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GIRiS

Kohlea fonksiyonlarinin akut olarak kaybolmasi seklinde ortaya ¢ikan ani igitme

kayb1 (AIK), tanis1 ve tedavisinin geciktirilmemesi gereken otoloji acillerindendir.

Son yillarda AIK etyolojisinde viral patogenezi destekleyen histolojik ve
epidemiyolojik delillerde artis mevcuttur. Hayvan deneylerinde perilenfatik araliga
HSV Tip-1 virlislerinin verilmesi sonucu sistemik enfeksiyon bulgular1 olmaksizin
histopatolojik olarak viral labirentit ile uyumlu olan AIK'nin gelismis oldugu
gdsterilmistir. Ani isitme kaybmin(AIK) etyolojisi su an igin net olarak acik olmasa da,
ilk olarak Van Dishoeck ve Bierman 1957 yilinda ani isitme kaybi olan hastalarda,
oncesinde bir st solunum yolu enfeksiyonunun varligini bildirmislerdir(131).Bu
hipotez bir¢ok calismada da AIK olan bircok hastada viral antikorlarin mevcudiyetinin
gdsterilmis olmas1 ile de desteklenmistir(133). AIK hastalarinin yapilan Manyetik
rezonans goriintiilemesinde de i¢ kulakta labirentte genisleme gdsterilmistir(28). AIK’I1
hastalarda yapilan postmortem kohlear histopatolojik incelemelerde de, viral labirentit
sonrast gozlenebilen bulgularin(98,129), ozellikle herpetik viral labirentit sonrasi
gbzlenen kohlear degisikliklere benzer oldugu bulunmustur(31). Herpes simplex virus
Tip 1, normal saglikli insan spiral gangliyonlarinda latent kalmaya meyillidir(30).
Deneysel olarak Afrika domuzlarinda HSV-1 ile olusturulan viral labirentit sonrasi
isitme kaybr gelistigi gozlemlenmis ve bunlarda izlenen kohlear histopatolojik
degisiklikler AIK’l1 hastalarin bulgularina benzerdir(109). Bu bulgulara gore biz, AIK’
nin muhtemelen HSV-1"in reaktivasyonu sonucu subklinik bir labirentit sonras1 gelistigi

kanisindayiz.

AIK igin tedavi heniiz bilinmemekte olup birgok ilac denenmistir;
vazodilatorler, plasma genisleticiler, intravendz kontrast ajanlar, karbon inhalasyonu,
kortikosteroidler ve tiim bunlarin birlikte uygulandigi shotgun terapisi(112). Verilen
tedaviler AIK’nin olusumuna neden oldugu diisiiniilen hipotezlere gore olmustur.
Plaseboya gore daha iistiin bulunan tek tedavi erken donemde baslanan kortikosteroidler
olmustur(77,125). Kortikosteroidlerin antiinflamatuar 6zellikleriyle kohleadaki hasari

azalttiklar1 diistiniilmektedir.



Deneysel olarak HSV-1 ile olusturulan viral labirentit sonrasi uygulanan
asiklovirle birlikte kortikosteroid tedavisinin, tek basina uygulanan tedavilere gore daha
iistlin oldugu ve isitmenin geri doniisiiniin daha erken oldugu izlenmistir(109). Bu
kombine tedavi ayrica diger herpetik enfeksiyonlar icinde daha uygun
goziikmektedir(64,127). Fakat bu tedavinin AIK i¢in kullanimi heniiz bildirilmemistir.
14 giin sonra viral replikayonun durdugu klinik olarak gosterilmis ve bundan dolay:

daha uzun stire asiklovir tedavisi efektif olmamaktadir.

Biz bu ¢alismamizda, AIK tedavisinde asiklovir ile birlikte kortikosteroid
kombine kullanimu ile, tek basina kortikosteroid tedavisini retrospektif olarak arastirdik.
Calismamizdaki amag, bagka ¢alismalarda yayinlandigi sekilde asiklovir ile birlikte

kortikosteroid tedavisini degerlendirmek oldu.



GENEL BILGILER

IC KULAK ANATOMISI

Labirent olarak adlandirilan ve temporal kemik icindeki bir takim kompleks
kaviteler i¢inde yerlesmis membrandz tiiplerden olusan i¢ kulak, fonksiyonel agidan

hem isitme ve hem de denge organidir.

Kohleanin yumusak membrandz i¢ tlipiine skala media denir, burada hiicre i¢i
stvilarda oldugu gibi K" u yiiksek ve Na" gibi diger iyonlar: da igeren endolenf bulunur.

Endolenf isitme organinin oksijen kaynagidir ve i¢inde kan damari yoktur.

Ekstraseliiler sivilara benzer kimyasal yapiya sahip olan perilenf ise skala
vestibiili ve skala timpani iginde bulunur. Skala vestibiili stapes tabani ve aniiler
ligamanla, skala timpani ise yuvarlak pencereyi orten sekonder timpanik membranla
iligkilidir. Perilenfin bu iki kompartmani kohlea apeksinde helikotrema araciligiyla

baglant1 i¢indedirler (Sekil 1).

Helicotrema

Round window
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Sekil 1: Kohlea ((2004 Hearing Central LLC)



Ucgen bicimindeki skala medianm tabanimi, ossedz spiral laminadan spiral
ligamana uzanan bazal membran yapar. Uggenin ikinci kenar1 endolenfi perilenften
ayiran Reissner membramdir. Ugiincii kenar ise dis duvar olup, burada endolenfi

olusturan ve kismen reabsorbe eden stria vaskiilaris bulunur (Sekil 2).

Reigssner's membrange scala vestibuli

duct
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organ of Corti

1957 Encyclopaedia Britannica, Inc.

Sekil 2: Kohleanin Kesiti

Elektromikroskopik incelemeler Reissner membraninin {i¢ tabakadan olustugunu
gostermektedir; endolenfatik yilizeyde ince bir epitelyal tabaka, perilenfatik yiizeyde
mezotelyal tabaka ve ikisi arasinda bulunan bazal membran. Mezotelyal tabakanin yer
yer sporadik dehissanslar gosterdigi saptanmistir. Ayrica bazal membranin mezotelyal
yiiziinde melanositlerin yerlesmis oldugu gosterilmistir. Reissner membrani skala
vestibiilii ile skala media arasinda bir bariyer olmanin yaninda, homeostaz ve iyon

transportunda gorev alan bir olusumdur (25).

Isitme duyusunun algis1 Marquis Alfonso Corti'nin adinin tasiyan Korti organi
ile gerceklesir. Baziller membran iizerine oturan Korti organi sagh hiicreler icerir. I¢
saclt hiicreler tek sira halinde i¢ Korti organinda bulunurken, dis sacl hiicreler 3-4 sira

halinde dis Korti organinda bulunurlar. i¢ ve dis organlarin arasindaki tiinelde ise



kortilenf bulunur (16). Orijini ve yapisi tam olarak bilinmeyen bu sivi daha cok
perilenfe benzemektedir. Dig sagli hiicreleri destekleyen hiicrelere Hensen hiicreleri

denir. Korti organ1 embriyolojik yagsamin 4. ayinda tamamen olusur.

Sacli hiicrelerle karmasik bir iliski gosteren afferent lifler akustik siniri
olustururlar. Afferent liflerin yaklasik 30.000 adet olmasina karsin, beyinden sacgl
hiicrelere gelen efferent liflerin sayis1 500 kadardir. Afferent lifler internal akustik kanal
yolu ile beyin sapindaki kohlear cekirdeklere, buradan da temporal lobdaki isitme

merkezine ulasirlar.

¢ Kulagin Kan Dolasim:

I¢ kulak patolojilerinde vaskiiler sistemin etkinligi bu bolgenin kan dolagiminin

iyi bilinmesini gerektirmektedir.

Vertebral arterler, subklavian arterlerin dallaridir. Ust 6 servikal vertebranin
transvers proseslerindeki foromenlerden gecerek yiikselirler. Atlasin transvers
foromeninden ¢ikar, geri doner ve atlasin posterior arkinin medialinden gegerek
posterior atlasta oksipital membran ve duraya girer. Foramen magnumdan siiperiora
gecerek medullanin 6n yiiziinde, karsi tarafin vertebral arteri ile ponsun alt kenarinda
baziller arteri olusturur. Baziller arterin en onemli dali anterior inferior cerebellar

arterdir (AICA).

Labirentin arter; AICA'mn bir dalidir. Daha az oranda baziller arterden veya ¢ok
nadiren de vertebral arterden kaynaklanabilir (5,8,103). VIIIL. sinirle birlikte i¢ kulak
yoluna girer. Burada dallanarak ana kohlear arteri ve anterior vestibiiler arteri verir. Ana
kohlear arter modiolus boyunca yiikselir ve iki énemli dal verir. Spiral modioler arter
kohleanin apeksini beslerken, vestibiilo-kohlear arter kohleanin bazal kivrimini besler.
Spiral modiolar arter iki kivrimli dal verir. Bunlara radiating arteriol adi verilir.
Yukariya skala vestibiili, spiral prominens ve spiral ligamanin beslenmesine yarayan
kilcal damarlar gonderir. Kohleanin yan duvari venleri ile spiral limbus ve apikal

ganglion hiicresi venleri birleserek spiral modiolar vene dokiiliirler.



I¢ kulagn sinirleri:

Kohlea tig tiirlii sinir lifi alir: Otonom lifler, afferent ve efferent lifler. Otonom
sinir sistemine ait sinir liflerin kohlea i¢inde varlig1 gosterilememistir. Ancak bu tip

liflerin kan damarlari, modiolus ve spiral laminada varlig1 bilinmektedir.

I¢ ve dis titrek tilylii hiicreler hem afferent hem de efferent sinir lifleri alirlar.
Ancak bunlarin i¢ kulaktaki dagilimlar farklidir. Afferent liflerin asagi yukart %90' i¢
titrek tiiylii hiicrelerle sinaps yapar. Geri kalan afferent sinir lifleri dig titrek tiiylii
hiicrelere gider. Efferent lifler hem i¢ hem de dis titrek tiiylii hiicrelerde sonlanirlar. ¢
titrek tiiylii hiicrelerde efferent lifler hiicre govdesinde ve afferent sinir sinapslari ile

birliktedir. Dis titrek tiiylii hiicrelerde ise bazal kisminda sinaps yaparlar.

Ic ve dis titrek tiiylii hiicreleri inerve eden sinir lifleri, spiral ganglionda

yerlesmislerdir. Otonom sinir sistemine iligkin lifler de spiral gangliondan geger.

I¢ kulagin sempatik lifleri, stellate gangliondan ve medial servikal gangliondan
orijin alir. Vertebral arter ve labirentin arter ¢evresinde perivaskiiler bir yol izleyerek
spiral gangliona gelir. Baziller membran, spiral limbus ve stria vaskiilaris kan damarlari
cevresinde adrenerjik lifler yoktur. Adrenerjik liflerin kohlear kan akimi ile iliskili
oldugu ve sempatik ganglion stimiilasyonunun i¢ kulak  damarlarinda
vazokonstriiksiyon yaptigi bilinmektedir, ancak baziller membran ve stira vaskiilaris
damarlar1 ¢evresinde adrenerjik lifler olmadigindan vazokonstriiktor etki tartismalidir.

I¢ kulagin parasempatik innervasyonu heniiz ¢éziimlenememistir (103).



ANI ISITME KAYBI

Ani isitme kaybi, Oncelikle bir hastalik degil, kohlea fonksiyonlarinin akut

olarak kaybolmasi seklinde ortaya ¢ikan bir semptomdur.

AIK tipik olarak hasta kulakta dolgunluk hissi veya tinnitusu izleyen, genellikle
sabah yataktan kalkarken farkedilen ani veya giinler i¢inde gelisen, sensorindral tipte bir
isitme kaybidir. Baz1 hastalar etkilenen kulaklari ile telefona cevap vermeye calistiklar

zaman igitme azligin fark ederler.

Ik kez 1860 yilinda kabakulak enfeksiyonuna sekonder ani isitme olgusu
yayinlanmistir (24). Politzer, 1894 yilinda sebebi bilinmeyen soguk su i¢ine dalma veya
kaza sonucu aniden olusan akustik kulak hastaliklarini ilk kez tarif etmistir (88). De
Kleyn, 1944 yilinda idiopatik sensorindral isitme kayipli hasta serisini ilk kez

bildirmistir (20).

AIK'nin uzlasilmis genel bir tanimi yoktur. Genellikle birkac saat veya birkag
giin icinde yerlesen i¢ kulak tipi isitme kayiplar1 olarak tanimlanir. Birgok
otolaringolojist, Wilson'un tanimini kabul etmektedir. Buna gore ani isitme kayb,
ardisik en az {i¢ frekansta 30 dB den fazla sensorindral igitme kaybinin, en fazla {i¢ giin

iginde ortaya ¢ikmasidir (2,7,77).

Hastalarin ¢ok az bir kisminda nistagmus gibi objektif vestibiiler semptomlara
rastlanir. Otoskopik muayene bulgular1 normaldir. Saf-ton odyogramda hava ve kemik
yolu birlikte diisiis gosterir. Binaural Loudness Balance ve Short increment Sensitivity

index (SISI) testlerinde "recruitment” genellikle pozitiftir.

Literatirde AIK'min ortalama insidans1 yilda 100.000'de 5-20 olarak
bildirilirken, bilateral tutulum insidans1 %1 ile %4 arasinda degiskenlik gostermektedir
(10). Bileteral tutulumda bir kulagin etkilenmesinden sonra kars1 kulagin etkilenmesi
s06z konusu olabilmektedir ki, bu durumun ilk ataktan 4 ay ile 20 yil sonraya dek farkli

zaman dilimlerinde ortaya ¢ikabildigi goriilmektedir.



AIK genellikle 30-60 yas arasinda sik goriiliir. Etkilenen hastalarm yas
ortalamast 46 ve 49 arasindadir. 20-30 yaslarinda diisiik insidansta gozlenirken, 50-60
yaslarinda insidansta artma gézlenmektedir (10,37,66).

Sag ve sol kulagin etkilenme oranlarinda fark gézlenmemistir (37,66).

Shaia ve Sheehy'nin 1220 olguluk genis serilerinde (101) ve diger pek¢ok
calismada cinsiyet dagilimi, esit olarak bildirilmistir (6,15,60,70,96,134).

AIK igin kesin etyolojik etkenin saptanmasi genellikle zordur. Pek cok
arastirmaci AIK'min multifaktdriyel bir hastalik oldugu konusunda hemfikirdir (122).
Haberkamp ve Tanyeri AIK'h' hastalarin sadece %I10'unda spesifik neden

saptanabildigini rapor etmislerdir (36).

Ani isitme kayiplarinda predispozan faktorlerin 6nemi siiphelidir. Ancak,
siklikla gosterilen predispozan faktorler; atmosfer basincinda, fiziksel cevre
kosullarinda ani degigmeler, allerji ve otoimmiinite, emosyonel durum, yorgunluk,
diabetes mellitus, ateroskleroz, hiperlipidemi, hastanin yasi, hamilelik, cerrahi stres,

genel anestezi ve alkol alinmasidir (2,96).

Ani isitme kaybinda olas1 konjenital predispozan faktorler de bildirilmistir:
Endolenfatik kese anomalisi, stenotik i¢ kulak yolu, oval ve yuvarlak pencere
anomalileri ani igitme kaybina predispoze olabilir. Labirent pencere riiptiirlerinin

insidansinin konjenital anomali ile yiikselebilecegi bildirilmistir (10).

Ani igitme kaybr ile ilgili olarak ortaya atilan pek ¢ok teori arasinda en kayda

deger bulunanlar; infeksiydz teori, vaskiiler teori, otoimmiin teori ve riiptiir teorisidir.



SPESIFiK ETYOLOJIK NEDENLER

Ani isitme kayiplarinda spesifik etyolojik nedenler asagidaki gibi

siniflandirilabilir;

- Enfeksiy6z nedenler

- Vaskiiler nedenler

- Neoplastik nedenler

- Metabolik nedenler

- Ototoksik nedenler

- Travmatik nedenler ve membran riiptiirii
- Hematolojik nedenler

- Otoimmiin hastaliklar

- Diger nedenler

- Idiopatik ani isitme kayb1

Jaffe, 143 olguluk serisinde, %45 infeksiyoz, %20 travmatik, %6 vaskiiler, %5
metabolik, %1 cesitli ve %23 idiopatik nedenlere bagli olarak ani isitme kaybi
gelistigini bildirmistir (50).

Etyolojik nedenler, kohlear, retrokohlear ve idiopatik olarak siniflandirilabilir:
Kohlear nedenler: Enfeksiydz, travmatik, vaskiiler, hematolojik, kollajen doku
hastaliklari, ototoksik ilaglar, metabolik hastaliklar ve otik kapsiil hastaliklar1 sayilabilir.
- Retrokohlear nedenler: Menenjit, multipl skleroz, sarkoidoz, serebellopontin
kose tlimorleri ve akustik nérinom, myelom, Friedreich ataksi, amyotrofik
lateral skleroz, Vogt-Koyanagi-Harada sendromu, xeroderma pigmentosum
ve santral sagirlik vardir (7,36,66).

- Idiopatik nedenler: Olgularin ¢ogu bu gruba girer.



ENFEKSiYOZ NEDENLER:

Viral ve bakteriyel enfeksiyonlar ani isitme kaybina yol acabilirler (7,10,37).

a) Viral Nedenler:

Viral nedenlerin etyolojide rol oynayabilecegini gosteren direk ve indirek
deliller mevcuttur. Bunlar: Ani isitme kayipli hastalarda gesitli arastirmacilara gore
isitme kaybinin baslangicindan 6nce %25-40 oraninda aktif {ist solunum yolu
enfeksiyonu saptanmasi ( bu insidans genel popiilasyondan anlamli olarak farkli
degildir(6,7,66), serolojik calismalar ile ¢esitli viriislerin antikor titresinde artis
saptanmasi (125,126,133), postmortem insan temporal kemik ¢aligma bulgularinin viral
enfeksiyon ile uyumlu oldugunun gézlenmesi (97), hayvan deneylerinde i¢ kulaga viral

penetrasyonunun gosterilmesidir (118,129).

AIK'nin olusmasi i¢in kohleanin viral enfeksiyonunun olmas: zorunlu degildir.
Adams, viral enfeksiyonlar sonucu olusan inflamatuar sitokinlerin kohleada iyon
kanallarin1 fonksiyonsuz biraktigini ve sagli hiicrelerinin fonksiyonlarini azalttigini

gostermistir (1).

Etyolojide rol oynadig1 savunulan viruslar ii¢ gruba ayrilabilir (15):

1) Ust solunum yolu enfeksiyonu yapan influenza, parainfluenza ve
rinoviruslar.

2) Poliovirus, koksaki, kizamikgik, Epstein-barr, adenovirus tiplll, herpes
simpleks viriisleri. Bu grupta ani isitme kaybina yol acan nadir olgular
yayinlanmustir.

3) Ani sagirliga yol actig1 kesin olarak bilinen viriisler ise kabakulak, kizamik,

Varicella zoster virusleridir.

Kabakulak, kizamik, influenza, kizamik¢ik, adenovirus, sitomegalovirus viral

endolenfatik labirentit olusturarak, heipes zoster ise viral néronit ve ganglionit meydana

10



getirerek ani isitme kaybina yol agarken, herpes grubu viruslar i¢ kulakta latent olarak

bulunmakta ve reaktivasyon ile ani isitme kaybina neden olmaktadirlar.

Viral patogenez:

Virtsler i¢ kulaga hematojen, meningial yol veya orta kulak yoluyla ulasarak,
membrandz kohleada bazen gecici, bazen de kalic1 agir hasara neden olurlar. Vaskiiler
endoteli isgal ederek, kapiller endotelde 6dem ve proliferasyon ile liimeni daraltip i¢

kulagin kan akimi azaltarak veya néroepitel nekroz AIK’ a neden olurlar(6).

b) Bakteriyel Nedenler:

- Menenjit: Bilateral ani isitme kaybi, bakteriyel menenjitin 6nemli
komplikasyonlarindan biridir. Hastalik, i¢ kulak yolundan damar ve sinirler
boyunca yayilarak perilenfatik mesafeye ulasip sensoriyal epitele infiltre olur.
Tektorial membranda, stria vaskiilarisde ve korti organinda dejeneratif
degisiklikler olusturur. Diger yol bakteriyel menenjitin kohlear akuaduktus ile
ic kulaga gegmesidir. Ani isitme kaybi gelisen menenjitler genellikle
pnomokok orijinlidir, ancak nadiren tiiberkiiloz, sifiliz ve viral menenjitle de
ani igitme kaybi gelisebilir (6,21).

- Akut otitis media: Akut otit ve mastoidite baglh sekonder piiriilan bakteriyel
labirentitin bir komplikasyonu olarak ani isitme kayb1 gelisebilir (6,10).

- Tifo: Literatiirde, tifo enfeksiyonu gegiren 6 olguda kohleovestibiiler lezyon
bildirilmistir (15).

- Sifilizz: Hem konjenital, hem akkiz formu ani sagirliga neden olabilir. Sifilize
bagl i¢ kulak hastaliginda vertigo, kulakta dolgunluk hissi, tinnitus ve
fliktuan sensorinoral isitme kaybi bulunup Meniere hastaligini andirabilir.
Isitme kayb1 genellikle unilateral ve ani baslangigh olup ileri dSnemlerde diger
kulagi da tutabilir (95).

- Lyme hastalhigi: Borrelia burgdorferi spiroketi tarafindan olusturulan bir

hastaliktir. AIK nedenlerinden birisidir (9,39,108). Lyme hastaliginda vertigo,
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isitme kaybi, fasial paralizi varlig1 bazi serilerde %10-15 olarak bildirilmistir
(92).

- Ayrica mikoplazma, klamidya, toksoplazma ve kriptokoklara bagh AIK
gelisebilir (61).

VASKULER NEDENLER:

Isitme kaybinin ani baslangicli olmasi ve vaskiiler olaylarin kohleada hasara yol
actiginin deneysel olarak gosterilmesi, AIK'nin sistemik vaskiiler hastaliklarla ilgili
olmasi1 vaskiiler nedenlerin de etyolojide rol oynayabilecegini diisiindiirmektedir
(19,85,115). Hayvan deneylerinde, vaskiiler okliizyonlarin kohleada olusturdugu
histopatolojik  bulgularin ~ gosterilmesi  vaskiiler —nedenlerin  etyolojide  rol

oynayabilecegini gostermektedir.

Vaskiiler nedenler olarak vazospazm, trombus, emboli, kanama, koagiilasyonda

artma tlizerinde durulmustur.

Vazospazm, genellikle strese, yorgunluga, hastanin emosyonel durumuna ve
allerjik nedenlere baglanir. Bunlar, otonom sinir sisteminde dengeyi bozarlar ve
damarlarda spazm olustururlar (3,54,71,79). Doppler 6lctimleri, kohlear fonksiyonunun
kan akimindaki degisikliklere ¢ok duyarli oldugunu gostermistir. Trombozis ve
embolizm genellikle arteriosklerozun sonucudur. Hiperkoagiilasyonda, stria vaskiilariste
yiikksek hematokrit degeri ile birlikte yavas kan akimi vardir. Staz ve koagiilasyonun
artmasi birbiriyle iligkili iki nedendir. Hana, oral kontraseptif ila¢ kullananlarda trombo-

embolizm yoluyla ani isitme kayb1 goriilebilecegini agiklamisdir (38).
Vaskiiler patogenez:
Ani isitme kaybinda, vaskiiler yetmezligin patogenezi hakkindaki {i¢ teorik

mekanizmaya gore; anoksi ve hipoksiye bagli kohlear hasar, disfonksiyon ve sonucta da

ani igitme kaybi ortaya ¢ikar (97,103).
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Su sekilde siralayabiliriz:

- Total ve kalic1 vaskiiler okliizyon,

- Kohlear damarlarin gegici total okliizyonu,

- Kan akiminin azalarak oksijen yetmezligi yapmasi ve kohleanin metabolik
ihtiyacinin karsilanmamasi,

- Kohleanin enerji gereksiniminin karsilanmamasi.

Kohleanin enerji gereksinimi glikozun oksidatif fosforilasyonu ile karsilanir.
Anokside, stria vaskiilariste sodyum-potasyum aktivasyonunun bozulmasi sonucunda
skala mediada potasyumun azaldigi ve sodyumun arttig1 bilinmektedir. Glikojen
gereksinimi bazal kivrimda maksimum oldugu i¢in vaskiiler okliizyon sirasinda en ¢ok

hasar goren kisim burasidir (97,103,120).

Fowler, gecici vaskiiler okliizyonun viskosite artist sonucu olustugunu
bildirmistir (29). Jaffa, viremi sonucu kapiller endotel hiicrelerinde 6dem oldugunu ve
kapillerin daraldigini, viriislerin de eritrositlere yapisarak hemagliitinasyona neden

olduklarini belirtmis ve hafif hiperkoagiilasyon durumu olustugunu ifade etmistir (50).

Plasse, kardiopulmoner bypass ameliyati geciren 7.000 hastanin 7'sinde
postoperatif ani isitme kaybi bildirmistir (124). Jaffe, bypass ameliyati sonrasi ani
isitme kaybinin arteria auditory internanin kohlear dalinin mikroemboli ile tikanmasi

sonucu olustugunu rapor etmistir (50).

NEOPLASTIK NEDENLER:

Cushing, 1917'de serebellopontin ac1 tiimérii sonucu gelisen AIK'ni ilk kez
tanimlamistir (18). Moffat vestibiiler schwannom'lu 284 hastalik serisinde, ani isitme
kaybr oranmi %12 olarak bildirmistir (73). Higgs, serebellopontin ag¢1 tiimorii olan
olgularin %10'unda (57), Pensak, %15.2'sinde AIK rapor etmistir (86). Haberkamp ve
Tanyeri, AIK'l1 hastalarin uzun dénem takiplerinde %4 hastada vestibiiler schwannom

saptadiklarini, bu yiizden AIK tanisi konulan hastalarmn uzun dénem takiplerinin

13



yapilmasint ve gadolinyumlu manyetik rezonans (MR) tetkiki ile incelenmesinin

gerekliligini bildirmislerdir (36).

METABOLIK NEDENLER:

Gebelik, diabet, hiperlipoproteinemi, elektrolit dengesizligi ve hiperlipidemi gibi
nedenler AIK'nin etyolojisinde rol oynayabilirler (10,101).

OTOTOKSIK NEDENLER:

Aminoglikozid grubu antibiyotikler, kinin, salisilatlar, etakrinik asit ve
furosemid gibi diliretikler, talidomid, antikanserojen ilaglar, karbon monoksit gibi

kimyasal toksinler ani isitme kaybina neden olabilirler (6,10,19).

TRAVMATIK NEDENLER VE MEMBRAN RUPTURU:

Kafa travmasi, i¢ kulak cerrahisi, barotravma ve akustik travma gibi nedenler ile
ani isitme kayb1 gelisebilir. Goodhill (1971), yuvarlak ve oval pencere veya her ikisinin
rliptiiriiniin  ani isitme kaybina yol acacagini bildirmistir (34). Mattox ve ark.,
serebrospinal veya orta kulak basing artis1 sonucunda hem Reissner membraninda yirtik
oldugunu, hem de perilenf fistiilii gelistigini ileri slirmiis ve bunu ¢ift membran yirtilma
teorisi olarak bildirmiglerdir (66). Perilenf fistiilii ve Reissner membran yirtig1 beraber
bulunursa birbirine karigmis endolenf ve perilenf, yuvarlak penceredeki yirtik sonucu
perilenfatik basincin diismesi nedeniyle longitudinal akimla yuvarlak pencereye dogru
hizla yayilir ve tiim kohleada yaygin harabiyet yaparak ileri derecede ve ¢ogunlukla

kalic1 isitme kaybina yol agar (107).

HEMATOLOJIK NEDENLER:

Losemi, polistemia vera, kanama diyatezi, hiperglobiilinemi, hiperviskosite

sendromu ve anemiler (Fanconi aplastik anemisi, demir eksikligi anemisi, orak hiicreli
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anemisi) gibi hematolojik hastaliklar ani isitme kaybina neden olabilir (83). Bu

hastaliklarda, kanama veya okluzyona sekonder AIK gelistigi diisiiniilmektedir.

I¢ kulak hemorajisine bagli ani isitme kayb1 olusmasi 4 nedene dayanir:

- Endolenf veya perilenf basincinda ani degisiklik ile membrandz labirent
zedelenebilir,

- Endolef veya perilenfte biyokimyasal veya ozmotik degisikliklere yol agabilir,

- Koagiilasyona bagli intrakohlear iletim patolojisi olabilir,

- Kanama etrafinda iskemi gelisebilir.

OTOIMMUN HASTALIKLAR:

Hizli seyirli ve bilateral isitme kaybiyla karakterize yeni ve farkli bir klinik
antite olan otoimmiin i¢ kulak hastaliginin tanist; klinik bulgular, pozitif immiinolojik
laboratuvar bulgular ve kortikosteroid tedavisine iyi yanit alinmasiyla konur ve daha
cok orta yaslarda ve kadinlarda goriilmekle birlikte ¢gocukluk ¢aginda da goriilebilecegi
bildirilmistir (46). Immiinolojik loboratuvar testlerinin en sik kullanilanlari; antijen
spesifik testler olan lenfosit transformasyon testi (LTT) ve Western blot immune assay
(WBIA) testleridir. Her iki yontem de antijen-nonspesifik sedimantasyon gibi testlerden
daha tistiindiir (47). Diger yapilabilecek immiin testler romatoid faktor (RF), antiniiklear
antikor (ANA), anti DNA olup bu testler ancak pozitif olmalar1 halinde taniya yardimci

olabilirler.

Progresif bilateral AIK olmasi, vestibiiler semptomlarin birlikte olmast,
semptomlarin steroid tedavisi ile diizelmesi, eslik eden bir otoimmiin hastalik olmasi,
anormal otolojik immiin profil olmasi, otoimmiin AIK'ler i¢in karakteristiktir (11).

Ani isitme kaybina yol acan otoimmiin hastahklar (132):

- Konnektif doku hastaliklari: Cogan sendromu, sistemik lupus eritematozis,

poliarteritis nodoza, romatoid artrit, polimiyozit, dermatomiyozit, skleroderma, Sjogren
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sendromu, amiloidoz, Wegener graniilomatozisi, temporal arteritis, Takayasu hastaligi,
Behget hastaligi, relapsing polikondrit.

- Hematolojik hastaliklar: Otoimmiin trombositopenik purpura, immiin
hemolitik hastaliklar.

- Endokrin Hastahklar: Hashimoto hastaligi, Graves hastaligl, pernizyoz
anemi, atrofik gastrit, erkek ve kadin infertilitesi.

- Diger Organ Hastaliklari: Glomerulonefrit, miyastenia  gravis,

demiyelinizan hastaliklar, iiveit, miyokard hastaliklar, iilseratif kolit, sarkoidoz, alerji.

Otoimmiin i¢ kulak hastalarinin %28'inde sistemik immiin hastalik saptanmustir.
Hastaligin olas1 sebebi otoimmiin yanita sekonder gelisen inflamasyondur. i¢ kulaktaki
lokal immiin cevabin varligi endolenfatik kesedeki immiin kompleks hiicrelerinin

gosterilmesiyle kanitlanmistir (46).

AIK, Meniere gibi i¢ kulak hastaliklarinda HLA genotiplerine bakildiginda
HLA-DRBI1 04'in zayif prognostik faktor olabilecegi belirtilmistir (68).

Immiinolojik Patogenez:

Ic kulak, merkezi sinir sisteminin bir uzantis1 oldugu icin onu etkileyen bir
immiinolojik mekanizmanin  varligim  arastirirken, merkezi sinir sisteminin
muayenesinde kullanilan metodlardan yararlanilmaktadir. Merkezi sinir sistemini tutan
bir ¢cok dejeneratif ya da progressif hastalik, patojenlerin sitopatik etkilerinden ¢ok,
genellikle merkezi sinir sisteminde gerceklesen immiin reksiyonlardan kaynaklanirlar.
Bunun bir 6rnegi deneysel olarak immiin sistemi baskilanmis hayvanlarin viriislerle
kargilasmalar1 sonucunda goriilebilir. Bu hayvanlar, immiin sistemleri yeniden
giiclenene  kadar, virlislerin dogrudan beyine inokulasyonundan kismen
etkilenmemislerdir. immiin sistemleri eski giiciinii kazandiktan sonra ise, beyinlerinde

yaygin immiinopatolojik lezyonlar gelismistir (41).

Merkezi sinir sisteminin bir bagska 6nemli yani, kan-beyin bariyerinin varligidir.

Bu bir noktaya kadar beyni sistemik immiinitenin etkilerinden korur. Yapilan ¢aligmalar
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beynin immiinolojik yonden kismen zayif oldugunu gostermistir. Kan beyin engelinin
serum antikorlarinin pasif transferini engelledigi gosterilmesine ragmen, dyle goriiniiyor
ki B hiicreler, bir kere uyarildiklarinda lokal olarak immiinglobulin iiretebilirler.
Hayvanlarda immiinizasyon olusturma yoluyla, insanlardaki multiple skleroz ve
miyastenia gravis gibi hastaliklarin otoallerjik modelleri olusturulmustur. Bu ¢alismalar,
MSS'ni etkileyen otoimmiin hastaliklarin immiinopatolojik mekanizmasina iliskin

onemli bilgiler saglamislardir.

I¢ kulaga 6zgii 6zellikler, i¢ kulagin merkezi sinir sistemi igindeki isleyisinin
anlasilmastyla daha iyi aydinlanacaktir. Ornegin, kan-beyin engeline benzer bir sekilde,
immiinglobulinin kan-labirent engelini gectigi ve perilenfte serum konsantrasyonunun
1/1000 seviyesinde oldugu bulunmustur. Dahasi, i¢ kulak, beyin omurilik sivisindaki
immiinglobulin seviyesine kiyasla, immiinglobulin konsantre etme yetenegine sahiptir
(40,74). Bu olay, i¢ kulagin spesifik konsantrasyon mekanizmasindan daha ¢ok, su
emici yeteneklerini yansitabilir. Fakat son raporlar, i¢ kulagi patojenlerden koruyan
immiinglobulinden zengin bir ortamin oldugunu gostermektedir. insan ve hayvan
perilenfinde bulunan immiinglobulinler az miktarda IgM ve IgA, ve c¢ogunlukla IgG
cinsindendir (74). Endolenfatik sivinin da salgilanan IgA'dan zengin bir bdlge oldugu
ileri stirtilebilir. Zira, endolenf ve perilenf i¢indeki immiinglobulinleri 6l¢en ¢aligsmalar

bunu desteklemektedir (32).

Limendeki makrofajlarin ve lenfositlerin yakin iligkisi nedeni ile, endolenfatik
kesenin i¢ kulaktaki konak savunma sahasi oldugu ileri siiriilmektedir. Endolenfatik
kesenin immiinohistokimyasal tekniklerle calisilmasi ile, makrofaj, polimorfoniikleer
16kosit (PMNL), plazma hiicresi, T helper (Th) hiicresi, IgM ve IgG icerdigi
gosterilmigtir (114).

Harris, i¢ kulaktaki antikorlarin kan ve BOS'dan ge¢medigini, i¢ kulakta
iiretildigini saptamustir. Immiin reaksiyona maruz kalan i¢ kulak dokularmin
incelenmesi ile, skala timpanide, perisakkiiler bag dokusunda ve endolenfatik kese
liimeninde inflamatuar hiicrelerin toplandigi gdsterilmistir. Bu cevabin erken

déneminde PMNL ve makrofajlar baskindir. Fakat zamanla T hiicreleri ve plazma
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hiicreleri daha baskin olur. Ugiincii haftada T hiicrelerinin gelmesi, inflamatuar cevabi
durdurucu yonde ekti yapar (41). Ayn1 zamanda bu hiicreler i¢ kulaga da girer ve
perilenfde IL-2 (Interlokin-2) seviyesi dnemli dlciide artar (42). IL- 2 ve hiicrelerdeki bu
paralel yiikselme, IL-2'nin kemotaktik roliinii ve hiicrelerin i¢ kulaga girmesini baslatan

bir sinyal gorevi gordiigiinii gostermektedir.

Yoo (1982), farelerde tip II kollajene spesifik antikorlarin immiinolojik cevabi
aktive edip sensorindral isitme kaybina yol agabilecegini belirtmistir. Daha sonra Yoo
ve arkadaslari, tip II kollajene kars1 gelisen otoimmiin reaksiyon ile spiral ganglionda
hiicre dejenerasyonu, korti organinda atrofi, stria vaskiilaris ve kohlear sinirin
arterlerinde enflamasyon ve endolefatik kesede i¢ ylizey epitelinde atrofi ile beraber
endolenfatik hidrops gelistigini gdstermislerdir. Bu calismalar tip II kollojene karsi
otoimmiinitenin otoskleroz, Meniere hastalifi ve tekrarlayan polilkondritle beraber
giden sensorindral isitme kaybi1 (SNIK) gibi olaylara sebep teskil edebilecegini
gdstermistir (136). Schuknecht, sistemik eozinofilisi ve bilateral ilerleyici SNIK'1 olan
bir hastanin otopsisinde temporal kemiklerde hidrops, skalalarda mononiikleer ve
plazma hiicresi infiltratlari, skala timpaninin yuvarlak pencere zarina yakin kisminda
osteogenez ve spiral modiolar venleri ¢evreleyen perivaskiiler infiltratlarin gorildiigini
bildirmistir (99). Ottaviani'ye gore AIK'l hastalarda, serolojik markirlardan olan ve
patogenezde rol alan antiendotelyal antikorlar, immiin kdkenli vaskiiler zedelenmeyi
saglamaktadir (84). Antimitokondirial, antisarkolemmal, diiz kas hiicrelerine ve tip2

kollojene kars1 olusan antikorlarin AiK etyolojisindeki yeri tartismalidir (40).

Harris'e gore otoimmiin siirecin i¢inde yer alan dokularin ektodermal ya da
endodermal orjinli olmasi, mezodermal orjinli immiin sistem tarafindan yabanci olarak
algilanmasina neden olabilir. Tiim membrandz labirent, ektodermden koken aldigr igin,
bu teori, i¢ kulagin otoimmiin siire¢ i¢in potansiyel bir saha oldugunu ileri siiren kural

ile uyumludur (41).
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DiGER NEDENLER:

- Sarkoidoz: Sarkoidozlu hastalarda nadiren akustik sinirin de etkilenebilecegi
ve bilateral subtotal ani isitme kaybi goriilebilecegi ve isitme kaybinin retrokohlear
oldugu agiklanmistir. Bu olgularin %43'tinde birlikte fasial sinir paralizisi mevcuttur.

- Multiple Skleroz: Multiple sklerozlu hastalarin yaklasik olarak % 3'linde ani
isitme kayb1 goriiliir. Klinik tanm1 iki veya daha fazla demiyelinizasyon alam
gosterilmesiyle konur (18).

- Otik Kapsiil Hastaliklari: Paget hastaligi ve kohlear otoskleroz nadiren ani
sensorindral isitme kaybina yol acar.

- Meniere Hastahgi: Hallberg (1956), ani isitme kayb1 olan hastalarin
%4,4'iinde ileride Meniere hastalig1 ortaya ¢ikabilecegini bildirmistir (37). Meniere'li

hastalarin %10'unda ise ani isitme kayb1 olusur (18).
Ayrica kontrast madde (65), eustachi tiipti agikligr (63), multiple myelom (56),

anestezi, Friedreich ataksisi, xeroderma pigmentosum(6), pons sagirligi, santral sagirlik

(75) gibi nedenlerle de AIK gelisebilir.
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IDIOPATIK ANi iSITME KAYBI

AlK'da spesifik bir neden bulunamadig1 zaman etyoloji idiopatik olarak kabul
edilir (6,128). Odyovestibiiler fonksiyon bozuklugunun -etyolojisinde selliiller ve
humoral immiin reaksiyonlar rol oynayabilir. Uzun zamandan beri idiopatik olarak

degerlendirilen bir¢ok hastaligin zemininde, bugiin immiinolojik nedenler aranmaktadir.
Histopatoloji:

Schuknecht, ani isitme kayipli 7 hastanin 8 temporal kemigini incelemis ve
patolojik bulgularin daha ¢ok kohlear labirentte oldugunu belirtmis, Korti organinda,
stria vaskiilariste ve tektorial membranda degisik derece ve kombinasyonlarda atrofi
oldugunu aciklamistir. Spiral ganglionun korunmus oldugunu, fibrozis ve
ossifikasyonun az oranda oldugunu veya hi¢ olmadigini bildirmistir. Saptadigi bu
patolojik bulgularin viral labirentit ile uyumlu oldugunu, vaskiiler okliizyon ile olusan
patolojik bulgulara hi¢ benzemedigini belirtmistir (97). Matrox ve Simmons ise,
Schuknecht'in inceledigi hastalarda ileri derecede isitme kaybi bulundugunu ve bu
histopatolojik degisikliklerin ani isitme kaybi icin karakteristik mi, yoksa kohlear
dejenerasyonun bir son evre bulgusu mu oldugunun tartisilabilecegini bildirmislerdir

(66).

Byl, ani isitme kaybinin viral enfeksiyona bagli oldugunu tahmin ettigi
hastalarda Schuknecht'in tanimladigi patolojik bulgular ile benzer oldugunu
yaymlamistir (10). Ishii ve Toriyama, {ist solunum yolu infenksiyonu ile birlikte ani
isitme kaybi olan bir hastanin postmortem temporal kemik incelemesinde Korti
organinin korundugunu ve sinir hiicrelerinde tam kayip oldugunu belirtmislerdir.

Benzer bulgular giintimiize kadar tekrar yayinlanmamaistir (49).
Kimura ve Perlman, hayvanlarin temporal kemiklerinin incelemesinde i¢ kulagi

besleyen damarlarin kesilmesinden sonra tiim kohlear ve ganglionlarin ileri derecede

etkilendigini ve ileri donemlerde fibrozis ve ossifikasyon gelistigini bildirmislerdir (57).
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Belal, insanlarda benzer histopatolojik bulgular saptadigini, bu nedenle ani isitme kaybi

orjininin vaskiiler olabilecegini rapor etmistir (5).

Yoon ve Paparella, 8 ani isitme kayipli hastadan sagladiklar1 11 temporal
kemigin histopatojik incelemesinde ayni etyolojik ajanlarin bile farkli mekanizmalarla
ani isitme kaybina yol agtigini rapor etmislerdir. Vaskiiler nedene bagli ani isitme kaybi
olan hastalarda Korti organi1 ve stria vastiilariste ciddi atrofi, 6zellikle kohlea bazal
turunda kohlear noron sayisinda ciddi azalma, kohleada fibrozis ve ossifikasyon
saptamiglardir. Perilenf fistiilii olgularinda, pencerelerde, Reissner membraninda veya
kohlear kanalin bazal membraninda degisiklik saptanamamistir. Bu durum belki de
gecen slire iginde riiptliriin onarilmis olmasma baglidir. Otoimmiin etyolojiye bagh
isitme kayb1 olanlardaki histopatolojik bulgular vaskiiler kaynakli AIK ile benzerlik
tasimaktadir (137). Ancak Gussen, SNIK gecirmis 2 hastanin postmortem temporal
kemik incelemesinde kohlear membran ruptiiriine ait deliller bildirmistir. Bunlar; spiral

ganglion hiicrelerinde kayip, kohlear labirentte aktif hastalifi gdsteren membrandz

degisikliklerdir (35).

Klinik:

Hastalar isitme kaybinin ani gelistigini, bir ¢ogu sabah uyandiklarinda isitme
kaybr farkettiklerini belirtmektedirler. Unilateral ani isitme kaybi, o taraf kulagin
kullanilmas1 gerekinceye kadar hasta tarafindan fark edilmeyebilir. Bu nedenle

baslangi¢ zamanini saptamak giictiir(6).

Sag ve sol kulak tutulum oran1 yaklasik esittir (37,66).

Bilateral tutulum insidansmin %1 ile %4 arasinda degiskenlik gosterdigini
bildiren yayinlar mevcuttur (10). Hastalarin % 37-50'sinde vertigo sikayeti vardir.
Vertigo genellikle isitme kaybindan sonra ortaya ¢ikar ve prognozu kétii yonde etkiler
(134). Kulakta agr1 ve basing hissi bulunabilir. Ani isitme kayipli hastalarin % 70-80'i

degisik derecelerde kulak ugultusu ve ¢inlamasindan yakinirlar. Tinnitus genellikle
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isitme kaybindan Once veya es zamanli olarak baslar ve bir ay iginde geriler, bazen

gerilemeyip devam eder(6).

Tani:

Hastaligin baslangici ile tedaviye baslama arasinda gegen siire prognozu énemli

Olciide etkilediginden, dogru taninin hizli konulmasi biiyiik 6nem tasir.

1- Anamnez: Isitme kayb1 ile birlikte denge problemleri dikkatle
arastirilmalidir. Hastalara son 15 giinde gecirilmis iist solunum yolu enfeksiyonu, ugak
yolculugu, daga tirmanma, dalma gibi basing degisiklikleri, asir1 fizik aktivite, daha
once gecirilmis kulak ameliyati, diabetes mellitus, alkol ve sigara kullanimi, akustik
travma, kafa travmasi, ototoksik ila¢ kullanimi, hipertansif kardiyovaskiiler sistem
hastaligi, alerji Oykiisii, baska kraniyal sinir tutulumu ile ilgili bulgular olup olmadigi,
kronik bobrek yetmezlik Oykiisii, hematolojik hastalik Oykiisii, otoimmiin hastalik
Oykiisii, yakin zamanda geg¢irilmis ameliyat ve anestezi alimi, hipotiroidizm Oykiisii,
sifiliz dykiisii, emosyonel durum, hizli kilo kayb1 ve ates ile ilgili sorular sorulmalidir
(2,6,10). Anamnezde baslangic zamani, eslik eden semptom (vertigo, tinnitus, kulakta
dolgunluk hissi, basagrisi, gorme bozukluklari) olup olmadig dikkatlice

sorusturulmalidir.

2- Fizik Muavene: Ust solunum yolu enfeksiyonlarinin arastirilmasi yoniinden

dikkatli bir nazal ve oral muayene yapilmalidir. Tam bir sistemik muayene ve diger

kranial sinir bulgularin1 da kapsayacak tam bir nérolojik muayene yapilmalidir (2,6,10).

3- Otolojik Muayene: Otoskopik muayenede kulak zarlart normal goriiliir.

Diapozon testleri, sensorindral isitme kaybi ile uyumludur (15,134). Vestibiiler sistem
degerlendirilmelidir. Ozellikle vertigolu hastalarda lezyon yerini saptamada yardimci
olabilecek ERA ve ENG gibi yontemler kullanilmalidir. Eger retrokohlear patolojiden

siipheleniliyorsa internal akustik kanallar ve posterior fossa aragtirilmalidir.
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Serebellopotin kose tiimdrleri, multiple skleroz, norosarkoidoz gibi hastaliklarin

ilk belirtisinin ani isitme kayb1 olabilecegi unutulmamalidir (104).

4- Laboratuvar tetkikleri

a) Hematolojik tetkikler:

*  Hemoglobin, tam kan sayimu, eritrosit sedimentasyon hizi, periferik
yayma,
Kanama zamani, pihtilasma zamani, protrombin zamani, parsiyel
tromboplastin zamant,

* Sifiliz serolojisi (VDRL, Floresan trepenoma pallidum absorbsiyon testi)

*  Sickle-cell testi (Hemoglobin elektroforezi, HbC ve HbS arastirilmasi)

*  Paul-Bunnell testi (Epstein- Barr viriisii i¢in tetkik)

*  Serum sodyum, potasyum, kalsiyum, aclik kan sekeri, iire, {irik asit, total
bilirubin, alkalen fosfataz, SGOT, SGPT, LDH, kolesterol, trigliserid
diizeyleri

*  Glukoz tolerans testi

*  Tiroid fonksiyon testleri (TSH, T3, T4)

*  ACTH plazma kortizol stimiilasyon testi

*  Serolojik ve immiinolojik testler: LTT, WB1A, ANA, RF, CRP, ESR,
IgA, 1gM, IgG, IgE, Cs, C4

b) Tam idrar tetkiki
c) EKG
d) Radyolojik tetkikler:

*  Akciger grafisi

*  Mastoid kemigi gosteren diiz filmler

*  Internal akustik kanali gdsteren grafiler (tercihen bilgisayarli tomografi
(BT))

Retrokohlear lezyon siiphesi varsa:

*  Posterior fossa myelogrami

*  Bilgisayarli tomografi

*  Magnetik rezonans goriintiileme: Gadoliniumlu MR
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MR ile lezyonun kohlear mi, retrokohlear mi oldugu ayirdedilebilmekte,
membrandz yapilarda genigleme, kanama olup olmadigi, membrandz labirentte aktif
hastalik, internal akustik kanal ve serebellopontin kdse yapilart ortaya konabilmektedir
(100).

e) Lomber ponksiyon: Rutin BOS incelemeleri (protein, glikoz,
elektrolitler), viral markirlar, serolojik tetkikler, immunglobiilinler.

f) Odyometrik tetkikler:

*  Saf- ses odyogram
*  Tone-decay test
*  Konusma odyometrisi
*  Fistula testi
*  Elektrokohleografi
* ERA
*  Promontoryum stimiilasyonu (eger isitme yoksa)
Tonal odyometrik incelemede ani isitme kayipli hastada sensorindral igitme
kaybi saptanir. Vokal odyometrik incelemeler de yapilmalidir (2,6,10).
Total igitme kaybi olanlarda primer odyometrik testler yardimci degildir.
Ancak elektrokohleografi yararli olur. Kohlear ve retrokohlear patolojinin ayiriminda
ERA yapilabilir(6).
Ani isitme kayiplar1 500, 1000, 2000 frekanslarda alinan piir-ton isitme esigi

ortalamasi sonuglarina gore su sekilde siniflandirilabilir:

1) Normal isitme Isitme diizeyi 0-25 dB'ye kadar olan kayiplar
2) Cokhafif kayip Isitme diizeyi 26-40 dB aras1 olanlar

3) Hafif kayip Isitme diizeyi 41-55 dB aras1 olanlar

4) Orta kayip Isitme diizeyi 56-70 dB arasi olanlar

5) Ileri kay1p Isitme diizeyi 71-90 dB aras1 olanlar

6) Cok ileri kayip Isitme diizeyi 91 dB iistii kayiplar

g) Vestibiiler sistem muayenesi: Ozellikle vertigolu hastalara uygulamir. Kalorik
testte %50 olguda cevapta azalma veya tam kayip bulunabilir (2). Vestibiiler ve
serebellar testler olarak ylirime, Romberg, Unterberger ve parmak-burun testleri
uygulanir (10). Elektronistagmografi, vestibiiler sistem muayenesinde yardimci bir

testtir(6). Meniere hastaliginin ayrici tanisinda acele edilmemeli, kohleada daha fazla
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travma yaratabilecek gliserol testi gibi tanisal yontemler isitme stabil olana dek

ertelenmelidir.

Prognoz:

Ani isitme kaybinin farkli etyolojik nedenlerden kaynaklanan bir semptom
oldugu dikkate alinirsa, gerek prognostik faktorleri saptamada ve gerekse tedavi
protokollerini karsilastirmada ne biiyilik giicliiklerle karsilasildigi kolayca anlasilabilir.
Murai, ani isitme kayipli hastalarin tedavi Oncesi odyogram paterninin fikse donem
odyogram paterni ile iliskili oldugunu 6ne siirmiistiir (78). Yamamoto ve Kanzaki
iyilesme siirecindeki recovery rate (=iyilesme hiz1) 6l¢iimlerini giinliik olarak yapmislar
ve tedavinin baglangicindan itibaren 7. glindeki iyilesme hizinin fikse donem odyogrami
ile en yiiksek korelasyonu gosterdigini, dolayisiyla prognozu tahmin etmede
kullanilabilecek en saglikli parametre oldugunu belirtmektedirler. Ayn1 zamanda bu
parametrenin farkli tedavi protokollerinin etkinligini karsilastirmada da yararh

olabilecegini ifade etmektedirler(134).

Saeki, (+) gliserol testinin endolenfatik hidropsa isaret ettigini ve bu hastalarda

iyilesme oraninin daha yiiksek oldugunu bildirmektedir (94).

Prognostik faktorler:

1- Vertigo: Ani isitme kaybi ile birlikte bag donmesi sikayetinin mevcut olmasi
kotii prognoza isarettir (45,129).

2- Yas: 15 yasin alti ve 60 yasin Ustii hari¢ yas, prognozu fazla etkilemez.
Ancak pek ¢ok seride geng hastalarda prognozun daha iyi oldugu belirtilmistir (10,67).

3- Odyogram sekli: Algak frekanslarda kaybi olanlarda prognoz iyidir. Yiiksek
frekanslarda kaybi olanlarda prognoz kétiidiir. Ozellikle 8 Hz'de ileri derecede kaybi
olanlarda prognoz cok koétiidiir (124). Kohlear bazal kismi tutan patolojilerde apikal
kism1 tutan patolojilere gore prognoz daha kotiidiir (7,10,19).

4- Isitme kaybinin diizeyi: Isitme kayb1 arttik¢a prognoz kétiilesir. Ozellikle 60
dB'den daha iyi isitmesi olan kisilerde prognoz daha iyidir (19).
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5- Diskriminasyon skoru: Orta ve agir isitme kayiplarina ragmen
diskriminasyon skoru dlgiilebiliyorsa prognoz iyidir (45,66).

6- Ani isitme kaybmin ortaya cikisindan tedavinin baslamasina kadar gecen
siire: Ne kadar erken tan1 konursa prognoz o kadar iyidir. Ilk bir ayda 6zellikle de ilk
haftada tan1 konanlarin prognozu daha iyidir (7,10,14,66).

7-Eritrosit sedimentasyon hizi: Sedimantasyon hizi yiiksekse prognoz kotiidiir.
Sedimantasyon hizinin yiiksekliginin viral etyolojiyi destekledigi diislintilmektedir
(7,10,45).

8-Diabetes Mellitus: Wilson (1982), diabetes mellitus ile birlikte yiiksek
frekanslarda isitme kayb1 olanlarda prognozun kotii oldugun bildirmistir (124).

9- Tinnitus: Genellikle tinnitusun prognozla korelasyonu diisiiktiir (7,10,45).

Iyilesme olasilig1 en yiiksek olan hasta, alcak frekanslarda isime kaybi olan,
ciddi vertigosu, sistemik hastaligi olmayan ve ilk hafta i¢inde tedavisine baslanan geng
hastadir. Olas1 en kotii prognoza sahip olan hasta ise ileri derecede yliksek frekanslarda
isitme kaybi olan, ciddi vertigo ve yiikselmis eritrosit sedimentasyon hizi, sistemik
hastaligi bulunan ve hastaligin ortaya cikisindan haftalar sonra tani konulan yash

hastadir (66).

Yamamoto ve ark. AIK ile birlikte vestibiiler sikayeti olan ve olmayan hastalar,
tedaviye verdikleri cevaplara gore karsilastirdiklarinda, 6zellikle yiiksek frekansta
isitme kaybu ile birlikte vertigosu olan hastalarda pognozun kotii oldugunu bulmuslardir.
Yiiksek frekansta isitme kaybi ile vestibiiler semptomlarin birlikte gozlenmesi i¢
kulagin anotomik yapisi ile aciklanmaktadir. I¢ kulakta kohleanmn bazal kivrimi
vestibiile yakin olarak bulunur ve her ikiside vestibiilo-kohlear arter tarafindan
beslenmektedir. AIK'nin nedeni viral veya vaskiiler olsun, apikal kivrim ile bazal kivrim
zedelenmesi durumundaki semptomlar karsilastirildiginda bazal kivrim zedelendiginde
yiiksek frekansta isitme kayb1 ve daha siddetli vestibiiler semptomlar gézlenmektedir.
Sonug olarak bazal kivrimin fazla miktarda zedelenmesi kotii prognostik faktor olan,

vestibiiler semptomlarin eslik ettigi yiiksek frekansta isitme kaybu ile ilgilidir (135).
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Yiiksek frekansta igitme kaybinin kotli prognozu gostermesi i¢ kulagin
mikrovaskiiler anatomik 6zelligi ile a¢iklanmaktadir. Boylece dolasimdaki bozulmalar
veya dengesizlikler bazal kivrimin apikal kivrima gére daha fazla zedelenmesine neden
olmaktadir. Bu teori Belal'in (5) temporal kemik ¢alismasi ve Perlman ve arkadaslarinin

fizyolojik calismalari ile de desteklenmistir (87).
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TEDAVI

Ani isitme kaybi olgularinda %32-65 spontan iyilesme goriiliir (6,7,45,66,134).
AIK'nin tedavisinde standart kabul edilmis bir tedavi protokolii mevcut degildir (67).

Asagida bagliklar halinde incelenen tedavi yaklasimlarinin = degisik

kombinasyonlar1 kullanilmaktadir.

A) Medikal tedavi

1- Steroidler (sistemik, topikal)

2- Stellate ganglion blokaj1

3- Vazodilatatorler

4- Antikoagiilanlar

5- Plazma sulandiricilar

6- Diiiretikler

7- Vitaminler

8- Diartrizote meglumine (urografin)

9- Antiviral tedavi

10- Kombine tedavi
11-Lenfostoplazmaferez

12-Diger tedavi sekilleri

B) Cerrahi tedavi

A) MEDIiKAL TEDAVIi

1) KORTIKOSTEROIDLER

Literatiirde 1950 yilinda Hilger, ilk defa labirent hastaliklarinda steroid

kullanilmasini1 dnermistir (58).
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Glukokortikoidlerin, AIK'da, viral enfeksiyonlar veya baska bir nedenle olusmus
inflamasyonu azaltarak veya immiin cevabi baskilayarak veya vazodilatasyon yaparak
kohleanin kan dolagimini artirarak etkili olduklar1 diisiiniilmektedir (105). Yapilan
calismalar i¢ kulakta glukokortikoid reseptorlerinin varligint ortaya koymaktadir.
Reseptorlerin  kohleadaki dagilimlar1 spiral ligamentte yiiksek miktarda, stria
vaskiilariste ise diisiik miktarda olarak rapor edilmistir. Diger yandan glukokortikoidin
inflamatuar mediatorlerin ~ salgilanmasimi  diizenlemekle gorevli transkripsiyon

faktorlerin seviyesini degistirdigi de bildirilmektedir (90).

Yapilan bir ¢alismada, Meniere hastalarinda diisiik sodyum, yiiksek potasyum
diyetinin kohlea lateral duvarindaki Na , K -ATPaz iizerindeki etkisini incelemekte ve
kohlea lateral duvarinda Na', K'-ATPaz aktivitesinin kortikosteroidlerce diizenlendigi
bildirilmektedir (116). Ciddi arastirmalarda bilateral adrenalektomi yapilarak
dolasimdaki adrenal steroidleri ortadan kaldirilan deneklerde, Na',K'-ATPaz
aktivitesinin azaldig1 gosterilmistir (91). Adrenokortikoid verilmesi ile kohlea lateral
duvarinda Na“, K'-ATPaz miktarm arttirmaktadir (17). Bu verilerden yola ¢ikarak
kortikosteroidin ani isitme kayipli hastalarda Na’, K'-ATPaz miktar ve etkinligini
arttirmak suretiyle de iyilesmeye katkida bulundugu disiintilmektedir. Cate,
makalesinde aldosteron antagonisti olan spirinolaktonun verilmesiyle strial Na", K-
ATPaz diizeyindeki artisin bloke edildigini bildirmektedir (116). Diisiik Na", yiiksek K"
diyetinin Na", K'-ATPaz iizerindeki etkileri ani isitme kayipli hastalarda diyetin

gerekliligini gostermektedir.

Wilson (1980), steroidlerin orta derecedeki isitme kayiplarinda belirgin derecede
etkili oldugunu bildirmistir (123). Moskovvitz (77), Cole ve Jahrsdoerfer (14), ani
isitme kayiplarinda steroid tedavisi ile basarilt sonuglar aldiklarini rapor etmislerdir.
Buna karsit olarak da Cinnamon ve arkadaslar1 ise steroid, karbojen, plasebo grubu
iceren prospektif calismada tedavi grubu ile plasebo grubu arasinda anlamli fark

bulamamislardir (12).

Sistemik steroid kullanimi sonucu isitme kazancinin orani yapilan ¢alismalarda

%61-89 arasinda bildirilmistir (67). Otoimmiinitenin etyolojik etken oldugu ani isitme
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kayiplarinda steroid tedavisinin sabit dozlarla uzun siire verilmesi onerilmektedir. Eger
bir hastada baslangicta dramatik cevap alinip steroid azaltilarak kesilirse isitme tekrar
katiilesebilir. O zaman steroide bagimli isitme kaybi tanimina giderek 10-30 giinliik
ikinci bir tedavi gerekebilir. Ilacin azaltilma fazinda semptomlar tekrarlarsa isitmenin
stabilize edilmesi icin son verilen dozda idame dozu olarak devam edilir. ikinci bir atak
geciren hastalarin en az 6 ay ila 1 yil siireyle steroid kullanmalar1 gerektigi, aksi

takdirde tedaviye yanitin zayif olacag bildirilmektedir(47).

Sistemik steroidin kullanim1 sonucu elde edilen faydalar fazla olmakla birlikte
bu ila¢ topikal kullanildiginda daha fazla fayda sagladigi durumlar da mevcuttur.
Ornegin izole iltihabi eklem hastaliklarmin tedavisinde eklem igine steroid enjeksiyonu
en 1yi tedavi yontemidir. Ayrica deri lezyonlarina topikal steroid uygulanmasinda da
daha basarili sonuglar alinmaktadir. Pek ¢ok g6z hastaliklarinda da steroidin topikal

kullanilmasi tercih edilen tedavi yontemidir.

Intratimpanik Steroid Tedavisi

Kortikosteroid i¢ kulak hastaliklarinin 6rnegin ani isitme kayiplari, otoimmiin
isitme kayiplari, Meniere hastalig1 gibi tedavisinde siklikla kullanilmistir (46,117,123).
Son 10 yilda i¢ kulak hastaliklarinin tedavisinde steroidin orta kulaga dogrudan

uygulanmasina baslanmistir (55).

Intratimpanik uygulama, ile i¢ kulaga ilag verilmesi 1935 yilinda ilk kez Barany
tarafindan tinnitus tedavisi i¢in lidokain verilmesi ile baglamistir (4). Schuknecth, 1950
yilinda tek tarafli Meniere hastalarinin tedavisi ic¢in streptomisinin orta kulaga
perfiizyonunu uygulamistir (106). Intratimpanik gentamisin uygulanmasi Beck ve
Schmidt'ten itibaren Meniere hastalarinin tedavisinde yayginlagmistir (82). Sakata ve
Umeda tinnitus tedavisi i¢in transtimpanik lidokain uygularken (105), Milo Fradis ve
arkadaslari da Meniere hastalarinin tedavisinde transtimpanik lidokain uygulamistir
(72). Meniere hastaliginin tedavisinde intratimpanik uygulamalar arasinda
deksametazon da yer almaktadir. Ani isitme kayiplarinin tedavisinde de intratimpanik

deksametazon, metilprednizolon kullanilan yontemlerdendir.
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Yapilan c¢aligmalar, intratimpanik steroid tedavisinin daha c¢ok Meniere
hastaliginin tedavisinde kullanilmis oldugunu bildirmekle birlikte diger otoimmdiin i¢
kulak hastaliklarinin, tinnitusun, ani isitme kayiplarinin tedavisinde de kullanildigini

gostermektedir (55).

Ani isitme kayiplarinda intratimpanik steroid tedavisi ¢esitli dozlarda ve farkli

sikliklarda uygulanmistir. Saptanmais belirli bir ilag dozu ve yapma siklig1 yoktur.

Intratimpanik steroid tedavisinin en 6nemli avantajlar1 uygulanmasmin kolay
olmasi, cerrahi tedavi gerektirmemesi, sistemik steroid tedavisi basarisiz oldugu zaman
ve/veya sistemik steroid tedavisinin kullaniminin kontrendike oldugu durumlarda

alternatif tedavi sekli olmasidir.

2) STELLATE GANGLION BLOKAJI

Stellate ganglion, inferior servikal ganglion ve superior torasik gangliondan

olusan sempatik bir gangliondur (42,71).

Haug ve ark., ani isitme kaybinda stellate ganglion blokaji uygulayarak
vazodilatasyon  saglanabilecegini  belirtmislerdir. 56 hastaya bu tedaviyi

uyguladiklarinda %75'inde iyi sonug aldiklarini bildirmislerdir (42).

3) VAZODILATATORLER

Kohlear kan akimmin bozulmasi ani isitme kaybimin olas1 etyolojik
etkenlerinden biridir. Vazodilatatorler vazospazmi ¢ozmek ve kan akimini arttirmak
amaci ile uygulanir, fakat bu tedavinin i¢ kulaktaki mikrosirkiilasyonu diizelttigine dair
kesin deliller yoktur (2,6,10). Bu amacla nikotinik asit, prokain hidroklorid, atropin,
histamin, betahistidin hidroklorid, papaverin kullanilmistir (25,37,129).
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Gaz inhalasyonu: %5 karbondioksit ve %95 oksijen karisiminin inhalasyonu da
tedavide Onerilmistir. Fisch (1976), % 5 Karbondioksit ve % 95 oksijen karisimi gaz
inhalasyonunun perilenfatik parsiyel oksijen basincint %20 oraninda arttirdigin
bildirmisdir (26). Fisch, bagka bir ¢alismasinda karbojen inhalasyonunun non-invazif ve

etkili bir tedavi yontemi oldugunu bildirmistir (27).

Johanna Kallien ve ark. karbojen inhalasyonunun uzun siireli takiplerinde
ozellikle yiiksek frekanslarda isitme kaybi olan hastalarda daha etkili oldugunu rapor
etmislerdir (52).

4) ANTIKOAGULANLAR

Hematolojik neden olarak tan1 konmussa veya kardiyovaskiiler sistem hastalig1
ile birlikte ani isitme kaybi varsa uygulanir. Ancak bagka bir endikasyonu yoktur.
Antikoagiilan tedavinin aylarca verilmesi hayat1 tehdit eden riskler tasir (62).

Kubo (1988), trombin benzeri enzim olan ve serum fibrinojen konsantrasyonunu
azaltan batroksobin kullanimini 6nermis ve steroid kullanimina gore daha iyi sonuglar

aldigin bildirmistir (59).

5) PLAZMA SULANDIRICILAR

Dekstran, plazma diliisyonu saglayarak kan viskositesini azaltir ve
mikrosirkiilasyonu diizeltir, %10'luk dekstran 500 cc % 5 dekstroz veya serum
fizyolojik i¢inde gilinde iki kez perfiize edilir. Neilsen (1953), dekstranin kan
viskozitesini azaltarak mikrosirkiilasyonu artirdigin1 ve alerjik reaksiyonlarin da
goriilebilecegini rapor etmistir (80).

6) DIURETIKLER

Bing, bileteral AIK olup vertigosu olmayan hastalarda labirentte dem

olustugunu bildirmistir. Haberkamp, AIK'nin endolenfatik hidropsla ilgili oldugunu
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bildirmistir (37). Hilger, AIK'nin tedavisi igin potasyum tutucu tiazid grubu

ditiretiklerin kullaniminin yararli oldugunu bildirmistir (44).

7) VITAMINLER

Iyilesmeyi provake etmek ve tahrip olmus dokuyu onarmak amaciyla verilirler.
Hilger (1959), C vitaminin terapdtik destekleyici olarak kullanilabilecegini rapor
etmistir (44).

8) DIARTRIZOATE MEGLUMINE (UROGRAFIN) TEDAVISI

Ani isitme kaybinda iirografinin etki mekanizmasi heniiz kesinlikle
aciklanamamistir (23,45,76,100,102,119). Kullanilmadan 6nce hastaya duyarlilik testi
yapilmalidir ¢linkii 6liimle sonuglanabilen alerjik reaksiyonlar mevcuttur (10). Hastaya

5 giin siireyle herglin 100 cc. urografin intravendz uygulandigi calismalar mevcuttur

(119).

9) ANTIVIRAL TEDAVI

Son yillarda AIK etyolojisinde viral patogenezi destekleyen histolojik ve
epidemiyolojik delillerde artis mevcuttur. Hayvan deneylerinde perilenfatik araliga
HSV Tip-1 viriislerinin verilmesi sonucu sistemik enfeksiyon bulgular1 olmaksizin
histopatolojik olarak viral labirentit ile uyumlu olan AIK'nin gelismis oldugu
gosterilmistir. Fakat litaratiire bakildiginda genelde, tedaviye antiviral ilaclar
eklendiginde, prognozu istatiksel anlamda degistirmedigi goriiliiyor. Ilag dozlar ve

verilis sekilleri degiskenlik gostermektedir

Interferonun yakin zamanh ¢alismalarda AiK tedavisinde yararli oldugu rapor
edilmistir. Kenememaru ve arkadaslar1 AIK'l1 hastalarda interferon ile % 64.3 komplet
remisyon bildirmislerdir (53). Bununla beraber interferonun ototoksik oldugu yakin
zamanda bilinmektedir. AiK'da interferon tedavisinin diizelmeye gore etkinligi

kanitlanamamustir.
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10) KOMBINE TEDAVI

Cogu yazarlar, ani isitme kaybinin tedavisinde birden fazla ila¢ kullanmislardir.
Huang (1989), steroid ve iirografini kombine uygulamis oldugunu bildirmistir (45).
Kombine tedavinin amact daha ¢ok vaskiiler etyolojinin diisiliniildiigii olgularda dinamik

bir yaklasim ile i¢ kulak yapilarini hasardan korumaktir.

11) PLAZMAFEREZIS

Lenfostoplazmaferezis dolagan hiimoral ve hiicresel immiino patojenleri
uzaklagtirmak ve hastalifi kontrol altina almak icin planlanir. Otoimmiin i¢ kulak
hastaligindaki aferezis tedavisi ile ilgili 6n ¢aligmalar umut vericidir. Otdrler steroide
ragmen semptomlar ilerlediginde veya tedavi tolere edilemediginde aferezis
kullanilmasini onerirler. Bu tedavide haftada 3 kez 2 hafta boyunca yaklasik 2-3 litre
plazma alinarak yerine %35 albiimin verilerek uygulanir. Hastanede yatmayi

gerektirmeyip yaklasik 3 saat siirer ve yan etkisi yoktur. Ancak ¢ok pahali bir metottur
2).

12) DiGER TEDAVILER

Intraarteriyal ATP enjeksiyonu ve ¢igek asisinin tekrarlanmasi da tedavi ydntemi

olarak Onerilmistir (66).

B) CERRAHI TEDAVI

Literatiirde labirenter sistemde olusan riiptiiriin i¢ kulaktaki iyon dengesini,
vibratuar enerji transmisyonunu ve i¢ kulak kompliansin1 bozmak yoluyla ani igitme
kaybina yol actig1 belirtilmektedir.

Simmons perilenf fistiiliinde isitme kaybinin esas olarak kohlear duktusun

herhangi bir yerinde olusan hasara bagli oldugunu 6ne siirmiis ve bu durumu "double-

membrane break syndrome" olarak adlandirmistir (107).
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Pek cok otolaringolojist, dalma, ucus, zorlama veya irtifa degisikligi hakkinda
kesin Oykii veren hastalarin eksplore edilmesini Onerir. Bazilarina gore ise ileri derecede
isitme kayiplarinda veya her ani isitme kaybinda eksplorasyon yapilmalidir. Ancak bu
goriis tartigmalidir. Mattox ve Simmons, ani isitme kayipli hastalarin her giin odyogram
cekilerek izlenmesini, eger isitmede bir kotilesme veya vertigoda artma varsa
eksplorasyon yapilmasini onermislerdir. Eger ¢ok hafif hareketler ile ortaya c¢ikan
dengesizlik 10. giinden sonra da devam ederse, isitmenin durumuna bakilmaksizin
eksploratif timpanotomi yapilmasinin gerektigini ifade etmislerdir. Cerrahi girisim
sirasinda hi¢ bir fistiil olmasa bile her iki pencerenin perikondrium ile kapatilmasini
onermislerdir (66). Hemen yapilan cerrahi girisim, kulaga ek vibratuar travma yapar ve

ayrica perilenf fistiillerinin ¢ogu ilk 2 hafta i¢inde kendiliginden iyilesir.

Perilenf fistiilii olgularinda fistiil onariminin 4 ana amac1 vardir:
- Hastanin igitme ve dengeyle ilgili yakinmalarini diizeltmek,

- Olas1 bir menenjiti 6nlemek,

- Kohleaya hava girmesini engellemek,

- Intrakohlear membran yirtiklarinin iyilesmesine yardime1 olmak.

Mertens (1986), 247 hastada %9 oraninda yuvarlak pencere fistiilii bularak

cerrahi olarak diizeltmis ve iyi sonuclar aldigin1 bildirmistir (69).

Shelton ve Simmons (1988), ani isitme kayiplarinda perilenf fistiilii cerrahisi
sonuglarinin, spontan iyilesme dikkate alindiginda hayal kirict oldugunu belirtmistir

(102).
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GEREC VE YONTEM

Calismamiz Saglik Bakanligi Ankara Egitim ve Aragtirma Hastanesi 1. KBB
Kliniginde Mart 2006 ile Aralik 2008 tarihleri arasinda AIK tanisi konularak tedavi
edilen 32 hastay1 icermektedir.

Yakinmalarin baglamasindan itibaren ilk 14 giin igerisinde bagvuran hastalar bu
calismaya alindi. Hastalarimizda ardisik en az ii¢ frekansda 30 dB ve daha fazla
sensondriinal isitme kayb1 (SNIK) mevcuttu. Olgularimizin énce ayrintili sorgulamalari
yapilmis sonra sistemik KBB muayeneleri ve vestibiiler sistem ile ilgili kafa ¢iftlerini
iceren otondrolojik muayeneleri gergeklestirilmistir. Ayrica ek olarak her hastaya

asagidaki tetkikler yapildi.

1. Hemotolojik tetkikler: Tedaviye baslamadan 6nce kan alind1

- Hemogram
- Kanama, pihtilagsma zamani
- Tam biyokimya
- Otoimmiin markerlar (ANA, antiDsDNA, IgA,G,M,D,E, RF...)
- VDRL, TPHA, HSV Tip 1,2 IgM,G, CMV IgM,G, EBV IgM,G, hepatit
markirlart...
2. Tam idrar tetkiki
3. Radyolojik tetkikler

- Akciger grafisi
- Temporal kemik BT
4. Odyometrik tetkikler (tedavinin baslandigi 1.,7., 15. ve 30. giinler)

- Piir ton odyogram
- Konugma odyometrisi

- Akustik impedans

Tiim hastalar hastaneye yatirildi. Hastalar ortalama 10. giinde taburcu edilerek

ayaktan izlemi yapildi.
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Calismaya dahil edilme ve calisma dis1 birakilma Kriterleri:

Calismaya dahil edilme kriterleri

1- Isitme kayb1 igin izlenen hastalarda 3 ardisik frekansta >30 dB’lik kayip
olmasi,

2- Daha 6nceden herhangibir odyometri kaydi olmayan,subjektif olarak normal
base-line isitmesi olan hastalarda subjektif belirgin isitme kaybi. Bu hastalarda karsi
kulaktaki isitme base-line(temel deger) olarak alindu,

3- Isitme kayb1 olusumunun 14 giinii i¢inde goriilen hastalar,

4- Etyolojik faktor olarak ani sensorinéral isitme kaybi ile iliskilendirilebilecek
herhangi bir altta yatan hastaligi olmayanlar,

5- Kullanilan antiviral ajan ve steroid i¢in kontrendikasyonu olmayan hastalar,
Calisma dis1 birakilma Kriterleri

1- Neoplazmlar — Tedavi edilmemis veya aktif olarak ya da yakin zamanda
kemoterapi yada radyoterapi alan hastalar,

2- Gebelik-laktasyonda olan ya da emziren,

3- Kiigiik arter hastalifi olanlar — Giant-cell arterit, burger hastaligi ve
digerlerini igerecek sekilde,

4- >10 yildir tedavi gerektiren Insiilin bagimli Diabetus Mellitus,

5- Tanmiyr destekleyecek sekilde antiniikleer antikor ya da romatoid faktor
pozitifligi olan otoimmiin bozukluga sahip hastalar,

6- Yakin donemde barotravma oykiisii,

7

Konjenital kohlear malformasyon 6ykiisii,
8- Anormal timpanogramla birlike otitis media olmasi,

9- Isitme kaybina neden olabilecek norolojik bozukluk bulunmasi,

10- Yakin dénemde ototoksik medikasyon kullanimu,
11-Daha Once hospitalizasyon ile birlikte olan aktif ya da tedavisiz major

psikiyatrik hastalik,
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12- Destekleyici laboratuvar bulgusu ile birlikte olan bobrek ya da karaciger
fonksiyon bozuklugu,

13-<18 yas

Sadece sistemik steroid (SS) tedavisi verilen gruba;

1- Steroid: Metil prednizolon siiksinat (MPS), 250 mg. IV olarak 1. giin verildi.
2. giin 150 mg/giin., 3.glin 100 mg/giin, 4.gilin, 5.giin ve 6. giinler 80 mg/glin , 7.giin,
8.giin ve 9.giin 60mg/giin, 10.glin 40mg/giin, 11.giin 20 mg/giin iv Prednol-L ampul
verildi.

2- Plazma sulandirici: Dekstran 40 (500 ml/sise) 8 saatte gidecek sekilde 5 giin
verildi.

3- Vazodilatator: Pirasetam, ilk 5 giin 4x3 ampul IV verildi. Sonraki giinler 3x1
tablet oral devam edildi.

4- Antihistaminikler: Dimenhidrinat, vestibililer yakinmalar1i olanlara ¢ok
siddetli ise 3x1 mg IV verildi. Sonraki giinler 3x1 tablet oral devam edildi.

5- Hastalarin hepsine B kompleks vitamin 3x1 , kalsiyum effervesan tablet 1x1
ve mide korumasi igin ranitidin 2x1 IV verildi. Oral tedaviye gecildiginde 3x1 tablet

oral devam edildi.

Antiviral tedavi(AVT) ve sistemik steroid (SS) tedavisinin birlikte verildigi

kombine tedavi (KT) grubuna;

1- Bu amagla hastlara: 5x400mg/giin asiklovir iv olarak 5 giin boyunca verildi.

2- Diger tedaviler, sadece sistemik streoid verilen grup gibi uygulanda.
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ISTATISTIKSEL DEGERLENDIRME

Verilerin analizi SPSS for Windows 11.5 paket programinda yapildi. Isitme
kayb1 ve saf ses ortalamasi Olgiimlerinin dagilimlarinin normal dagilima yakin olup
olmadig1r Shapiro Wilk testi ile arastirildi. Tanimlayici istatistikler yas i¢in ortalama +
standart sapma, bagvuru zamani i¢in ortanca (minimum - maksimum), isitme kayb1 ve
saf ses ortalama diizeyleri ortanca (25.-75.) ylizdelikler bi¢iminde, nominal degiskenler
ise olgu sayist ve (%) olarak gosterildi. Gruplar arasinda ortalamalar yoniinden farkin
onemliligi Student’s t testi ile ortanca degerler yoniinden farkin anlamliligi ise Mann
Whitney U testi ile degerlendirildi. Nominal degiskenler Pearson’un Ki-Kare veya
Fisher’in Kesin Sonuclu Ki-Kare testi ile incelendi. Siirekli degiskenler arasinda anlaml
korelasyonun olup olmadigi Spearman’in Korelasyon testi kullanilarak aragtirildi.
Gruplar igerisinde zamana gore isitme kaybi1 ve saf ses ortalamasi diizeylerinde
istatistiksel olarak anlamli degisimin goriiliip goriilmedigi Wilcoxon Isaret testi ile
degerlendirildi. Bazale gore 1.hafta, bazale gore 4.hafta ve 1.haftaya gore 4.haftadaki
2000 frekasinda meydana gelen isitme kayb1 degisim miktarlar1 hesaplandi. p<0,05 i¢in
sonuclar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Olas1 tim ¢oklu karsilastirma

testlerinde Tip I hatay1 kontrol altina alabilmek i¢in Bonferroni Diizeltmesi yapildi.
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BULGULAR

Gruplar arasinda yas ortalamalar1 ve cinsiyet dagilimlar1 benzer idi (p=0,407 ve
p=1,000). Tedavi uygulanan kulaklarin tarafi yoniinden gruplar arasinda anlaml
farklilik yoktu(p=0,264). Gruplar arasinda tedavi Oncesi tinnutus ve vertigo goriilme
sikliklart istatistiksel olarak benzer idi (p=0,172 ve p=1,000). Ayrica, olgularin kuruma

basvuru zamanlar da istatistiksel olarak benzerdi (p=0,381).

GRUP 1: Yalniz sistemik steroid alan grup
GRUP 2: Antiviral tedavi ve sistemik steroid alan grup

Tablo 1. Demografik Veriler

Degiskenler Grup I (n=16) Grup II (n=16) p

Yas 50,9+14,2 47,0+£12,3 0,407
Cinsiyet Erkek/Kadin 13/3 13/3 1,000
Taraf Sag/Sol 97 12/4 0,264
Tedavi Oncesi Tinnutus 11 (%68,8) 15 (%93,8) 0,172
Tedavi Oncesi Vertigo 3 (%18,8) 3 (%18,8) 1,000
Basvuru Zamam (giin) 3,5 (1-13) 3 (1-10) 0,381

Gruplar arasinda tedavi 6ncesi 500, 1000, 2000 ve 4000 frekanslarindaki isitme
kayiplar1 ve saf ses ortalamalar1 istatistiksel olarak benzer idi (p=0,867; p=0,323;
p=0,323; p=0,402 ve p=0,361).

Biz saf ses ortalamasindaki 10 db’lik diizelmeyi iyilesme olarak aldik.

Grup I’de 500 frekansta tedavi oncesine gore tedavi sonrast 1. ve 4. haftada
isitme kaybinda istatistiksel olarak anlamli azalma goriildi (p=0,005 ve p=0,003).
Tedavi sonrasi 1.haftaya gore tedavinin 4.haftasinda da isitme kayb1 azalmasina ragmen
istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0,011). Grup II’de ise 500 frekansta tedavi
Oncesine gore tedavi sonrasi 1.haftada isitme kayb1 azalmasina karsin istatistiksel olarak

anlaml fark yoktu (p=0,010). Tedavi Oncesine gore sadece tedavi sonrast 4. haftada
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isitme kaybinda istatistiksel olarak anlamli azalma goriildi (p=0,005). Tedavi sonrasi

1.hafta ile 4. hafta arasinda da igitme kayb istatistiksel olarak benzer idi (p=0,017).

Grup I’de 1000 frekansta tedavi oncesine gore tedavi sonrasi 1. ve 4. haftada
isitme kaybinda istatistiksel olarak anlamli azalma goriildi (p=0,005 ve p=0,003).
Tedavi sonrasi 1.hafta ile 4. hafta arasinda da igitme kaybr istatistiksel olarak benzer idi
(p=0,027). Grup II’de ise 1000 frekansta tedavi oncesine gore tedavi sonrasi 1. ve 4.
haftada isitme kaybinda istatistiksel olarak anlamli azalma goriildi (p=0,006 ve
p=0,005). Tedavi sonrasi l.haftaya gore tedavinin 4.haftasinda da isitme kaybinda
anlamli azalma bulundu (p=0,007).

Grup I’de 2000 frekansta tedavi oncesine gore tedavi sonrasi 1. ve 4. haftada
isitme kaybinda istatistiksel olarak anlamli azalma goriildi (p=0,005 ve p=0,005).
Tedavi sonrasi 1.haftaya gore tedavinin 4.haftasinda da isitme kayb1 azalmasina ragmen
istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0,026). Grup II’de ise 2000 frekansta tedavi
Oncesine gore tedavi sonrasi 1. ve 4.haftada isitme kayb1 azalmasina karsin istatistiksel
olarak anlamli fark yoktu (p=0,018 ve p=0,008). Tedavi sonrasi 1.haftaya gore 4. hafta
da isitme kaybinda azalma olmasina karsin istatistiksel olarak anlamli fark yoktu

(p=0,012).

Grup I’de ise 4000 frekansta tedavi 6ncesine gore tedavi sonrasi 1.haftada igitme
kayb1 azalmasina karsin istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p=0,018). Tedavi
Oncesine gore sadece tedavi sonrasi 4. haftada isitme kaybinda istatistiksel olarak
anlamli azalma goriildii (p=0,005). Tedavi sonras1 1.hafta ile 4. hafta arasinda da isitme
kaybi istatistiksel olarak benzer idi (p=0,011). Grup II’de ise 4000 frekansta tedavi
oncesine gore tedavi sonrasi 1. ve 4.haftada isitme kayb1 azalmasina karsin istatistiksel
olarak anlamli fark yoktu (p=0,023 ve p=0,008). Tedavi sonrasi 1.haftaya gore 4. hafta
da isitme kaybinda azalma olmasina karsin istatistiksel olarak anlamli fark yoktu

(p=0,019).

Grup I’de tedavi Oncesine gore tedavi sonrasi 1. ve 4. haftada saf ses

ortalamasinda istatistiksel olarak anlamli azalma goriildi (p=0,003 ve p=0,003). Tedavi
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sonrast 1.haftaya gore tedavinin 4.haftasinda da saf ses ortalamasi azalmasina ragmen
istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0,012). Grup II’de ise tedavi dncesine gore
tedavi sonrasi 1. ve 4. haftada saf ses ortalamasinda istatistiksel olarak anlamli azalma
goriildi (p=0,006 ve p=0,005). Tedavi sonras1 1.haftaya gore tedavinin 4.haftasinda da

saf ses ortalamasinda anlamli azalma bulundu (p=0,004).
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Sekil 1. Gruplar Icinde Frekanslara Gore Tedavi Oncesi, Tedavi Sonrasi 1. ve 4. Hafta

Isitme Diizeyleri

2000 frekansta tedavi dncesine gore tedavi sonrasi 1.hafta ve 4.haftadaki isitme
kaybindaki azalma diizeyleri gruplar arasinda benzer idi (p=0,287 ve p=0,160). Ayrica,
l.haftaya gore 4.haftada isitme kaybindaki degisim miktarlar1 yoniinden gruplar
arasinda anlamli farklilik yok idi (p=0,423).

Tablo 3. 2000 Frekansta Gruplara Gore Isitme Kaybindaki Degisim Diizeyleri

Isitme Kaybindaki Degisim Grup I Grup 11 p

Tedavi Oncesi — 1.Hafta -7,5 (-15-0) -27,5 (-48,75 - 0) 0,287
Tedavi Oncesi — 4.Hafta -12,5(-23,75 - 0) -35(-58,75 - 0) 0,160
1.Hafta — 4.Hafta 0(-8,75-0) -2,5(-13,75-0) 0,423
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2000 frekansta tedavi dncesine gore tedavi sonrasi 1.hafta ve 4.haftadaki isitme
kaybindaki azalma ve 1.haftaya gore 4.haftadaki isitme kaybindaki degisim diizeyleri ile
yas ve bagvuru zamani arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon tespit edilmedi

(p>0,05) (Tablo4).

Tablo 4. Yas ve Basvuru Zamani Ile 2000 Frekansta Isitme Kayb1 Degisimi Arasindaki

Korelasyon Katsayilar1 ve Onemlilik Diizeyleri

] Yas Basvuru Zamani
Isitme Kaybindaki Degisim

r p r P
Tedavi Oncesi — 1.Hafta 0,010 0,956 0,065 0,723
Tedavi Oncesi — 4.Hafta 0,078 0,669 0,007 0,970
1.Hafta — 4.Hafta 0,060 0,745 -0,053 0,773

2000 frekansta tedavi dncesine gore tedavi sonrasi 1.hafta ve 4.haftadaki isitme
kaybindaki azalma diizeyleri cinsiyete gore anlamli degisim goOstermemekte idi
(p=0,244 ve p=0,264). Ayrica, 1.haftaya gore 4.haftada isitme kaybindaki degisim
miktarlar1 yoniinden kadin ve erkekler arasinda anlamli farklilik yok idi (p=0,724).

2000 frekansta tedavi dncesine gore tedavi sonrasi 1.hafta ve 4.haftadaki isitme
kaybindaki azalma diizeyleri sag veya sol tarafa gore anlamli degisim gdstermemekte
idi (p=0,531 ve p=0,584). Ayrica, 1.haftaya gore 4.haftada isitme kaybindaki degisim

miktarlar1 yoniinden taraflar arasinda anlamli farklilik yok idi (p=0,481).

2000 frekansta tedavi dncesine gore tedavi sonrasi 1.hafta ve 4.haftadaki isitme
kaybindaki azalma diizeyleri tedavi 6ncesinde tinnitus olup olmamasina gore anlaml
degisim gostermemekte idi (p=0,832 ve p=0,464). Ayrica, 1.haftaya gore 4.haftada
isitme kaybindaki degisim miktarlar1 yoniinden tedavi oncesinde tinnitus pozitif ve

negatif olan olgular arasinda anlamli farklilik yok idi (p=0,464).
2000 frekansta tedavi dncesine gore tedavi sonrasi 1.hafta ve 4.haftadaki isitme

kaybindaki azalma diizeyleri tedavi 6ncesinde vertigo olup olmamasina gore anlaml

degisim gostermemekte idi (p=0,588 ve p=0,621). Ayrica, 1.haftaya gore 4.haftada

45




isitme kaybindaki degisim miktarlar1 yoniinden tedavi Oncesinde vertigo pozitif ve

negatif olan olgular arasinda anlamli farklilik yok idi (p=0,906).

Tablo 5. 2000 Frekansta Cinsiyet, Taraf, Tedavi Oncesi Tinnitus ve Vertigo Oykiilerine

Gore Isitme Kaybindaki Degisim Diizeyleri

Tedavi Oncesi Tedavi Oncesi 1.Hafta
Gruplar
1.Hafta 4.Hafta 4.Hafta
Cinsiyet
Kadin -2,5(-15-0) -10 (-26,5-0) 0(-12,5-0)
Erkek -15 (-46,25 - 0) -22,5 (-56,25 - 0) 0(-10-0)
p 0,244 0,264 0,724
Taraf
Sag -10 (-30-0) -20 (-47,5-0) 0(-7,5-0)
Sol -10 (-45-0) -20 (-60 - 0) -5(-10-0)
p 0,531 0,584 0,481
Tedavi Oncesi Tinnitus
Yok -10 (-27,5-0) -15 (-28,75-0) 0 (-6,25-0)
Var -12,5 (-33,75-0) -25(-56,25-0) 0(-11,25-0)
p 0,832 0,464 0,464
Tedavi Oncesi Vertigo
Yok -10 (-46,25 - 0) -20 (-56,25 - 0) 0(-10-0)
Var -7,5 (-30-0) -15(-40-0) 0(-21,25-0)
p 0,588 0,621 0,906

Bizim ¢aligmamizda her iki grupdada % 46’lik bir diizelme oldugu gorildii.
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TARTISMA

AIK’nin nedeni ve tedavisi 60 yillik arastirmalara ragmen hala tartigmaya acik
durumdadir. Bu hastalik kisilerin kendine olan giivenini yitirmesine neden olmakta,
sosyal ve profesyonel yasamlarina siddetli bicimde yansimaktadir. AIK olan ¢ogu hasta
tedaviyle genellikle ilk 2 hafta icerisinde olmak iizere isitmede bir miktar diizelme

oldugunu tariflerler.

Etyoloji net degildir, odyometrik diizelme kriterleri sabit degildir ve tedavi
modaliteleri hi¢ tedavi vermemekten shotgun tedavisine kadar degiskendir. Wilkins ve
arkadaslari1 109 hastaya dextran, histamin, Hypaque meglumine(diatriozate),
ditiretikleri, steroidleri, vazodilatorleri ve karbogen inhalasyonunu igeren shotgun
tedavisini uygulamistir(121). Spontan diizelme ile shotgun tedavisi arasinda sonug
acisindan fark olmadigini bildirmislerdir. Probst ve arkadaslar1 da prospektif randomize,
cift kor bir ¢aligmada dextran ve pentoksifilin verilen grupla, plasebo arasinda fark
olmadigint sdylemislerdir(89). Kronenberg ve arkadaslar1 da iv prokain ve diisiik
molekiiler agirlikli dextran ile tedavi ettikleri hastalarla, plasebo arasinda fark
olmadigini belirtmislerdir(58). Redleaf ve arkadaslar1 da retrospektif bir ¢aligmada iv
kontrast verdikleri hastalarda diizelme egilimi oldugunu ifade etmiglerdir. Byl de 225
hasta iizerinden yaptigi prospektif bir ¢alismada higbir tedavinin spontan diizelmeden
fark yaratmadigim1 sOylemis olsa da steroid yaklagimini 0ne ¢ikaran caligmalari goz
oniine alarak, AIK’nin standart tedavisinin steroidler olmasi gerektigini soylemistir

(10,77,112,123).

Stokroos ve arkadaslar1 deneysel olarak domuzlarda yarattiklar: viral labirentitte
asiklovir ile kombine steroid yaklasiminin isitmede diizelme sagladigini ve kohlear
histopatolojide diizelme sagladigini sdylemistir (111). Stokroos ve arkadaslarinin bagka
bir caligmasinda, 44 hasta ilizerinde steroidle birlikte asiklovir protokolii uygulanmis
fakat diger tedavi yontemleri arasinda bir farklilik gdsterilememis (110). Bizde,
calismamizda tedaviye asiklovir eklenmesinin, isitmenin geri doniisii lizerine her hangi
bir katkisinin olmadigint gordiik. Stokroos ve arkadaglari, deneysel yontemle klinik

yontemin farkli sonuglar vermesi nedeniyle tedaviye yaklagimi iki faza bolmiislerdir.
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I[sitme kaybmin ¢ok erken safhalarinda prednizolonla kombine asiklovir
uygulanmasinin, ge¢ donemde ise sadece prednizolone tedavisinin kullanilmasini

Onermisleridir.

Hastalarin biiyiikk bir kisminda tinnitus mevcuttu.  Genellikle tedaviler
sonucunda tinnitusun iyilesmedigi gozlendi. Yine ayni sekilde bu subjektif sikayetler

icinde tedaviye eklenen asiklovir prognozda her hangi bir olumlu etki yaratmada.

Biz bu ¢alismada Mart 2006 ile Aralik 2008 tarihleri arasinda AIK tanist
konularak tedavi edilen 32 hastay: inceledik. Bu grup istatiksel anlam yoniinden yeterli
sayida olmayabilir. Ancak AIK iizerine yapilan tiim ¢alismalarda oldugu gibi, hastalik
insidansinin diisiik olmas1 nedeniyle calismaya katilan hasta sayist diisiik olmaktadir.
Ayrica calismaya katma kriterlerine ciddi olarak uyuldugunda yeterli sayiya ulagmak
daha da zor olmaktadir. Ek olarak uygulanan bir tedavinin etkinligini degerlendirirken
hastaligin  %40-65 gibi yiiksek oranda spontan diizeldigi goz Oniine alindiginda
degerlendirme daha da zor olabilmektedir. Uciincii olarak da ¢aligmamizda standart
sapma degerinin bekledigimizden yiiksek g¢ikmasinin nedeni ¢alisma uyguladigimiz
grubun sayisinin az oldugunun gostergesi olabilir. Diger uygunluk kriterleride hastalar

arasinda esit olarak dagitilmistir.

Biz saf ses ortalamasindaki 10 db’lik diizelmeyi iyilesme olarak aldik. Bizim
calismamizda her iki grupdada % 46’lik bir diizelme oldu. Diizelme oranimiz, Chen ve
ark. yaptig1 calismadaki %46 lik diizelme orani ile uyumludur (13). Diger ¢alismalar
daha yiiksek diizelme oranlar1 bildirmislerdir. Wilson diizelmeyi isitmede % 50 artis
olarak kabul etmis ve %61 oraninda diizelme bildirmistir (123). Tucc ve arkadaslari
ayn1 kriteri kullanarak %65 diizelme orani bildirmiglerdir (118). Buna karsin chinemon

15 db diizelmeyi iyilesme olarak kabul etmis ve %60 oraninda bildirmistir (12).
Literatiirde vurgulanan AIK icin gerekli prognostik faktdrler vertigo, vestibuler

katilim, odyogramin sekli ve igitme kaybinin derecesidir. Bu faktorler i¢ kulaktaki

hasarin siddetinin gdstergesi olarak kullanilabilir.
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Cinamon ve ark. ¢alismalarinda oldugu gibi, bizim c¢aligmamizda da isitme
kaybinin baglangicindan hekime basvurana kadar gegen siirenin prognoza herhangi bir
etkisi oldugu gosterilememistir (12). Bununla beraber hekime daha kisa siirede
basvuran hastalarin, iyi prognoza sahip oldugunu gosteren pek¢ok calisma
bulunmaktadir (138). Moskovitz ve arkadaslar1 ile Byl ve arkadaslarinin yaptigi
calismalarda, isitme kaybinin baslangi¢ siiresinden 7-10 giin gecen hastalarin
prognozunun daha kétii oldugu belirtmislerdir (10,77). Bizim ¢alismamizinda segilen
hastalar, isitme kayb1 baslayipda 14 giin igerisinde bavuranlardir. Bu nedenlede, bizim
calismamizda hastaligin bagvuru siiresi ile iyilesme arasinda istatiksel olarak bir anlam
bulunamamus olabilir. {1k olarak, hafif ve orta siddette isitme kayb1 olan hastalar, eger
erken donemde bagvurdu iseler bu hastalarda geri doniis sans1 ¢cok daha iyi olmaktadir
(93). Isitme kaybinin prognozlari, vestibuler katilimin oldugu ve olmadig: hasta gruplar
arasinda kiyaslanilabilir. Vestibiiler tutulumun olmasi bu hastalarda sonuglarin daha
kotli olmast nedeniyle labirent iizerinde ciddi hasar yapiyor olabilir. Bizim
calismamizda vertigo, tinnitusu olan hastalarin prognozu, olmayanlara gore istatiksel
olarak anlamsiz idi. Moskovitz ve arkadaslar1 ile Wilson ve arkadaslarinin yaptigi
calismalarda, vertigonun kot bir prognoz faktor oldugunu belitmisler (77,123).
Stokroos ve arkadaslari; vertigo sikayeti bulunan hastalarda prognozun iyi oldugu,
tinnutus bulunmasinin ise prognoz iizerine herhangi bir katkis1 olmadigini
belirtmislerdir(110). Bredenkamp ve arkadaslari, Byl ve arkadaglar1 ile Huang ve
arkadaslarinin yaptig1 ¢alismalarla, bizim ¢aligmamizda tinnitusun prognoz {izerine bir

etkisi olmadigini gozlemledik (7,10,45).

Bizim c¢aligmamiza goére yas, prognoz iizerine belirgin etkili bir faktor gibi
goziikmektedir. Moskovitz ve arkadaglariinin yaptigi calismada da, yasin 6nemli bir
prognostik faktor olmadigini belitmislerdir (77). Mattox ve arkadaslari, Wilson ve
arkadaglan ile Byl ve arkadaslarinin yaptigi ¢aligmalarda, yasin dnemli bir prognostik

faktor oldugunu gézlemlemisler (10,67,123).
Bizim ¢alismamizda, isitme kaybinin miktari ile isitmenin geri doniisii arasinda

zayif bir iliski bulundu. Biz kohleanin yaklasik geri doniis kapasitesinin 35-45dB
arasinda oldugu goriisiindeyiz. Baslangictaki isitme kaybinin siddetine bakilarak, 45dB
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kadar olan isitme kayiplarinda tam geri doniis, 45-80dB olan isitme kayiplarinda kismi
geri doniis olabilir. 90-100dB iizerinde olan isitme kayiplarinda fonksiyonel bir geri

doniis olmayabilir.

Asiklovirin, AIK tedavisinde etkisiz olmasi etyolojide bizi baska nedenler
arastirmaya itti. AIK etyolojisinde 6ne siiriilen 3 temel faktor, dolasimsal bir bozukluk,
memran riiptiiri ve viral teoridir. Yogun bir diagnostik protokol uygulamamiza ragmen
biz sorumlu bir neden bulamadik. Bizim yaptigimiz c¢aligma grubunda tiim yas
gruplarimin etkilendigi, cinsiyet dagiliminin esit oldugu, yapilan tetkikler sonucunda
koagiilopati ve otoimmiin bir hastalik izole edilemedigi i¢in, bu grupta dolasimsal
sorundan uzaklagmaktayiz. Durumun aniden uyku sirasinda dahi gelisebilmesi, hi¢bir
travma ya da barotravma olmadan olusabilmesi membran riiptiirii teorisini de siipheli

kilmaktadir.

Histopatolojik incelemeler viral bir etyolojiyi desteklemektedir (111). Steroidler
diisiik dozda olsa faydali etkilerinin olmasi inflamatuar bir hasar1 gostermektedir (10).
Biz serolojik yontemlerle herhangi bir viral enfeksiyon mevcudiyetini gosterememis
olsak da bu primer yada reaktivasyon sonucu gelisen bir viral enfeksiyonun olmadiginin
kesin gostergesi degildir. AIK olan hastalarda perilenf ve endolenf sivilarinin viral
DNA polimeraz reaksiyonu ile incelenmesi ile belki gdsterilebilir. Bu etik olarak dogru

olmasa da, kalic1 tam isitme kaybi gelismis hastalarda uygulanabilir kanaatindeyiz.

Asil soru, hastalikta muhtemel bir viral etyoloji olmasimna ragmen asiklovir
tedavisi ile diizelme olmamaktadir. Bunun nedeni etkenin herpes ailesi disinda
asiklovire direngli viral etkenler kaynakli olabilir. Diger bir agiklama ise, olayin

multifaktoriyel oldugudur. Viral etyoloji, sadece nedeninin bir kismidir.
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SONUC

Sonug olarak diyebiliriz ki indirek kanitlar biiylik ihtimalle HSV gibi noropatik
bir virusu bize isaret etmektedir. Steroid tedavisine ek olarak veya tek basina steroid
tedavisi ile karsilastirildig: kontrollii caligsmalarda antiviral tedavinin yalniz bagina veya
steroid tedavisine ek olarak verilmesinde herhangi bir yarar1 oldugu gosterilememistir.
Ancak yine de bu ¢alismalarin sonuglarmin AIK’nin viral nedenli olmadig1 konusunda
ve antiviral tedavinin zamanlamasi ve tedavi dozu konusunda kesin bir sonug
vermemektedir. Herpetik enfeksiyonlarin asil tedavisi asiklovir ile kombine steroid
kullanimini gerektirse de AIK’nin tedavisinde asiklovirin yeri yok gibi goziikmektedir.
Kortikosteroidlerin antiinflamatuar etkisi ile AIK’nin geri déniisii iizerinde 6nemli bir
etkisi olduklar1 g6z Oniine alindiginda immiin sistemin daha giicli ilaglarla daha da
supresse edilerek daha basarili sonuglar alinabilir. Bu yiiksek doz steroid tedavisi ile
denenebilir (pulse terapi). Pulse tedavisi ile baz1 yan etkiler gelisebilse de biiyiik bir

antiinflamatuar etki saglanabilir (18).
Yeni uygulanacak tedavilerin etkisi uygun ve genis hasta populasyonlar

lizerinde calisilmalidir. Ancak bu sekilde AIK nin tedavisinde, kanita dayali ve efektif

tedaviler elde edilebilir.
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OZET

Calismada Mart 2006 ile Aralik 2008 tarihleri arasinda ani isitme kaybi1 tanisi
konularak tedavi edilen 32 hasta incelendi. Sistemik steroid olarak 16 hastaya yliksek
doz metilprednizolon siiksinat verildi. Antiviral tedavi ile birlikte sistemik steroid
verilen 16 hastaya yiiksek dozda metilprednizolon siiksinat ile birlikte yiiksek doz
asiklovir iv olarak kullanildi. 7. giin ve 30. giin yapilan odyolojik tetkiklerdeki saf ses
ortalamasindaki kazancglar karsilagtirildiginda aralarinda fark bulunmadi. Ani isitme
kaybinin tedaviye verdigi cevabi etkiledigi diisiiniilen yas, cinsiyet, vertigo, tinnitus,
tedaviye baglanma zaman, etkilenen yon gibi faktorlere gore analiz edildiginde prognoz

uzerine istatiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi.
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ABSTRACT

In this study, we analyzed 32 patients who had treated due to sudden
sensorineural hearing loss between March 2006 -December 2008. In 16 patients, as
medical treatment only systemic form of methylprednisolone succinate is used. In the
other 16 patients as medical treatment high dose IV methylprednisolone succinate and
IV acyclovire is combined. In 7. and 30. day control audiologic examination revealed no
significant difference in pure tone avarage gain between two groups. When parameters
which are thought effecting the diagnosis as age, sex, vertigo, tinnitus, date of
treatment, side of loss history were analyzed, no statistically significant difference is

found.
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