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1. GIRIS VE AMAC

Ani isitme kayb1 (A.1.K.), ii¢ giinden daha kisa bir siirede, ardisik ii¢ frekansta
30dB’den fazla bir sensorindral isitme kaybi gelismesi seklinde tanimlanir.
Hastalarin ~ ¢ogunda  neden  saptanamamakta  ve  idiyopatik  olarak
degerlendirilmektedir.  Etyolojiyi ac¢iklamaya yonelik farkli  patofizyolojik
mekanizmalar One sliriilmiistiir. Bunlarin arasinda engok destek gorenler viral

enfeksiyon, vaskiiler okliizyon, intrakoklear membran riiptiirii teorileridir. **

Yapilan arastirmalar ani isitme kayipli hastalarin igsitme kaybi meydana
geldikten sonra, erken donemde hastaneye basvurmalarmin ve tedavi almalarinin
prognozu olumlu yonde etkiledigini gostermistir. '/ Yas, eslik eden vestibiiler
semptomlar, isitme kaybinin derecesi ve tipi ve eslik eden sistemik hastaliklar ani

isitme kaybinda prognoz iizerine etkili faktorlerdir. ¢

Altta yatan nedenlerin vakalarin ¢ogunda saptanamamasi, neden olabilecek
bir¢ok hastalik olmas1 ve acilen tedaviye baslanmasi gerektiginden ani isitme kayiplh
hastalarda en kisa slirede muhtemel bir¢cok patolojiyi tedavi etmek i¢in birden ¢ok

ilag ayn siire ierisinde verilmektedir. *’

Bu amagla klinigimizde uyguladigimiz rutin tedavi protokolleri dexametazon,
heparin, pentoksifilin, prilokain hidrokloriir, ginkgo glikozidi ve B komplex
vitaminlerini igeren kombine tedavi ile, bu tedaviye ekledigimiz asiklovir ve/veya

pirasetam seklindedir.

Retrospektif olarak planlanan ¢alisma ile ani isitme kaybinda kombine tedavi
ile kombine tedaviye asiklovir ve/veya pirasetam eklenerek tedavi ettigimiz
hastalarin, aldiklar tedaviye gore gruplara ayrilmasi planlanmaktadir. Gruplar i¢inde
tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi odyogramlarin karsilastirilmasi, degisimlerin her grup
icin ortalamasinin alinmas1 ve gruplar arast1 degisimlerin karsilastirilarak
uyguladigimiz  farkli  tedavi yaklagimlarinin  etkinliginin  ve  birbirlerine
istiinliiklerinin kiyaslanmasi, pirasetam ve asiklovirin ani isitme kaybindaki tedavi

edici etkinliginin arastirilmasi amag¢lanmaktadir.



2. GENEL BILGIiLER

Isitme ve dengenin periferik orgam olan kulak, hem anatomik hem
fonksyonel olarak ii¢ kisma ayrilabilir. Dis kulak, orta kulak ve i¢ kulak. Dis kulak,
kulagin timpan zarin diginda kalan kismidir ve aurikula ile timpan zarma dogru bir
gecis olan dis kulak yolundan olusur. Kulak zar1 3 tabakadan olusur. Dis kulak
yolunu medialden sinirlayan skuamdéz hiicre tabakasi, orta kulagi lateralden
siirlayan mukoza tabakasi ve bu ikisinin arasinda yer alan fibroz tabaka. Orta kulak,
timpan zari ile i¢ kulagin kapsiilii arasindaki bosluktan, bu boslugun icindeki
ossikiiler ve miiskiiler yapilardan ve Gstaki tiipii ile mastoid hava hiicreleri olarak
tanimlanan eklerden olusur. I¢ kulak ise petrdz kemigin derinliklerine yerlesmistir.

Isitme ve denge organlarini barindirir.
IC KULAK ANATOMISI

Petr6z kemik i¢ine yerlesen i¢ kulak, yuvarlak ve oval pencere yolu ile orta
kulak ile, koklear ve vestibiiler aquaduktuslar yolu ile de kafa ici ile baglantilidir. i¢

kulak kemik ve membrandz olmak tizere iki boliimden olusur.

Kemik labirent: Koklea, vestibulum ve kemik semisirkiiler kanallar olmak

lizere li¢ parcadan olusur.

Membranéz labirent: Membrandz labirent kemik labirenti aynen taklit eder
ancak onu tamamen doldurmaz. Onun ancak 1/3’liik kismini igsgal eder. Membrandz
ve kemik labirentler arasinda sodyumdan zengin perilenf ve zar labirentin i¢inde ise
potasyum 1iyonlarindan zengin endolenf bulunur. Membrandz labirent koklea,
vestibiilde yeralan iki otolit organ ve arka labirentteki ii¢ yarim daire kanal1 olmak

tizere li¢ kisimdan olusur.
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Resim 1: Membranoz labirent

Koklea: Sekil itibariyle bir salyangoz kabuguna benzemesi nedeniyle bu isim
verilmistir. Vestibulumun 6n-i¢ tarafinda bulunur. Bir koniye benzeyen kokleanin
taban1 9 mm c¢apindadir ve yiiksekligide Smm kadardir. Tabanina bazis koklea,
tepesine cupula koklea adi verilir. Kokleanin modiolus, kanalis spiralis koklea ve
lamina spiralis ossea olmak iizere {i¢ parcasi vardir. Modiolus kokleanin eksenini
olusturur. Modiolus i¢indeki ince kanallardan koklear damarlar ve 8. kraniyal sinirin
lifleri gecmektedir. Spiral ganglionda modiolus i¢inde bulunmaktadir. Kanalis
spiralis koklea ise modiolusun etrafin1 2.5 defa dolasir. Uzunlugu 25-30 mm olan bu
kanal kapal1 bir ugla sonlanir. Lamina spiralis ossea, kanalis spiralis kokleanin i¢inde
spiral seklinde dolanarak onu ikiye ayirir. Kemik lamina limenin yarisinda
sonlanirken kemigin periostu dis duvara dogru bazal membran adi verilen fibroz bir
katmanla uzanir. Bu membranin iizerinde Korti organm1 adi verilen isitme organi
bulunur. Bazal membranin iizerinde kalan boliim skala vestibiili, altta kalan boliim
ise skala timpani admi alir. Apikal turda kemik laminanin daralmasiyla yarim ay
seklini alan limende skala wvestibiili ve skala timpani birlesir. Bu bdlge
helikotremadir. Skala timpani orta kulakta yuvarlak pencereye, skala vestibuli ise
oval pencereye agilir. Skala timpani, akuaduktus koklea yoluyla subaraknoid alanla

da iliskilidir.



Resim 2: Kokleanin kesiti

Duktus koklearis (skala media): Kesitlerinde iiggen bigimindeki bir
bosluktur. Ductus reuniens ile sakkulusla birlesir. Bu {iggen seklindeki yapinin
tabanini bazal membran olusturur. Bazal membran skala media ile skala timpaniyi
birbirinden ayirir. Bazal membranda Cladius, Boettcher hiicreleri ve Korti organi
bulunur. Ayrica kemik spiral laminanin i¢ tarafinda modiolus ile baglantili spiral
ganglionun ig¢inde yeraldigi Rosenthall Kanali vardir. Duktus koklearis,
vestibulumdaki koklear resesten baglar ve kokleanin apeksindeki ¢ekum kupula adi
verilen kér bir noktada sonlanir. Uggen seklindeki yapinim iist duvarmi Reissner
membrani olusturur. Reissner membrani skala media ile skala vestibiiliyi birbirinden
ayirir. Lateral duvarda ise spiral ligament, stria vaskiilaris, spiral prominens ve dig

sulkus bulunur. Bu yapilari teker teker gozden gecirecek olursak:

Reissner membrani: Icte spiral limbusun modiolar tarafina ve dista stria
vaskiilarisin iist kosesindeki spiral ligamana baglidir. Ince bir zardir. Skala media ve
skala vestibuliyi birbirinden ayirir. Skala media ve skala vestibiiliye bakan
kisimlarinda birer sira hiicre ile bunlarin arasina yerlesmis bazal laminadan
yapilmistir. Endolenfe bakan hiicreler kiibiktir ve mikrovillus igerir. Perilenfe bakan
hiicreler ise yassidir. Reissner membrani suya gecirgendir. Ancak biiylik molekiiller

i¢in gecirgen degildir.

Spiral ligament: Lateral duvarin en biiyiik kismini olusturur. Gevsek bag



dokusu ve iyon transport enzimlerinden zengin hiicrelerden olusur. Dis sinirin1 otik
kapsiiliin i¢ yiizeyi, i¢ smirini ise stria vaskiilaris ve spiral prominens yapar. Skala
vestibiili ile skala timpani arasinda uzanir ve bu iki perilenfatik kanal arasindaki
lateral baglantiy1 saglar. Spiral ligamentdeki hiicrelerin potasyumun endolenf, tiiylii
hiicreler ve stria vaskiilaris arasinda yeniden dongiiye sokulmasinda onemli rolii
oldugu diisiiniilmektedir. Spiral ligamentin matriksini fibroblast benzeri hiicreler (tip
I-V) ve ¢ok sayida ekstraseliiler filamanlar olusturur. Spiral ligamanda Tip I hiicreler
cogunluktayken diger 4 tip hiicre ve dis sulkus hiicreleri spiral prominense yakin
kisimda spiral ligamanda yerlesmislerdir. Tip II hiicreler sodyum-potasyum ATPaz

ile karbonik anhidraz gibi iyon ileten enzimler igerir.

Stria vaskiilaris: Endolenfle komsu hiicrelerdir. Cok katli epitelden
olusmustur. Reissner membraninin baglanma yerinden spiral prominense uzanirlar.
Stria vaskiilariste {i¢ ¢esit hiicre tanimlanmistir. Bunlar marjinal, intermediate ve
bazal hiicrelerdir. Marjinal hiicreler stria vaskiilarisin esas fonksiyonel hiicreleridir.
Endolenfatik elektriki potansiyeli sagladiklar1 kabul edilmektedir. Potasyumdan
zengin ve sodyumdan fakir bir iyon konsantrasyonunun saglanmasinda da gorev
alirlar. Endolenf ile temas eden tek koklear kanal hiicresi bunlardir. Endolenf ile
temas eden yiizeylerinde sodyum ve potasyum iyonlar1 ile ATP i¢ceren mitokondriler
bulunur. Intermediate hiicreler stria vaskiilarisin orta tabakasini olustururlar. Bu
hiicrelerin fagositoz 6zellikleri vardir. Bazal hiicreler ise distadir. Stria vaskiilarisin

bu tabakasi molekiil gecisine izin vermez.

Spiral prominens: Bazal membran ile stria vaskiilaris arasina yerlesmistir.
Bu tabakanin iyon transportunda rol aldigi sanilmaktadir. Cok sayida Tip II

fibroblast hiicresinden olusmustur.

Dis sulkus: Spiral prominens ve bazal membranin Cladius hiicrelerinin
olusturdugu {istii agik kanaldir. Hiicreler organelden zengindir ve karbonik anhidraz

enzimi igerirler.

Bazal membran: Koklear duktusun alt kenarin1 bazal membran yapar. Bag
dokusundan olusur ve isitme fonksiyonunda énemli rolii vardir. insanlarda uzunlugu

31.5 mm olarak kabul edilmektedir. Genisligi bazalden apikale dogru artar. Medialini



pars arcuata, lateralini pars pectinata olusturur. Pars arcuata spiral ligamana dogru
uzanir ve iki dala ayrilir. Bu dallarin arasinda glikoprotein ve fibronektinden zengin
olan pars pectinata bulunur. Bazal membran boyunca genislik biiyiik degisiklikler
gosterir. Bazal membran hareketlerinin ve frekansa 6zel hareketlerin farkli olmasi
yani frekans analizi ve ses siddetinin alinabilmesi ancak bu sayede olanak
dahilindedir. Bazal 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 bolgeyi kaplarlar. I¢ tarafta Boettcher
hiicreleri ile ve dis tarafta ise bazal membranla temastadir ve biiylik molekiillerin
gecisine izin vermez. Bu sekilde endolenfle skala timpanideki perilenf arasinda

saglam bir sinir olustururlar.

Boettcher hiicreleri: Bazal membran ile Cladius hiicreleri taban kismi
arasinda yerlesmislerdir. Tek katli kiiboid hiicrelerden olusurlar. Gorevlerinin
fibronektin ve diger bazal membran komponentlerinden bazilarini tiretmek oldugu
sanilmaktadir. Ayrica karbonik anhidraz icerdikleri i¢in iyon taginmasinda rol

aldiklar diisiiniilmektedir.

Korti orgami: Bazal membran ile desteklenen ve tektoryal membran ile
ortiilen duyu hiicreleri ve destek hiicrelerinden olusmustur. Primer fonksyonu bazal
membranin mekanik titresimlerini noral impulsa g¢evirmektir. Ek olarak giincel
kanitlar duyu hiicrelerinin beyinden efferent innervasyon aldigini ve bu sayede Korti
organindan gelen duyusal informasyonun mekanoelektrik ayarini yapabilme yetenegi
oldugunu gostermektedir. Korti organi lateralden mediale Hensen hiicreleri, dis korti
tiineli, 3-4 sira dig tiiyli hiicreler, falenjeal (parmaksi) progese sahip Deiters
hiicreleri, Nuel boslugu, dis pillar hiicreler, i¢ korti tiineli, i¢ tiiyli hiicreler, i¢

falenjeal hiicreler ve i¢ sinir hiicrelerinden olusur.

Hensen hiicreleri: Korti organinin lateral sinirini olustururlar. Koklea
apeksine dogru uzunluklar1 artar. Birka¢ sira halindedirler ve endolenfle temas
etmezler. Hensen hiicreleri ile dig titrek tliyli hiicreler arasinda dis korti tiineli

bulunur.



Deiters hiicreleri: Dis tiiylii hiicrelerin destekleyici hiicreleridir. Bazal
membrana baglidirlar. Dis tliylii hiicrelerin ¢evresini sararlar. Dig tiiylii hiicreler
sadece tabanda aciktir ve buradanda afferent ve efferent sinir lifleri dis tiiyli
hiicrelere ulasirlar. Dig tiiyli hiicreler ve Deiters hiicrelerinin parmaksi ¢ikintilar
retikiiller membranin olusmasina katkida bulunur. Dig tiylii hiicrelerle Deiters
hiicrelerinin parmaks1 ¢ikintilar1 arasindaki sivi dolu bosluga Nuel boslugu adi

verilir.

Pillar hiicreler: Dis ve i¢ olmak iizere iki tip pillar hiicre vardir. Aktin
filamanlar ve mikrotiibiillerden olusur. Retikiiler membranin bazi kisimlar ile korti
tiinelinin olusmasina katkida bulunurlar. Pillar hiicrelerin parmaksi ¢ikintilar1 hem
dis, hemde i¢ tiiylii hiicrelerin yan smirlarin1 yapar. Nuel bosluklar1 ve i¢ korti

tiinelinin perilenf i¢germesi olasidir.

Ic simir ve falanjeal (parmaksi) hiicreler: i¢ sinir hiicreleri ve falenjeal
hiicreler i¢ sulkus hiicrelerini i¢ tiiylii hiicrelerin medial yiiziinden ayirirlar. I¢ smir
hiicreleri Korti organmin medial smirmin biiyiikk kismimi olusturur. I¢ falenjeal
hiicrelerin apikal progesi lateralde i¢ tliylii hiicreleri birdigerinden, medialde ise i¢
siir hiicrelerinden ayirir. Bazalde i¢ falenjeal hiicreler i¢ tliylii hiicreler ile iligkili

myelinsiz sinir liflerini ¢gevreler.

Sensoriyel hiicreler: Titrek tiiylere sahiptirler; bunlara sterosilya denir.
Sterosilyalar hem i¢ hemde dis titrek tliylii hiicrelerin apikal kisminda bulunur.
Uzunluklar1 bazal turdan apikal tura gittikge artar. Ayrica igten disa dogru da
uzunluklan gittikge artar. I¢ titrek tiiylii hiicrelerin sterosilyalar1 dis titrek tiiylii
hiicrelerin sterosilyalarina gore iki kez daha kalindir ve kiip seklindedir. Sterosilyalar
gercek silya degillerdir. Titrek tiiyiin kutikiiler tabakasindan uzanan uzun ve sert

mikrovilluslardir. En uzunlari en digta bulunur ve uzunluklari igten disa dogru artar.

Sterosilyalar birbirlerine iki ¢esit bag ile baglanmislardir. Bunlardan birisi
sterosilyalar1 birbirine siralarin iginde baglar; yani yatay baglardir. Ayrica vertikal

baglar da vardir.

Sterosilyalarin sertligini icindeki aktin filamani saglar. Sterosilyalarin bir



ozelligi de, vestibiiler sistemde oldugu gibi kinosilyum icermemeleridir. Her titrek
tiiylii hiicrenin apeksinde 6 ya da 7 adet stereosilya bulunur. Dis titrek tiyli
hiicrelerin en uzun stereosilyalar1 tektoryal membranin alt yiizline baglanir. Ancak

kisa olan ig titrek tiiylii hiicrelerin sterosilyalar1 tektoryal membranla iliski kurmaz.

Dis titrek tiiylii hiicreler: Bu hiicreler silindirik ya da testi bigciminde
olabilir. Korti organi i¢inde, apikal ya da bazal uclarindan Deiters hiicrelerine ve
bunlarin parmaksi c¢ikintilarina baghdirlar ve elektrik stimiilasyonla kasilip
uzayabilirler. '* Sayilari insanda 13400 olarak kabul edilmektedir. Dis titrek tiiylii
hiicreler retikiiler membran i¢inde bulunurlar ve igten disa dogru dizilmislerdir.
Boylar1 apekse dogru artar. I¢ plazma membrani boyunca Kkiitikiiler tabakadan
cekirdege dogru uzanan birkag tabaka halinde yiizeyalt1 sisternalar vardir. Kutikular
tabaka altindaki bu sisternalarda Hensen cisimcikleri vardir. Yiizey alt1 sisternalarin
arasinda bosluklar vardir ve sisterna ile hiicre membrani arasinda uzunlugu 30-50 nm
arasinda degisen bir lif ag1 bulunur. Bu sisternalarin goérevleri heniiz tam olarak
anlagilamamistir. Ancak, dis titrek tiiylii hiicrelerin hareketleri ile ilgili olabilecegi
diistiniilmektedir. Deiters hiicreleri uzantilar1 dig titrek tiiylii hiicrelerin dis ve yan
tarafina baglanir. Dig titrek tiiylii hiicrelerin tabanlar1 genis vezikiiller igeren sinir

lifleri ile isgal edilir.

I¢ Titrek Tiiylii Hiicreler: Bu hiicreler vestibiiler hiicrelere benzerler ve bazi
ozellikleri ile dig titrek tiiylli hiicrelerden ayrilirlar. Tek katli hiicre dizileri bi¢giminde
yerlesmislerdir ve destek hiicreleri ile ¢evrilidirler. Cekirdekleri hiicrenin ortasinda
ve yuvarlaktir. Organelleri sitoplazma igine dagilmistir. Bu hiicrelerin taban
kisminda bir¢cok sinaptik sinir sonlanmasi goriiliir. Her afferent uca komsu
sitoplazma i¢inde bir presinaptik kalip vardir. Efferent uglar daha genistir, vezikiiller

igerir ve daha ¢ok afferent uclarla sinaps yapar.

I¢ Sulkus: Spiral limbusun dis kenar1, Korti organmnn i¢ kenar1 ve yukarida

tektoryal membran arasinda kalan spiral bigiminde iistii acik bir kanaldir.

Spiral Limbus: Lamina spiralis osseanin i¢ kenarina baglanir. En i¢ kenarina
ise Reissner membrani yapisir. Spiral biciminde vaskiilarize bag dokusundan

ibarettir. Spiral limbusun endolenfatik yilizii ince bir membranla Ortiiliidiir. Burasi



aynm1 zamanda tektoryal membranin bir pargasidir. Spiral limbusta fibroblastlar,

vaskiiler elemanlar ve filamanlar bulunur.

Tektoryal Membran: Hiicre icermez; spiral limbus, i¢ sulkus ve Korti
organin1 Orten ekstraselliiller bir matrikstir. Esas itibariyla fibroz materyalden
yapilmistir. Tip II kollajen tektoryal membranin esas proteinidir. Tektoryal
membranin dig tarafi, marjinal band denilen gevsek bir madde ile sonlanir. Tektoryal

membran Korti seviyesinde dis titrek tiiylii hiicreleri orter.

Lamina Spiralis Ossea: Modiolustan, bazal membranin i¢ tarafina kadar
uzanan raf biciminde bir kemik c¢ikintidir. I¢i kanallarla doludur ve bu kanallarin
icinden sinir lifleri Korti organina girer veya ¢ikar. Spiral lamina, ayn1 zamanda,
spiral limbus ve i¢ sulkusun ve bunlarin hiicrelerinin olugmasina da katkida bulunur.

¢ titrek tiiylii hiicreler de lamina spiralis osseanin dis kenarinda bulunurlar.

Vestibiil: Labirentin en genis parcasidir. Koklea ve yarim daire kanallarinin
ortasinda yeralir ve genisligi eriskinde 4 mm kadardir. Icerisinde utrikulun
bulundugu eliptik reses ve sakkiilii barindiran sferik reses mevcuttur. Vestibiiliin dis
yan duvart fenestra vestibiili ve fenestra koklea araciligi ile kavum timpaniye
komsudur. I¢ yan duvarinda ise 6n altta sakkulus, arka iistte ise utrikulus bulunur.
Utrikulusun hemen arkasinda akuaduktus vestibulinin ag¢ildig1 bir delik bulunur. Bu
deligin hemen altinda duktus koklearisin baslangi¢c kism1 bulunur. Vestibulumun iist
ve arka duvarlarinda semisirkiiler kanallarin acildig1 delikler bulunur. On duvar ise

kokleanin skala vestibuli denilen kismiyla komsuluk yapar.
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Resim 3: Koklanin kesiti, Korti organi

Resim 4: Korti organinin mikroskopik goriiniimii: H: Hensen hiicreleri,
OT: Dis Korti tiineli, D: Deiters hiicreleri, *: Nuel bosluklari, 03,02,01: Uc dis
tiiylii hiicre dizisi, OP: Dis pillar hiicreler, IT: i¢ Kkorti tiineli, , L:i¢ tiiylii
hiicreler, S: Tiiylii hiicre sterosilyasi, PH: I¢ falenjeal hiicreler, IB: i¢ simir
hiicreleri, IS:i¢ sulkus hiicreleri, MF: Myelinize sinir lifleri, VS: Spiral damar,
H: Tektoryal membran, Ok: Hardesty membram, MN: Marginal net, Ust oklar:

Cover net
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Vestibiiler akuaduktus: Vestibulumun i¢ duvarindan baglayarak arka igyana
dogru ilerler ve petroz kemigin arka yiiziinde fossa subarcuata adi verilen ¢ukurda

sonlanir. Endolenfatik duktusu barindirir.

Skala vestibuli ve skala timpani: Skala vestibuli, vestibiiliin koklear
duktusun 6n kenar1 boyunca devam etmesi ile olusur. Helikotremadan sonra skala
timpani ile devam eder ve yuvarlak pencereye ulasir. Helikotrema skala timpani ile

skala vestibulinin birlesme noktasidir.

Koklear akuaduktus: Yuvarlak pencere yakininda skala timpaniden
baslayan bu kanal petr6z kemigin alt yliziinde subaraknoid bosluga agilir. Bu kanal

icinde skala timpani ile subaraknoid boslugu birlestiren perilenfatik duktus bulunur.

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

endolenfatik duktusla iligkilidir.

Sakkulus: Yapi1 bakimindan utrikulusun aynisidir. Ancak utrikulus
makiilasinin yatay diizlemde yerlesmis olmasina karsilik, sakkiiliin makiilas1 diisey

konumdadir.

Endolenfatik kese: Fossa subarcuata i¢inde, duranin iki yapragi arasinda
yerlesmis bir bosluktur. Endolenfin emilmesinde gorev aldigi gibi endolenfle BOS

arasindaki basing farklarimi diizenler.

Endolenfatik duktus: Biiyiik boliimii ile akuaduktus vestibuli icinde
bulunur. I¢ tarafta utrikulosakkiiler duktus ile ve dis tarafta endolenfatik kese ile

temastadir.

Semisirkiiler kanallar: Superior, lateral ve posterior olmak {izere li¢ adettir.
Her biri bir dairenin yaklasik 2/3’# kadardir. Siiperior semisirkiiler kanalin ampulla
ad1 verilen 6n siskin ucu vestibiillumun {ist duvarinin 6n i¢ tarafina agilir. Arka ucu
ise posterior kanalin 6n ucu ile birleserek krus osseum kommuneyi olusturarak
vestiblilumun iist duvarinin arka kismina agilir. Posterior semisirkiiler kanalin

ampulla ad1 verilen arka ucu vestibulumun arka duvarma agilir. On ucu ise krus
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osseum kommuneyi olusturarak vestibulumun iist duvarinin arka kismina acilir.
Lateral semisirkiiler kanal dis yana dogru kavis yapar. Kavum timpaninin arka i¢
duvarinda yapmis oldugu kabarti prominensia kanalis semisirkiilaris lateralis adim
alir ve bu ¢ikint1 fasyal kanalin arka {ist kisminda bulunur. Ampulla adi verilen 6n
ucu vestibulumun st duvarinin arka dis kismina agilir. Arka ucu ise krus osseum

simpleks adini1 alarak vestibulumun iist duvariin arka dis kismina agilir.

o 5 | Ampulla -0 temporale, Pars potrosa,
D . "\ : membranaces anterior /, Facies posisnior partis patrosae

= G
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Resim 5: Membranoz labirent
I¢ Kulak Sivilar:

I¢ kulak sivilarindaki elektrolitleri tespit edebilmek i¢in ¢ok sayida ¢alisma
yapilmistir. Bunlardan en eskisi 1930 yilinda Kaieda’ya aittir. Kdpekbaliklarinin i¢
kulak sivilarini analiz etmis ve sodyum, potasyum ve klorid konsantrasyonlarinin
farkli oldugunu bulmustur. °' Daha sonraki zamanlarda mikrokimya tekniklerinin
gelismesiyle yapilan analizlerde endolenfin, biitiin hiicre ici sivilar1 gibi, potasyum
iyonlar1  bakimindan zengin, sodyum iyonlar1 bakimindan fakir oldugu
gOriilmiistiir. % 6 23 Rauch 1964 yilinda ilk kez i¢ kulak sivilarinin
konsantrasyonlarini rapor etmistir. 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. Potasyumun
kokleadaki endolenfatik potansiyeli olusturdugu diisiiniilmektedir. Endolenfin

koklear stria vaskiilaris ve vestibiiler koyu (dark) hiicrelerce salgilandigi ve
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endolenfatik kese tarafindan emildigi diisiiniilmektedir. 2% '"?

Perilenf iyonik igerigi ekstraselliiler sivi ve beyin-omirilik sivisi ile benzerlik
gosterir. Potasyum 10 mmol/l, sodyum 140 mmol/l civarindadir. Perilenfin iiretim
yeri hala tartigmalidir. Kanin ultrafiltratimi oldugu, beyin omurilik sivisindanmi

kaynaklandig1 agik degildir.
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Resim 6: i¢ kulak sivilar ve elektrolit icerikleri
I¢ Kulagin Damarlar:

I¢ kulak direkt olarak bazal arterden ya da onun dali olan anterior inferior
serebellar arterden ayrilan labirentin arter tarafindan beslenir. Labirentin arter,
8. kraniyal sinirle beraber i¢ kulak yoluna girer. Burada dallarina ayrilir ve ana
koklear arter ile anterior vestibiiler arteri verir. Ana koklear arter modiolus boyunca
yiikselir ve iki 6nemli dal verir. Bu dallar spiral modiolar arter ve vestibulokoklear
arterdir. Spiral modiolar arter kokleanin apeksini, vestibulokoklear arterin koklear
ramus dali ise bazal kiviimini besler. Venler arterlerle birlikte seyreder, i¢c kulak
yolunun dibinde bu dallar birleserek labirentin veni olusturur. Bu da sinus petrosus

inferiora dokilir.
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Resim 7: I¢ kulagin kanlanmasi
I¢ Kulagin Sinirleri:

Koklea ¢ tiir sinir lifi alir. Bunlar otonom, afferent ve efferent liflerdir. Korti
organininda ise i¢ ve dig titrek tiiyli hiicreler hem afferent, hem de efferent sinir
lifleri alirlar. Ancak bunlarin i¢ kulaktaki dagilimlar1 farklidir. Afferent liflerin
yaklasik %90°1 i¢ titrek tiiylii hiicrelerle sinapsis yapar. Geri kalan afferent sinir
lifleri (%10) dis titrek tiiylii hiicrelere gider. Afferent sinir liflerinin nérotransmitteri

heniiz agik olarak bilinmemektedir.

Efferent lifler hem i¢, hem de dis titrek tliylii hiicrelerde sonlanirlar. Ancak
sonlanma bigimleri farklidir. I¢ titrek tiiylii hiicrelerde efferent lifler hiicre
gbvdesinde ve afferent sinir sinapsisleri ile birliktedir. Dis titrek tiiylii hiicrelerde ise
bazal kisminda sinapsis yaparlar. Efferent sinir liflerinin ndrotransmitterinin

asetilkolin oldugu sanilmaktadir.

Myelinli afferent ve efferent sinir lifleri lamina spiralis osseayr radyal
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bicimde gegerek Korti organina ulasirlar. Spiral laminanin lateral kenarinda tiim sinir
lifleri myelin kiliflarim1 kaybederler ve habenula perforata denilen deliklerden
cikarak Korti organina girerler. Myelinsiz lifler i¢ titrek tiiylii hiicrelere dogrudan
girerler. Dig titrek tliylii hiicrelerin afferent lifleri ise Korti organini katederler ve
Deiters hiicreleri demetinin yanindan spiral bicimde koklea tabanina ulasirlar. Her

sinir lifi agsag1 yukar1 10 dis titrek tiiylii hiicreyi innerve eder.

Efferent lifler ise Rosenthal kanalini spiral bi¢imde demet olarak gecgerler ve
bu demete intraganglionik spiral demet ad1 verilir. Korti organ1 bu demetten ¢ikan ve
radyal olarak dagilan lifleri alir. Efferent lifler i¢ titrek tiiylli hiicrenin tabanina yakin
bir kismindan girerler ve burada i¢ spiral demet adini alirlar. Bu demetteki lif sayis1
apekse dogru artar. Lifler seyirleri sirasinda afferent liflerle sinaps yaparlar. Diger

lifler ise Korti tiinelini gecerek dis titrek tiiylii hiicrelere ulasirlar.

Spiral (koklear) ganglion: I¢ ve dis titrek tiiylii hiicreleri innerve eden sinir
lifleri spiral ganglionda yerlesmislerdir. Bu hiicreleri igeren kemik kanal spiral
bicimde koklea apeksine dogru gider ve Rosenthal kanali adini alir. Spiral
ganglionda bipolar hiicre govdelerinden ¢ikan myelinli lifler ve intraganglionik
demet denilen bir demet yapan efferent lifler bulunur. Otonom sinir sistemine iligkin

lifler de spiral gangliondan gecerler.

Santral isitme yollari: Sekizinci kraniyal sinir birka¢ daldan olusur: Superior
vestibiiler sinir, sakkiiler (inferior vestibiiler) sinir, posterior ampiiller sinir ve
koklear sinir. Bu sinirler otik kapsiilii degisik kanallardan gecerek i¢ kulak yoluna

girerler ve burada n. fasialis ve n. intermedius ile birlikte seyrederler.

Koklear cekirdekler biitlin isitme sinir lifleri i¢in zorunlu ve 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 ve superior olivar kompleksi inferior kollikulusa baglar.
Inferior kollikulus ise iki taraflidir ve mezensefalonda bulunur. Beyin sapimin
tavaninin bir kismin1 yapar. Cikan igitme lifleri i¢in baslica konagi olusturur ve

akustik bilgileri hazirlar. Alt beyin sapindan gelenleri iist kistmdaki medial genikulat
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cisme ve isitme korteksine gonderir. Medial genikulat cisim talamusta bulunur ve
lateral genikulat cismin i¢ tarafina yerlesmistir. Burasi inferior kollikulus ile igitme
korteksi arasinda bir ara istasyondur. Isitme korteksi de primer isitme korteksi ve
iliskili sahalar olmak {izere iki kistma ayrilir. Iliskili sahalar hem akustik hem de
diger duyusal girdileri alirlar. Primer igitme korteksi Broadmann sahasi adini alir ve
41-42 olarak numaralandirilmistir. Temporal lobun {ist 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 adin1 alarak bu uyarilar1 ponstaki koklear
cekirdeklere gotiiriir. Koklear niikleuslar ventral ve dorsal olmak {izere iki gruptur.
Koklear niikleuslardan ¢ikan ndronlar isitme yollarinin ikinci néronunu olustururlar.
Bunlarin ¢ogu ¢aprazlasarak karsi tarafa superior olivar kompleksine giderler ve az
sayida lifler ise ipsilateral superior olivar komplekse ulasirlar. Superior olivar
kompleks ylikselen isitme sisteminin ilk merkezi olarak kabul edilebilir. Buradan
kalkan lifler lateral lemniskusu olusturarak inferior kollikulusa giderler. Inferior
kollikulus mezensefalonda bulunur. Alt beyin sapindan gelen uyarilar: tist kisimdaki
medial genikulat cisme ve isitme korteksine gonderir. Icerisinde 18 belli basl hiicre
tipi ve isitme bakimindan 6zel gorevi olan 5 ayr1 bolge vardir. Bu bdlgenin isitme
davranislar ile ilgili oldugu samlmaktadir. Ornegin frekans ve siddetin birbirinden
ayrilmasi, giriilti ve iki isitme gibi birtakim fonksiyonlarda gorev yaptigi
diisiiniilmektedir. Bu bakimdan inferior kollikulus isitsel uyar: i¢in bir ara konak
olmaktan ¢ok, daha onemli bir merkez olarak kabul edilmektedir. Inferior
kollikulustan kalkan lifler talamusta bulunan medial genikulat cisme, oradan da

isitme korteksine giderler. isitme korteksi temporal lobda Silvian yarigindadir.
Isitme Fizyolojisi:

Ses dis ortamdaki molekiillerin longitiidinal titresimlerinin yani molekiillerin
sirastyla yogunlasip seyreklesmesinin kulak zarina ¢arpmasi ile olusan bir duyudur.
Bu hareketlerin timpanik membran iizerine olan basing degisikligi olarak ¢izilmesi
bir dalga serisini vermektedir. Dis ortamdaki bu hareketlere ses dalgalar1 adi
verilmektedir. Ses dalgalarinin hiz1 yayildiklar1 ortamin yapisina gore degisir. Ses

dalgalar1 kati1 ortamlarda en hizli ve gaz ortamlarda en diisiik hizla yayilir. Sivi
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ortamlardaki yayilma hizi1 ise bu ikisi arasindadir. Deniz seviyesinde 20 derecelik bir
sicakliktaki bir hava tabakasinda sesin hizi 344 m/sn’dir. Sivi ortamlarda ise havaya
gore ses dort kez hizli olarak yayilir (1437m/sn). Sesin kemikteki yayilma hizi 3013

m/sn olarak saptanmistir.

Bir ses kaynaginim iki 6zelligi vardir: Inertia ve esneklik. Diapozon bu iki
ozellige en giizel ornektir. Titrestirildigi zaman deforme olur, fakat esnekligi nedeni
ile istirahat konumuna geri doner. Fakat inertia nedeni ile de ters yone hareket eder.
Buna titresim siklusu denir. Havanin karsi koymasi ve diapozon molekiillerinin
sirtinmesi ile giderek enerjisini yitirir ve bir siire sonra sifirlanir. Her titresim

siklusunda belirli bir enerji, ses seklinde bulundugu ortama yayilir.

Bir ortamin ses dalgalarinin yayilmasina gosterdigi dirence akustik rezonans
ya da empedans denilmektedir. Empedans ortamin molekiillerinin yogunlugu ve

esnekligi ile orantilidir.
Isitme birbirini izleyen bir kac fazda gerceklesir.

a) Isitmenin olabilmesi icin ilk olarak ses dalgalarinin atmosferden Korti
organina iletilmesi gereklidir. Bu mekanik bir olaydir ve sesin bizzat kendi enerjisi

ile saglanir. Bu olaya “iletim-kondiiksiyon” denir.

b) Korti organinda ses enerjisi biyokimyasal olaylarla sinir enerjisi haline
dontstiirtiliir. Tipk: elektrik enerjisinin bir ampiilde 151k enerjisine doniismesi gibi,
Korti organi da ses enerjisini sinir enerjisi haline doniistiirtir. Bu olaya “dontligim-

transdiiksiyon” denir.

c) I¢ ve dis titrek tiiylerde meydana gelen elektriki akim kendisi ile iliskili
sinir liflerini uyarir. Bu sekilde sinir enerjisi frekans ve siddetine gore degisik sinir
liflerine iletilir. Yani ses, siddet ve frekansina gore Korti organinda kodlanmais olur.

Bu olaya “neural coding” ya da “relay” ad1 verilir.

d) Tek tek gelen bu sinir iletimleri isitme merkezinde birlestirilir ve ¢oziiliir.
Yani sesin karakteri ve anlami anlasilir hale getirilir. Bu olaya “cognition” veya

“association” denir.
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Sesin atmosferden Korti orgamina iletilmesi: Sesin atmosferden Korti
organina iletilmesi siirecinde basin ve viicudun engelleyici; kulak kepgesi, dis kulak

yolu ve orta kulagin yonlendirici ve/veya siddetlendirici etkileri vardir.

Ses dalgalar1 basa carpinca yansir ya da az miktarda da olsa kirilir. Sesin gelis
yoniine gore, ses dalgalarinin carptig1 kulak tarafinda ses dalgalarinin basinci artar
aksi taraftaki kulak bolgesinde basing diiser. Bu olaya Baffle etkisi ad1 verilir. Basin
ses dalgalaria yaptig1 engelleyici etki basin genisligine gore degisir. Her iki kulak
arasindaki uzaklik sesin iki kulaga ulagsmasi arasinda 0.6 msn’lik bir fark olusturur ki

sesin gelis yoniinii bu sekilde ayirdedebiliriz.

Kulak kepgesi konumu ve bi¢imi ile gevredeki sesleri toplamaya ve dis kulak

kanalina yonlendirmeye yarar. Bu sekilde ses siddetini 6 dB artirdigi sanilmaktadir.

Dis kulak yolu ses dalgalarini sadece yonlendirmez ayni zamanda
siddetlendirir. Kapal: silindir bi¢iminde olan D.K.Y. bu haliyle fiziki bir rezonatore
benzetilebilir ve fiziki olarak quarter (¢eyrek) rezonator olarak tanimlanabilir. Bu

ozellik sayesinde ses siddetini 15-20 dB artirir.

Orta kulak kendisine gelen ses titresimlerini i¢ kulaga iletir. Bu ileti iki yolla
olmaktadir; ses dalgalari ya kulak zar1 ve kemikgikler sisteminin titregimi ile oval
pencereden perilenfe gecer ya da kulak zar1 ve orta kulaktaki havanin titresimi ile
yuvarlak ve oval pencere yoluyla perilenfe aktarilir. Bu iki iletim arasinda kulak zar1
ve kemikgikler sistemi 30 dB daha siddetli iletim saglar. Ses dalgalar1 ortam
degistirirken hava ve perilenf arasindaki rezistans farkindan dolayr 30 dB’lik bir
kayba ugramaktadir. Orta kulak olmazsa ses titresimleri i¢ kulaga 30 dB’lik bir
kayipla gegerler. Orta kulak bir ¢esit amplifikator gérevi gorerek bu kayb telafi eder.

Timpanik membranin dis yiizii lizerinde ses dalgalarinin yaptig1 basing
degisikliklerine yanit olarak zar ice ve disa dogru hareket etmektedir. Kulak zarinin
fibroz tabakasi sirkiiler, radyal, parabolik ve semiliiner liflerden olusur. Parabolik ve
semilliner lifler kulak zarina siirekli bir gerginlik saglar. Bu gerginlik elastiki
degildir, buna karsin kolaylikla titresir. Kulak zari titresimleri sadece dis yiizii ile

alir. Ancak belli frekanslarda titresir. Sesin gelis acgisinin titresime etkisi yoktur, her
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taraftan gelen sesle titresir. Olgiimlere gore kulak zar1 ses enerjisinin orta kulaga
direkt gecisini engeller ve 17 dB’lik bir kayba neden olur. Kulak zar1 ayrica sesin
gelis acisin1 da degistirir. Bu sesin pencerelere ayni anda ulagmasini onleyerek faz

koruyucu etkiye katkida bulunur.

Orta kulagin yiikseltici etkisi: Orta kulakta sesin siddetini artirict baslica ii¢

mekanizma vardir.

a)Kulak zarinin tahtaravalli etkisi (Katanery lever): Kulak zarinin titresim
bakimindan kemik annulus ve manibrium mallei olmak iizere iki sabit noktas1 vardir.
Kulak zar1 kemige sikica yapistigi icin annulusta titresemez. Ancak ince olan orta
kisimda titresir. Ses enerjisi fibréz tabakadaki elastik lifler yardimi ile manibrium

malleide yogunlasir. Bu sekilde ses enerjisi kismen hareketli manibriuma biiyiiyerek

geger.

b)Kemikgikler sisteminin yiikseltici etkisi (Ossikiiler lever): Kemikgik
sisteminin ses enerjisi yiikseltici etkisi umbo ile inkusun kisa kolu arasindaki
manivela etkisi ile miimkiindiir. Kemikg¢ik sisteminin yiikseltici etkisi 1.3/1 olarak

hesaplanmuistir.

c)Kulak zar ile stapes yiizeyleri arasindaki biiytliklik farki (Hidrolik lever):
Orta kulaktaki mekanizmalarin en 6nemlisidir. Bu iki yiizey arasinda 6nemli bir fark
vardir. Kulak zar1 yiizeyi 64 mm?, stapes tabam yiizeyi 3.2 mm® oldugundan gelen

enerji 20 kat artarak perilenfe geger.

Pencerelerin ses iletimindeki rolii: Stapes tabani perilenfe dogru ses
titresimi ile hareket ettigi zaman sivilar sikistirilamadigl igin perilenfe hareket
olanagi saglayan ikinci bir pencereye gerek vardir. Boyle bir durumda yuvarlak
pencere zar1 orta kulaga dogru kabarir. Titresimler bu mekanizma ile perilenfe
gecebilir. Pencerelerin bir bagka gorevi ise ses dalgalarina dezafaj saglamasidir. Yani

yuvarlak ve oval pencereye gelen ses dalgalari arasinda faz farki yaratmasidir.

Yuvarlak pencere orta kulagin arka alt tarafinda ve stapes tabani diizlemine
dik bir konumda yeralmistir. Bu yilizden kulak zar1 ve kemikgik sistemi birlikte harap

olmus olsalar bile ses her iki pencereye ayni anda ve ayni fazda ulasamaz. Kulak
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zarmin titresimleri hem kemikgikleri hem de orta kulak boslugundaki havayi
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 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 zarinin
yiikseltici mekanizmalarindan yoksundur. Pencerelere ulasan iki ayr1 ses dalgasi

arasinda iletim hizinin farkli olmasi yiiziinden faz farki ortaya cikar.

Ostaki borusunun ses iletimindeki rolii: Orta kulak basinciyla atmosfer
basinci arasindaki denge Ostaki tiipi araciligiyla saglanmaktadir. Kulak zarinin
normal titresim yapabilmesi i¢in iki taraftaki hava basincinin dengeli olmasi ve orta

kulagin normal havalantyor olmasi gereklidir.

Orta kulagin koruyuculuk gorevi: Orta kulak havali bir bosluktur. i¢ kulak
icin havali bir tampon gorevi yaparak travmalarin etkisini azaltir. Ayrica orta

kulaktaki iki kas yardimu ile siddetli ses titresimlerinin i¢ kulaga ge¢cmesini engeller.

Orta kulagin transfer fonksiyonu: Sesin siddeti yiikselince i¢ kulaga
iletilen enerji miktarida yiikselir. Orta kulagin bu gorevine transfer fonksiyonu adi

verilir. Sistemin esnekliginin degismesi ses enerjisi iletiminde degisiklik yaratir.

Orta kulak kaslarimin ses iletimine etkisi: M. Tensor Timpani ve
M. Stapedius ses uyaranlar ile harekete gegerler. Bu olay akustik reflekstir. Kaslar
giiriiltiiye kars1 i¢ kulagi korumaktadirlar. M. Tensor Timpani kulak zarini tespit eder

ve iletim sistemine gerginlik saglar.

Orta kulagin kemik iletimindeki rolii: Kemik yolu ile sesin i¢ kulaga
iletimi {i¢ yolla olmaktadir. Kafatasinin blok olarak titresimi ile i¢ kulak sivilart ve
dolayistyla da bazal membran titregsmektedir. D1s kulak yolundaki havanin titregsmesi
ile kemik iletimi olmaktadir. Ancak bu olasilik sadece algak frekanslar i¢in gecerli
olmaktadir. Mandibula kondilinin titresimi de dis kulak yolu kartilaji yolu ile ses
enerjisinin i¢ kulaga iletimini saglamaktadir. Kafatasinin titresimi ayni zamanda

stapes tabanina da gecebilir.
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Ses dalgalarinin sinirsel enerji haline doniistiiriilmesi;

a. Ses dalgalarinin perilenfe iletilmesi: Sesin perilenfe ge¢mesi ile perilenf
hareketlenir ve bazal membranda titresimler meydana gelir. Bu titresimler bazal
turdan apikal tura kadar uzanir. Bazal ve apikal tur arasindaki dl¢limlere gore ses

dalgasi bazal turdan apikal tura kadar gezinen dalga ile gotiiriilmiis olur.

b. Ses dalgalarimin i¢ kulak yapilarina etkisi: Destek hiicreleri yapisal ve
metabolik olarak Korti organina gerekli destegi saglarlar. Dis ve i¢ titrek tiiylii
hiicreler ses enerjisinin yani mekanik enerjinin sinir enerjisine doniisiimiinde ¢ok

onemli rol oynarlar.

¢. Transdiiksiyon: Bazal membran hareketleri ile sinir enerjisi meydana
gelmesidir. Titrek tlylerin i¢inde meydana gelen elektriki olaylar bir tarafa
birakilirsa kokleada dort tane ekstraseliiler potansiyel vardir. Bunlar endolenfatik
potansiyel (EP), koklear mikrofonik (KM), sumasyon potansiyeli(SM) ve tiim sinir
aksiyon potansiyelidir (TSAP).

EP disindaki diger elektiriki potansiyeller akustik uyariya baghdirlar ve
akustik uyariyla degismeler gosterirler. EP skala mediada varolan -elektriki
potansiyeldir. Stria vaskiilariste meydana gelir. EP transdiiksiyon olay1 i¢in mutlaka
gereklidir. Endolenfin meydana gelisindeki bozukluklar EP’yi etkiler ve metabolik

presbiakuzi denen isitme kayiplarina neden olur.

KM, koklea i¢cinde ya da oval pencere kenarinda Olgiilen akimdir. Biiyilik
Olgiide dis titrek tiiylii hiicrelere ve bunlarin meydana getirdigi potasyum iyon

akimina baghdir. Bazal membran hareketleri ve ses uyarani ile direkt iliskilidir.

SM, biiyiik olgtide titrek tiiylii hiicrelerin i¢indeki elektriki potansiyelin
yonlendirdigi bir akimdir. Daha ¢ok dis titrek tliylii hiicrelerin hiicre i¢i potansiyeli
ile ilgilidir. Ses uyaranina, bunun frekansina ve uyaranin siddetine baglidir. Skala

media, skala timpani, vestibiil hatta d.k.y.’ye yerlestirilmis elektrodlarla 6l¢iilebilir.
TSAP, isitme siniri liflerinden 6l¢iliir.

Transdiiksiyon olaymin meydana gelisinde titrek tily ve stereosilya
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kompleksinin rolii oldugu bilinmektedir. I¢ titrek tiiylii hiicrelerin stereosilyalari
tektorial membran ile dogrudan iliski kurmazlar; aralarinda zayif bir bag dokusu
vardir. Buna karsilik, dig titrek tiiylii hiicrelerin stereosilyalar1 tektorial membran ile
sik1 bir iliski i¢indedir. Stereosilyalarin tepelerinde spesifik olmayan iyon kanallar
vardir. Bazal membranin hareketleri ile stereosilyalar hareket eder ve iyon kanallar
hareketin yOniine gore acilir veya kapanirlar. Endolenfin i¢indeki pozitif elektriki
yiik, hiicrelerin igindeki negatif elektriki yilik nedeniyle hiicrelerin i¢ine potasyum
akimina neden olur ve kimyasal bir takim transmitterler aracili1 ile potasyum akimi
bir elektriki polarizasyon ortaya ¢ikarir. Sonugta bazal membran hareketleri, elektriki
akima donlismiis olur ve kendileri ile iliskili olan sinir liflerine bu elektriki

potansiyel aktarilir.
ANI ISITME KAYBI

Cok cesitli tanimlamalar olmasma karsin A.I.K., Winson’un yapmis oldugu
oldukca yaygin kabul goren tanimda, birbirini izleyen en az ii¢ frekansta 30 dB ve
tizerindeki sensorindral isitme kaybinin ii¢ giinden daha kisa siirede gelismis olmasi
seklinde ifade edilir. '* 7% % 7 Ik defa 1944 yilinda tanimlanmastir. 3% Ani isitme
kayb1 insidanst 5-20/100000 olarak belirlenmistir. Ancak insidans gerek spontan
diizelme oraninin yiiksek olmasi, gerekse hastalarin bu yakinma ile saglik
kuruluslarina basvurmamalar1 nedeni ile gergek oranindan diisiiktiir. Diger yas
gruplarina oranla 40-60 yas grubunda daha sik rastlanmaktadir. '* Olgularin %

90’1nda isitme kaybu tinilateraldir. Vestibiiler sistem tutulumuda olabilir. *’

Hastaligin ensik prezentasyonu tek tarafli isitme kaybidir. Bazen hastalar
fluktuan isitme kaybina sahip olabilir, fakat siklikla kayip sabittir. Etkilenen kulakta
dolgunluk hissi yaygindir ve degisik derecelerde tinnitus olabilir. Isitme kaybina

vertigo veya dengesizlik eslik edebilir.

Gergekte ani isitme kaybi multifaktoriyel olabilir, bu durum prognoz ve
tedaviye cevabin biiylikk oranda degisken olmasini aciklayabilir. Dort faktor
[.A.IK.’da prognozu etkileyen faktdrler olarak &ne ¢ikmaktadir. Bunlar; kaybin
derecesi, odyogramm sekli, vertigonun varlig1 ve yastir. Isitme kaybinin derecesi

arttikca prognoz kotiilesir ve derin isitme kaybi ileri derecede kotii prognoza sahiptir.
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Diisiik ve orta frekansl kayiplarda iyilesme, yiiksek frekanstaki veya diiz sekle sahip
odyograml1 ani igitme kayiplarina gére daha iyidir. Vertigonun varhigi, ozelliklede
yiiksek frekanslarda kayipla birlikte, kotii prognostik faktordiir. Azalmis konugmayi
ayirt etme skorlarina sahip, ¢ocukluk cagi ani isitme kayiplart ve 40 yas tizerindeki

hastalarda prognoz daha kétiidiir. ** En sik iyilesme ilk iki haftada olmaktadir.
Etyoloji:

Ani isitme kaybinda spesifik bir etken vakalarin ancak %10 kadarinda tespit
edilebilmektedir. ** Etken tespit edildiginde tedavi o etkene yonelik olarak

yapilabilmektedir. %

Ancak vakalarin geri kalaninda spesifik bir etken
saptanamamakta ve idiyopatik ani isitme kaybi olarak isimlendirilmektedir. Bu
vakalarda etyolojiyi agiklamaya yonelik ¢esitli teoriler ileri siiriilmiistiir. En cok
destek gorenler inflamatuar reaksiyon (siklikla viral), dolasim bozuklugu ve

membran riiptiirii teorileridir.
Viral etkenler:

Elde edilen bulgularda ani isitme kayipli vakalarin ¢cogunda viriislerin rol
oynadig1 goriilmiistiir. Hastalarin %25’inde ani isitme kaybi baglamadan onceki bir
iki hafta i¢inde gegirilmis bir {list solunum yolu anamnezi vardir. Giintimiize kadar
elde edilen verilerde ani isitme kaybinin en sik nedeninin viral kokleit oldugu
gosterilmistir. Ani isitme kaybina neden olabilen viriisler arasinda kabakulak viriisii,
kizamik viriisii, influenza viriisii, parainfluenza A, B, C, Ebstein Barr Viris,
adenoviriis tip 2, herpes zoster, sitomegaloviriis, herpes simplex viriis, Lassa atesi

gibi viriisler serolojik ve elektronmikroskopik ¢alismalar ile saptanmustir. * > 47 4%

76. 86, 87, 88, 106, 109 114 j4ivopatik sensorindral isitme kaybi olan hastalarin serolojik
incelemelerinde kontrol popiilasyonunda goriilmeyen viral ajanlara karsi onemli
derecede artmus antikor titreleri saptanmustir. > °° Seltzer ve Mark yaptiklari
calismada ani isitme kayb1 devam ettigi siire i¢inde ¢ekilen MR (manyetik rezonans
goriintiileme) incelemelerinde enflamasyon ile uyumlu bulgular saptamuslardar.'®
Semptomlarin azaldigr donemde bu bulgularin da kaybolmasi etken olarak siklikla

viral-enflamatuar patolojinin varligim desteklemektedir. Idiyopatik ani isitme kayiplt

hastalarin temporal kemiklerinin histolojik incelemeleri inflamatuar viral kokleiti
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destekler niteliktedir (sagl hiicrelerde kayip, gangliyon hiicrelerinde kayip ve strial

atrofi), 100103

Viral enfeksiyonlar koagiilasyon mekanizmalarin1 degisik sekillerde

tetiklemektedirler.

Viriis damar liimeni daralmasi ve kan akiminda staz olusumuna neden olacak
sekilde damar duvarinin endotelyal hiicrelerini etkileyebilir. Kabakulak viriisii ani
isitme kaybina yol a¢ti1 en iyi bilinen viriistiir. Isitme kayb1 genellikle parotit ile
birliktedir ancak parotit olmadan da karsilasilabilir. Kokleadaki etkileri stria
vaskiilaris, tektoryal membran ve Korti organindaki atrofiye baglidir. '* Genellikle
tek tarafli, ileri dereceli veya total isitme kaybina neden olur. Kizamik viriisii
genellikle iki tarafli, simetrik olmayan, ileri derecede veya tam isitme kaybina yol
acar. Virislerin i¢ kulaga ulagsmalar1 temel olarak ii¢ yolla olur. En sik viremi sonucu
i¢ kulak etkilenir. Viral meningoensefalitlerde akuaduktus koklea yoluyla,

nonsiipliratif otitis mediada orta kulaktan direkt gegis ile bu etkilenme olmaktadir.
Vaskiiler okliizyon veya mikrosirkiilasyon teorisi:

Vaskiiler etyolojiyi savunan ve red eden ¢ok sayida galisma mevcuttur. i¢
kulak kanlanmas1 terminal damarlarla oldugundan vaskiiler patolojilerden kolaylikla
etkilenir. Ani isitme kayiplarinda hematovaskiiler degisiklikler i¢ kulak dolasimini
bozabilmektedir. °° Tromboz, emboli, hemoraji, hiperkoagiilasyon ve sludging olay1
(eritrosit hacimlerinin artip birbirine yapigsmalarinin kolaylagmasi) sonucunda ani
isitme kaybi1 gelisebilir. Bu hastaliklar arasinda hiperkoagiilasyon sendromlari,
poliarteritis nodosa, orak hiicreli anemiler, 16semiler, Burger hastaligi ve polisitemia
vera sayilabilir. Fisch ve arkadaslar1 idiyopatik ani isitme kaybi (L.A.IK.) ile
vaskiiler etyoloji arasinda kuvvetli kamtlar sunmuslardir. *’ Fish ve arkadaslari, 1976
yilinda, perilenfatik oksijenasyonu o6lcebilen bir teknik gelistirmislerdir. Bu teknigi
ALK, li hastalara uygulamislar ve hastalarin %30’unda perilenfatik oksijen
basincinda azalma saptamislardir. 3% Ciuffetti ve arkadaslart 16 I.A.LK.’l1 hastada
kan filtrabilitesini 6lgerek mikrosirkiilatuar kan akiminda bozukluk saptamislardir. 20
Bu calismalarin bulgularina zithik teskil edecek sekilde Schuknecht ve arkadaslar

[.LA1K.’I1 hastalarda vaskiiler teoriyi destekleyecek histolojik kamtlarin yetersiz
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oldugunu ileri siirmiislerdir. Ek olarak I.A.I.K.‘l1 12 hastanin temporal kemik

incelemesinde normal vaskiiler sistemin varhgimi gostermislerdir. '
Membran riiptiir teorisi:

I¢c kulak fonksyonlarmin saglanabilmesi icin, i¢ kulak sivilarinin dengede
olmasi gerekmektedir. Farkli biyokimyasal igerige sahip olan endolenf ve perilenf,
endolenfatik hidrops gibi ¢esitli hastaliklara bagli koklear membran yirtiklari
sonucunda birbirlerine karisarak isitme kaybina neden olur. Buradaki isitme kayb1
dalgal isitme kayb1 seklinde olabildigi gibi ani isitme kayb1 seklinde de olabilir. **
Schuknecht ve Donovan I.A.I.K.’li hastalarin temporal kemik incelemelerinde
membran riiptiiriine ait kanit bulamamustir. ' Ote yandan Gussen temporal kemik

incelemelerinde membran riiptiirii teorisini destekleyecek kanita ulagmustir. * 4+ *+

Idiyopatik ani isitme kayiplarmin etyolojisine iliskin bu teoriler disinda,
baska bazi nedenlerde vardir. Boyle bir neden saptandiginda ani isitme kaybina artik
idiyopatik diyemeyiz. Bunlar bakteriyel enfeksiyonlar, otoimmiin hastaliklar,

norolojik hastaliklar, tiimorler, ototoksik ilaclar ve travma olarak siralanabilir.
Enfeksiyoz Nedenler:

Menenjit, kazanilmis ciddi ve derin sensorindral igitme kaybinin iyi
tanimlanmis ve yaygin bir nedenidir. I.A.IK. vakalarinin kiiciik bir kismindan
sorumlu olmas1 muhtemeldir. I.A.I.K.’I1 hastalarda sifilis insidans1 %2 veya daha az
olarak tahmin edilmektedir. Sfilitik isitme kayb1 hastaligin herhangi bir sathasinda
ortaya ¢ikabilir ve sifilisin diger bulgulari ile, vestibiiler semptomlar ile birlikte ya da
yalniz basina olabilir. Tek ya da ¢ift tarafli .A.I.K. ile ortaya ¢ikabilir. Ozellikle
H.I.V.’li hastalarda sifilisin reaktivasyonu olasiligmin goz éniinde bulundurulmasi
onemlidir. Lyme hastalig1 akut fasiyal paralizinin iyi tanimlanmis bir nedenidir ve
sensorindral igitme kaybina yol agabilecegini diisiinmek olasidir. Literatiir pozitif
Lyme titreleri ile akut veya kronik sensdrindral isitme kaybi1 arasinda iligkiyi
tanimlayan c¢esitli tanimlamalar icermektedir ancak nedensel iligski siipheli gibi
goriinmektedir. Bir ¢aliymada Lyme titreleri I.A.LK.’li hastalarda %21 olarak

bulunmustur ve tiim seropozitif hastalara antibiyotik tedavisi verilmesine ragmen
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seropozitif ~veya seronegatif hastalarin tedavi sonuglar1 arasinda fark
saptanmamustir. °© Lyme’l hastalarda antibiyotik tedavisi ile iyilesmede diizelme

bildiren yaymlar birka¢ vaka raporu ile sirlidir. ** *°

HIV pozitif hastalarin
otopsisinde %88 oraninda santral sinir sistemi tutulumuna ait kanit saptanmistir ve
yaklasik %10’unda norolojik semptomlar meveuttur. '* 7 1.A.LK.’nin ALD.S. ile
iliskili olmas1 ihtimali siirpriz degildir. I.A.I.K. A.ID.S.’in yaygin bulgusu degildir
ancak literatiirde birliktelikleri iyi belgelenmistir. ** >* 7% 77 " "7 HIV infeksiyonu
varhginda 1.A.1.K. firsatg1 enfeksiyonlarla birlikte ya da tek basina bulunabilir ve
ALD.S’in  klinik bulgusu olmadan ortaya ¢ikabilir. Latent sifilis’in
reaktivasyonunun neden oldugu I.A.I.K. H.LV. enfeksiyonunu herhangi bir
70, 77, 108

sathasinda komplike edebilir.
A.1D.S.’li hastalarda I.A.1.K. ile sonuglanabilir.

Latent CMV enfeksiyonunun reaktivasyonuda

Neoplazmlar:

Vestibiiler schwannomun (akustik nérinom) I.A.1.K. ile ortaya ¢ikmasi hi¢ de
nadir degildir. Moffat ve digerlerine gore akustik norinomlarin %10.2’sinde

8 1 ALK L hastalar arasmnda akustik norinom

baslangigta 1.A.1K. mevcuttur.
prevalanst daha az oranda netlestirilmigtir. Oranin % 0,8 ile % 3 arasinda oldugu
tahmin edimektedir. *> *® [LAIK.mn akustik nérinomun sonucu olabilecegini
destekleyen net kriterler mevcut degildir. Etkilenen kulakta I.A.I.K.’dan &nce
tinnitus varligi destekleyici olabilir ancak ¢ogu kez mevcut degildir. *® Ek olarak orta
ve yuksek frekanslardaki igitme kayiplari, diisiik frekanslardaki isitme kayiplarina
gore, akustik norinoma daha cok eslik eder ve elektronistagmografik (ENG)
anormallikler akustik nérinomlu hastalarda daha yaygindir. Steroid tedavisine cevap
retrokoklear bir isitme kaybinin olmadigma dair gilivenilir bir belirleyici degildir.
Steroid tedavisine cevap veren ya da spontan iyilesme gosteren, akustik nérinomun
neden oldugu, bircok I.A.IK. vakasi rapor edilmistir. ® *® .A.LK.’l1 bir hastada
akustik nérinomdan siiphelenilmelidir. Birgok otor I.A.I.K.’l1 bir hastada ABR ya da

gadolinyumlu MR goriintillemeyi tavsiye etmektedir. '*

Timoér boyutu ve
sensorindral isitme kaybi arasinda iliski meveut degildir. °® Bundan ve kiigiik akustik
norinomlarin yanhs negatif ABR sonuglarini igceren ¢ok sayidaki giincel raporlarin

varligindan  dolayr tiim  hastalar gadolinyumlu MR  gériintiileme  ile
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degerlendirilmelidir. '~ 7> 1112

Diger Neoplazmlar:

Akustik nérinomun disinda serebellopontin kdse veya internal akustik kanal
tiimorleride sensorindral isitme kaybi ile birlikte olabilir. Bu tiimérler menenjiom,
kolesteatom, hemanjiom, araknoid kist ve metastatik neoplazmlar olarak
siralanabilir. > Ek olarak kafa tabani neoplazmlari i¢ kulaa uzanarak nadir

durumlarda sensorindral igitme kaybina yol agabilir.
Travma:

a. Kafa travmasi: Ac¢ik veya kapali kafa travmalarindan sonra g¢esitli
derecelerde sensoOrindral isitme kaybi goriilebilir. Bu hastalarda hasarin
mekanizmasinin, patolojik olarak, dis veya ig¢ titrek hiicrelerin kaybi1 veya
koklear membran riiptiiriinden labirenti etkileyen fraktiir veya
intralabirentin kanamaya kadar degisebildigi gosterilmistir. '°' Bu
hasarlarin ¢ogu patolojik olarak akustik travmaninkilerden ayirt edilemez.
% Hastalarin bir kismi kafa travmasina bagli isitme kaybindan sonra
degisken derecelerde iyilesme sergileyebilirler. Mekanizma muhtemelen

akustik travmada goriilen gegici esik diismesinin esdegeridir.

b. Perilenfatik fistiil: Yuvarlak veya oval pencere fistiilleri konjenital olarak
goriilebilecegi gibi stapedektomi veya barotravma sonrasinda goriilebilir.
Sensorindral isitme kaybi barotravmaya neden olan olaylar sonrasinda
gelisebilmesi agisindan iyi tammlanmustir. " *° Bazi otdrler bu fistiillerin
agir bir aktivite veya zorlanma sonrasinda veya spontan olarak bile
gelisebilecegini ileri siirmiislerdir. Perilenfatik fistiile sahip hastalar ani
veya fluktuan isitme kaybma veya degisen derecelerde vestibiiler
semptomlara sahip olabilirler. Fistiil tanisin1 koyabilecek giivenilir bir test
yoktur. Poststapedektomi sonrasinda gelisen fistiiller harig, perilenfatik

fistiiliin sensorindral isitme kaybi nedeni olmasi siiphelidir.
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Farmakolojik Toksisite:

Ototoksik etkiye sahip herhangi bir ilag goreceli olarak ani baslangigli isitme
kaybina da yol agabilir. Ototoksik etkisi iyi tanimlanmis aminoglikozid ve ditiretikler
gibi ilaglarin yan1 sira baska ilaglar da ani isitme kaybu ile birlikte olabilir. interferon
cogunlukla reversibl olan sensorinoral isitme kaybina yol acabilir. °" ©
Insektisitlerden malatyon ve metoksiklor iki tarafli sensdrindral isitme kaybina yol

agabilir. 2
Immiinolojik nedenler:

Ani ve hizli gelisen sensorinoral isitme kaybinda dolasimda agliitinasyon
gosteren antikorlarin varligi ve sensorindral isitme kaybina sahip bir¢cok hastanin
steroidlerden fayda gormesi sensoOrinoral isitme kayipli vakalarin en azindan
birkisminda i¢ kulak immiinitesinin sorumlu olabilecegini diisiindiirmektedir. ¥ Ek
olarak ¢ok sayida iyi bilinen otoimmiin hastalik sensorindral isitme kaybina eslik
edebilmektedir. Bunlar arasinda Cogan sendromu, SLE, temporal arterit ve PAN

e 11,22, 54
sayilabilir. "~ **

Gelisimsel anomaliler:

Genis vestibiiler akuadukt sendromu sensorindral isitme kaybina yol acabilir.
Diger gelisimsel anomalilerinde I.A.I.K.’ya yol acabilecegi akla yatkin

goriinmektedir.
Idiyopatik Hastaliklar:

a. Meniere hastahg: Tipik [.A.IK.’ya sahip bazi hastalar ilerleyen
zamanlarda endolenfatik hidropsu diisiindiirecek hikayeye sahip olabilirler.
Bu muhtemelen I.AIK.’ya sahip tiim hastalarm % 5’inden fazlasim
olusturmaz. Hallberg Menier hastaligina sahip 1270 hastay1 taradiginda
sadece % 4.4.’iiniin I.A.IK. ile birlikte oldugunu saptamustir. >’ Bu

hastalarin bir kisminin otoimmiin etyolojiye sahip olmasi muhtemeldir.
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b. Multipl Skleroz: Multipl Skleroz (MS) farkli zamanlarda ve alanlarda,
farkl1 norolojik lezyonlarla ortaya c¢ikan S.S.S.’in demyelinizan bir
hastaligidir. I.A.1.K. MS’in nadiren baslangic bulgusudur. * ** ' MS

hastalarinda isitsel anormallikler yaygindir. > 64

c. Sarkoidoz: Sarkoidozda S.S.S. tutulumu % 5 oraninda goriiliir.
Norosarkoidoza sahip hastalarda 8. sinir tutulumu % 20 oraninda gortiliir.

Bu durum nadirende olsa kendini I.A.1.K. ile gdsterebilir. '

d. Psikojenik hastaliklar: Psodohipoakuzi siklikla ani kayip gibi
algilanabilir. Hastalarin ¢ogunda odyolojik tetkik ile bu durum

anlagilabilir.

Idiyopatik ani isitme kayiplari, kulak burun bogaz hastaliklar1 iginde acil
olarak tedavi edilmesi gereken hastaliklar olarak degerlendirilir. Spesifik bir tedavi
sekli yoktur. Bunun nedenleri arasinda hastaligin primer nedeninin bulunamamasi,
fizyopatolojinin bilinmemesi, kendiliginden diizelme olasiliginin yiiksek olmasi ve
kontrol grubu olusturmadaki zorluklar sayilabilir. Cok c¢esitli tedavi sekilleri
nerilmistir. '* !

Diinyada engok kabul goren tedavi protokollerinde kullanilan ilaglar arasinda
ilk siray1 steroidler almaktadir. Antienflamatuar ozelliklerinin gerek bagisiklik
sistemi, gerekse vaskiiler yolla etkili oldugu disiliniilmektedir. Tercih edilen
preparatlar dexametazon ve prednizolondur. Dozlar1 ve uygulama yollar1 klinikten

klinige degisiklik gdsterir

Koklear kan akimi ve perilenf oksijenasyonunu artirmaya yonelik olarak
karbojen (%5 karbondioksit ve %95 oksijen karisimi), histamin fosfat, betahistidin,
nikotinik asit, atropin, prokain hidrokloriir, papaverin hidrokloriir ve pentoksifilin

56, 111, 121

kullanilmaktadir. Bunlarin i¢inde papaverin en etkili olanidir. Bunlarin

sistemik kan basincini diistirme gibi yan etkileri vardir.

Mikrodolasima etkili ilaglar, kanin pihtilasmasima etki ederek akiciligini
artirtr ve kokleadaki mikrodolagimi diizenler. Bu amagla heparin veya warfarin

kullanilabilir. *> ?° ¢ kulak damarlarinda trombiis olusumunu engeller. Diisiik
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molekiil agirlikli dekstran plazma genisletici bir ajandir. Hipervolemik hemodiliisyon
yaparak kan viskozitesini azaltir. Bu sekilde ilave trombiis olusumunu engeller.
Oksijenasyonu artirmaya yonelik birbagka grup ilag ginkgo glikozidleridir. > PAF

antagonisti olarak kanin akigkanligini diizenler.

Fibrinolitik enzim olan batroxibinin etkili oldugu, ayrica pirasetamin
vaskiiler, reolojik ve hiicre diizeyinde oksidatif metabolizma {izerindeki pozitif etkisi
nedeniyle tedavide yararli etkileri oldugu anlasilmistir. Pirasetamin ani isitme

kayiplarinda tercih edilen kullamimu ii¢ giin, 10-12gr/giin infiizyon tarzindadar. ** '

Ani isitme kaybi tedavisinde norotonik etkilerinden dolayr B komplex

vitaminleri de kullanilir. 2%’

Ani isitme kayiplarinda kullanilan diger bir ila¢ grubu lokal anesteziklerdir.
Lokal anestezikler tinnitusu baskilamak, ek olarak sempatik blokaj saglayarak
kokleadaki terminal vaskiiler yatakta vasodilatasyon meydana getirmek amaciyla
kullanilmaktadir. *° Ani isitme kaybinda sistemik olarak prokain, prilokain veya

lidokainden faydalanilmaktadur. *>- 2%

Ani igitme kaybi etyolojisinde herpes simplex viriis ve diger viriislerin rolii ile
ilgili calismalardan sonra asiklovirin steroidlerle birlikte kullanimi tercih edilmistir.

Genellikle tercih edilen preparat, 5x200-400 mg asiklovirdir. ¢’
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3. MATERYAL VE METOD

Calismaya S.B. Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesinde 2002 Ocak-2006
Aralik tarihleri arasinda idiyopatik ani isitme kayb1 tanisiyla yatirilarak tedavi edilen
hastalar dahil edildi. Ani isitme kaybi tanistyla klinigimize bagvuran hastalarin,
tedavilerine klinige kabul edildikleri andan itibaren baslanmaktadir. Hastalarin vital
bulgular1 (kan basinci, kalp hizi, viicut 1sis1) diizenli olarak izlenmistir. Ani isitme
kayb1 tanisiyla yatarak tedavi goren tiim hastalarin rutin olarak aglik kan sekerine,
karaciger fonksiyon testlerine (alt, ast, ggt, total biliiribin), bobrek fonksiyon
testlerine (Na, K, Cl, Ure, Kreatinin Klirens), kanama profillerine (aPTT, PTZ)
bakilmaktadir. Klinik olarak biitliin hastalardan internal akustik kanalin ve
pontoserebellar kosenin degerlendirilmesi i¢in kontrastlh MR istenmektedir. Ani
isitme kayb1 tanisiyla klinigimize kabul ederek tedavi ettigimiz tiim hastalardan
tedavi Oncesi ve yattiklari donemde tedavi sonrasi 7. giin, 10. giin saf ses
odyometrileri, poliklinik kontrolii ile 1. ay ve 6. ay saf ses odyometrileri rutin olarak

istenmektedir.

Calismaya 18 ve daha biiylik yas grubundaki hastalar ve her iki cinsiyetde
dahil edildi, isitme kayb1 meydana geldigi andan itibaren 10 giin icerisinde basvuran
hastalar caligmaya alinirken, 10 gilinden sonra bagvuran hastalar ¢alisma dis1
birakildi. Hipertansiyon, diabet, otoimmiin, kollojen ve renal hastalig1 olanlar ile
onceden kulak hastaligi Oykiisii ya da bilinen isitme kaybi olanlar, takiplerinde
dalgali isitme kaybi1 saptanan hastalar ve pontoserebellar kdse tiimorii saptanan

hastalarda arastirmanin disinda tutuldu.

2002 Ocak-2006 Aralik tarihleri arasinda klinigimizde ani isitme kayb1
tanistyla 231 hasta bagvurmustur. Hastalarin 16’sinda etyolojik faktor saptanmig (8
hastada kiint kafa travmasi, 5 hastada akustik travma, 2 hastada pontoserebellar kose
tiimori, 1 hastada ototopikal alkol borik uygulamasi) ve bu hastalar calisma disi
birakilmistir. Dokuz hasta 18 yas sinirinin altinda oldugu icin, 23 hasta isitme kaybi
basladiktan 10 giin sonra bagvurdugu icin, 17 hasta tedavi sonrasinda takibimizden
ciktigindan dolayi, 14 hasta takiplerinde dalgali isitme kaybi1 ve/veya vertigo ve

dizziness ataklar1 saptandigindan dolayi, 7 hasta 6nceden bilinen kulak hastaligi
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Oykiisii nedeni ile, 34 hasta sistemik problem saptanmis olmasi nedeni ile ¢alisma

dis1 birakildi.

Calismaya dahil edilme kriterlerini karsilayan 111 hasta aldiklar1 tedaviye
gore gruplandirildiklarinda birinci grubu on giin siireyle kombine tedavi (12 saat ara
ile 150 cc serum fizyolojik i¢inde heparin 6000 IU, 8mg dexametazon, 400 mg
prilokain hidrokloriir, 100 mg pentoksifilin; agiz yoluyla 28,8 mg/giin, 8 saat arayla
ginkgo glikozidi ve 12 saat arayla B1 ve B6 vitaminleri) alan 28 hasta; ikinci grubu
on giin siireyle kombine tedavi ve {i¢ giin siireyle infiizyon tarzinda, 150 cc serum
fizyolojik i¢inde 10gr/giin, li¢ esit dozda pirasetam alan 29 hasta; {igiincii grubu on
giin slireyle kombine tedavi ve bes giin siireyle agiz yoluyla 5x200mg asiklovir alan
27 hasta; dordiincii grubu on giin siireyle kombine tedavi ve bes giin siireyle agiz
yoluyla 5x200mg asiklovir, ek olarak {i¢ giin siireyle, infiizyon tarzinda, 150 cc
serum fizyolojik i¢inde 10gr/giin, iki esit dozda pirasetam alan 27 hasta olusturdu.
Gruplarin standardizasyonunun saglanmasi amaciyla prognozu etkileyen faktorler
acisindan (kaybin derecesi, odyogaramin sekli, vertigo ve/veya tinnitus varligi, yas,
bagvurma siiresi) gruplar incelendiginde birinci gruptan 8 hasta, ikinci gruptan 7

hasta, tiglincii gruptan 6 hasta, dordiincii gruptan 9 hasta ¢alismadan ¢ikarildu.

Retrograd olarak toplanan hastalarin biyokimyasal verileri ve tedavi oncesi,
tedavi sonrasit 7. giin, 10. giin, 1. ay ve 6. ay saf ses odyometrik tetkikleri
degerlendirildi. Etkilenen frekanslardaki saf ses odyometrisi ile 10dB’den yiiksek
isitmede iyilesme anlamli kabul edildi ve tedaviye cevap olarak degerlendirildi.
Tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi 10. giin isitme esikleri arasindaki fark 4 grup iginde

hesaplandi ve farkin istatiksel olarak anlamli olup olmadig1 degerlendirildi.
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4. ISTATISTIKSEL iNCELEMELER

Calismadan elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatiksel analizler i¢in
SPSS (Statistical Package for Social Scienses) for Windows 10.0 programi
kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatiksel metodlarin
(ortalama, standart sapma) yanisira niceliksel verilerin karsilastirilmasinda tek yonli
varyans analizi ve ki-kare testi kullanildi. Sonuglar %95 giiven araliginda, anlamlilik

p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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5. BULGULAR

Calismaya, 2002 Ocak-2006 Aralik tarihleri arasinda ani isitme kaybi
tanistyla S.B. Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi . K.B.B. ve B.B.C. servisinde
yatarak tedavi goren yaslart 18 ile 72 arasinda degismekte olan, 37’si kadin (%45.6),
44°1 erkek (% 54.4) olmak tizere toplam 81 hasta dahil edilmistir. Hastalarin yas
ortalamasi1 40,4 olarak saptandi. 20 hastada (%24.6) isitme kayb1 baglamadan onceki
2 haftalik siire icinde U.S.Y.E. ge¢irme dykiisii mevcuttu. Isitme kaybimin yani sira
tinnitus hastalarin % 48,1’inde, denge bozuklugu %25.9’unda saptandi. Hastalarin

46’sinda sag, 35’inde sol kulak tutulumu mevcuttu.

Kombine tedavi verilerek tedavi edilen, 20 hasta grup 1°1; kombine tedaviye
pirasetam eklenerek tedavi verilen 22 hasta grup 2’yi; kombine tedaviye asiklovir
eklenerek tedavi verilen 21 hasta grup 3’ii; kombine tedaviye pirasetam ve asiklovir

eklenerek tedavi verilen 18 hasta grup 4’1 olusturdu.

Gruplar arasinda; hasta sayilari, hastalarin ortalama yaslari, cinsiyet dagilima,
kaybin derecesi, odyogram sekli, eslik eden tinnitus ve/veya denge bozuklugu,
basvuru siireleri (isitme kaybi1 basladiktan sonra hastalarin tedavi almaya basladiklar
zamana kadar gegen siire), onceden gecirilmis U.S.Y.E. hikayesi agisindan istatiksel

olarak anlamli fark bulunmamustir (Tablo 1, Tablo 2, Tablo 3, Tablo 4, Tablo 5).

Uyguladigimiz 4 farkli tedavi ile 81 hastanin 53’{inde (%65,4) tedaviye cevap
aldik ve etkilenen frekanslarda isitmede iyilesme saptadik. Gruplar tek tek
incelendiginde 1. grupta (kombine tedavi) 20 hastanin 13’tinde (%65), 2. grupta
(kombine tedavi + pirasetam) 22 hastanin 14’tinde (%63,6), 3. grupta (kombine
tedavi + asiklovir) 21 hastanin 14’iinde (%66,6), 4. grupta (kombine tedavi +
pirasetam + asiklovir) 18 hastanin 12’sinde (%66,6) tedaviye cevap saptandi (Tablo
6). Hastalarin higbirinde tedaviye ara verilmesi veya kesilmesini gerektirecek ilag

yan etkisi ya da komplikasyona rastlanmadi.

Grafik 1°de 4 grup icin, 250-8000 Hz frekanslarinda tedavi dncesi ortalama

isitme esikleri dB cinsinden verilmistir. Gruplar arasinda tedavi Oncesi her
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frekanstaki ortalama isitme esikleri acgisindan istatiksel olarak anlamli fark

saptanmamustir. (p>0.05)

Grafik 2’de 4 grup icin, 250-8000 Hz frekanslarinda tedavi sonras1 (10. giin)

ortalama isitme esikleri dB cinsinden verilmistir.

Grafik 3’de 4 grup icin, 250-8000 Hz frekanslarinda tedavi oncesi ve tedavi
sonras1 (10. giin) ortalama isitme esikleri arasindaki fark dB cinsinden verilmistir.
Gruplar arasinda, tedavi ile her frekanstaki isitme kazanglar1 arasindaki fark istatiksel

olarak anlamli bulunmamistir. (p>0.05)
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Tablo 1:

YAS | ORTALAMA | STANDART | P Degeri
ARALIGI YAS SAPMA
GRUP 1 18-72 42,20 14,4
GRUP 2 18-63 37,09 12,1
0,432
GRUP 3 18-57 39,76 13,5
GRUP 4 19-64 43,50 12,6

Tablo 2: Kaybin derecesi (etkilenen frekanslardaki ortalama degerler, dB olarak)

EN EN STAND
IS{ﬁ‘SéITSfA; KUCUK | BUYUK | ORT. ART | o fl})ERi
DEGER | DEGER SAPMA
1. grup 20 37,5 100 60,9 17,7
2. grup 22 34,1 100 68,3 22,2
0,370

3. grup 21 30 100 70,3 27,5
4. grup 18 30 100 59,5 24,1
Tablo 3: Eslik eden tinnitus (hasta sayisi)

VAR YOK P DEGERI
1. grup 10 10
2. grup 10 12

0,990

3. grup 10 11
4. grup 9 9
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Tablo 4: Eslik eden denge bozuklugu (hasta sayisi)

VAR YOK P DEGERI
1. grup 5 15
2. grup 6 16 0,972
3. grup 6 15
4. grup 4 14

Tablo 5: Basvuru siireleri (giin)

EN K}"J(:UK EN B}"JYI"JK ORT. | STANDART | PDEGERI
DEGER DEGER SAPMA
1. grup 4,90 3%
2. grup 1 10 5,41 33 0,878
3. grup 567 | 3,2
4. grup 500 | 3,6
Tablo 6: Tedaviye cevap oranlar
VAR YOK P DEGERI
1. grup 13 (% 65) 7
2. grup 14 (%63,6) 8 0,996
3. grup 14 (%66,6) 7
4. grup 12 (% 66,6) 6
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Grafik 1: Tedavi 6ncesi, her grup icin, ortalama isitme esikleri
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Grafik 2: Tedavi sonrasi, her grup icin, ortalama isitme esikleri
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Grafik 3: Tedavi 6ncesi ve sonrasi, (250-8000Hz) arasindaki her frekans i¢in,
isitme esikleri arasindaki fark
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6. TARTISMA ve SONUC

Idiyopatik ani isitme kaybinin etyolojisini agiklamaya yonelik teorilerin
yetersizligi goz Oniinde bulundurulursa, tedavi cergcevesindeki tartismalar ve cok
sayida farkli tedavi modalitesinin varlig1 siirpriz degildir. Tedavinin biiyiik kismi
etyolojiyi aciklamaya yonelik yaygin kabul géren inflamatuar reaksiyon (siklikla

viral) ve dolasim bozuklugu teorileri {izerine kurulmustur.

Bugiine kadar ani isitme kaybi tedavisinde kullanilan yaklasik 60 tane ilag
veya ilag kombinasyonu tanimlanmistir. Bunlara 6rnek olarak histamin, nikotinik

asit, karbojenler sayilabilir. **

Gilinlimiizde ani isitme kaybi tedavisinde en yaygin kabul edilmis preparatlar
hi¢ siiphesiz kortikosteroidlere aittir. * Steroidlerin spesifik etkisi bilinmemektedir,
ancak infeksiydz, inflamatuar ve immiinitenin aracilik ettigi durumlarda yararh
olabilirler. Her bir hiicrede tip 1 ve 2 olmak iizere 2 ¢esit kortikoid reseptorii
mevcuttur. Bu reseptorler memelilerde koklear ve vestibiiler dokularda da
mevcuttur. > ** Sitoplazmik glikokortikoid reseptérleri aktive oldugunda spesifik
genlerin transkripsiyon ve ekspresyonu aktiflenir. Boylece enflamatuar mediator ve
sitokinlerin sentezi inhibe olur ve glikokortikoidlerin antienflamatuar etkileri ortaya
cikar. Ayrica glikokortikoidler tip 2 mineralokortikoid reseptorlerine de baglanir,
sodyum-potasyum ATP az enzimini aktive eder ve seliiler ozmolariteyi diizenler. **
Prednizolonun sodyum-potasyum ATP azi aktiflemesiyle koklear fonksiyon
bozuklugu ve otoimmiin i¢ kulak hastaliklarinda bozulmus olan intraseliiler ve
ekstraseliiler ozmolariteyi, elektrokimyasal gradyenti ve noronal aktiviteyi
diizeltirler. 7> ''® " Sistemik steroid kullaniminda parsiyel ya da total iyilesme orani
% 49-89 arasinda degisir. '* Wilson ve arkadaslarmin yapmis oldugu bir ¢alismada
plasebo ile karsilastirildiginda sistemik steroid ile tedavide belirgin iyilesme hizina
rastlanmistir. '** Moskowitz ve arkadaglari yaptiklar1 benzer bir ¢alisma ile steroid ile
tedavi edilen grupta, tedavi edilmeyen kontrol grubuna gore iyilesme oranlarinda
belirgin diizelme saptamislardir. 8 Steroidlerin sistemik kullamimina alternatif olarak
orta kulak yolu ile direkt i¢ kulaga uygulanmasinin i¢ kulakta oral kullanimina gore

daha yiiksek konsantrasyonlara ulasabildigi ve sistemik yan etkilere yol agmadan
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daha efektif bir tedavi sagladigini bildiren yaymnlar meveuttur. ™

Gerek vasodilatasyon saglayarak (histamin, papaverin, verapamil, karbon
dioksit) gerekse kan viskozitesini azaltarak (dextran) koklear kan akimini artirmay1
amaclayan c¢ok sayida tedavi Onerilmistir. Vazodilatorler bu amacla yaygin olarak
kullanilmaktadir. Kan-beyin bariyerini gecerek intrakraniyal sirkiilasyon {iizerine
etkili olurlar. Intravendz histamin infiizyonu, oral papaverin ve oral nikotinik asit sik
olarak kullanilmaktadir. Ancak A.I.K.’da vasodilatorlerin etkinligi olmadigini, hatta
sistemik hipotansiyona yol acarak koklear kan akimini azaltmasmin muhtemel
oldugunu bildiren yaymlar mevcuttur. * Bu teze gore intrakraniyal kan akimimin
gliclii otoregiilasyonu vazodilatorlerin etkisini gecersiz kilmaktadir. Ohlsen ve
arkadaslar1 hidralazin, sodyum nitroprusid, papaverin, nikotinik asit, verapamil ve
histaminin sistemik ve topikal etkilerini inceledikleri hayvan modelinde; hidralazin,
histamin ve nitroprusitin topikal uygulamada koklear kan akimini artirdigini ancak
vazodilatorlerin, sistemik kullaniminda, koklear kan akimi iizerinde degisken etkiye

sahip oldugu, hatta zaman zaman koklear kan akimim azalttigini saptamuslardir. ¥

Karbojen inhalasyon terapisinin baslica kullanim alanlarindan birisi
A1K’dir. Fisch karbojen inhalasyon terapisinin intrakraniyal otoregiilasyon
mekanizmasini gecgersiz kilarak etkinlik gosterebilen birka¢ vazodilatoérden biri
oldugunu ve perilenf oksijen basincini artirdigini gostermistir. *’ Fish ve arkadaslari
randomize, prospektif 46 hastalik 1.A.I.K. serilerinde 5 giinliik karbojen (%95
oksijen ve %5 karbondioksit) inhalasyonu ile yine 5 giinliikk papaverin ve diisiik
molekiil agirlikli dextrami karsilastirmiglardir. Kisa donemde iyilesmede diizelmede
herhangi bir farklilik saptamamiglardir. Fakat karbojen grubundaki hastalar isitmede
bir yilda belirgin diizelme gostermislerdir. lyilesmede diizelmenin gercek miktart
istatiksel olarak anlamli fakat rolatif olarak disiiktiir. Bu c¢alismada tedavi
verilmeyen kontrol grubu kullanilmamistir. Russolo ve Bianchi %65°lik spontan
lyilesme oranina karsilik karbojen terapisi ile %68°lik bir iyilesme saglamiglardir ve
karbojen terapisinin efektif olmadigi sonucuna varmiglardir. Karbojen tedavisi
kombine tedavilerdede sik olarak kullanilmaktadir. Bu tedavinin etkinligi

gilinlimiizde hala tartismalidir.

Koklear kan akimimi artirmak i¢in Onerilen diger ajanlar heparin, diisiik
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molekiil agirlikli dextran, mannitol ve pentoksifilindir. Heparinin verilis amaci kanin
pihtilasma sistemine etki ederek akiciligimi artirmak, kokleadaki mikrodolagimi
diizenlemektir. Bu amagcla kullanilan heparinin diisiik frekansl isitme kayiplarinda
karbojen tedavisine oranla daha yararh oldugu gosterilmistir. °° Ek olarak Donaldson

agresif heparin tedavisi ile hasta serilerinde iyilesme saglayamadigim belirtmistir. *'

Dextran tedavisinin amaci hipervolemik hemodiliisyon saglamaktir. Yani
hiperosmotik yapisi ile hiicre ve hiicre aralarindaki suyu ¢eker ve kani sulandirir ve
kan akimini artirir. Deney hayvanlarinda koklear kan akimint artirdigi saptanmistir
ancak klinik olarak etkinligi gdsterilememistir. > ** Pentoksifilin teofilin derivesidir
ve fosfodiesteraz inhibitoriidiir. Periferik vazodilator ilaglarin ¢ogundan farkli olarak
kanda reolojik etkiler de gosterir ve kanin viskozitesini azaltir. Kan akiminmi ve
dokularin oksijenlenmesini artirir. Bunuda eritrositlerin esnekligini artirarak ve
trombositlerin agregasyon yapma yetenegini azaltarak yapar. > Hayvan deneylerinde
koklear kan akimini artirdig1 saptanmustir. > Probs ve arkadaslar yaptiklari plasebo
kontrollii ¢ift kor randomize ¢alismada hastalar1 ii¢ gruba ayirmuslar; bir gruba
pentoksifilin, diger gruba pentoksifilin ve diisiitk molekiil agirlikli dextran, bir diger
grubada plasebo uygulamiglar ve bu ii¢ grup arasinda belirgin bir farklilik

saptamamislardir. **

Defibrijenasyon terapisi 1.A.1.K. tedavisinde kan viskozitesini azaltmak ve
periferal sirkiilasyonu artirmak i¢in kullanilan diger bir tedavi segenegidir. Bu
amagla trombin benzeri bir enzim olan batroxibin (defibrojenaz) kullanilabilir.
Etkisini fibrinojen seviyelerini diisiirerek gosterir. Kubo ve arkadaglar1 defibrinojen
terapisini steroid ile karsilastirdiklar1 162 1.A.LK.’li hasta serisinde 80 hastaya
batroxibin, 82 hastayada betametazon vermislerdir. Batroxibin grubunda %57,3’liik
bir iyilesme saglanirken, betametazon grubunda %38,7’lik bir iyilesme saglanmustir.
Fark istatiksel olarak anlamlidir. ® Spontan iyilesme oranlari ile karsilastirildiginda

sonuglar tatmin edici degildir.

[.A.1K. tedavisinde iodinize radyografik kontrast ajanlarda kullanilmaktadir.
Bu tedaviyi verenlere gore A.L.K.’I1 hastalarda striya vaskiilariste kan-koklea bariyeri
yikilmakta ve endolenfatik potansiyel azalmaktadir. Bu ajanlar molekiil agirlig1 ve

yapis1 nedeniyle yirttk membran porlarini tikamakta ve sodyum pompasini reaktive
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ederek endolenfatik potansiyelin yeniden olusmasim saglamaktadir.'® '*' Morimitsu
kiiciik bir seride iodinize radyografik kontrast bir ajan olan diatrozit ile, vazodilator
verilen kontrol grubunda %19’luk iyilesme oranina karsilik, %54 oraninda tam

iyilesme bildirmistir. **

Ani isitme kayiplarinda kullanilan diger bir ila¢ grubu lokal anesteziklerdir.
Lokal anestezikler tinnitusu baskilamak, ek olarak sempatik blokaj saglayarak
kokleada ki terminal vaskiiler yatakta vasodilatasyon meydana getirmek amaciyla
kullanilmaktadir. *° Kronenberg ve arkadaslar1 27 hastalik I.A.1.K. serilerinde 13
hastaya prokain hidroklorid (vazodilator olarak) ve diisiik molekiil agirlikli dextran;
14 hastaya plasebo olarak %0.9’luk izotonik sodyum kloriir uygulamislardir. Tedavi

verilen grupla plasebo arasinda belirgin fark saptamamuslardir.

Hiperbarik oksijen terapisi 1.A.I.K. tedavisinde kullamlmis fakat etkinligi
kanitlanmamustir. * Vitaminlerin i¢ kulaktaki toksik serbest radikalleri azalttigina
inanilmaktadir. Bu nedenle vazodilator tedavi ile kombine olarak verilmektedir. *°
Kanin akiskanligimi diizenleyen ginkgo biloba ekstrelerinin I.A.LK. tedavisinde

belirgin etkinligi gosterilememistir. >

Endolenfatik hidrops, ¢ogu i¢ kulak hasarinin yaygin sonucu olarak gelistigi
ve bazi 1.A.LK. vakalarma eslik edebildigi icin bazi otdrler diyette sodyum

kisitlamasini ve ditiretik tedaviyi savunmaktadirlar. *°

Pirasetam nootropik bir ajandir. Beyinin farkli bolgelerindeki oksijen ve
glukoz konsantrasyonlarinin artigi, laktat-piruvat oraninin diizenlenmesi ve kandan
oksijen aliiminin artirilmasi gibi oldukc¢a énemli beyin metabolik fonksyonlarinda
kullanilmaktadir. Fosfolipit doniisiimiinii artirirken pirolin salinimini azaltmakta ve
adenilat siklazin aktivitesini artirmaktadir. Pirasetam GABA tiirevidir ancak GABA
reseptorleri veya diger norotransmitter reseptorlere etki etmezler. Noronal protein
sentezini ve membran diizeyinde fosfolipit sentezini artirir. Asetilkolin salgisini
artirir ve kolinerjik noronlara sinerjistik etki eder. Ani isitme kaybinda pirasetamin;
vaskiiler, reolojik ve hiicre diizeyinde oksidatif metabolizma iizerindeki pozitif etkisi
nedeniyle yararli oldugu anlasilmistir. Pirasetam aktive trombositleri inhibe etmekte,

eritrosit deformabiletisini artirmakta, trombosit ve eritrositlerin adezyon ve

43



agregasyonlarin1 6nlemektedir. Etkisini kokleadaki terminal vaskiiler yatak tizerinde
yapmaktadir. *® Garcia ve arkadaslarimin yaptigi bir cahismada hizli ilerleyen
sensoOrindral isitme kayipli hastalar incelenmistir. Hastalar iic gruba ayrilmis ilk
gruba pirasetam, ikinci gruba steroid ve {i¢iincu gruba plasebo uygulanmigtir. Tedavi
sonunda gruplar arasindaki tam kan filtrabilite hizlarina bakildiginda pirasetam
grubunda yiikseklik saptanmis ve reoaktif tedavinin faydali oldugu vurgulanmustir. *°
Baska bir calismada hastalar iki gruba ayrilmis bir gruba steroid ve pirasetam
verilirken diger gruba steroid ve vazodilatdr tedavi verilmistir. Pirasetam verilen
grupta kan viskozite parametreleri (tam kan viskozitesi, eritrosit agrebilite ve eritrosit
filtrabilite hizlar1) normale donerken kontrol grubunda aymi kaldig1 saptanmis ve
pirasetamin kanin viskoelastik 6zellikleri lizerindeki etkisi ile sensorinodral isitme
kaybinda efektif olabilecegi ileri siiriilmiistiir. ** Solanellas ve arkadaslar ciddi veya
derin isitme kayipli 9 hasta iizerinde calisma yapmuslardir. Uc hastanin iki
kulagininda etkilendigi ¢alismada hastalara pirasetamin ii¢ giin, 10gr/giin dozda
inflizyonu neticesinde 6 kulakta isitmede diizelme saptamuslardir. ' Gutmann ve
Mees yaptig1 calisma ile 39 tinnitus ve A.I.K.’l1 hastay1 degerlendirmistir. Hastalar1
iki gruba bolerek ilk gruba pirasetam ve HAES (plazma genisletici) ikinci gruba
naftidrofuril (vazodilatér) ve HAES vermislerdir. Tinnitus ve isitmede iyilesme
acisindan iki grup arasinda istatiksel olarak anlamli fark saptamamislar ve
pirasetamin tinnitusda yararli olabilecegini bildirmislerdir. *® Gersdorff ve Franceschi
10 A.I.LK.’I1 hastay1 pirasetam ile tedavi etmisler 8’inde total iyilesme, 1’inde parsiyel
iyilesme saptamuslar, 1’inde ise tedaviye cevap alamamuslardir. *' Samim ve
arkadaslar prednizolon, dextran ve pirasetam ile tedavi ettikleri 68 hastada isitmede
iyilesme oranlarini % 54.4 olarak bildirmisler ve kullandiklar1 protokoliin spontan

iyilesme oranlarindan daha iyi olmadigin1 belirtmislerdir.

[.AiK.da viral etyoloji kanitindan dolayr oral antiviral tedavi
onerilmektedir. Bu ilaglarin nadir rastlanan yan etkilerinden dolay, bir ¢ok klinisyen
rutin olarak steroid terapisine oral antiviral tedaviyi eklemektedir. ** Deneysel olarak
gine domuzlarinin i¢ kulaklarinda olusturulan herpes viral labirentitinde Stokroos ve
arkadaglar1 asiklovir ve prednizolonun iyilesmenin diizelmesi ve koklear
histopatoloji iizerine sinerjistik etki gosterdigini bildirmislerdir. ''* Aymi otor klinik

uygulamada 44 1.A.1.K.’I1 hastay: asiklovir ve prednizolon ile tedavi etmis fakat bu
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protokol ile yararl etki elde edememistir. Buradan yola ¢ikarak deneysel ve klinik
uygulama arasindaki bu farki tedavide gecikmeye baglamislar ve tedavinin iki faza
boliinebilecegini ileri siirmiislerdir. Isitme kaybindan sonra ¢ok erken fazda tedavi
muhtemel provake edici patojene ydnlendirilecektir. Ikinci faz sadece prednizolonu

. .11
icerecektir. '

Cift kor, randomize, plasebo kontrollii bir ¢aligmada, Tucci ve
arkadaglari, steroid ve valasiklovir’i steroid ve plasebo ile karsilagtirmislar ve iki
grup arasinda iyilesmede diizelme saptamamislardir. Nechama ve arkadaslari, 60
[.LA.LK.’I1 hastay1 iki gruba bdlmiisler; bir gruba yalmzca hidrokortizon, diger gruba
asiklovir ve hidrokortizon vermislerdir. Tedaviye asiklovir eklenmesinin iyilesme
{izerine ek bir yararmi saptamamuslardir. '*° Conlin ve Parnes 1966 ve 2006 yillari
arasinda yayinlanmis ani isitme kayiplar tedavisini konu alan makaleleri taradiklar
meta-analizde sistemik steroide antiviral tedavi eklenmesinin tedavide ek bir fayda
saglamadigin belirtmislerdir. *' Zadeh ve arkadaslar steroid ve antiviral tedaviden
olusan tedavi protokollerinin etkinligini arastirmak amaciyla yaptiklar1 ¢alismada

%73 oraninda isitmede iyilesme bildirmis ve uyguladiklar1 tedavinin spontan

iyilesme oranlarina iistiinliigiinii vurgulanuslardir. '*°

Literatiire bakildig1 zaman [.A.1K. tedavisinde kombine tedavi (shotgun
therapy) olarak adlandirilan ¢oklu ilag tedavisi en sik kullamilan tedavi rejimidir. *°
Wilkins ve arkadaslar1 dextran, histamin, diatrozit (radyokonrtast ajan), diliretik,
steroid, vazodilator ve karbojen inhalasyonundan olusan kombine terapi ile 109
[.LAIK.l hastay1 tedavi etmisleridir. Hastalarn 33’{ine ilaclarin tamami, 76’sina
tamamina yakini verilmistir. Sonucglar kombine terapinin literatiirde bildirilen

spontan iyilesme oranlarindan daha iyi olmadigini gostermistir. '**

Ani isitme kayb1 tedavisinde gdzoniinde bulundurulmasi gereken bir noktada
bildirilen spontan iyilesme oranlarmin yiiksek olmasidir. Literatiirlere gore tedavisiz
tam veya parsiyel iyilesme oranlar1 %30-65 arasinda degisebilmektedir. " * Mattox
ve Simon spontan iyilesme oranlarim %65 olarak bildirmektedir. ” Spontan iyilesme
oranlarini belirleyebilmek icin tedavi verilmeden yapilacak prospektif ¢aligmalar etik
olarak kabul edilemez. Bu nedenle spontan iyilesme oranlarina ait verilerin ¢ogu
tarihseldir ya da plasebo kontrollii ¢alismalardan elde edilmistir. Isitme kaybinin tipi

ve yas gibi prognostik faktorlere bakarak hastalarin spontan iyilesme sansini
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degerlendirmek bugiin i¢in miimkiin degildir. Benzer sekilde bireysel spontan
tyilesme sansini degerlendirmede kulanilabilecek parametreler mevcut degildir.
Gelecekte yapilacak caligmalar prognostik faktorler lizerinde yogunlagsmali ve hasta

karakteristikleri ile spontan iyilesme hiz1 arasindaki iligkiyi ortaya koymalidir. 3

Klinigimizde I.A.IK.Ii hastalara uyguladigimiz tedavi etkinliklerini
degerlendirmek amaciyla 81 hastaya verdigimiz 4 farkli tedavi modalitesini
karsilagtirdik. Uyguladigimiz tedaviler ile 81 hastadaki toplam tedaviye cevap
oranini (etkilenen frekanslarda isitmede iyilesme) %65 olarak saptadik. Bu oran
literatlirde bildirilen spontan iyilesme oranlar1 ile uyumludur. Tedavi gruplar tek tek
incelendiginde kombine tedavi grubunda (1. grup) tedaviye cevap oranini %65 olarak
saptadik. Cura ve arkadaglar1 kombine tedavi [heparin, dexametazon, bensiklan
fumarat (periferik vazodilator), B kompleks vitamini, lidokain, pentoksifilin]
uyguladiklar1 120 ani isitme kayipli hastanin 93’tinde (% 77,5) tedaviye cevap
aldiklarimi bildirmislerdir. Kombine tedavi + pirasetam grubunda (2. grup) tedaviye
cevap oranini %63,6; kombine tedavi + asiklovir grubunda (3. grup) tedaviye cevap
oranin1 %66,6; kombine tedavi + pirasetam + asiklovir grubunda (4. grup) tedaviye
cevap oranini %66.6 olarak saptadik (Tablo 6). Dort tedavi grubu igin, tedavi 6ncesi
ve tedavi sonrasi her frekansta isitme esiklerinin farki hesaplanarak yapilan tedavi
etkinliginin degerlendirilmesinde gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli fark ve
tedavilerin birbirlerine tstiinliigii saptanmamustir. Literatiirle uyumlu olarak kombine

tedaviye ekledigimiz asiklovir ve pirasetam ile tedavide ek bir fayda saglayamadik.

Giiniimiizde I.A.I.K. etyolojisi hala tam olarak agikliga kavusturulamamstir.
Literatiirdeki ¢ogu ¢aligmadaki iyilesme oranlar1 birbirlerine iistiinliik géstermese ve
bildirilen spontan iyilesme oranlarin1 gegemesede otolojik bir acil olan I.A.1.K.’da en
kisa siirede muhtemel bir¢ok patolojiyi tedavi etmek icin hala ¢oklu ilag tedavisi

onerilmektedir.
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