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GİRİŞ 
 

Ani işitme kaybõ (AİK), işitme fonksiyonunun total veya parsiyel kaybõ ile ortaya çõkan 

patogenezi şüpheli olan ve etyolojinin nadiren tesbit edilebildiği otolojik acillerden birisidir. 

Tanõm olarak, ani işitme kaybõ üç gün içinde veya daha kõsa zamanda aniden gelişen, ard arda üç 

frekansõ tutan, 30 dB ve üzerindeki sensorinöral işitme kaybõdõr.(1) 

 Ani işitme kaybõ ilk kez Everberg tarafõndan 1860 yõlõnda bir kabakulak olgusu 

sonrasõnda bildirilmiştir. Politzer, 1894�de yayõnladõğõ kitabõnda özellikle ani işitme kaybõnõ 

tartõşmamakla birlikte �akustik organõn nedeni bilinmeyen hastalõğõna� ilişkin bir bölüme yer 

vermiştir. 1904�de Bing vertigonun eşlik etmediği bir ani işitme kaybõ bildirmiştir (2). Otolojinin 

ortaya çõkõşõndan bu yana ani işitme kaybõ, üzerinde çalõşõlan ve tartõşõlan bir konu olmuştur. 

Klinik odyometrinin ilerlemesi ile De Kleyn 1944 yõlõnda ilk hasta serisini sunmuştur. 1957 

yõlõnda Savene-Knudson 100 vakalõk bir başka seri sunmuştur (2,77). 

 AİK insidansõ literatürde değişik oranlarda belirtilmiştir. Bunun başlõca nedenleri spontan 

düzelme oranõnõn yüksek oluşu ve hastalarõn bu yakõnma ile sağlõk kuruluşlarõna 

başvurmamalarõdõr. Yõlda yaklaşõk insidans 5-20/100.000 olarak bildirilmektedir. (3) Yaş 

gruplarõna göre bakõldõğõnda 40-65 yaş grubunda diğer yaşlara oranla insidansõn daha yüksek 

olduğu görülür. Avrupa Japonya ve Amerika�da yapõlan yayõnlar üzerinde gerçekleştirilen 

kümülatif çalõşmalar sonucunda 7500 hasta üzerinden ortalama etkilenme yaşõ 43-53 yaş, erkek 

ve bayan oranõnõn eşit olduğu tespit edilmiştir. Shaia ve Sheehy 1220 vakalõk geniş serilerinde 

yine cinsiyet dağõlõmõnõn eşit olduğunu bildirilmiştir.(4) 

 AİK�da spesifik bir etken hastalarõn ancak %10�nunda tespit edilebilmektedir. (5) 

Etyolojiye yönelik çalõşmalarda özellikle dört ayrõ görüş üzerinde tartõşma mevcuttur; 

• Vasküler sebepler (trombüs,vazospazm,emboli) 
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• Otoimmün hastalõk 

• Kokleanõn viral enfeksiyonu  

• Kokleanõn membran düzensizlikleri 

Ancak bu dört teori üzerinde özellikle en fazla viral ve vasküler nedenler üzerinde durulmaktadõr. 

 Ayrõca, Ani işitme kaybõnda hastanõn yaş ve genel durumuna ait bazõ faktörlerin, meydana 

gelen işitme kaybõnõn odyolojik özelliklerine ait faktörlerin ve işitme kaybõna eşlik eden vertigo 

ve tinnitus varlõğõnõn ayrõca tedaviye başlama hõzõnõn hastalõğõn seyrini iyi yönde veya kötü yönde 

etkilediği bildirilmiştir. 

 AİK�õnda uygun tedavi protokolünün oluşturulabilmesi için her hasta için bilinen 

etyolojik nedenler aydõnlatõlmaya çalõşõlmalõdõr. Eğer bilinen potansiyel nedenler örneğin; 

Ototoksik ilaç kullanõmõ, endokrin, metabolik ve diğer sistemik hastalõklar saptanõrsa en uygun 

tedavi protokolü altta yatan sebebe yönelik olanõdõr. Ancak hastalarõn büyük bir bölümünde 

etyolojik neden tespit edilememektedir. Sebep bulunamayan hastalar idiyopatik olarak kabul 

edilerek olasõ nedenlere yönelik tedavi protokollerinden biri başlanõr. Bu amaçla çok çeşitli tedavi 

protokolleri ve bunun sonucunda da çok çeşitli sonuçlar bildirilmiştir. Kombine tedavideki amaç 

her bir ilacõn muhtemel sõnõrlõ etkilerinden, belki de birlikte kullanmaktan kaynaklanan sinerjik 

etkiden yararlanmak beklentisidir. AİK�lõ olgularda değişik merkezlerde kullanõlan medikal 

ajanlar daha çok enflamasyonu ve otoimmün hasarõ baskõlamaya, ödemi azaltmaya ve 

mikrosirkülasyonu düzenlemeye yöneliktir (6). 

 Bizim çalõşmamõzda idyopatik ani işitme kaybõ nedeni ile takip edilen 112 hastanõn iyi ve 

kötü prognostik faktörlerin varlõğõna, odyolojik özelliklerine ve uygulanan tedaviye göre elde 

edilen uzun dönem sonuçlar karşõlaştõrõlmõştõr. 
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GENEL BİLGİLER 

İşitme ve dengenin periferik organõ olan kulak, temporal kemik içine yerleşmiş, görevleri 

ve yapõlarõ birbirinden farklõ üç yapõdan oluşur. i) Dõş kulak ii) Orta kulak iii) İç kulak. AİK�õnda 

primer olarak etkilenen bölge iç kulaktõr. Petröz kemik içinde yerleşen iç kulak, yuvarlak ve oval 

pencereler yolu ile orta kulakla, koklear aquaduktus ve vestibüler aquaduktus yolu ile de kafa içi 

ile bağlantõlõdõr. Çok karmaşõk yapõlarõ olduğundan iç kulağa �labirent� denir. Labirent iki kõsma 

ayrõlõr; 

Kemik Labirent:  Labirentin kapsülünden gelişir. Bu kapsül periostal ve enkondral kemikleşme 

sonucu oluşur. Kemik labirent şu kõsõmlardan oluşur;  

a- Vestibül    

b- Koklea      

 c- Kemik semisirküler kanallar  

d- Aquaductus Vestibüli 

e- Aquaductus Koklea 

Membranöz Labirent:  Membranöz labirent ektodermal otik plaktan gelişir.  Membranöz labirent 

kemik labirenti aynen taklit eder ancak onu tamamen doldurmaz. Kemik labirent içinde damardan 

zengin bağ dokusu ile asõlõ durur. Kemik labirent ile membranöz labirent arasõ boşluğa ise 

perilenfatik aralõk denir ve bu aralõkta sodyumdan zengin perilenf sõvõsõ bulunur. Zar labirentin 

içinde ise potasyum iyonlarõndan zengin endolenf bulunur. Membranöz labirent şu kõsõmlardan 

oluşur: 

 a- Utrikulus 

 b- Sakkulus 

 c- Duktus Semisirkülares 



 6

 d- Duktud endolenfatikus 

 e- Duktus koklearis 

 f- Korti organõ 

Kemik Labirent 

Vestibül: Labirentin en geniş parçasõdõr. Koklea ve yarõm daire kanallarõnõn ortasõnda yer alõr ve 

genişliği erişkinde yaklaşõk 4 mm çapa sahiptir. Dõş yan duvarõ fenestra vestibüli (oval pencere) 

ve fenestra koklea (yuvarlak pencere) ile orta kulak boşluğu ile komşudur. İç yan duvarõnda ise 

ön altta sakkulusun yerleştiği spherical recess, arka üstte ise utrikulusun yerleştiği eliptical recess 

bulunur. Utrikulusun hemen arkasõnda akuaduktus vestibulinin açõldõğõ bir delik bulunur. Bu 

deliğin hemen altõnda duktus koklearisin başlangõç kõsmõ bulunur. Vestibulumun üst ve arka 

duvarlarõnda semisirküler kanallarõn açõldõğõ delikler bulunur. 

Kemik Semisirküler Kanallar: Superior, lateral ve posterior olmak üzere üç adettir. Her biri bir 

dairenin yaklaşõk 2/3�ü kadardõr. Superior semisirküler kanalõn ampulla adõ verilen ön şişkin ucu 

vestibulumun üst duvarõnõn ön iç tarafõna açõlõr. Arka ucu ise posterior kanalõn ön ucu ile 

birleşerek krus osseum kommuneyi oluşturarak vestibulumun üst duvarõnõn arka kõsmõna açõlõr. 

Posterior semisirküler kanalõn ampulla adõ verilen arka ucu vestibulumun arka duvarõna açõlõr. 

Ön ucu ise krus osseum kommuneyi oluşturarak vestibulumun üst duvarõnõn arka kõsmõna 

açõlõr. Lateral semisirküler kanal dõş yana doğru kavis yapar. Kavum timpaninin arka iç 

duvarõnda yapmõş olduğu kabartõ prominensia kanalis semisirkülaris lateralis adõnõ alõr ve bu 

çõkõntõ fasyal kanalõn arka üst kõsmõnda bulunur. Ampulla adõ verilen ön ucu vestibulumun üst 

duvarõnõn arka dõş kõsmõna açõlõr. Arka ucu ise krus osseum simpleks adõnõ alarak vestibulumun 

üst duvarõnõn arka dõş kõsmõna açõlõr. Lateral semisirküler kanal en kõsa olanõdõr. 
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Koklea: Vestibülün ön medial kõsmõnda bulunur. Yaklaşõk 30-35 mm uzunluğundadõr. Modiolus 

adõ verilen koni şeklindeki bir yapõ etrafõnda arkadan öne iç yandan dõş yana doğru spiral kõvrõm 

yaparak salyangoz kabuğuna benzer kõvrõmlõ bir tüptür.  

Kokleanõn; 

- Modiolus 

- Kanalis spiralis koklea 

- Lamina spiralis ossea olmak üzere üç parçasõ vardõr. 

Modiolus, kokleanõn eksenini oluşturan koni şeklinde spogiöz bir kemiktir. Bu kemik içi ince 

kanallardan koklear damarlar ve sekizinci kranial sinirin lifleri geçer. 

Kanalis spiralis koklea, modiolus etrafõnõ 2.5 kez dolanõr ve onu ikiye ayõrõr. Bu kanal kapalõ bir 

uç ile sonlanõr.  

Lamina spiralis ossea, kanalis spiralis koklea içinde spiral şeklinde dolanõr ve onu ikiye ayõrõr. 

Kemik lamina lümenin yarõsõnda sonlanõrken, kemiğin periostu dõş duvara doğru baziler 

membran (membranöz spiral lamina) adõ verilen fibröz bir katmanla uzanõr. 

Baziler membranõn üzerinde kalan kõsma skala vestibuli adõ verilir ve vestibuluma açõlõr. Altta 

kalan kõsõm ise skala timpani adõnõ alõr ve fenestra koklea aracõlõğõ ile orta kulak boşluğu ile 

komşuluk yapar. Skala vestibuli ve skala timpanide perilenfatik sõvõ vardõr. S. Vestibuli ve 

s.timpani kokleanõn tepesinde helikotrema adõ verilen yerde birleşirler. 

Aquaductus Vestibüli: Vestibulumun iç duvarõndan başlayarak arka iç yana doğru ilerler ve 

petröz kemiğin arka-üst yüzünde fossa subarcuata denen çukurda sonlanõr. Uzunluğu 10-12 mm 

olan bu kanalõn içinde duktus endolenfatikus bulunur. Fossa subarcuata içinde ise sakkus 

endolenfatikus bulunur. 
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Aquaductus Koklea: Membrana timpani secondaria�nõn yakõnõnda olarak scala timpaniden 

başlayan bu kanal petröz kemiğin alt yüzünde sunaraknoid boşluğa açõlõr. Bu kanal içinde duktus 

perilenfatikus vardõr. 

Membranöz Labirent 

Utrikulus: Utrikulusun iç yan duvarõ, vestibulum içinde iç yan duvarda bulunan eliptical resess 

bölgesine tutunur. Utrikulusun dõş yan duvarõ ise stapes tabanõnõn kaşõsõndadõr. İç yan duvarda 

makula utrikuli denilen sensoryal hücreler bulunur ve buradan nervus utrikularis başlar. 

Utrikulusda semiriküler kanallarõn açõldõğõ 5 adet delik ayrõca duktus utrikulosakkülarisin açõldõğõ 

ayrõca bir delik bulunur. 

Sakkulus: Vestibulumun iç yan duvarõnda spherical resess�e tutunur ve yine utrikulus gibi 

macula sakküli adõ verilen kõsõmda denge ile ilişkili nörosensoryal hücreler bulunur ve buradan 

da nervus sakkülaris başlar. Sakkulusta bir adet duktus utrikulosakkularise ait, bir adet ise 

sakkulus ile duktus koklearisi bağlayan ductus reuniense ait iki delik bulunur. 

Ductus Semisirkulares: Kemik semisirküler kanallarõn içinde bulunan membranöz tip 

kanallardõr ancak kalõnlõklarõ farklõdõr. Kemik kanallarõn yalnõzca 1/5 kalõnlõğõndadõrlar ve kalan 

kõsõm perilenf ile doludur. Membranöz ampuller bölgelerde crista galli denen nörosensöriyal 

hücreler vardõr buradan çõkan sinirler (nervus ampullaris anterior/posterior/lateralis) utrikuler ve 

sakküler sinirler ile birleşerek vestibüler siniri meydana getirirler. 

Ductus endolenfatikus: Utrikulosakküler duktus ile bağlantõlõ şekilde başlayan bu kanal 

aquaduktus vestibuli içinde devam eder ve fossa subarcuata bölgesinde sakkus endolenfatikus 

içine drene olur. 

Duktus Perilenfatikus: Aquaduktus koklea içerisindedir ve skala timpani ile subaraknoid 

boşluğu birleştirir. Perilenf vardõr. 
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Duktus koklearis: Kemik kokleanõn dõş duvarõ boyunca uzanan 35 mm uzunlukta, spiral seyirli, 

dar lümenli, membranöz bir tüptür. Kanalis spiralis koklea gibi 2.5 tur yapar. Duktus koklearis, 

vestibulumdaki koklear recessten başlar ve koklanõn apeksinde cecum kupula adõ verile kör bir 

noktada sonlanõr. Duktus koklearis koklear kesitlerde üç duvarlõ üçgen bir yapõ olarak görülür. 

1-Üst duvar (vestibüler duvar): Üst duvar reissner membranõ tarafõndan oluşturulur. Bu vestibüler 

membran skala vestibülideki perilenfi kokleadaki endolenfden ayõrõr. Ortasõnda ince bağ dokusu 

vardõr. İki yüzü pigmentli olan yassõ epitelle örtülüdür. İnsanda bu membranda damar bulunmaz. 

Epitelyum hücrelerinin skala mediaya bakan yüzünde mikrovillüsler bulunur. 

2- Dõş Duvar: Spiral ligamentten yapõlõdõr. Spiral ligament kemik periostunun kalõnlaşmasõ ile 

oluşmuştur. Kesitte üçgen biçiminde görülür. Spiral ligamentin kemiğe yakõn kõsmõ kompakt bağ 

dokusu, iç kõsmõ gevşek bağ dokusu yapõsõndadõr. Bu duvarda küçük bir kabartõ (spiral 

prominens) bulunur. Spiral prominens koyu boyanan tek katlõ kübik epitelle döşelidir. 

 Spiral prominens ve vestibüler mambran arasõndaki spiral ligament kõsmõna stria 

vaskülaris denir. Kapillerler stria vaskülaris içine girerek epitelyum içinde longitudinal seyreder. 

İnsanda epitelyum içinde kapillerin bulunduğu tek yer stria vaskülaristir. Yapõsõ endolenfin iyon 

dengesini sağladõğõnõ düşündürmektedir. Koklear kanaldaki endolenfin yapõm yeri stria 

vaskülaristir. 

3- Alt duvar (timpanik duvar): İşitme için farklõlaşmõş kompleks yapõdaki hücre grubu olan korti 

organõ (spiral organ) buradadõr. Korti organõ, spiral kemik laminanõn periostuna ve bunun devamõ 

olan baziler membran üzerine oturmuştur. Spiral laminanõn korti organõna yakõn kõsmõndaki 

periostun kalõnlaşmasõ ile oluşan limbus silindirik epitelle örtülüdür. Epitelin yüzeyinde tektoriyal 

membran ile devam eden kütiküler yapõ bulunur. 

Baziler Membran: Baziler membran, bağ dokusundan oluşur ve işitme fonksiyonunda 

önemli rolü vardõr. İnsanlarda uzunluğu yaklaşõk olarak 31.5 mm�dir. Genişliği bazalden apikale 
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doğru artar. Pars arcuata ve pars pectinata olmak üzere iki bölümden oluşur. Pars arcuata spiral 

ligamana doğru uzanõr ve iki dala ayrõlõr. Bu dallarõn arasõnda pars pectinata bulunur. Pars 

pectinata glikoprotein ve fibronektinden zengindir. Bunlar, amorf kristaller halindedir. Baziler 

membran boyunca genişlik büyük ölçüde değişiklikler gösterir. Baziler membran hareketlerinin 

ve frekansa özel hareketlerin farklõ olmasõ yani frekans analizi ve ses şiddetinin alõnabilmesi 

ancak bu sayede olanak verir. 

 Baziler membranõn dõş kõsmõnda Cladius ve Boettcher hücreleri bulunur. Bundan sonra ise 

Korti organõ başlar. 

Cladius hücreleri: Endolenfle temasta olan kübik hücrelerdir. Hensen hücrelerinden spiral 

prominense kadar olan bölgeyi kaplarlar. İç tarafta Boettcher hücreleri ile dõş tarafta ise baziler 

membran ile temastadõr. Büyük moleküllerin geçişine izin vermez. Bu şekilde endolenfle skala 

timpanideki perilenf arasõnda sağlam bir sõnõr oluştururlar. 

Boettcher hücreleri: Baziler membran ile Cladius hücreleri taban kõsmõ arasõnda 

yerleşmişlerdir. Tek katlõ küboid epitelden oluşurlar. Görevlerinin fibronektin ve diğer bazal 

membran komponentlerinden bazõlarõnõ üretmek olduğu sanõlmaktadõr. Ayrõca karbonik anhidraz 

içerdikleri için iyon taşõmasõnda rol aldõklarõ düşünülmektedir. 

Korti organõ: İşitme fonksiyonunda görev alan en önemli yapõdõr. Vücudun en iyi korunan 

bölgelerinden biridir. Perilenfteki mekanik titreşimleri, sinir liflerini uyaran elektriki akõmlara 

dönüştürür. Transdüksiyonda rol alõr. Buradaki nöroepitelyumda ortalama 24000 silyalõ hücre 

vardõr. Bu bölgede değişik şekillerde hücreler bulunmakla birlikte esas olarak iki tip hücre grubu 

vardõr. 
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1) İşitme reseptör hücreleri: Titrek tüylere sahiptir. Bunlara stereosilya denir. 

Stereosilyalar hem iç hem de dõş titrek tüylü hücrelerin apikal kõsõmlarõnda bulunurlar. 

Stereosilyalar gerçek bir silya değillerdir. Bunlar sert mikrovilluslardõr. En uzunlarõ en 

dõşta bulunur. Stereosilyalarõn sertliğini aktin filamanõ sağlar. Stereosilyalarõn bir özelliği 

de vestibüler sistemde olduğu gibi kinosilyum içermemeleridir. Her titrek tüylü hücrenin 

apeksinde 6 ya da 7 adet stereosilya bulunur. 

  a) Dõş titrek tüylü hücreler 

Korti organõ içinde, apikal ya da bazal uçlarõndan Deiters hücrelerine ve 

bunlarõn parmaksõ çõkõntõlarõna bağlõdõrlar. İnsanda sayõlarõ 13400 civarõnda 

olduğu kabul edilmektedir. Dõş titrek tüylü hücreler retiküler lamina içinde 

bulunurlar. Boylarõ apekse doğru artar. İç plazma membranõ boyunca 

kutikular tabakadan çekirdeğe doğru uzanan birkaç tabaka halinde 

yüzeyaltõ sisternalar vardõr. Bu sisternalarda Hensen cisimcikleri vardõr. 

Dõş titrek tüylü hücrelerin tabanlarõ geniş veziküller içeren sinir lifleri ile 

kuşatõlmõştõr.  

  b) İç titrek tüylü hücreler 

Vestibüler hücrelere benzerler. Bazõ özellikleri ile dõş titrek tüylü 

hücrelerden ayrõlõrlar. Tek katlõ hücre dizileri şeklindedirler. Destek 

hücreleri ile çevrilmişlerdir. Hücrelerinin taban kõsmõnda birçok sinaptik 

sinir sonlanmasõ görülür. Her afferent uca komşu sitoplazma içinde bir 

presinaptik kalõp vardõr. Efferent uçlar daha geniştir, veziküller içerir ve 

daha çok afferent uçlarla sinaps yapar. 
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2) Destek Hücreleri (değişik tiplerde) 

  a) Kenar Hücresi  

  b) İç falanjeal hücre- Dõş falangeal hücre (Deiters hücresi) 

   Dõş titrek tüylü hücrelerin destekleyicisi hücrelerdir. Baziler membrana 

bağlõdõrlar. Dõş titrek tüylü hücrelerin etrafõnõ sararlar. Dõş titrek tüylü 

hücreler ile Deiters hücreleri arasõndaki sõvõ dolu boşluğa Nuel boşluğu adõ 

verilir. 

  c) Hensen hücreleri:  

   Korti organõnõn yan sõnõrõnõ oluşturur. Koklea apeksine doğru uzunluklarõ 

artar. Dizi halindedirler ve endolenfle temas etmezler. Hensen hücreleri ile 

dõş titrek tüylü hücreler arasõnda Korti tüneli bulunur. 

  d) İç ve dõş kavis hücreleri (Pillar hücreleri) 

   Dõş ve iç olmak üzere iki tiptir. Retiküler laminanõn bazõ kõsõmlarõ ile Korti 

tünelinin oluşmasõna katkõda bulunurlar. Aktif filamanlar ve 

mikrotubüllerden oluşur. Pillar hücrelerinin parmaksõ çõkõntõlarõ hem dõş 

titrek tüylerin, hem de iç titrek tüylerin sõnõrõnõ yapar. 

 

Membrana tektoria: Lamina spiralis osseanın vestibüler duda ına tutunarak ba lar ve dı  yana 

uzanarak korti organını örter. Basiller membranın hareketi ile tektorial membran da hareketlenir. 

Dı  tüylü hücreler tektorial membranın hareketi ile iç tüylü hücreler ise sıvı hareketi ile 

uyarılırlar. Dı  tüylü hücreler iç tüylü hücrelere göre 30 dB daha duyarlıdırlar. Bu yüzden akustik 

travmadan daha fazla etkilenirler. 
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İç Kulak Sõvõlarõ 

1- Perilenf 

2- Endolenf 

3- Kortilenf olmak üzere üç çeşittir. 

Endolenfin potasyum miktarõ 145 mmol/l, buna karşõlõk sodyum 5 mmol/l civarõndadõr. 

Endolenfatik aralõkta potasyum iyonlarõnõn yüksek olmasõ nedeniyle pozitif bir elektrik yükü 

saptanmõştõr. Endolenf oluşumunda stria vaskülaris görev yapar. Endolenfatik sak ve endolenfatik 

duktus tarafõndan emilir.  

Skala vestibuliye yakõn olarak stria vaskülarisin daha üst kõsmõndan perilenf yapõlõr. 

BOS�tan duktus perilenfatikus aracõğõyla gelir. Emilimi ile spiral venlerin çevresindeki 

perivasküler alanlardan ve endolenfatik sakõ çevreleyen gevşek vasküler bağ doku tarafõndan 

gerçekleşir. Bu kanal dardõr. Sõvõ girişi çok yavaştõr. Perilenf iyonik içeriği ekstrasellüler sõvõ ve 

beyin-omurilik sõvõsõ ile benzerlik gösterir. Potasyum 10 mmol/l, sodyum 140 mmol/l 

civarõndadõr. Perilenfatik alan internal akustik kanal distali ve koklear aquaduktus yolu ile 

subdural boşluk ile ilişki içindedir. Bu nedenle beyin-omurilik sõvõsõndan üretildiği 

düşünülmektedir. 

Kortilenf ise Korti Tüneli ve Nuel aralõğõnõ doldurur. Kimyasal olarak perilenfe benzer. 

BOS�tan koklear sinir liflerini izleyerek gelir. Endolenfin yüksek potasyum içeriği nöral iletimi 

engelleyeceği için Korti tünelinin içinden geçen dõş tüylü hücrelerin lifleri kortilenf ile sarõlmõştõr. 

İç Kulak Kanlanmasõ 

Kulağõn kan akõmõ birbirinden bağõmsõz iki dolaşõm sistemi ile sağlanõr. 

1-Dõş ve orta kulağõn kanlanmasõnõ sağlayan sistem 

2- İç kulağõn kanlanmasõnõ sağlayan sistem 
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İki sistem arasõnda anastomoz yoktur. İç kulağõn kanlanmasõ a.auditiva internadan sağlanõr. Bu 

arter genellikle anterior inferior serebellar arterden çõkar. Bazen basiller arterden direkt de 

çõkabilir. İnternal akustik kanala girdikten sonra üç dala ayrõlõr. Dallardan bir tanesi vestibüler 

sinire eşlik ederek bu siniri, utrikulu, sakkulu ve semisirküler kanallarõ kanlandõrõr. 

vestibulokoklear arter denilen ikinci dal sakkulu, utrikulu, posterior semisirkuler kanalõ ve 

kokleanõn bazal dönüşünü besler. Son dal koklear arter adõnõ alõr. Koklear arter modiolusa girer 

ve burada kemiksel spiral laminanõn tabanõnda seyreden spiral damarlarõ verir. Spiral arterlerden 

ayrõlan damarlar kanalikuluslarõn içinden geçerek korti organõnõn tabanõna ulaşõr. Spiral 

arterlerden ayrõlan damarlar kanalikuluslarõn içinden geçerek korti organõnõn tabanõna ulaşõr. 

Spiral arterlerden ayrõlan diğer dallar skala vestibulinin ve skala timpaninin duvarlarõnõ 

besleyerek stria vaskulariste sonlanõrlar. Diğer iki damar iç kulağa anastomoz yapmadan girer. 

Biri subarkuat eminensten girerek intrakanalikuler kemiği, diğeri ise endolenfatik keseyi ve 

duktusu kanlandõrõr. 

 İç kulağõn venöz drenajõ is üç yoldan gerçekleşir. Koklear dönüş, orta ve apikal 

dönüşleri drene eden internal akustik ven ile sağlanõr. Koklear ven kokleanõn basal dönüşünü ve 

anterior vestibulu drene eder ve koklear akuaduktusa paralel bir kanaldan geçtikten sonra 

inferior petrosal sinüse dökülür. Üçüncü bir venöz kanal posterior labirenti drene eder ve 

endolenfatik duktusu izleyerek sigmoid sinüse dökülür. 

İç Kulağõn Sinirleri 

Koklea otonom, afferent ve efferent lifler olmak üzere üç tür sinir lifi alõr. Korti 

organõnõnda ise iç ve dõş titrek tüylü hücreler hem afferent, hem de efferent sinir lifleri alõrlar. 

Ancak bunlarõn iç kulaktaki dağõlõmlarõ farklõdõr. Afferent liflerin yaklaşõk %90�õ iç titrek tüylü 

hücrelerle sinaps yapar. Geri kalan afferent sinir lifleri dõş titrek tüylü hücrelere gider. 
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Efferent lifler hem iç, hem de dõş titrek tüylü hücrelerde sonlanõrlar. Ancak sonlanma biçimleri 

farklõdõr. İç titrek tüylü hücrelerde efferent lifler hücre gövdesinde ve afferent sinir sinapslarõ ile 

birliktedir. Dõş titrek tüylü hücrelerde ise bazal kõsmõnda sinaps yaparlar. Efferent sinir liflerinin 

nörotransmitterinin asetilkolin olduğu sanõlmaktadõr. Myelinli afferent ve efferent sinir lifleri 

lamina spiralis osseayõ radyal biçimde geçerler ve spiral laminayõ terk ederken myelin kõlõflarõnõ 

kaybederler. Kemikte habenula perforata denilen deliklerden çõkarak Korti organõna girerler. 

Myelinsiz lifler iç titrek tüylü hücrelere doğrudan girerler. Dõş titrek tüylü hücrelerin afferent 

lifleri ise Korti organõnõn katederler ve Deiters hücreleri demetinin yanõndan spiral biçimde 

koklea tabanõna ulaşõrlar. Her sinir lifi aşağõ yukarõ 10 dõş titrek tüylü hücreyi innerve eder. 

Efferent lifler ise Rosenthal kanalõnõ spiral biçimde geçerek intraganglionik spiral demet adõnõ 

alõr. Korti organõ bu demetten çõkan ve radyal olarak dağõlan lifleri alõr. Efferent lifler iç titrek 

tüylü hücrenin tabanõna yakõn bir kõsmõndan girerler ve iç spiral demet adõnõ alõrlar. Bu demetteki 

lif sayõsõ apekse doğru artar. Lifler seyirleri sõrasõnda afferent liflerle sinaps yaparlar. Diğer lifler 

ise Korti tünelini geçerek dõş titrek tüylü hücrelere ulaşõrlar. 

Spiral ganglion: İç ve dõş titrek tüylü hücreleri innerve eden sinir lifleri spiral ganglionda 

yerleşmişlerdir. Bu hücreleri içeren kemik kanal spiral biçimde koklea apeksine doğru gider 

ve Rosenthal kanalõ adõnõ alõr. Spiral ganglionda bipolar hücre gövdelerinden çõkan myelinli 

lifler ve intraganglionik demet denilen bir demet yapan efferent lifler bulunur. Otonom sinir 

sistemine ilişkin lifler de spiral gangliondan geçerler. 

Santral işitme yollarõ: Sekizinci kranyal sinir, superior vestibüler sinir, sakküler sinir, posterior 

vestibüler sinir ve koklear sinir olmak üzere birkaç daldan oluşur. Bu sinirler otik kapsülü değişik 

kanallardan geçerek iç kulak yoluna girerler ve burada N.Fasialis ve N.İntermedius ile birlikte 

seyrederler. Koklear ve vestibüler sinirlerin yaptõğõ olukta fasial sinirle bu sinirler arasõna 

N.İntermedius yerleşmiştir. 
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Koklear çekirdekler bütün işitme sinir lifleri için ilk konaktõr. Çekirdekler pontomedüller 

kavşakta bulunurlar ve simetriktirler. Superior olivar kompleks ise ponsun gri cevherinin hemen 

arkasõnda ve ponsun alt kõsmõnda yerleşmiştir. En önemli çõkan yol lateral lemniskustur. Beyin 

sapõnõn yan tarafõnda bulunur. Koklear çekirdekler superior olivar kompleksi inferior kollikulusa 

bağlar. İnferior kollikulus ise iki taraflõdõr ve mezensefalonda yerleşmiştir. Beyin sapõnõn 

tavanõnõn bir kõsmõnõ yapar. Çõkan işitme lifleri için başlõca konağõ oluşturur ve akustik bilgileri 

hazõrlar. Alt beyin sapõndan gelenleri üst kõsõmdaki medial genikulat cisme ve işitme korteksine 

gönderir. Medial genikulat cisim talamusta bulunur. İnferior kollikulus ile işitme korteksi 

arasõnda bir ara istasyondur. İşitme korteksi de primer işitme korteksi ve ilişkili sahalar olmak 

üzere iki kõsõma ayrõlõr. İlişkili sahalar hem akustik hem de diğer duyusal girdileri alõrlar. Primer 

işitme korteksi Broadmann sahasõ adõnõ alõr ve 41-42 diye numaralandõrõlmõştõr. Temporal lobun 

üst kõsmõnda yerleşmiştir. Spesifik ve nonspesifik ilişkili sahalar ile çevrelenmiştir. Korti 

organõnda oluşan uyarõlar ganglion spiraledeki sinir hücrelerinin dendritleri tarafõndan algõlanõr. 

Bu sinir hücrelerinin aksonlarõ N.Cochlearis adõnõ alarak bu uyarõlarõ ponstaki koklear 

çekirdeklere götürür. Koklear nükleuslar ventral ve dorsal olmak üzere iki gruptur. Koklear 

nükleuslardan çõkan nöronlar işitme yollarõnõn ikinci nöronunu oluştururlar. Bunlarõn çoğu 

çaprazlaşarak karşõ tarafa superior olivar kompleksine giderler ve az sayõda lifler ise ipsilateral 

superior olivar komplekse ulaşõrlar. Superior olivar kompleks yükselen işitme sisteminin ilk 

merkezi olarak kabul edilebilir. Buradan kalkan lifler lateral lemniskusu oluşturarak inferior 

kollikulusa giderler. İnferior kollikulus mezensefalonda bulunur. Alt beyin sapõndan gelen 

uyarõlarõ üst kõsõmdaki medial genikulat cisme ve işitme korteksine gönderir. İçerisinde 18 belli 

başlõ hücre tipi ve işitme bakõmõndan özel görevi olan 5 ayrõ bölge vardõr. Bu bölgenin işitme 

davranõşlar ile ilgili olduğu sanõlmaktadõr. Örneğin frekans ve şiddetin birbirinden ayrõlmasõ, 
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gürültü ve iki işitme gibi birtakõm fonksiyonlarda görev yaptõğõ düşünülmektedir. Bu bakõmdan 

inferior kollikulusun işitsel uyarõ için bir ara konak olmaktan çok daha önemli merkez kabul 

edilmektedir. İnferior kollikulustan kalkan lifler talamusta bulunan medial genikulat cisme, 

oradan da işitme korteksine giderler. İşitme korteksi temporal lobda Silvian yarõğõndadõr. 

KULAK  FİZYOLOJİSİ 

Kulağõn temel olarak işitme ve denge olmak üzere iki fizyolojik özelliği bulunur. 

İşitme Fizyolojisi 

Dõş ortamdan toplanan ses enerjisinin kulağõn çeşitli bölümlerinde iletilip değişikliğe uğradõktan 

sonra sinirsel uyarõ halinde beyine gönderilip burada ses halinde algõlanmasõna İŞİTME denir. 

Yani işitmenin meydana gelebilmesi için  

1- Ses kaynağõ,  

2- Ses dalgalarõnõ ileten bir ortam  

3- Bunlarõ algõlayan reseptör organ, kulak, gereklidir.  

1- Ses Kaynağõ: Ses, bir enerji kaynağõndan yayõlan hava, gaz, sõvõ ve katõ ortamlarda 

moleküllerin sõkõşõp gevşemesi ile ortaya çõkan enerjidir. Bu sõkõşma ve gevşeme, her ortamda 

yayõlarak ses dalgalarõnõ oluşturur. Moleküllerin bir defa sõkõşõp gevşeme hareketi içinde kalan 

mesafe, sesin dalga boyunu belirler. Bir tek titreşmede pozitif ve negatif iki faz mevcuttur. Bir 

saniyedeki titreşim sayõsõ o sesin frekansõnõ, ses dalgalarõnõn amplitüdü ise o sesin şiddetini 

oluşturur. Sesin frekansõ Hertz (Hz) olarak ifade edilmektedir. Mesela 1000 frekanslõk bir ses 

1000 Hz olarak gösterilir. Normal bir insan kulağõ her titreşim enerjisini ses olarak algõlayamaz. 

Ancak 16 ilâ 20.000 Hz arasõndaki sesleri işitebilecek kabiliyettedir. Ses şiddeti desibel (dB) ile 

ölçülür. 
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Normal kulaklarda, 1000 Hz'de kulağõ uyarabilen en düşük ses şiddeti O dB olarak kabul 

edilmiştir. Bunun basõnç olarak değeri 0.000204 dyn/cm2 dir. Referans olarak bu değerin 

alõnmasõ ile diğer frekanslardaki ses basõnç değerleri hesaplanabilir. Normal insan kulağõ 0-120 

dB şiddetteki sesleri duyabilir. En rahat dinlediği ses şiddeti ise; 50-70 dB'dir. 75-90 dB'in 

üzerindeki ses şiddeti, kulak için rahatsõz edici ve zararlõdõr. 

2- Ses dalgalarõnõ ileten bir ortam: Ses dalgalarõnõn hõzõ yayõldõklarõ ortamõn yapõsõna göre 

değişir. Ses dalgalarõ katõ ortamlarda en hõzlõ ve gaz ortamlarda en düşük hõzla yayõlõr. Sõvõ 

ortamlardaki yayõlma hõzõ ise bu ikisi arasõndadõr. Deniz seviyesinde 20 derecelik bir sõcaklõktaki 

bir hava tabakasõnda sesin hõzõ 344 m/sn�dir. Sõvõ ortamlarda ise havaya göre ses dört kez hõzlõ 

olarak yayõlõr. Sesin kemikteki yayõlma hõzõ 3013 m/sn olarak saptanmõştõr. 

3- Reseptör organ: Kulak 

Reseptör organõ �iletim bölümü� ve �dönüşüm bölümü� şeklinde iki kõsma ayõrmak gereklidir. 

1- İletim bölümü (kondüksiyon): İşitmenin olabilmesi için ilk olarak ses dalgalarõnõn  
 
atmosferden korti organõna iletilmesi gereklidir. Dõş ortamdan gelen ses dalgalarõnõn  
 
karşõlaştõğõ ilk organ kulak kepçesidir. Kulak kepçesi, sesleri toplamaya ve dõş kulak  
 
yoluna iletmeye yarar. Ayrõca yapõ özelliği nedeniyle sesi süzme ve amplifiye etme görevi  
 
de vardõr. Bu şekilde ses şiddetini 6 dB arttõrdõğõ sanõlmaktadõr.  
 

Kulak zarõ, DKY�den gelen ses dalgalarõnõ kulak kemikçikleri aracõlõğõyla oval 

pencereye iletirken, bu ses dalgalarõnõn yuvarlak pencereye ulaşmasõnõ da engeller. Daha 

kõsa bir ifade ile zar, yuvarlak pencere için yalõtkan vazifesi ifa etmektedir. Mekanik ses 

dalgalarõnõn, orta kulak iletim elemanlarõndan geçip, iç kulak sõvõlarõnda bir dalga hareketi 

meydana getirebilmeleri için oval ve yuvarlak pencereler birbirine karşõt fazda 

titreşebilmelidir. Diğer bir anlatõmla sõvõlar, gazlar gibi sõkõştõrõlamayacağõna göre, iç 

kulaktaki sõvõ ortamõnõ çevreleyen sert kemik dokusunun, iki esnek penceresinden birisi 
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olan oval pencereden içeriye ses dalgalarõ pompalanõnca, diğer pencereden, yani yuvarlak 

pencereden dõşarõya kabararak atõlmalõdõr. Buna faz farkõ denir. 

Orta Kulağõn iletime etkisi: Ses enerjisinin bir gaz ortamõndan sõvõ ortama 

iletilmesi belli bir oranda enerji kaybõna yol açar. Havadan suya geçen ses enerjisi 

ortalama 30 dB kadar kayõp vermektedir. 20oC hava ortamõndan 37oC deniz suyuna 

çarpan ses dalgalarõnõn 30 dB kadar kõsmõnõn geriye yansõdõğõ araştõrmalarla 

belirlenmiştir. Sesin orta kulaktan iç kulağa transferinde de aynõ ortamlarõn bulunduğu, 

aynõ enerji kaybõnõn meydana geldiği bilinmektedir. Bunu telafi etmek ve iç kulağa 

iletilen sesin şiddetini arttõrõcõ bazõ mekanizmalar mevcuttur. 

a) Kemikçikler sisteminin yükseltici etkisi (Ossiküler lever): Kemikçik sisteminin 

ses enerjisi yükseltici etkisi umbo ile inkusun kõsa kolu arasõndaki manivela etkisi ile 

mümkündür. Kemikçik sisteminin yükseltici etkisi 1.3/1 olarak hesaplanmõştõr. Malleus,  

kolundaki enerjiyi inkus koluna 1.3 kat büyüterek aktarõr. 

b) Kulak zarõ ile stapes yüzeyleri arasõndaki alan farkõ: Orta kulaktaki 

mekanizmalarõn en önemlisidir. Kulak zarõnõn titreşen bölümü ile stapes tabanõ arasõndaki 

oran, çeşitli araştõrõcõlara göre 1/15 ile 1/20 civarõndadõr (zarõn titreşen alanõ 64 mm2, 

stapes tabanõ ise 3.2 mm2 dir). Bu sebeple gelen enerji 20 kat artarak i kulağa iletilmiş 

olur. 

c) Enerji kaybõnõ karşõlama konusunda diğer bir görüş ise ki bu görüş çok fazla 

taraf bulamamõştõr; Helmholtn'un �Konik Kaldõraç Hipotezi�dir. Bu teoriye göre; sirküler 

ve radyal liflerden oluşan kulak zarõ üzerine çarpan sesler, umbo'da toplanõp, 30 dB'lik bir 

amplifikasyona uğrarlar. 

Böylece kulak zarõndaki ses enerjisi, kemikçik zincirinin kaldõraç etkisi ve zarõn 

aktif bölgeleri ile stapes tabanõ arasõndaki farkõn oluşturduğu hidrolik etki sonucu, iç 
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kulağa yaklaşõk olarak 22 kat arttõrõlmõş olarak iletilir. Bu da yaklaşõk olarak 30 dB'e 

tekabül eder. 

Orta kulak kaslarõ ise işitme fizyolojisi açõsõndan çok önemlidir. Orta kulak 

kavitesinde, m.tensor tympani ve m.stapedius isimli iki ayrõ kas bulunur. Sesin iç kulağa 

transferinde tensor tympani kasõ, yapõştõğõ malleus'u hareket ettirerek, kulak zarõnõ gerer 

veya gevşetir. Bu sayede zarõ seslere karşõ daha duyarlõ veya duyarsõz hale getirir. Yüksek 

şiddetteki seslerde zarõ gevşeterek iç kulağa aşõrõ derecede ses basõncõ gitmesine engel 

olur. Aksine, düşük şiddetteki seslerde ise kasõlarak kulak zarõnõ gerer ve iç kulağa 

olduğundan fazla ses basõncõ iletilmesini temin eder. Bu kas n.trigeminus'un mandibuler 

dalõ tarafõndan inerve edilir. Stapes kemiğinin arka bacağõna yapõşan m.stapedius ise 

normal kulaklarda 75-90 dB siddetindeki ses uyaranlarõ ile kasõlarak, stapes tabanõnõ dõşarõ 

doğru çekerek, iç kulak titrek tüylü hücrelerini yüksek şiddetteki seslerin travmatik 

etkisinden korur. Bu kas n.fasiyalis'in stapedial dalõ tarafõndan inerve edilir. 

Faz farkõnõn iletime etkisi: Yuvarlak pencere orta kulağõn arka alt tarafõnda ve 

stapes tabanõ düzlemine dik bir konumda yer almõştõr. Bu yüzden kulak zarõ ve 

kemikçikler olmasa bile ses her iki pencereye aynõ anda ve aynõ fazda ulaşamaz. Kulak 

zarõnõn titreşimleri hem kemikçikleri ve hem de orta kulak boşluğundaki havayõ titreştirir. 

Havadaki titreşim yuvarlak pencerenin titreşmesini sağlar. Oval pencereye ise titreşimler 

kemikçikler ile gelir. Normal koşullarda kulak zarõ ve kemikçiklerle oval pencereye 

ulaşan ses enerjisi hem hõzlõ ve hem de üç sistemin yükseltici etkisi ile hava yoluyla 

yuvarlak pencereye ulaşan ses enerjisinden fazladõr. Buna karşõlõk hava yolundan yuvarlak 

pencereye ulaşan ses enerjisi orta kulak ve kulak zarõnõn yükseltici mekanizmalarõndan 

yoksundur. Pencerelere ulaşan iki ayrõ ses dalgasõ arasõnda iletim hõzõnõn farklõ olmasõ 

yüzünden faz farkõ ortaya çõkar. 
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2- Dönüşüm bölümü (Transdüksiyon) : Korti organõ, işitme siniri ve onun santral 
bağlantõlarõnõ içerir.  
 
Koklear Fizyoloji:  Kokleanõn iki önemli görevi vardõr; 
 

1- Akustik enerjinin korti organõndaki titrek tüylü hücrelerine kadar taşõnmasõ.  

2- Korti organõndaki titrek tüylü hücrelerine gelen mekanik iletim dalgasõnõn 

kimyasal veya elektriksel gerilimlere dönüştürülüp, koklear sinire iletilmesi. Bu 

dönüşüm, sesin perdesi, tini, faz ayõrõmõ, şiddeti gibi fiziksel özelliklerinin 

kaybolmayacağõ bir biçimde olur ve ses enerjisindeki bu özellikler, oluşacak 

elektriksel gerilimlerle şifrelenerek, santral sinir sistemine gönderilirler. 

 Kokleadaki ses dalgalarõnõn yayõlõmõ ve transdüksiyonu net olmamakla beraber çeşitli 

teoriler ile açõklanmaktadõr; 

1- Bekesy'nin ilerleyen dalga teorisi 

2- Helmholtz'un yer teorisi 

3- Wever'in Volley (yaylõm) teorisi 

Günümüzde geniş çevrelerce kabul gören teori Bekesy'nin ilerleyen dalga teorisidir. 

Bekesy'ye göre, skalalardan herhangi birine uygulanan işitsel titreşimler basiler membranda yer 

değişimlerine yol açmaktadõr. Bu dalga basiler membranõn bazal ucundan başlayarak apekse 

doğru ilerler. Yayõlma hem boyuna hem de enine yönlerdedir. Yine bu iletim dalgasõnõn en büyük 

özelliği de amplitüdünün gittikçe artarak maksimuma ulaşmasõ ve titreşimlerin daha sonra 

sönerek faz değiştirmesidir. Buna bağlõ olarak bu dalgalarõn, basiler membran üzerinde en büyük 

titreşim yaptõğõ yerin her frekans için belirli bölgeler oluşudur. Özetle, işitilebilen her frekans için 

basiler membran üzerinde değişmeyen "en büyük titreşim noktasõ" vardõr. En büyük amplitüdle 
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titreşen bölge, yüksek frekanslarda bazal bölgede, yani oval pencereye yakõndõr. İşitsel enerjinin 

frekansõ düştükçe basiler membranõn en çok titreşen bölgesi kokleanõn tepesine yaklaşõr. Basiler 

membran, bazal bölgede daha katõ ve dar, apekse doğru gidildikçe esnek ve genişleyen bir yapõya 

sahiptir. Bu yapõsal özelliğinden dolayõ her frekans için ayrõ bir maksimum titreşim bölgesine 

sahiptir. 

Denge Sistemi Fizyolojisi 

Denge uzay içindeki oryantasyonun teminidir. Normal postür ve hareketin sağlanmasõnda üç 

önemli sistem vardõr; 

1-Vestibüler sistem 

2-Vizüel sistem (göz ve göz kaslarõ) 

3-Proprioseptif sistem 

Bu üç önemli sistemin refleks ilişkileri ile sağladõklarõ üç ayrõ görev vardõr. 

a-Başõn anguler ve lineer hareketlerini ve bu hareketlerdeki hõzlanma ve yavaşlamalarõ 

santral sinir sistemine iletmek 

b-Göz kaslarõnõ kontrol etmek ve bu yolla vizüel oryantasyonun sağlanmasõna yardõmcõ 

olmak 

c-İskelet kaslarõnõn tonusunu kontrol etmek 

Denge bu üç sistemin sağlõklõ çalõşmasõ ile sağlanõr. Bu sistemlerin herhangi birinin fonksiyon 

görmemesi veya anormal reaksiyon göstermesi halinde denge bozulur. Eğer bu sistemlerden ikisi 

fonksiyon görmezse denge tamamen kaybedilir. 

Vestibüler sistem:  

I-Periferik vestibüler sistem 

II-Vestibüler sinir 
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III-Vestibüler çekirdekler 

IV-Santral vestibüler yollardan oluşmuştur. 

Periferik vestibüler sistem: Periferik vestibüler sistem petröz kemik içine yerleşmiştir ve baş 

hareketlerine duyarlõdõr. Başõn yaptõğõ anguler ve lineer hareketi SSS için dengenin 

sağlanmasõnda yararlõ biyolojik sinyaller haline getirir ve vestibüler sinir aracõlõğõ ile hem 

serebellum hem de vestibüler çekirdeklere iletir. Lineer ve anguler tüm baş hareketleri periferik 

vestibüler sistem tarafõndan kontrol edilir. 

 Periferik vestibüler sistemde yer alan titrek tüylü duyu hücreleri (hair cell, saçlõ hücre) 5 

değişik yerde yerleşir: Utrikulus, sakkulus ve üç planda yerleşen semisirküler kanal ampullalarõ. 

Labirentin normal fonksiyonu saçlõ hücre ile perisellüler sõvõ arasõndaki potansiyel farkõndan 

kaynaklanõr. Normalde 80 mV civarõndaki bu fark stereocilialarõn eğilme yönüne göre azalõr veya 

çoğalõr. Her saçlõ hücrede 50-110 stereosilia (titrek tüy) ve bir kinocilium bulunur. 

Stereocilialarõn  kinociliuma doğru eğilmeleri hücrede depolarizasyona ve ilgili sinir lifinde artan 

stimulusa yani afferent impulslara yol açar. Normalde duyu lifleri dinlenme anõnda 10-20/saniye 

spontan deşarj hõzõna sahiptir. Bu deşarj sayõsõ hücrenin depolarizasyonu ile artar, 

repolarizasyonu ile azalõr. Kinociliumlar horizontal semisirküler kanal kristasõnda hep bir yönde 

utrikulus tarafõnda, superior ve posterior semisirküler kanal kristalarõnda ise utrikulusun aksi 

yönünde yerleşmişlerdir. Utriküler ve sakküler makulada ise kinocilium yerleşim yönleri 

kristalarõn aksine her yöne dağõlmõş vaziyettedir, böylece stereocilialarõn herhangi bir yöne 

eğilmesi az veya çok uyarõlmaya yol açar. Duyu hücreleri semisirküler kanal ampullasõnda bir 

çõkõntõ üzerinde yerleşmiş olup stereocilialarõ tavana kadar uzanõr ve lümeni tamamen tõkar 

(cupula). Açõsal akselerasyon ve deselerasyon esnasõnda endolenf atalet nedeniyle geride kalõr ve 

ampullada bir basõnç oluşturur. İvme azalõp sabit hõza erişildiğinde veya durulduğunda endolenf 

hareketi durur. Endolenfin her deplasmanõnda stereocilialar her iki yönde hareket edip 
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depolarizasyona veya repolarizasyona yol açabilir. De veya repolarizasyon için eşik en az 0.2-0.5 

d/s hõzda açõsal harekettir. Semisirküler kanallar sadece açõsal hareketlere hassastõr. Kanalõn tam 

planõndaki bir dönüş maksimal uyarõyõ sağlarken diğer kanallarda uyarõya neden olmaz. Aradaki 

planlarda dönüş 2 veya 3 kanalda birden uyarõya yol açabilir. Utrikulus ve sakkulus 

maculalarõnda ise duyu hücrelerinin stereocilialarõ statokonial membrana uzanõrlar ve başõn her 

yöne, öne, arkaya, yukarõ, aşağõ doğru lineer akselerasyon ve deselerasyonunda, sağa sola 

eğilmesinde bu otolith organõn kaymasõ sonucu sterosilialarda bir eğilme yani uyarõlma olur. 

Ayna görüntüsü olan karşõ taraf labirent yapõlarõnda da eşit ve ters yönde bir uyarõ ortaya çõkar ve 

iki taraf birbirini dengeler. 

Vestibüler Sinir 

Vestibüler sinirin ganglionu iç kulak yolunda bulunur. Aksonlarõ vestibuler sensoriel epitele 

gelirken dendritleri santral sinir sistemine bağlanõr. Vestibuler sinyaller vestibüler çekirdekler 

içinde sensoriel sistemden gelen sinyallerle birleşir. Bazõlarõ ise direkt vestibüler çekirdeklere 

ulaşõr. İnterstisyel nükleus ise diğer kaynaklardan gelen sinyalleri alõr. Bunlar servikal bölge, 

serebellum, retiküler formasyon, spinal kord ve karşõ taraf vestibüler çekirdeklerdir. 

Vestibüler çekirdekler 

Tüm birinci derece vestibüler nöronlar 4. ventrikül altõnda önemli bir alanõ işgal eden 

vestibüler çekirdek kompleksinde sinaps yaparlar. Vestibüler çekirdek kompleksi 4 farklõ alt 

çekirdekten ; 

-süperior(Bechterev veya anguler) 

-lateral(Deiters) 

-medial(Schwalbe veya trianguler) 

-inferior(spiral) 

ve minör çekirdeklerden(interstisial nükleus, grup x,y,z ve supravestibüler nükleus) oluşur. 
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Santral vestibüler yollar 

Santral sinir sistemindeki bağlantõlarõ vasõtasõ ile labirentler dengeyi, özellikle baş ve gözlerin 

postürünü sağlar. Başõn ve vücudun hareketi sõrasõnda ekstraoküler kaslarõn tonusunun otomatik 

ayarlanmasõ ile bakõş herhangi bir noktaya sabitlenebilir. Eğer hareket devam ederse ve 

sabitlenen nokta görüş alanõ dõşõna çõkarsa gözler hõzla başka bir nesne üzerine sabitlenir 

(optokinetik nistagmus). Yavaş faz tamamen beyin sapõnda refleks düzeyde iken hõzlõ düzeltici 

faz serebral korteks düzenlemesine gerek duyar. Vestibüler sistemden serebelluma ulaşan uzaysal 

(spatial) bilgiler burada kalõcõ ve her an tekrar edilebilecek bilgiler haline getirilir. Hõzlõ 

hareketlerin her seferinde yeniden programlanmasõ yerine depolanmasõ daha uygundur. Bu 

depolanma muhtemelen formatio retikülariste yapõlmaktadõr ve devamlõ olarak vestibüler, vizüel 

ve proprioseptif sistemden beslemekte ve bilinçaltõ düzeyde yeniden yapõlanmaktadõr. Daha önce 

karşõlaşmadõğõmõz bir hareket ile karşõlaşõrsak bu bilinç düzeyine çõkar ve hemen hareketin 

farkõna varõrõz. Eğer bu hareketin gereği yerine getirilemez ise otonom sinir sistemi belirtileri 

ortaya çõkar. Depo merkezi bu daha önce yaşanmayan ve tolere edilemeyen bilgilere karşõ 

alõşkanlõk kazanmaya başlar ve vestibüler belirtiler kaybolur (habituasyon). Bu uyarõlara karşõ 

refleks cevabõ optimize etmek amacõyla vestibülooküler refleksler de ayarlanõr (adaptasyon). 

 

Vestibulo-oküler refleks(VOR): Düz bakõş sõrasõnda bakõşõ sabitlemeyi amaçlar. Bu 

amaçla gözler retinadaki imajõ sabitleyebilmek için başõn aksi yönünde ve aynõ hõzla hareket 

ederler. Baş hareketleri ile göz arasõndaki bu ilişki denge için de gereklidir ve VOR�in 

nedenidir. Başõn pozisyon değişikliklerini anõnda SSS�ne iletir. Ancak pozisyon hakkõnda 

bilgi vermez. Bunun için optokinetik sisteme ihtiyaç vardõr. Optokinetik sistem ise SSS�ne 
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başõn pozisyonu hakkõnda bilgi verir. VOR, baş hareketi sõrasõnda bütün labirent reseptörlerinin 

simültane uyarõlmasõ sonucunda ortaya çõkan kompanse edici göz hareketleri olarak 

tanõmlanabilir. VOR�in meydana gelişinde üç çeşit nöron görev alõr: 

-Vestibüler sinir(primer vestibüler afferent nöron) 

-sekonder vestibüler nöron 

-motor nöron 

Vestibüler çekirdekler ile göz motor çekirdekleri arasõnda bağlantõyõ sağlayan lifler 

sekonder vestibüler nöronu oluşturur. Göz motor çekirdeklerinden göz kaslarõna giden lifler 

ise motor nöronu oluştururlar. 

- Horizontal kanal VOR: Horizontal kanalõn elektriki olarak uyarõlmasõ her iki gözde 

uyarõlan kanalõn aksi yönünde horizontal konjuge bir harekete neden olur. 

- Superior kanal VOR: Her iki gözün üst kutuplarõndan yukarõ ve karşõ tarafa doğru 

çekilmesi ve karşõ tarafa doğru dönme hareketi yapmasõna neden olur. 

- Posterior kanal VOR: Uyarõlmasõ aynõ tarafa doğru dönme hareketi ve aşağõ aynõ tarafa 

doğru çekilme hareketi meydana getirir. 

Vertikal kanallarõn gözün dönme hareketi ile yakõndan ilişkisi vardõr. Baş hareketleri 

sõrasõnda otolit membrandan doğan sinyaller çeşitli nöronlarla iletir. Horizontal lineer 

hareketler sõrasõnda utrikulus makulasõndan uyarõmlar doğar. Utrikulus makulasõnõn 

uyarõlmasõ ile gözlerde torsiyonel hareketler ortaya çõkar. Yani her iki göz üst kutuplarõ aksi 

yönde hareket eder. Sakkulus makulasõnõn üst tarafõnõn uyarõlmasõ yukarõya doğru ve alt 

tarafõnõn uyarõlmasõ aşağõya doğru göz hareketlerine neden olur. 
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ANİ İŞİTME KAYBI 

Tanõm: Değişik çevrelerce farklõ tanõmlamalar yapõlmõş olmasõna rağmen en fazla kabul gören 

ifade; birbirini izleyen en az üç frekansta 30 dB ve üzerindeki sensörinöral işitme kaybõnõn üç 

günden daha kõsa sürede gelişmiş olmasõ şeklindedir.(7,8,9)  

Bir kõsõm araştõrõcõlar üç günlük süreden daha uzun zamanda yerleşen ve bazen 30 dB�den 

daha düşük seviyede gözlenen işitme kayõplarõ bulunduğunu belirtmişlerdir ve buna bağlõ 

tanõmlamada değişikliklerin yapõlmasõ gerektiğini iddia etmişlerdir. Buna göre; 

� 20 dB ve daha az şiddette ani sağõrlõk vakalarõ da vardõr. Bu nedenle sürenin 20 dB�e 

indirilmesi gereklidir  

� Üç günden daha uzun sürede yerleşen işitme kayõplarõ da saptanmõştõr. Bu nedenle ani 

sağõrlõklarõ ortaya çõkma ve yerleşme süresine göre iki gruba ayõrmak gereklidir. 

� Ani: Üç gün içinde yerleşen işitme kayõplarõ bu gruba sokulur. 

� Hõzlõ Progresif: Üç günden daha uzun sürede yerleşen işitme kayõplarõnõ 

içermelidir. 

 Tanõmdaki önemli değişkenlerden biri işitme kaybõnõn süresidir. Gerçekte genellikle 

dakikalar ile birkaç saatlik süre içinde işitme kaybõ ortaya çõkar. Yaklaşõk vakalarõn üçte birinde 

hasta işitme kaybõnõ sabah uyandõğõnda fark eder (10). 

Tarihçe Ani işitme kaybõ ilk kez Everberg tarafõndan 1860 yõlõnda bir kabakulak olgusu 

sonrasõnda bildirilmiştir. Politzer, 1894�de yayõnladõğõ kitabõnda özellikle ani işitme kaybõnõ 

tartõşmamakla birlikte �akustik organõn nedeni bilinmeyen hastalõğõna� ilişkin bir bölüme yer 

vermiştir. 1904�de Bing vertigonun eşlik etmediği bir ani işitme kaybõ bildirmiştir (2). Otolojinin 

ortaya çõkõşõndan bu yana ani işitme kaybõ, üzerinde çalõşõlan ve tartõşõlan gelen bir konu 

olmuştur. Klinik odyometrinin ilerlemesi ile De Kleyn 1944 (11) yõlõnda ilk hasta serisini 

sunmuştur. 1957 yõlõnda Savene-Knudson 100 vakalõk bir başka seri sunmuştur (2). 
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Yaş, Cinsiyet, İnsidans: AİK insidansõ literatürde çok değişik oranlarda belirtilmiştir. En önemli 

neden spontan düzelme oranõnõn yüksek oluşu ve hastalarõn bu yakõnma ile sağlõk kuruluşlarõna 

başvurmamalarõdõr. Genel olarak yõlda yaklaşõk insidans 5-20/100.000 olarak bildirilmektedir. 

(2,12,13,14,15). 

 Ani işitme kaybõnõn görülme sõklõğõ ilerleyen yaşla birlikte artmaktadõr. En yüksek 

insidansõn 50-60 yaş arasõnda her 100.000 kişide 15.7 olduğu, 20-30 yaş diliminde ise insidansõn 

her 100.000 kişide 4.7 ile en düşük oranda olduğu bildirilmiştir (16). Mattox ve Simmons 

serisinde ortalama yaş 46 iken Hallberg�in serisinde ise ortalama yaş 49 olarak tespit 

edilmiştir.(17,18) Avrupa Japonya ve Amerika�da yapõlan yayõnlar üzerinde gerçekleştirilen 

kümülatif çalõşmalar sonucunda 7500 hasta üzerinden ortalama etkilenme yaşõ 43-53 yaş, erkek 

ve bayan oranõnõn eşit olduğu tespit edilmiştir. Shaia ve Sheehy 1220 vakalõk geniş serilerinde 

yine literatür ile uyumlu olarak cinsiyet dağõlõmõnõn eşit olduğunu bildirmişlerdir.(4, 19, 20, 21, 

22). AİK genellikle tek taraflõ olmasõna rağmen literatürde bilateral AİK bildirilmiştir. Daha nadir 

görülmeleri sebebi ile insidans %1 den %80�e kadar değişiklik gösterebilmektedir. Geniş serilere 

bakõldõğõnda Aldous ve ark. 592 hasta üzerinden % 10�a tekabül eden 57 hastada bilateral AİK 

saptamõşlardõr. (23, 24)  

Etyoloji 

AİK�nõn etyolojisi hakkõnda tam bir netlik yoktur. Spesifik bir etken hastalarõn ancak %10-

15�inde tespit edilebilmektedir. (5,25). Özellikle günümüzde nedeni tam olarak bilinmeyen 

idyopatik AİK�nõn (İAİK) sebebine yönelik çalõşmalarda özellikle dört ayrõ görüş üzerinde 

tartõşma mevcuttur; 

• Vasküler sebepler (trombüs,vazospazm,emboli) 

• Otoimmün hastalõk 
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• Kokleanõn viral enfeksiyonu  

• Kokleanõn membran düzensizlikleri 

Ancak bu dört teori üzerinde özellikle en fazla viral ve vasküler nedenler üzerinde durulmaktadõr. 

İAİK ve Viral nedenler:  Virüslerin iç kulakta etkiledikleri kõsma göre; 

-Viral koklear labirentit 

-Viral kokleovestibüler labirentit 

-Viral vestibüler labirentit  

-Viral nörinit terimleri kullanõlõr.  

Günümüze kadar elde edilen verilerde ani işitme kaybõnõn en sõk nedeninin viral 

kokleit olduğu gösterilmiştir. Ani işitme kaybõna neden olabilen virüsler arasõnda 

kabakulak virüsü, kõzamõk virüsü, influenza virüsü, parainfluenza A, B, C, Ebstein Barr 

Virüs, adenovirüs tip 2, herpes zoster, sitomegalozirüs, Lassa ateşi gibi virüsler serolojik 

ve elektronmikroskopik çalõşmalarda saptanmõştõr.(28,29,30,31,32,33) İdyopatik 

sensorinöral işitme kaybõ olan hastalarõn serolojik incelemelerinde kontrol 

popülasyonunda görülmeyen viral ajanlara karşõ önemli derecede artmõş antikor titreleri 

saptanmõştõr (26,27). 

Günümüze kadar elde edilen verilerde ani işitme kaybõnõn en sõk nedeninin viral 

kokleit olduğu gösterilmiştir. 

Viral enfeksiyonlarõn değişik yollarla bulunduklarõ bölgede damar endotel 

hücrelerinde ödem meydana getirerek, hemaglutinayon yapõp hiperkoagülasyona eğilimi 

arttõrdõklarõ saptanmõştõr. Koagülasyon mekanizmasõnda meydana gelen bu değişimler 

sebebi ile damar lümeninde daralma ve kan akõşõnda staz oluşabilir.(34)  

Virüslerin iç kulağa ulaşõmõ üç yolla olabilir; En sõk viremi sonucu iç kulak 

tutulumu olur. Bunun dõşõnda viral meningoensefalitlerde virüsler aquaduktus koklea yolu 
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ile subaraknoid mesafeden perilenfe geçebilir. Üçüncü yol ise non-süpüratif otitis mediada 

virüslerin orta kulaktan direk geçişidir. 

Kabakulak virüsü AİK�na yol açtõğõ en iyi bilinen virüstür. Everberg kabakulak 

enfeksiyonu sõrasõnda sağõrlõk insidansõnõ 0,05/1000 olgu olarak bildirmiştir. Kokleada, 

stria vaskülaris, tektorial membran ve korti organõnda atrofiye yol açar. Şiddetli veya 

total, genellikle unilateral işitme kaybõna neden olur. (35) Kõzamõk virüsü ise genellikle 

bilateral olarak iç kulağõ etkiler. Vestibüler semptomlar hastalarõn %70�inde vardõr. İşitme 

kaybõ çok seyrek olarak unilateral olur.  İşitme kaybõ genellikle bilateral, asimetrik, derin 

veya totaldir. 

İAİK ve Vasküler nedenler: İç kulak, kanlanmasõnõn terminal damarlarla olmasõ 

nedeniyle vasküler patolojilerden kolay etkilenir. Vazospazm, tromboz, emboli, hemoraji, 

hiperkoagülasyon sonucu AİK olabilir. 

Vasküler Oklüzyon: 

  1.      Kõsmi Oklüzyon: 

   a. Yüksek viskozite sendromlarõ (makroglobulinemi, polistemia vera, M.myelom) 

Sensörinöral işitme kaybõ olan 49 hastanõn işitme eşikleri, kan, serum 

viskoziteleri ve hematokrit değerleri değerlendirilmiş ve yüksek 

frekanslardaki kayõplarla kan viskozitesinde belirgin ilişki olduğu ve bunun 

plazma viskozitesiyle de kõsmen ilişkili olduğu görülmüştür. Hematokrit ile 

bağlantõ kurulamamõştõr (36). Benzer bir çalõşma A.İ.K.�lõ 51 olguda 

tekrarlamõş, bu 51 A.İ.K.�lõ olgu ve 70 kontrol alõnan çalõşmada A.İ.K.�lõ 

olgularõn ilk başvurduklarõ dönemde kan ve plazma viskoziteleri kontrol 

değerlerinden belirgin olarak yüksek bulunmuştur. Pure tone 

odyogramlarõn ortalamalarõ ile kan ve plazma viskoziteleri arasõnda 
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belirgin ilişki saptanmõştõr. Oksijen transport kapasitesi ile ise negatif ilişki 

saptanmõştõr. Tedavi sürecinde işitme kaybõndaki düzelme ile birlikte 

viskozitede düşme saptanmõştõr (37).  

b. Küçük damar obstruksiyonu (orak hücreli anemi, mikroemboli) 

Küçük damarlarõn kõsmi blokajõna neden olan orak hücreli anemide gelişen 

A.İ.K. geri dönüşümlü olabileceği gibi kalõcõ da olabilir. Bu konudaki 

olgular az sayõdadõr ve klinik gidiş değişkendir.(38) 

c. Küçük damarlarda daralma (diabetes mellitus, arteriosklerozis)  

Diabetes mellitus veya ateroskleroza bağlõ AİK geliştiğini belirten kesin 

kanõtlar yoktur. 

d. Hiperkoagulobilite 

   e. Vazospasm 

Vazospasm hipotetik bir A.İ.K. nedeni olup kanõtlanmõş bir etyolojik faktör 

değildir. A.İ.K�lõ olgularda hemostatik mekanizmalardaki bozukluklarõn 

araştõrõlmasõnda belirgin bozukluk saptanmamõştõr (39). 

f. Vertebrobaziller yetmezlik 

51 A.İ.K.�lõ olguda yapõlan çalõşmada (MRG) mangetik resonans 

görüntüleme kullanõlarak vertebrobasiller yavaş kan akõmõ araştõrõlmõş ve 

hastalarõn %21�inde (12 olgu) yavaş kan akõmõ saptanmõştõr ve tümünde 

(12 olguda da) vertigonun olaya eşlik ettiği bildirilmiştir (40) 

g. Karotid arter anomalileri 

h. Vasküler hastalõklarla birlikte mitokondriopatiler 

 2. Tam Oklüzyon: 

   a. Trombüs veya emboli 
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 b. By-pass cerrahisine ikincil mikroemboli (Kardiyopulmoner by-pass) 

Plase ve ark. 1981�de kardiopulmoner by-pass cerrahisi sonrasõ 1:1000 

(7/7000) hastada AİK�na rastlamõşlardõr. Hiçbir hastada vertigo oluşmadõğõ 

için koklear arter veya onun dallarõnõn tõkanõklõğõ sonucu oluştuğu 

düşünülmüştür.(41) 

  3. İç kulağa kanama, lösemi, antikoagulasyon 

Akut lösemi geçiren bir çocukta meydana gelen ani sağõrlõk vakasõ ilk defa 

Schuknecht tarafõndan yayõnlandõ. Otopsisinde iç kulakta kanamalar 

saptandõ. Ayrõca, kronik myeloid löseminin ilk bulgusu olarak unilateral 

AİK ile kliniğimize gelen ve yapõlan medikal tedavilere ve intratimpanik 

steroid enjeksiyonlarõna rağmen işitmesinde herhangi bir düzelme olmayan 

bir hastayõ da ayrõca yayõnlamõştõk.(42) 

Kokleanõn membran düzensizlikleri: Ani gelişen reversibl sensörinöral işitme kayõplarõnda 

intrakoklear membran yõrtõlmasõ veya intrakoklear fistül tanõmõ 1967�de Simmons tarafõndan 

ortaya atõlmõştõr. Teorik olarak Reissner membran rüptürü nedeniyle kokleanõn sensörinöral 

bölümü için potasyum zehirlenmesi söz konusu olur ve hidrops gelişir ve ani fluktuan işitme 

kaybõ ortaya çõkar. Simmons 15 vakalõk serisindeki 8 vakada işitme kaybõnõn yataktan 

kalkma, öksürük, hapşõrõk, valsalva manevrasõ yapma gibi bir aktivite sõrasõnda olduğunu 

belirtmiştir. (10) BOS basõncõ veya orta kulak basõncõ aniden artõp iç kulağa iletilince 

membran rüptürüne neden olmaktadõr. Hastalarda fluktuasyon gösteren işitme kaybõ ve 

çõnlama olur. Bu bulgulara vertigo ve nistagmus eşlik eder. 

Otoimmünite: Ani işitme kaybõ etyolojisndeki rolü tam olarak kesinlik kazanmamõştõr. 

Romatoid artrit, Wegener granülamatozisi, SLE ve vaskülitler gibi multisistemik ve organ 

nonspesifik otoimmün hastalõklarõn iyi bilinen fakat nadir bir komplikasyonudur. 
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Klinik ve Tanõ: İAİK�õnda tanõ Anamnez, fizik muayene ve odyolojik testlerle konur. 

Anamnezde belirgin bir sebep olmaksõzõn 3 günden daha kõsa bir zaman içinde gelişen işitme 

kaybõ vardõr 

 Asõl Belirtiler: 

1- İşitme kaybõnõn aniden başlamasõ gereklidir 

2- İşitme kaybõnõn nedeni belli değildir. 

3- İşitme kaybõ dalgalanma göstermez ve genellikle tek taraflõ olur 

Ek Belirtiler: 

1- Tinnitus eşlik edebilir 

2- Vertigo, bulantõ kusma eşlik edebilir 

3- Vestibülokoklear sinir fonksiyon bozukluğu dõşõnda hiçbir ek semptom bulunmaz 

Hastalarõn fizik muayenesi tamamen normaldir. Weber testi sağlam tarafa lateralizedir. 

Rinne bilateral pozitif veya etkilenen kulakta patolojik negatif olabilir. Odyolojik incelemelerde 

unilateral ardarda üç frekansõ tutan orta dereceden totale kadar değişen şiddette sensörinöral 

işitme kaybõ saptanmasõ tanõ koydurucudur. İşitme kaybõ sadece alçak veya yüksek frekanslarõ 

tutabildiği gibi tüm frekanslarõ da tutabilir. Timpanometride her iki orta kulak basõncõ normaldir 

ve stapes refleksi eğer işitme kaybõ 60 dB�i aşmamõş ise genelde etkilenmez. Daha şiddetli 

kayõplarda hasta kulağa stimulus verildiğinde ipsilateral, kontrlateral stapes refleks eşikleri 

yükselir ya da refleks alõnmaz. Supraliminer testler, konuşmayõ ayõrt etme skorlarõ ve ABR, 

koklear-retrokoklear patoloji ayõrõmõ yapmada, fonksiyonel işitme kayõplarõnõ tespit etmede 

faydalõ olabilir. 

Yaklaşõm: AİK�õnda acil yaklaşõm prognoz açõcõndan önem arz eder. Tedavi altta yatan sebebe 

yönelik olmalõdõr. Hastalarda etyolojinin çok değişken olmasõ bazõ laboratuar tetkiklerinin ve 

radyolojik incelemelerinin rutin olarak yapõlmasõnõ gerekli kõlar.  
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� Tam kan sayõmõ 

� Sedimentasyon 

� Rutin biokimya (kan şekeri, total protein, globulin, total lipid, kolesterol, trigliserid    

   fraksiyonlarõ) 

� Glukoz HbAlc 

� T3, T4, TSH 

� PT, PTT, serum filtrabilite testi 

� Sifilis testleri (VDRL, FTA-ABS) 

� Periferik yayma 

� HIV antikoru 

� Viral antikor titreleri 

� Lomber ponksiyon 

� CT yada MR (Gadolinium): Temporal kemik ve pontoserebellar köşe taranmasõ 

� ANA, CRP, RF  

Fakat AİK�õnda altta yatan etyolojik faktör genellikle tespit edilemediği için bu tip 

hastalarda tedavi sonucu elde edilecek yanõt çok değişken olmaktadõr. Ancak hastalarõn ilk 

başvurduğu dönemde hastaya ve hastalõğa bağlõ önemli bazõ parametreler prognoz açõsõndan bize 

bir öngörü sağlayabilir. Bu parametreler; (43) 

1. Kötü yönde etkileyen prognostik faktörler 

� İleri yaş 

� İşitme kaybõ bilateral ve totalse 

� Objektif vestibüler semptomlar ve fasiyal paralizi varsa 

� Birden fazla vasküler risk faktörü 

� Hasta ne kadar geç başvurmuş ve tedaviye geç başlanmõşsa. 

� Odyogramda eğrisi inen eğri şeklinde ise. 

2. İyi yönde etkileyen prognostik faktörler 

� Vestibüler semptom olmamasõ 

� Birden fazla vasküler risk faktörü olmamasõ 
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� İşitme kaybõnõn hafif olmasõ 

� Erken tedavi 

� Odyogramda 2 hafta içinde iyileşme belirtileri varsa 

� İşitme kaybõ tek taraflõ ise 

� Odyogramda yükselen eğri şeklinde işitme kaybõ saptanmõşsa 

Tedavi: Etyolojik faktör tespit edilemeyen AİK�lõ hastalar idiyopatik olarak kabul edilerek olasõ 

nedenlere yönelik tedavi protokollerinden biri başlanõr. Bu amaçla çok çeşitli tedavi protokolleri 

ve bunun sonucunda da çok çeşitli sonuçlar bildirilmiştir. Kombine tedavideki amaç her bir ilacõn 

muhtemel sõnõrlõ etkilerinden, belki de birlikte kullanmaktan kaynaklanan sinerjik etkiden 

yararlanmak beklentisidir. AİK�lõ olgularda değişik merkezlerde kullanõlan medikal ajanlar daha 

çok enflamasyonu ve otoimmün hasarõ baskõlamaya, ödemi azaltmaya ve mikrosirkülasyonu 

düzenlemeye yöneliktir. 

Klasik tõbbi tedavi yöntemleri                                        Diğer tõbbi tedavi yöntemleri 

• Kortikosteroid tedavisi                                                  Karbogen tedavisi 

•  Hemodilüsyon tedavisi             Pentoksifilin tedavisi 

• Vazodilatasyon tedavisi             Otoimmün tedavi 

• Antikoagülasyon tedavi             Hiperbarik oksijen tedavisi 

• Radyoopak maddelerle tedavi            Prostoglandin E1 tedavisi 

• Sempatik ganglion blokajõ            Akupunktur tedavisi 

• Diüretik tedavi              Coenzim Q10 tedavisi 

• Vitamin tedavisi              Botroxobin 

• Kombine tedavi              Timpanotomi 
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Hiperbarik Oksijen Tedavisi: Tarihte ilk kez 1662 yõlõnda Hershaw, körük düzeneği ve 

kapaklar kullanarak kapalõ bir oda içinde oksijen uygulamasõnõ tasarlamõştõr. 1841 yõlõnda Fransõz 

Triger, nehir yatağõnda çalõşan kişilerde bazõ basõnç problemleri oluştuğunu gözlemleyerek ve bu 

hastalarõn tedavisinde yüksek basõnç odasõ ile yarar sağlanabileceğini bildirmiştir. İlk kez XVII. 

Yüzyõl sonlarõnda oksijenin bir tedavi uygulamasõ olduğu ayrõntõlõ olarak tanõmlanmaktadõr. 1891 

yõlõnda ilk kez İngiliz Kraliyet Deniz Kuvvetlerine bağlõ bir basõnç ekibi kuruldu. XVIII. yüzyõl 

sonlarõnda ise yüksek basõnç altõnda oksijen uygulamanõn prensipleri ortaya atõldõ. I. ve II. Dünya 

savaşõ yõllarõnda özellikle teknik donanõmõ yetersiz dalgõçlarda izlenen ve �vurgun� olarak 

tanõmlanan dekompresyon hastalõğõ tedavisi için yüksek basõnçlõ oksijen tedavisinin önemi daha 

da iyi anlaşõlmaya başladõ.1950�li yõllarõn sonlarõnda kan gaz analizi ve değişiminin daha iyi 

anlaşõlmasõ ile hiperbarik oksijen tedavisi modern klinik kullanõma girdi. 1961 yõlõnda iki Alman 

Boereme ve Brummelkamp�õn hipebarik oksijeni gazlõ gangrenli hastalarda kullanmalarõ ile 

klinik uygulamalar da başlamõş oldu. 1965 yõlõnda Amsterdam�da ilk uluslar arasõ hiperbarik 

oksijen kongresi yapõldõ. 

Tanõm olarak deniz seviyesindeki basõnçtan daha yüksek bir barometrik basõnç altõnda 

belli bir süre için, maske ya da entübasyonla, izole bir basõnç ortamõnda %100 saturasyonda 

oksijen solunmasõ işlemine hiperbarik (yüksek basõnçlõ) oksijen tedavisi denir. Deniz 

seviyesindeki havada %20 oranõnda oksijen bulunur ve basõnç değeri 760 mm Hg veya 1 ATA 

(Bar)�dõr. Yüksek basõnçlõ oksijen tedavisinde ise 1.5-3 ATA arasõnda basõnç kullanõlõr. 

Yüksek basõnç altõnda arteriyel sistemde oksijen basõncõ 2000 mm civa basõncõna, dokuda 

400 mm civa basõncõna kadar yükselir. Deniz seviyesinde 1 ATA basõnçta plazmada çözünmüş 

halde 0.3 ml/dl oksijen bulunur. %100 saturasyonda oksijen solumasõyla en fazla 5 kat artarak 1.5 

ml/dl ye çõkabilirken 3 ATA basõnç altõnda bu 20 katõna (6 ml/dl) çõkar. Oksijen tedavisi doku 

içinde gaz hareketlerinin belli yasalara göre davranmasõ esasõna bağlõdõr. Bunlar Boyle-Mariotte 
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(sabit bir õsõda bir gazõn volüm ve basõncõ ters orantõlõdõr) ve Henry (sabit bir õsõda bir sõvõda 

çözünen gaz miktarõ sõvõ üzerinde kalan gazõn parsiyel basõncõ ile doğru orantõlõdõr) yasalarõdõr. 

Buna göre basõnç altõnda gaz kabarcõklarõnda 2/3 oranõnda küçülme sağlanõr. Oksijenin dokuda 

çözülmesi sağlanarak hõzla metabolizmaya katõlmasõ sağlanõr. 

HBO�nun etkileri: 

Yüksek basõnçlõ oksijenin organizmada etkilerini şu şekilde sõralamak mümkündür. 

1. Damarlar üzerine vazokonstriktif bir etki yaratõr. Bu özelliği ile dokularda ödemin 

geriye dönüşünü hõzlandõrõr ve kan akõmõnõ yavaşlatarak düzenler. Bu esnada yüksek oksijen 

basõncõ ile distal iskemilerin düzelmesi sağlanõr, yara iyileşmesi hõzlanõr.(44,45) 

Neovaskülarizasyonu provake eder. Platelet agregasyonunu azaltõr.(44) 

2. Dokudaki artan oksijen basõncõ ve miktarõ ile (oksidasyon) toksinlerin parçalanmasõna 

(detoksifikasyon) yardõmcõ olur. 

3. Hücre büyümesi ve bölünmesini hõzlandõrõr. Bu sayede fibroblast, osteblast ve osteklast 

ve granülositlerin etkisi ile kollagen sentezi ve yara tamiri işlemi hõzlandõrõlõr.(45) 

4. Özellikle anaerobiklere olmak üzere ortamda antibakteriyel etkinlik gösterir.(46) 

5. Aksonal rejenerasyonu hõzlandõrõcõ etki yapar.(47) Nöro-müsküler bileşkede mediatör 

salõnõmõ aracõlõğõ ile eksitasyonu artõrõr. 

AİK ve HBO:  

Patogenez henüz tam olarak anlaşõlmamõş olmakla birlikte ani işitme kayõplarõnõn pek 

çoğunda vasküler mekanizma söz konusudur ve bu gruptaki hastalar prognostik olarak en iyi 

grubu oluşturmaktadõrlar. Ani işitme kaybõnõn ortaya çõkõşõ ile birlikte önce saçlõ hücrelerde 

biyokimyasal değişiklikler meydana gelir. Fonksiyon bozukluklarõ ve daha sonra hücre ölümü 

görülür. Yüksek basõnçlõ oksijen tedavisinden amaç iskeminin önlenmesi, hipoksinin düzeltilmesi 

ile hücre fonksiyonlarõnõn tamir edilmesidir. Kan biyokimyasõnõn düzeltilmesinin yanõsõra 
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endolenf ve perilenfteki oksijen basõncõ da dengelenmiş olur. Aslõnda ani işitme kaybõnda 

olgularõn çoğunda vasküler etioloji bulunmakla beraber, hipertansif bir atakla ortaya çõkanlar 

hariç, bunun tespit edilmesinde kesin bir tanõ yöntemi yoktur. Tanõda klinik ve laboratuar olarak 

belirgin vasküler etioloji bulunmamakla beraber bütün hastalarõn yüksek basõnçlõ oksijen 

tedavisine alõnmasõnda bir sakõnca yoktur. Ancak unutulmamalõdõr ki viral nedenli olanlarda 

başarõ düşüktür.(48,49) 

Ani işitme kaybõnda önerilen tedavi protokolü ani işitme kaybõndan hemen sonra  

başlamak üzere 10 gün boyunca günde 1 veya 2 kez olmak üzere (1 kez olacaksa 60-90 dakika, 2 

kez olacaksa 20 dakika süreyle) 2.5 ATA basõnçla %100 oksijen solumasõ biçimindedir. Işitme 

kaybõ ile tedaviye başlama süresi arasõnda ortak bir fikir bulunmamakla beraber bunun en erken 

zamanda başlamasõ bir zorunluluktur. Erken tedaviye başlamanõn prognoz üzerinede olumlu 

etkisi vardõr (ilk 3 gün). Ancak en geç hangi sürede başvuran hastaya bu tedavinin başlanmasõ 

konusunda ortak bir fikir birliği yoktur. Kanõmõzca bu süre 3 haftanõn üzerine çõktõğõnda 

tedaviden beklenen yarar minimal düzeyde olacaktõr. Diğer yandan işitme kaybõ ve tinnitus 2 ayrõ 

bulgu olarak ele alõnmalõ ve tedaviden elde edilecek yarar açõsõndan bu özellik hastaya çok açõk 

bir biçimde anlatõlmalõdõr. Hasta işitmesinde düzelme izlese bile kulak çõnlamasõnda bir 

değişiklik hissetmeyebilir. Prognostik olarak çõnlama, tedaviye cevabõn iyi bir göstergesi olduğu 

kabul edilir. Oksijen tedavisinin etkinliğinde vasküler nedenler ilk sõrayõ almakla beraber diabet 

ve benzeri metabolik nedenlerde de mikroanjiopatilerden kaynaklanan iskemi tedavi ile 

düzelebilmektedir. Travmatik iskemi ile entoksikasyonlu hastalardaki işitme kaybõ da bu tedaviye 

olumlu cevap vermektedir. Ancak oksijen tedavisinin etkinliği nörolojik ve özellikle viral olan 

diğer enfektif türdeki işitme kayõplarõnda çok iyi değildir. 
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Kontrendikasyonlar 

Yüksek basõnçlõ oksijen tedavisi için tek mutlak kontrendikasyon tam tedavi edilmemiş 

pnömotoraksdõr. Üst solunum yolu enfeksiyonlarõ, kontrol edilemeyen yüksek ateş, bazõ santral 

sinir sistemi hastalõklarõ, gebelik, optik nörinit ve retina dekolmanõ, pulmoner lezyonlar, ciddi 

kalp ve dolaşõm bozukluklarõ, toraks ve kalp cerrahisi geçirmiş olanlar, orta kulak enfeksiyonlarõ 

ve sinüzitler nispi kontrendikasyonlar olarak sõralanabilir. Yüksek basõnçlõ oksijen uygulamasõnõn 

perfore kulaklarda işitme üzerine bir risk oluşturabileceği ileri sürülmüşse de deneysel hayvan 

çalõşmalarõnda bu kanõtlanamamõştõr.(50) Kanserli bir hastanõn başka bir nedenden ötürü yüksek 

basõnçlõ oksijen tedavisi alõp alamayacağõ konusu uzun yõllar pek çok tartõşmaya ve çekincelere 

hedef olmuştur. Bu konuyu ilk kez 1966 yõlõnda Lauchlan ortaya atmõş ve oksijen tedavisi 

altõndaki kanserli hastalarda metastazlarõn daha sõk ortaya çõktõğõnõ ve hastalõğõn daha fetal 

seyrettiğini iddia etmiştir. Ancak son yõllardaki geniş çalõşma analizleri bu görüşü 

desteklemekten uzaktõr. (51) Koklear implant kullanõcõsõ hastalarõn yüksek basõnçlõ oksijen 

tedavisine alõnmasõnda sakõnca olduğunu iddia eden araştõrmacõlar olmuşsa da yapõlan bir 

çalõşmada, halen kullanõlmakta olan cihazlarõn hiçbirinde böyle bir teknik sorun olmadõğõ ve 

hasta için fazladan bir risk getirmediği ileri sürülmektedir.(52) Epileptik hastalarda atak 

tetiklenmesi riski nedeniyle basõnçlõ oksijen tedavisi önerilmez. Yine klostrofobisi olanlarda bu 

tedavinin uygulanmasõ zordur. 

Yakõn zamanda orta kulak cerrahisi geçirmiş olan hastalarõn basõnçlõ ortama girmeleri 

önerilmez. Multipl skleroz gibi demiyelinizan hastalõklarla, akustik tümör gibi organik 

patolojilerde çok nadir olsa da ani işitme kaybõ olabileceği düşünülürse yüksek basõnçlõ oksijen 

tedavisine almadan önce her hastadan temporal kemik bölgesinin tomografik ve MR incelemesini 

istemek doğru olur.  
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Komplikasyonlar 

Yüksek basõnçlõ oksijen tedavisi esnasõnda bazõ komplikasyonlara rastlamak mümkündür. 

Bunlar içinde en ciddi komplikasyon oksijen zehirlenmesi olup bunun sonucu santral sinir 

sisteminin uyarõlmasõ ile konvülzyonlar görülebilmektedir. Bazõlarõna göre bunun nedeni kan 

şekerinin düşmesindendir. Bazõlarõna göre de GABA metabolizmasõnda enzimatik bir bozukluk 

vardõr. Oldukça geniş serili bir çalõşmada konvülzyon riskinin sadece %0.03 oranõnda olduğu 

ifade edilmektedir.(53) Yüksek basõnçlõ oksijen tedavisinden hemen sonra kõsa bir süre için 

kognitif fonksiyonda azalma ya da daha az enerjik hissetme olabilir. Ancak bunlar geçici 

şikâyetlerdir. Ayrõca barotravmaya bağlõ olarak pnömotoraks ya da trakeobronşial irritasyon 

gelişebilir. Akciğer rüptürü, hava embolisi ve mediastinal anfizem ortaya çõkabilir. Her hasta 

uygulama öncesi timpanometrik olarak değerlendirilmeli ya da otoinsuflasyon testine alõnmalõdõr. 

Bazõ yaşlõ hastalarda solunum havasõndaki oksijen fazlalõğõ lens kesafetin deki artõşa bağlõ 

reversibl myopi ve katarak gibi okuler komplikasyonlara yol açabilir. 
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MATERYAL VE METOD 

Ani işitme kaybõ tanõsõ ile 2002-2007 yõllarõ arasõnda Cerrahpaşa Tõp Fakültesi Kulak 

Burun Boğaz Anabilim Dalõ�na başvuran hastalar ile İstanbul�un değişik kliniklerden hiperbarik 

oksijen (HBO) tedavisi verilmesi için özel bir hiperbarik oksijen tedavi merkezine yönlendirilen 

toplam 112 hasta çalõşmaya dahil edildi. Altta yatan nedeni tespit edilen yani idyopatik olmayan 

ani işitme kayõplõ hastalar çalõşmaya dâhil edilmedi. Tüm hastalardan  

1- Anamnez:  

• Hastanõn cinsiyet ve yaşõ 

• Sigara kullanõmõ 

• İşitme kaybõnõn ne zaman ve ne şekilde başladõğõ (eforla ilişkisi?) 

• Kaçõncõ gün tedaviye başlandõğõ  

• Vertigo ve Tinnitus varlõğõ 

- Hastalarda mevcut tinnitusun şiddetinin skorlanmasõ amacõ ile schumann    

sõnõflamasõ kullanõldõ. Bu sõnõflamada;  

Schumann 0 Tinnitus yok 

Schumann 1 Rahatsõz etmeyen çok hafif çõnlama 

Schumann 2 Henüz katlanõlabilir derecede hafif çõnlama 

Schumann 3 Sürekli rahatsõz edici çõnlama, uğultu 

Schumann 4 Çok rahatsõz edici uykuya dalmakta zorluk veren kuvvetli 

uğultu, çõnlama zil sesi 

Schumann 5 Aşõrõ derecede rahatsõz edici, psikolojik durumu olumsuz 

etkileyen, konsantrasyon bozukluğu yapan, kalp ritim 

bozukluğu, mutsuzluk, iş gücü kaybõna ve uyku 
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bozukluğuna neden olan uğultu, çõnlama, zil sesi,çağlayan 

gürültü 

• Geçirilmiş veya mevcut hastalõklar özellikle vasküler patolojiler 

(Hipertansiyon, Diabetes mellitus)  

2- Muayene: 

Tüm hastalara rutin KBB muayenesi ve otonörolojik muayene yapõldõ. Ayrõca 

Laboratuar araştõrmalarõ ile bazõ standart parametreler araştõrõldõ;  

� Tam kan sayõmõ 

� Sedimentasyon 

� Rutin biokimya (kan şekeri, total protein, globulin, total lipid, kolesterol,  

      trigliserid  fraksiyonlarõ) 

� Glukoz HbAlc 

� T3, T4, TSH 

� PT, PTT, CRP 

              � Sifilis testleri, RF, ANA 

Tüm hastalarõn odyolojik değerlendirmeleri yapõldõ. 125-8000 Hz frekans alanlõ 

odiometri cihazõ ile 250, 500, 1000, 2000, 4000 ve 8000 hz frekanslarda saf ses eşik 

ortalamasõ, konuşmayõ alma eşiği, konuşmayõ ayõrt etme skoru, timpanogram, akustik 

refleks ölçümleri yapõldõ.  

Tüm hastalar radyolojik olarak kranial MR ile değerlendirildi. 

Hastalarõn tümü hem kliniğimizce hem de değişik kliniklerce HBO tedavisi almasõ amaçlõ 

gönderilmiş olgulardõ. Hastalara bağlõ bulunduklarõ klinik veya hekim tarafõndan 

düzenlenen medikal tedaviye tarafõmõzca herhangi bir müdahale veya değişiklik 

yapõlmamõştõr. İdyopatik AİK nedeni ile hastalara değişik merkezlerce verilen değişik 

tedavi protokollerine rağmen hastalar tarafõmõzca 2 majör gruba ayrõlmõştõr; 

Grup 1: Kortikosteroid tedavisi + HBO verilen AİK�lõ olgular  
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Grup 2: Kortikosteroid tedavisi verilmeyen + HBO verilen AİK�lõ olgular 

Literatürde de belirtildiği gibi günümüzde AİK�nõn tedavisinde etkinliği kanõtlanmõş tek 

medikal tedavi yöntemi olan kortikosteroid tedavisi dõşõnda hastalara verilen etkinliği 

kesin olmayan diğer tüm ilaçlar (örneğin; Betahistin, trimetazidin, pirasetam, Bensiklan 

hidrojen fumarat, Piribedil, vit B1-6, hidroklorotiazid v.b.) vazodilatatör adõ altõnda 

incelenmiş ve hastalarõ gruplandõrõrken önem arz etmemiştir. 

Tüm hastalara HBO tedavisi verilmiştir. Kortikosteroid verilmeyen hasta grubunda 

hastaya sadece HBO tedavisi verilmiştir. Hastalara HBO tedavisi 2,4 ATA basõnç altõnda 

ilk 3 gün günde çift seans, diğer günler günde tek seans uygulandõ. Her seans 120 dk�dan 

ibaret olup 3 peryotta 20 şer dakikalõk 100% saf O2 solutulmaktadõr. Tedavi öncesi 

odyometrik değerlendirilmelerine göre eğer ortalama 10 db veya üzeri işitmede progressif 

kazanç görülmüş ise hastalara 10 seans daha uygulanmasõna karar verilmiştir. İyileşme 

saptanmayan hastalarda ise 10 seans sonrasõ tedaviye son verilmiştir.  112 hastanõn 34 

tanesine 10 seans daha uygulanõp toplam hasta başõna 20 seans uygulanmõş ve bunlarõnda 

11 tanesinin hbo tedavisine 10 seans daha eklenerek toplam her hasta için 30 seans hbo 

tedavisi verilmiştir. Özellikle AİK ile birlikte vertigo şikayeti olan hastalarda koklear 

membran rüptür olasõlõğõ dikkate alõnmõş ve HBO tedavisi sõrasõnda vertigo şikayetleri 

artan hastalar çalõşmaya dâhil edilmemiştir. HBO tedavisinin neoplastik hücreler 

üzerindeki etkisi net olmadõğõ için kanserli ve AİK hastalar çalõşmaya dâhil edilmemiştir. 

 Kortizon tedavisi alan hastalar kendi kliniklerince verilen dozlarda kullanmõş ve 

yine bu tedavide de tarafõmõzca bir değişiklik yapõlmamõştõr. Değişik kliniklerce hastalarõn 

kortizonu kesme protokolleri çeşitlilik göstermesine rağmen tüm hastalarõmõz ortalama 1 

mg/kg/gün civarõ metilprednizolon tedavisi uygulanmõştõr.  
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 Her iki grupta hem kendi içlerinde hem gruplar arasõnda yaş, cinsiyet, risk 

faktörleri, odyometrik özellikler, iyileşme oranlarõ, HBO etkinliği, Kortizon tedavisinin 

etkinliği gibi çeşitli parametreler bulgular kõsmõnda soru-cevap şeklinde sunulmuştur. 

Genel olarak tek bir istatistiksel analiz yönteminden ziyade her parametre için değişken 

olduğu için her yöntem kendi içinde bulgular kõsmõnda ayrõca belirtilmiştir. 
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BULGULAR 

Çalõşmaya toplam 100 unilateral AİK ve 6 bilateral AİK hasta dahil edilmiştir. Bilateral 

AİK lõ hastalarõn kulaklarõ ayrõ ayrõ değerlendirilmiş ve çalõşmaya 12 kulak şeklinde hesaplanarak 

dahil edilmiştir (Toplam 112 AİK�lõ olgu). Hastalar genel olarak ilk başvurduklarõnda uygulanan 

saf ses odyogramlarõna göre hafif AİK (20-39 dB) 24 olgu, orta AİK (40-59 dB) 13 olgu, ileri 

AİK (60-84 dB) 25 olgu ve çok ileri (85 dBve üstü) 44 olgu şeklinde dağõlõm göstermekte idi. 

Grup1, yani steroid+HBO tedavisi verilen grup 92 hastadan oluşmakta idi. Grup 2, yani 

sadece HBO tedavisi verilen grup ise 20 hastadan oluşmakta idi. 20 kişilik hasta grubunun 10�u 

erkek (%50) ve 10�u bayan (%50) olup ortalama yaş 48,2, yaş aralõğõ 22-84 idi. 92 kişilik hasta 

grubunun 50�si erkek (%54,3) ve 42�si bayan (%45,6) olup ortalama yaş 40,26, yaş aralõğõ 12-70 

idi. 

 

Amaç 1: AİK ile gelen hastalarõn hangi yaşlarda insidansõ artmaktadõr? 

 Çalõşmaya dahil edilen hastalarõn genel olarak ; 

�0-15 yaş  

�15-40 yaş  

�40- 60 yaş    şeklinde 3 gruba ayrõldõ.  

Toplam 104 hasta yaş gruplarõna göre ayrõldõ. 8 hastanõn yaş bilgilerine 

ulaşõlamadõ. 

 Frequency Percent Valid Percent 
Cumulative 

Percent 
0-15 yaş 5 4,5 4,8 4,8 
16-40 yaş 45 40,2 43,3 48,1 
41-60 yaş 54 48,2 51,9 100,0 

Valid 

Total 104 92,9 100,0   
Missing System 8 7,1    
Total 112 100,0    

 

Valid 104N 

   
Missin
g 

8
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Yukarõdaki tabloda da görüldüğü gibi AİK�lõ olgularõn % 90� a yakõnõ 16-60 yaş 

arasõnda görülmekte ve 16-40 ile 41-60 yaş arasõnda insidans açõsõndan belirgin bir fark 

görülmemektedir. 

Amaç 2:  Cinsiyet farklõlõğõ ile AİK�nõn tedavisi ile elde edilen sonuçlarda istatistiksel olarak 

anlamlõ bir fark oluşur mu? 

Her iki grup açõsõndan tedavi öncesi odyometrik değerler ile tedavi sonrasõ değerler 

arasõnda yapõlan t-test analizi sonrasõ (aşağõdaki tablo) cinsiyet farklõlõğõ açõsõndan istatistiksel 

olarak anlamlõ bir fark tespit edilememiştir 

 
Levene's Test for 

Equality of 
Variances t-test for Equality of Means 

95% Confidence 
Interval of the 

Difference 

   
    
F Sig. T df 

Sig. (2-
tailed) 

Mean 
Differen

ce 

Std. 
Error 

Differen
ce 

           
Lower Upper 

Equal 
variances 
assumed 

2,182 ,144 -1,659 71 ,102 -
11,2357 6,77454 

-
24,743

74

2,2723
4

tedavi sonrasõ 
değer 

   
Equal 
variances not 
assumed 

    -1,663 69,123 ,101 -
11,2357 6,75648 

-
24,714

09

2,2426
8

 

Amaç 3: Hastanõn yaşõ ile işitme kaybõ tipi arasõnda ilişki var mõ ? ( inen?, Çõkan?, Düz?, Total) 

Çalõşmaya alõnan tüm AİK�lõ hastalar yaşlarõna göre 3 ayrõ gruba ayrõldõ ( 0-15 yaş, 16-40 

yaş, 41-60 yaş) ve hastalarõn odyometrik frekans eğrilerine göre (inen eğri, çõkan eğri, düz 

odyo, total kayõp) yaş gruplarõ arasõnda bir ilişkinin varlõğõ araştõrõldõ.  
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kategorize edilmiş yaş 3 lü 
   0-15 yaş 16-40 yaş 41-60 yaş Total 

Count 2 4 5 11total 
% within 
kategorize 
edilmiş yaş 
3 lü 

50,0% 9,1% 9,6% 11,0%

Count 0 8 6 14düz 
% within 
kategorize 
edilmiş yaş 
3 lü 

,0% 18,2% 11,5% 14,0%

Count 1 15 26 42inici 
% within 
kategorize 
edilmiş yaş 
3 lü 

25,0% 34,1% 50,0% 42,0%

Count 1 17 15 33

odyo özelliği 

çõkõcõ 
% within 
kategorize 
edilmiş yaş 
3 lü 

25,0% 38,6% 28,8% 33,0%

Count 4 44 52 100Total 
% within 
kategorize 
edilmiş yaş 
3 lü 

100,0% 100,0% 100,0% 100,0%

 
Tabloya genel olarak bakõldõğõnda özellikle inen ve çõkan eğrili odyogramõ olan ileri yaş 

hastalarõn insidansõnda artõş olduğu görülmesine rağmen yapõlan �Pearson Chi-Square� analiz 

ile hasta yaş gruplarõ ile odyometrik frekans eğrileri arasõnda istatistiksel olarak herhangi bir 

ilişki saptanmamõştõr (0.143, p>0.05) 

Amaç 4: Sigara kullanõmõ AİK�lõ hastalarda tedavi sonrasõ işitmede elde edilen sonuçlarõ 

etkiliyor mu?  

Her iki gruptaki tüm hastalar sigara kullanõmõ açõsõndan ayrõca değerlendirilmiş ve sigara 

kullanõmõ ile iyileşme arasõnda bir ilişkinin varlõğõ araştõrõlmõştõr.  

Kortizon +HBO alan grup 
 

 SIGARA N Mean Std. Deviation 
Std. Error 

Mean 
Yok 53 48,3804 27,68902 3,80338 tedavi sonrasõ 

değer Var 19 45,1316 32,04725 7,35214 



 48

Levene's Test for 
Equality of 
Variances t-test for Equality of Means 

95% Confidence 
Interval of the 

Difference 

   F Sig. t df 
Sig. (2-
tailed) 

Mean 
Differen

ce 

Std. 
Error 

Differen
ce Lower Upper 

Equal 
variances 
assumed 

2,041 ,158 ,421 70 ,675 3,2489 7,72036
-

12,148
91

18,646
63

tedavi sonrasõ 
değer 

Equal 
variances not 
assumed 

   ,392 28,224 ,698 3,2489 8,27766
-

13,701
11

20,198
84

Kortizonsuz+HBO alan grup 
 

 SIGARA N Mean Std. Deviation 
Std. Error 

Mean 
yok 9 47,8704 28,30915 9,43638 tedavi sonrasõ 

değer var 3 39,7222 22,21007 12,82299 
Levene's Test for 

Equality of 
Variances t-test for Equality of Means 

95% Confidence 
Interval of the 

Difference 

   F Sig. t df 
Sig. (2-
tailed) 

Mean 
Differen

ce 

Std. 
Error 

Differen
ce Lower Upper 

Equal 
variances 
assumed 

,285 ,605 ,449 10 ,663 8,1481 18,1326
5

-
32,253

91

48,550
20

tedavi sonrasõ 
değer 

Equal 
variances not 
assumed 

  ,512 4,428 ,633 8,1481 15,9208
8

-
34,420

01

50,716
30

 
Her iki gruptaki hastalarõn iyileşme düzeyleri ile sigara kullanõmõ arsõnda anlamlõ bir fark elde 

edilememiştir. 

Amaç 5: Her iki grupta viral enfeksiyon öyküsü olanlar ile olmayanlar arasõnda tedavi sonrasõ 

işitmede elde edilen sonuçlar farklõ olabilir mi? 

Her iki gruptaki tüm hastalar AİK öncesi viral enfeksiyon açõsõndan sorgulanmõşlardõr. 

Kortizon+HBO tedavisi alan hasta grubunda ve Kortizonsuz+ HBO alan hasta grubunda viral 

enfeksiyon hikayesi varlõğõ ile tedavi sonrasõ işitmede elde edilen sonuçlar arasõnda istatistiksel 

olarak anlamlõ bir ilişki saptanamamõştõr. 
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 ÜSYE N Mean Std. Deviation 
Std. Error 

Mean 
yok 48 46,5451 30,25460 4,36687 tedavi sonrasõ 

değer 
   
var 

24 49,4792 25,82785 5,27209 

 

Kortizon+HBO alan hasta grubunda AİK öncesi viral enfeksiyon hikayesi 24 hastada 

mevcut fakat 48 hastada böyle bir anamnez bulunmamaktaydõ. Kortizonsuz+HBO alan hasta 

grubunda AİK öncesi viral enfeksiyon hikayesi 5 hastada mevcut fakat 7 hastada böyle bir 

anamnez bulunmamaktaydõ Ve her iki grup için yapõlan  �Independent Samples Test� analizi 

sonrasõ viral enfeksiyon hikayesi varlõğõ ile tedavi sonrasõ işitmede elde edilen sonuçlar arasõnda 

istatistiksel olarak anlamlõ bir ilişki saptanamamõştõr. (p>0.05) 

 ÜSYE N Mean Std. Deviation 
Std. Error 

Mean 
yok 7 41,3095 29,40324 11,11338 tedavi sonrasõ 

değer 
   
var 

5 52,1667 22,45056 10,04020 

 
Amaç 6: Tüm hastalara etyolojiye yönelik radyolojik inceleme yapmak gerekli mi? 

 Her iki grup içinde tüm hastalara kranial MR tetkiki uygulanmõş ve yalnõz 3 hastada 

patoloji saptanmõştõr. Bir hastamõzda ileri yaşa bağlõ serebral atrofi diğer hastamõzda sinüzit 

lehine bulgular ve bir hastamõzda ise bilateral mastoid hücrelerde enflamasyon lehine bulgular 

saptanmõştõr. Hiçbir hastada akustik nörinom tespit edilmemiştir. 

Amaç 7: Tinnitus hangi frekanslarda işitme kaybõ olan hastalarda daha çok oluyor ( inen, Çõkan, 

Düz, Total ) ? 

 Buna göre hastalarõn odyometri sonuçlarõ her frekans için değerlendirilerek  
 

 İnen Eğri:  İşitme kaybõ yüksek frekanslarda daha fazla olan hastalar  

Çõkan eğri:  İşitme kaybõ düşük frekanslarda daha fazla olan hastalar 

Düz:   İşitme kaybõ her frekans için eşit değerde bir düşüş yaşamõş ise  

Total:   Tüm frekanslarda 90 dB veya daha üstü işitme kaybõ mevcut ise  
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Yapõlan tek yönlü varyans analizi (One-Way ANOVA) sonucu tinnituslu hastalarõn 

odyometrik özellikleri birbirleri ile karşõlaştõrõlmõş ve yalnõzca düz odio ile çõkan odio 

arasõnda istatistiksel olarak anlamlõ farklõlõk elde edilmiştir. (p<0.05)  

 

95% Confidence Interval 

(I) odyo özelliği (J) odyo özelliği 

Mean 
Difference 

(I-J) Std. Error Sig. Lower Bound Upper Bound 
düz -1,0872 ,55350 ,209 -2,5334 ,3590
inici -,4158 ,46360 ,807 -1,6270 ,7955

total 

çõkõcõ ,1109 ,47632 ,996 -1,1336 1,3554
düz total 1,0872 ,55350 ,209 -,3590 2,5334

inici ,6714 ,43937 ,425 -,4765 1,8194  
çõkõcõ 1,1980(*) ,45276 ,046 ,0151 2,3810

inici total ,4158 ,46360 ,807 -,7955 1,6270
düz -,6714 ,43937 ,425 -1,8194 ,4765  
çõkõcõ ,5266 ,33698 ,405 -,3538 1,4071

çõkõcõ total -,1109 ,47632 ,996 -1,3554 1,1336
düz -1,1980(*) ,45276 ,046 -2,3810 -,0151  
inici -,5266 ,33698 ,405 -1,4071 ,3538

 
Amaç 8:  Her iki grupta işitme kaybõ frekanslarõna göre elde edilen tedavi öncesi ve tedavi 

sonrasõ tinnitus şiddet skorlamasõ (schumann skorlamasõ) arasõnda anlamlõ fark var mõ? 

 Genel olarak AİK ile gelen hastalarõn tedavi öncesi ve tedavi sonrasõ tinnitus şikayetleri 

skorlanarak (Schumann et al. Skorlamasõna göre S0-S5 arasõ tinnitus şiddetine göre sõnõflama 

yapõlõr) grafik haline getirilmiştir. 
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                               S0 S1 S2 S3 S4 S5 
Tedavi Öncesi              26 5 24 35 10 5 
Tedavi Sonrasõ                     50 16 23 10 4 0 

 

Yukarõdaki grafikte de görüldüğü gibi tüm hastalarõ içeren (Grup1+Grup2) 

değerlendirmede tedavi öncesi tinnitus skorlarõnda belirgin bir düşme olduğu görülmektedir. 

Tedavi öncesi tinnitusu da olan hastalar genel olarak S2 ile S4 arasõnda yoğunlaşmõş durumdadõr. 

Bu durum tedavi sonrasõ S0 ile S2 arasõna düşmüştür.  

Amaç 9: Tinnitusun eşlik ettiği AİK�lõ hastalara verilen tedavi faklõlõğõ tinnitus şiddetinin 

düzelmesinde istatistiksel olarak anlamlõ bir fark yaratmõş mõdõr? 

Kortizon+HBO grubundaki hastalarõn tedavi öncesi ve tedavi sonrasõ tinnitus şiddeti 

schumann skorlamasõna göre skorlanarak aradaki fark istatistiksel olarak değerlendirilmiştir. 

Aynõ istatistiksel analiz Kortizonsuz+HBO tedavisi verilen hastalarda da uygulanmõştõr. 

Kortizon+HBO alan grup analizi 
Paired Differences 

95% Confidence 
Interval of the 

Difference    
 

 
   
Mean 

Std. 
Deviati

on 

Std. 
Error 
Mea

n 
      
Lower  t df 

Sig. (2-
tailed) 

Uppe
r    

 
         

Pair 1          
TINNI
TUS - 
tabur
cu 
tinnitu
s 

 1,1279  1,2997
4

,140
15 ,8492 1,40

66 
8,04

8 85 ,000 

Kortizonsuz+HBO alan grup analizi 
Paired Differences 

95% Confidence 
Interval of the 

Difference    
 

 
   
Mean 

Std. 
Deviati

on 

Std. 
Error 
Mea

n 
      
Lower  t df 

Sig. (2-
tailed) 



 52

TINNI
TUS - 
tabur
cu 
tinnitu
s 

 ,5882 ,87026 ,211
07 ,1408 1,03

57 
2,78

7 16 ,013 

 
Yapõlan değerlendirmede her iki grup içinde tinnitusun istatistiksel olarak anlamlõ bir şekilde 

düzeldiği görülmüştür (p<0.05,.000) 

Amaç 10: Beraberinde vertigo şikayeti olan AİK�lõ hastalarda işitme kaybõ daha çok hangi 

frekanslarõ tutuyor? 

Buna göre hastalarõn odyometri sonuçlarõ her frekans için değerlendirilerek  
 

 İnen Eğri:  İşitme kaybõ yüksek frekanslarda daha fazla olan hastalar  

Çõkan eğri:  İşitme kaybõ düşük frekanslarda daha fazla olan hastalar 

Düz:   En iyi ve en kötü eşikler arasõnda 20 dB�den daha az fark olan kayõplar 

Total:   Tüm frekanslarda 90 dB veya daha üstü işitme kaybõ mevcut ise  

Kortizon+HBO tedavisi alan hasta grubu ile Kortizonsuz+HBO tedavisi alan hasta 

grubunda vertigonun eşlik ettiği hastalarõn yapõlan odyometrik frekans eğri tiplendirilmeleri ile 

vertigo arasõnda bir ilişkinin varlõğõ araştõrõlmõştõr. 

VERTIGO 
Kortizon+HBO grubu   yok var Total 

Count 9 3 12total 
% within 
VERTIGO 14,1% 12,5% 13,6%

Count 5 9 14düz 
% within 
VERTIGO 7,8% 37,5% 15,9%

Count 26 8 34inici 
% within 
VERTIGO 40,6% 33,3% 38,6%

Count 24 4 28

odyo 
özelliği 

çõkõcõ 
% within 
VERTIGO 37,5% 16,7% 31,8%

Count 64 24 88Total 
% within 
VERTIGO 100,0% 100,0% 100,0%
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Kortizonsuz+HBO grubu 
 

VERTIGO 
   yok var Total 

Count 1 1 2total 
% within 
VERTIGO 8,3% 16,7% 11,1%

Count 0 1 1düz 
% within 
VERTIGO ,0% 16,7% 5,6%

Count 6 2 8inici 
% within 
VERTIGO 50,0% 33,3% 44,4%

Count 5 2 7

odyo 
özelliği 

çõkõcõ 
% within 
VERTIGO 41,7% 33,3% 38,9%

Count 12 6 18Total 
% within 
VERTIGO 100,0% 100,0% 100,0%

 
Vertigo şikayetinin eşlik ettiği ve/veya etmediği hasta gruplarõnda odyometrik eğri özelliklerinde 

homojen bir dağõlõm olduğu saptanmõştõr. Vertigo ile frekans eğri analizi arasõnda anlamlõ bir 

ilişki saptanamamõştõr. 

Amaç 11: Vertigosu olan AİK�lõ hastalarõn vertigosu olmayan hastalara göre iyileşme oranlarõ 

nasõldõr? 

Kortizon+HBO tedavisi alan gruptaki AİK�lõ hastalar vertigo eşlik eden ve etmeyen olarak iki alt 

gruba ayrõlarak bu hastalardaki iyileşme oranlarõ tablo haline getirilmiştir. Aynõ işlem 

Kortizonsuz+HBO tedavisi alan hasta grubu içinde gerçekleştirilmiştir.  

İyileşme oranlarõ aşağõdaki kriterlere göre sõnõflandõrõlmõştõr 

Tam İyileşme   ≤ 20 db işitme kaybõna gerileyen hastalar  

  Belirgin iyileşme  ≥ 30 db işitme kazancõ var ise 

  Hafif İyileşme  11- 29 db işitme kazancõ var ise  

  Düzelme yok   0- 11 db kazanç 

 
 
 
Kortizon+HBO grubu  
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VERTIGO 
   yok var Total 

Count 10 1 11 tam iyileşme 
% within 
VERTIGO 18,9% 5,9% 15,7% 

Count 11 7 18 belirgin iyileşme 
% within 
VERTIGO 20,8% 41,2% 25,7% 

Count 10 6 16 hafif iyileşme 
% within 
VERTIGO 18,9% 35,3% 22,9% 

Count 22 3 25 

iyileşme durumu 

düzelme yok 
% within 
VERTIGO 41,5% 17,6% 35,7% 

Count 53 17 70 Total 
% within 
VERTIGO 100,0% 100,0% 100,0% 

 
  Kortizon+HBO tedavisi alan hasta grubunda, tedavi sonucu hiç düzelme olmayan toplam 

25 hastanõn yalnõzca 3 tanesinde AİK�na vertigo eşlik etmiştir. Ayrõca yapõlan �Pearson Chi-

Square� analiz ile vertigo ile iyileşme oranlarõ açõsõndan belirgin anlamlõ bir bulgu 

saptanamamõştõr. Bu durum Kortizonsuz+HBO tedavisi alan hasta grubu içinde geçerlidir. 

Kortizonsuz+HBO grubu 
VERTIGO 

   yok var Total 
Count 1 0 1 tam iyileşme 
% within 
VERTIGO 11,1% ,0% 7,7% 

Count 2 1 3 belirgin iyileşme 
% within 
VERTIGO 22,2% 25,0% 23,1% 

Count 4 1 5 hafif iyileşme 
% within 
VERTIGO 44,4% 25,0% 38,5% 

Count 2 2 4 

iyileşme durumu 

düzelme yok 
% within 
VERTIGO 22,2% 50,0% 30,8% 

Count 9 4 13 Total 
% within 
VERTIGO 100,0% 100,0% 100,0% 

 
 

Amaç 12: Her iki grup arasõnda medikal tedaviye 3 günden önce başlayanlar ile 3 günden sonra 

başlayan arasõnda iyileşme açõsõndan istatistiksel anlamlõ fark var mõ? 
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Kortizon+HBO tedavisi alan hasta grubunda medikal tedaviye AİK�õndan sonra 3. günden 

önce başlayanlar ile 3. günden sonra başlayanlar arasõnda iyileşme açõsõndan istatistiksel 

olarak anlamlõ bir fark var mõ diye incelenmiştir. 

Kortizon+HBO grubu 

TEDSÜYE3 

   
    
3 ve daha az 

3 den fazla  
 Total 

     
Count 8 3 11tam iyileşme 

    
% within 
TEDSÜYE3 

16,7% 14,3% 15,9%

Count 13 5 18   
belirgin iyileşme     

% within 
TEDSÜYE3 

27,1% 23,8% 26,1%

Count 12 4 16   
hafif iyileşme     

% within 
TEDSÜYE3 

25,0% 19,0% 23,2%

iyileşme durumu 

Count 15 9 24
    
% within 
TEDSÜYE3 

   
düzelme yok 

31,3% 42,9% 34,8%  

Count 48 21 69Total 

   
% within 
TEDSÜYE3 

100,0% 100,0% 100,0%

 
Yukarõda ki tabloda da görüldüğü gibi 3. günden önce tedaviye başlanmõş olgularda iyileşme 

oranlarõnõn 3.günden sonra başlayanlara göre daha iyi olduğu tespit edilmiştir. Ancak yapõlan 

�Pearson Chi-Square� analizi sonucu istatistiksel olarak anlamlõ bir fark maalesef tespit 

edilememiştir. Aynõ yöntem Kortizonsuz+HBO tedavisi alan hasta grubunda da 

uygulanmõştõr.  

Kortizonsuz+HBO grubu 

TEDSÜYE3 

   
    
3 ve daha az 

3 den fazla  
 Total 
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Count 1 0 1tam iyileşme 

    
% within 
TEDSÜYE3 

11,1% ,0% 7,1%

Count 2 1 3   
belirgin iyileşme     

% within 
TEDSÜYE3 

22,2% 20,0% 21,4%

Count 4 1 5   
hafif iyileşme     

% within 
TEDSÜYE3 

44,4% 20,0% 35,7%

iyileşme durumu 

Count 2 3 5
    
% within 
TEDSÜYE3 

   
düzelme yok 

22,2% 60,0% 35,7%  

Count 9 5 14Total 

   
% within 
TEDSÜYE3 

100,0% 100,0% 100,0%

Bu hasta grubunda ise iyileşme dereceleri medikal tedaviye başlama günlerine öre 

yukarõdaki tabloda gösterilmiştir. Bu hasta grubu sayõsõnõn yeterli çoğunlukta olmayõşõ nedeni 

ile yapõlan �Pearson Chi-Square� analizi güvenirlilik düzeyi düşük çõkmõştõr. 

Amaç 13: Her iki grupta AİK tespiti sonrasõ ilk 15 içinde tedavi alanlar ile 15 günden sonra 

tedavi alanlar arasõnda tedavi öncesi ve tedavi sonrasõ elde edilen ortalama işitme oranlarõ 

arasõnda istatistiksel anlamlõ fark var mõ? 

Kortizon+HBO tedavisi alan hasta grubunda ilk 3 gün yerine ilk 15. gün içinde tedaviye 

başlayan hastalar ile 15. günden sonra tedavi görmeye başlayan hastalarõn tedavi sonucunda elde 

edilen düzelme karşõlaştõrõlmõş ve istatistiksel olarak anlamlõ farkõn varlõğõ değerlendirilmiştir. 

Kortizon+HBO 

 HBO15LIK N Mean Std. Deviation 
Std. Error 

Mean 
15 günden önce 61 45,0819 27,71333 3,54833 tedavi sonrasõ değer 

   
15 günden sonra 

10 64,3333 29,89901 9,45490 
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Equal 
variances 
assumed 

,374 ,543 -2,015 69 ,048 -19,2514 9,55538 
-

38,313
87 

-,18897

Equal 
variances not 
assumed 

    -1,906 11,679 ,082 -19,2514 10,0988
0 

-
41,322

08 

2,8192
4

 
Kortizon+HBO grubunda yapõlan istatistiksel analiz sonucu (T-testi) tedavi amacõ ile 15. 

günden önce başvuran olgularda istatistiksel olarak 15. günden sonra gelenlere göre iyileşme 

daha iyi olmaktadõr. (p<0.05, .048) Kortizonsuz+HBO tedavisi alan hasta grubunda, olgu 

sayõsõ kõsõtlõ olduğu için t-testi yerine �Mann-Whitney Test� uygulanmõş fakat 

Kortizon+HBO tedavi grubunun aksine herhangi bir istatistiksel anlam görülememiştir. 

 

Amaç 14: AİK�lõ hastalarda tedavi sonrasõ sõklõkla hangi frekans aralõklarõnda düzelme meydana 

geliyor e bunun istatistiksel olarak anlamlõlõğõ var mõ? 

 

Kortizon+HBO tedavisi alan hasta grubunda takipler süresince her 10 seans sonrasõ 

hastalarõn kontrol odyometrileri dikkate alõnarak  tedavi öncesi ve tedavi sonrasõ her bir frekans 

için (250, 500, 1000, 2000, 4000 ve 8000 Hz) iyileşmenin istatistiksel olarak anlamlõ olup 

olmadõğõ araştõrõlmõştõr. Aynõ işlem Kortizonsuz+HBO grubunda da gerçekleştirilmiştir. 

Kortizon+HBO (10, 20 veya 30 seans) grubunda aşağõdaki tabloda da görüldüğü gibi tüm 

frekanslarda istatistiksel olarak anlamlõ derecede düzelme olduğu saptanmõştõr.(p<0.05) 

 

 

   

Levene's Test for 
Equality of 
Variances t-test for Equality of Means 

    F Sig. t df 
Sig. (2-
tailed) 

Mean 
Difference 

Std. 
Error 

Differe
nce 

95% Confidence 
Interval of the 

Difference 

                  Lower Upper 
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Kortizon+ HBO grubu  

Paired Differences 
95% Confidence 

Interval of the 
Difference 

 Mean 
Std. 

Deviation 
Std. Error 

Mean Lower Upper t df 
Sig. (2-
tailed) 

Pair 1 tedavi öncesi 
250 db - 
seans 10 250 
db 

18,1081 22,59990 2,62718 12,8721 23,3441 6,893 73 ,000

Pair 2 tedavi öncesi 
250 db - 
seans 20 250 
db 

33,4615 23,22797 4,55538 24,0796 42,8435 7,346 25 ,000

Pair 3 tedavi öncesi 
250 db - 
seans 30 250 
db 

43,8889 27,47474 9,15825 22,7699 65,0078 4,792 8 ,001

Pair 4 tedavi öncesi 
500 db - 
seans 10 500 
db 

20,1351 24,00019 2,78996 14,5747 25,6955 7,217 73 ,000

Pair 5 tedavi öncesi 
500 db - 
seans 20 500 
db 

36,1538 26,27956 5,15385 25,5393 46,7684 7,015 25 ,000

Pair 6 tedavi öncesi 
500 db - 
seans 30 500 
db 

48,7500 32,48626 11,48563 21,5908 75,9092 4,244 7 ,004

Pair 7 tedavi öncesi 
1000 db - 
seans 10 
1000 db 

17,0946 24,27026 2,82136 11,4716 22,7176 6,059 73 ,000

Pair 8 tedavi öncesi 
1000 db - 
seans 20 
1000 db 

27,6923 25,54333 5,00946 17,3751 38,0095 5,528 25 ,000

Pair 9 tedavi öncesi 
1000 db - 
seans 30 
1000 db 

43,7500 25,87746 9,14906 22,1159 65,3841 4,782 7 ,002

Pair 10 tedavi öncesi 
2000 db - 
seans 10 
2000 db 

13,7838 20,72010 2,40866 8,9833 18,5842 5,723 73 ,000

Pair 11 tedavi öncesi 
2000 db - 
seans 20 
2000 db 

20,3846 20,82897 4,08490 11,9716 28,7976 4,990 25 ,000

Pair 12 tedavi öncesi 
2000 db - 
seans 30 
2000 db 

39,3750 28,83915 10,19618 15,2649 63,4851 3,862 7 ,006

Pair 13 tedavi öncesi 
4000 db - 
seans 10 
4000 db 

12,9730 18,55977 2,15753 8,6730 17,2729 6,013 73 ,000
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Pair 14 tedavi öncesi 
4000 db - 
seans 20 
4000 db 

15,1923 19,36392 3,79758 7,3710 23,0136 4,001 25 ,000

Pair 15 tedavi öncesi 
4000 db - 
seans 30 
4000 db 

24,3750 25,27527 8,93616 3,2443 45,5057 2,728 7 ,029

Pair 16 tedavi öncesi 
8000 db - 
seans 20 
8000 db 

12,5000 15,31339 3,00320 6,3148 18,6852 4,162 25 ,000

Pair 17 tedavi öncesi 
8000 db - 
seans 30 
8000 db 

18,7500 24,31196 8,59558 -1,5753 39,0753 2,181 7 ,066

 

Kortizonsuz +HBO (10, 20 veya 30 seans) grubunda aşağõdaki tabloda da görüldüğü gibi 

kortizon tedavisi alan hasta grubu gibi tüm frekanslarda istatistiksel olarak anlamlõ derecede 

düzelme saptanamamõştõr.(p<0.05). Yer yer bazõ frekanslarda p değeri 0.05 in altõnda tespit 

edilmiştir ama kortizon tedavisi eklenen hasta grubu gibi %100 anlamlõ iyileşme yoktur. Her iki 

grup için yapõlan bu istatistikse analiz dar spektrumlu değildir. İstatistiksel araştõrma sõrasõnda 

hastalarda 10 dB veya üzerinde iyileşme bile düzelme olarak kabul edilmiştir. 

Kortizonsuz+HBO grubu 

Paired Differences 
95% Confidence 

Interval of the 
Difference 

 Mean 
Std. 

Deviation 

Std. 
Error 
Mean Lower Upper t df 

Sig. (2-
tailed) 

Pair 1 tedavi öncesi 
250 db - 
seans 10 250 
db 

13,3333 30,72051 10,24017 -10,2805 36,9472 1,302 8 ,229

Pair 2 tedavi öncesi 
500 db - 
seans 10 500 
db 

13,8889 21,90573 7,30191 -2,9493 30,7271 1,902 8 ,094

Pair 3 tedavi öncesi 
1000 db - 
seans 10 
1000 db 

12,2222 16,41476 5,47159 -,3953 24,8397 2,234 8 ,056

Pair 4 tedavi öncesi 
2000 db - 
seans 10 
2000 db 

8,8889 8,20738 2,73579 2,5801 15,1976 3,249 8 ,012

Pair 5 tedavi öncesi 
4000 db - 10,0000 7,90569 2,63523 3,9231 16,0769 3,795 8 ,005
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seans 10 
4000 db 

Pair 6 tedavi öncesi 
8000 db - 
seans 10 
8000 db 

3,8889 18,33333 6,11111 -10,2034 17,9811 ,636 8 ,542

Pair 7 tedavi öncesi 
250 db - 
seans 20 250 
db 

14,0000 24,34132 10,88577 -16,2237 44,2237 1,286 4 ,268

Pair 8 tedavi öncesi 
500 db - 
seans 20 500 
db 

18,0000 23,34524 10,44031 -10,9869 46,9869 1,724 4 ,160

Pair 9 tedavi öncesi 
1000 db - 
seans 20 
1000 db 

22,0000 21,96588 9,82344 -5,2742 49,2742 2,240 4 ,089

Pair 10 tedavi öncesi 
2000 db - 
seans 20 
2000 db 

25,0000 11,18034 5,00000 11,1178 38,8822 5,000 4 ,007

Pair 11 tedavi öncesi 
4000 db - 
seans 20 
4000 db 

14,0000 15,57241 6,96419 -5,3357 33,3357 2,010 4 ,115

Pair 12 tedavi öncesi 
8000 db - 
seans 20 
8000 db 

2,0000 12,04159 5,38516 -12,9516 16,9516 ,371 4 ,729

Pair 13 tedavi öncesi 
250 db - 
seans 30 250 
db 

42,5000 17,67767 12,50000 -
116,3276 201,3276 3,400 1 ,182

Pair 14 tedavi öncesi 
500 db - 
seans 30 500 
db 

50,0000 28,28427 20,00000 -
204,1241 304,1241 2,500 1 ,242

Pair 15 tedavi öncesi 
1000 db - 
seans 30 
1000 db 

37,5000 3,53553 2,50000 5,7345 69,2655 15,000 1 ,042

Pair 16 tedavi öncesi 
2000 db - 
seans 30 
2000 db 

22,5000 10,60660 7,50000 -72,7965 117,7965 3,000 1 ,205

Pair 17 tedavi öncesi 
4000 db - 
seans 30 
4000 db 

17,5000 10,60660 7,50000 -77,7965 112,7965 2,333 1 ,258

Pair 18 tedavi öncesi 
8000 db - 
seans 30 
8000 db 

7,5000 10,60660 7,50000 -87,7965 102,7965 1,000 1 ,500
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Amaç 15: Total işitme kaybõ olan hastalarõn yaş dağõlõmõ ve tedavi sonrasõ iyileşme durumu? 

 Çalõşmaya dahil edilen hastalarõn (grup 1+grup 2) 26�õnda Total işitme kaybõ mevcut idi 

(ortalama 95 dB veya üstü işitme kaybõ). Bu hastalardan 22 olguda unilateral total AİK mevcut 

iken 2 olguda bilateral total AİK mevcut idi. ( 22 unilateral +2 bilateral olgu = 26 AİK�lõ kulak)  

Hastalardan sadece 3 tanesine hekimlerince herhangi bir steroid tedavi başlanmamõş ve sadece 

HBO tedavisi görmüşlerdir ancak ilk 10 seans sonrasõ yapõlan odyometrik incelemelerinde 10 dB 

ve üzeri düzelme olmadõğõ için bu 3 olguda 10. seans sonrasõ HBO tedavisi sonlandõrõlmõştõr ve 

yapõlan takiplerinde uzun döenmde de düzelme saptanmamõştõr. Kalan 23 olguda Hem kortizon 

hemde HBO tedavisi verilmiştir. Aşağõdaki tabloda total işitme kaybõ olan olgularõn yaş, tedavi 

öncesi ve sonrasõ iyileşme oranlarõ belirtilmiştir. 

 Olgu sayõsõ 
TÖ ORT 
işitme dB 

   TS ORT     
     İşitme dB 

 0-15 yaş 2 110 110
  16-40 yaş 9 102,6 78,8
  41-60 yaş 15 98,1 86,7
  Total 26

 

Amaç 16: Total İşitme kaybõ olan hastalarda vertigo eşlik eden ile etmeyen vakalar arasõnda 

iyileşme açõsõndan fark var mõ? 

 Sadece Kortizon+ HBO tedavisi verilen total AİK�lõ hasta grubunda 23 hasta 

bulunmaktadõr. 1 hastanõn vertigo açõsõndan bilgilerine ulaşõlamadõ. 22 hastanõn 12�sinde AİK ile 

beraber vertigo mevcut idi. 10 hastada ise vertigo yoktu. Hastalarõn tedavi öncesi ve tedavi 

sonrasõ saf ses odyogramlarõ karşõlaştõrõldõğõnda anlamlõ bir fark elde edilememiştir. 
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TARTIŞMA 

Ani işitme kaybõ (AİK), ilk kez Everberg tarafõndan 1860 yõlõnda tanõmlanan, işitme 

fonksiyonunun total veya parsiyel kaybõ ile ortaya çikan patogenezi süpheli olan ve etyolojinin 

nadiren tesbit edilebildiği otolojik acillerden birisidir.  

Tanõm olarak, ani işitme kaybõ üç gün içinde veya daha kõsa zamanda aniden gelişen, ard 

arda üç frekansõ tutan, 30 dB ve üzerindeki sensorinöral işitme kaybõdõr. 

AİK�nõn insidans oranõna yönelik literatürde değişik rakamlar mevcuttur. Bunun başlõca 

nedeni ise spontan düzelme oranõnõn yüksek oluşu ve hastalarõn bu yakõnma ile sağlõk 

kuruluşlarõna başvurmamalarõdõr. Tahmini olarak insidansõn yaklaşõk 5-20/100.000 olduğu 

düşünülmektedir.  Yaş gruplarõna göre bakõldõğõnda 40-65 yaş grubunda diğer yaşlara oranla 

insidansõn daha yüksek olduğu görülür. Avrupa Japonya ve Amerika�da yapõlan yayõnlar üzerinde 

gerçekleştirilen kümülatif çalõşmalar sonucunda 7500 hasta üzerinden ortalama etkilenme yaşõ 

43-53 yaş, erkek ve bayan oranõnõn eşit olduğu tespit edilmiştir.(3,4) Shaia ve Sheehy 1220 

vakalõk geniş serilerinde yine cinsiyet dağõlõmõnõn eşit olduğunu bildirmişlerdir.(4) Sunulan 

çalõşmada 1.Grup hastalarõn ortalama yaşõ 40,26, 2.grup hastalarõn ortalama yaşõ 48,2 idi. Bu 

sonuçlar literatür ile uyumlu olmasõna rağmen genel olarak bakõldõğõnda 16-40 yaş ile 41-60 yaş 

grubu arasõnda belirgin farklõlõk olmadõğõ saptanmõştõr. Her iki yaş grubundaki insidans oranlarõ 

birbirlerine çok yakõn tespit edilmiştir. Ancak 15 yaş öncesi insidans belirgin olarak 

azalmaktadõr. Her iki grupta da ve genel olarak cinsiyet dağõlõmõ literatür ile de uyumlu biçimde 

eşit olduğu tespit edilmiştir. Ayrõca yapõlan analiz sonucu cinsiyet farklõlõğõnõn AİK�nõn 

prognozuna herhangi bir etkisinin olmadõğõ da tespit edilmiştir. 

Nikotin ve karbonmonoksitin kan damarlarõ ve dolaşõm üzerine olan olumsuz etkilerini 

tam olarak açõklamak halen zordur. Ancak sigaranõn, koklea fonksiyonunu bozduğu 
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bilinmektedir. (13) Kobaylarda yapõlan çalõşmalarda gürültü ve nikotine maruz bõrakõlan 

hayvanlarda, tek başlarõna gürültüye maruz bõrakõlanlara kõyasla anlamlõ olarak daha fazla işitme 

kaybõ gelişmiştir.(76) Hesse ve Hesch, 12 nörosensöryal işitme kaybõ olan hastalarla 

kardiyovasküler hastalarõn; vücut ağõrlõğõ, hiperlipidemi, sigara ve hipertansiyon gibi aynõ risk 

faktörüne sahip olduklarõnõ saptadõ. Ancak, AİK ile bu risk faktörleri arasõnda anlamlõ ilişki 

kurulamamakla beraber, sadece hiperkolesterolemi ve diabetes mellitus�un AİK�dan ziyade 

progresif işitme kaybõna neden olabileceğini bildirdi. Yine Preyer ve ark.13 hiperkolesterolemi, 

hipertansiyon, diabetes mellitus, sigara kullanõmõ ve vücut ağõrlõğõnõn AİK için risk faktörü 

olmadõğõnõ bildirdi.(77,78) E.İnci ve ark. 66 hasta üzerinden yaptõklarõ çalõşmada sigara kullanõmõ 

ile AİK arasõnda bir ilişki saptayamamõşlardõr. (79). Biz de çalõşmamõzda sigara kullanõmõnõn 

AİK�da bir risk faktörü olmadõğõnõ ortaya koyduk. 

Günümüze kadar elde edilen verilerde ani işitme kaybõnõn en sõk nedenlerden birinin viral 

kokleit olduğu gösterilmiştir. Viral enfeksiyonlarõn değişik yollarla bulunduklarõ bölgede damar 

endotel hücrelerinde ödem meydana getirerek, hemaglutinayon yapõp hiperkoagülasyona eğilimi 

arttõrdõklarõ saptanmõştõr. Koagülasyon mekanizmasõnda meydana gelen bu değişimler sebebi ile 

damar lümeninde daralma ve kan akõşõnda staz oluşabilir.(34)   Bazõ yazarlar, AİK�lõ hastalarõn 

%25-40 �õnda, işitme kaybõ öncesi meydana gelen üst solunum yolu enfeksiyon varlõğõ rapor 

etmişlerdir.(17,54,55) Fakat bu çalõşmalarda maalesef prevelansa yönelik kontrol grubu 

içermeyen çalõşmalar idi. Veltri ve ark. 49 AİK�lõ hasta üzerinde yaptõklarõ çalõşmada 24 hastada 

birden fazla viral etkene karşõ yüksek antikor titreleri tespit ederek mevcut patolojinin sadece tek 

bir viral etken olmadõğõnõ göstermişlerdir.(56) Değişik çalõşmalarda da AİK�lõ hastalarda herpes 

simplex virus, sitomegalovirüs, influenza A3-B, parainfluenza B, reubeola ve rubella gibi viral 

etkenlerin yüksek titreleri tespit edilmiştir.(57,58) Yapõlan değişik hayvan çalõşmalarõ ile iç 

kulakta viral inflamatuar reaksiyon ve spiral ganglion yerleşimli viral partiküller tespit edilmiştir. 
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(59,60) Çalõşmamõzda tüm hastalar tedavi öncesi yakõn zamanda geçirilmiş viral enfeksiyon 

varlõğõ açõsõndan değerlendirilmiştir. Tüm hastalar üzerinden değerlendirildiğinde, hastalarõn %34 

civarõnda geçirilmiş ÜSYE hikayesi mevcut idi. Her grup için yapõlan değerlendirmede viral 

enfeksiyon hikayesi olan ile olmayan hastalarda tedavi ile elde edilen sonuçlar arasõnda belirgin 

bir farklõlõk saptanmamõştõr. 

AİK�nõn etyopatogenezi tam olarak açõklõğa kavuşturulamamasõna rağmen prognoz 

açõsõndan birçok çalõşma mevcuttur. Yapõlan araştõrmalar sonucuda prognozu iyi yönde veya kötü 

yönde etkileyen bazõ faktörler ileri sürülmüştür. (61-65) Bunlar:  

İyi prognostik faktörler Kötü prognostik faktörler 

Vestibüler semptom olmamasõ Vestibüler semptom olmasõ 

Erken tedavi Geç Tedavi veya tedavi edilmemesi 

Odyogramda çõkan eğri Odyogramda inen eğri  

Hafif işitme kaybõ Bilateral ve/veya total işitme kaybõ 
 

AİK�õna ek olarak vertigo şikayetnin varlõğõ kötü prognozun bir habercisidir. Genel olarak 

%40 olguda vertigo mevcuttur ve %75 olguda ise tinnitus eşlik eder. Hastalar çoğunlukla kulak 

dolgunluğu, basõnç hissi ve uğultudan yakõnõrlar.  

Moskowitz ve ark. Yaptõklarõ çalõşmada vertigo ile beraber olan hastalarda %14 iyileşme olduğu 

ifade edildirken bu rakam Shiarishi �nin çalõşmasõnda % 40 olarak beirtilmiştir.(15,63) Bir başka 

çalõşmada ise vertigo ve ENG�de patolojik bulgu olmayan AİK�lõ olgularda %70 iyileşme 

gerçekleşirken patolojik bulgu olanlarda bu rakam %30 civarõna düşmekte idi.(10) Yine literatür 

ile uyumlu şekilde Ceylan A ve ark. 83 AİK�lõ hastada yaptõklarõ çalõşmada vertigo ile işitmede 

düzelme arasõnda negatif korelasyon varlõğõ saptanmõştõr.(67) Aynõ negatif korelasyon Mamak A 

ve ark. tarafõnca da tespit edilmiştir.(66) Anadolu ve ark. Vertigosu olan olgularõn %20�inde tam 

iyileşme %8�inde kõsmi iyleşme elde etmişlerdir %72 hastada ise hiçbir iyileşme gözlenmemiştir. 
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(68) Çalõşmamõzda ise genel olarak bilgilerine erişilen hastalarda vertigo oranõ yaklaşõk %28,3 

(30/106) idi. Kortizon+HBO tedavisi alan hasta grubunda, tedavi sonucu hiç düzelme olmayan 

toplam 25 hastanõn yalnõzca 3 tanesinde AİK�na vertigo eşlik etmiştir. Yapõlan istatistiksel analiz 

ile vertigo ile iyileşme oranlarõ açõsõndan literatür ile uyumlu olmayarak, belirgin anlamlõ bir 

bulgu saptanamamõştõr. Bu durum Kortizonsuz+HBO tedavisi alan hasta grubu için de geçerlidir. 

Buna ek olarak, Grup 1 (kortizon+HBO tedavisi alan) olgular arasõnda total ani işitme kaybõna 

maruz kalan 22 hasta vertigo şikâyetine göre iki ayrõ gruba ayrõlmõştõr. 22 hastadan 12�sinde 

(%54,5) vertigo olduğu saptanmõştõr. Bu oran, tüm hastalar değerlendirildiğinde çõkan %28,3 

oranõna göre yüksek tespit edilmiştir ancak tedavi öncesi ve tedavi sonrasõ elde edilen sonuçlar 

karşõlaştõrõldõğõnda vertigo eşlik eden total AİK�lõ hastalar ile vertigo eşlik etmeyen total AİK�lõ 

hastalar arasõnda iyileşme açõsõndan belirgin bir farklõlõk tespit edilememiştir. Ayrõca vertigo ile 

odyogram eğri tipleri arasõnda korelasyon varlõğõ açõsõndan yapõlan değerlendirme sonucunda 

homojen bir dağõlõm olduğu saptanmõştõr. 

Literatüre bakõldõğõnda AİK�lõ olgularda tinnitusun varlõğõ prognozun daha iyi 

olabileceğinin bir göstergesidir. Literatürde genel olarak AİK�lõ hastalarõn %90�nõna yakõnõnda 

tinnitusun olabileceğini ifade eden yayõnlar mevcuttur.(73) Anadolu ve ark, AİK�lõ hastalarda, 

tinnituslu olgularõn %68�inde iyileşme gözlerken, %32�sinde hiçbir değişiklik 

saptamamõşlardõr.(68) Gök ve ark.�nõn yaptõğõ çalõşmada, hastalarõn 39�unda ( %72.22) tinnitus 

vardõ ve verilen steroid tedavisi ile bunlardan 30�u (%64.11) iyileşmiş, 14�ü (%35.89)  

iyileşmemiştir. İnanlõ ve ark.�nõn 49 olgu üzerinden yayõnladõklarõ raporda %44,7 tinnitusun 

AİK�na eşlik ettiği belirtilmiştir.(72) Ancak tüm bu ve benzeri yayõnlarda genellikle tinnitusun 

varlõğõ veya yokluğu değerlendirilmiş şiddetine yönelik skorlama çalõşmalarõ daha nadir 

yapõlmõştõr. Bu tip çalõşmalardan önemli olan iki tanesi; Schwab ve ark. (1988) 33 hasta ile 

Hoffmann ve ark. 20 olgu ile (1995) yapmõştõr.(74,75)  0-10 arasõ vizüel analog skorlama ile 
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takip ettikleri hastalara uyguladõklarõ HBO tedavisi sonrasõ her iki yazarda hastalarda meydana 

gelen anlamlõ düzelmeyi rapor etmişlerdir. Çalõşmamõzda ise genel olarak bilgilerine 

ulaşabildiğimiz toplam 105 hastanõn tedavi öncesi sadece 26 (%24,7) hastada tinnitus hiç yoktu 

(S0). Bu oran tedavi sonrasõ % 48,5 civarõna yükselmiştir. Yapõlan istatistiksel analiz sonrasõ her 

iki grupta da tedavi sonrasõ tinnitus derecesinde istatistiksel olarak anlamlõ düzelme olduğu 

saptanmõştõr. Tinnitus amaçlõ tek başõna verilen HBO tedavisinin, kombine tedavi 

(kortizon+HBO ) kadar etkili olduğu saptanmõştõr. 

AİK bir an önce tedaviye başlanmasõ gereken otolojik acil bir hastalõktõr. Tedavi ne kadar 

hõzlõ başlarsa prognoz o kadar iyidir. Genel olarak 10 hafta içinde başvuran AİK�lõ hastalara 

tedavinin uygulanmasõ gerektiğine dair görüşler mevcuttur. (69) Yapõlan çoğu çalõşmada AİK�lõ 

hastalarõ gruplarken homojeniteyi sağlamak için değişik görüşler öne sürülmüştür. İlk 15 günden 

önce başvuran hastalar çalõşmaya alanlar veya ilk yedi günü ve 7. gün sonrasõ diye ayõrõm yapan 

yazarlar mevcuttur. (70)  Shaia ve Sheehy 1 hafta içinde başvuran ani işitme kayõplarõnda 

vazodilatatör tedaviyle işitmede %75 iyileşme, 1 hafta-1 ay arasõnda başvuranlarda ise bu oranõn 

%53�e düştüğü bildirilmektedir.(4) Moskowitz ise steroid tedavisi ile 1 hafta içinde 

başvuranlarda %56 iyileşme, 1 ay ve sonrasõnda başvuranlarda %27 iyileşme bildirmektedir (63) 

Byl�in serisinde ilk 7 gün içinde başvuranlarda % 56 gibi yüksek oranda tam iyileşme olduğunu 

belirtmiştir.(13) Sunulan çalõşmada 1. grup hastalar (kortizon+HBO) kendi içinde medikal 

tedaviye 3. gün önce ve sonra başlayanlar olmak üzere 2 altgruba ayrõlmõştõr. Bu iki altgrup 

arasõnda iyileşme açõsõndan anlamlõ bir fark tespit edilememiştir. Aynõ analiz grup 2 hastalar 

içinde yapõlmõş ve yine bir fark tespit edilememiştir. Ancak bu altgruplama 15. gün baz alõnarak 

yapõldõğõnda her iki grupta iyileşme açõsõndan tedaviye 15. günden önce başlayanlar ile sonra 

başlayanlar arasõnda istatistiksel olarak anlamlõ bir fark tespit edilmiştir. 
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Ani işitme kaybõnda, etkilemiş olan frekanslar da (odyogram eğrisinin şekli) prognozu 

etkilemektedir. Literatüre bakõldõğõnda özellikle düz ve çõkõcõ odyogram eğrisine sahip hastalarda 

prognozun iyi olduğu belirtilir.(17,19) Alçak frekanslarda (çõkõcõ eğri) meydana gelen işitme 

kaybõnõn tedavi olmaksõzõn spontan iyileşme oranõ %40-66 arasõnda olduğu bildirilmiştir. İnen 

odyograma sahip hastalarõn ise genelde kötü prognoza sahip olduğu bildirilmiştir. Bu çalõşmada, 

bulgular kõsmõnda (amaç 10) da belirtildiği gibi hastalarõmõzõn geneline bakõldõğõnda özellikle 

alçak frekansõ ve yüksek frekansõ tutan AİK�lõ olgularõn daha fazla olduğu görülmüştür. 

Çalõşmamõzda gruplardan odyogram eğri şekilleri ile prognoz arasõndaki ilişki incelenmemiştir. 

Odyogram şekli ile ilgili olarak tarafõmõzca daha önca literatürde bulunmayan değişik bazõ 

parametreler arasõnda ilişki kurulmaya çalõşõlmõştõr. Bunlardan birisi odyogram eğrisi ile vertigo 

arasõnda ilişkinin varlõğõdõr. Yapõlan analiz sonucu böyle bir bağõntõ kurulamamõştõr. Diğeri ise 

tinnitus ile odyogram eğrisi arasõnda ilişkinin varlõğõdõr. Bunu değerlendirmek için tinnituslu 

hastalarõn odyogram şekilleri ikişerli grup halinde birbirleri ile karlõşatõrõlmõştõr. Yapõlan analiz 

sonucu düz odyogram ile çõkõcõ odyogram arasõnda tinnitus açõsõndan anlamlõ bir fark olmasõna 

rağmen bu farklõlõk diğer gruplarda (total-düz, total-inici, total-çõkõcõ, inici-düz, inici-çõkõcõ) 

gözlenenememiştir. 

Tüm hastalarõmõz içinde Total ani işitme kaybõna uğrayan 24 hasta mevcut idi. Bu 

hastalaradan 2�si bilateral total AİK, 22 hasta ise unilateral AİK idi. Bu hastalardan sadece 

unilateral total AİK�lõ 3 hastaya steroid tedavisi verilmemişti. Yapõlan takiplerde bu 3 hastadan 

sadece birinde tedavi sonrasõ değer ancak 65 dB civarõna kadar düzelebildi. Diğer hastalarda 

herhangi bir düzelme saptanmadõ. Bilateral Total AİK�lõ 2 hastanõn birinde her iki kulakta eşit 

seviyede kombine tedavi (steroid +HBO) ile 45 dB�e kadar düzeldi. Diğer bilateral AİK�lõ 

hastada ise sadece sağ kulakta 70 dB civarõna kadar düzelme oldu. Kombine tedavi gören 
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(steroid+HBO) 19 unilateral total AİK�lõ hastadan ise sadece birinde (%5,2) tam düzelme olduğu 

görüldü. 

KS�ler AİK da dâhil olmak üzere değişik iç kulak hastalõklarõnda anti enflamatuar 

etkilerinden dolayõ sõkça kullanõlmaktadõr. Son 20 yõlda KS�lerin iç kulakta etki yeri ve 

mekanizmalarõ hakkõnda yapõlan araştõrmalar birçok yeni bilgi vermiştir. Hayvan modellerinde iç 

kulakta glikokortikoid (GK) reseptörleri tanõmlanmõştõr. Rarey ve ark. (80) fare çalõşmasõnda 

kokleada bu reseptör dağõlõmõnõn spiral ligamentte en fazla olduğu tespit edilmiştir. Bunu korti 

organõnõn takip ettiği ve en az stria vaskülariste var olduğu bulunmuştur. Pitouski ve ark GK 

reseptörlerini koklea lateral duvarda ve SS kanal ampullasõnda tespit etmiş ve diğer otörler gibi 

kokleada 2,7 kere daha fazla reseptör konsantrasyonu olduğunu bulmuşlardõr. (81) . Birçok otöre 

göre iç kulakta glikokortikoid reseptörlerinin bulunmasõ hücresel anlamda dolaşõmda bulunan 

GK�lerin iç kulak fizyolojisine direkt etkilerinin olduğunu gösterir. Nagura ve ark domuzlarda 

yapõlan çalõşmalarda hidrokortizonun koklear kan akõmõna etkisini vazodilatatör ve amido 

trizoat�a göre daha etkili olduğu bulmuşlardõr. Ayrõca stria vaskülaris dejenerasyonunu azalttõğõ 

sonucuna varõlmõştõr. Yazarlar bu sonucun KS�in antioksidan etkisiyle meydan geldiğini 

düşünmektedirler.(82) Shirwany ve ark. transtimpanik dekzametazon injeksiyonu yapõlan 

domuzlarda koklear kan akõmõnda %26 artõş olduğunu göstermişlerdir. (83) Bu çalõşma bize 

kombine tedavinin etkiliğinin daha iyi sonuçlar verebileceğini işaret etmiştir. Ayrõca 

antienflamatuvar özelliğinden dolayõ KS�lerin iç kulaktaki etkileri; lenfosit, eozinofil ve 

bazofiller azalmasõ, makrofaj fonksiyon inhibisyonu, PG, LT ve PAF gibi inflamatuvar medyatör 

salõnõmõnõn azalmasõ, sitokin üretim ve salõnõmõnõn düşmesi, kompleman etkisinin azalmasõ ve 

kapiller permeabilitenin azalmasõ şeklinde sõralanabilir. Haris ve ark. iç kulağa yapõlan antijen 

enjeksiyonunun hem humoral hem de hücresel immün cevap oluşturduğunu bulmuşlardõr. Aynõ 

araştõrmacõlarca yapõlan başka çalõşmalarda hayvanlarda iç kulağa yapõlan antijen enjeksiyonunun 
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sistematik olarak bir immun cevap oluşturarak hücresel infiltrasyon, inflamasyon, koklear hasar 

ve artmõş perilenfatik antikor titreleri ve lokal antikor üretimi olduğunu göstermişlerdir. Bu 

cevabõn ciddi işitme kaybõ ile sonuçlanabildiği ve sitemik immun supresanlar ile azaltõldõğõ 

görülmüştür.(84)  

Tüm yayõnlanmõş yayõnlarda ortak nokta �shot gun� tedavi modalitesidir. Bir çok değişik 

tedavi en erken dönemde kümülatif olarak hastaya yüklenir. Yapõlan çalõşmalarda bu tip bir 

tedavinin etkinliğinin %40-75 arasõnda etkinliğe sahip olduğu bildirilmektedir. Fakat bu kombine 

tedavi modalitesi içinde kanõtlanmõş etkinliğe sahip tek ajan kortikosteroidlerdir. AİK hastalarda 

KS�lerin yararlõ olduğu birçok çalõşmada gösterilmiştir. Bu konuda ilk defa yapõlan ve birçok 

yayõn tarafõnca da referans olarak gösterilen en önemli çalõşma Wilson ve ark�larõnõ yaptõğõ 

(1980) yayõndõr. 67 AİK�lõ hastaya 2 ayrõ klinik olarak randmomize olarak KS veya plasebo 

verilmiş. Her klinik oral KS verdiği hastalarõn steroid tedavi protokolünü kendi belirlemiştir. 1. 

klinik 12 gün azalan dozda metilprednizolon kullanmõş diğeri ise 10 gün azalan dozda 

dekzametazon kullanmõştõr. Her iki kliniğin sonuçlarõ sonradan toplanmõştõr. Bu randomize 

çalõşmaya girmek istemeyen veya KS almayan 52 tedavi almamõş hasta ise takip edilmiştir. 

Plasebo alan grupta %32 civarõnda işitmede düzelme olmuş ve % 61 ise KS alan grupta işitmede 

düzelme olduğu görülmüştür.  40 Db veya daha az veya �U� şeklinde 85 Db e kadar olan işitme 

kayõplarõ olan hastalarõn tümünde tam düzelme olduğu görülmüş. Ancak 90 db ve üzerinde flat 

işitme kaybõ olanlarõn sadece %24 ünde düzelme olmuş fakat hiçbirinde total düzelme 

görülmemiştir. 40 ile 90 db arasõnda işitme kaybõ olan hastalar ise steroid tedavisinin en etkili 

olduğu grup olarak gözlemlenmiştir. Çünkü plasebo grubunda bu hastalarõn yalnõzca %38 inde 

düzelme var iken KS grubunda bu oran %78 civarõ idi. KS tedavisi alan hasta grubu ile hiç tedavi 

almayan grup arasõnda iyileşme oranõ ise 4,06:1 civarõnda iken bu oran plasebo ile hiç tedavi 

almamõş grup asõnda 1,22:1 civarõ tespit edilmiştir. Günümüze kadar KS dõşõnda �shot gun� tedavi 
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modalitesi içinde yer alan hiçbir ajanõn etkinliğini ispatlayan kontrollü çalõşma 

bulunmamaktadõr.(85)  

HBO tedavisinin ise AİK�lõ hastalardaki etkinliği tam olarak kanõtlanmõş değildir. Bu 

konu hakkõnda değişik öneriler getiren yapõlmõş birçok çalõşma mevcuttur. Genel olarak HBO 

tedavisi AİK�lõ hastalarda ana tedavi modalitesi yerine additif etkili, yardõmcõ tedavi yöntemleri 

arasõnda kabul edilmektedir. Aslan ve ark.�nõn 55 hasta ile iki grup halinde yaptõklarõ kontrollü 

çalõşmada özellikle 50 yaş öncesi AİK�lõ bireylerde HBO�nun etkisi saptanmõş iken 50 yaş üstü 

hastalarda bu etkinlik gösterilememiştir. (86) Topuz ve ark. yine bir önceki sonuca benzer şekilde 

özellikle genç yaş hastalarda ve özellikle düşük frekanslarda HBO�nun etkiliğinin daha fazla 

olduğunu göstermişlerdir.(87) Buna karşõn yapõlan review çalõşmalar da göstermiştir ki etyolojisi 

ve patofizyolojisi tam olarak belirlenememiş bir hastalõkta gerek hasta seçimi, gerek tedavi 

yöntemleri ve gerekse tedavi sonrasõ alõnan sonuçlarda çok fazla sayõda değişken var iken buna 

ek olarak spontan remisyon özelliğine sahip bir hastalõğa ait tüm literatür verilerini tek bir 

havuzda toplayõp incelemek mümkün olmamaktadõr. Bu sebeple sonuçlarda çok değişik rakamlar 

ve standart sapmalarõ fazla olan istatistiksel veriler ortaya çõkmaktadõr. Çalõşmamõzda, her iki 

gruptaki hastalarõn tedavi öncesi ve tedavi sonrasõ yapõlan odyogram ölçümleri ile 250, 500, 

1000, 2000, 4000 ve 8000 Hz frekanslarõnda işitme değerleri grup içi karşõlaştõrmalõ olarak analiz 

edilmiştir. Elde edilen verilere göre Kortizon+HBO tedavisinde her frekansta anlamlõ derecede 

düzelme olduğu saptanmõştõr fakat bu anlamlõ düzelme tek başõna HBO tedavisi alan grupta her 

frekans için sağlanamamõştõr. Yalnõzca 2000 ve 4000 Hz frekanslarõnda p değeri 0.05 in altõnda 

tespit edilmiştir. HBO tedavisinin çalõşmamõza göre tek başõna %100 anlamlõ sayõlabilecek bir 

etkinliği saptanamamõştõr. Fakat kortizon tedavisine additif etkisi olduğu düşünülmüştür. 

Kortizon+HBO verilen grupta belirgin derecede düzelme oladuğu saptanmõştõr. Çalõşmamõzda, 

hastalara kendi kliniklerince verilen tedavilere müdahale yapõlmamõştõr bu sebeple özellikle 
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kortizon tedavisi alan hastalarda homojeniteyi sağlamakta güçlük çekilmiştir. Bazõ kliniklerin 

uyguladõğõ steroid tedavi protokolleri değişken olmaktadõr. HBO tedavisi ise bazõ hastalara 10 

seansdan fazla uygulanmõştõr (en fazla 30 seans). Bu da kõsmen grup içinde homojen dağõlõmõ ve 

istatistiksel verileri etkilemiş olabilir. Sadece kortizon kullandõğõmõz ve HBO tedavisi 

vermediğimiz hasta grubu olmadõğõ için HBO ile kortizon tedavisi arasõnda fark 

sorgulanamamõştõr. Grup 1 hasta sayõsõ ile grup 2 hasta sayõsõ arasõndaki farkõn fazla olmasõ 

nedeni ile her iki grup arasõnda tedavi sonrasõ elde edilen değerler açõsõndan yapõlmasõ planlanan 

istatistiksel analizlerin güvenirliliği zayõflamõştõr. Grup içi, tedavi öncesi ve tedavi sonrasõ 

iyileşme açõsõndan istatistiksel farkõn değerlendirilmesi sõrasõnda iyileşme kriteri olarak minimum 

11 dB�in baz alõnmõş olmasõ çalõşma sonrasõ tedaviden fayda görmüş hasta spektrumunu 

genişletmiş olabilir.   
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SONUÇLAR 

1- AİK�lõ hastalarda özellikle ileri yaşlarda görülme insidansõ artmasõna rağmen en sõk 16-60 

yaş arasõnda tespit edimiştir. 

2- Cinsiyet farklõlõğõ ile AİK tedavisi ile elde edilen sonuçlarda istatistiksel olarak anlamlõ 

bir fark tespit edilememiştir. 

3- Hastanõn yaşõ ile işitme kaybõ tipi ( inen, Çõkan, Düz, Total) arasõnda bir ilişki 

saptanamamõştõr. 

4- Sigara kullanõmõnõn,  AİK�lõ hastalarda tedavi sonrasõ işitmede elde edilen sonuçlarõ 

etkilemediği saptanmõştõr. 

5- Hastalarda, viral enfeksiyon öyküsü olanlar ile olmayanlar arasõnda tedavi sonrasõ 

işitmede belirgin bir fark tespit edilememiştir. 

6- Tüm hastalara tedavi öncesi mutlaka kranial MR çekilmiştir. Hiçbir hastamõzda akustik 

nörinom tespit edilmemiştir. 

7- Tinnituslu hastalarõn odyogram eğri tipleri üzerinden yapõlan değerlendirmede ( inen, 

Çõkan, Düz, Total) sadece düz ilr çõkan eğri arasõnda anlamlõ ilişki tespit edilmiştir. 

8- Her iki grupta işitme kaybõ frekanslarõna göre elde edilen tedavi öncesi ve tedavi sonrasõ 

tinnitus şiddet skorlamasõ arasõnda anlamlõ fark tespit edilmiştir. Verilen tedavi farklõlõğõ 

ile tinnitusun iyileşmesi açõsõndan bir fark tespit edilmemiştir. 

9- Beraberinde vertigo şikayeti olan AİK�lõ hastalarda özellikle belli frekanslarda işitme 

kaybõ yoğunluğu tespit edilmemiştir. 

10-  Vertigosu olan AİK�lõ hastalar ile vertigosu olmayan hastalar arasõnda iyileşme açõsõndan 

anlamlõ fark tespit edilmemiştir. 
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11-  Hastalarõmõzda medikal tedaviye başlama kriteri olarak ilk 3 gün içinde başlayanlar ile 3. 

günden sonra başlayanlar arasõnda anlamlõ bir fark tespit edilmemiştir. Ancak ilk 15 gün 

içinde başlayan hastalar ile 15. günden sonra tedaviye başlayan hastalar arasõnda bu fark 

mevcuttur. 

12-  Kortizon+HBO tedavisi alan hastalarda tüm frekanslarda iyileşme olduğu saptanmõştõr 

ancak sadece HBO alan hastalarda tüm frekanslarda iyileşme olduğu gözlenmemiştir. 

13-  Sadece total AİK lõ hastalarda vertigo eşlik edenler ile etmeyenler arasõnda iyileşme 

açõsõndan fark tespit edilememiştir. 
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ÖZET 

Ani işitme kaybõ (AİK), işitme fonksiyonunun total veya parsiyel kaybõ ile ortaya çõkan 

patogenezi şüpheli olan ve etyolojinin nadiren tesbit edilebildiği otolojik acillerden birisidir. 

Yõlda yaklaşõk insidans 5-20/100.000 olarak bildirilmektedir. Yaş gruplarõna göre bakõldõğõnda 

40-65 yaş grubunda diğer yaşlara oranla insidansõn daha yüksek olduğu ayrõca erkek ve bayan 

oranõnõn eşit olduğu tespit edilmiştir. AİK�da spesifik bir etken hastalarõn ancak %10�nunda tespit 

edilebilmektedir. Sebep bulunamayan hastalar idiyopatik olarak kabul edilerek olasõ nedenlere 

yönelik tedavi protokollerinden biri başlanõr. Bu amaçla çok çeşitli tedavi protokolleri ve bunun 

sonucunda da çok çeşitli sonuçlar bildirilmiştir. Kombine tedavideki amaç her bir ilacõn 

muhtemel sõnõrlõ etkilerinden, belki de birlikte kullanmaktan kaynaklanan sinerjik etkiden 

yararlanmak beklentisidir. AİK, uygulanan tedavinin yanõnda tedavi sonuçlarõnõ etkileyen değişik 

prognostik faktörler içermektedir. Bizim çalõşmamõzda idyopatik ani işitme kaybõ nedeni ile takip 

edilen 112 hastanõn iyi ve kötü prognostik faktörlerin varlõğõna, odyolojik özelliklerine ve 

uygulanan tedaviye göre elde edilen uzun dönem sonuçlar karşõlaştõrõlmõştõr. 

  Bu sebeple ani işitme kaybõ tanõsõ ile 2002-2007 yõllarõ arasõnda Cerrahpaşa Tõp Fakültesi 

Kulak Burun Boğaz Anabilim Dalõ�na başvuran hastalar ile İstanbul�un değişik kliniklerden 

hiperbarik oksijen (HBO) tedavisi verilmesi için özel bir hiperbarik oksijen tedavi merkezine 

yönlendirilen toplam 112 hasta çalõşmaya dahil edildi. Tüm hastalardan ayrõntõlõ anamnez alõndõ. 

Rutin KBB muayenesi ve ayrõntõlõ biyokimyasal incelemeler yapõldõ. Tüm hastalarõn odyolojik 

değerlendirmeleri yapõldõ. 125-8000 Hz frekans alanlõ odiometri cihazõ ile 250, 500, 1000, 2000, 

4000 ve 8000 hz frekanslarda saf ses eşik ortalamasõ, konuşmayõ alma eşiği, konuşmayõ ayõrt 

etme skoru, timpanogram, akustik refleks ölçümleri yapõldõ. Tüm hastalar radyolojik olarak 

kraniyal MR ile değerlendirildi. Hastalara bağlõ bulunduklarõ klinik veya hekim tarafõndan 
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düzenlenen medikal tedaviye tarafõmõzca herhangi bir müdahale veya değişiklik yapõlmamõştõr. 

rağmen hastalar tarafõmõzca 2 majör gruba ayrõlmõştõr;Grup 1: Kortikosteroid tedavisi + HBO 

verilen AİK�lõ olgular, Grup 2: Kortikosteroid tedavisi verilmeyen + HBO verilen AİK�lõ olgular.  

Çalõşmaya toplam 100 unilateral AİK ve 6 bilateral AİK hasta dahil edilmiştir. Bilateral 

AİK lõ hastalarõn kulaklarõ ayrõ ayrõ değerlendirilmiş ve çalõşmaya 12 kulak şeklinde hesaplanarak 

dahil edilmiştir (Toplam 112 AİK�lõ olgu). Hastalar genel olarak ilk başvurduklarõnda uygulanan 

saf ses odyogramlarõna göre hafif AİK (20-39 dB) 24 olgu, orta AİK (40-59 dB) 13 olgu, ileri 

AİK (60-84 dB) 25 olgu ve çok ileri (85 dBve üstü) 44 olgu şeklinde dağõlõm göstermekte idi. 

Grup1, yani steroid+HBO tedavisi verilen grup 92 hastadan oluşmakta idi. Grup 2, yani 

sadece HBO tedavisi verilen grup ise 20 hastadan oluşmakta idi. 20 kişilik hasta grubunun 10�u 

erkek (%50) ve 10�u bayan (%50) olup ortalama yaş 48,2, yaş aralõğõ 22-84 idi. 92 kişilik hasta 

grubunun 50�si erkek (%54,3) ve 42�si bayan (%45,6) olup ortalama yaş 40,26, yaş aralõğõ 12-70 

idi. 

Genel olarak ve grup içi yapõlan istatistiksel değerlendirmeler sonrasõnda özetle elde 

edilen veriler;  

* AİK�lõ hastalarda özellikle ileri yaşlarda görülme insidansõ artmasõna rağmen en sõk 16-60 

yaş arasõnda tespit edimiştir. 

* Cinsiyet farklõlõğõ ile AİK tedavisi ile elde edilen sonuçlarda istatistiksel olarak anlamlõ bir 

fark tespit edilememiştir. 

* Hastanõn yaşõ ile işitme kaybõ tipi ( inen, Çõkan, Düz, Total) arasõnda bir ilişki 

saptanamamõştõr. 

* Sigara kullanõmõnõn,  AİK�lõ hastalarda tedavi sonrasõ işitmede elde edilen sonuçlarõ 

etkilemediği saptanmõştõr. 
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* Hastalarda, viral enfeksiyon öyküsü olanlar ile olmayanlar arasõnda tedavi sonrasõ işitmede 

belirgin bir fark tespit edilememiştir. 

* Tüm hastalara tedavi öncesi mutlaka kranial MR çekilmiştir. Hiçbir hastamõzda akustik 

nörinom tespit edilmemiştir. 

 *Tinnituslu hastalarõn odyogram eğri tipleri üzerinden yapõlan değerlendirmede ( inen, 

Çõkan, Düz, Total) sadece düz ilr çõkan eğri arasõnda anlamlõ ilişki tespit edilmiştir. 

* Her iki grupta işitme kaybõ frekanslarõna göre elde edilen tedavi öncesi ve tedavi sonrasõ 

tinnitus şiddet skorlamasõ arasõnda anlamlõ fark tespit edilmiştir. Verilen tedavi farklõlõğõ ile 

tinnitusun iyileşmesi açõsõndan bir fark tespit edilmemiştir. 

* Beraberinde vertigo şikayeti olan AİK�lõ hastalarda özellikle belli frekanslarda işitme kaybõ 

yoğunluğu tespit edilmemiştir. 

* Vertigosu olan AİK�lõ hastalar ile vertigosu olmayan hastalar arasõnda iyileşme açõsõndan 

anlamlõ fark tespit edilmemiştir. 

*  Hastalarõmõzda medikal tedaviye başlama kriteri olarak ilk 3 gün içinde başlayanlar ile 3. 

günden sonra başlayanlar arasõnda anlamlõ bir fark tespit edilmemiştir. Ancak ilk 15 gün 

içinde başlayan hastalar ile 15. günden sonra tedaviye başlayan hastalar arasõnda bu fark 

mevcuttur. 

* Kortizon+HBO tedavisi alan hastalarda tüm frekanslarda iyileşme olduğu saptanmõştõr 

ancak sadece HBO alan hastalarda tüm frekanslarda iyileşme olduğu gözlenmemiştir. 

* Sadece total AİK lõ hastalarda vertigo eşlik edenler ile etmeyenler arasõnda iyileşme 

açõsõndan fark tespit edilememiştir. 
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