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GIRIS

Ani igitme kayb1 (AIK), isitme fonksiyonunun total veya parsiyel kaybi ile ortaya ¢ikan
patogenezi silipheli olan ve etyolojinin nadiren tesbit edilebildigi otolojik acillerden birisidir.
Tanim olarak, ani isitme kaybi {i¢ giin i¢inde veya daha kisa zamanda aniden gelisen, ard arda {i¢
frekansi tutan, 30 dB ve tlizerindeki sensorindral igitme kaybidir.(1)

Ani isitme kayb1 ilk kez Everberg tarafindan 1860 yilinda bir kabakulak olgusu
sonrasinda bildirilmistir. Politzer, 1894’de yaymnladig1 kitabinda o6zellikle ani isitme kaybini
tartigmamakla birlikte “akustik organin nedeni bilinmeyen hastaligina” iliskin bir bdliime yer
vermigtir. 1904’de Bing vertigonun eslik etmedigi bir ani isitme kaybi bildirmistir (2). Otolojinin
ortaya ¢ikisindan bu yana ani isitme kaybi, lizerinde calisilan ve tartisilan bir konu olmustur.
Klinik odyometrinin ilerlemesi ile De Kleyn 1944 yilinda ilk hasta serisini sunmustur. 1957
yilinda Savene-Knudson 100 vakalik bir bagka seri sunmustur (2,77).

AIK insidans1 literatiirde degisik oranlarda belirtilmistir. Bunun baslica nedenleri spontan
diizelme oranmnin yiiksek olusu ve hastalarin bu yakinma ile saghik kuruluslarina
basvurmamalaridir. Yilda yaklasik insidans 5-20/100.000 olarak bildirilmektedir. (3) Yas
gruplarma gore bakildiginda 40-65 yas grubunda diger yaslara oranla insidansin daha yiiksek
oldugu goriiliir. Avrupa Japonya ve Amerika’da yapilan yaymlar iizerinde gerceklestirilen
kiimiilatif ¢alismalar sonucunda 7500 hasta iizerinden ortalama etkilenme yas1 43-53 yas, erkek
ve bayan oranmin esit oldugu tespit edilmistir. Shaia ve Sheehy 1220 vakalik genis serilerinde
yine cinsiyet dagilimimnin esit oldugunu bildirilmistir.(4)

AIK’da spesifik bir etken hastalarm ancak %10’nunda tespit edilebilmektedir. (5)
Etyolojiye yonelik ¢caligmalarda 6zellikle dort ayr1 goriis lizerinde tartigma mevcuttur;

» Vaskiiler sebepler (trombiis,vazospazm,emboli)



*  Otoimmiin hastalik
* Kokleanm viral enfeksiyonu
* Kokleanin membran diizensizlikleri
Ancak bu dort teori lizerinde 6zellikle en fazla viral ve vaskiiler nedenler tizerinde durulmaktadir.

Ayrica, Ani isitme kaybinda hastanin yas ve genel durumuna ait bazi faktorlerin, meydana
gelen isitme kaybinin odyolojik 6zelliklerine ait faktdrlerin ve isitme kaybimna eslik eden vertigo
ve tinnitus varliginin ayrica tedaviye baglama hizinin hastaligm seyrini iyi yonde veya kotii yonde
etkiledigi bildirilmistir.

AIK’inda uygun tedavi protokoliiniin olusturulabilmesi igin her hasta igin bilinen
etyolojik nedenler aydmlatilmaya calisgilmalidir. Eger bilinen potansiyel nedenler 6rnegin;
Ototoksik ila¢ kullanimi, endokrin, metabolik ve diger sistemik hastaliklar saptanirsa en uygun
tedavi protokolii altta yatan sebebe yOnelik olamidir. Ancak hastalarin biiylik bir bdliimiinde
etyolojik neden tespit edilememektedir. Sebep bulunamayan hastalar idiyopatik olarak kabul
edilerek olasi nedenlere yonelik tedavi protokollerinden biri baslanir. Bu amagla ¢ok ¢esitli tedavi
protokolleri ve bunun sonucunda da ¢ok c¢esitli sonuglar bildirilmistir. Kombine tedavideki amag
her bir ilacin muhtemel sinirh etkilerinden, belki de birlikte kullanmaktan kaynaklanan sinerjik
etkiden yararlanmak beklentisidir. AIK’l1 olgularda degisik merkezlerde kullamlan medikal
ajanlar daha ¢ok enflamasyonu ve otoimmiin hasar1 baskilamaya, 0demi azaltmaya ve
mikrosirkiilasyonu diizenlemeye yoneliktir (6).

Bizim ¢alismamizda idyopatik ani isitme kayb1 nedeni ile takip edilen 112 hastanin iyi ve
kotii prognostik faktorlerin varligina, odyolojik 6zelliklerine ve uygulanan tedaviye gore elde

edilen uzun donem sonuglar karsilastirilmstir.



GENEL BILGILER

Isitme ve dengenin periferik organi olan kulak, temporal kemik icine yerlesmis, gorevleri
ve yapilar1 birbirinden farkli {i¢ yapidan olusur. i) Dis kulak ii) Orta kulak iii) i¢ kulak. AIK inda
primer olarak etkilenen bolge i¢ kulaktir. Petr6z kemik i¢inde yerlesen i¢ kulak, yuvarlak ve oval
pencereler yolu ile orta kulakla, koklear aquaduktus ve vestibiiler aquaduktus yolu ile de kafa i¢i
ile baglantilidir. Cok karmasik yapilar1 oldugundan i¢ kulaga “labirent” denir. Labirent iki kisma
ayrilir;

Kemik Labirent: Labirentin kapsiiliinden geligir. Bu kapsiil periostal ve enkondral kemiklesme
sonucu olusur. Kemik labirent su kisimlardan olusur;

a- Vestibiil

b- Koklea

c- Kemik semisirkiiler kanallar

d- Aquaductus Vestibiili

e- Aquaductus Koklea
Membranoz Labirent: Membrandz labirent ektodermal otik plaktan gelisir. Membrandz labirent
kemik labirenti aynen taklit eder ancak onu tamamen doldurmaz. Kemik labirent i¢cinde damardan
zengin bag dokusu ile asili durur. Kemik labirent ile membrandz labirent arasi bosluga ise
perilenfatik aralik denir ve bu aralikta sodyumdan zengin perilenf sivisi bulunur. Zar labirentin
icinde ise potasyum iyonlarindan zengin endolenf bulunur. Membran6z labirent su kisimlardan
olusur:

a- Utrikulus

b- Sakkulus

c- Duktus Semisirkiilares



d- Duktud endolenfatikus
e- Duktus koklearis
f- Korti organi

Kemik Labirent

Vestibiil: Labirentin en genis parcasidir. Koklea ve yarim daire kanallarinin ortasinda yer alir ve
genisligi erigkinde yaklasik 4 mm ¢apa sahiptir. D1 yan duvar1 fenestra vestibiili (oval pencere)
ve fenestra koklea (yuvarlak pencere) ile orta kulak boslugu ile komsudur. I¢ yan duvarmnda ise
oOn altta sakkulusun yerlestigi spherical recess, arka {iistte ise utrikulusun yerlestigi eliptical recess
bulunur. Utrikulusun hemen arkasinda akuaduktus vestibulinin acildigt bir delik bulunur. Bu
deligin hemen altinda duktus koklearisin baslangi¢c kismi bulunur. Vestibulumun iist ve arka
duvarlarinda semisirkiiler kanallarin agildig1 delikler bulunur.

Kemik Semisirkiiler Kanallar: Superior, lateral ve posterior olmak iizere {i¢ adettir. Her biri bir
dairenin yaklasik 2/3’1 kadardir. Superior semisirkiiler kanalin ampulla ad1 verilen 6n sigkin ucu
vestibulumun {ist duvarmin 6n i¢ tarafina agilir. Arka ucu ise posterior kanalin 6n ucu ile
birleserek krus osseum kommuneyi olusturarak vestibulumun iist duvarmin arka kismina agilir.
Posterior semisirkiiler kanalin ampulla ad1 verilen arka ucu vestibulumun arka duvarma agilir.

On ucu ise krus osseum kommuneyi olusturarak vestibulumun iist duvarmin arka kismma

acilir. Lateral semisirkiiler kanal dis yana dogru kavis yapar. Kavum timpaninin arka i¢

duvarinda yapmis oldugu kabart1 prominensia kanalis semisirkiilaris lateralis adin1 alir ve bu
cikimt1 fasyal kanalin arka iist kismida bulunur. Ampulla ad1 verilen 6n ucu vestibulumun iist
duvarinm arka dig kismina agilir. Arka ucu ise krus osseum simpleks adini alarak vestibulumun

iist duvarinin arka dig kismina agilir. Lateral semisirkiiler kanal en kisa olanidir.



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

- Modiolus

- Kanalis spiralis koklea

- Lamina spiralis ossea olmak iizere ii¢ parcas1 vardir.
Modiolus, kokleanin eksenini olusturan koni seklinde spogiéz bir kemiktir. Bu kemik i¢i ince
kanallardan koklear damarlar ve sekizinci kranial sinirin lifleri geger.
Kanalis spiralis koklea, modiolus etrafin1 2.5 kez dolanir ve onu ikiye aywrir. Bu kanal kapali bir
ug ile sonlanir.
Lamina spiralis ossea, kanalis spiralis koklea i¢inde spiral seklinde dolanir ve onu ikiye ayirir.
Kemik lamina liimenin yarisinda sonlanirken, kemigin periostu dig duvara dogru baziler
membran (membrandz spiral lamina) ad1 verilen fibroz bir katmanla uzanir.
Baziler membranin iizerinde kalan kisma skala vestibuli ad1 verilir ve vestibuluma agilir. Altta
kalan kisim ise skala timpani admi alir ve fenestra koklea araciligi ile orta kulak boslugu ile
komsuluk yapar. Skala vestibuli ve skala timpanide perilenfatik sivi vardwr. S. Vestibuli ve
s.timpani kokleanin tepesinde helikotrema adi verilen yerde birlesirler.
Aquaductus Vestibiili: Vestibulumun i¢ duvarindan baglayarak arka i¢ yana dogru ilerler ve
petrdz kemigin arka-iist yiiziinde fossa subarcuata denen ¢ukurda sonlanir. Uzunlugu 10-12 mm
olan bu kanalin icinde duktus endolenfatikus bulunur. Fossa subarcuata icinde ise sakkus

endolenfatikus bulunur.



Aquaductus Koklea: Membrana timpani secondaria’nin yakininda olarak scala timpaniden
baslayan bu kanal petr6z kemigin alt yiiziinde sunaraknoid bosluga agilir. Bu kanal i¢inde duktus

perilenfatikus vardir.
Membranoz Labirent

Utrikulus: Utrikulusun i¢ yan duvari, vestibulum i¢inde i¢ yan duvarda bulunan eliptical resess
bolgesine tutunur. Utrikulusun dis yan duvari ise stapes tabanmin kasisindadir. I¢ yan duvarda
makula utrikuli denilen sensoryal hiicreler bulunur ve buradan nervus utrikularis baslar.
Utrikulusda semirikiiler kanallarin agildigi 5 adet delik ayrica duktus utrikulosakkiilarisin agildigi
ayrica bir delik bulunur.

Sakkulus: Vestibulumun i¢ yan duvarinda spherical resess’e tutunur ve yine utrikulus gibi
macula sakkiili ad1 verilen kisimda denge ile iligkili norosensoryal hiicreler bulunur ve buradan
da nervus sakkiilaris baslar. Sakkulusta bir adet duktus utrikulosakkularise ait, bir adet ise
sakkulus ile duktus koklearisi baglayan ductus reuniense ait iki delik bulunur.

Ductus Semisirkulares: Kemik semisirkiiler kanallarin i¢inde bulunan membrandz tip
kanallardir ancak kalmliklar1 farkhidir. Kemik kanallarin yalnizca 1/5 kalinhigindadirlar ve kalan
kisim perilenf ile doludur. Membrandz ampuller bolgelerde crista galli denen ndrosensoriyal
hiicreler vardir buradan ¢ikan sinirler (nervus ampullaris anterior/posterior/lateralis) utrikuler ve
sakkiiler sinirler ile birleserek vestibiiler siniri meydana getirirler.

Ductus endolenfatikus: Utrikulosakkiiler duktus ile baglantili sekilde baslayan bu kanal
aquaduktus vestibuli icinde devam eder ve fossa subarcuata bdlgesinde sakkus endolenfatikus
icine drene olur.

Duktus Perilenfatikus: Aquaduktus koklea igerisindedir ve skala timpani ile subaraknoid

boslugu birlestirir. Perilenf vardir.



Duktus koklearis: Kemik kokleanin dis duvar1 boyunca uzanan 35 mm uzunlukta, spiral seyirli,
dar liimenli, membrandz bir tiiptiir. Kanalis spiralis koklea gibi 2.5 tur yapar. Duktus koklearis,
vestibulumdaki koklear recessten baslar ve koklanin apeksinde cecum kupula ad1 verile kor bir
noktada sonlanir. Duktus koklearis koklear kesitlerde ii¢ duvarli iggen bir yapi olarak goriiliir.
1-Ust duvar (vestibiiler duvar): Ust duvar reissner membrani tarafindan olusturulur. Bu vestibiiler
membran skala vestibiilideki perilenfi kokleadaki endolenfden ayirir. Ortasinda ince bag dokusu
vardrr. ki yiizii pigmentli olan yass1 epitelle ortiiliidiir. insanda bu membranda damar bulunmaz.
Epitelyum hiicrelerinin skala mediaya bakan yiiziinde mikrovilliisler bulunur.

2- Di1g Duvar: Spiral ligamentten yapilidir. Spiral ligament kemik periostunun kalmnlagmasi ile
olusmustur. Kesitte ticgen bi¢ciminde goriiliir. Spiral ligamentin kemige yakin kismi kompakt bag
dokusu, i¢ kismi gevsek bag dokusu yapisindadir. Bu duvarda kii¢iik bir kabarti1 (spiral
prominens) bulunur. Spiral prominens koyu boyanan tek katli kiibik epitelle doselidir.

Spiral prominens ve vestibiiller mambran arasindaki spiral ligament kismma stria

vaskiilaris denir. Kapillerler stria vaskiilaris i¢ine girerek epitelyum ig¢inde longitudinal seyreder.
Insanda epitelyum iginde kapillerin bulundugu tek yer stria vaskiilaristir. Yapisi endolenfin iyon
dengesini sagladigmni diistindiirmektedir. Koklear kanaldaki endolenfin yapim yeri stria
vaskdilaristir.
3- Alt duvar (timpanik duvar): Isitme icin farklilasmms kompleks yapidaki hiicre grubu olan korti
organi (spiral organ) buradadir. Korti organi, spiral kemik laminanin periostuna ve bunun devami
olan baziler membran iizerine oturmustur. Spiral laminanin korti organina yakin kismindaki
periostun kalinlagmasi ile olugan limbus silindirik epitelle ortiiliidiir. Epitelin yiizeyinde tektoriyal
membran ile devam eden kiitikiiler yap1 bulunur.

Baziler Membran: Baziler membran, bag dokusundan olusur ve isitme fonksiyonunda

onemli rolii vardir. insanlarda uzunlugu yaklasik olarak 31.5 mm’dir. Genisligi bazalden apikale



dogru artar. Pars arcuata ve pars pectinata olmak iizere iki boliimden olusur. Pars arcuata spiral
ligamana dogru uzanir ve iki dala ayrilir. Bu dallarin arasinda pars pectinata bulunur. Pars
pectinata glikoprotein ve fibronektinden zengindir. Bunlar, amorf kristaller halindedir. Baziler
membran boyunca genislik biliylik 6lclide degisiklikler gosterir. Baziler membran hareketlerinin
ve frekansa 6zel hareketlerin farkli olmasi yani frekans analizi ve ses siddetinin alinabilmesi
ancak bu sayede olanak verir.

Baziler membranin dis kisminda Cladius ve Boettcher hiicreleri bulunur. Bundan sonra ise
Korti organi baslar.

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

Boettcher hiicreleri: Baziler membran ile Cladius hiicreleri taban kismi arasinda
yerlesmislerdir. Tek kath kiiboid epitelden olusurlar. Gorevlerinin fibronektin ve diger bazal
membran komponentlerinden bazilarini tiretmek oldugu sanilmaktadir. Ayrica karbonik anhidraz
icerdikleri i¢in iyon tagimasinda rol aldiklar1 diisiintilmektedir.

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

vardrr.
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1) Isitme reseptor hiicreleri: Titrek tiiylere sahiptir. Bunlara stereosilya denir.
Stereosilyalar hem i¢ hem de dis titrek tiiylii hiicrelerin apikal kisimlarinda bulunurlar.
Stereosilyalar gergek bir silya degillerdir. Bunlar sert mikrovilluslardir. En uzunlar1 en
dista bulunur. Stereosilyalarin sertligini aktin filaman1 saglar. Stereosilyalarin bir 6zelligi
de vestibiiler sistemde oldugu gibi kinosilyum icermemeleridir. Her titrek tiiylii hiicrenin
apeksinde 6 ya da 7 adet stereosilya bulunur.
a) Dus titrek tiiylii hiicreler
Korti organ i¢inde, apikal ya da bazal uglarindan Deiters hiicrelerine ve
bunlarin parmaksi ¢ikintilarma baghdirlar. Insanda sayilari 13400 civarinda
oldugu kabul edilmektedir. D1s titrek tiiyli hiicreler retikiiler lamina i¢inde
bulunurlar. Boylar1 apekse dogru artar. i¢ plazma membrani boyunca
kutikular tabakadan c¢ekirdege dogru uzanan birkag tabaka halinde
yiizeyalti sisternalar vardir. Bu sisternalarda Hensen cisimcikleri vardir.
Dis titrek tiiylii hiicrelerin tabanlar1 genis vezikiiller iceren sinir lifleri ile
kusatilmastir.
b) I¢ titrek tiiylii hiicreler
Vestibiiler hiicrelere benzerler. Bazi 06zellikleri ile dig titrek tiyli
hiicrelerden ayrilirlar. Tek kath hiicre dizileri seklindedirler. Destek
hiicreleri ile ¢evrilmiglerdir. Hiicrelerinin taban kisminda birgok sinaptik
sinir sonlanmas1 goriiliir. Her afferent uca komsu sitoplazma icinde bir
presinaptik kalip vardir. Efferent uclar daha genistir, vezikiiller igerir ve

daha ¢ok afferent uglarla sinaps yapar.
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2) Destek Hiicreleri (degisik tiplerde)

a) Kenar Hiicresi

b) I¢ falanjeal hiicre- Dis falangeal hiicre (Deiters hiicresi)
Dis titrek tiiylii hiicrelerin destekleyicisi hiicrelerdir. Baziler membrana
baghdirlar. Dig titrek tiiylii hiicrelerin etrafin1 sararlar. Dig titrek tiiyli
hiicreler ile Deiters hiicreleri arasindaki s1vi dolu bosluga Nuel boslugu adi
verilir.

¢) Hensen hiicreleri:
Korti organinin yan sinirini olusturur. Koklea apeksine dogru uzunluklari
artar. Dizi halindedirler ve endolenfle temas etmezler. Hensen hiicreleri ile
dis titrek tiiylli hiicreler arasinda Korti tiineli bulunur.

d) I¢ ve dis kavis hiicreleri (Pillar hiicreleri)
Dis ve i¢ olmak tizere iki tiptir. Retikiiler laminanin bazi kisimlar1 ile Korti
tinelinin  olugsmasma  katkida bulunurlar.  Aktif filamanlar ve
mikrotubiillerden olusur. Pillar hiicrelerinin parmaksi ¢ikintilart hem dig

titrek tiiylerin, hem de i¢ titrek tiiylerin sinirin1 yapar.

Membrana tektoria: Lamina spiralis osseanin vestibiiler duda 1na tutunarak ba lar ve di yana
uzanarak korti organini orter. Basiller membranin hareketi ile tektorial membran da hareketlenir.
D1 tiiyli hiicreler tektorial membranin hareketi ile i¢ tliylii hiicreler ise siv1 hareketi ile
uyarilirlar. D1 tiiyli hiicreler ig tliylii hiicrelere gore 30 dB daha duyarhidirlar. Bu yiizden akustik

travmadan daha fazla etkilenirler.

12



I¢ Kulak Sivilar

1- Perilenf

2- Endolenf

3- Kortilenf olmak {izere {i¢ ¢esittir.

Endolenfin potasyum miktar1 145 mmol/l, buna karsilik sodyum 5 mmol/l civarindadir.
Endolenfatik aralikta potasyum iyonlarinin yiiksek olmasi nedeniyle pozitif bir elektrik yiikii
saptanmistir. Endolenf olusumunda stria vaskiilaris gorev yapar. Endolenfatik sak ve endolenfatik
duktus tarafindan emilir.

Skala vestibuliye yakin olarak stria vaskiilarisin daha iist kismindan perilenf yapilr.
BOS’tan duktus perilenfatikus aracigryla gelir. Emilimi ile spiral venlerin ¢evresindeki
perivaskiiler alanlardan ve endolenfatik saki c¢evreleyen gevsek vaskiiler bag doku tarafindan
gerceklesir. Bu kanal dardir. Sivi1 girisi ¢ok yavastir. Perilenf iyonik icerigi ekstraselliiler sivi ve
beyin-omurilik sivist ile benzerlik gosterir. Potasyum 10 mmol/l, sodyum 140 mmol/l
civarindadir. Perilenfatik alan internal akustik kanal distali ve koklear aquaduktus yolu ile
subdural bosluk ile iliski icindedir. Bu nedenle beyin-omurilik sivisindan iiretildigi
diisiiniilmektedir.

Kortilenf ise Korti Tiineli ve Nuel araligin1 doldurur. Kimyasal olarak perilenfe benzer.
BOS’tan koklear sinir liflerini izleyerek gelir. Endolenfin yiiksek potasyum icerigi noral iletimi

engelleyecegi i¢in Korti tiinelinin i¢inden gegen dis tiiylii hiicrelerin lifleri kortilenf ile sarilmistir.
I¢c Kulak Kanlanmasi

Kulagin kan akimi birbirinden bagimsiz iki dolagim sistemi ile saglanir.
1-D1s ve orta kulagin kanlanmasini saglayan sistem

2- I¢ kulagin kanlanmasini saglayan sistem
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Iki sistem arasinda anastomoz yoktur. I¢ kulagm kanlanmasi a.auditiva internadan saglanir. Bu
arter genellikle anterior inferior serebellar arterden ¢ikar. Bazen basiller arterden direkt de
¢ikabilir. Internal akustik kanala girdikten sonra ii¢ dala ayrilir. Dallardan bir tanesi vestibiiler
sinire eslik ederek bu siniri, utrikulu, sakkulu ve semisirkiiler kanallar1 kanlandirir.
vestibulokoklear arter denilen ikinci dal sakkulu, utrikulu, posterior semisirkuler kanal ve
kokleanin bazal doniisiinii besler. Son dal koklear arter adin1 alir. Koklear arter modiolusa girer
ve burada kemiksel spiral laminanin tabaninda seyreden spiral damarlar1 verir. Spiral arterlerden
ayrilan damarlar kanalikuluslarm i¢inden gegerek korti organinin tabanina ulagir. Spiral
arterlerden ayrilan damarlar kanalikuluslarm i¢inden gegerek korti organinin tabanina ulasir.
Spiral arterlerden ayrilan diger dallar skala vestibulinin ve skala timpaninin duvarlarimi
besleyerek stria vaskulariste sonlanirlar. Diger iki damar i¢ kulaga anastomoz yapmadan girer.
Biri subarkuat eminensten girerek intrakanalikuler kemigi, digeri ise endolenfatik keseyi ve
duktusu kanlandirir.

I¢ kulagin vendz drenaji is ii¢ yoldan gerceklesir. Koklear doniis, orta ve apikal
doniisleri drene eden internal akustik ven ile saglanir. Koklear ven kokleanin basal doniisiinii ve
anterior vestibulu drene eder ve koklear akuaduktusa paralel bir kanaldan gectikten sonra
inferior petrosal siniise dokiiliir. Ugiincii bir vendz kanal posterior labirenti drene eder ve
endolenfatik duktusu izleyerek sigmoid siniise dokiiliir.

I¢ Kulagin Sinirleri

Koklea otonom, afferent ve efferent lifler olmak tizere ii¢ tiir sinir lifi alir. Korti
organininda ise i¢ ve dis titrek tiiylli hiicreler hem afferent, hem de efferent sinir lifleri alirlar.
Ancak bunlarin i¢ kulaktaki dagilimlar1 farklidir. Afferent liflerin yaklasik %90°1 i¢ titrek tiiylii

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

Spiral ganglion: I¢ ve dis titrek tiiylii hiicreleri innerve eden sinir lifleri spiral ganglionda
yerlesmiglerdir. Bu hiicreleri igeren kemik kanal spiral bigimde koklea apeksine dogru gider

ve Rosenthal kanal1 admni alir. Spiral ganglionda bipolar hiicre govdelerinden ¢ikan myelinli
lifler ve intraganglionik demet denilen bir demet yapan efferent lifler bulunur. Otonom sinir
sistemine iliskin lifler de spiral gangliondan gegerler.

Santral isitme yollari: Sekizinci kranyal sinir, superior vestibiiler sinir, sakkiiler sinir, posterior
vestibiiler sinir ve koklear sinir olmak iizere birka¢ daldan olusur. Bu sinirler otik kapsiilii degisik
kanallardan gegerek i¢ kulak yoluna girerler ve burada N.Fasialis ve N.Intermedius ile birlikte
seyrederler. Koklear ve vestibiiler sinirlerin yaptig1 olukta fasial sinirle bu sinirler arasina

N.Intermedius yerlesmistir.
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Koklear ¢ekirdekler biitiin isitme sinir lifleri i¢in ilk konaktir. Cekirdekler pontomediiller
kavsakta bulunurlar ve simetriktirler. Superior olivar kompleks ise ponsun gri cevherinin hemen
arkasinda ve ponsun alt kisminda yerlesmistir. En 6nemli ¢ikan yol lateral lemniskustur. Beyin
sapinin yan tarafinda bulunur. Koklear ¢ekirdekler superior olivar kompleksi inferior kollikulusa
baglar. Inferior kollikulus ise iki taraflidir ve mezensefalonda yerlesmistir. Beyin sapinin
tavaninin bir kismini yapar. Cikan isitme lifleri i¢in baglica konag1 olusturur ve akustik bilgileri
hazirlar. Alt beyin sapindan gelenleri iist kisimdaki medial genikulat cisme ve isitme korteksine
gonderir. Medial genikulat cisim talamusta bulunur. Inferior kollikulus ile isitme korteksi
arasinda bir ara istasyondur. Isitme korteksi de primer isitme korteksi ve iliskili sahalar olmak
iizere iki kistma ayrilir. Iligkili sahalar hem akustik hem de diger duyusal girdileri alirlar. Primer
isitme korteksi Broadmann sahasi adin1 alir ve 41-42 diye numaralandirilmigtir. Temporal lobun
iist kisminda yerlesmistir. Spesifik ve nonspesifik iligkili sahalar ile ¢evrelenmistir. Korti
organinda olusan uyarilar ganglion spiraledeki sinir hiicrelerinin dendritleri tarafindan algilanir.
Bu sinir hiicrelerinin aksonlar1 N.Cochlearis adini1 alarak bu uyarilar1 ponstaki koklear
cekirdeklere gotiiriir. Koklear niikleuslar ventral ve dorsal olmak iizere iki gruptur. Koklear
niikleuslardan ¢ikan ndronlar isitme yollarinin ikinci néronunu olustururlar. Bunlarin cogu
caprazlasarak karsi tarafa superior olivar kompleksine giderler ve az sayida lifler ise ipsilateral
superior olivar komplekse ulasirlar. Superior olivar kompleks yiikselen isitme sisteminin ilk
merkezi olarak kabul edilebilir. Buradan kalkan lifler lateral lemniskusu olusturarak inferior
kollikulusa giderler. inferior kollikulus mezensefalonda bulunur. Alt beyin sapindan gelen
uyarilar1 iist kisimdaki medial genikulat cisme ve isitme korteksine gonderir. Icerisinde 18 belli
basli hiicre tipi ve isitme bakimindan 6zel gorevi olan 5 ayr1 bolge vardir. Bu bdlgenin isitme

davransglar ile ilgili oldugu sanilmaktadir. Ornegin frekans ve siddetin birbirinden ayrilmasi,
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giiriiltii ve iki igitme gibi birtakim fonksiyonlarda gorev yaptig1 diisliniilmektedir. Bu bakimdan
inferior kollikulusun isitsel uyari i¢in bir ara konak olmaktan ¢ok daha 6nemli merkez kabul
edilmektedir. Inferior kollikulustan kalkan lifler talamusta bulunan medial genikulat cisme,

oradan da isitme korteksine giderler. Isitme korteksi temporal lobda Silvian yarigindadir.
KULAK FIZYOLOJISi

Kulagin temel olarak isitme ve denge olmak {izere iki fizyolojik 6zelligi bulunur.
Isitme Fizyolojisi
D1s ortamdan toplanan ses enerjisinin kulagm gesitli boliimlerinde iletilip degisiklige ugradiktan
sonra sinirsel uyar1 halinde beyine génderilip burada ses halinde algilanmasina ISITME denir.
Yani isitmenin meydana gelebilmesi igin

1- Ses kaynagi,

2- Ses dalgalarni ileten bir ortam

3- Bunlar1 algilayan reseptor organ, kulak, gereklidir.
1- Ses Kaynagi: Ses, bir enerji kaynagindan yayilan hava, gaz, sivi ve kati ortamlarda
molekiillerin sikisip gevsemesi ile ortaya ¢ikan enerjidir. Bu sikisma ve gevseme, her ortamda
yaylilarak ses dalgalarini olusturur. Molekiillerin bir defa sikisip gevseme hareketi icinde kalan
mesafe, sesin dalga boyunu belirler. Bir tek titresmede pozitif ve negatif iki faz mevcuttur. Bir
saniyedeki titresim sayis1 o sesin frekansini, ses dalgalarinin amplitiidii ise o sesin siddetini
olusturur. Sesin frekans1 Hertz (Hz) olarak ifade edilmektedir. Mesela 1000 frekanslik bir ses
1000 Hz olarak gosterilir. Normal bir insan kulag: her titresim enerjisini ses olarak algilayamaz.
Ancak 16 ila 20.000 Hz arasindaki sesleri isitebilecek kabiliyettedir. Ses siddeti desibel (dB) ile

Olciiliir.
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Normal kulaklarda, 1000 Hz'de kulagi uyarabilen en diisiik ses siddeti O dB olarak kabul

edilmistir. Bunun basing olarak degeri 0.000204 dyn/cm2 dir. Referans olarak bu degerin

alinmasi ile diger frekanslardaki ses basing degerleri hesaplanabilir. Normal insan kulagi 0-120

dB siddetteki sesleri duyabilir. En rahat dinledigi ses siddeti ise; 50-70 dB'dir. 75-90 dB'in

izerindeki ses siddeti, kulak i¢in rahatsiz edici ve zararhdir.

2- Ses dalgalarim ileten bir ortam: Ses dalgalarinin hiz1 yayildiklari ortamin yapisina gore

degisir. Ses dalgalar1 kat1 ortamlarda en hizli ve gaz ortamlarda en diislik hizla yayilir. Sivi

ortamlardaki yayilma hizi ise bu ikisi arasindadir. Deniz seviyesinde 20 derecelik bir sicakliktaki

bir hava tabakasmda sesin hizi 344 m/sn’dir. Stvi ortamlarda ise havaya gore ses dort kez hizli

olarak yayilir. Sesin kemikteki yayilma hiz1 3013 m/sn olarak saptanmstur.

3- Reseptor organ: Kulak

Reseptor organi “iletim boliimii” ve “doniisiim bolimii” seklinde iki kisma ayirmak gereklidir.
1- Tletim béliimii (kondiiksiyon): Isitmenin olabilmesi i¢in ilk olarak ses dalgalarinin
atmosferden korti organina iletilmesi gereklidir. D1 ortamdan gelen ses dalgalarmin
karsilastig1 ilk organ kulak kepcesidir. Kulak kepgesi, sesleri toplamaya ve dis kulak
yoluna iletmeye yarar. Ayrica yap1 6zelligi nedeniyle sesi siizme ve amplifiye etme gorevi
de vardiwr. Bu sekilde ses siddetini 6 dB arttirdig1 sanilmaktadir.

Kulak zar1, DKYY den gelen ses dalgalarini kulak kemikgikleri araciligryla oval
pencereye iletirken, bu ses dalgalarinin yuvarlak pencereye ulagsmasini da engeller. Daha
kisa bir ifade ile zar, yuvarlak pencere i¢in yalitkan vazifesi ifa etmektedir. Mekanik ses
dalgalarinin, orta kulak iletim elemanlarindan ge¢ip, i¢ kulak sivilarinda bir dalga hareketi
meydana getirebilmeleri i¢in oval ve yuvarlak pencereler birbirine karsit fazda
titresebilmelidir. Diger bir anlatimla sivilar, gazlar gibi sikistirilamayacagma gore, i¢

kulaktaki sivi ortamini ¢evreleyen sert kemik dokusunun, iki esnek penceresinden birisi
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olan oval pencereden igeriye ses dalgalar1 pompalaninca, diger pencereden, yani yuvarlak
pencereden disartya kabararak atilmalidir. Buna faz farki denir.

Orta Kulagin iletime etkisi: Ses enerjisinin bir gaz ortamindan sivi ortama
iletilmesi belli bir oranda enerji kaybina yol agar. Havadan suya gecen ses enerjisi
ortalama 30 dB kadar kayip vermektedir. 200C hava ortamindan 370C deniz suyuna
carpan ses dalgalarinin 30 dB kadar kisminin geriye yansidig1 arastirmalarla
belirlenmistir. Sesin orta kulaktan i¢ kulaga transferinde de ayni ortamlarin bulundugu,
ayni enerji kaybmin meydana geldigi bilinmektedir. Bunu telafi etmek ve i¢ kulaga
iletilen sesin siddetini arttirict bazi mekanizmalar mevcuttur.

a) Kemikgikler sisteminin yiikseltici etkisi (Ossikiiler lever): Kemikgik sisteminin
ses enerjisi ylikseltici etkisi umbo ile inkusun kisa kolu arasindaki manivela etkisi ile
miimkiindiir. Kemikg¢ik sisteminin yiikseltici etkisi 1.3/1 olarak hesaplanmstir. Malleus,
kolundaki enerjiyi inkus koluna 1.3 kat biiyiiterek aktarir.

b) Kulak zar1 ile stapes yiizeyleri arasindaki alan farkt: Orta kulaktaki
mekanizmalarin en 6nemlisidir. Kulak zarmin titresen boliimii ile stapes tabani arasindaki
oran, ¢esitli arastiricilara gore 1/15 ile 1/20 civarindadir (zarim titresen alan1 64 mm?2,
stapes tabani ise 3.2 mm?2 dir). Bu sebeple gelen enerji 20 kat artarak i kulaga iletilmis
olur.

c¢) Enerji kaybini karsilama konusunda diger bir goriis ise ki bu goriis ¢cok fazla
taraf bulamamistir; Helmholtn'un “Konik Kaldirag Hipotezi”dir. Bu teoriye gore; sirkiiler
ve radyal liflerden olusan kulak zar1 lizerine ¢arpan sesler, umbo'da toplanip, 30 dB'lik bir
amplifikasyona ugrarlar.

Boylece kulak zarindaki ses enerjisi, kemikgik zincirinin kaldirag etkisi ve zarin

aktif bolgeleri ile stapes tabani arasindaki farkin olusturdugu hidrolik etki sonucu, i¢
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kulaga yaklasik olarak 22 kat arttirilmis olarak iletilir. Bu da yaklasik olarak 30 dB'e
tekabiil eder.

Orta kulak kaslar1 ise igitme fizyolojisi agisindan ¢ok dnemlidir. Orta kulak
kavitesinde, m.tensor tympani ve m.stapedius isimli iki ayr1 kas bulunur. Sesin i¢ kulaga
transferinde tensor tympani kasi, yapistig1 malleus'u hareket ettirerek, kulak zarmi gerer
veya gevsetir. Bu sayede zar1 seslere karsi daha duyarli veya duyarsiz hale getirir. Yiiksek
siddetteki seslerde zar1 gevseterek i¢ kulaga asir1 derecede ses basinct gitmesine engel
olur. Aksine, diisiik siddetteki seslerde ise kasilarak kulak zarini gerer ve i¢ kulaga
oldugundan fazla ses basinci iletilmesini temin eder. Bu kas n.trigeminus'un mandibuler
dali tarafindan inerve edilir. Stapes kemiginin arka bacagina yapisan m.stapedius ise
normal kulaklarda 75-90 dB siddetindeki ses uyaranlar1 ile kasilarak, stapes tabanini disar1
dogru cekerek, i¢ kulak titrek tiiylii hiicrelerini yliksek siddetteki seslerin travmatik
etkisinden korur. Bu kas n.fasiyalis'in stapedial dali tarafindan inerve edilir.

Faz farkimin iletime etkisi: Yuvarlak pencere orta kulagin arka alt tarafinda ve
stapes taban1 diizlemine dik bir konumda yer almistir. Bu yilizden kulak zar1 ve
kemikgikler olmasa bile ses her iki pencereye ayn1 anda ve ayni1 fazda ulasamaz. Kulak
zarnin titresimleri hem kemikgikleri ve hem de orta kulak boslugundaki havayn titrestirir.
Havadaki titresim yuvarlak pencerenin titresmesini saglar. Oval pencereye ise titresimler
kemikgikler ile gelir. Normal kosullarda kulak zar1 ve kemikgiklerle oval pencereye
ulasan ses enerjisi hem hizli ve hem de {i¢ sistemin yiikseltici etkisi ile hava yoluyla
yuvarlak pencereye ulasan ses enerjisinden fazladir. Buna karsilik hava yolundan yuvarlak
pencereye ulasan ses enerjisi orta kulak ve kulak zarmin yiikseltici mekanizmalarindan
yoksundur. Pencerelere ulagan iki ayr1 ses dalgasi arasinda iletim hizinin farkli olmast

yiizlinden faz farki ortaya ¢ikar.
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2- Doniisiim boliimii (Transdiiksiyon) : Korti organi, isitme siniri ve onun santral
baglantilarini igerir.

Koklear Fizyoloji: Kokleanm iki 6nemli gorevi vardir;
1- Akustik enerjinin korti organindaki titrek tiiylii hiicrelerine kadar taginmasi.
2- Korti organindaki titrek tiiylii hiicrelerine gelen mekanik iletim dalgasinin
kimyasal veya elektriksel gerilimlere doniistiiriiliip, koklear sinire iletilmesi. Bu
doniislim, sesin perdesi, tini, faz ayirim, siddeti gibi fiziksel 6zelliklerinin
kaybolmayacagi bir bigimde olur ve ses enerjisindeki bu 6zellikler, olusacak
elektriksel gerilimlerle sifrelenerek, santral sinir sistemine gonderilirler.
Kokleadaki ses dalgalarinin yayilimi ve transdiiksiyonu net olmamakla beraber ¢esitli
teoriler ile agiklanmaktadir;
1- Bekesy'nin ilerleyen dalga teorisi
2- Helmbholtz'un yer teorisi
3- Wever'in Volley (yaylim) teorisi
Giiniimiizde genis ¢evrelerce kabul goren teori Bekesy'nin ilerleyen dalga teorisidir.
Bekesy'ye gore, skalalardan herhangi birine uygulanan isitsel titresimler basiler membranda yer
degisimlerine yol agmaktadir. Bu dalga basiler membranin bazal ucundan baglayarak apekse
dogru ilerler. Yayilma hem boyuna hem de enine yonlerdedir. Yine bu iletim dalgasmin en biiytlik
ozelligi de amplitiidiiniin gittik¢e artarak maksimuma ulagsmasi ve titresimlerin daha sonra
sonerek faz degistirmesidir. Buna bagl olarak bu dalgalarin, basiler membran {izerinde en biiyiik
titresim yaptig1 yerin her frekans i¢in belirli bolgeler olusudur. Ozetle, isitilebilen her frekans icin

basiler membran lizerinde degismeyen "en biiyiik titresim noktas1" vardir. En biiyiik amplitiidle
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titresen bolge, yiiksek frekanslarda bazal bolgede, yani oval pencereye yakindir. Isitsel enerjinin
frekansi diistiikce basiler membranin en ¢ok titresen bolgesi kokleanin tepesine yaklasir. Basiler
membran, bazal bolgede daha kat1 ve dar, apekse dogru gidildikce esnek ve genisleyen bir yapiya
sahiptir. Bu yapisal 6zelliginden dolay1 her frekans i¢in ayr1 bir maksimum titresim bolgesine
sahiptir.
Denge Sistemi Fizyolojisi
Denge uzay i¢indeki oryantasyonun teminidir. Normal postiir ve hareketin saglanmasinda ti¢
Onemli sistem vardir;
1-Vestibiiler sistem
2-Viziiel sistem (gdz ve goz kaslari)
3-Proprioseptif sistem
Bu ii¢ 6nemli sistemin refleks iligkileri ile sagladiklar1 ti¢ ayr1 gérev vardir.
a-Basin anguler ve lineer hareketlerini ve bu hareketlerdeki hizlanma ve yavaglamalari
santral sinir sistemine iletmek
b-G6z kaslarini kontrol etmek ve bu yolla viziiel oryantasyonun saglanmasina yardimci
olmak
c-Iskelet kaslarmin tonusunu kontrol etmek
Denge bu ii¢ sistemin saglikli caligmasi ile saglanir. Bu sistemlerin herhangi birinin fonksiyon
gérmemesi veya anormal reaksiyon gostermesi halinde denge bozulur. Eger bu sistemlerden ikisi
fonksiyon gdormezse denge tamamen kaybedilir.
Vestibiiler sistem:
I-Periferik vestibiiler sistem

II-Vestibiiler sinir
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III-Vestibiiler ¢ekirdekler

IV-Santral vestibiiler yollardan olugmustur.

Periferik vestibiiler sistem: Periferik vestibiiler sistem petr6z kemik i¢ine yerlesmistir ve bag
hareketlerine duyarhidir. Bagin yaptig1 anguler ve lineer hareketi SSS i¢in dengenin
saglanmasinda yararli biyolojik sinyaller haline getirir ve vestibiiler sinir aracilig1 ile hem
serebellum hem de vestibiiler ¢ekirdeklere iletir. Lineer ve anguler tiim bas hareketleri periferik
vestibiiler sistem tarafindan kontrol edilir.

Periferik vestibiiler sistemde yer alan titrek tiiylii duyu hiicreleri (hair cell, sacl hiicre) 5
degisik yerde yerlesir: Utrikulus, sakkulus ve ii¢ planda yerlesen semisirkiiler kanal ampullalar1.
Labirentin normal fonksiyonu sagli hiicre ile periselliiler siv1 arasindaki potansiyel farkindan
kaynaklanir. Normalde 80 mV civarindaki bu fark stereocilialarin egilme yoniine gore azalir veya
cogalir. Her sacl hiicrede 50-110 stereosilia (titrek tiiy) ve bir kinocilium bulunur.
Stereocilialarin kinociliuma dogru egilmeleri hiicrede depolarizasyona ve ilgili sinir lifinde artan
stimulusa yani afferent impulslara yol agar. Normalde duyu lifleri dinlenme aninda 10-20/saniye
spontan desarj hizina sahiptir. Bu desarj sayis1 hiicrenin depolarizasyonu ile artar,
repolarizasyonu ile azalir. Kinociliumlar horizontal semisirkiiler kanal kristasinda hep bir yonde
utrikulus tarafinda, superior ve posterior semisirkiiler kanal kristalarinda ise utrikulusun aksi
yoniinde yerlesmislerdir. Utrikiiler ve sakkiiler makulada ise kinocilium yerlesim yonleri
kristalarin aksine her yone dagilmis vaziyettedir, boylece stereocilialarin herhangi bir yone
egilmesi az veya ¢ok uyarilmaya yol acar. Duyu hiicreleri semisirkiiler kanal ampullasinda bir
cikint1 lizerinde yerlesmis olup stereocilialar1 tavana kadar uzanir ve liimeni tamamen tikar
(cupula). Agisal akselerasyon ve deselerasyon esnasinda endolenf atalet nedeniyle geride kalir ve
ampullada bir basing olusturur. Ivme azalip sabit hiza erisildiginde veya duruldugunda endolenf

hareketi durur. Endolenfin her deplasmaninda stereocilialar her iki yonde hareket edip
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depolarizasyona veya repolarizasyona yol acabilir. De veya repolarizasyon i¢in esik en az 0.2-0.5
d/s hizda agisal harekettir. Semisirkiiler kanallar sadece agisal hareketlere hassastir. Kanalin tam
planindaki bir doniis maksimal uyariy1 saglarken diger kanallarda uyariya neden olmaz. Aradaki
planlarda doniis 2 veya 3 kanalda birden uyariya yol agabilir. Utrikulus ve sakkulus
maculalarinda ise duyu hiicrelerinin stereocilialar1 statokonial membrana uzanirlar ve basin her
yone, One, arkaya, yukari, asagi dogru lineer akselerasyon ve deselerasyonunda, saga sola
egilmesinde bu otolith organin kaymasi sonucu sterosilialarda bir egilme yani uyarilma olur.
Ayna goriintiisli olan karsi taraf labirent yapilarinda da esit ve ters yonde bir uyar1 ortaya ¢ikar ve
iki taraf birbirini dengeler.

Vestibiiler Sinir

Vestibiiler sinirin ganglionu i¢ kulak yolunda bulunur. Aksonlar1 vestibuler sensoriel epitele
gelirken dendritleri santral sinir sistemine baglanir. Vestibuler sinyaller vestibiiler ¢cekirdekler
icinde sensoriel sistemden gelen sinyallerle birlesir. Bazilar1 ise direkt vestibiiler ¢ekirdeklere
ulasir. Interstisyel niikleus ise diger kaynaklardan gelen sinyalleri alir. Bunlar servikal bdlge,
serebellum, retikiiler formasyon, spinal kord ve kars1 taraf vestibiiler ¢cekirdeklerdir.

Vestibiiler cekirdekler

Tiim birinci derece vestibiiler ndronlar 4. ventrikiil altinda 6nemli bir alani iggal eden

vestibiiler ¢cekirdek kompleksinde sinaps yaparlar. Vestibiiler ¢ekirdek kompleksi 4 farkli alt
cekirdekten ;

-stiperior(Bechterev veya anguler)

-lateral(Deiters)

-medial(Schwalbe veya trianguler)

-inferior(spiral)

ve mindr ¢ekirdeklerden(interstisial niikleus, grup X,y,z ve supravestibiiler niikleus) olusur.
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Santral vestibiiler yollar

Santral sinir sistemindeki baglantilar1 vasitasi ile labirentler dengeyi, 6zellikle bas ve gdzlerin
postiiriinii saglar. Bagin ve viicudun hareketi sirasinda ekstraokiiler kaslari tonusunun otomatik
ayarlanmasi ile bakis herhangi bir noktaya sabitlenebilir. Eger hareket devam ederse ve
sabitlenen nokta goriis alani digina ¢ikarsa gozler hizla baska bir nesne iizerine sabitlenir
(optokinetik nistagmus). Yavas faz tamamen beyin sapinda refleks diizeyde iken hizli diizeltici
faz serebral korteks diizenlemesine gerek duyar. Vestibiiler sistemden serebelluma ulagan uzaysal
(spatial) bilgiler burada kalic1 ve her an tekrar edilebilecek bilgiler haline getirilir. Hizli
hareketlerin her seferinde yeniden programlanmasi yerine depolanmasi daha uygundur. Bu
depolanma muhtemelen formatio retikiilariste yapilmaktadir ve devamli olarak vestibiiler, viziiel
ve proprioseptif sistemden beslemekte ve bilingalt1 diizeyde yeniden yapilanmaktadir. Daha 6nce
karsilagmadigimiz bir hareket ile karsilasirsak bu biling diizeyine ¢ikar ve hemen hareketin
farkina variriz. Eger bu hareketin geregi yerine getirilemez ise otonom sinir sistemi belirtileri
ortaya ¢ikar. Depo merkezi bu daha 6nce yasanmayan ve tolere edilemeyen bilgilere kars1
aligkanlik kazanmaya baslar ve vestibiiler belirtiler kaybolur (habituasyon). Bu uyarilara karsi

refleks cevab1 optimize etmek amaciyla vestibiilookiiler refleksler de ayarlanir (adaptasyon).

Vestibulo-okiiler refleks(VOR): Diiz bakis sirasinda bakisi sabitlemeyi amaclar. Bu
amacla gozler retinadaki imaj1 sabitleyebilmek i¢in basin aksi yoniinde ve ayn1 hizla hareket
ederler. Bas hareketleri ile goz arasindaki bu iligki denge i¢in de gereklidir ve VOR’in
nedenidir. Bagin pozisyon degisikliklerini aninda SSS’ne iletir. Ancak pozisyon hakkinda

bilgi vermez. Bunun i¢in optokinetik sisteme ihtiya¢ vardir. Optokinetik sistem ise SSS’ne
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basin pozisyonu hakkinda bilgi verir. VOR, bas hareketi sirasinda biitiin labirent reseptorlerinin
simiiltane uyarilmasi sonucunda ortaya ¢ikan kompanse edici goz hareketleri olarak
tanimlanabilir. VOR’in meydana gelisinde {i¢ ¢esit néron gorev alir:
-Vestibiiler sinir(primer vestibiiler afferent noéron)
-sekonder vestibiiler néron
-motor ndron
Vestibiiler ¢ekirdekler ile gdz motor ¢ekirdekleri arasinda baglantiy1 saglayan lifler
sekonder vestibiiler néronu olusturur. G6z motor ¢ekirdeklerinden goz kaslarina giden lifler
ise motor noronu olustururlar.
- Horizontal kanal VOR: Horizontal kanalm elektriki olarak uyarilmasi her iki gézde
uyarilan kanalin aksi yoniinde horizontal konjuge bir harekete neden olur.
- Superior kanal VOR: Her iki géziin st kutuplarindan yukar1 ve karsi tarafa dogru
cekilmesi ve karsi tarafa dogru donme hareketi yapmasina neden olur.
- Posterior kanal VOR: Uyarilmasi ayni1 tarafa dogru donme hareketi ve asagi ayni tarafa
dogru ¢ekilme hareketi meydana getirir.
Vertikal kanallarin géziin donme hareketi ile yakindan iligkisi vardir. Bas hareketleri
sirasinda otolit membrandan dogan sinyaller ¢esitli ndronlarla iletir. Horizontal lineer
hareketler sirasinda utrikulus makulasindan uyarimlar dogar. Utrikulus makulasinin
uyarilmasi ile gozlerde torsiyonel hareketler ortaya cikar. Yani her iki goz iist kutuplar1 aksi
yonde hareket eder. Sakkulus makulasinin {ist tarafinin uyarilmasi: yukariya dogru ve alt

tarafinin uyarilmasi agsagiya dogru gz hareketlerine neden olur.
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ANI ISITME KAYBI

Tammm: Degisik cevrelerce farkli tanimlamalar yapilmis olmasma ragmen en fazla kabul géren
ifade; birbirini izleyen en az ii¢ frekansta 30 dB ve {izerindeki sensorindral isitme kaybinin {ig
giinden daha kisa siirede gelismis olmasi seklindedir.(7,8,9)

Bir kisim aragtiricilar ii¢ gilinliik stireden daha uzun zamanda yerlesen ve bazen 30 dB’den
daha diisiik seviyede gozlenen isitme kayiplar1 bulundugunu belirtmislerdir ve buna baglh
tanimlamada degisikliklerin yapilmasi gerektigini iddia etmislerdir. Buna gore;

* 20 dB ve daha az siddette ani sagirlik vakalar1 da vardir. Bu nedenle siirenin 20 dB’e
indirilmesi gereklidir

« Ug giinden daha uzun siirede yerlesen isitme kayiplar1 da saptanmistir. Bu nedenle ani

sagirliklart ortaya ¢ikma ve yerlesme siiresine gore iki gruba ayirmak gereklidir.

« Ani: Ug giin icinde yerlesen isitme kayiplar1 bu gruba sokulur.
« Hizli Progresif: Ug giinden daha uzun siirede yerlesen isitme kayiplarini
icermelidir.

Tanimdaki 6nemli degiskenlerden biri isitme kaybinin siiresidir. Gergekte genellikle
dakikalar ile birkag saatlik siire i¢cinde isitme kaybi1 ortaya ¢ikar. Yaklasik vakalarin iigte birinde
hasta igitme kaybini sabah uyandiginda fark eder (10).

Tarih¢ce Ani isitme kaybi ilk kez Everberg tarafindan 1860 yilinda bir kabakulak olgusu
sonrasinda bildirilmistir. Politzer, 1894’de yaymnladig1 kitabinda 6zellikle ani isitme kaybini
tartismamakla birlikte “akustik organm nedeni bilinmeyen hastaligma” iligkin bir boliime yer
vermistir. 1904’de Bing vertigonun eslik etmedigi bir ani isitme kaybi bildirmistir (2). Otolojinin
ortaya ¢ikisindan bu yana ani igitme kaybi, ilizerinde caligilan ve tartisilan gelen bir konu
olmustur. Klinik odyometrinin ilerlemesi ile De Kleyn 1944 (11) yilinda ilk hasta serisini

sunmustur. 1957 yilinda Savene-Knudson 100 vakalik bir bagka seri sunmustur (2).
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Yas, Cinsiyet, insidans: AiK insidansi literatiirde gok degisik oranlarda belirtilmistir. En énemli
neden spontan diizelme oraninin yiiksek olusu ve hastalarin bu yakinma ile saglik kuruluslarina
bagvurmamalaridir. Genel olarak yilda yaklasik insidans 5-20/100.000 olarak bildirilmektedir.
(2,12,13,14,15).

Ani isitme kaybmin goriilme sikligi ilerleyen yasla birlikte artmaktadir. En yiliksek
insidansin 50-60 yas arasinda her 100.000 kiside 15.7 oldugu, 20-30 yas diliminde ise insidansin
her 100.000 kiside 4.7 ile en diisiik oranda oldugu bildirilmistir (16). Mattox ve Simmons
serisinde ortalama yas 46 iken Hallberg’in serisinde ise ortalama yas 49 olarak tespit
edilmistir.(17,18) Avrupa Japonya ve Amerika’da yapilan yayinlar iizerinde gerceklestirilen
kiimiilatif ¢alismalar sonucunda 7500 hasta iizerinden ortalama etkilenme yas1 43-53 yas, erkek
ve bayan oranmin esit oldugu tespit edilmistir. Shaia ve Sheehy 1220 vakalik genis serilerinde
yine literatiir ile uyumlu olarak cinsiyet dagiliminin esit oldugunu bildirmislerdir.(4, 19, 20, 21,
22). AIK genellikle tek tarafli olmasina ragmen literatiirde bilateral AIK bildirilmistir. Daha nadir
goriilmeleri sebebi ile insidans %1 den %80’e kadar degisiklik gosterebilmektedir. Genis serilere
bakildiginda Aldous ve ark. 592 hasta iizerinden % 10’a tekabiil eden 57 hastada bilateral AIK
saptamiglardir. (23, 24)

Etyoloji

AIK’nm etyolojisi hakkinda tam bir netlik yoktur. Spesifik bir etken hastalarn ancak %10-
15’inde tespit edilebilmektedir. (5,25). Ozellikle giiniimiizde nedeni tam olarak bilinmeyen
idyopatik AIK’nin (IAIK) sebebine yonelik calismalarda ozellikle dért ayri goriis iizerinde
tartigma mevcuttur;

* Vaskiiler sebepler (trombiis,vazospazm,emboli)

e  Otoimmiin hastalik
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* Kokleanm viral enfeksiyonu
* Kokleanin membran diizensizlikleri
Ancak bu dort teori lizerinde 6zellikle en fazla viral ve vaskiiler nedenler tizerinde durulmaktadir.
IAIK ve Viral nedenler: Viriislerin i¢ kulakta etkiledikleri kisma gore;

-Viral koklear labirentit

-Viral kokleovestibiiler labirentit

-Viral vestibiiler labirentit

-Viral ndrinit terimleri kullanilir.

Giiniimiize kadar elde edilen verilerde ani igitme kaybmin en sik nedeninin viral
kokleit oldugu gosterilmistir. Ani isitme kaybina neden olabilen viriisler arasinda
kabakulak viriisti, kizamik viriisii, influenza viriisii, parainfluenza A, B, C, Ebstein Barr
Viriis, adenoviriis tip 2, herpes zoster, sitomegaloziriis, Lassa atesi gibi viriisler serolojik
ve elektronmikroskopik calismalarda  saptanmistir.(28,29,30,31,32,33)  Idyopatik
sensorindral isitme kaybi1 olan hastalarin serolojik incelemelerinde kontrol
popiilasyonunda goriilmeyen viral ajanlara karsi 6nemli derecede artmig antikor titreleri
saptanmustir (26,27).

Giiniimiize kadar elde edilen verilerde ani igitme kaybmin en sik nedeninin viral
kokleit oldugu gosterilmistir.

Viral enfeksiyonlarin degisik yollarla bulunduklar1 bolgede damar endotel
hiicrelerinde 6dem meydana getirerek, hemaglutinayon yapip hiperkoagiilasyona egilimi
arttirdiklar1 saptanmistir. Koagiilasyon mekanizmasinda meydana gelen bu degisimler
sebebi ile damar liimeninde daralma ve kan akiginda staz olusabilir.(34)

Virlislerin i¢ kulaga ulasimi {i¢ yolla olabilir; En sik viremi sonucu i¢ kulak

tutulumu olur. Bunun disinda viral meningoensefalitlerde virlisler aquaduktus koklea yolu
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ile subaraknoid mesafeden perilenfe gegebilir. Ugiincii yol ise non-siipiiratif otitis mediada
viriislerin orta kulaktan direk gecisidir.

Kabakulak viriisii AIK’na yol a¢tig1 en iyi bilinen viriistiir. Everberg kabakulak
enfeksiyonu sirasinda sagirlik insidansini 0,05/1000 olgu olarak bildirmistir. Kokleada,
stria vaskiilaris, tektorial membran ve korti organinda atrofiye yol acar. Siddetli veya
total, genellikle unilateral igitme kaybina neden olur. (35) Kizamik viriisii ise genellikle
bilateral olarak i¢ kulag1 etkiler. Vestibiiler semptomlar hastalarmn %70’inde vardir. isitme
kayb1 ¢ok seyrek olarak unilateral olur. Isitme kayb1 genellikle bilateral, asimetrik, derin
veya totaldir.

IAIK ve Vaskiiler nedenler: I¢ kulak, kanlanmasinm terminal damarlarla olmasi
nedeniyle vaskiiler patolojilerden kolay etkilenir. Vazospazm, tromboz, emboli, hemoraji,
hiperkoagiilasyon sonucu AIK olabilir.

Vaskiiler Okliizyon:

1.  Kismi Okliizyon:

a. Yiksek viskozite sendromlar1 (makroglobulinemi, polistemia vera, M.myelom)
Sensorindral isitme kaybi olan 49 hastanin igitme esikleri, kan, serum
viskoziteleri ve hematokrit degerleri degerlendirilmis ve yiiksek
frekanslardaki kayiplarla kan viskozitesinde belirgin iliski oldugu ve bunun
plazma viskozitesiyle de kismen iligkili oldugu goriilmiistiir. Hematokrit ile
baglant1 kurulamamistir (36). Benzer bir calisma A.IK.’Ii 51 olguda
tekrarlamis, bu 51 A.1.K.’I1 olgu ve 70 kontrol alman ¢alismada A.I.K.’l1
olgularmn ilk bagvurduklar1 donemde kan ve plazma viskoziteleri kontrol
degerlerinden  belirgin  olarak yiikksek  bulunmustur. Pure tone

odyogramlarin ortalamalar1 ile kan ve plazma viskoziteleri arasinda
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belirgin iligki saptanmistir. Oksijen transport kapasitesi ile ise negatif iligki
saptanmistir. Tedavi silirecinde isitme kaybindaki diizelme ile birlikte
viskozitede diisme saptanmistir (37).

b. Kiiciik damar obstruksiyonu (orak hiicreli anemi, mikroemboli)
Kii¢iik damarlarin kismi blokajina neden olan orak hiicreli anemide gelisen
A1K. geri doniisiimlii olabilecegi gibi kalict da olabilir. Bu konudaki
olgular az sayidadir ve klinik gidis degiskendir.(38)

c. Kiiclik damarlarda daralma (diabetes mellitus, arteriosklerozis)
Diabetes mellitus veya ateroskleroza bagli AIK gelistigini belirten kesin
kanitlar yoktur.

d. Hiperkoagulobilite

e. Vazospasm
Vazospasm hipotetik bir A.I.K. nedeni olup kanitlanmus bir etyolojik faktor
degildir. AIK’li olgularda hemostatik mekanizmalardaki bozukluklarin
arastirilmasinda belirgin bozukluk saptanmamuistir (39).

f. Vertebrobaziller yetmezlik
51 AIK’h olguda yapilan c¢alismada (MRG) mangetik resonans
gorilintiileme kullanilarak vertebrobasiller yavas kan akimi arastirilmis ve
hastalarin %21’inde (12 olgu) yavas kan akimi saptanmistir ve tiimiinde
(12 olguda da) vertigonun olaya eslik ettigi bildirilmistir (40)

g. Karotid arter anomalileri

h. Vaskiiler hastaliklarla birlikte mitokondriopatiler

2. Tam Okliizyon:

a. Trombiis veya emboli
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b. By-pass cerrahisine ikincil mikroemboli (Kardiyopulmoner by-pass)
Plase ve ark. 1981°de kardiopulmoner by-pass cerrahisi sonrasi 1:1000
(7/7000) hastada AIK’na rastlamislardir. Hicbir hastada vertigo olusmadigi
icin koklear arter veya onun dallarinin tikanikligi sonucu olustugu
disiiniilmiistiir.(41)
3. I¢ kulaga kanama, l6semi, antikoagulasyon
Akut 16semi gegiren bir cocukta meydana gelen ani sagirlik vakasi ilk defa
Schuknecht tarafindan yaymlandi. Otopsisinde i¢ kulakta kanamalar
saptand1. Ayrica, kronik myeloid 16seminin ilk bulgusu olarak unilateral
AIK ile klinigimize gelen ve yapilan medikal tedavilere ve intratimpanik
steroid enjeksiyonlarina ragmen isitmesinde herhangi bir diizelme olmayan
bir hastay1 da ayrica yaymlamistik.(42)
Kokleanin membran diizensizlikleri: Ani gelisen reversibl sensorindral isitme kayiplarinda
intrakoklear membran yirtilmas: veya intrakoklear fistiil tanimi1 1967°de Simmons tarafindan
ortaya atilmistir. Teorik olarak Reissner membran riiptiirii nedeniyle kokleanin sensdrindral
boliimii i¢in potasyum zehirlenmesi s6z konusu olur ve hidrops gelisir ve ani fluktuan igitme
kayb1 ortaya ¢ikar. Simmons 15 vakalik serisindeki 8 vakada isitme kaybmin yataktan
kalkma, oksiiriik, hapsirik, valsalva manevrasi yapma gibi bir aktivite sirasinda oldugunu
belirtmistir. (10) BOS basinct veya orta kulak basinci aniden artip i¢ kulaga iletilince
membran riiptiiriine neden olmaktadir. Hastalarda fluktuasyon gosteren isitme kaybi ve
¢inlama olur. Bu bulgulara vertigo ve nistagmus eslik eder.
Otoimmiinite: Ani isitme kaybi etyolojisndeki rolii tam olarak kesinlik kazanmamustir.
Romatoid artrit, Wegener graniilamatozisi, SLE ve vaskiilitler gibi multisistemik ve organ

nonspesifik otoimmiin hastaliklarm iyi bilinen fakat nadir bir komplikasyonudur.
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Klinik ve Tam: IAIK’inda tam1 Anamnez, fizik muayene ve odyolojik testlerle konur.
Anamnezde belirgin bir sebep olmaksizin 3 gilinden daha kisa bir zaman icinde gelisen igitme
kayb1 vardir

Asil Belirtiler:

1- Isitme kaybinm aniden baglamasi gereklidir

2- Isitme kaybinm nedeni belli degildir.

3- Isitme kayb1 dalgalanma gdstermez ve genellikle tek tarafli olur

Ek Belirtiler:

1- Tinnitus eslik edebilir

2- Vertigo, bulant1 kusma eslik edebilir

3- Vestibiilokoklear sinir fonksiyon bozuklugu disinda hi¢bir ek semptom bulunmaz

Hastalarin fizik muayenesi tamamen normaldir. Weber testi saglam tarafa lateralizedir.
Rinne bilateral pozitif veya etkilenen kulakta patolojik negatif olabilir. Odyolojik incelemelerde
unilateral ardarda ii¢ frekansi tutan orta dereceden totale kadar degisen siddette sensorindral
isitme kayb1 saptanmasi tam koydurucudur. Isitme kaybr sadece algak veya yiiksek frekanslar
tutabildigi gibi tiim frekanslar1 da tutabilir. Timpanometride her iki orta kulak basinci normaldir
ve stapes refleksi eger isitme kayb1 60 dB’i agmamis ise genelde etkilenmez. Daha siddetli
kayiplarda hasta kulaga stimulus verildiginde ipsilateral, kontrlateral stapes refleks esikleri
yiikselir ya da refleks alinmaz. Supraliminer testler, konugmay1 ayirt etme skorlar1 ve ABR,
koklear-retrokoklear patoloji aymrimi yapmada, fonksiyonel isitme kayiplarini tespit etmede
faydali olabilir.
Yaklagim: AIK’mnda acil yaklasim prognoz agicindan énem arz eder. Tedavi altta yatan sebebe
yonelik olmalidir. Hastalarda etyolojinin ¢ok degisken olmasi bazi laboratuar tetkiklerinin ve

radyolojik incelemelerinin rutin olarak yapilmasini gerekli kilar.
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* Tam kan sayim1

* Sedimentasyon

* Rutin biokimya (kan sekeri, total protein, globulin, total lipid, kolesterol, trigliserid

fraksiyonlar1)

* 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 kdse taranmast

* ANA, CRP, RF

Fakat AIK’inda altta yatan etyolojik faktor genellikle tespit edilemedigi icin bu tip
hastalarda tedavi sonucu elde edilecek yanit ¢ok degisken olmaktadwr. Ancak hastalarin ilk
basgvurdugu donemde hastaya ve hastaliga bagli 6nemli bazi parametreler prognoz agisindan bize
bir 6ngdrii saglayabilir. Bu parametreler; (43)

1. Kotii yonde etkileyen prognostik faktorler
* [leri yas
« Isitme kaybi bilateral ve totalse
* Objektif vestibiiler semptomlar ve fasiyal paralizi varsa
* Birden fazla vaskiiler risk faktorii
* Hasta ne kadar ge¢ basvurmus ve tedaviye ge¢ baslanmigsa.
* Odyogramda egrisi inen egri seklinde ise.
2. Iyi yonde etkileyen prognostik faktérler
* Vestibiiler semptom olmamasi

» Birden fazla vaskiler risk faktori olmamasi

34



» Isitme kaybinin hafif olmasi

* Erken tedavi

* Odyogramda 2 hafta i¢inde iyilesme belirtileri varsa

« Isitme kaybi tek tarafli ise

* Odyogramda yiikselen egri seklinde isitme kayb1 saptanmisgsa
Tedavi: Etyolojik faktdr tespit edilemeyen AIK’I1 hastalar idiyopatik olarak kabul edilerek olasi
nedenlere yonelik tedavi protokollerinden biri baslanir. Bu amagla ¢ok ¢esitli tedavi protokolleri
ve bunun sonucunda da ¢ok ¢esitli sonuglar bildirilmistir. Kombine tedavideki amag her bir ilacin
muhtemel sinirh etkilerinden, belki de birlikte kullanmaktan kaynaklanan sinerjik etkiden
yararlanmak beklentisidir. AIK’l1 olgularda degisik merkezlerde kullanilan medikal ajanlar daha
cok enflamasyonu ve otoimmiin hasar1 baskilamaya, ddemi azaltmaya ve mikrosirkiilasyonu

diizenlemeye yoneliktir.

Klasik tibbi tedavi yontemleri Diger tibbi tedavi yontemleri
* Kortikosteroid tedavisi Karbogen tedavisi

*  Hemodiliisyon tedavisi Pentoksifilin tedavisi

* Vazodilatasyon tedavisi Otoimmiin tedavi

* Antikoagiilasyon tedavi Hiperbarik oksijen tedavisi

* Radyoopak maddelerle tedavi Prostoglandin E1 tedavisi

* Sempatik ganglion blokaji Akupunktur tedavisi

e Diliretik tedavi Coenzim Q10 tedavisi

* Vitamin tedavisi Botroxobin

* Kombine tedavi Timpanotomi
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Hiperbarik Oksijen Tedavisi: Tarihte ilk kez 1662 yilinda Hershaw, koriik diizenegi ve
kapaklar kullanarak kapali bir oda i¢inde oksijen uygulamasini tasarlamistir. 1841 yilinda Fransiz
Triger, nehir yataginda ¢alisan kisilerde bazi basing problemleri olustugunu gézlemleyerek ve bu
hastalarin tedavisinde yiiksek basing odast ile yarar saglanabilecegini bildirmistir. Ik kez XVII.
Yiizyil sonlarda oksijenin bir tedavi uygulamasi oldugu ayrintili olarak tanimlanmaktadir. 1891
yilinda ilk kez Ingiliz Kraliyet Deniz Kuvvetlerine bagl bir basing ekibi kuruldu. XVIIL. yiizy1l
sonlarinda ise yiiksek basing altinda oksijen uygulamanin prensipleri ortaya atildi. I. ve II. Diinya
savas1 yillarinda 6zellikle teknik donanimi yetersiz dalgiglarda izlenen ve ‘vurgun’ olarak
tanimlanan dekompresyon hastalig tedavisi i¢in yiiksek basingli oksijen tedavisinin 6nemi daha
da iyi anlagilmaya baglad1.1950’li yillarin sonlarinda kan gaz analizi ve degisiminin daha iyi
anlasilmasi ile hiperbarik oksijen tedavisi modern klinik kullanima girdi. 1961 yilinda iki Alman
Boereme ve Brummelkamp’m hipebarik oksijeni gazli gangrenli hastalarda kullanmalari ile
klinik uygulamalar da baglamis oldu. 1965 yilinda Amsterdam’da ilk uluslar aras1 hiperbarik
oksijen kongresi yapildi.

Tanim olarak deniz seviyesindeki basingtan daha yiiksek bir barometrik basing altinda
belli bir siire i¢in, maske ya da entiibasyonla, izole bir basing ortaminda %100 saturasyonda
oksijen solunmasi islemine hiperbarik (yiiksek basingli) oksijen tedavisi denir. Deniz
seviyesindeki havada %20 oraninda oksijen bulunur ve basing degeri 760 mm Hg veya 1 ATA
(Bar)’dir. Yiiksek basingli oksijen tedavisinde ise 1.5-3 ATA arasinda basing kullanilir.

Yiiksek basing altinda arteriyel sistemde oksijen basinci 2000 mm civa basincina, dokuda
400 mm civa basincina kadar yiikselir. Deniz seviyesinde 1 ATA basing¢ta plazmada ¢oziinmiis
halde 0.3 ml/dl oksijen bulunur. %100 saturasyonda oksijen solumasiyla en fazla 5 kat artarak 1.5
ml/dl ye ¢ikabilirken 3 ATA basing altinda bu 20 katina (6 ml/dl) ¢ikar. Oksijen tedavisi doku

icinde gaz hareketlerinin belli yasalara gére davranmasi esasina baglidir. Bunlar Boyle-Mariotte
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(sabit bir 1s1da bir gazin voliim ve basinci ters orantilidir) ve Henry (sabit bir 1sida bir sivida
¢oziinen gaz miktar1 siv1 iizerinde kalan gazm parsiyel basinci ile dogru orantilidir) yasalaridir.
Buna gore basing altinda gaz kabarciklarinda 2/3 oraninda kii¢iilme saglanir. Oksijenin dokuda
coziilmesi saglanarak hizla metabolizmaya katilmasi saglanir.

HBO’nun etkileri:

Yiiksek basingli oksijenin organizmada etkilerini su sekilde siralamak miimkiindiir.

1. Damarlar tizerine vazokonstriktif bir etki yaratir. Bu 6zelligi ile dokularda 6demin
geriye doniistinii hizlandirir ve kan akimini yavaslatarak diizenler. Bu esnada yiiksek oksijen
basinci ile distal iskemilerin diizelmesi saglanir, yara iyilesmesi hizlanir.(44,45)
Neovaskiilarizasyonu provake eder. Platelet agregasyonunu azaltir.(44)

2. Dokudaki artan oksijen basinct ve miktari ile (oksidasyon) toksinlerin par¢alanmasina
(detoksifikasyon) yardimci olur.

3. Hiicre biiyiimesi ve bdliinmesini hizlandirir. Bu sayede fibroblast, osteblast ve osteklast
ve graniilositlerin etkisi ile kollagen sentezi ve yara tamiri islemi hizlandirilir.(45)

4. Ozellikle anaerobiklere olmak iizere ortamda antibakteriyel etkinlik gdsterir.(46)

5. Aksonal rejenerasyonu hizlandirici etki yapar.(47) Noro-miiskiiler bileskede mediator
salimimi araciligi ile eksitasyonu artirir.

AIK ve HBO:

Patogenez heniiz tam olarak anlagilmamig olmakla birlikte ani igitme kayiplarinin pek
cogunda vaskiiler mekanizma s6z konusudur ve bu gruptaki hastalar prognostik olarak en iyi
grubu olusturmaktadirlar. Ani isitme kaybinin ortaya ¢ikisi ile birlikte 6nce sagl hiicrelerde
biyokimyasal degisiklikler meydana gelir. Fonksiyon bozukluklar1 ve daha sonra hiicre 6liimii
goriliir. Yiiksek basingli oksijen tedavisinden amag iskeminin dnlenmesi, hipoksinin diizeltilmesi

ile hiicre fonksiyonlarinin tamir edilmesidir. Kan biyokimyasinin diizeltilmesinin yanisira
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endolenf ve perilenfteki oksijen basinci da dengelenmis olur. Aslinda ani igitme kaybinda
olgularin cogunda vaskiiler etioloji bulunmakla beraber, hipertansif bir atakla ortaya ¢ikanlar
harig, bunun tespit edilmesinde kesin bir tan1 yontemi yoktur. Tanida klinik ve laboratuar olarak
belirgin vaskiiler etioloji bulunmamakla beraber biitiin hastalarin yiiksek basmgli oksijen
tedavisine alinmasinda bir sakinca yoktur. Ancak unutulmamalidir ki viral nedenli olanlarda
basar1 diisiiktiir.(48,49)

Ani isitme kaybinda 6nerilen tedavi protokolii ani isitme kaybindan hemen sonra
baslamak {izere 10 giin boyunca giinde 1 veya 2 kez olmak tiizere (1 kez olacaksa 60-90 dakika, 2
kez olacaksa 20 dakika siireyle) 2.5 ATA basingla %100 oksijen solumas1 bigimindedir. Isitme
kaybu ile tedaviye baslama siiresi arasinda ortak bir fikir bulunmamakla beraber bunun en erken
zamanda baslamasi bir zorunluluktur. Erken tedaviye baglamanin prognoz iizerinede olumlu
etkisi vardir (ilk 3 giin). Ancak en ge¢ hangi siirede bagvuran hastaya bu tedavinin baglanmasi
konusunda ortak bir fikir birligi yoktur. Kanimizca bu siire 3 haftanin tizerine ¢iktiginda
tedaviden beklenen yarar minimal diizeyde olacaktir. Diger yandan isitme kayb1 ve tinnitus 2 ayr1
bulgu olarak ele alinmali ve tedaviden elde edilecek yarar agisindan bu 6zellik hastaya ¢ok agik
bir bicimde anlatilmalidir. Hasta isitmesinde diizelme izlese bile kulak ¢inlamasinda bir
degisiklik hissetmeyebilir. Prognostik olarak ¢inlama, tedaviye cevabin iyi bir gostergesi oldugu
kabul edilir. Oksijen tedavisinin etkinliginde vaskiiler nedenler ilk siray1 almakla beraber diabet
ve benzeri metabolik nedenlerde de mikroanjiopatilerden kaynaklanan iskemi tedavi ile
diizelebilmektedir. Travmatik iskemi ile entoksikasyonlu hastalardaki isitme kayb1 da bu tedaviye
olumlu cevap vermektedir. Ancak oksijen tedavisinin etkinligi norolojik ve 6zellikle viral olan

diger enfektif tiirdeki igitme kayiplarinda ¢ok iyi degildir.
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Kontrendikasyonlar

Yiiksek basinglt oksijen tedavisi i¢in tek mutlak kontrendikasyon tam tedavi edilmemis
pndmotoraksdir. Ust solunum yolu enfeksiyonlari, kontrol edilemeyen yiiksek ates, bazi santral
sinir sistemi hastaliklari, gebelik, optik ndrinit ve retina dekolmani, pulmoner lezyonlar, ciddi
kalp ve dolasim bozukluklari, toraks ve kalp cerrahisi ge¢irmis olanlar, orta kulak enfeksiyonlar1
ve siniizitler nispi kontrendikasyonlar olarak siralanabilir. Yiiksek basin¢li oksijen uygulamasiin
perfore kulaklarda igitme iizerine bir risk olusturabilecegi ileri siiriilmiisse de deneysel hayvan
calismalarinda bu kanitlanamamistir.(50) Kanserli bir hastanin baska bir nedenden 6tiirii yiiksek
basingli oksijen tedavisi alip alamayacagi konusu uzun yillar pek ¢ok tartigmaya ve ¢ekincelere
hedef olmustur. Bu konuyu ilk kez 1966 yilinda Lauchlan ortaya atmis ve oksijen tedavisi
altindaki kanserli hastalarda metastazlarin daha sik ortaya ¢iktigini ve hastaligin daha fetal
seyrettigini iddia etmistir. Ancak son yillardaki genis ¢alisma analizleri bu goriisii
desteklemekten uzaktir. (51) Koklear implant kullanicis1 hastalarin yiiksek basingli oksijen
tedavisine alinmasinda sakinca oldugunu iddia eden arastirmacilar olmussa da yapilan bir
calismada, halen kullanilmakta olan cihazlarin higbirinde boyle bir teknik sorun olmadigi ve
hasta i¢in fazladan bir risk getirmedigi ileri siiriilmektedir.(52) Epileptik hastalarda atak
tetiklenmesi riski nedeniyle basingli oksijen tedavisi onerilmez. Yine klostrofobisi olanlarda bu
tedavinin uygulanmasi zordur.

Yakin zamanda orta kulak cerrahisi ge¢irmis olan hastalarin basingli ortama girmeleri
onerilmez. Multipl skleroz gibi demiyelinizan hastaliklarla, akustik tiimor gibi organik
patolojilerde ¢ok nadir olsa da ani isitme kayb1 olabilecegi diisiiniiliirse yiiksek basingli oksijen
tedavisine almadan once her hastadan temporal kemik bdlgesinin tomografik ve MR incelemesini

istemek dogru olur.
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Komplikasyonlar

Yiiksek basinglt oksijen tedavisi esnasinda bazi komplikasyonlara rastlamak miimkiindiir.
Bunlar i¢inde en ciddi komplikasyon oksijen zehirlenmesi olup bunun sonucu santral sinir
sisteminin uyarilmasi ile konviilzyonlar goriilebilmektedir. Bazilarina gore bunun nedeni kan
sekerinin diigmesindendir. Bazilarina gore de GABA metabolizmasinda enzimatik bir bozukluk
vardir. Oldukca genis serili bir calismada konviilzyon riskinin sadece %0.03 oraninda oldugu
ifade edilmektedir.(53) Yiiksek basingli oksijen tedavisinden hemen sonra kisa bir siire igin
kognitif fonksiyonda azalma ya da daha az enerjik hissetme olabilir. Ancak bunlar gegici
sikayetlerdir. Ayrica barotravmaya bagli olarak pndmotoraks ya da trakeobronsial irritasyon
geligebilir. Akciger riiptiirli, hava embolisi ve mediastinal anfizem ortaya ¢ikabilir. Her hasta
uygulama Oncesi timpanometrik olarak degerlendirilmeli ya da otoinsuflasyon testine alinmalidir.
Bazi yash hastalarda solunum havasindaki oksijen fazlalig lens kesafetin deki artiga bagl

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

Ani isitme kaybi tanisi ile 2002-2007 yillar1 arasinda Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Kulak

Burun Bogaz Anabilim Dali’na bagvuran hastalar ile Istanbul’un degisik kliniklerden hiperbarik

oksijen (HBO) tedavisi verilmesi i¢in 6zel bir hiperbarik oksijen tedavi merkezine yonlendirilen

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

ani isitme kayipl hastalar caligmaya dahil edilmedi. Tiim hastalardan

1- Anamnez:

* Hastanin cinsiyet ve yast

* Sigara kullanimi

+ Isitme kaybinmn ne zaman ve ne sekilde basladig1 (eforla iliskisi?)

* Kaginci giin tedaviye baslandig:

* Vertigo ve Tinnitus varlig1

- Hastalarda mevcut tinnitusun siddetinin skorlanmasi amaci ile schumann

siniflamasi kullanildi. Bu siniflamada;

Schumann 0

Schumann 1

Schumann 2

Schumann 3

Schumann 4

Schumann 5

Tinnitus yok

Rahatsiz etmeyen ¢ok hafif ¢inlama

Heniiz katlanilabilir derecede hafif ¢inlama

Stirekli rahatsiz edici ¢inlama, ugultu

Cok rahatsiz edici uykuya dalmakta zorluk veren kuvvetli
ugultu, ¢cinlama zil sesi

Asir1 derecede rahatsiz edici, psikolojik durumu olumsuz
etkileyen, konsantrasyon bozuklugu yapan, kalp ritim

bozuklugu, mutsuzluk, is giici kaybma ve uyku
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bozukluguna neden olan ugultu, ¢mlama, zil sesi,caglayan
giirtilti
* Gegirilmis veya mevcut hastaliklar Ozellikle vaskiiler patolojiler
(Hipertansiyon, Diabetes mellitus)
2- Muayene:

Tiim hastalara rutin KBB muayenesi ve otondrolojik muayene yapildi. Ayrica
Laboratuar arastirmalari ile baz1 standart parametreler arastirilds;

* Tam kan sayim1

* Sedimentasyon

* Rutin biokimya (kan sekeri, total protein, globulin, total lipid, kolesterol,

trigliserid fraksiyonlarr)

* Glukoz HbAlc

« T3, T4, TSH

* PT, PTT, CRP

» Sifilis testleri, RF, ANA

Tiim hastalarin odyolojik degerlendirmeleri yapildi. 125-8000 Hz frekans alanli
odiometri cihazi ile 250, 500, 1000, 2000, 4000 ve 8000 hz frekanslarda saf ses esik
ortalamasi, konugsmay1 alma esigi, konusmay1 ayirt etme skoru, timpanogram, akustik
refleks dl¢timleri yapildi.

Tiim hastalar radyolojik olarak kranial MR ile degerlendirildi.

Hastalarin tiimii hem klinigimizce hem de degisik kliniklerce HBO tedavisi almasi amagli
gonderilmis olgulardi. Hastalara bagli bulunduklar1 klinik veya hekim tarafindan
diizenlenen medikal tedaviye tarafimizca herhangi bir miidahale veya degisiklik
yapilmamustir. Idyopatik AIK nedeni ile hastalara degisik merkezlerce verilen degisik
tedavi protokollerine ragmen hastalar tarafimizca 2 major gruba ayrilmistir;

Grup 1: Kortikosteroid tedavisi + HBO verilen AIK’l1 olgular
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Grup 2: Kortikosteroid tedavisi verilmeyen + HBO verilen AIK’I1 olgular
Literatiirde de belirtildigi gibi giiniimiizde AIK’nin tedavisinde etkinligi kanitlanmis tek
medikal tedavi yontemi olan kortikosteroid tedavisi disinda hastalara verilen etkinligi
kesin olmayan diger tiim ilaglar (6rnegin; Betahistin, trimetazidin, pirasetam, Bensiklan
hidrojen fumarat, Piribedil, vit B1-6, hidroklorotiazid v.b.) vazodilatatdr adi altinda
incelenmis ve hastalar1 gruplandirirken 6nem arz etmemistir.

Tiim hastalara HBO tedavisi verilmistir. Kortikosteroid verilmeyen hasta grubunda
hastaya sadece HBO tedavisi verilmistir. Hastalara HBO tedavisi 2,4 ATA basing altinda
ilk 3 giin gilinde ¢ift seans, diger giinler giinde tek seans uygulandi. Her seans 120 dk’dan
ibaret olup 3 peryotta 20 ser dakikalik 100% saf O2 solutulmaktadir. Tedavi Oncesi
odyometrik degerlendirilmelerine gore eger ortalama 10 db veya iizeri igsitmede progressif
kazang goriilmiis ise hastalara 10 seans daha uygulanmasma karar verilmistir. Iyilesme
saptanmayan hastalarda ise 10 seans sonrasi tedaviye son verilmistir. 112 hastanin 34
tanesine 10 seans daha uygulanip toplam hasta basina 20 seans uygulanmig ve bunlarinda
11 tanesinin hbo tedavisine 10 seans daha eklenerek toplam her hasta i¢in 30 seans hbo
tedavisi verilmistir. Ozellikle AiK ile birlikte vertigo sikayeti olan hastalarda koklear
membran riiptiir olasilig1 dikkate alinmig ve HBO tedavisi sirasinda vertigo sikayetleri
artan hastalar caliymaya dahil edilmemistir. HBO tedavisinin neoplastik hiicreler
iizerindeki etkisi net olmadig1 igin kanserli ve AiK hastalar calismaya dahil edilmemistir.

Kortizon tedavisi alan hastalar kendi kliniklerince verilen dozlarda kullanmis ve
yine bu tedavide de tarafimizca bir degisiklik yapilmamistir. Degisik kliniklerce hastalarin
kortizonu kesme protokolleri ¢esitlilik gdstermesine ragmen tiim hastalarimiz ortalama 1

mg/kg/glin civar1 metilprednizolon tedavisi uygulanmaistir.
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Her iki grupta hem kendi iglerinde hem gruplar arasinda yas, cinsiyet, risk
faktorleri, odyometrik ozellikler, iyilesme oranlari, HBO etkinligi, Kortizon tedavisinin
etkinligi gibi cesitli parametreler bulgular kisminda soru-cevap seklinde sunulmustur.
Genel olarak tek bir istatistiksel analiz yonteminden ziyade her parametre i¢in degisken

oldugu i¢in her yontem kendi i¢inde bulgular kisminda ayrica belirtilmistir.
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Calismaya toplam 100 unilateral AIK ve 6 bilateral AIK hasta dahil edilmistir. Bilateral
AIK 11 hastalarin kulaklar1 ayr1 ayr1 degerlendirilmis ve ¢aligmaya 12 kulak seklinde hesaplanarak
dahil edilmistir (Toplam 112 AIK’l1 olgu). Hastalar genel olarak ilk bagvurduklarinda uygulanan
saf ses odyogramlarina gore hafif AIK (20-39 dB) 24 olgu, orta AIK (40-59 dB) 13 olgu, ileri
AIK (60-84 dB) 25 olgu ve ¢ok ileri (85 dBve iistii) 44 olgu seklinde dagilim gdstermekte idi.

Grupl, yani steroid+HBO tedavisi verilen grup 92 hastadan olugmakta idi. Grup 2, yani
sadece HBO tedavisi verilen grup ise 20 hastadan olusmakta idi. 20 kisilik hasta grubunun 10’u
erkek (%50) ve 10’u bayan (%50) olup ortalama yas 48,2, yas araligi 22-84 idi. 92 kisilik hasta

grubunun 50°’si erkek (%54,3) ve 42°si bayan (%45,6) olup ortalama yas 40,26, yas aralig1 12-70

id1.

BULGULAR

Amac 1: AIK ile gelen hastalarm hangi yaslarda insidans1 artmaktadir?

Calismaya dahil edilen hastalarin genel olarak ;

*0-15 yas
*15-40 yas

*40- 60 yas seklinde 3 gruba ayrild1.

Toplam 104 hasta yas gruplarina gore ayrildi. 8 hastanin yas bilgilerine

N Valid 104
Missin 8
g

ulagilamada.
Cumulative
Frequency Percent Valid Percent Percent

Valid 0-15 yas 5 45 4.8 4.8
16-40 yas 45 40,2 43,3 48,1
41-60 yas 54 48,2 51,9 100,0
Total 104 92,9 100,0

Missing System 8 7.1

Total 112 100,0

45




Yukaridaki tabloda da goriildiigii gibi AIK’I1 olgularm % 90’ a yakini 16-60 yas
arasinda goriilmekte ve 16-40 ile 41-60 yas arasinda insidans ag¢isindan belirgin bir fark
goriilmemektedir.
Amac 2: Cinsiyet farkliligi ile AIK’nin tedavisi ile elde edilen sonuglarda istatistiksel olarak
anlamli bir fark olusur mu?

Her iki grup agisindan tedavi oncesi odyometrik degerler ile tedavi sonrasi degerler
arasinda yapilan t-test analizi sonras1 (asagidaki tablo) cinsiyet farkliligi agisindan istatistiksel

olarak anlamli bir fark tespit edilememistir

Levene's Test for
Equality of
Variances t-test for Equality of Means
95% Confidence
Interval of the
Std. Difference
Mean Error
Sig. (2- Differen | Differen
F Sig. T df tailed) ce ce Lower Upper
tedavi sonrasi  Equal ) -1 29723
deger variances 2,182 ,144 | -1,659 71 ,102 11.2357 6,77454 | 24,743 ’ 4
assumed ’ 74
Equal -1,663 | 69,123 ,101 - | 6,75648 | 24714 | 22426
variances not 11,2357 09 8
assumed

Amac 3: Hastanin yast ile isitme kaybu tipi arasinda iliski var m1 ? ( inen?, Cikan?, Diiz?, Total)
Caligmaya alman tiim AIK’l1 hastalar yaslarina gore 3 ayri gruba ayrildi ( 0-15 yas, 16-40
yas, 41-60 yas) ve hastalarin odyometrik frekans egrilerine gore (inen egri, ¢ikan egri, diiz

odyo, total kay1ip) yas gruplar1 arasinda bir iliskinin varligi arastirildi.
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kategorize edilmis yas 3 U
0-15yas | 16-40yas | 41-60 yas Total
odyo 6zelligi  total Count 2 4 5 11

% within
kategorize 50,0% 9,1% 9,6% 11,0%
edilmis yas
31a

diz Count 0 8 6 14
% within
Kategorize 0% 18,2% 11,5% 14,0%
edilmis yas
31a

inici Count 1 15 26 42
% within
kategorize 25,0% 34,1% 50,0% 42,0%
edilmis yas
31u

cikic Count 1 17 15 33
% within
kategorize 25,0% 38,6% 28,8% 33,0%
edilmis yas
31a

Total Count 4 44 52 100

% within
kategorize 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%
edilmis yas
310

Tabloya genel olarak bakildiginda 6zellikle inen ve ¢ikan egrili odyogrami olan ileri yas
hastalarmn insidansinda artig oldugu goriilmesine ragmen yapilan “Pearson Chi-Square” analiz
ile hasta yas gruplar1 ile odyometrik frekans egrileri arasinda istatistiksel olarak herhangi bir
iliski saptanmamustir (0.143, p>0.05)
Amac 4: Sigara kullammi AIK’li hastalarda tedavi sonrasi isitmede elde edilen sonuglari
etkiliyor mu?
Her iki gruptaki tiim hastalar sigara kullanim1 agisindan ayrica degerlendirilmis ve sigara
kullanimu ile iyilesme arasinda bir iligkinin varlig1 arastirilmistir.

Kortizon +HBO alan grup

Std. Error

SIGARA N Mean Std. Deviation Mean
tedavi sonrasi Yok 53 48,3804 27,68902 3,80338
deger Var 19 45,1316 32,04725 7,35214
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Levene's Test for
Equality of
Variances t-test for Equality of Means
95% Confidence
Std. Inlt:)g;;/al of the
Mean Error Tierence
Sig. (2- Differen | Differen
F Sig. t df tailed) ce ce Lower Upper
tedavi sonrasi  Equal “| 18646
deger variances 2,041 ,158 421 70 675 | 3,2489 | 7,72036 | 12,148 ’ 63
assumed 91
Equal - | 20,198
variances not ,392 | 28,224 ,698 | 3,2489 | 8,27766 | 13,701 ’ 84
assumed 11
Kortizonsuz+HBO alan grup
Std. Error
SIGARA N Mean Std. Deviation Mean
tedvavi sonrasi  yok 9 47,8704 28,30915 9,43638
deger 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
Std. f
Mean Error Difference
Sig. (2- Differen | Differen
F Sig. t df tailed) ce ce Lower Upper
tedavi sonrasi  Equal -
deger variances 285  605| 449 10 663 | 81481 18’1322 32,253 4855
assumed 91
Equal -
variances not ,512 4,428 ,633 8,1481 15’9202 34,420 50’7;8
assumed 01

Her iki gruptaki hastalarin iyilesme diizeyleri ile sigara kullanimi arsinda anlaml bir fark elde

edilememistir.

Amac 5: Her iki grupta viral enfeksiyon Oykiisii olanlar ile olmayanlar arasinda tedavi sonrasi

isitmede elde edilen sonuglar farkl olabilir mi?

Her iki gruptaki tiim hastalar AIK oncesi viral enfeksiyon agisindan sorgulannuslardir.

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

enfeksiyon hikayesi varligi ile tedavi sonrasi isitmede elde edilen sonuclar arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir iliski saptanamamustir.
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Std. Error

USYE N Mean Std. Deviation Mean
tedavi sonrasi  yok 48 46,5451 30,25460 4,36687
deger
24 49,4792 25,82785 5,27209

var

Kortizon+HBO alan hasta grubunda AIK &ncesi viral enfeksiyon hikayesi 24 hastada
mevcut fakat 48 hastada boyle bir anamnez bulunmamaktaydi. Kortizonsuz+HBO alan hasta
grubunda AIK 6ncesi viral enfeksiyon hikayesi 5 hastada mevcut fakat 7 hastada boyle bir
anamnez bulunmamaktaydi Ve her iki grup icin yapilan “Independent Samples Test” analizi
sonras1 viral enfeksiyon hikayesi varligi ile tedavi sonrasi igitmede elde edilen sonuglar arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanamamustir. (p>0.05)

) Std. Error

USYE N Mean Std. Deviation Mean
tedavi sonrasi  yok 7 41,3095 29,40324 | 11,11338
deger

var 5 52,1667 22,45056 | 10,04020

Amac 6: Tiim hastalara etyolojiye yonelik radyolojik inceleme yapmak gerekli mi?

Her iki grup i¢inde tiim hastalara kranial MR tetkiki uygulanmig ve yalniz 3 hastada
patoloji saptanmustir. Bir hastamizda ileri yasa bagli serebral atrofi diger hastamizda siniizit
lehine bulgular ve bir hastamizda ise bilateral mastoid hiicrelerde enflamasyon lehine bulgular
saptanmistir. Hicbir hastada akustik norinom tespit edilmemistir.

Amac 7: Tinnitus hangi frekanslarda isitme kayb1 olan hastalarda daha ¢ok oluyor ( inen, Cikan,
Diiz, Total ) ?

Buna gore hastalarin odyometri sonuglar1 her frekans i¢in degerlendirilerek

Inen Egri: Isitme kayb1 yiiksek frekanslarda daha fazla olan hastalar

Cikan egri: Isitme kaybn diisiik frekanslarda daha fazla olan hastalar

Diiz: Isitme kayb1 her frekans icin esit degerde bir diisiis yasamis ise
Total: Tiim frekanslarda 90 dB veya daha iistii isitme kayb1 mevcut ise
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Yapilan tek yonlii varyans analizi (One-Way ANOVA) sonucu tinnituslu hastalarin
odyometrik Ozellikleri birbirleri ile karsilastirilmis ve yalnizca diiz odio ile ¢ikan odio

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik elde edilmistir. (p<0.05)

Mean 95% Confidence Interval
Difference
(1) odyo 6zelligi (J) odyo ozelligi (I-J) Std. Error Sig. Lower Bound Upper Bound
total diiz -1,0872 ,55350 ,209 -2,5334 ,3590
inici -,4158 ,46360 ,807 -1,6270 ,7955
cikici ,1109 ,47632 ,996 -1,1336 1,3554
diiz total 1,0872 ,55350 ,209 -,3590 2,5334
inici ,6714 ,43937 425 -,4765 1,8194
cikici 1,1980(*) ,45276 ,046 ,0151 2,3810
inici total ,4158 ,46360 ,807 -,7955 1,6270
duz -,6714 ,43937 425 -1,8194 4765
cikic ,5266 ,33698 ,405 -,3538 1,4071
cikici total -,1109 47632 ,996 -1,3554 1,1336
diiz -1,1980(*) ,45276 ,046 -2,3810 -,0151
inici -,5266 ,33698 ,405 -1,4071 ,3538

Amac 8: Her iki grupta isitme kaybi frekanslarina gore elde edilen tedavi Oncesi ve tedavi
sonrast tinnitus siddet skorlamasi (schumann skorlamast) arasinda anlamli fark var m?

Genel olarak AIK ile gelen hastalarin tedavi dncesi ve tedavi sonrasi tinnitus sikayetleri
skorlanarak (Schumann et al. Skorlamasma gore S0-S5 arasi tinnitus siddetine gore smiflama

yapilir) grafik haline getirilmistir.

O Tedavi Oncesi

B Tedavi Sonrasi

SO S$1 S2 S3 S4

Tedawn

Oncesi
Tedavi
Sonrasi
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SO S1
Tedavi Oncesi 26 5
Tedavi Sonrasi 50 16

S2
24
23

Yukaridaki grafikte de gorildugi gibi

S3
35
10

tim hastalar

S4 S5
10 5
4 0

iceren (Grupl+Grup2)

degerlendirmede tedavi Oncesi tinnitus skorlarinda belirgin bir diisme oldugu goriilmektedir.

Tedavi Oncesi tinnitusu da olan hastalar genel olarak S2 ile S4 arasinda yogunlagmis durumdadir.

Bu durum tedavi sonrasi SO ile S2 arasina diigmiistiir.

Amac 9: Tinnitusun eslik ettigi AIK’I1 hastalara verilen tedavi faklilig1 tinnitus siddetinin

diizelmesinde istatistiksel olarak anlamli bir fark yaratmis midir?

KortizontHBO grubundaki hastalarin tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi tinnitus siddeti

schumann skorlamasina gore skorlanarak aradaki fark istatistiksel olarak degerlendirilmistir.

Ayni istatistiksel analiz Kortizonsuz+HBO tedavisi verilen hastalarda da uygulanmastir.

Kortizon+HBO alan grup analizi

Paired Differences

95% Confidence
Interval of the

Std. Difference
Std. Error
Deviati | Mea Sig. (2-
Mean on n Lower t df tailed)
Uppe
r
Pair 1
TINNI
TUS -
tabur 1,2997 | ,140 1,40 | 8,04
cu 1,1279 4 15 ,8492 66 8 851,000
tinnitu
s
Kortizonsuz+HBO alan grup analizi
Paired Differences
95% Confidence
Interval of the
Std. Difference
Std. Error
Deviati | Mea Sig. (2-
Mean on n Lower t df tailed)
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TINNI
TUS -
tabur
cu
tinnitu
S

,5882

,87026

211
07

,1408

1,03
57

2,78

16

Yapilan degerlendirmede her iki grup i¢inde tinnitusun istatistiksel olarak anlamli bir sekilde

diizeldigi goriillmiistiir (p<0.05,.000)

Amac 10: Beraberinde vertigo sikayeti olan AIK 11 hastalarda isitme kayb1 daha ¢ok hangi

frekanslar1 tutuyor?

Buna gore hastalarin odyometri sonuglar1 her frekans i¢in degerlendirilerek

Inen Egri:
Cikan egri:
Diz:
Total:

Isitme kayb1 yiiksek frekanslarda daha fazla olan hastalar
Isitme kaybn diisiik frekanslarda daha fazla olan hastalar

En iyi ve en kotii esikler arasinda 20 dB’den daha az fark olan kayiplar

Tiim frekanslarda 90 dB veya daha iistii isitme kayb1 mevcut ise

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

grubunda vertigonun eslik ettigi hastalarin yapilan odyometrik frekans egri tiplendirilmeleri ile

vertigo arasinda bir iligkinin varlig1 arastirilmistir.

VERTIGO
Kortizon+tHBO grubu yok var Total
odyo total Count 9 3 12
6zelli§]i % within
o, 0, 0,
VERTIGO 14,1% 12,5% 13,6%
diz Count 5 9 14
% within o o o,
VERTIGO 7,8% 37,5% 15,9%
inici Count 26 8 34
% within o o o,
VERTIGO 40,6% 33,3% 38,6%
cikici Count 24 4 28
% within o o o
VERTIGO 37,5% 16,7% 31,8%
Total Count 64 24 88
% within o o o
VERTIGO 100,0% 100,0% 100,0%
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Kortizonsuz+HBO grubu

VERTIGO
yok var Total
odyo total Count y , >
szelligi -
\;OE\gtTr;go 8,3% 16,7% 11,1%
diz Count 0 1 1
of
\;OEVIg'tquO 0% 16,7% 5,6%
inici Count 6 2 8
of
\;OE\AIg'thgo 50,0% 33,3% 44,4%
cikic Count 5 2 7
of
\;OE\gtTr;go 4.7% 33,3% 38,9%
Total Count 12 5 18
% within 100.0% ] o ] y
VERTIGO U7 00,0% 00,0%

Vertigo sikayetinin eslik ettigi ve/veya etmedigi hasta gruplarinda odyometrik egri 6zelliklerinde
homojen bir dagilim oldugu saptanmistir. Vertigo ile frekans egri analizi arasinda anlamli bir
iliski saptanamamustir.

Amac 11: Vertigosu olan AIK’l1 hastalarin vertigosu olmayan hastalara gére iyilesme oranlari
nasildir?

Kortizon+HBO tedavisi alan gruptaki AIK’l1 hastalar vertigo eslik eden ve etmeyen olarak iki alt
gruba ayrilarak bu hastalardaki iyilesme oranlar1 tablo haline getirilmistir. Ayni islem
Kortizonsuz+HBO tedavisi alan hasta grubu i¢cinde ger¢eklestirilmistir.

Iyilesme oranlar1 asagidaki kriterlere gore simiflandirilmustir

Tam lyilesme <20 db isitme kaybina gerileyen hastalar
Belirgin iyilesme > 30 db isitme kazanci var ise

Hafif Iyilesme 11- 29 db igitme kazanci1 var ise
Diizelme yok 0- 11 db kazang

Kortizon+HBO grubu
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VERTIGO
yok var Total
iyilesme durumu tam iyilesme Count 10 1 11
% within 0 0 0
VERTIGO 18,9% 5,9% 15,7%
belirgin iylesme  Count 11 7 18
% within 0 0 0
VERTIGO 20,8% 41,2% 25,7%
hafif iyilesme Count 10 6 16
% within o o o
VERTIGO 18,9% 35,3% 22,9%
diizelme yok Count 22 3 25
% within 0 0 0
VERTIGO 41,5% 17,6% 35,7%
Total Count 53 17 70
% within o o o
VERTIGO 100,0% 100,0% 100,0%

Kortizon+HBO tedavisi alan hasta grubunda, tedavi sonucu hi¢ diizelme olmayan toplam
25 hastanm yalnizca 3 tanesinde AIK’na vertigo eslik etmistir. Ayrica yapilan “Pearson Chi-
Square” analiz ile vertigo ile iyilesme oranlar1 agisindan belirgin anlamli bir bulgu

saptanamamigstir. Bu durum Kortizonsuz+HBO tedavisi alan hasta grubu i¢inde gegerlidir.

Kortizonsuz+HBO grubu

VERTIGO
yok var Total
iyilesme durumu tam iyilesme Count 1 0 1
% within o o o
VERTIGO 11,1% ,0% 7,7%
belirgin iyilesme  Count 2 1 3
% within o o o
VERTIGO 22,2% 25,0% 23,1%
hafif iyilesme Count 4 1 5
% within o 0 o
VERTIGO 44,4% 25,0% 38,5%
duzelme yok Count 2 2 4
% within o o o
VERTIGO 22,2% 50,0% 30,8%
Total Count 9 4 13
%o within 100,0% |  100,0% |  100,0%
VERTIGO ’ ’ ’

Amac 12: Her iki grup arasinda medikal tedaviye 3 glinden once baslayanlar ile 3 glinden sonra

baslayan arasinda iyilesme agisindan istatistiksel anlamli fark var mi?
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Kortizon+HBO tedavisi alan hasta grubunda medikal tedaviye AIK’indan sonra 3. giinden
once baslayanlar ile 3. glinden sonra baglayanlar arasinda iyilesme agisindan istatistiksel
olarak anlamli bir fark var mi1 diye incelenmistir.

Kortizon+HBO grubu

TEDSUYE3
3 den fazla
3 ve daha az Total
iyilesme durumu
tam iyilesme Count 8 3 11
% within 16,7% 14,3% 15,9%
TEDSUYE3
Count 13 5 18
belirgin iyilesme
% within 27,1% 23,8% 26,1%
TEDSUYE3
Count 12 4 16
hafif iyilesme
% within 25,0% 19,0% 23,2%
TEDSUYE3
Count 15 9 24
duzelme yok
% within ‘ ‘ 31,3% 42,9% 34,8%
TEDSUYE3
Total Count 48 21 69
% within 100,0% 100,0% 100,0%
TEDSUYE3

Yukarida ki tabloda da goriildiigii gibi 3. giinden 6nce tedaviye baglanmis olgularda iyilesme
oranlarinin 3.giinden sonra baglayanlara gore daha iyi oldugu tespit edilmistir. Ancak yapilan
“Pearson Chi-Square” analizi sonucu istatistiksel olarak anlamli bir fark maalesef tespit
edilememistir. Ayni1 yontem Kortizonsuz+HBO tedavisi alan hasta grubunda da
uygulanmigtir.

Kortizonsuz+HBO grubu

TEDSUYE3

3 den fazla
3 vedahaaz Total
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iyilesme durumu

tam iyilesme Count 1 0
% within 11,1% ,0%
TEDSUYE3
Count 2 1
belirgin iyilesme
% within 22,2% 20,0%
TEDSUYE3
Count 4 1
hafif iyilesme
% within 44,4% 20,0%
TEDSUYE3
Count 2 3
duzelme yok
% within ‘ 22,2% 60,0% 35,7%
TEDSUYE3
Total Count 9 5
% within 100,0% 100,0%
TEDSUYE3

7,1%

21,4%

35,7%

14

100,0%

Bu hasta grubunda ise iyilesme dereceleri medikal tedaviye baslama giinlerine ore

yukaridaki tabloda gdsterilmistir. Bu hasta grubu sayisinin yeterli gogunlukta olmayis1 nedeni

ile yapilan “Pearson Chi-Square” analizi giivenirlilik diizeyi diistik ¢ikmustir.

Amac 13: Her iki grupta AIK tespiti sonrasi ilk 15 icinde tedavi alanlar ile 15 giinden sonra

tedavi alanlar arasinda tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi elde edilen ortalama isitme oranlari

arasida istatistiksel anlamli fark var mi?

Kortizon+HBO tedavisi alan hasta grubunda ilk 3 giin yerine ilk 15. giin i¢inde tedaviye

baslayan hastalar ile 15. giinden sonra tedavi gormeye baglayan hastalarm tedavi sonucunda elde

edilen diizelme karsilastirilmis ve istatistiksel olarak anlaml farkin varlig1 degerlendirilmistir.

KortizontHBO
Std. Error
HBO15LIK N Mean Std. Deviation Mean
tedavi sonrasi deger 15 gunden 6nce 61 45,0819 27,71333 3,54833
. 10 64,3333 29,89901 9,45490
15 giinden sonra
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Levene's Test for
Equality of
Variances t-test for Equality of Means
Std.
Error | 95% Confidence
Sig. (2- Mean Differe Interval of the
F Sig. t df tailed) Difference nce Difference
Lower | Upper
Equal -
variances 374 543 | -2,015 69 ,048 | -19,2514 | 9,55538 | 38,313 | -,18897
assumed 87
Equal -
variances not -1,906 | 11,679 ,082 | -19,2514 10’0988 41,322 2’819421
assumed 08

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

giinden dnce bagvuran olgularda istatistiksel olarak 15. glinden sonra gelenlere gore iyilesme

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

sayis1 kisitlt oldugu icin t-testi yerine “Mann-Whitney Test” uygulanmis fakat

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

Amac 14: AIK’l1 hastalarda tedavi sonras: siklikla hangi frekans araliklarinda diizelme meydana

geliyor e bunun istatistiksel olarak anlamlilig1 var m1?

Kortizont+tHBO tedavisi alan hasta grubunda takipler siiresince her 10 seans sonrasi

hastalarm kontrol odyometrileri dikkate alinarak tedavi oncesi ve tedavi sonrasi her bir frekans

icin (250, 500, 1000, 2000, 4000 ve 8000 Hz) iyilesmenin istatistiksel olarak anlamli olup

olmadig1 arastirilmistir. Ayni islem Kortizonsuz+HBO grubunda da gergeklestirilmistir.

Kortizon+HBO (10, 20 veya 30 seans) grubunda asagidaki tabloda da goriildiigii gibi tiim

frekanslarda istatistiksel olarak anlamli derecede diizelme oldugu saptanmistir.(p<0.05)
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Kortizont+ HBO grubu

Paired Differences

Mean

95% Confidence
Interval of the
Difference

Std. Std. Error
Deviation Mean

Lower

Upper

df

Sig. (2-
tailed)

Pair 1

Pair 2

Pair 3

Pair 4

Pair 5

Pair 6

Pair 7

Pair 8

Pair 9

Pair 10

Pair 11

Pair 12

Pair 13

tedavi oncesi
250 db -
seans 10 250
db

tedavi oncesi
250 db -
seans 20 250
db

tedavi oncesi
250 db -
seans 30 250
db

tedavi oncesi
500 db -
seans 10 500
db

tedavi oncesi
500 db -
seans 20 500
db

tedavi oncesi
500 db -
seans 30 500
db

tedavi oncesi
1000 db -
seans 10
1000 db
tedavi oncesi
1000 db -
seans 20
1000 db
tedavi oncesi
1000 db -
seans 30
1000 db
tedavi oncesi
2000 db -
seans 10
2000 db
tedavi oncesi
2000 db -
seans 20
2000 db
tedavi oncesi
2000 db -
seans 30
2000 db
tedavi oncesi
4000 db -
seans 10
4000 db

18,1081

33,4615

43,8889

20,1351

36,1538

48,7500

17,0946

27,6923

43,7500

13,7838

20,3846

39,3750

12,9730

22,59990 | 2,62718

23,22797 | 4,55538

27,47474 | 9,15825

24,00019 | 2,78996

26,27956 | 5,15385

32,48626 | 11,48563

24,27026 | 2,82136

25,564333 | 5,00946

25,87746 | 9,14906

20,72010 | 2,40866

20,82897 | 4,08490

28,83915 | 10,19618

18,65977 | 2,15753
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12,8721

24,0796

22,7699

14,5747

25,5393

21,5908

11,4716

17,3751

22,1159

8,9833

11,9716

15,2649

8,6730

23,3441

42,8435

65,0078

25,6955

46,7684

75,9092

22,7176

38,0095

65,3841

18,5842

28,7976

63,4851

17,2729

6,893

7,346

4,792

7,217

7,015

4,244

6,059

5,628

4,782

5,723

4,990

3,862

6,013

73

25

73

25

73

25

73

25

73

,000

,000

,001

,000

,000

,004

,000

,000

,002

,000

,000

,006

,000




Pair 14 tedavi 6ncesi
4000 db -
15,1923 19,36392 | 3,79758 7,3710 | 23,0136 4,001 25 ,000
seans 20
4000 db
Pair 15 tedavi 6ncesi
4000 db -
24,3750 25,27527 | 8,93616 3,2443 | 45,5057 2,728 7 ,029
seans 30
4000 db
Pair 16 tedavi dncesi
8000 db -
12,5000 15,31339 | 3,00320 6,3148 | 18,6852 4,162 25 ,000
seans 20
8000 db
Pair 17 tedavi 6ncesi
8000 db -
18,7500 24,31196 | 8,59558 -1,5753 | 39,0753 2,181 7 ,066
seans 30
8000 db
Kortizonsuz +HBO (10, 20 veya 30 seans) grubunda asagidaki tabloda da goriildiigii gibi
kortizon tedavisi alan hasta grubu gibi tiim frekanslarda istatistiksel olarak anlamli derecede
diizelme saptanamamistir.(p<0.05). Yer yer bazi frekanslarda p degeri 0.05 in altinda tespit
edilmistir ama kortizon tedavisi eklenen hasta grubu gibi %100 anlaml iyilesme yoktur. Her iki
grup i¢in yapilan bu istatistikse analiz dar spektrumlu degildir. Istatistiksel arastirma sirasmda
hastalarda 10 dB veya iizerinde iyilesme bile diizelme olarak kabul edilmistir.
Kortizonsuz+HBO grubu
Paired Differences
95% Confidence
Interval of the
Std. .
Std. Error Difference Sig. (2-
Mean Deviation Mean Lower Upper t df tailed)
Pair 1 tedavi 6ncesi
250 db -
seans 10 250 13,3333 30,72051 | 10,24017 | -10,2805 | 36,9472 1,302 8 ,229
db
Pair 2 tedavi 6ncesi
500 db - 13,8889 | 21,90573 | 7,30191| -2,9493 | 30,7271 1,902 8 ,094
seans 10 500
db
Pair 3 tedavi 6ncesi
1000 db -
12,2222 16,41476 | 5,47159 -,3953 | 24,8397 2,234 8 ,056
seans 10
1000 db
Pair 4 tedavi 6ncesi
2000 db -
8,8889 8,20738 | 2,73579 2,5801 15,1976 3,249 8 ,012
seans 10
2000 db
Pair 5 jodtavt oncest | 10,0000 790569 | 2,63523 | 39231 160769 | 3,795 8 ,005
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Pair 6

Pair 7

Pair 8

Pair 9

Pair 10

Pair 11

Pair 12

Pair 13

Pair 14

Pair 15

Pair 16

Pair 17

Pair 18

seans 10
4000 db
tedavi oncesi
8000 db -
seans 10
8000 db
tedavi oncesi
250 db -
seans 20 250
db

tedavi oncesi
500 db -
seans 20 500
db

tedavi oncesi
1000 db -
seans 20
1000 db
tedavi oncesi
2000 db -
seans 20
2000 db
tedavi oncesi
4000 db -
seans 20
4000 db
tedavi oncesi
8000 db -
seans 20
8000 db
tedavi oncesi
250 db -
seans 30 250
db

tedavi oncesi
500 db -
seans 30 500
db

tedavi oncesi
1000 db -
seans 30
1000 db
tedavi oncesi
2000 db -
seans 30
2000 db
tedavi oncesi
4000 db -
seans 30
4000 db
tedavi oncesi
8000 db -
seans 30
8000 db

3,8889

14,0000

18,0000

22,0000

25,0000

14,0000

2,0000

42,5000

50,0000

37,5000

22,5000

17,5000

7,5000

18,33333

24,34132

23,34524

21,96588

11,18034

15,57241

12,04159

17,67767

28,28427

3,53553

10,60660

10,60660

10,60660

6,11111

10,88577

10,44031

9,82344

5,00000

6,96419

5,38516

12,50000

20,00000

2,50000

7,50000

7,50000

7,50000

-10,2034
-16,2237
-10,9869
-5,2742
11,1178
-5,3357

-12,9516

116,3276

204,1241

5,7345
-72,7965
-77,7965

-87,7965

17,9811

44,2237

46,9869

49,2742

38,8822

33,3357

16,9516

201,3276

304,1241

69,2655

117,7965

112,7965

102,7965

,636

1,286

1,724

2,240

5,000

2,010

,371

3,400

2,500

15,000

3,000

2,333

1,000

,542

,268

,160

,089

,007

,729

,182

,242

,042

,205

,258

,500
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Amacg 15: Total isitme kayb1 olan hastalarin yas dagilimi ve tedavi sonrasi iyilesme durumu?
Calismaya dahil edilen hastalarmn (grup 1+grup 2) 26’inda Total isitme kayb1 mevcut idi
(ortalama 95 dB veya iistii isitme kayb1). Bu hastalardan 22 olguda unilateral total AIK mevcut
iken 2 olguda bilateral total AIK mevcut idi. ( 22 unilateral +2 bilateral olgu = 26 AIK’l1 kulak)
Hastalardan sadece 3 tanesine hekimlerince herhangi bir steroid tedavi baslanmamis ve sadece
HBO tedavisi gdormiislerdir ancak ilk 10 seans sonrasi yapilan odyometrik incelemelerinde 10 dB
ve lizeri diizelme olmadigi i¢in bu 3 olguda 10. seans sonrast HBO tedavisi sonlandirilmistir ve
yapilan takiplerinde uzun déenmde de diizelme saptanmamistir. Kalan 23 olguda Hem kortizon
hemde HBO tedavisi verilmistir. Asagidaki tabloda total isitme kayb1 olan olgularin yas, tedavi

oncesi ve sonrasi iyilesme oranlar1 belirtilmistir.

TO ORT TS ORT
Olgu sayisi | isitme dB Isitme dB
0-15 yas 2 110 110
16-40 yas 9 102,6 78,8
41-60 yas 15 98,1 86,7
Total 26

Amag 16: Total Isitme kayb1 olan hastalarda vertigo eslik eden ile etmeyen vakalar arasinda
iyilesme agisindan fark var mi?

Sadece Kortizont HBO tedavisi verilen total AIK’li hasta grubunda 23 hasta
bulunmaktadir. 1 hastanin vertigo agisindan bilgilerine ulagilamadi. 22 hastanm 12’sinde AIK ile
beraber vertigo mevcut idi. 10 hastada ise vertigo yoktu. Hastalarm tedavi dncesi ve tedavi

sonrasi saf ses odyogramlar1 karsilastirildiginda anlaml bir fark elde edilememistir.

61



120
100
80
60
40
20
0

@ Tedavi Oncesi
B Tedavi Sonrasi

Vertigo var
12 hasta

Vertigo yok
10 hasta
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TARTISMA

Ani isitme kaybi (AIK), ilk kez Everberg tarafindan 1860 yilinda tanimlanan, isitme
fonksiyonunun total veya parsiyel kayb1 ile ortaya ¢ikan patogenezi siipheli olan ve etyolojinin
nadiren tesbit edilebildigi otolojik acillerden birisidir.

Tanim olarak, ani isitme kaybu ii¢ giin i¢inde veya daha kisa zamanda aniden gelisen, ard
arda ii¢ frekansi tutan, 30 dB ve iizerindeki sensorindral igitme kaybidir.

AIK’nm insidans oranmna yonelik literatiirde degisik rakamlar mevcuttur. Bunun baslica
nedeni ise spontan diizelme oranmnin yiiksek olusu ve hastalarm bu yakinma ile saglik
kuruluglarina basvurmamalaridir. Tahmini olarak insidansin yaklagik 5-20/100.000 oldugu
diistiniilmektedir. Yas gruplarmma gore bakildiginda 40-65 yas grubunda diger yaslara oranla
insidansin daha yiiksek oldugu goriiliir. Avrupa Japonya ve Amerika’da yapilan yaymlar {izerinde
gerceklestirilen kiimiilatif ¢aligmalar sonucunda 7500 hasta iizerinden ortalama etkilenme yas1
43-53 yas, erkek ve bayan oraninin esit oldugu tespit edilmistir.(3,4) Shaia ve Sheehy 1220
vakalik genis serilerinde yine cinsiyet dagiliminin esit oldugunu bildirmislerdir.(4) Sunulan
caligmada 1.Grup hastalarm ortalama yasi1 40,26, 2.grup hastalarin ortalama yas1 48,2 idi. Bu
sonuglar literatiir ile uyumlu olmasina ragmen genel olarak bakildiginda 16-40 yas ile 41-60 yas
grubu arasinda belirgin farklilik olmadig1 saptanmistir. Her iki yas grubundaki insidans oranlari
birbirlerine ¢ok yakin tespit edilmistir. Ancak 15 yas Oncesi insidans belirgin olarak
azalmaktadir. Her iki grupta da ve genel olarak cinsiyet dagilimi literatiir ile de uyumlu bigimde
esit oldugu tespit edilmistir. Ayrica yapilan analiz sonucu cinsiyet farkhliginn AIK’nin
prognozuna herhangi bir etkisinin olmadig1 da tespit edilmistir.

Nikotin ve karbonmonoksitin kan damarlar1 ve dolagim iizerine olan olumsuz etkilerini

tam olarak aciklamak halen zordur. Ancak sigaranin, koklea fonksiyonunu bozdugu
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bilinmektedir. (13) Kobaylarda yapilan calismalarda giiriilti ve nikotine maruz birakilan
hayvanlarda, tek baslarina giiriiltiiye maruz birakilanlara kiyasla anlamli olarak daha fazla isitme
kayb1 geligmistir.(76) Hesse ve Hesch, 12 norosensoryal isitme kaybi1 olan hastalarla
kardiyovaskiiler hastalarin; viicut agirligi, hiperlipidemi, sigara ve hipertansiyon gibi ayni risk
faktoriine sahip olduklarini saptadi. Ancak, AIK ile bu risk faktdrleri arasinda anlamli iligki
kurulamamakla beraber, sadece hiperkolesterolemi ve diabetes mellitus’un AIK’dan ziyade
progresif isitme kaybina neden olabilecegini bildirdi. Yine Preyer ve ark.13 hiperkolesterolemi,
hipertansiyon, diabetes mellitus, sigara kullanimi ve viicut agirhgmnm AiK igin risk faktdrii
olmadigmni bildirdi.(77,78) E.Inci ve ark. 66 hasta iizerinden yaptiklar1 calismada sigara kullanimi
ile AIK arasinda bir iliski saptayamamuslardir. (79). Biz de ¢alismamizda sigara kullaniminin
AIK’da bir risk faktdrii olmadigmi ortaya koyduk.

Giiniimiize kadar elde edilen verilerde ani isitme kaybinin en sik nedenlerden birinin viral
kokleit oldugu gosterilmistir. Viral enfeksiyonlarin degisik yollarla bulunduklar1 bélgede damar
endotel hiicrelerinde 6dem meydana getirerek, hemaglutinayon yapip hiperkoagiilasyona egilimi
arttirdiklar1 saptanmistir. Koagiilasyon mekanizmasinda meydana gelen bu degisimler sebebi ile
damar liimeninde daralma ve kan akisinda staz olusabilir.(34) Bazi yazarlar, AIK’l1 hastalarin
%25-40 ‘mnda, isitme kayb1 Oncesi meydana gelen iist solunum yolu enfeksiyon varligi rapor
etmislerdir.(17,54,55) Fakat bu calismalarda maalesef prevelansa yonelik kontrol grubu
icermeyen ¢alismalar idi. Veltri ve ark. 49 AIK’l1 hasta iizerinde yaptiklari ¢alismada 24 hastada
birden fazla viral etkene kars1 yiiksek antikor titreleri tespit ederek mevcut patolojinin sadece tek
bir viral etken olmadigmi gostermislerdir.(56) Degisik ¢calismalarda da AIK’li hastalarda herpes
simplex virus, sitomegaloviriis, influenza A3-B, parainfluenza B, reubeola ve rubella gibi viral
etkenlerin yiiksek titreleri tespit edilmistir.(57,58) Yapilan degisik hayvan calismalari ile ig

kulakta viral inflamatuar reaksiyon ve spiral ganglion yerlesimli viral partikiiller tespit edilmistir.
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(59,60) Calismamizda tiim hastalar tedavi Oncesi yakin zamanda gecirilmis viral enfeksiyon
varlig1 agisindan degerlendirilmistir. Tiim hastalar iizerinden degerlendirildiginde, hastalarin %34
civarinda gecirilmis USYE hikayesi mevcut idi. Her grup i¢in yapilan degerlendirmede viral
enfeksiyon hikayesi olan ile olmayan hastalarda tedavi ile elde edilen sonuclar arasinda belirgin
bir farklilik saptanmamagtir.

AIK’nin etyopatogenezi tam olarak agikliga kavusturulamamasma ragmen prognoz

acisindan bir¢ok caligma mevcuttur. Yapilan arastirmalar sonucuda prognozu iyi yonde veya kotii

yonde etkileyen baz1 faktorler ileri siiriilmiistiir. (61-65) Bunlar:

lyi prognostik faktérler Kotii prognostik faktorler
Vestibuler semptom olmamasi Vestibller semptom olmasi
Erken tedavi Geg Tedavi veya tedavi edilimemesi
Odyogramda gikan egri Odyogramda inen egri
Hafif isitme kaybi Bilateral ve/veya total isitme kaybi

AIK’1ma ek olarak vertigo sikayetnin varligi kotii prognozun bir habercisidir. Genel olarak
%40 olguda vertigo mevcuttur ve %75 olguda ise tinnitus eslik eder. Hastalar ¢ogunlukla kulak
dolgunlugu, basing hissi ve ugultudan yakimnirlar.
Moskowitz ve ark. Yaptiklar1 ¢alismada vertigo ile beraber olan hastalarda %14 iyilesme oldugu
ifade edildirken bu rakam Shiarishi ‘nin ¢aligmasinda % 40 olarak beirtilmistir.(15,63) Bir baska
caligmada ise vertigo ve ENG’de patolojik bulgu olmayan AIK’l1 olgularda %70 iyilesme
gerceklesirken patolojik bulgu olanlarda bu rakam %30 civarina diismekte idi.(10) Yine literatiir
ile uyumlu sekilde Ceylan A ve ark. 83 AIK’l1 hastada yaptiklar1 calismada vertigo ile isitmede
diizelme arasinda negatif korelasyon varlig1 saptanmistir.(67) Ayni negatif korelasyon Mamak A
ve ark. tarafinca da tespit edilmistir.(66) Anadolu ve ark. Vertigosu olan olgularin %20’inde tam

iyilesme %8’ inde kismi iylesme elde etmislerdir %72 hastada ise hicbir iyilesme gozlenmemistir.
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(68) Calismamizda ise genel olarak bilgilerine erisilen hastalarda vertigo orani yaklasik %28,3
(30/106) idi. Kortizon+HBO tedavisi alan hasta grubunda, tedavi sonucu hi¢ diizelme olmayan
toplam 25 hastanm yalnizca 3 tanesinde AIK’na vertigo eslik etmistir. Yapilan istatistiksel analiz
ile vertigo ile iyilesme oranlar1 agisindan literatiir ile uyumlu olmayarak, belirgin anlaml bir
bulgu saptanamamistir. Bu durum Kortizonsuz+HBO tedavisi alan hasta grubu i¢in de gecerlidir.
Buna ek olarak, Grup 1 (kortizon+HBO tedavisi alan) olgular arasinda total ani igitme kaybina
maruz kalan 22 hasta vertigo sikayetine gore iki ayr1 gruba ayrilmistir. 22 hastadan 12’sinde
(%54,5) vertigo oldugu saptanmistir. Bu oran, tiim hastalar degerlendirildiginde ¢ikan %28,3
oranina gore yliksek tespit edilmistir ancak tedavi dncesi ve tedavi sonrasi elde edilen sonuglar
karsilastirildiginda vertigo eslik eden total AIK’I1 hastalar ile vertigo eslik etmeyen total AIK’It
hastalar arasinda iyilesme agisindan belirgin bir farklilik tespit edilememistir. Ayrica vertigo ile
odyogram egri tipleri arasinda korelasyon varlig1 acisindan yapilan degerlendirme sonucunda
homojen bir dagilim oldugu saptanmustir.

Literatiire bakildiginda AIK’li olgularda tinnitusun varhigi prognozun daha iyi
olabileceginin bir gostergesidir. Literatiirde genel olarak AIK’l1 hastalarin %90’nina yakininda
tinnitusun olabilecegini ifade eden yayinlar mevcuttur.(73) Anadolu ve ark, AIK’I1 hastalarda,
tinnituslu ~ olgularin  %68’inde  iyilesme  gozlerken, %32’sinde  higbir  degisiklik
saptamamiglardir.(68) Gok ve ark.’nin yaptig1 calismada, hastalarin 39’unda ( %72.22) tinnitus
vardi ve verilen steroid tedavisi ile bunlardan 30°u (%64.11) iyilesmis, 14’1 (%35.89)
iyilesmemistir. Inanli ve ark.’nm 49 olgu iizerinden yaymnladiklar1 raporda %44,7 tinnitusun
AIK’na eslik ettigi belirtilmistir.(72) Ancak tiim bu ve benzeri yaynlarda genellikle tinnitusun
varligt veya yoklugu degerlendirilmis siddetine yonelik skorlama c¢alismalar1 daha nadir
yapilmistir. Bu tip caligmalardan 6nemli olan iki tanesi; Schwab ve ark. (1988) 33 hasta ile

Hoffmann ve ark. 20 olgu ile (1995) yapmustir.(74,75) 0-10 arasi viziiel analog skorlama ile
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takip ettikleri hastalara uyguladiklar1 HBO tedavisi sonras1 her iki yazarda hastalarda meydana
gelen anlamli diizelmeyi rapor etmiglerdir. Calismamizda ise genel olarak bilgilerine
ulagabildigimiz toplam 105 hastanin tedavi oncesi sadece 26 (%24,7) hastada tinnitus hi¢ yoktu
(S0). Bu oran tedavi sonras1 % 48,5 civarina yiikselmistir. Yapilan istatistiksel analiz sonrasi her
iki grupta da tedavi sonrasi tinnitus derecesinde istatistiksel olarak anlamli diizelme oldugu
saptanmistir. Tinnitus amagh tek basina verilen HBO tedavisinin, kombine tedavi
(kortizon+HBO ) kadar etkili oldugu saptanmstur.

AIK bir an dnce tedaviye baslanmasi gereken otolojik acil bir hastaliktir. Tedavi ne kadar
hizli baslarsa prognoz o kadar iyidir. Genel olarak 10 hafta i¢inde bagvuran AIK’l1 hastalara
tedavinin uygulanmasi gerektigine dair goriisler mevcuttur. (69) Yapilan ¢cogu ¢alismada AIK’l1
hastalar1 gruplarken homojeniteyi saglamak icin degisik goriisler dne siiriilmiistiir. Ik 15 giinden
once bagvuran hastalar ¢alismaya alanlar veya ilk yedi giinii ve 7. giin sonras1 diye ayiwrim yapan
yazarlar mevcuttur. (70) Shaia ve Sheehy 1 hafta icinde basvuran ani isitme kayiplarinda
vazodilatator tedaviyle isitmede %75 iyilesme, 1 hafta-1 ay arasinda basvuranlarda ise bu oranin
%53’e distligli  bildirilmektedir.(4) Moskowitz ise steroid tedavisi ile 1 hafta icinde
basvuranlarda %56 iyilesme, 1 ay ve sonrasinda bagvuranlarda %27 iyilesme bildirmektedir (63)
Byl’in serisinde ilk 7 giin i¢inde bagvuranlarda % 56 gibi yiiksek oranda tam iyilesme oldugunu
belirtmistir.(13) Sunulan c¢aligmada 1. grup hastalar (kortizon+tHBO) kendi i¢cinde medikal
tedaviye 3. giin dnce ve sonra baslayanlar olmak tizere 2 altgruba ayrilmistir. Bu iki altgrup
arasinda iyilesme agisindan anlamli bir fark tespit edilememistir. Ayn1 analiz grup 2 hastalar
icinde yapilmis ve yine bir fark tespit edilememistir. Ancak bu altgruplama 15. giin baz almarak
yapildiginda her iki grupta iyilesme agisindan tedaviye 15. giinden Once baslayanlar ile sonra

baslayanlar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmistir.
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Ani isitme kaybinda, etkilemis olan frekanslar da (odyogram egrisinin sekli) prognozu
etkilemektedir. Literatiire bakildiginda 6zellikle diiz ve ¢ikict odyogram egrisine sahip hastalarda
prognozun iyi oldugu belirtilir.(17,19) Alcak frekanslarda (¢ikict egri) meydana gelen isitme
kaybinmn tedavi olmaksizin spontan iyilesme orani %40-66 arasinda oldugu bildirilmistir. inen
odyograma sahip hastalarin ise genelde kotii prognoza sahip oldugu bildirilmistir. Bu ¢aligmada,
bulgular kisminda (amag¢ 10) da belirtildigi gibi hastalarimizin geneline bakildiginda 6zellikle
algak frekans1 ve yiiksek frekansi tutan AIK’li olgularin daha fazla oldugu goriilmiistiir.
Calismamizda gruplardan odyogram egri sekilleri ile prognoz arasindaki iliski incelenmemistir.
Odyogram sekli ile ilgili olarak tarafimizca daha onca literatiirde bulunmayan degisik bazi
parametreler arasinda iliski kurulmaya c¢alisilmistir. Bunlardan birisi odyogram egrisi ile vertigo
arasinda iligkinin varhgidir. Yapilan analiz sonucu bdyle bir bagint1 kurulamamistir. Digeri ise
tinnitus ile odyogram egrisi arasinda iliskinin varligidir. Bunu degerlendirmek i¢in tinnituslu
hastalarin odyogram sekilleri ikiserli grup halinde birbirleri ile karlisatirilmigtir. Yapilan analiz
sonucu diiz odyogram ile ¢ikici odyogram arasinda tinnitus agisindan anlamli bir fark olmasina
ragmen bu farklilik diger gruplarda (total-diiz, total-inici, total-¢ikici, inici-diiz, inici-gikict)
gbzlenenememistir.

Tiim hastalarimiz i¢inde Total ani isitme kaybina ugrayan 24 hasta mevcut idi. Bu
hastalaradan 2’si bilateral total AIK, 22 hasta ise unilateral AIK idi. Bu hastalardan sadece
unilateral total AIK’l1 3 hastaya steroid tedavisi verilmemisti. Yapilan takiplerde bu 3 hastadan
sadece birinde tedavi sonrasi deger ancak 65 dB civarina kadar diizelebildi. Diger hastalarda
herhangi bir diizelme saptanmadi. Bilateral Total AIK’I1 2 hastanm birinde her iki kulakta esit
seviyede kombine tedavi (steroid +HBO) ile 45 dB’e kadar diizeldi. Diger bilateral AIK’l1

hastada ise sadece sag kulakta 70 dB civarma kadar diizelme oldu. Kombine tedavi goren
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(steroid+HBO) 19 unilateral total AIK’l1 hastadan ise sadece birinde (%35,2) tam diizelme oldugu
goriildii.

KS’ler AIK da dahil olmak iizere degisik i¢ kulak hastaliklarinda anti enflamatuar
etkilerinden dolay1 sik¢a kullanilmaktadir. Son 20 yilda KS’lerin i¢ kulakta etki yeri ve
mekanizmalar1 hakkinda yapilan arastirmalar birgok yeni bilgi vermistir. Hayvan modellerinde i¢
kulakta glikokortikoid (GK) reseptorleri tanimlanmistir. Rarey ve ark. (80) fare calismasinda
kokleada bu reseptdr dagiliminin spiral ligamentte en fazla oldugu tespit edilmistir. Bunu korti
organinin takip ettifi ve en az stria vaskiilariste var oldugu bulunmustur. Pitouski ve ark GK
reseptorlerini koklea lateral duvarda ve SS kanal ampullasinda tespit etmis ve diger otorler gibi
kokleada 2,7 kere daha fazla reseptor konsantrasyonu oldugunu bulmuslardir. (81) . Bir¢ok otdre
gore i¢ kulakta glikokortikoid reseptorlerinin bulunmasi hiicresel anlamda dolasimda bulunan
GK’lerin i¢ kulak fizyolojisine direkt etkilerinin oldugunu gosterir. Nagura ve ark domuzlarda
yapilan c¢aligmalarda hidrokortizonun koklear kan akimma etkisini vazodilatator ve amido
trizoat’a gore daha etkili oldugu bulmuslardir. Ayrica stria vaskiilaris dejenerasyonunu azalttigi
sonucuna varilmistir. Yazarlar bu sonucun KS’in antioksidan etkisiyle meydan geldigini
diistinmektedirler.(82) Shirwany ve ark. transtimpanik dekzametazon injeksiyonu yapilan
domuzlarda koklear kan akiminda %26 artis oldugunu gostermislerdir. (83) Bu g¢aligma bize
kombine tedavinin etkiliginin daha iyi sonucglar verebilecegini isaret etmistir. Ayrica
antienflamatuvar Ozelliginden dolayr KS’lerin i¢ kulaktaki etkileri; lenfosit, eozinofil ve
bazofiller azalmasi, makrofaj fonksiyon inhibisyonu, PG, LT ve PAF gibi inflamatuvar medyator
salmiminin azalmasi, sitokin liretim ve salimimimin diismesi, kompleman etkisinin azalmasi ve
kapiller permeabilitenin azalmasi seklinde siralanabilir. Haris ve ark. i¢ kulaga yapilan antijen
enjeksiyonunun hem humoral hem de hiicresel immiin cevap olusturdugunu bulmuglardir. Ayni

arastirmacilarca yapilan bagka ¢aligmalarda hayvanlarda i¢ kulaga yapilan antijen enjeksiyonunun
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sistematik olarak bir immun cevap olusturarak hiicresel infiltrasyon, inflamasyon, koklear hasar
ve artmig perilenfatik antikor titreleri ve lokal antikor iiretimi oldugunu gostermislerdir. Bu
cevabin ciddi isitme kaybi ile sonuglanabildigi ve sitemik immun supresanlar ile azaltildig:
goriilmiistiir.(84)

Tiim yayinlanmis yayimnlarda ortak nokta ‘shot gun’ tedavi modalitesidir. Bir ¢ok degisik
tedavi en erken donemde kiimiilatif olarak hastaya yiiklenir. Yapilan ¢aligmalarda bu tip bir
tedavinin etkinliginin %40-75 arasinda etkinlige sahip oldugu bildirilmektedir. Fakat bu kombine
tedavi modalitesi iginde kanitlanmus etkinlie sahip tek ajan kortikosteroidlerdir. AIK hastalarda
KS’lerin yararh oldugu bircok ¢alismada gosterilmistir. Bu konuda ilk defa yapilan ve birgok
yaymn tarafinca da referans olarak gdsterilen en onemli ¢alisma Wilson ve ark’larini yaptigi
(1980) yayindir. 67 AIK’li hastaya 2 ayr1 klinik olarak randmomize olarak KS veya plasebo
verilmig. Her klinik oral KS verdigi hastalarin steroid tedavi protokoliinii kendi belirlemistir. 1.
klinik 12 gilin azalan dozda metilprednizolon kullanmig digeri ise 10 giin azalan dozda
dekzametazon kullanmistir. Her iki klinigin sonuglar1 sonradan toplanmistir. Bu randomize
caligmaya girmek istemeyen veya KS almayan 52 tedavi almamis hasta ise takip edilmistir.
Plasebo alan grupta %32 civarinda isitmede diizelme olmus ve % 61 ise KS alan grupta isitmede
diizelme oldugu goriilmiistiir. 40 Db veya daha az veya ‘U’ seklinde 85 Db e kadar olan igitme
kayiplar1 olan hastalarin tiimiinde tam diizelme oldugu goriilmiis. Ancak 90 db ve iizerinde flat
isitme kaybi olanlarin sadece %24 iinde diizelme olmus fakat higbirinde total diizelme
goriilmemistir. 40 ile 90 db arasinda isitme kayb1 olan hastalar ise steroid tedavisinin en etkili
oldugu grup olarak gézlemlenmistir. Ciinkii plasebo grubunda bu hastalarin yalnizca %38 inde
diizelme var iken KS grubunda bu oran %78 civari idi. KS tedavisi alan hasta grubu ile hi¢ tedavi
almayan grup arasmnda iyilesme orani ise 4,06:1 civarinda iken bu oran plasebo ile hi¢ tedavi

almamus grup asinda 1,22:1 civari tespit edilmistir. Giliniimiize kadar KS diginda ‘shot gun’ tedavi
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modalitesi i¢inde yer alan hicbir ajanin etkinligini ispatlayan kontrolli c¢alisma
bulunmamaktadir.(85)

HBO tedavisinin ise AIK’I1 hastalardaki etkinligi tam olarak kanitlanmis degildir. Bu
konu hakkinda degisik Oneriler getiren yapilmis bir¢ok caligma mevcuttur. Genel olarak HBO
tedavisi AIK’I1 hastalarda ana tedavi modalitesi yerine additif etkili, yardimci tedavi yontemleri
arasinda kabul edilmektedir. Aslan ve ark.’nin 55 hasta ile iki grup halinde yaptiklar1 kontrollii
calismada 6zellikle 50 yas oncesi AIK 11 bireylerde HBO nun etkisi saptanmis iken 50 yas iistii
hastalarda bu etkinlik gosterilememistir. (86) Topuz ve ark. yine bir 6nceki sonuca benzer sekilde
ozellikle geng yas hastalarda ve ozellikle diisiik frekanslarda HBO’nun etkiliginin daha fazla
oldugunu gostermislerdir.(87) Buna karsin yapilan review ¢aligmalar da gostermistir ki etyolojisi
ve patofizyolojisi tam olarak belirlenememis bir hastalikta gerek hasta secimi, gerek tedavi
yontemleri ve gerekse tedavi sonrasi alinan sonuglarda ¢ok fazla sayida degisken var iken buna
ek olarak spontan remisyon Ozelligine sahip bir hastalifa ait tiim literatiir verilerini tek bir
havuzda toplayip incelemek miimkiin olmamaktadir. Bu sebeple sonuglarda ¢ok degisik rakamlar
ve standart sapmalar1 fazla olan istatistiksel veriler ortaya ¢ikmaktadir. Calismamizda, her iki
gruptaki hastalarm tedavi oncesi ve tedavi sonrasi yapilan odyogram d&l¢limleri ile 250, 500,
1000, 2000, 4000 ve 8000 Hz frekanslarinda isitme degerleri grup ici karsilastirmali olarak analiz
edilmistir. Elde edilen verilere gore KortizontHBO tedavisinde her frekansta anlamli derecede
diizelme oldugu saptanmistir fakat bu anlamli diizelme tek basina HBO tedavisi alan grupta her
frekans i¢in saglanamamistir. Yalnizca 2000 ve 4000 Hz frekanslarinda p degeri 0.05 in altinda
tespit edilmistir. HBO tedavisinin ¢alismamiza gore tek basma %100 anlamli sayilabilecek bir
etkinligi saptanamamustir. Fakat kortizon tedavisine additif etkisi oldugu diistiniilmiistiir.
Kortizon+HBO verilen grupta belirgin derecede diizelme oladugu saptanmistir. Calismamizda,

hastalara kendi kliniklerince verilen tedavilere miidahale yapilmamistir bu sebeple 6zellikle
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kortizon tedavisi alan hastalarda homojeniteyi saglamakta giicliik ¢ekilmistir. Baz1 kliniklerin
uyguladig: steroid tedavi protokolleri degisken olmaktadir. HBO tedavisi ise bazi hastalara 10
seansdan fazla uygulanmustir (en fazla 30 seans). Bu da kismen grup i¢inde homojen dagilimi ve
istatistiksel verileri etkilemis olabilir. Sadece kortizon kullandigimiz ve HBO tedavisi
vermedigimiz hasta grubu olmadigi icin HBO ile kortizon tedavisi arasinda fark
sorgulanamamistir. Grup 1 hasta sayis1 ile grup 2 hasta sayis1 arasindaki farkin fazla olmasi
nedeni ile her iki grup arasinda tedavi sonrasi elde edilen degerler acisindan yapilmasi planlanan
istatistiksel analizlerin giivenirliligi zayiflamistir. Grup ici, tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi
iyilesme agisindan istatistiksel farkin degerlendirilmesi sirasinda iyilesme kriteri olarak minimum
11 dB’in baz alimmig olmasi ¢alisma sonrasi tedaviden fayda gormiis hasta spektrumunu

genisletmis olabilir.
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10-

SONUCLAR

AIK’I1 hastalarda zellikle ileri yaslarda goriilme insidansi artmasina ragmen en sik 16-60
yas arasinda tespit edimistir.

Cinsiyet farklihig1 ile AIK tedavisi ile elde edilen sonuglarda istatistiksel olarak anlamli
bir fark tespit edilememistir.

Hastanin yasi ile isitme kaybu tipi ( inen, Cikan, Diiz, Total) arasinda bir iligki
saptanamamistir.

Sigara kullaniminin, AIK’li hastalarda tedavi sonrast isitmede elde edilen sonuglari
etkilemedigi saptanmustur.

Hastalarda, viral enfeksiyon dykiisii olanlar ile olmayanlar arasinda tedavi sonrasi
isitmede belirgin bir fark tespit edilememistir.

Tiim hastalara tedavi 6ncesi mutlaka kranial MR ¢ekilmistir. Higbir hastamizda akustik
ndrinom tespit edilmemistir.

Tinnituslu hastalarin odyogram egri tipleri lizerinden yapilan degerlendirmede ( inen,
Cikan, Diiz, Total) sadece diiz ilr ¢ikan egri arasinda anlaml iliski tespit edilmistir.

Her iki grupta isitme kayb1 frekanslarina gore elde edilen tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi
tinnitus siddet skorlamasi arasinda anlamli fark tespit edilmistir. Verilen tedavi farkliligi
ile tinnitusun iyilesmesi agisindan bir fark tespit edilmemistir.

Beraberinde vertigo sikayeti olan AIK’I1 hastalarda 6zellikle belli frekanslarda isitme
kayb1 yogunlugu tespit edilmemistir.

Vertigosu olan AIK’l1 hastalar ile vertigosu olmayan hastalar arasinda iyilesme agisindan

anlaml fark tespit edilmemistir.
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11- Hastalarimizda medikal tedaviye baglama kriteri olarak ilk 3 giin i¢inde baslayanlar ile 3.
giinden sonra baglayanlar arasinda anlamli bir fark tespit edilmemistir. Ancak ilk 15 giin
icinde baslayan hastalar ile 15. giinden sonra tedaviye baslayan hastalar arasinda bu fark
mevcuttur.

12- Kortizont+HBO tedavisi alan hastalarda tiim frekanslarda iyilesme oldugu saptanmistir
ancak sadece HBO alan hastalarda tiim frekanslarda iyilesme oldugu gozlenmemistir.

13- Sadece total AIK I hastalarda vertigo eslik edenler ile etmeyenler arasinda iyilesme

acisindan fark tespit edilememistir.
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OZET

Ani igitme kayb1 (AIK), isitme fonksiyonunun total veya parsiyel kaybi ile ortaya ¢ikan
patogenezi silipheli olan ve etyolojinin nadiren tesbit edilebildigi otolojik acillerden birisidir.
Yilda yaklasik insidans 5-20/100.000 olarak bildirilmektedir. Yas gruplarina gore bakildiginda
40-65 yas grubunda diger yaslara oranla insidansin daha yiiksek oldugu ayrica erkek ve bayan
oranimnin esit oldugu tespit edilmistir. AIK’da spesifik bir etken hastalarin ancak %10’ nunda tespit
edilebilmektedir. Sebep bulunamayan hastalar idiyopatik olarak kabul edilerek olasi nedenlere
yonelik tedavi protokollerinden biri baglanir. Bu amagla ¢ok cesitli tedavi protokolleri ve bunun
sonucunda da c¢ok ¢esitli sonucglar bildirilmistir. Kombine tedavideki amag¢ her bir ilacin
muhtemel sinirh etkilerinden, belki de birlikte kullanmaktan kaynaklanan sinerjik etkiden
yararlanmak beklentisidir. AIK, uygulanan tedavinin yaninda tedavi sonuglarimni etkileyen degisik
prognostik faktorler icermektedir. Bizim ¢alismamizda idyopatik ani igsitme kaybi nedeni ile takip
edilen 112 hastanin iyi ve kotii prognostik faktorlerin varligina, odyolojik 6zelliklerine ve
uygulanan tedaviye gore elde edilen uzun donem sonuclar karsilastirilmistir.

Bu sebeple ani isitme kaybi tanisi ile 2002-2007 yillar1 arasinda Cerrahpasa Tip Fakiiltesi
Kulak Burun Bogaz Anabilim Dal’na basvuran hastalar ile Istanbul’un degisik kliniklerden
hiperbarik oksijen (HBO) tedavisi verilmesi i¢in 6zel bir hiperbarik oksijen tedavi merkezine
yonlendirilen toplam 112 hasta ¢alismaya dahil edildi. Tiim hastalardan ayrintili anamnez alindi.
Rutin KBB muayenesi ve ayrmtili biyokimyasal incelemeler yapildi. Tiim hastalarm odyolojik
degerlendirmeleri yapildi. 125-8000 Hz frekans alanli odiometri cihazi ile 250, 500, 1000, 2000,
4000 ve 8000 hz frekanslarda saf ses esik ortalamasi, konusmay1 alma esigi, konugmay1 ayirt
etme skoru, timpanogram, akustik refleks ol¢limleri yapildi. Tiim hastalar radyolojik olarak

kraniyal MR ile degerlendirildi. Hastalara bagli bulunduklar1 klinik veya hekim tarafindan
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diizenlenen medikal tedaviye tarafimizca herhangi bir miidahale veya degisiklik yapilmamuigtir.
ragmen hastalar tarafimizca 2 major gruba ayrilmistir;Grup 1: Kortikosteroid tedavisi + HBO
verilen AIK’l1 olgular, Grup 2: Kortikosteroid tedavisi verilmeyen + HBO verilen AIK’l1 olgular.
Calismaya toplam 100 unilateral AIK ve 6 bilateral AIK hasta dahil edilmistir. Bilateral
AIK 11 hastalarin kulaklar1 ayr1 ayr1 degerlendirilmis ve ¢aligmaya 12 kulak seklinde hesaplanarak
dahil edilmistir (Toplam 112 AIK’l1 olgu). Hastalar genel olarak ilk bagvurduklarinda uygulanan
saf ses odyogramlarina gore hafif AIK (20-39 dB) 24 olgu, orta AIK (40-59 dB) 13 olgu, ileri
AIK (60-84 dB) 25 olgu ve ¢ok ileri (85 dBve iistii) 44 olgu seklinde dagilim gdstermekte idi.
Grupl, yani steroid+HBO tedavisi verilen grup 92 hastadan olugmakta idi. Grup 2, yani
sadece HBO tedavisi verilen grup ise 20 hastadan olusmakta idi. 20 kisilik hasta grubunun 10’u
erkek (%50) ve 10’u bayan (%50) olup ortalama yas 48,2, yas araligi 22-84 idi. 92 kisilik hasta
grubunun 50°’si erkek (%54,3) ve 42°si bayan (%45,6) olup ortalama yas 40,26, yas aralig1 12-70
idi.
Genel olarak ve grup ici yapilan istatistiksel degerlendirmeler sonrasinda ozetle elde
edilen veriler;
* AIK’l1 hastalarda 6zellikle ileri yaslarda goriilme insidansi artmasima ragmen en sik 16-60
yas arasinda tespit edimistir.
* Cinsiyet farklihig1 ile AIK tedavisi ile elde edilen sonuglarda istatistiksel olarak anlamli bir
fark tespit edilememistir.
* Hastanin yasi ile isitme kaybi tipi ( inen, Cikan, Diiz, Total) arasinda bir iliski
saptanamamistir.
* Sigara kullanimmin, AIK’l1 hastalarda tedavi sonrasi isitmede elde edilen sonuglari

etkilemedigi saptanmustur.
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* Hastalarda, viral enfeksiyon dykiisii olanlar ile olmayanlar arasinda tedavi sonrasi igitmede
belirgin bir fark tespit edilememistir.

* Tlim hastalara tedavi 6ncesi mutlaka kranial MR ¢ekilmistir. Higbir hastamizda akustik
ndrinom tespit edilmemistir.

*Tinnituslu hastalarm odyogram egri tipleri lizerinden yapilan degerlendirmede ( inen,
Cikan, Diiz, Total) sadece diiz ilr ¢cikan egri arasinda anlaml iliski tespit edilmistir.

* Her iki grupta isitme kaybi frekanslarina gore elde edilen tedavi 6ncesi ve tedavi sonrast
tinnitus siddet skorlamasi arasinda anlamli fark tespit edilmistir. Verilen tedavi farklilig ile
tinnitusun iyilesmesi agisindan bir fark tespit edilmemistir.

* Beraberinde vertigo sikayeti olan AIK’l1 hastalarda 6zellikle belli frekanslarda isitme kayb1
yogunlugu tespit edilmemistir.

* Vertigosu olan AIK’l1 hastalar ile vertigosu olmayan hastalar arasinda iyilesme agisindan
anlaml fark tespit edilmemistir.

* Hastalarimizda medikal tedaviye baslama kriteri olarak ilk 3 giin i¢inde baglayanlar ile 3.
giinden sonra baglayanlar arasinda anlamli bir fark tespit edilmemistir. Ancak ilk 15 giin
icinde baslayan hastalar ile 15. giinden sonra tedaviye baslayan hastalar arasinda bu fark
mevcuttur.

* KortizontHBO tedavisi alan hastalarda tiim frekanslarda iyilesme oldugu saptanmistir
ancak sadece HBO alan hastalarda tiim frekanslarda iyilesme oldugu gozlenmemistir.

* Sadece total AIK 11 hastalarda vertigo eslik edenler ile etmeyenler arasinda iyilesme

acisindan fark tespit edilememistir.
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