TC DICLE UNIiVERSITESI TIP FAKULTESI

KULAK BURUN BOGAZ ANABILIiM DALI

IDIOPATIK ANI iISITME KAYIPLARINDA STEROID TEDAVISI iLE STEROID
VE HiPERBARIK OKSIJEN KOMBINE TEDAVISININ KARSILASTIRILMASI

DR.ERHAN FiLiZCAN

TIPTA UZMANLIK TEZI

DiYARBAKIR 2017



TC DICLE UNIiVERSITESI TIP FAKULTESI

KULAK BURUN BOGAZ ANABILIiM DALI

IDIOPATIK ANI iISITME KAYIPLARINDA STEROID TEDAVISI iLE STEROID
VE HiPERBARIK OKSIJEN KOMBINE TEDAVISININ KARSILASTIRILMASI

DR.ERHAN FiLiZCAN

UZMANLIK TEZIi

TEZ DANISMANI

DOC. DR. BEYHAN YILMAZ

DIYARBAKIR 2017



TESEKKUR

Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz Anabilim Dalr’nda
stirdirdiigtim asistanlik egitimimde bilgi ve deneyimleri ile beni destekleyen,
yonlendiren ¢ok kiymetli hocalarim Prof. Dr. Ismail Topcu® ya, Dog. Dr. Argun Ediz
Yorgancilar‘a, Do¢.Dr.M.Y1ldirim Baylan’a, Dog¢. Dr. Vefa Kinis’a, Dog. Dr. Aylin
Gul’ e, Do¢.Dr. Mehmet Akdag’a, Do¢ Dr. Beyhan Yilmaz’a ve Yrd. Dog. Dr. Fazil

Emre Ozkurt’a, saygilarimi sunarim.

Asistanlik egitimim sirasinda her tiirlii zorlugu ve giizel giinleri paylastigim
asistan arkadaslarim Dr. Mehmet Durgun, Dr. Ozkan Yiikselmis, Dr. Emre Ozdemir,
Dr. Ercan Cetin, Dr. Mansur Ala, Dr. Sinan Camgi, Dr. Ozgiir Ezin ve KBB’ deki
asistan arkadaslarim ayrica tim KBB personeli ve calisanlarina tesekkiirlerimi

sunarim.

Asistanlilik siirecimdeki ve tezimin her asamasinda destegini hi¢ esirgemeyen
tez yoneticisi hocam Do¢. Dr. Beyhan Yilmaz’ a, siikranlarimi sunar ve tesekkiir

ederim.

Tezimin hazirlanmasinda katkilarindan dolayr Dog¢. Dr. Aylin Giil’e

tesekkiirlerimi sunuyorum.

Tezimin istatistik béliimiinde bana yardimlarindan dolay1 Dr. Emre Diri’ye ve

Dr. Ercan Cetin’e tesekkiir ederim.

Ayrica asistanlik egitimim sirasinda ve tezimi bitirme asamasinda siirekli

yanimda olan aileme tesekkiirlerimi sunarim.

Dr. Erhan FiLiZCAN

Diyarbakar- 2017



OZET

Amag: Idiopatik ani isitme kaybinda (AIK) etkinligi kanitlanmis tek ilac steroidler
olmakla beraber son yillarda yapilan galismalarda hiperbarik oksijen tedavisinin
(HBOT) de faydali olabilecegine yonelik bir¢ok calisma mevcuttur. Bu calismada
AIK hastalarinda sadece steroid tedavisi ile steroid tedavisine HBOT eklenen

hastalarin tedaviye yanitlar karsilastirildi.

Gerec¢ ve Yontemler: Calismamiz retrospektif olup Ocak 2010 - Nisan 2017 tarihleri
arasinda Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz Hastaliklar:
poliklinigine basvuran ve klinigimizde ani isitme kaybi nedeniyle yatarak tedavi
edilen 85 hasta ile yapildi. Bu ¢alismamiza 3 giin icinde meydana gelen en az 3
ardisik frekansi tutan en az 30 dB SNIK olan 16-76 yas aras1 hastalar calismaya dahil
edildi. Isitme kaybinin baslangici ile tedaviye baslama zaman1 arasinda 1 aydan fazla
siirenin olmamasina dikkat edildi. Idiyopatik AIK disinda kalan (AIK geciren kulakta
daha oOnce operasyon ve akut veya kronik otitis media Oykiisiiniin olmasi,
ototoksisite, retrokoklear patoloji, perilenf fistiilii, akustik travma vb..) hastalar,
pediatrik hastalar, onceden bilinen Meniere hastaligi olanlar ¢alismaya dahil
edilmedi. Isitme kayiplar1 500, 1000, 2000, 4000 Hz frekanstaki ortalama saf ses
esiklerine gore; Hafif (26-40 dB), orta (41-55 dB), orta-ileri (56-70 dB), ileri (71-90
dB) ve total veya cok ileri (91 dB ve iistii) olarak siniflandirildi. Hastalar, saf ses
odyogram tipine goére; Diiz tip (en iyi ve en kotii isitme esikleri arasinda 20 dB’den
fazla fark olmayan isitme kayiplari), yiikselen (250-500 Hz. frekanslar tutan isitme
kayiplari), algalan (4000-8000 Hz. frekanslari tutan isitme kayiplart) ve diger tip
olarak dort gruba ayrildi. Caligmamizda hastalar aldiklari tedaviye gore 2 gruba
ayrildi. Sadece steroid tedavisi alan hastalar steroid tedavi grubu, steroide ek olarak
hiperbarik oksijen tedavisi(HBOT) alan hastalar steroid tedavi+HBOT grubu olarak
gruplandirildi. ilk grupta 42 hasta ikinci grupta 43 hasta yer aldi. Saf ses
ortalamasi(SSO) 500 Hz, 1000 Hz ve 2000 Hz’deki saf ses esik seviyelerinin
ortalamasi kabul edildi. Tedaviye yanitin degerlendirilmesinde Siegel kriterleri

kullanildi.



Bulgular: Gruplarin tedaviye yanitinin degerlendirilmesinde tam iyilesme, parsiyel
tyilesme, zayif iyilesme seklinde tedaviye yanitin oldugu ve iyilesme yok seklinde
tedaviye yanitin olmadigi degerlendirmede steroid grubunda 42 hastadan 24 hasta
tedaviye yanit vermis 18 hasta tedaviye yanit vermemistir. Steroid + HBOT
grubunda 43 hastadan 20 hasta tedaviye yanit vermis 23 hasta tedaviye yanit
vermemistir. Yates diizeltmeli ki-kare testiyle yaptigimiz istatistik sonucuna gore

hastalik gruplariyla tedaviye yanit verme arasinda anlamli iliski bulunamamistir (P
=0.445).

Sonu¢: Bizim calismamizda HBOT, primer tedavi olarak steroid tedavisiyle
kombine olarak verilmis olup, HBOT ve steroid kombine tedavisiyle sadece sistemik
steroid tedavisinin karsilastirilmasi esasina dayandi. Calismamizda sadece steroid
tedavisi verdigimiz grupta 42 hastanin 24 tanesi tedaviye yanit vermis olup 18 hasta
da tedaviye yanit vermemistirr HBOT ve steroid kombine tedavisi verdigimiz
gruptaki 43 hastanin 20 tanesi tedaviye yanit vermis olup 23 hasta da tedaviye yanit
vermemistir. Calismamizda ki-kare testine gore p degeri 0,445 bulunmus olup bu iki

tedavi grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

Yaptigimiz calismada her ne kadar HBOT tedavisi etkisiz gibi goriinse de
literatiirde HBOT” un etkili oldugu ¢ok sayida ¢alisma mevcut olup AIK tanisiyla
takip edilen her hastaya HBOT tedavisi hakkinda bilgi verilip primer tedavide veya

kurtarma tedavisinde kullanilabilir.

Anahtar kelimeler: Ani Isitme Kayb1, Hiperbarik Oksijen Tedavisi, Steroid

Tedavisi



ABSTRACT

Objective: Several studies have been conducted on the efficacy of single-drug
steroids in the treatment of idiopathic sudden hearing loss, as well as recent studies
of hyperbaric oxygen therapy (HBOT). In this study, hyperbaric oxygen therapy was
added to steroid treatment with steroid treatment only in patients with idiopathic
sudden hearing loss.

Material and Methods: Our study was performed with 85 patients who
retrospectively applied to the polyclinic of Otorhinolaryngology Department of Dicle
University Faculty of Medicine between January 2010 and April 2017 and were
hospitalized due to sudden hearing loss in our clinic. Patients aged 16-76 years with
at least 30 dB sensorineural hearing loss holding at least 3 consecutive frequencies
within 3 days of this study were included in the study. It was noted that between the
onset of hearing loss and the start of treatment, there was not more than 1 month of
wasting. Patients who did not have idiopathic sudden hearing loss (previous history
of operation and history of acute or chronic otitis media, ototoxicity, retrocochlear
pathology, perilymph fistula, acoustic trauma), pediatric patients, those with
previously known Meniere's disease were not included in the study. Hearing losses
according to the mean pure sound thresholds of 500, 1000, 2000, 4000 Hz frequency;
Classified as mild (26-40 dB), moderate (41-55 dB), medium-forward (56-70 dB),
forward (71-90 dB) and total or very advanced. Patients were classified according to
pure voice audiogram type; The flat type (hearing losses that do not differ by more
than 20 dB between the best and the worst hearing thresholds), the rising (hearing
losses with frequencies of 250-500 Hz), the descending (hearing losses with
frequencies between 4000-8000 Hz) there were four groups. In our study, patients
were divided into 2 groups according to their treatment. Only patients who received
steroid treatment and steroids were further classified as hyperbaric oxygen therapy.
Pure sound averages were accepted as the average of pure sound threshold levels at
500 Hz, 1000 Hz and 2000 Hz. The Siegel criteria were used to evaluate treatment
response.

Findings: The treatment response of the groups was divided into groups as complete
recovery, partial recovery, poor recovery and no improvement. 24 patients in 42
patients in the steroid group responded to treatment, 18 patients did not respond to
treatment. In the steroid + hyperbaric oxygen group, 20 patients from 43 patients
responded to treatment, 23 patients did not respond to treatment. There was no
statistically significant correlation between disease groups and treatment response
according to the statistical result of the Yates corrected chi-square test (P =0.445).



Conclusion: In our study, hyperbaric oxygen therapy was given in combination with
steroid treatment as primary treatment, hyperbaric oxygen therapy and corticosteroid
combination therapy only based on the comparison of systemic steroid therapy. In
our study, only 24 of the 42 patients responded to treatment with steroid treatment,
18 patients did not respond to treatment. 20 of the 43 patients in the group with
hyperbaric oxygen and steroid combination responded to the treatment, 23 patients
did not respond to treatment. According to the square-quadrant test, p value was
found as 0,445 and there was no statistically significant difference between these two
treatment groups.

In our study, hyperbaric oxygen therapy was ineffective. but hyperbaric oxygen
therapy appears to be effective in the literature. There are a lot of studies about this.
The patient can be informed about hyperbaric oxygen therapy for sudden hearing
loss, and the primer can be used for treatment or rescue treatment.

Key words: Sudden hearing loss, HBOT, steroid treatment
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KISALTMALAR

AIK: Ani isitme kaybi

SNIK: Sensérindral isitme kaybi
dB: Desibel

HBOT: Hiperbarik oksijen tedavisi
USYE: Ust solunum yolu enfeksiyonu
BOS: Beyin omurilik sivisi

NA: Sodyum

K: Potasyum

Ca: Kalsiyum

HSV: Herpes simplex viris

VSV: Varisella zoster virtis

EBV: Ebstein barr viriis

MRG: Manyetik rezonans goriintiileme
NO: Nitrik oksit

PAN: Poliarteritis nodosa

SLE: Sistemik lupus eritematozus
RA: Romatoid artrit

HLA: Insan l6kosit antijeni

ESR: Eritrosit sedimentasyon hizi
TNF: Tomiir nekrozis faktor

aCL.: Antikardiolipin antikoru

IV: Intravendz

ANA: Antiniikleer antikor

AMA: Antimitokondrial antikor

AEHA: Antiendotelyal hiicre antikoru

VI



VDRL.: Venereal disease research laboratory
SSO: Saf ses ortalamasi

GK: Glukokortikoidler

IT: Intratimpanik

ATA: Atmosfer absoliit
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1. GIRIS

Ani isitme kayb1 (AIK), son 3 giin icinde meydana gelen, ardisik en az 3
frekansi tutan 30 desibel (dB) ve iizerinde sensorindral komponentte gelisen isitme
kayb1 olarak tanimlanmaktadir (1). insidans1 5-20/100.000’de olarak bildirilmektedir
(2). Tiim sensérindral isitme kayiplarinin (SNiK) yaklasik olarak %]1’ini olusturan
AIK’in tedavi ile diizeltilebilir olmasi, acil tedavinin énemini vurgulamaktadir (3).
Ani isitme kaybi teshisi alan hastalarin sadece %10’unda altta yatan bir patoloji
(akustik norinom vb.) saptanabilmektedir (4). Geri kalan ¢ogunluk ise idiyopatik
olarak kabul edilir. Etyolojide rolii oldugu diisiiniilen baslica nedenler; otoimmiinite,
viral ve vaskiiler faktorler, koklear yapinin patolojileridir. Fakat bu nedenlerin higbiri
tek basmna patogenezi aciklamaya yeterli olamamustir. Idiopatik ani isitme
kayiplarinda sebep net olarak bilinmedigi i¢in tedavisi de tartigmalidir. Etyoloji

bilinmedigi i¢in genellikle ampirik tedavi baglanir.

AIK’> in spontan diizelmesi farkli calismalarda %32-65 (5) arasinda
gosterilmesine ragmen, steroidin tedavide kullanilmasi ile bu oran %49-89 (6)
arasinda bildirilmistir. Steroidler idiopatik ani isitme kaybi1 tedavisinde halen en sik
kullanilan ilaglardir. Etyopatogenezi net bir sekilde kanitlanmamis olan ve tedavisiz
birakildiginda ¢ogunlukla diizelebilen bir hastalik i¢in etkin bir tedavi segenegi
sunmak olduk¢a zor olmaktadir. Bugiine kadar calisilan tedavi protokolleri arasinda
plasebodan daha etkin olan tek tedavi kortikosteroidlerdir (7). Klinik olarak etkinligi
kanitlanmakla beraber kortikosteroidlerin verilis yollar1 farklilhik arz etmektedir.
Sistemik steroid tedavisinin tedaviye yanit vermeyen hasta gruplarinda uzun bir siire
devam edilmesinin olas1 yan etkileri (hipertansiyon, peptik iilser, avaskiiler nekroz,
enfeksiyona yatkinlik vb.) mevcuttur. Conlin ve ark.’in yaptig1 derlemede, mevcut
calismalarm kisithihigr dikkate alindiginda, sistemik streoidlerin AIK’da altin standart

tedavi prosediirii olarak kabul edilemeyecegi belirtilmistir (8).

Ani isitme kayipli hastalarda Hiperbarik Oksijen tedavisi (HBOT) ile olumlu
sonuglar ilk kez 1960 yillarinda ortaya ¢ikmaya baslamistir (9). Koklear yapinin



hipoksisi sonucu sensorindral isitme kaybi (SNIK) olusabilecegi fikri HBOT’ un
Onemini ortaya ¢ikarmistir. Fakat aradan 40 sene gegmesine ragmen bu tedavinin
etkinligi konusunda literatiirler yeterince zenginlesmemistir. Genel diisiince AIK

tedavisinde HBOT’ un medikal tedaviye ek olarak uygulanmasi seklindedir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Tammm ve Epidemiyoloji

Ani igitme kaybi, 3 gilin i¢inde meydana gelen, ardarda gelen en az 3 frekansi
tutan 30 desibel (dB) ve lizerinde sensorindral komponentte gelisen isitme kaybi

olarak tanimlanmaktadir (10).

AIK insidans1 5- 20/100.000 olarak bildirilmekle birlikte, 160/100.000 kadar
yiikselen oranlar sunan yayinlar da mevcuttur (11). Sadece Birlesmis Devletler’de
her yil 4000 yeni vaka bildirilmektedir (12). Bu saymin diinya genelinde 15.000
civari oldugu sanilmaktadir (13). Tedavisiz diizelme %32 — 65 oranda goriilmekte

olup bu sebeple hastane bagvurularinin ger¢ek rakamlardan daha diisiik olabilecegi
belirtilmektedir (5).

Genis bir yas araliginda goriilebilmekle beraber epidemiyolojik calismalar
hastaligin ortalama 43-53 yas araliginda ortaya ¢iktigin1 gdstermistir (14). Cinsiyet
fark: yoktur (15). 2011 yilinda yapilan bir derlemede ise 50- 60 yas araliginin en sik

goriilen yas grubu oldugunu gostermistir (16).

AIK genellikle tek taraflidir. Yapilan galismalarda her iki kulak tutulumu
AIK olgularinin %2 — 4,6’sinda saptanmustir ve daha ¢ok sistemik hastaliklarla
iliskilidir (17).

2.2. Klinik Bulgular

AIK otolojik bir acildir. Hastalarin bazilar1 sabah uyandiklarinda
isitmediklerini fark ederler, bazilar1 saatler hatta belki giinler igerisinde ilerleyici
tarzda gelisen isitme kaybi tarif ederler. Cogunlukla isitme kaybmin fark edildigi

zaman hastalar tarafindan net olarak ifade edilebilmektedir. Buna ragmen hastalarin



bir doktor tarafindan muayenesi gecikebilir; ¢linkii kulak tikaniklig1 hissi ¢ok sik
goriilen durumlara (buson, ostaki tiipii disfonksiyonu, effiizyonlu otitis media vb.)
eslik eden bir semptomdur (18). Isitme kaybina %70’e ulasan oranlarda c¢inlama,
%40’a ulasan oranlarda bas donmesi eslik etmektedir (19). Cinlama baz1 hastalarda o
kadar 6n plandadir ki hastalar isitme kaybini fark edemezler. Ayrica, kulakta
dolgunluk ve iist solunum yolu enfeksiyonu (USYE) semptomlar1 AiK’a eslik
edebilmektedir (20).

2.3. Isitme Anatomi ve Fizyolojisi

I¢c kulaktaki yapilar temporal kemigin pars petrozasi igine yerlesmistir.
Kohlea ad1 verilen yapi, modiolus denilen bir kemik yap1 ve onun {izerine 2.75 kez
sarilarak dolasan bir kemik lamelden olusur. Bu kemik yapiyla baglantili iki adet zar
vardir. Bunlar membrana vestibularis (Reissner membrani) ve membrana
basilaris’tir. Kemik yap1 ve bu iki zar kohleay1 scala vestibuli, scala media ve scala
timpani olmak {izere 3 bosluga ayrir. Scala vestibuli ve scala timpani igerisinde
perilenf varken, scala media icerisinde endolenf bulunur. Scala vestibuli ve scala

timpani helicotrema ad1 verilen bir agiklik araciligiyla birbirleriyle baglantilidirlar.

Ses kaynagindan ¢ikip stapes tabanma ulasan ses dalgalari oval pencere
(fenestra vestibuli) yardimiyla scala vestibiiliye ulasir ve ses dalgalari perilenfi
harekete gecirir. Bu dalgalar scala vestibulide ilerleyerek helikotremadan scala
timpaniye de gecger, buradaki membrana basilarisin titresimi scala media ve
endolenfin titresimine neden olur. Endolenfteki bu titresim mebrana basilarisin scala
media tarafinda corti organindaki titrek tiiylii hiicreleri titrestirerek membrana
basilarisin tizerinde bulunan membrana tectoriaya dokunmalarini saglar. Neticede ilk
ses impulsu olusur. Ses dalgalar1 scala timpaninin sonundaki yuvarlak pencereyi
(fenestra cohlea) kapatan membrana carparak rezorbe olur ve ses dalgasi sona erer.
Impulsun olusumundan sonra impuls ganglion spirale cortideki birinci bipolar
noronlardan  Nervus Cohlearis ile porus akustikus internustan gecerek

pontoserebellar kosede bulunan area vestibularisteki kohlear ¢ekirdeklerde sonlanir.



Buradan baglayan 2. ndron uzantilar1 lemniscus lateraliste ¢apraz yaparak talamusun
korpus genikulatum medialesine ulasir. 3. néron hiicrelerinin uzantilari ise radiatio
akustikay1 olusturarark Heschl gyrusunda sonlanir (21). Kokleada oldukga farkli
Ozelliklere sahip s1vi dolu olusumlar mekanosensdriyel transdiiksiyon i¢in son derece

onemlidir (22).

Beyin  omurilik sivisi  (BOS) veya plazma ultrafiltrati  olarak
nitelendirilebilecek olan perilenf, yiiksek oranda sodyum (Na+) ( 140 mM), diisiik
potasyum (K+) ( < 5SmM) ve eser miktarda kalsiyum (Ca+) (1- 2 mM) igermektedir.
Scala medianin igerdigi endolenf ise 155 mM K+, 1 mM Na+ ve eser miktarda
Cat+’dan olugmaktadir. Bu, hiicre i¢i iyon oran benzerligi 6zelligine sahip tek viicut
stvisi, sinyal iletimi icin sart olan K+ iyonlarinin rezervuaridir. I¢ kulak sivilari
mekanik sinyalleri dinamik olarak iletmekle yiikiimliidiir, bu sebeple de hem
basinglarinin hem de miktarlarinin biiyiik 6nemi vardir. Basiler membranin iizerinde
bulunan tiiylii hiicrelerin apikal kisimlar1 endolenf igerisinde yiizerken, bazal
kisimlar1 perilenf ile iliskidedir. Mekanik sinyaller ile basiler membranin vibrasyonu,
tizerinde bulunan tiiyli hiicrelerin mekanik reseptorleri olan sterosilyalarin
uyarilmasima ve hiicre igerisine K+ akisina sebep olur (23). Tiiylii hiicrelerin
sterosilyalarinda bulunan iyonik transdiiksiyon kanallar1 K+ un hiicre i¢ine girigine

izin vererek mekanik sinyali elektrik sinyaline ¢evirir (24).

Isitme i¢in 6nemli olan endokoklear potansiyeli (+80- 100 mV) saglamak icin
vaskiiler stria Na-K-ATPaz pompasi ile K+’u endolenfe, Na+’u ise endolenften
digsartya dogru siirekli olarak pompalar. Bu olay ancak K+’un resirkiilasyonu ile
miimkiin olur. Transdiiksiyon islemini takiben K+’un ‘aralikli baglant1 sistemi’ ile
tilylii hiicrelerin tabanindan perilenfe, takiben lateral duvara (spiral ligamana) ve
tekrar vaskiiler striaya geri doniislimii gerceklestirilir. Koklea lateral duvarinda
birbirlerine ‘aralikli baglantilarla’ baglanmis hiicreler toplulugunu baslica spiral
ligaman fibrositleri, vaskiiler strianin bazal ve ara hiicreleri ve vaskiiler strianin
endotel hiicreleri Corti Organi’nin destek hiicreleri olusturmaktadir (25). Aralikh
baglant1 hiicreler toplulugu kendi igerisinde epitelyal ve bag doku hiicreleri olmak
tizere ikiye ayrilirlar (22). Endolenfatik potansiyeli devam ettirmek i¢in vaskiiler

striadaki endotel hiicreleri arasinda siki baglantilar sayesinde olusan kan-labirentin



bariyerinin de biiyiik 6nemi vardir. Bu bariyerin biitiinliigiinde bozulma, endolenfatik
potansiyeli 0 mV’a ¢ekerek isitme kaybina yol agacaktir (25). Sonug olarak, isitme
fonksiyonunun kusursuz isleyebilmesi i¢in koklear sivilarin iyon igeriginin hassas
olarak ayarlanmasi gerekmektedir. Kokleada birbirinden bagimsiz, bag doku ve
epitelyal hiicreler olmak ftizere iki adet aralikli baglanti sistemi bulunur. Sesin
transdiiksiyonii isleminde Onemli role sahip olan K+ iyonu bu aralikli baglanti

sistemleri ile resirkiile edilir (26).

2.4. Etyopatogenez

Idyopatik AIK ‘a hangi faktorlerin neden oldugu heniiz netlik kazanmamustir.
Fakat literatiirde bu konu ile ilgili pek ¢ok goriis vardir. Patogenezde birden fazla
faktoriin beraber yer almasi olasidir. Baslica nedenler viral, immunolojik ve vaskiiler

faktorlerdir.

Ani igitme kayb1 etyopatogenezi postmortem temporal kemik histopatolojik
incelemeleri ile arastirilmistir. Merchant ve ark.. AIK tanis1 alan 17 hastaya
yaptiklar1 postmortem histopatolojik incelemelerde, en sik histolojik bulgunun tiiyli

hiicre ve Corti organinin destek hiicrelerinde atrofi oldugunu ortaya koymuslardir
(27).

2.4.1 Viral nedenler

Ani igitme kaybinda viral etiyolojiyi destekleyen temel bulgular; aktif viral
enfeksiyonun serolojik olarak gosterilmesi (28), ani isitme kaybi ile aktif veya yakin
zamanda gecirilmis viral iist solunum yolu enfeksiyonu (USYE) beraberliginin
olmast (29), temporal kemiklerde postmortem yapilan g¢alismalarda histopatolojik
olarak virlis tespit edilmesi (30) ve baz1 hayvan calismalarinda i¢ kulaga viriis

girisinin gosterilmis olmasi (31).



Ani igitme kaybina neden oldugu diisiiniilen viriisler; Herpes simplex viriis
(HSV), Varisella zoster viriis (VZV), ebstein barr viriis (EBV), kabakulak, kizamik,
kizamikgik ve influenza viriisleridir. Yapilmis ¢alismalarda AIK hastalarinda soz
konusu viriislere karst gelismis akut ve subakut donem antikorlar1 saptanmustir (29).
Yapilmis calismalarda hastalarin % 25 ile %40’ inda AIK ile USYE birlikteligi tespit
edilmistir (32).

Viral etiyolojiye karsi ¢ikan yayinlarda ise yapilan randomize kontrollii
caligmalarda antiviral ilaglarin tedaviye anlamli derecede katkisinin olmadigi
savunulmaktadir (33). Benzer sekilde viriis titreleri ile isitme kaybi siddeti ve

frekans arasindaki iliskiyi arastiran incelemelerde anlamli iliski saptanmamustir (34).

2.4.2 Vaskiiler nedenler

Kokleanin kanlanmasi kollateral damarlanmasi olmayan labirentin arter
tarafindan saglanmaktadir. I¢c kulagin beslenmesini saglayan labirentin arter, ortak
koklear arter (spiral modiolar arter) ve anterior vestibtiler arter olarak iki dal verir.
Ortak koklear arter ise, vestibulokoklear arter ve posterior vestibiiler arter ad1 verilen
dallarina ayrilir. Koklear arter, labirentin arterin bir uc arteridir ve kollateral
beslenmesi yoktur. Bundan dolay:r bu damarlar1 etkileyen her tiirlii olay isitme ve
denge fonksiyonlarmi bozabilir. Koklear fonksiyon kan akimindaki degisikliklere
cok hassastir (35). Bundan dolayi, trombiis, emboli, azalmis kan akimi veya
vazospazm gibi kokleada vaskiiler yetmezlik nedenlerinin AIK’ in etiyolojisinde yer
almasi beklenir. Ani igitme kaybindaki ani ve hizli zaman siireci de vaskiiler bir olay
ile korelasyon gosterir. Benzer sekilde Buerger hastaligi, makroglobulinemi, orak
hiicreli anemi gibi hiperkoagulabilite durumlarinda, atheroskleroz, yag embolisi,
mitral valv hastaliklarinda ve polistemia vera vb. kan viskozitesinin arttig
hastaliklarda AIK sikligmin fazla olmasi vaskiiler olaylarin bu hastaligin
etiyopatogenezinden sorumlu oldugunu gostermektedir (36). Hiperlipideminin,
atheroskleroza sebep olarak AIK olusma ihtimalini artirdig diisiiniiliiyor. 155 AIK

hastasi ile yapilan bir ¢alismada, ayni sayida saglikli (kontrol) kisiye uygulanan



tahlillerin sonucunda, AIK grubunda hipertrigliseridemi ve hiperkolesterolemi

anlamli derecede yiiksek bulunmustur (37).

Kokleanin iskemiye tolerans: oldukga diisiiktiir. Yaklasik 60 sn.lik anokside
endokoklear potansiyel bozulmaya baslar (12). 30 dakikalik dolasim kesintisi halinde
tiylii hiicreler, spiral ganglion hiicreleri irreversibl sekilde hasarlanirlar (19).
Kokleanin bazalden apekse dogru beslenmesi nedeniyle iskemik bir olayda oncelikle
diisiik frekanslarin etkilenmesi beklenir. Ancak aksine diisiik frekansli kayiplar
AIK’da iyi prognostik kriterlerdendir (14). Dahasi, iskemik degisiklikler ¢ekilen
Manyetik Rezonans Goriintiilemelerinde (MRG) gdzlenmemistir (38). Ayrica,
labirentin arterde gelisen trombotik bir olayin hem isitsel hem de vestibiiler
fonksiyonlar1 etkilemesi beklenirken, AIK’larin sadece kiigiik bir kisminda vestibiiler

semptomlar goriilmektedir (14).

Yukaridaki ¢alismalar etiyolojide vaskiiler nedenleri desteklese de eldeki
verilerin ¢ogu iskeminin sorumlu olmadigi yoniindedir. Bazi deneysel calismalar
iskemiye en hassas yapinin gangliyon hiicreleri oldugunu gostermis olup, AIK
vakalarinda Korti organi, stria vaskiilaris ve tektorial membranin baskin olarak

etkilenen yapilar olduklart gorilmiistiir (39,40).

Bu nedenle, iskemiden ziyade kanlanmada gegici bir azalma veya vazospazm
olugmasi vaskiiler faktorlerin roliinii agiklayabilir. Kanlanmada gegici azalma akut
viremiyi takiben hemoagliitinasyona bagli viskozite artis1 ile agiklanmaktadir. Benzer
sekilde akut bir viral enfeksiyonda olusan viremi, eritrositlerin dagilimini degistirir
(hemoagliitinasyon). Bu durum viskozite artisina ve kan akiminda yavaslamaya

neden olarak damar duvarlarinda iskemiye neden olabilmektedir (19).

Sonu¢ olarak, etyolojide bir¢ok faktor arastirilmakla birlikte bu faktorler
kesinlik kazanmamustir. Bazi hastalarda immiin mekanizmalar sorumlu iken bir
baska grupta viral faktorler sorumlu olabilmektedir. Hatta viral faktorlerin tetikledigi
immiin mekanizmalarin nihai sonuca neden olmasi muhtemeldir. Etyolojide AIK’a
neden oldugu diisiiniilen viral, vaskiiler ve otoimmiin faktorlerin birlikte rol alarak,

hiicrede stres cevabi ortaya cikarmasi ve bu durumun koklear hasara neden olan



nitrik oksit (NO) salinimina sebep olmasi one siiriilen bir diger teoridir (41). Steroid

tedavisine olumlu cevap bu etyopatogenetik mekanizmayi desteklemektedir.

2.4.3. immiinolojik nedenler

Otoimmiin sistemden kaynakli SNIK kavrami 1979 yilinda McCabe (42)
tarafindan giindeme getirilmis olup 6nemli kabul gdrmiistiir. I¢ kulakta antijenlere
kars1 antikor olusumunun ve stria vaskiilaris, endolenfatik kese ve duktus kokleariste
immun komplekslerin gdsterilmesi AIK etiyolojisinde otoimmiin sebeplerin de etkili

oldugunu géstermektedir.

AIK geciren hastalarin humoral ve hiicresel immiiniteyi baskilayacak
diizeydeki steroid tedavisinden fayda goérmesi immiinolojik mekanizmalarin
etyopatogenezde etkili oldugunu desteklemektedir. Bu hastalarda serumda capraz
reaksiyon veren antikorlar da bulunmus olup teoriyi destekler niteliktedir.
Poliarteritis nodosa (PAN), Sistemik lupus eritematosus (SLE), Romatoid artrit (RA)
ve Cogan hastalig1 gibi otoimmiin nedenli hastaliklarda AIK goriildiigii bildirilmistir.
Diizelmeyen AIK hastalarinda, insan Lékosit Antijeni (HLA) Klas L1 alelleri ile iliski
saptanmigstir (43).

Méniére ve AIK hastalarinda immiinolojik parametreleri inceledikleri
caligmalarinda Stslii ve ark., eritrosit sedimentasyon hiz1 (ESR)’yi kontrol grubuna
gore anlamli derecede yiiksek, Tiimor Nekroz Faktor-a (TNF-a) degerlerini ise
kontrol grubuna gore anlamli derecede diisiik bulmuslardir (44, 45). AIK bazen
cesitli sistemik imm iin hastaliklar ve vaskiilitlerle birlikte goriilebilmektedir (15).
Benzer bir calismada, ani isitme kayipli hastalarda normalden yiiksek oranda
antikardiolipin (aCL) antikoru tespit edilmistir (46). Vaskiiler mikrotrombozla iligkili
olan ve cogunlukla viral bir enfeksiyondan sonra olusan bu antikorun AIK
hastalarinda bulunmasi, i¢ kulakta viral enfeksiyon veya vaskiiler bozukluklarla

tetiklenen bir immun mekanizmay1 gostermektedir (19).



2.4.4. Koklear membran riiptiirii

I¢ kulak fonksiyonlarmin devamliligi igin, i¢ kulakta bulunan sivilarin denge
halinde olmasi gerckmektedir. Farkli biyokimyasal igerige sahip olan perilenf ve
endolenf, endolenfatik hidrops gibi bazi hastaliklara bagli, koklear membran riiptiirii
sonrasinda birbirine karisarak isitme kaybina sebep olur. Bu isitme kaybi dalgali

isitme kayb1 olabilecegi gibi ani isitme kayb1 seklinde de olabilir (47).

Ic kulak ile orta kulak kompartmanlari arasinda olmamasi gereken bir
acikligin varhigia perilenfatik fistiil denir. Boyle bir durumda perilenf orta kulak
bosluklarina sizar. Perilenfatik fistul bilinen bir sebeple (travma vb.) veya konjenital
bir aciklik sebebiyle gelisebilir. Bir dis etkenle aktive olur (48). Sebebi bilinen
nedenler arasinda, su alt1 sporlari, travmalar (6rnegin stapes cerrahisi), agir fiziksel
zorlanmalar sayilabilir. Fistiil vakalarin ¢ogu dogumsal bir anomalidir. Fistiil
olugsmasi ya da konjenital fistiiliin yeniden aktivite kazanmasi ile su sorunlar ortaya
cikabilir. Isitme bozukluklari; ani isitme kayb1 seklinde sensorinéral isitme kayiplart
ve ¢inlama, vestibiiler bozukluklar; nistagmus, vertigo ve dengesizlik ile ortaya

cikabilir. Bu sikayetler birlikte olabildigi gibi tek basina da olabilir.

Verilere gore ani isitme kaybi sebeplerinin %3-5’ini perilenf fistiilii olusturur.
Bu tiir hastalarin tedavisinde tartisma vardir. Tani testleri sinirli olup Tullio fenomeni
olmasi, Fistiil testi, floresin ile fistiiliin belirlenmesi veya perilenfin orta kulakta

gosterilmesi tani testleri olarak diistiniilmektedir (49).

2.4.5. Neoplastik nedenler

Akustik norinom (Vestibiiler schwannoma) AIK e en sik neden olan
timordiir. Timoriin biiyiiyerek labirentin arterde obstrilksiyon ve isitme kaybina
neden oldugu disliniilmektedir (21). Moffat ve ark. goére akustik norinom
hastalarinin %10,2°s1 ani igitme kaybi ile bulgu verir (50). Ani isitme kaybina neden
olan akustik nérinomlar daha ¢ok kiigiik ve siklikla intrakanalikiiler yerlesimlidir.

Meydana gelen isitme kaybi siklikla orta ve yiiksek frekanslari tutar genellikle de
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agir veya derin igitme kaybi olusur. Ani isitme kaybinin tedaviye yanit vermesi altta
yatan bir akustik nérinomu ekarte ettirmez. Tedavi almadan diizelen vakalarda bile

yapilan incelemelerde akustik nérinom saptanmistir (21).

Meatus akustikus internus ve serebellopontin koseye yerlesen diger primer
(menenjiyom, araknoid Kist, hemanjiyom) ya da metastatik timorler de ani igitme
kaybina neden olabilir. Tan1 i¢in godolinyumlu manyetik rezonans (MR) yeterlidir.
Cok kiigiik tiimorler bile T1sekansl kesitlerde taninabilirler (51).

2.4.6. Toksik nedenler

Yaklasik 96 farmakolojik ajanin ototoksik oldugu gosterilmistir. AIK’a neden
olanlardan en ¢ok bilineni aminoglikozitler, &zellikle de neomisindir. Fakat bu
ilaglarm cogu kullanima bagli uzun zamanda isitme kayb1 yapmaktadir (21). AIK’a
neden olanlar, streptomisin, gentamisin, tobramisin, vankomisin, kinin, salisilatlar,
sisplatin, furosemid, etakrinik asit, desferrioksamin sayilabilir. Intravendz (IV)
kullanildiginda eritromisin, yiiksek dozlarda piroksikam ve naproksen de ani isitme
kaybina neden olabilir. Lokal olarak kullanilan bazi ilaglarin da ani isitme kaybina
neden oldugu bilinmektedir. Ornek olarak kromik asitle perforasyon kenarlarinm
yakilmast ve streptomisinin orta kulaga damlatilmasi ani isitme kaybina neden
olabilir. Benzer sekilde gentamisin ve neomisinin orta kulaga damlatilmalar1 veya
gelfoama emdirilmis olarak kullanilmalar1 sonrasinda ani isitme kayiplar
goriilmiistiir (49,52). Non steroid antiinflamatuar ilaglarin prostoglandin sentezini
baskilayarak koklear kan akimini azalttigin1 bundan dolayr hafif veya orta derecede
isitme kaybi meydana getirdigini gosteren c¢aligmalar bulunmaktadir (21).
Otosoksisite sonucu olusan isitme kayiplari genelde yiiksek frekanslar1 etkiler

(Akustik travma gibi).
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2.4.7. Norolojik nedenler

AIK yapan nérolojik sebeplere multipl skleroz (MS) ve baziller migren 6rnek
verilebilir. Buna benzer anteroinferior serebellar arter kanlanmasmi bozan lateral

pontomedullar sendromda da ani isitme kayb1 goriilebilir (53, 54).

Multipl skleroz bir demiyelinizasyon hastaligidir. Multipl skleroz AIK
vakalarinin sadece %0,5’ini olusturmaktadir. AIK bu hastalarda birkag¢ giin iginde
yerlesir ve hastaligin remisyonlarma bagli olarak gerilemeler gdsterebilir. Isitme
kayb1 retrokoklear Kkarakterde olup speech diskriminasyonda anormal disiisle
karakterizedir. ABR ile tan1 koymakta kesin kriterler yoktur. Dalga amplitiidlerinde
diisiikliik, dalgalarda silinme, V. dalga latent siiresinde uzama goriilebilen anormal
bulgulardir. Bagka bir bulgu da ABR tekrarlandiginda farkliliklar gostermesidir. MR
teshis i¢in 1yi bir goriintiileme gibi goriinmektedir. Odaklar1 MR ile belirlemek bazi

hastalarda miimkiindiir (55, 49, 54).

2.4.8. Enfeksiyonlar

Bakteriyel menenjit ve labirentit ani isitme kayiplarinin en 6nemli nedenleri
arasindadir (41). Sifilizin ani isitme kaybma yol ag¢masi tartismalidir. Bazi
istatisliklere gore bu insidans %?2’den daha azdir. Daha ¢ok erken sifiliz evresinde
ortaya ¢ikar ve sifilitik menenjit bunun sebebi olabilir. Ayrica otosifiliz de AIK
nedeni olabilir. AIDS hastaliginda Sifiliz’in latent evreden g¢ikarak patojenite
kazanmas1 ve menenjit yapmasi baska bir olasiliktir. Ayni olasilik otosifiliz i¢in de

gecerlidir (56).
Lyme hastaligi, kenelerle tasinan bir spiroket olan Borrelia bugdorferi nedenli

bilateral fasial paralizinin de i¢inde bulundugu bir grup kraniyal ndropatiler ile isitme

kaybina sebebiyet veren bir enfeksiyondur (57).
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2.4.9. Metabolik nedenler

Diyabet ve hiperlipidemi benzeri mikrovaskiiler etkileri olan metabolik
hastaliklar AIK olusumuna sebep olabilir. Diyabet hastalarinda AiK’in daha sik
izlendigini ve prognozunun daha kotii oldugunu gosteren c¢alismalar mevcuttur (58).
AIK ile bagvuran hastalarm %37’sinde artmis kan glikozu izlenmistir (59). Bazi
calismalarda AIK hastalarinin %25 ile 40’1 arasinda hiperkolesterolemi tespit
edilmistir (59). AIK ile bagvuran hastalarm %1 ile %15’i arasinda hipotiroidi tespit

edildigini gosteren galismalar bulunmaktadir (59).

2.4.10. Konjenital nedenler

AIK ile i¢ kulak anomalilerinin arastirildig1 bir ¢alismada, 366 vakada ¢ekilen
MR sonucunda % 2,5 oraninda i¢ kulak anomalisi izlenmistir. Izlenen anomaliler
daha ¢ok semisirkiiler kanal hipoplazisi, genislemis internal akustik kanal, daha az
olarak da daralmis internal akustik kanal ve kohlear sinir hipoplazisidir (21).
Genellikle ¢ocuk hastalarda konjenital anomali goriilme ihtimali eriskinlere oranla
daha fazladir.

Mondini deformitesi veya genislemis vestibiiler kanal (aqueduct) sendromlu
hastalarda, isitme kaybinda ani alevlenmeler goriilebilir. Hayatin bir ile ikinci
dekadinda isitmede ani bir sekilde bozulmanin meydana geldigi hastalarda bu tanilar
akla gelmelidir. Teshis temporal kemigin yiiksek rezoliisyonlu bilgisayarli
tomografik incelemesi ile yapilir. Bu gibi bir patoloji saptandiginda, beyin omurilik
stvist (BOS) basincindaki ani artislar direkt olarak i¢ kulaga yansiyabilecegi ve bu da
hasara yol acabileceginden dolay1 yakin temas gerektiren sporlar benzeri travmatik
aktivitelerden kaginilmasi gerekir. Bu gibi konjenital patolojilerde yararl olabilecek
bir cerrahi miidahale sekli yoktur (55, 60).
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2.4.11. Psikolojik nedenler

Pseudohipoakuzi 6zellikle geng hastalarda ve stres altinda olan okul ¢aginda
bilateral AIK’i taklit eden bulgularla basvurabilir. Her iki kulag: etkileyen hastalarda
hasta higbir sey isitmedigini iddia edebilir. Bu gibi hastalarda tan1 kolayca konabilir.
Bu gibi hastalarda stapes refleksine bakilmasi ve ABR gercek taniyr ortaya ¢ikarir
(61,62).

2.5. Tam

AIK hastalarinda tan1 anamnez, rutin muayene ve odyolojik tetkiklerle
konabilir. Anamnezde ¢ogu hastada dakika ya da saatler i¢inde siklikla tek kulakta
ani bir sekilde gelisen isitme azlig1 vardir. Cogu hastada AIK e tinnitus eslik ederken

bazilarinda vertigo da olabilir. Anamnez alirken;

e Isitme kaybimin ne kadar zamanda gelistigi,

e Bas donmesi ya da ¢inlamanin olup olmadig,

e Yakin zamanda kulak ameliyati gegirdigi ya da kronik kulak hastaligi olup
olmadigi,

e Akustik travma, fiziksel travma ya da barotravma oykiisii, yakin zaman i¢inde
ucus ya da dalis yapip yapmadigi,

e Isitme kaybindan once agir bir fiziksel egzersiz ya da zorlanma olup
olmadigi,

e Isitme kaybmin dalgalanma gosterip gostermedigi,

e Diger hastaliklardan 0Ozellikle hipertansiyon, diyabet, hiperlipidemi,
ateroskleroz,  hiperkoagiilasyon  benzeri  mikrosirkiilasyonu  bozan
hastaliklarin olup olmadigs,

¢ Yakin zamanda ototoksik ila¢ veya baska ila¢ kullanimi1 olup olmadigi,

e Yakin zamanda gegirmis USYE 6ykiisii olup olmadig,

e Kendisinde veya ailesinde otoimmiin ya da norolojik bir hastalik olup

olmadig1 sorgulanmalidir.
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Muayenede kronik otit dykiisii yoksa zar genellikle normal goriiniimdedir.
Perilenf fistiilii stiphesi durumunda Valsalva manevrasi veya Fistiil testi yapilabilir.
Vestibiiler sikayeti olan hastalarda yiiriiyiis, Romberg testi ve nistagmus muayeneleri

yapilmalidir.

Ik yapilmas: gereken tetkik saf ses odyogramuidir. Hava-kemik yolu esikleri
degerlendirilmelidir. Ardisik 3 frekansta 30 dB ve iizeri SNIK saptanmasiyla AIK
tanis1 konulur. AIK baslangicinda odyogramlar degisik sekillerde goriilebilmektedir.

Sheehy kendi hastalarin1 odyometrik bulgulara dayanarak 4 gruba ayirmistir
(55).

1. Diiz tip isitme kayb1 %41 oraninda goriiliir.

2. Yiiksek frekanslarda kayip %29 oraninda goriiliir. Speech diskriminasyon skoru

bozuktur.

3. Algak frekanslarda kayip %17 oraninda goriiliir. Speech diskriminasyon fazla
bozuk degildir.

4. Total kayip %13 oraninda goriiliir.

Timpanometride orta kulak basinglar1 ¢ogunlukla normaldir. Isitme kaybi
fazlaysa stapes refleksi alinmaz. Konusmay1 ayirt etme skoru, odyogramin tipi ve
isitme kaybinin agirligina bagl olarak degiskenlik gosterebilir. Rutin odyolojik test
yapilamiyor veya simiilasyondan siiphe duyuluyorsa ABR ya da otoakustik emisyon
yapilabilir.

AIK ile gelen biitiin hastalarda tam kan, sedimentasyon hizi, kan biyokimyasi,

koagiilasyon parametreleri, tiroid fonksiyon testleri, kan lipid profili, calisilmalidir.

Otoimmiiniteden siiphe duyuluyorsa anti niikleer antikor (ANA),
antimitokondriyel antikor (AMA), anti DNA, Romatoid faktor (RF), Anti Endotelyal
Hiicre Antikoru (AEHA) gibi otoimmiin parametreler ¢alisilabilir.  Viral
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enfeksiyondan sliphe duyuluyorsa HSV, EBV, VZV, kizamik, kizamik¢ik, kabakulak
icin serum antikor seviyeleri ¢alisilabilir. Mikrobiyolojik ¢alisma {i¢ hafta dncesinde
gecirilmis USYE 6ykiisii olan hastalarda 6nerilmektedir (21).Viral enfeksiyonlardan
baska sifiliz icin Venereal Disease Research Laboratory (VDRL) testi, toksoplazma,

mikoplazma pndomoni ve Lyme antikorlar1 ¢aligilabilir (21).

AIK etiyolojisinde %1 oraninda gériilen serebellopontin kdse tiimorlerinin
ayirici tanisinin yapilabilmesi igin kontrastli MR istenmelidir. MS hastaliginda da
AIK benzeri semptomlar goriilebilecegi icin MR’1n hem posterior fossay1r hem de
serebellar kesitleri icermesi daha faydali olacaktir. MR goriintiilemenin 3 mm ve
tizerindeki biiyliklikkte tiimorler icin spesifisitesi ve sensitivitesi %100°dir (59).
Ayrica geng ve ¢ocuk hastalarda genis vestibuler akuadukt ve Mondini anomalisinin

ayirimi icin yiiksek ¢oziiniirliikli temporal tomografi ¢ekilmelidir.

2.6. Prognoz

AIK hastalarinin yaklasik %50’si ilk 2 hafta icerisinde tamamen diizelme
gosterirler (15, 43). 2 haftalik siireden sonra tedaviye yanit azalir (12). Hastalar 3 ay

sonunda nihai esiklerine ulagirlar (43).

Tedaviyle basart sanst literatiirde %35°den %89’a kadar bildirilmistir (6, 63).
Bu genis aralifin muhtemel sebebi, iyilesme kriterlerindeki farkliliklardan
kaynaklanmaktadir. Diizelme tedaviden sonra belirli araliklarla tekrarlanan
odyogramlarla takip edilir. Bu sathada karsilagilan zorluk, hasta kulagin hastalik
oncesi esiklerinin ¢ogunlukla elde edilememesidir. Bu durumda diizelme kars1 kulak
esiklerine gore degerlendirilir. Kars1 kulakta herhangi bir nedene bagl isitme kayb1
olmasi durumunda ise degerlendirme zorlasmaktadir. Iyilesme cogunlukla saf ses

ortalamasi (SSO) temel alinarak hesaplanir (64) .
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Iyilesme Kriterleri; Siegel kriterlerine gére yapildi (65).

a) Tam iyilesme: Isitme kaybimin normal olan kulakla ayn1 seviyeye gelmesi (10 db)

veya son SSO’ nun 25 db’ in altina inmesi

b) Parsiyel iyilesme: 15 db tlizeri SSO kazanci saglanmasi ve son SSO’ nun 25-45 db

arasinda olmasi

C) Zayif iyilesme: 15 db tizeri SSO kazanci saglanmasi ve son SSO’ nun 45 db’ den

fazla olmasi

d) Lyilesme yok: 15 db altinda SSO kazanci saglanmasi ve son SSO’ nun 75 db’ den

fazla olmasi

Tedaviye baslanana kadar gecen siire, yas, bagvuruda bag donmesi varligi,
odyometrik konfigiirasyon tipi, isitme kaybinin seviyesi, prognozda etkili oldugu
bilinen faktdrlerdendir (2, 8, 66, 67). ileri yas ( >60) ve cocukluk ¢ag1 ani isitme
kayiplart kotii prognostik kriter olarak kabul edilmektedir. Tedaviye ge¢ baslanmasi
bilinen diger kotii prognoz kriteridir (68). Bagvuru sirasinda bas donmesi varligi koti
prognostik kriter olarak bildirilmistir (2, 12, 69). Isitme kaybmnn tipi prognoz
hakkinda fikir vermektedir; yiiksek frekanlar1 etkileyen kayiplar kotl, diistik
frekanslar: etkileyen kayiplar iyi prognozlu kabul edilmektedir (12). AIK da ileri ve
cok ileri tipte isitme kayiplar1 kotii prognostik kriterlerlerden biridir(2, 12, 70, 6).
lleri derece isitme kaybi olan hastalarin tedaviden bagimsiz olarak diizelme
ihtimalleri diistik, hafif derecede isitme kaybi olan hastalarin da yine tedaviden
bagimsiz olarak diizelme ihtimallerinin yiiksek oldugu bilinmektedir (7). Ileri
derecede isitme kayb1 olanlarda diizelme orani1 yaklasik %10- 30 iken, hafif dereceli
kayiplarda bu oran %70’e kadar ¢ikmaktadir (66).

Yaymlarda tedaviyi kabul etmeyen veya plasebo grubunda olan hastalarin
%32°den %65’ lere varan spontan diizelme oranlar bildirilmistir (12, 7). Tedavisiz
tamamen diizelme oran1 ise %25 kadardir (19). Spontan diizelme ¢ogunlukla ilk iki
hafta icerisinde olur (2, 71). Dordiincii haftadan sonra spontan olarak diizelmesi

oldukga zordur (14).
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2.7. Tedavi

AIK, tedavisi iizerinde en ¢ok tartisilan ve hala goriis birligi olusturulamayan
hastaliklardan biridir. Tiim sensérindral isitme kayiplarinin %1’ini olustursa da
SNIK in diizeltilebilir nadir nedenlerinden biri olmasi sebebiyle tedavisi iizerinde bu
kadar durulmaktadir. AIK’te etiyoloji bulunamazsa tedavi tartismalidir. idiyopatik
AIK icin birgok tedavi sekli &nerilmistir ancak iizerinde durulan ve cogunluk
tarafindan kabul edilen bir tedavi protokolii yoktur. Literatiirde bildirilen %65
spontan iyilesme orani da tedavinin etkinligini arastirmada 6nemli derecede sorun

yaratmaktadir (12).

Yiiksek oranda spontan diizelme olasiligi ve mevcut tedavilerin
Hipertansiyon, peptik iilser, avaskiiler nekroz, enfeksiyona yatkinlik gibi yan etkiler
g6z oniine alindiginda tedavisiz takip etmek de bir segenek olabilmektedir. Ayrica
bir meta-analizde plasebo tedavi alan hasta gruplari ile karsilastirildiginda bazi tedavi
secenekleri uygulanan gruplarda anlamli diizelme izlenmemistir (72). Tedavide
kullanilan ajanlar otoimmiin hasar1 baskilamaya, eflamasyon ve 6demi azaltmaya

ayrica mikrosirkiilasyonu diizeltmeye yoneliktir.
Tedavide kullanilan ajanlar (52, 7):

e Kortikosteroidler: Intravendz (IV), oral veya intratimpanik

e Vazodilatorler: Histamin, Pentoksifilin, Prostoglandin E1, Papaverin,
o Diiiretikler

o Plazma genigleticiler: Dekstran

e Karbojen inhalasyonu (%5 karbondioksit, %95 oksijen)

e Hiperbarik oksijen(HBO)

e [ntravendz kontrast madde: Diatrizoate meglumin(Hypaque)

o Kalsiyum kanal blokérleri

¢ Antiviral ajanlar: Asiklovir, Valasiklovir, Famsiklovir

e Vizkoziteyi diisiiren ajanlar (Heparin, Kumadin),

e Vitamin E, Vitamin C, Nikotinik asit, Magnezyum, koenzim Q10,

o Stellat Ganglion Blokajt
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Wilkins ve arkadaglariin (73), retrospektif inceledikleri 132 olguyu kapsayan
bir calismada, ilaglarin ¢ogunlugunu igeren ‘shotgun protokol’ ile tedavi edilenler ile
protokoldeki ilaglardan yalnizca bir kismi ile tedavi edilenler karsilastirilmis ve
iyilesmede belirgin bir farklilik gériilmemistir. Benzer sekilde tedaviyle elde edilen

diizelme ile spontan diizelme arasinda belirgin farklilik izlenmemistir.

2.7.1. Kortikosteroid tedavisi

Semptomlarin ortaya ¢ikmasini takiben en kisa zamanda bagslanacak steroid
tedavisi AIK’da etkili oldugu gosterilen tek tedavi segenegidir. Kortikosteroid
tedavisi etyopatogenezde rolii oldugu diisiiniilen viral nedenlerden, otoimmiin veya
iskemik siirecten dolay1 gelisen inflamasyona anti-inflamatuar yanit olusturmaktadir.
Sebep ne olursa olsun steroid tedavisinin her {i¢ sebebe karsi da etkili olmasi,
steroidlerin farkli etyolojiler nedeniyle olusan AIK tedavisinde kullanilabilecegini

ortaya koymaktadir (71).

AiIK’de  kortikosteroid ~ olarak  sentetik  glukokortikoidler  (GK)
kullanilmaktadir. Bunlar intravendz (iv), oral veya intratimpanik (IT) yol ile

uygulanabilmektedir.

AlIK’da steroid etkinliginin kapsamli olarak incelendigi ilk calisma 1980
yilinda Wilson tarafindan yapilmistir. Calisma randomize, ¢ift kor, plasebo kontrollii
olup steroid ile tedavi edilen grupta % 61, plasebo alan grupta ise % 32 igitmede
etkinlik saglanmistir. 40- 90 dB arasi isitme kaybi olan hastalarin tedaviden daha iyi
fayda gordiigii belirtilerek bu aralik “steroidin etkili oldugu bodlge” olarak
tanimlanmistir. 90 dB ve Ustii isitme kaybi olan hastalarda steroid tedavisine yanitin

az oldugu izlenmistir (7).

Baz1 c¢alismalarda i¢ kulakta mineralokortikoid ve glukokortikoid
reseptOrlerinin oldugu gosterilmistir (74). Steroidlerin bu reseptorler sayesinde
koklear fonksiyonlar etkiledigi sanilmaktadir. Bazi ¢alismalarda steroidlerin koklear

kan akimint arttirdigi (75), kokleay1 iskemiden korudugu (76) tespit edilmistir.
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Bu sonuglarm elde edilmesinden sonra steroidler AIK tedavisinde bas aktor
haline gelmistir. Tedavi ile basar1 oran1 %49- 89 arasinda olup, %20-50 kadar hasta
da tedaviden fayda gérmemektedir (6). Bazi hastalarda tedavinin yan etkilerinden
dolay1 tedavi yarim kalabilmektedir. Tersine, steroidlerin AIK’da faydali olmadigini
belirten ¢aligmalar da vardir. Randomize, ¢ift kor, plasebo kontrollii bir ¢alismada,
steroid alanlarda iyilesme oran1 %60 iken plasebo alanlarda %63 olarak saptanmistir
(77).1966- 2006 yillar1 arasinda AIK tedavisiyle ilgili yapilan metaanalizde, tedavide
steroidlerin altin standart oldugunu tespit edebilmek i¢in elimizde yeterli sayida

randomize ¢alisma olmadigi vurgulanmistir (8).

2.7.2 Hiperbarik oksijen tedavisi (HBOT)

Deniz seviyesinde havada %20 kadar oksijen bulunur bunun basing degeri
760 mmHg yada 1 ATA (Atmosfer absolut)’dir. Deniz seviyesindeki basingtan daha
yiksek bir barometrik basingta belirli bir siirede, basing odasinin tipine goére
bulundugu ortamdan, maskeden veya endotrakeal tiipten %100 oksijen solutulmasi
islemine hiperbarik (yiiksek basingli) oksijen tedavisi denir. HBOT da ise 1,5-3 ATA
arasinda basing kullanilir. HBOT’da amag¢ hipoksinin diizeltilmesi, iskeminin
onlenmesi ile oksijenlenmenin saglanmasi, hiicre fonksiyonlarinin diizeltilmesidir.
Kan biyokimyas1 degerleri diizeltilir ve perilenf ve endolenfteki oksijen basinci da

dengelenmis olur.

HBOT ilk kez 1960 yilinda Borema ve ark. tarafindan doku kanlanmasin1 ve
oksijenizasyonu arttirmak amaciyla kullanilmistir. 1970°1i yillarin baslarinda i¢ kulak
hastaliklar1 igin, sonundaysa AIK igin kullanilmistir. Deneysel ¢alismalarin
sonucunda 2. 5 ATA atmosfer basincinda %100 oksijen solutmanin perilenfteki

parsiyel oksijen basincint %450 kadar arttirdig1 saptanmustir (78).

AIK da tavsiye edilen tedavi protokolii AIK’ten hemen sonra baslamak iizere
en az 10 giin kadar, giinde 1 kez 1.5- 2.5 saat siiren seanslarla 2,5 ATA basingla

%100 oksijen solutulmasi seklindedir. Ani isitme kaybinda da tedaviye baslama
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zamani konusunda net bir fikir olmamakla birlikte en kisa zamanda tedaviye

baslanmasi bir onerilmektedir.

2.7.2.1 Hiperbarik oksijen tedavisinin (HBOT) temel ilkeleri

Yiiksek basingta arteriyel sistemde oksijen basinct 2000 mm civa basincina,
dokuda 400 mm civa basincina kadar yiikselir. Normal sartlarda 1 ATA basingta 100
ml kanda (plazma) 0,3 ml ¢6ziinmiis oksijen mevcuttur. %100 oksijen solutulmasiyla
maksimum 5 kat artarak 1,5 ml/dI’ye yiikselirken HBOT tedavisinde (3 ATA,%100
oksijen) 20 kat artarak 100 ml kanda yaklasik 6 ml seviyesine ulagir. HBOT tedavisi
doku icinde gaz hareketlerinin belli yasalara gore davranmasi temeline dayanir. Bu
yasalar Boyle-Mariotte (sabit bir 1sida bir gazin voliim ve basinci ters orantilidir) ve
Henry (sabit bir 1sida bir sivida ¢dziinen gaz miktar1 sivi iizerinde kalan gazin
parsiyel basinci ile dogru orantilidir) yasalaridir. Bu kosullarda basing altinda
plazmada ¢6zlinmiis durumda bulunan oksijen miktar1 da artarak metabolizmaya

hizl1 bir sekilde katilmas1 saglanir.

2.7.2.2. Hiperbarik oksijen tedavisinin etkileri

1. Damarlarda vazokonstriiktif bir etki olusturur. Bundan dolay1 dokularda
O6demin azalmasina yardimei olur ve kan akimini yavagslatir. Bu sirada yiiksek oksijen
basinc1 sebebiyle hipoksinin ve iskeminin diizelmesi saglanir, yara iyilesmesi

hizlanir. Yeni damar olusumuna yardimci olur. Trombosit agregasyonunu azaltir (79-
80).

2. Dokuda oksijen basinci ve miktarinin artmasi ile toksinlerin pargcalanmasini

(antitoksik etki) saglar.
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3. Hiicre boliinmesini ve biiylimesini hizlandirir. Bundan dolay:r fibroblast,

osteblast ve osteklast ve graniilositlerin etkisi ile kollagen sentezi ve yara tamiri

islemi hizlanir (80- 81).

4. Anaerob bakterilere anti bakteriyel etkinlik gosterir (82).

5. Aksonal rejenerasyonu hizlandirir. Noromiiskiiler bileskede mediator

salmimiyla eksitasyonu artirir (83).

2.7.2.3. Hiperbarik oksijen tedavisinin endikasyonlari

e Ani isitme kaybu,

e Retinal arter okliizyonu,

e Anoksik ansefolapati,

e Tutmas: siipheli deri greftleri ve flepleri,

e Radyasyon nekrozlari,

e Beyin absesi,

e Asiri kan kayba,

o Kronik refrakter osteomiyelit,

e Yara iyilesmesinin geciktigi durumlar (diyabetik ve non-diyabetik),

e Yumusak dokunun nekrotizan enfeksiyonlar1 (derialti, kas, fasya),

e Karbonmonoksit, siyanid zehirlenmesi, akut duman inhalasyonu,

e Termal yaniklar,

e Crush yaralanmalari, komparttman sendromu ve diger akut travmatik
iskemiler,

e (Gazl gangren,

e Dekompresyon hastaligi,

e Hava veya gaz embolisi,

e Kafa kemikleri, sternum ve vertebralarin akut osteomyelitleri.
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2.7.2.4. Hiperbarik oksijen tedavisinin kontrendikasyonlari

HBOT un kesin kontrendike oldugu tek durum pnémotorakstir. Digerleri ise

rolatiftir. HBOT un rolatif kontrendikasyonlari:

Ust solunum yolu enfeksiyonlari

Bayilma veya biling kayb1 semptomlari ile gelen hastaliklar

Karbondioksit (CO2) retansiyonu ile birlikte amfizem: Pnomotoraksa neden
olabilir.

Akciger filminde asemptomatik pulmoner patolojinin varlig1.

Gegirilmis gogiis veya orta kulak ameliyat1 ykiistiniin olmasi.

Kontrol altina alinamayan yiiksek ates: Ancak HBOT yiiksek atesli bir
hastaya uygulanacaksa ates diistiriilerek basing odasina alinabilir.

Malign hastalik mevcudiyeti: HBOT un tiimér gelisimine olan etkisinden
dolay1 kemoterapi veya radyoterapiyi destekleyici tedavinin haricinde HBOT
maling durumlarda kontrendike olarak kabul edilir. Daha 6nceki ¢aligmalarda
HBOT’un baz1 hastalarda tiimér olusumunu provoke ettigi, bazilarinda
metastazi hizlandirdig1 belirlenmistir.

Hamilelik: Yapilan hayvan deneylerinde hamilelik baslangicinda HBOT
uygulanmasimin kongenital malformasyon riskini arttirdigr goriilmiistiir.
Rusya’da HBOT uygulanan bir ¢ok hamile hastada herhangi bir
komplikasyon goriilmemistir.

Optik  norit: GoOrme bozukluguna sebep olabileceginden HBOT’un

kontrendike oldugu durumlardan biridir.

2.7.2.5. Hiperbarik oksijen tedavisinin komplikasyonlari

Otik barotravma: Ostaki tiipiiniin tam olarak fonksiyon yapmamasima bagl

orta kulakta basin¢ dengeleme manevrasinin yapilamamasina bagli olusur.
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e Sinus agrist: Dalis esnasinda siniislerde bulunan havanin disari ile irtibatinin
kesilmesine bagli olarak siniis mukozasiin basing etkisi ile sikismasindan
dolay1 agri1 olusur.

e Miyopi ve katarakt olusmasi: Miyopi HBOT’a maruz kalanlarda olusabilir ve
reversibldir.

e Pulmoner barotravma: Yiiksek basinca maruziyet akciger riiptiiriine neden
olup hava embolisi, mediastinal amfizem, basinca bagli pnomotoraksa sebep
olabilir. Pnomotoraks HBOT alanlarda olusan en ciddi yan etkidir. Boyle bir
durumda tedavi hemen kesilip en kisa zamanda torasentez yapilmalidir.

e Oksijen zehirlenmesi: HBOT sirasinda goriilebilen bir durumdur. 3 ATA
basincinin  altindaki tedavilerde nadirdir. Olustugu zaman tedavi
sonlandirilmalidir.

e Dekompresyon hastaligi: Sadece yiiksek basinca maruziyet sonrasi ve ani

dekompresyon uygulandigr zaman meydana gelir.

2.7.2.6. Hiperbarik oksijen tedavisinin AIK tedavisinde kullanimi

Ik kez 1975 yilinda Jakobi ve arkadaslar yiiksek basingli oksijen tedavisi
uygulayarak tedavi ettikleri isitme kayipli 3 hastay1 yaymladilar (84). Goto ve
arkadaslar1 bir grupta yalnizca medikal tedavi (22 hasta), diger grupta stellar
gangliyon blokaji ile birlikte HBOT (49 hasta) ve diger grupta da medikal tedavi,
gangliyon blokaji ve HBOT (20 hasta) verdikleri hastalarin sonuglarim
karsilagtirdilar. Sonuglara gore 2. ve 3. grupta isitme kaybindan 2 hafta sonra bile
tedaviye aldiklar1 hastalarda yiiksek oranda diizelme elde ettiklerini bildirdiler (85).
Pilgramm’in goriisiine gore HBOT standart yontemlere gore stiinlik tasimaktaydi
(86). Ote yandan Dauman ve arkadaslar1 36 ani isitme kaybi vakasinda steroid,
hemodulisyon ve oksijen tedavisi yontemlerini karsilastirdiklar1 bir ¢alismada
aralarinda belirgin bir fark olmadigini bildirdiler (87). Bu goriis bu yazarlarin daha
sonra yaptiklar1 genis serilerde de degismedi (88). HBOT bu endikasyonda ¢ok fazla
arastirilmig olup yararli oldugu yoniinde birgok klinik ¢alisma yayinlanmistir. Bu

yayinlarin 2005 yilinda meta analizini yapan Bennett ve ark. erken dénemde
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konvansiyonel tedaviye HBOT eklenmesinin daha iyi sonuglar verdigini
aciklamiglardir (89). Suziki ve ark. prostaglandin E1+HBOT, HBOT+ steroid
tedavisi ile karsilastirmistir (90). 196 vakalik bu ¢alismada 95 hasta PGE1 ve HBOT
almis, 101 hasta da steroid ve HBOT almustir. Iki tedavinin de esit etkinlik gdsterdigi
bildirilmis olup, steroid alamayan hastalarin (Hipertansiyon, DM, peptik iilser veya

viral hepatit gibi nedenlerden) PGE1 ve HBOT alabilecekleri bildirilmistir.
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3. GEREC VE YONTEM

Bu ¢alisma Ocak 2010 - Nisan 2017 tarihleri arasinda Dicle Universitesi Tip
Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz Hastaliklar1 kliniginde ani isitme kaybi tanisiyla
yatarak tedavi edilen 90 hasta ile yapildi. Calismanin etik kurul onay1 22.05.2017
tarihinde ‘Ani isitme kayiplarinda steroid tedavisi ile steroid ve hiperbarik oksijen
kombine tedavisinin Karsilastirilmasi” bashigt ve 121 sayr numarasi ile alindi.
Hastalarin demografik bilgileri, odyogram ozellikleri, laboratuvar tetkikleri,

radyolojik bulgular1 vb bilgiler hasta dosyalarindan retrospektif olarak incelendi.

Ani igitme kaybi tanisi, son 30 giin i¢inde ani isitme kaybi sikayetiyle
poliklinige bagvuran hastalarin, anamnez, muayene ve odyolojik bulgulara sonucuna
gore konuldu. Detayli bilgileri alindiktan (hastanin yasi, meslegi, yasadigi yer,
sikayetlerinin baslangi¢ zamani, hangi kulakta isitme kayb1 oldugu, isitme kaybina
eslik eden baska bir semptomun olup olmadigi vb) sonra hastalarin hospitalizasyonu
yapilarak medikal tedaviye baslandi. Hastalarda odyogram, timpanogram, stapes
refleksi bakildi. Hastalara rutin kan tetkikleri yapildi, kan biyokimyasi, tam kan
sayimmi, koagiilasyon degerleri, kan lipidleri, tiroid fonksiyon testleri, hepatit paneli
diizeyleri rutin calisildi. Ayrica yatirilan biitiin hastalara kontrastli kulak MR istendi.
Ek hastaliklar1 olan (Diyabetes mellitus, Hipertansiyon, ndrolojik hastaliklar vb)

hastalar i¢in ilgili bolimlerden konsiiltasyon istendi.

3.1. Dislama Kriterleri

e Idiyopatik AIK disinda kalan hastalar

e AIK gegiren kulakta daha dnce operasyon ve akut veya kronik otitis media
Oykiistliniin olmasi

e Ototoksisite Oykiisii olan hastalar
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e Retrokoklear patolojisi olan hastalar

e Perilenf fistiilii olan hastalar

e Akustik travma Oykiisii olan hastalar

e Pediatrik hastalar

e Onceden bilinen Meniere hastalig1 olan hastalar ¢calismaya dahil edilmedi.

Isitme kayiplar1 500, 1000, 2000, Hz frekanstaki saf ses ortalamasina gore;
Hafif (26- 40 dB), orta (41- 55 dB), orta-ileri (56- 70 dB), ileri (71- 90 dB) ve ¢ok

ileri (91 dB ve {istii) olarak smiflandirildi.

Hastalar, saf ses odyogram tipine goére; Diiz tip (en iyi ve en koti isitme
esikleri arasinda 20 dB’den fazla fark olmayan isitme kayiplar1), yiikselen (250- 500
Hz. frekanslari tutan isitme kayiplari), algalan (4000- 8000 Hz. frekanslar1 tutan
isitme kayiplar1) ve diger tip olarak dort gruba ayrildi.

Calismamizda hastalar aldiklar1 tedaviye gore 2 gruba ayrildi. Sadece steroid
tedavisi alan hastalar steroid tedavi grubu, steroide ek olarak hiperbarik oksijen

tedavisi (HBOT) alan hastalar steroid+HBOT tedavi grubu olarak gruplandirildi.

Steriod tedavisi uygulama protokolii; 1 mg/kg/giin metilprednizolon ilk 7
giin, 7 gilinden sonra giinasir1 20 mg azalacak sekilde yaklasik 10 giine tamamlandi.
Ek olarak 30 mg/giin Lansoprozol 2x1, tuzsuz diyet, Betahistin dihidrokloriir 24 mg
3x1, Trimetazidin 20 mg 2x1 kombine tedavisi uygulandi. Aktif veya yakin zamanda
gecirilen USYE’si olan hastalara ek olarak Asiklovir 5x200 mg 7 giin boyunca

verildi.

Steroid + HBOT grubundaki hastalara steroid tedavisine ek olarak en az 10
giin boyunca giinde 1 kez olmak iizere 60- 90 dakika 2,5 ATA basingla %100 oksijen

solutulmasi bigiminde tedavi uygulandi

Tedaviye yanitin degerlendirilmesinde Siegel kriterleri kullanildi. Bu

kriterlere gore diizelme oranlar1 4 gruba ayrildi:
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a) Tam iyilesme: Isitme kaybmin normal olan kulakla ayn1 seviyeye gelmesi

(10 db) veya son SSO’ nun 25 db’ in altina inmesi

b) Parsiyel iyilesme: 15 db lizeri SSO kazanci saglanmasi ve son SSO’ nun

25- 45 db arasinda olmasi

¢) Zayif iyilesme: 15 db lizeri SSO kazanci saglanmasi ve son SSO’ nun 45

db’ den fazla olmasi1

d) Lyilesme yok: 15 db altinda SSO kazanci saglanmasi ve son SSO’ nun 75

db’ den fazla olmas1

Genel olarak tedavi sonucuna gore, tam iyilesme, parsiyel iyilesme ve zayif
iyilesme gosteren hastalar yanit var seklinde, iyilesme gostermeyen hastalar da yanit

yok seklinde kategorize edilip degerlendirildi.

3.2. istatistiksel Analiz

Calismamizda veriler % 95 giivenle, SPSS 21 (Statistical Package for the
Social Sciences) paket programi kullanilarak analiz edildi. Kullanilan biitiin
istatistiksel testlerin onemlilik sinir1 0,05 olarak belirlendi. Normallik kontrolii i¢in
Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro Wilk testleri kullanildi. Normal dagilim gosteren
veriler icin parametrik testler gostermeyenler i¢in parametrik olmayan testler
kullanildi. Calismada kullanilan demografik &zellikler igin tanimlayict istatistikler

kullanildi.
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4. BULGULAR

Calismaya toplam 90 hasta dahil edildi. 5 hasta calisma kabul kriterlerine
uyum saglamadigindan ¢alisma dis1 birakildi. Hastalardan iki tanesinde ¢ekilen MRG
goriintillemede i¢ kulakta vaskiiler basi saptanmasi lizerine, iki hastada multipl
operasyon Oykiisii ve ek komorbid patolojisinin olmasi, 1 hastada da i¢ kulakta

tiimoral yap1 izlenmesi tizerine ¢alisma dis1 birakildi.

4.1. Demografik Ozellikler

Calismamizda hastalarin 43’1 erkek 42’°si kadindi. Hastalarin yas ortalamasi
steroid grubunda 46, steroid+HBOT grubunda 39 idi. Steroid grubunda en kii¢iik yas
18 en biiyiik yas 72, steroid+HBOT grudunda en kiigiik yas 16 en biiyiik yas 76 idi.

4.2. Gruplarin Dagilim Ozellikleri

Gruplar arasinda hastalar yas ortalamasi ve cinsiyet acisindan
karsilagtirildiginda yas ortalamasi iki grup arasinda istatistiksel olarak farkli saptandi
(p=0,022). Ancak cinsiyet acisindan aralarinda istatistiksel olarak fark saptanmadi

(p=0,744). (Tablo 4. 1)

Her iki gruptaki hastalar vertigo ve tinnitus bulgularinin olup olmamasina
gore Ki-kare testi kullanilarak karsilastirildi. Gruplar arasinda tinnitus ve vertigo
bulgularinin olup olmamasina gore istatistiksel olarak fark saptanmadi (P=0,448,

P=0,47) (Tablo 4. 1)

Hastalarin odyometri konfigilirasyon tipleri algalan, diiz, yiikselen ve diger

odyometri tipleri olarak siiflandirilip iki grup odyometri konfigiirasyon tipine gore
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karsilagtirildi. Ki-kare testiyle karsilagtirilan odyometri konfigiirasyon tiplerine gore

her iki hasta grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (P=0,578).

(Tablo 4. 1)

Tablo 4. 1: Gruplarin Cinsiyet, Tinnitus, Vertigo, Yas, Bagvuru Siiresi ve Odyogram Tipine

gore dagilim

Gruplar
HBOT + Steroid Total P degeri
Steroid Grubu Grubu
Erkek 21(%48,8) 22(%52,4) | 43(%50,6)
Cinsiyet 0,744
Kadin 22(%51,2) 20(%47,6) | 42(%49,4)
Var 29(%67,4) 25(%59,5) | 54(%63,5)
Tinnitus 0,448
Yok 14(%32,6) 17(%40,5) | 31(%36,5)
Var 11(%25,6) 8(%19,0) | 19(%22,4)
Vertigo 0,47
Yok 32(%74,4) 34(%81,0) | 66(%77,6)
Erkek(ort.) 38,7 44,9 41,88
Yas 0,022
Kadin(ort.) 39,9 48,6 44,09
Erkek(ort.) 6,6 6,13 6,37
Bagvuru 0,241
slresi
Kadin(ort.) 10,4 7,25 8,9
Alcalan 6(%14,0) 9(%21,4) | 15(%17,6)
Diz 18(%41,9) 20(%47,6) | 38(%44,7)
Od)([(i)siram 0,578
Yikselen 13(%30,2) 8(%19,0) | 21(%24,7)
Diger 6(%14,0) 5(%11,9) | 11(%12,9)
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4.3. Tedaviye Yanit

Hastalarin tedaviye yanit oranlar1 genel olarak basvuru siiresine gore, yasa
gore, mevcut ek hastaliga gore, bagvuru anindaki isitme kaybi derecesine gore,

odyogram tipine gore, tinnitus ve vertigonun olup olmamasina gore karsilastirildi.

Gruplarin tedaviye yanitlar;; tedaviye yanit var (tam iyilesme, parsiyel
iyilesme, zayif iyilesme ) ve tedaviye yanit yok (iyilesme yok) olarak degerlendirildi.
Bu degerlendirmede; Steroid Grubunda 42 hastadan 24 hasta tedaviye yanit vermis
18 hasta tedaviye yanit vermemistir. Steroid+HBOT Grubunda 43 hastadan 20 hasta
tedaviye yanit vermis 23 hasta tedaviye yanit vermemistir. Yates diizeltmeli ki-kare
testiyle yaptigimiz istatistik sonucuna gore hastalik gruplariyla tedaviye yanit verme

arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulunamamustir (p =0.445). (Tablo 4. 2)

Tablo 4. 2: Gruplarnn tedaviye yanit oranlari
Tedavi Yanit _
Total P degeri
Var Yok
HBOT+ Steroid 20(%46,5) 23(%53,5) 43
Gruplar Grubu
Steroid Grubu 24(%57,1) 18(%42,9) 42 0,445
Total 44(%51,8) 41(%48,2) 85

Her iki grubun tedaviye yanit derecesi Tablo 4. 3’te goriilmekle birlikte her
gozde yeterli sayida veri olmadigindan dolayr Ki-kare testi uygulanamamakla
beraber, steroid grubunda tedaviye yanit veren 24 hastadan 21’1 tam yanit, 1’1
parsiyel yanit, 2’si de zayif yanit vermistir. Steroid+ HBOT grubunda tedaviye yanit
veren 20 hastadan 10’u tam yanit, 2’si parsiyel yant, 8’1 zayif yamit vermistir.
Steroid grubunda 18 hasta, steroid+tHBOT grubunda 23 hasta tedaviye yanit

vermemistir.
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Tablo 4. 3: Gruplarin tedaviye yanit oranlari
Tedaviye Yanit
- Total
Tam Parsiyel Zayif Yok
HBOT +
Steroid 10(%23,3) | 2(%4,7) 8(%18,6) | 23(%53,5) 43 (%100)
Gruplar Grubu
steroid | 51 o500) | 1(9%62,4) 2%4,8) | 18(%42,9) | 42 (%100)
Grubu
Total 31(%36,5) | 3(%3,5) | 10(%11,8) | 41(%48,2) 85 (%100)

Hastalarin bagvuru siiresine gore tedaviye yanitlar1 degerlendirildiginde 7 giin
ve daha az siirede bagvuran 62 hastadan 27’si tam iyilesmis, 3’1 parsiyel, 7’si zayif
lyilesme gostermis 25 hasta da iyilesme gdstermemis. 7 giin ve iizeri slirede bagvuran
23 hastadan 4’1 tam iyilesmis, 3’1 zayif iyilesme gostermis, 16 hasta da iyilesme
gostermemis.7 giin ve daha az siirede basvuran hastalarin % 59,7’si tedaviye yanit
vermis 7 giin ve lizeri siirede bagvuran hastalarin % 30,4’ tedaviye yanit vermistir.
Uygulanan Ki-kare testi sonucuna gore hastalik gruplarinda bagvuru siiresi ile

tedaviye yanit verme arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmustur (p
=0,017). ( Tablo 4. 4)

Tablo 4. 4 Basvuru siiresine gore tedaviye yanit oranlari
Tedaviye Yanit oo
- Total P degeri
Tam Parsiyel Zayf Yok
Yedi glin
ve alti 27(%43,5) | 3(%4,8) | 7(%11,3) | 25(%40,3) | 62(%100)
Basvuru grubu
suresi |7 i sto
%rubu 4(%17,4) 0(%0) 3(%13) | 16(%69,6) | 23(%100) | 0,017
Total 31(%36,5) | 3(%3,5) |10(%11,8) | 41(%48,2) | 85(%100)
Hastalarin  bagvuru  zamanindaki yasma gore tedaviye yanitlar

degerlendirildiginde 40 yas ve altinda basvuran 36 hastanin 13l tam diizelme
gostermis, 1 hasta parsiyel, 7 hasta zayif iyilesme gostermis, 15 hasta da diizelme

gostermemis. 40 yas iistli basvuran 49 hastanin 18’1 tam diizelme gdstermis, 2 hasta
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parsiyel, 3 hasta zayif iyilesme gostermis, 26 hasta da diizelme gostermemis. (Tablo
4.5)

Tablo 4. 5 Yasa gore tedaviye yanit oranlari
Tedaviye Yanit
. Total
Tam Parsiyel Zayif Yok
A0yasalti | 5 a6 1) 1(%2,8) 7(%19,4) | 15(%41,7) | 36(%100)
vas grubu
Grubu
40 yas 0, 0, 0, 0 0
Gistii grubu 18(%36,7) 2(%4,1) 3(%6,1) 26(%53,1) | 49(%100)
Total 31(%36,5) 3(%3,5) 10(%11,8) | 41(%48,2) | 85(%100)

40 yas ve altinda bagvuran hastalarin %41,7’si tedaviye yanit vermemis,
%58,3’°1i tedaviye yanit vermistir. 40 yas iistli basvuran hastalarin %53,1°1 tedaviye
yanit vermemis, %46,9’u tedaviye yamit vermistir. Ki-kare testi sonucuna gore

hastalik gruplariyla tedaviye yanit verme arasinda anlamli iliski bulunamamistir (P
=0,299). (Tablo 4. 6)

Tablo 4. 6 Yasa gore tedaviye yanit oranlari

Tedaviye Yanit
Var Yok

GRUPLAR Total P degeri

40 yas alti grubu 21(%58,3) 15(%41,7) | 36(%100)

Yas
Grubu

40 yas Usti grubu | 23(%46,9) | 26(%53,1) | 49(%100) 0,299

Total 44(%51,8) 41(%48,2) | 85(%100)

Her iki gruptaki hastalar Diyabetes Mellitus (DM), Hipertansiyon (HT),
Astim gibi ek kronik hastalik mevcudiyeti olup olmamasi durumuna smiflandirildi.

Bu kronik hastaliklardan biri veya birkag1 varsa 6zellik var denildi yoksa 6zellik yok
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denilip siniflandirildi ve tedaviye yanit oranlar1 degerlendirildiginde hastalarda ek

hastalik mevcudiyeti durumunda tedaviye yanitlar1 arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir fark saptanmadi.(Tablo 4. 7)

Tablo 4. 7 Ek hastalik mevcudiyeti durumuna goére tedaviye yanit oranlari
T iye Yanit
Gruplar edaviye Yan! Total P degeri
Var Yok
HBOT+ O;gll("k 15(%44,1) 19(%55.9) | 34(%100)
Steroid - 0,711
grubu O\Z/glr“k 5(%55,6) 4(%44.,4) 9(%100)
0ze:(||k 21(%63,6) 12(%36,4) | 33(%100)
" | Steroid yo
Ozgegmis b — 0,139
grubu Ozellik
Var 3(%33,3) 6(%66,7) 9(%100)
O;gl'(“k 36(%53,7) 31(%46,3) | 67(%100)
Total N 0,484
O\Z/Z'r“k 8(%44,4) 10(%55,6) 18(%100)

Calismamizdaki hastalarin tamaminda isitme kaybi 40 db ve {iizerinde
oldugundan dolay1 ilk isitme seviyelerine gore hastalar1 41-55 db (orta), 56-70 (orta-
ileri), 71-90 (ileri), 91 ve lizeri (¢ok ileri) isitme kaybi olarak gruplandirip tedaviye
yanitlarini inceledik. Ki-kare testi ile yaptigimiz degerlendirme sonucunda ilk isitme
seviyesiyle tedaviye yanit arasinda istatistiksel olarak anlamli fark izlenmedi

(p=0,454). (Tablo 4. 8)

Tablo 4. 8 Ik isitme seviyesine gore tedaviye yamt oranlar
Tedaviye Yanit oo
Total P degeri
Var Yok
41-55db 15(%62,5) 9(%37,5) 24(%100)
56- 70 db 12(%54,5) | 10(%45,5) 22(%100)
ilk isitme
dizeyi 0,454
71- 90 db 6(%37,5) 10(%62,5) 16(%100)
91+ db 11(%47,8) | 12(%52,2) 23(%100)




Ik isitme seviyesiyle tedaviye yamit arasinda istatistiksel olarak fark
saptamamakla beraber ilk isitme seviyesiyle tedaviye yanit oran diizeyi arasindaki
iliskiyi de inceledigimiz ¢calismada orta derecede isitme kaybi1 olan grupta 15 hastada
tam iyilesme goriilmiis 9 hastada iyilesme goriilmemis. Orta-ileri derecede isitme
kayb1 olan grupta 11 hasta tam iyilesme 1 hasta zayif iyilesme gostermis 10 hastada
da iyilesme goriilmemis. ileri derecede isitme kaybi olan grupta 3 hasta tam iyilesme
1 hasta parsiyel iyilesme 2 hasta zayif iyilesme 10 hastada da iyilesme goriilmemis.
Cok ileri derecede isitme kayb1 olan grupta sirasiyla 2 hasta tam iyilesme, 2 hasta
parsiyel iyilesme, 7 hasta zayif iyilesme goOstermis, 12 hastada da iyilesme

goriilmemis. (Tablo 4. 9)

Tablo 4. 9 ilk isitme seviyesine gore tedaviye yanit oran diizeyleri
Tedaviye Yanit Total
Tam Parsiyel Zayif Yok

41-55db | 15(%62,5) | 0(%0) 0(%0) 9(%37,5) 24(%100)

. 56- 70 db 11(%50,0) | 0(%0) 1(%4,5) | 10(%45,5) 22(%100)
Ik isitme

dizeyi
71-90db 3(%18,8) | 1(%6,3) 2(%12,5) | 10(%62,5) 16(%100)
90+ db 2(%8,7) | 2(%8,7) | 7(%30,4) |12(%52,2) 23(%100)

Diiz tip (en iyi ve en kotl isitme esikleri arasinda 20 dB’den fazla fark
olmayan isitme kayiplart), yiikselen (250- 500 Hz. frekanslari tutan isitme kayiplari),
algalan (4000- 8000 Hz. frekanslari tutan isitme kayiplari) ve diger tip seklindeki
odyogram tiplerinin tedaviye etkisinin degerlendirilmesinde her iki gruptaki
odyometri konfigiirasyonlar1 ile tedaviye yanitlar1 Ki-kare testi ile degerlendirilmis
olup her iki gruptaki hastalarin odyogram konfigiirasyonlar: ile tedaviye yanitlar

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir.( Tablo 4. 10)
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Tablo 4. 10 Gruplarin odyogram tipine gére tedaviye yanit oranlari

Tedaviye Yanit

Gruplar Total P degeri
Var Yok
Algak 4(%20) | 2(%8,7) 6(%14)
, Diiz 9(%45) | 9(%39,1) | 18(%41,9)
HBOT+Steroid 0609
grubu ’
Yiiksek 5(%25) | 8(%34,8) | 13(%30,2)
Diger 2(%10) | 4(%17,4) 6(%14)
Odyogram
tipi
P Algak 7(%29,2) | 2(%11,1) 9(%21,4)
Diiz 11(%45,8) | 9(%50) 20(%47,6)
Steroid grubu 0,499
Yiiksek 4(%16,7) | 4(%22,2) 8(%19)
Diger 2(%8,3) | 3(%16,7) 5(%11,9)

Kulak ¢inlamasimnim (tinnitus) tedaviye etkisini arastirmak amaciyla Yates

diizeltmeli Ki-kare testiyle gruplardaki tinnitus varligi veya yoklugunun tedaviye

etkisi karsilastirilmis olup Tablo 4.11°de goriildiigii gibi tinnitus varliginin veya

yoklugunun her iki grupta da tedaviye etkisi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

fark saptanmamistir (P=0,075).

36




Tablo 4. 11 Gruplarin tinnitus varhgina gore tedaviye yanit oranlari

Tedavi_Yanit o
Gruplar = Total P degeri
Var Yok

Var 12(%60) 17(%73,9) 29(%67,4)
HBOT+
Steroid grubu

0,519
Yok 8(%40) 6(%26,1) 14(%32,6)

Var 12(%50) 13(%72,2) 25(%59,5)
Tinnitus | Steroid grubu 0,147
Yok 12(%50) 5(%27,8) 17(%40,5)

Var 24(%54,5) |  30(%73,2) 54(%63,5)
Total 0,075
Yok 20(%45,5) | 11(%26,8) 31(%36,5)

Yine bagdonmesi (vertigo)’ nun tedaviye etkisini arastirmak amaciyla Yates
diizeltmeli Ki-kare testiyle gruplardaki vertigo varligi veya yoklugunun tedaviye
etkisi karsilastiritlmis olup Tablo 4.12° de goriildiigi gibi vertigo varliginin veya
yoklugunun steroid ve HBOT alan grupta sinirda anlamli oldugu ve toplamda da

tedaviye etkisi arasinda istatistiksel olarak anlaml fark izlendigi saptandi1 (P=0,046).

Tablo 4. 12 Gruplarin vertigo varhgina gore tedaviye yanit oranlari

Tedavi_Yanit oo
Gruplar Total P degeri
Var Yok
Var 2(%10) 9(%39,1) | 11(%25,6)
HBOT+
Steroid grubu 0,067
Yok 18(%90) | 14(%60,9) | 32(%74,4)
Var 4(%16,7) | 4(%22,2) 8(%19)
Vertigo Steroid grubu 0,955
Yok 20(%83,3) | 14(%77,8) | 34(%81)
Var 6(%13,6) | 13(%31,7) | 19(%22,4)
Total 0,046
Yok 38(%86,4) | 28(%68,3) | 66(%77,6)
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5. TARTISMA

AIK patogenezi belirsiz olan bir otolojik acildir. AiK, son ii¢ giin iginde
meydana gelen, ti¢ ardisik saf ses frekansinda 30 dB'den fazla isitme kaybi olarak
tanimlanir (36). Total ya da kismi kayip ile iligkilidir. Ani igsitme kaybinda ¢ogu
zaman neden bilinmemektedir bu nedenle idiyopatik AIK olarak adlandiriimaktadir.
AIK olas1 nedenleri olarak viral enfeksiyonlar, dolasim bozukluklar1 ve otoimmiin
reaksiyonlar gibi patolojik siiregler ileri siiriilmiistiir. Bununla birlikte AIK’ in nedeni
biliniyorsa mutlaka tanimlanmal1 ve ona gore tedavi protokolii uygulanmalidir. AIK
cogunlukla tek kulakta goriiliir ve sag veya sol kulak farki yoktur (12). Bilateral
goriilme orant Shaia ve Sheehy’nin (91) 1220 vakalik serisinde %4 olarak
bildirilmistir. Bilateral AIK varliginda sifilis ve otoimmiin i¢c kulak hastalig: akla

gelmelidir.

AIK’ da iyilesme cogunlukla ilk iki hafta igerisinde gerceklesir. Buna bagh
olarak iyilesme geciktik¢e prognoz koétiilesir. Herhangi bir tedavi almayan hastalarin
%32-65’inde tamamen ya da kismen iyilesme gozlenmektedir (7- 12). Bazi
caligmalarda spontan diizelmenin % 3 ila% 60 arasinda degistigi bildirilmistir (92).
Boyle yiiksek spontan diizelme oranlarinin mevcut olmasit mevcut tedavilerin basari
oranlarmi degerlendirmeyi giiglestirmektedir. AIK’da 4 haftadan sonra diizelme
nadirdir. Yeo ve ark. 156 hastalik ¢alismalarinda %97 hastanin 3 ay i¢inde nihai
esiklerine ulagtiklarini gostermislerdir (43). Son yillarda yapilan bazi arastirmalarda

30 giinden sonra bagvuran hastalarda igitmede anlamli bir diizelme goriilmedigi

ortaya konulmustur (93, 94, 95).

AIK’ de 4 haftadan sonra diizelme nadir oldugundan dolayr biz de
calismamiza 4 hafta icerisinde poliklinigimize bagvuran hastalar1 aldik. Tedaviye

yanitin degerlendirilmesinde de Siegel kriterlerini kullandik.

AIK hastalarinda prognostik faktdrler iizerine yapilan calismalarmn
yorumlanmasi ve karsilastirilmasi hala zor ve kesin olmayan bir gorev olusturuyor ve

calisilan faktorlerin hastalarin klinik sonuglar1 lizerindeki etkisi konusunda fikir
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birligi yoktur. Son on yillarda ¢esitli faktorler arastirildi ve her faktoriin bireysel

etkileri bakimindan tutarsiz sonuglar alindi.

Idiopatik ani sensorindral isitme kaybinda prognozda etkili faktorler;
Baslangigtaki isitme kaybinin derecesi, hastanin yasi, vertigonun varligi, tinnitusun
varligl, odyogramin sekli ve isitme kaybmnin baslangict ile tedavi baslangici

arasindaki zamandir.

Birgok calisma, ileri yasin AIK tedavisi i¢in kotii bir prognoz faktorii
oldugunu gostermistir. Bunun yaslanma silirecine 6zgli hiicresel dejenerasyonun,
metabolik ve hiicresel rejenerasyonda azalmisg kapasite ile baglantili oldugu
disiiniilmektedir (2, 96, 97, 98, 99). Ancak bazi1 calismalarda da yas faktoriiniin
tedavide pek anlamli olmadig1 gosterilmistir (100, 101, 102).

Biz de calismamizda hastalar1 40 yas isti ve 40 yas alti seklinde
degerlendirip hastalarin tedaviye yanitlart var veya yok seklinde gruplandirdik. 40
yas ustli 49 hasta 40 yas alt1 36 hastayla yaptigimiz degerlendirmede 40 yas alti
hastalarin tedaviye yanitlarinin 40 yas {istii hastalarin tedaviye yanitlarina gore oran
olarak daha yiiksek oldugunu gordiik ancak bu yiiksek oran istatistiksel olarak
anlamli degildi. Ancak gordiiglimiiz istatistik sonuclarina gore ileri yasta tedaviye
yanit oraninda azalma egilimi izlenmektedir. Buna dayanarak ileri yasin tedaviye

yanitta azalmaya sebep olabilecegi diisiiniilebilir.

Yapilan bazi caligmalarda ilk isitme kaybinin hafif olmasi tedaviye yanitta
daha etkili sonuglar verdigini gostermistir (104, 105). Calismamizda ilk isitme
kaybmin orta, orta-ileri, ileri veya ¢ok ileri derecede olmasi ile tedaviye yanit
vermesi arasinda istatistiksel olarak anlamli fark gérmedik. Ancak tedaviye yanit
diizeyini tam yanit, parsiyel yamit ve kismi yanit olarak belirledik. Isitme kaybi
seviyesi arttik¢a tedaviye tam yanit diizeyinde belirgin bir azalma izledik. Isitme
kaybinin orta veya orta-ileri derecede olmasi durumunda tedaviye tam yanit alinmasi
isitme kaybinin ileri veya ¢ok ileri olmasi durumuna gore belirgin sekilde yiiksek
izlendi. Bu sebepten otiirli isitme kayb1 seviyesi ne kadar diisiik olursa tedaviye tam

yanit alinmasi olasiliginin o kadar yiiksek olacag: diisiiniilebilir.
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Ceylan Al ve ark. tarafindan yapilan bir ¢aligmada tedaviye 7 giinden sonra
baslanmasi kétii prognostik faktdr oldugunu gostermistir (106). Benzer ¢alismalarda
7-10 giinden oOnce tedaviye baslayanlarin tedaviye daha iyi yamit verdigini
gostermistir (98, 100, 101,104, 107, 108, 109, 110, 111, 112).

Sahni ve ark. 2014 yilinda yaptiklar retrospektif bir ¢caligmada 14 giinden
Once bagvuran hastalarda tedaviye yanitin 14 giinden sonra basvuran hastalara gore

anlamli derecede iyi oldugunu gostermistir (99).

Biz de literatiire uygun olarak basvuru siiresini 7 giin olarak belirledik ve
hastalar1 7 giin igerisinde basvuranlar ve 7 gilinden sonra bagvuranlar olarak
degerlendirip tedaviye yanitlarini inceledik. 7 giin ve altindaki siirede basvuran
hastalarda tedaviye yanit vermeme oranit %40,3 olup 7 giin ve istiinde bagvuran
hastalarda tedaviye yanit vermeme orani %69,6 kadar izlendi. 7 giin icerisinde
tedaviye baglayanlarla 7 giinden sonra tedaviye baslayan hastalar arasinda iyilesme
anlaminda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi. Bu sebeple basvuru siiresinin

kisa olmasinin tedaviye olumlu sekilde yansiyacagi diisiiniilebilir.

Calismalarda, tinnitus %40’dan %97ye kadar degisen oranlarda AIK’ a eslik
eden en sik goriilen semptomdur (77, 100, 101, 102,103, 113, 114). Bizim
calismamizda da tinnitus %63,5 ile AIK’ a en sik eslik eden semptom idi. Bu oran

literatiirle uyumludur.

Calismalarda tinnitusun varhig1 iyi prognostik faktdr olarak gosterilmistir
(101, 108, 115, 116). Ancak tinnitusun tedavi ilizerinde etkisiz oldugunu gosteren

caligmalar da mevcuttur (99).

Yaptigimiz ¢calismada da sadece steroid alan grupta tinnitusu olan 25 hastadan
12 tanesi tedaviye yanit vermis 13 tanesi yanit vermemistir. Yine ayni grupta
tinnitusu olmayan 17 hastadan 12 tanesi tedaviye yanit vermis 5 tanesi yanit
vermemistir. Steroid ve HBOT kombine tedavisi alan hasta grubunda da tinnitusu
olan 29 hastadan 12 tanesi tedaviye yanit vermis 17 tanesi tanit vermemistir. Ayni
grupta tinnitusu olmayan 14 hastadan 8 tanesi tedaviye yanit vermis 6 tanesi yanit

vermemistir. Bu oranlar istatistiksel olarak anlamli olmayip tinnitusu olan AIK
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hastalarmin tinnitusu olmayan hastalara gore tedaviye yanitlar1 arasinda istatistiksel

olarak fark saptanmadi.

Calismalarda bas donmesi %]15°den %96’ya kadar degisen oranda
bildirilmistir (77, 100, 101, 102, 103, 113, 114). Calismamizda bas donmesi

hastalarin 9%22.,4’iinde vardi. Bu oran literatiirle uyumludur.

Vertigonun kotii  prognostik  bir faktor oldugunu gosteren caligmalar
mevcuttur (12, 36, 101, 106). Ancak vertigonun tedavi {izerinde etkisiz oldugunu
gosteren calismalar da mevcuttur (98, 99). Yaptigimiz ¢alismada da sadece steroid
alan grupta vertigosu olan 8 hastadan 4 tanesi tedaviye yanit vermis 4 tanesi yanit
vermemistir. Yine ayni grupta vertigosu olmayan 34 hastadan 20 tanesi tedaviye
yanit vermis 14 tanesi yanit vermemistir. Steroid ve HBOT kombine tedavisi alan
hasta grubunda da vertigosu olan 11 hastadan 2 tanesi tedaviye yanit vermis 9 tanesi
tanit vermemistir. Ayn1 grupta vertigosu olmayan 32 hastadan 18 tanesi tedaviye
yanit vermis 14 tanesi yanit vermemistir. Totalde ise vertigosu olan 19 hastadan 6
tanesi tedaviye yanit vermis, 13 tane hasta tedaviye yanit vermemistir. Vertigosu
olmayan 66 hastanin da 38 1 tedaviye yanit vermis, 28 hasta da tedaviye yanit
vermemistir. Bu oranlar istatistiksel olarak anlamli olup vertigosu olan AIK
hastalarinin vertigosu olmayan hastalara gore tedaviye yanitlar1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark saptandi. Bundan dolay1 AIK ile vertigo birlikteligi tedaviye

olumsuz yansiyacagi diisliniilebilir.

Odyogramda yiikselen tip ve orta frekanslari tutan kayiplar daha iyi prognoza
sahipken, algalan tip ve diiz kayiplarda prognoz daha kotiidiir (12, 36, 43).

Bizim ¢aligmamizda steroid alan grupta algak tipte odyogrami olan 9 hastanin
7 tanesi, diiz tipte odyogrami olan 20 hastadan 11 tanesi, yiiksek tipte odyogrami
olan 8 hastanin 4 tanesi, diger tiirlerde odyogram tipi olan 5 hastadan 2 tanesi
tedaviye yanit vermistir. Steroid ve HBOT kombine tedavisi alan grupta ise algcak
tipte odyogrami olan 6 hastanin 4 tanesi, diiz tipte odyogrami olan 18 hastadan 9
tanesi, yiiksek tipte odyogrami olan 13 hastanin 5 tanesi, diger tiirlerde odyogram tipi

olan 6 hastadan 2 tanesi tedaviye yanit vermistir. Bizim ¢aligmamizda odyogram tipi
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ile prognoz arasinda istatistiksel olarak anlamli fark izlenmemis olmakla birlikte,
sirasiyla algak tip, diiz tip, yliksek tip, diger tip odyogram tipleri azalan oranda daha
fazla iyilesme derecesi gostermistir. Bundan dolay1 ¢alismamiz literatiirdeki oranlari
kismen desteklemektedir. Bu sebeple algak tip ve diiz tip odyograma sahip AIK
hastalar yiiksek tip ve diger tiplerde odyograma sahip olan hastalara gore tedaviye

daha iyi yanit verebilecegi diistiniilebilir.

Idiyopatik AIK’> da sistemik kortikosteroid tedavisi halen kullanilan tek
standart ilag tedavisidir. Vazodilatatorler, antikoagiilan, plazma genisletici, steroid ve
hiperbarik oksijen (HBOT) gibi farkli tedaviler kullanilmistir. Etkileri hakkinda
simirli kanit mevcut olmasina ragmen, bu tedavilerin ¢ogunda klinik ¢alismalar
nadirdir. Etkinlikleri ile ilgili sonuglar tutarsiz olmakla birlikte, steroid tedavisi
etkinligi olan az sayidaki tedaviden biridir. Baz1 randomize, ¢ift kor, plasebo
kontrollii ¢alismalar steroid tedavisinin basarili oldugunu bildirirken, diger ¢alismalar
bu sonuglart dogrulamamistir. Ani isitme kaybi igin HBOT ilk olarak 1970'lerde
tanitildi. Perilenfatik oksijen basinci AIK hastalarinda azalirken, hiperbarik kosullar
altinda perilenfatik sivida oksijen orant % 450 artti. Giinlimiizde, HBOT ani isitme

kaybi i¢in birincil veya kurtarma tedavisi olarak kullanilmaktadir.

1980 yilinda Wilson ve ark.’nin sistemik steroid ile plaseboyu karsilastirdig:
prospektif, kontrollii bir calismada: steroid grubunda %61 diizelme, plasebo
grubunda ise %32 diizelme saptanmistir. Bu oran istatistiksel olarak anlamli
saptanmustir (7). Bu ¢alisma ile sistemik steroid tedavisi altin standart tedavi olarak
kabul edilmis ancak ¢alisma randomize olmamasi nedeniyle ciddi elestirilere maruz
kalmistir (8). Prospektif randomize kontrollii bir ¢alismada, kortikosteroidlerle
tedavi edilen grup plasebo ile karsilastirildi. Kortikosteroid alan grupta % 89

iyilesme orani kontrol grubunda% 44 idi (6).

1980 ve 1985 yillart arasinda prospektif olarak yapilan bir ¢alismada steroid
alan grup ile kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunamamistir (119).Yine benzer sekilde bazi prospektif, randomize, kontrollii
caligmalarda sistemik steroidlerin plaseboya istiinliigii gosterilememistir (77, 113).

Literatiirde AIK tedavisinde sistemik steroid tedavisinin etkili oldugunu gosterecek
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yeterli sayida kanit olmamasina ragmen steroid tedavisinin etkisiz oldugunu gosteren

yeterli sayida kanit da bulunmamaktadir (3, 117, 118).

Ani isitme kaybinda iyilesme c¢ogunlukla ilk 2 hafta igerisinde gergeklesir.
Daha ge¢ dénemde de iyilesme izlendigi raporlanmistir ancak daha nadirdir (12). Bu
nedenle kortikosteroid tedavisine semptomlarin ortaya ¢ikmasindan sonraki ilk 2-4
hafta i¢inde baslanmasi onerilmektedir. 4-6 hafta sonrasinda sinirli yarar1 olmaktadir
(5, 36, 63, 108). En fazla onerilen tedavi sekli oral prednizolon 1 mg/kg/giin tek

dozda verilmesi ve tedavinin 10- 14 giin stirmesidir (120).

Steroidlerin i¢ kulakta bir¢ok etki mekanizmasi mevcuttur. Azalmig
mikrovaskiiler akimi arttirirlar, immiuin sistemi baskilarlar, endolenfatik basinci
diisiiriirler ve mineralokortikoid etkileri mevcuttur ve bundan dolay1 AIK tedavisinde
etkileri oldugu disiiniilmektedir. Ama etki mekanizmasi tam olarak bilinmemektedir
(56, 121). AIK igin tercih edilen baslangic tedavisi genellikle sistemik
kortikosteroidlerdir. Yanit yoksa veya iyilesme yetersiz oldugunda artik giiniimiizde

primer tedavide veya kurtarma tedavisinde HBOT 06nerilmektedir.

Ani isitme kaybinda HBOT ilk olarak 1970'lerde disinilmis (122).
Perilenfatik oksijen basinci AIK hastalarinda azalirken, hiperbarik kosullar altinda
perilenfatik sivida oksijen gerginligi % 450 artmaktadir (123, 124). Giiniimiizde,
HBO tedavisi ani isitme kaybi icin birincil veya kurtarma tedavisi olarak
kullanilmaktadir (12, 125). Kesin kontraendikasyonu olanlar hari¢ AIK tedavisine
HBOT eklenmesi artik 6nerilen bir goriistiir.

Liu ve ark.465 hastayr 3 gruba ayirip yaptig1 ¢alismada: 1.grup 76 hastaya
sadece steroid tedavisi, 2.grup 277 hastaya sistemik steroid ve dekstran, 3.grup 112
hastaya da steroid, dekstran ve HBOT tedavisini kombine vermistir. Calisma
sonucunda HBOT tedavisinin eklenmesiyle diger tedavilere gore 10 db daha kazang

saglandigin1 gostermistir (126).

Alimoglu ve ark. (2011) ¢alismasinda 58 hastaya (%26, 5) sadece oral steroid
(Grup A), 61 hastaya (%27, 9) oral steroid+HBOT (grup B), 43 hastaya (%19, 6)
intratimpanik steroid (Grup C), 57 hastaya (%26) da sadece hiperbarik oksijen
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tedavisi (Grup D) vermislerdir. Tedaviye cevap oranlart sirasiyla %63, %86, %46,
%43 izlenmis olup tam diizelme ve tedaviye cevap anlaminda en yiiksek basariyi

steroid+HBOT grubu ikinci sirada da sadece oral steroid grubu gostermistir (127).

Topuz ve ark. (2004) yaptig1 ¢alismada steroid tedavisine HBOT eklemenin
anlamli oldugu geng yas hastalarda (50 yas alt1) ve 6zellikle diisiik frekanslarda (60
db’e kadar olan kayiplarda) HBOT tedavisinin etkinliginin daha yiiksek oldugunu
gostermistir (125).

Fujimura ve ark. 2007 yilinda yaptiklar1 bir ¢alismada steroid ve HBOT
kombine tedavisinin sadece steroid tedavisine gore AIK’ de iyilesmeyi daha olumlu

etkiledigini gostermistir (132).

Satar ve ark.(2006) sadece medikal tedavi alan hastalar ve medikal tedaviye
ek HBOT alan hastalar1 karsilastirdigi ¢alismasinda her iki grupta anlamli iyilesme
saptamis ancak iki grup Kkarsilastirildiginda gruplar arasinda anlamli fark

saptanmamustir (128).

Ergun (2013) ani isitme kaybinda hiperbarik oksijen tedavisi ve ozon
terapinin yeri adli tipta uzmanlik tezi ¢alismasinda, Steroid tedavi protokolii alan
hastalar ile steroid tedavisine ek kombinasyon olarak HBOT alan hastalar
istatistiksel olarak tedaviye yanit var ya da tedaviye yok olarak karsilastirmis ve
iyilesme diizeyleri arasinda anlamli fark saptamamigtir. Ancak HBOT” un ileri ya da
cok ileri derecede isitme kaybi olan hastalarda steroid tedavisine ek olarak

iyilesmeye olumlu katkisi olabilecegini belirtmistir (136).

Fattori ve ark. (2001) yaptig1 bir calismada tek basina hiperbarik oksijen
tedavisinin, sistemik steroid ve hiperbarik oksijen kombine tedavisine gore daha kotii

sonuglar verdigini gostermistir (131).

HBOT’ u primer tedavide uygulanabilir diyen ¢aligmalar kadar (114, 122,
127, 129), sekonder tedavi olarak Oneren calismalar da mevcuttur (130). Bazi
calismalar, HBOT' un bir kurtarma tedavisi olarak uygulandiginda isitme esiklerinde

onemli iyilestirme sagladigini géstermistir (93, 122).
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Bazi calismalar siddetli isitme kaybinda HBOT’ un daha efektif oldugunu
gostermistir (93, 100, 125). Benzer sekilde yapilan bazi calismalarda HBOT
yanitinin isitme kaybi diizeyine gore degistigini gostermistir. Ajduk ve ark. 2017
yilinda yaptiklar1 retrospektif bir HBOT kurtarma tedavisi caligmasinda yas
faktoriinlin tedavide etkili olmadigini ancak 61 db ve iistii isitme kayiplarinin HBOT
tedavisine 60 db alt1 isitme kayipli hastalara goére daha anlamli derecede yanit
verdigini gostermistir (133). Yine ayni sekilde Shin ve ark. 2017 yilindaki HBOT
kurtarma tedavisi ¢alismasinda yas ve cinsiyetin tedaviye etkisinin olmadigini, agir
ve derin isitme kaybinin orta ve hafif derecede isitme kaybina gore daha fazla isitme
kazanci sagladigini gostermisler (134). Pezzoli ve ark. 2015 yilinda 135 hasta ile
yaptiklar1 HBOT kurtarma tedavisi ¢aligmasinda ise ilk isitme kaybi diizeyi ile
HBOT tedavisi sonrasi iyilesme anlaminda anlamli fark izlenmedigini gostermistir

(135).

Bizim ¢alismamizda HBOT, primer tedavide ve steroid tedavisine ek olarak
es zamanl bir sekilde kombine olarak verilmis olup, HBOT ve steroid kombine
tedavisiyle sadece sistemik steroid tedavisinin karsilastirilmasi esasina dayandi.
Calismamizda sadece steroid tedavisi verdigimiz grupta 42 hastanin 24 tanesi
tedaviye yanit vermis olup 18 hasta da tedaviye yanit vermemistir. HBOT ve steroid
kombine tedavisi verdigimiz gruptaki 43 hastanin 20 tanesi tedaviye yanit vermis
olup 23 hasta da tedaviye yanit vermemistir. Calismamizda ki-kare testine gore p
degeri 0,445 bulunmus olup bu iki tedavi grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli

fark saptanmadi.

Calismamizda steroid tedavisine ek olarak verdigimiz HBOT etkisiz olmakla
beraber yukarida saydigimiz prognostik faktdrlere bagli olarak HBOT’un AIK
primer veya sekonder tedavisinde etkili olabilecegi disiiniilebilir. Yaptigimiz
calismada her ne kadar HBOT tedavisi etkisiz gibi goriinse de HBOT un
caligmalardaki basarisi hakkinda hastalar bilgilendirilmeli ve kabul etmeleri

durumunda primer tedavide veya kurtarma tedavisinde Onerilebilir.

Calisgmalarda HBOT tedavisini etkiledigi diisiiniilen yas, cinsiyet, isitme

kaybinin derinligi, isitme kaybi ile HBOT alma zamani arasinda gegen siire, HBOT
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alma siiresi gibi faktorler lizerine ¢ok sayida ¢alisma mevcut olup bunlar tizerinde net
bir goriis birligi yoktur. Biz bu ¢alismada sadece HBOT ve steroid kombine tedavisi
ile sadece steroid tedavisinin etkinligini ve prognostik faktorlerin tedavi iizerine

etkisini karsilastirdik.
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SONUC

Bu calismada Idiyaopatik Ani isitme kaybi tedavisinde; HBOT ve steroid
kombine tedavisinin sadece steroid tedavisine {istiin olmadig1 izlenmistir. Ayrica Ani
isitme kaybinda 7 giin icinde tedaviye baglamanin tedaviye olumlu yansidigi, isitme
seviyesi ne kadar diisiikse sonuglarin daha iyi oldugu ve Ani isitme kaybiyla beraber
vertigonun olmasinin ise tedaviyi olumsuz etkiledigi izlenmistir. Bununla birlikte 40
yas Ustii veya altindaki hastalar arasinda prognostik agidan fark olmadigini, Ani
isitme kaybiyla beraber tinnitus varliginin veya yoklugunun, odyogram seklinin,
hastada ek komorbid hastalik varliginin prognostik acidan o6nemli olmadigim
gosterilmistir. Ancak HBOT’ un primer tedavide mi yoksa sekonder tedavide mi
uygulanmasi gerektigi, HBOT’ un tek basina mi yoksa kombine tedavi olarak diger
tedavi yontemleriyle beraber mi uygulanmasi gerektigi, HBOT un hangi yas grubuna
daha etkili oldugu ve hangi yas grubuna verilmesi gerektigi, HBOT” un hangi isitme
kayb1 diizeylerine daha etkili oldugu ve hangi istme kaybi diizeylerinde verilmesi
gerektigi, HBOT’ un AIK’ in baslangicindan ne kadar siire sonrasmna kadar etkili
oldugu ve isitme kaybindan ne kadar sonrasina kadar verilmesi gerektigi, AIK
tedavisini etkileyen prognostik faktorler, cevap bekleyen sorular olup yapilan
calismalarda goriis birligi olusmamistir. Bu nedenle bu sorulara cevap bulabilmek

icin daha fazla hasta sayis1 ile yapilacak ¢alismalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
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