steroid+TT

Orta ‘ ileri ‘ Cok ileri Orta ‘ ileri ‘ Cok ileri

Yatis - Tedavi sonu Tedavi sonu - Ge¢ donem

(-) eksi degerler SD skorlarinda yiikselmeyi ifade etmektedir.
GRAFIK 19

Gruplar arasinda yatig-tedavi sonu veya tedavi sonu-ge¢ bulgular1 arasindaki farklarda
istatiksel olarak anlamli fark yoktur.

Isitme kayb1 orta olan hastalarin tedaviye cevap oranlar grafik 20 de gériilmektedir.
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GRAFIK 20

Orta seviyede isitme kaybi olan hastalarda TT tedaviye parsiyel yeterli cevap ve tam

cevap orani sadece steroid tedavisi alanlara oranla daha yiiksektir

Isitme kayb ileri olan hastalarin tedaviye cevap oranlar1 grafik 21 de goriilmektedir.
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Grafik 21

Ileri seviyede isitme kayb1 olan hastalarda sadece steroid tedavisine parsiyel yeterli
cevap ve tam cevap oranit TT tedavi alanlara oranla daha yiiksektir. Ancak istatiksel olarak
anlaml fark yoktur.

Isitme kayb1 ¢ok ileri olan hastalarin tedaviye cevap oranlar grafik 22 de goriilmektedir.
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GRAFIK 22

Cok ileri seviyede isitme kaybi olan hastalarda sadece steroid tedavisi alanlarda

tedaviye tam cevap goriilmemistir.

TARTISMA

Ani igitme kaybi ii¢ giin veya daha kisa siirede birbirini izleyen en az ii¢ frekansta
ortalama 30 dB veya daha fazla sensorindral isitme kaybi (SNiK) gelismesi olarak
tanimlanmaktadir.

AIK tedavisi i¢in bugiine kadar vazodilatatorler, karbojen, hiberbarik oksijen tedavisi,
plazma voliim genisleticiler ve reoferez gibi pek cok tedavi yontemi kullanilmistir. Etyolojiye
yonelik yapilan bir arastirmada IL-10, IL-12 ve TNF-a kan diizeyleri arastirilmis ve TNF-a
blokerlerinin tedavide yer alabilecegi belirtilmistir. (90) Ancak mevcut tedavi segeneklerinin

icinde etkinligi gosterilebilmis olan tedavi yontemi steroid uygulamasidir.
Steroidlerin etki mekanizmasi:

Kortikosteroidler adrenal korteks tarafindan salgilanan steroid yapili kortizol ve
aldesteron gibi hormonlar ve bunlarin sentez suretiyle yapilan ayni yapidaki anologlaridir.
Kortikostroidler anti inflamatuar, antiallerjik ve immiinosupresif etki leri nedeniyle en sik
kullanilan ilaglardandir. Sistemik yoldan verilen kortikosteroidlerin AIK’daki etkinligi

gosterilmis olmakla birlikte dzellikle ileri ve ¢ok ileri sensorindral isitme kayb1 (SNIK)
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olanlarda tam yanit hatta parsiyel yanit oranlar1 yetersiz kalabilmektedir. (91) Bu nedenle i¢
kulakta daha yiiksek konsantrasyonlara ulagsmasi beklenen transtimpanik tadaviler ardisik

tedavi olarak denenmektedir. (92)

Steroidlerin AiK’nda kullanilmasinda amag; viral enfeksiyon, mikrosirkiilasyon
bozukluklar1 ve otoimmiin hadiselerden sonra kokleada meydana gelen enflamasyonun
baskilanmasidir. Steroidler kokleada antienflamatuvar etkilerini, fosfolipaz A2’yi inhibe
ederek, lipid peroksidasyonunu ve serbest oksijen radikallerinin olusumunu engelleyerek ve

hiicre membranlarinin stabilizasyonunu koruyarak gosterirler.

Ayrica steroidler kokleada, kan akimini artirirlar ve Na-K-ATP az enzimini aktive
ederek seliiler ozmolariteyi diizenlerler Ototoksisite veya hipoksi gibi hiicresel diizeydeki
stres reaktif oksijen radikallerinde artisa ve antioksidan enzimlerde azalmaya neden
olmaktadir. Glukokortikoidlerin immunsupresif ve antienflamatuar etkileri molekiiler diizeyde
aktive protein-1 (AP-1) ve nukleer faktor kapa B (NFkB) transkripsiyonundaki degisiklikler
yoluyla olur. Hiicresel diizeyde stres durumunda apoptosise giden bir dizi reaksiyonun ana
mediatorii olan AP-1 in ekspresyonunda artis oldugu bilinmektedir.Glukokortikoidler TNF
alfanin indiikledigi AP-1 aktivasyonunu inhibe eder, (57) deksametazonun titrek tiiylii
hiicrelerde serbest oksijen radikallerinde azalmaya, antiapoptotik olan siiperoksid dismutaz ve

katalaz enzimlerinin aktivitesinde artisa neden oldugu kanitlanmistir.

Orta kulaga direkt olarak enjekte edilen farmakolojik ajanlarin yuvarlak pencere
membranindan gecerek i¢ kulakta etkili olmasi beklenir. Dogaldir ki uygulamada ilaca,
uygulama teknigine, uygulanan molekiiliin konsantrasyonuna, yuvarlak pencere ile temas
stiresine ve yuvarlak pencerenin anatomik 6zelliklerine gore degisken sonuglar elde edilebilir.
Yuvarlak pencere etrafinda mevcut fibrotik dokularin varlig1 veya mukozal yapisikliklarin
olmas1 yuvarlak pencereden i¢ kulaga gec¢irgenligi degistirebilir. (93)

Transtimpanik tedavide degisik steroid molekiilleri denenmis olmakla birlikte
deksametazon (DXM) en sik kullanilanidir. (94) Deksametazon vazodilatasyon yaparak
kokleer mikrosirkulasyonu arttirmaktadir. Shinwary ve ark. DXM verilmesinden 30 saniye
sonra doppler scan ile kokleada kan akiminin ytizde 30 arttigin1 ve bu etkinin 1 saat
stirdliglinii gostermistir. (95) Titrek tiiylii hiicrelerde serbest oksijen radikallerinde azalmaya,
antiapoptotik olan siiperoksid dismutaz ve katalaz enzimlerinin aktivitesinde artisa neden
oldugu, apoptosise yol acan Bcl-2 gen ekspresyonunda azalmaya ve antiapoptotik gen olan

Bax geninin ekspresyonunda artisa yol agtig1 kanitlanmistir. (96)
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Bilateral olgularda daha 6n planda olma iizere otoimmun i¢ kulak hastalig1 AIK
etyolojisinde 6nemli bir yer tutabilir ancak sistemik otoimmun hastalik belirtileri olmaksizin
izole i¢ kulak otoimmun hastaligini ortaya koymak bugiinkii laboratuar yontemleriyle her
zaman kolay degildir. DXM’in immunsupresif etkisi otoimmun i¢ kulak hastaliginda da etkili

olacagini diistindiirmektedir. (60)

Iskeminin yol agtig1 enflamatuar sitokinler ve immunmediatorlerin koklear yapilarda
destriiksiyona yol agtig1 bilinmektedir. Orta kulaga enjekte edilen kortikosteroidler birkag
dakika icinde Once skala timpaniye sonra skala vestibuliye gegerek immunsupresif ve iyon
homeostazi etkilerini gostermektedir (97)

In vitro ¢aligmalarda transtimpanik DXM’nin isitmeyi ve kokleanin histolojisini
bozmadig1 gosterilmistir. (109) Hidrokortizonun DXM veya metilprednizolona gore daha
yuksek perilenf konsantrasyonlarina ulastigi bildirilmekle birlikte klinik uygulamada DXM
daha fazla kabul gérmektedir.

Orta kulaga direkt farmokolojik uygulama i¢in degisik yontemler onerilmistir. Bunlar
arasinda ventilasyon tiipli yerlestirilmesi, yuvarlak pencereye mikrokatater yerlestirilmesi ve
transtimpanik enjeksiyonlar sayilabilir. Gerek uygulama kolayligi gerekse maliyetinin diistik
olmasi nedeniyle klinik uygulamamizda transtimpanik DXM tercih edilmektedir. Uygulama
sikligr ve siliresi konusunda goriis birligi olmamakla birlikte klinigimizdeki uygulama

2ml/8mg DXM giinasirt 0.8-1cc olacak sekilde uygulanmaktadir.

AIK olgularinda prospektif plasebo kontrollii randomize bir ¢alisma yapmanin her
zaman etik kurallara uygun olmayabilecegi diisiiniilebilir. Sistemik steroid tedavisinin
etkinliginin gosterildigi gdz oniine alindiginda (6) plasebo veya yalnizca transtimpanik tedavi
seceneklerinin uygulanmasiin dogru olmayacagi disiiniilmiistiir. Bu nedenle olgulara
sistemik kortikosteroid tedavi uygulanmis, klinik veya odyolojik verilere gore sistemik
tedavinin basar1 sansinin yiiksek olmadigi olgularda erken donemde TT DXM tedavisi
eklenmistir. Bu ¢alisma sistemik steroid uygulamasi ile erken dénemde bu uygulamaya ek
olarak transtimpanik DXM uygulanan olgular iizerinde retrospektif olarak gerceklestirilmistir.

Olgularn tedaviye yanitlar1 analiz edildiginde (grafikl) iki grup arasinda tiim
kategorilerde istatiksel olarak anlamli fark olmadigi goézlenmektedir. Ancak grafik 2’de
goriilecegi lizere tedaviye erken donemde transtimpanik uygulama eklenmesi biiyilik olciide
cok ileri isitme kaybi olan hastalarda gergeklestirilmistir. Bu hasta profili goz Oniine

alindiginda prognozu kotii olan hastalarda tedaviye erken donemde transtimpanik steroid
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tedavisinin eklenmesinin, prognozu iyi olan gruplardaki yalniz sistemik steroid uygulamasi ile
elde edilen sonuglara benzer sonuclar verebilecegini gostermesi acisindan énemlidir. Ahn ve
ark. da benzer bulgulara ulagmistir. (98) Ayni1 yazar bagka bir calismasinda transtimpanik
uygulamanin erken donemde eklenmesinin basar1 sansini arttiracagint ancak ge¢ TT
uygulamasinda isitme kaybinin diizelme ihtimalinin az oldugunu saptamaistir. (99)

AIK {izerine yapilan az sayidaki plasebo kontrollii ¢ift kor randomize multisentrik
calismalardan birisinde (104) kombine tedavinin tek basina kortikosteroid uygulamasina gore
anlamli derecede iyi sonug verdigini gostermektedir. Burada hastalar isitme kayb1 seviyelerine
gore ayrilmayip randomize edildikleri igin elde edilen sonuglar kombine tedavinin tiim AIK
olgularinda belki de standart tedavi olmasi1 gerektigini diistindiirmektedir. Lim HJ ve ark.’nin
ti¢ farkl1 tedavi protokolii kullanarak yiiriittiigii calisma da benzer sonug¢ vermektedir ve TT

tedavi ve/veya sistemik steroid tedavisi primer tedavi olarak dnerilmistir. (100)

Garavello W. ve ark.’nin metaanalizinde ise TT tedavinin kurtarma tedavisi olarak

etkin olacagi ortaya konmustur. Ancak tedavi protokollerinin netlesmesi gerekmektedir. (101)

Ayni sekilde Khaimook ve ark. da TT tedaviyi kurtarma tedavisi olarak 6nermislerdir. (102)
Buna karsilik Kim YH. Ve ark. bizim ¢alismamiza benzer sekilde erken TT tedavi
uygulamasiyla 6zellikle konusmay1 ayirt etme skorlarinda anlamli diizelme oldugunu

saptamislardir.

Literatiirde yapilan bir baska review ¢alismasinda (103) AIK tedavisi ile ilgili
caligmalarin giivenilirligi sorgulanmis ve tierl (en giivenilir) iki ¢aligmadan birisinde yazarlar
oncelikli tedavi olarak sadece TT steroid tedavisini dnermislerdir (104)

Ayni reviewde tier 1 olarak degerlendirilen diger calismada yazarlar TT tedavinin kurtarma
tedavisi olarak giivenilir sekilde kullanilmasin1 6nermislerdir. (105)

Degisik odyogram konfigiirasyonuna gére AIK’nin prognozunun degisebilecegi
bilinmektedir. Jun HJ ve ark. pes frekanslarda isitme kaybi1 olan hastalarda prognozun daha iyi
oldugunu belirtmektedirler. (106) Bizim olgularimizda her iki tedavi grubunda da tedaviye
yanit pes frekanslarda kaybi olan hastalarda daha iyidir. Ahn JH ve ark. sistemik tedaviyle
kombine edilen TT tedavinin 6zellikle 250 Hz’de iyilesmede belirgin fayda sagladigini
bildirmislerdir. (107)

Olgularimiz1 baglangi¢ odyogramlarindaki isitme kaybu tiplerine gore gruplandirarak
analiz ettigimizde (grafik 3) diiz tipte isitme kaybi olan olgularda iki tedavi grubu arasinda

istatiksel olarak anlaml fark olmadig1 gozlenmistir. Ge¢ donemde odyogramlarin analizinde
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transtimpanik DXM uygulamasinin 3000-4000Hz’de diizelme sagladigi goriilmektedir ancak
fark istatiksel olarak anlamli degildir.(grafik 4)

Grafik 5 yiikselen tipte igitme kayb1 olan olgularda kombine uygulamanin 2000-3000-
4000HZ’de ve ortalamada sistemik tedaviye gore daha etkili oldugunu gostermektedir. Bu
istiinliilk ge¢c donemde de 4000 Hz disinda devam etmektedir.(grafik 6)Ancak iki grup
arasindaki fark istatiksel olarak anlamli degildir.

Inen tipte isitme kayb1 olan olgularm analizi grafik 7 ve 8’de goriilmektedir. Buna
gore kombine tedavi hem tedavinin sonlandigi donemde hem de ge¢ donemde sadece steroid
tedavisine gore avantajli goriilmektedir ve prognozu kotii olarak kabul edilen tiz frekanslarda
isitme kayb1 olan olgularda iyilesmeyi belirgin derecede arttirdig1 goriilmektedir.

Olgularin SD degerlerine bakildiginda (grafik 9-10) 6zellikle yiikselen ve inen tipte
odyogrami olan hastalarda kombine tedavinin SD skorlarin1 6nemli derecede diizelttigini
ancak bu iyilesmenin ge¢ donemde degismedigini (artmadigini) ortaya koymaktadir.

Olgular isitme kayb1 derecesine gore analiz edildiginde orta derecede isitme kaybi olan
olgularda kombine tedavinin daha iyi sonu¢ verdigi ve bu etkinin ge¢ donemde de 6zellikle
3000-4000 Hz’de kismen devam ettigi gozlenmektedir.(grafik 11-12) Ancak tiim bu
degerlerde istatiksel olarak anlamli farklilik yoktur. Buna karsilik ileri isitme kaybi olan
olgularda steroid tedavisi erken donemde tarnstimpanik tedaviye gore ¢ok kiiglik bir farkla
avantajl goriilmekte ancak ge¢ donemde transtimpanik tedavi alanlarda 6zellikle 4000 Hz’de
bir miktar daha fazla kazan¢ oldugu izlenmektedir.(grafik 14) Her iki grup arasinda hem
erken hem de ge¢ donemde istatiksel olarak anlamli fark yoktur. Isitme kayb: ¢ok ileri olan
olgularin analizinde ise istatiksel olarak anlamli olmamakla birlikte (grafik15-16)
transtimpanik tedavinin eklenmesi daha yiliksek oranda iyilesmeyi saglamis goriinmektedir
ancak ge¢c donemde bu etki ortadan kalkmaktadir.(grafik 15-16)

SD skorlarma baktigimizda hem erken hem de ge¢ donemde iki grup arasinda
istatiksel olarak anlamli bir fark yoktur ancak ¢ok ileri isitme kaybi olan olgularda kombine
tedavi erken donemde daha basarili gériinmektedir.

Daha 6nce de belirttigimiz gibi AIK tedavisinde etkinligi kanitlanmis tek ajan
kortikosteroidlerdir. Kortikosteroidlerin 6zellikle molekiiler seviyedeki apoptozisi ve

aponekrozu dnlemede etkili oldugu bilinmektedir. (96)

Bilindigi gibi kortikosteroidlerin etkinligi isitme kaybinin agirligi, tedaviye baslangig
siiresi ve doza gore degiskenlik gostermektedir. I¢ kulak kendi icinde kapali bir sistem oldugu
icin sistemik uygulanan ilaclarin penetrasyonu ve benzer sekilde eliminasyonu da pek ¢cok
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sisteme gore daha zor olmaktadir. Yeterli doku konsantrasyonlarina ulagabilmek i¢in bazen
cok yiiksek dozlara ¢ikmak gerekmekte bu da sistemik yan etkileri ve toksisiteyi beraberinde
getirmektedir.Fu Y ve ark. klinik uygulama yani sira in vitro ¢alismalarinda TT DXM’nun i¢

kulakta doza bagli olarak yiiksek konsantrasyonlara ulasabilecegini gostermistir. (108)

Alternatif olarak Onerilen lokal kortikosteroid uygulamasi yuvarlak pencere
membranindan direkt olarak perilenf ve kapali i¢ kulak sistemine etki etmesi acisindan en
azindan teorik olarak avantajli olacagi diisiiniilebilir. Bu calismada ilk bakista AIK
olgularinda erken donemde TT kortikosteroid uygulamasinin, sistemik tedaviye eklenmesinin
prognoz lizerinde istatiksel olarak anlamli bir degisiklik yaratmadigi goriilmektedir.Ancak
caligma kapsamina giren hastalarin isitme kayb1 konfigiirasyonlari, siireleri ve isitme kaybinin
dereceleri heterojendir.Calismamizda hastalar randomize edilmedigi i¢in ve erken TT
uygulamasinin ¢ogu zaman ileri veya cok ileri igitme kayipli olgularda uygulandig1 géz 6niine
alindiginda elde edilen sonuglar bu tedavinin tek basina uygulanmasina gore daha etkili

olabilecegini diisiindiirmektedir.

Sistemik steroid tedavisine erken donemde eklenecek TT tedavinin istatiksel analizlere
yansimasa da isitmenin diizelmesinde daha etkin oldugu gézlenmistir. Bu uygulamanin
15181nda spontan diizelme sansi1 olan ¢ok hafif ve hafif dereceli ani igitme kayiplar1 disindaki
tiim olgularda sistemik tedavinin transtimpanik tedaviyle erken donemde kombine

edilmesinin prognozu olumlu yonde etkileyebilecegi diistintilmektedir.
SONUC:

Ani igitme kayb1 olgularinda sistemik kortikosteroid verilmesine ek olarak erken dénemde
transtimpanik kortikosteroid uygulamasi isitme kaybini diizeltmede etkili olabilir. Bu etki
ozellikle isitme kaybi tiz frekanslari tutan hastalarda daha belirgin olmaktadir. Ani isitme
kaybi ile bagvuran hastalarda tedavi protokollerine erken transtimpanik kortikosteroid

uygulamasinin eklenmesi bagar1 sansini arttirabilecektir.

OZET
ANI ISITME KAYBINDA ERKEN KOMBINE STEROID TEDAVISININ ETKINLIGI
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Amag: Ani sagirlik tedavisinde etkinligi kanitlanmig tek tedavi yontemi steroid
uygulamasidir. Intratimpanik steroid tedavisi de ani isitme kaybinda kurtarma tedavisi olarak
giivenle kullanilmaktadir. Biz calismamizda erken donemde sistemik tedaviyle es zamanl

baslanacak olan intratimpanik tedavinin etkinligini belirlemeyi amacladik.

Materyal ve Metot: Retrospektif olarak 2009-2012 yillar1 arasinda klinigimizde ani
isitme kayb1 tedavisi goren 86 hasta ¢alismaya dahil edildi. Hastalar yalnizca sistemik steroid
tedavisi alan grup (Grup S) ve sistemik tedaviyle es zamanli intratimpanik steroid tedavisi
alan grup (Grup TT) olarak iki ana gruba ayrildi. Gruplarin tedaviye cevap oranlari isitme
kaybinin agirligina ve odyometrik konfigiirasyonuna gore her frekans i¢in ayr1 ayri
degerlendirildi.Tedaviye yanit kriteri olarak AAOHNS kilavuzunda 6nerilen kriterler
kullanildi.

Bulgular: Tedavi sonras1 erken donemdeki degerlendirmede grup S’de tedaviye tam
cevap orani ylizde 35.7 iken grup TT de yiizde 34.5 idi ve istatiksel olarak anlamli fark yoktu.
Gec¢ donemdeki degerlendirmemizde Grup TT’de odyometrik olarak hem saf ses
ortalamalarinda hem de konugmay1 ayirt etme oranlarinda Grup S’e oranla daha belirgin

tyilesme oldugunu saptadik.

Sonug: Sadece sistemik steroid tedavisiyle, erken donemde ardisik intratimpanik
enjeksiyonlarla kombine edilmis sistemik tedavinin etkinligi karsilastirildiginda, kombine
tedavinin ge¢ donemde iyilesmeye katkisinin daha fazla oldugu ve konusmay1 ayirt etme

skorunda daha yiiksek oranda diizelme sagladigi sonucuna varilmistir.
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