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GIRIS

Losemi ilk defa 1847 yilinda Bennet, Craige ve Virchov
adlyl arastiricilar tarafindan tanimlandi.l870 yilinda Neumann
10semik hiicrelerin kemik ilifinden kaynaklandigini gosterdi.

Glinlimiizde kan hastaliklari icerisinde oldukg¢a Onemli
bir grubu olugturan losemiler, klinik seyirleri gerefi tim sis-
temleri tutan ve patolojileri nedeni ile degisik derecelerde
fonksiyonel kusura, is glici kaybina, ayrica tedavisi uzun si=-
reli oldufu igin ekonomik yike neden olan hastaliklardar.

Bitlin sistemlerde oldufu gibi isitme organi lizerindeki
histopatolojik ve fonksiyonel etkileride hastaligin tanimi ka-
dar eskiye dayanmaktadir.Bu gline kadar l0semilerdeki i¢ kulak
pgtolojileri ve bunlarin neden oldugu kokleo-vestibiler bulgu-
lar pek ¢ok aragtirmaci targflndan incelendi.

Bu galigmada, l0semi grubu kan hastaliklaranda goriilen
kokleo~vestibililer bulgularin sikligi, hastalagin tipi, siliresi
ve siddeti ile ilgisi arastirilarak literatiirdeki c¢aligmalarla

mukayese edildi.



GENEL BILGILER

Losemilerde kokleo-vestibiiler bulgulari incelemeye bag-
lamadan oncej;Bu hastalik grubunun taniminin yapilmasi, hasta-
liktaki patolojinin tarifi,sistemik belirtileri ile birlikte
Kulak Burun Bogaz sistemleri lizerindeki etkilerini gozden ge-
¢irmek yerinde olacaktir,

LOSmMI

Tanim: Losemiler heterojen bir grup olup, genel olarak
hematopoetik hiicrelerin malign transformasyonundan kaynaklanan
neoplazmlardir(l1,9,10,11,32).

Bagka bir gekilde tarif edilirse; LOsemi, 1l0kosit ve ber
zerli hicrelerin anormal, kontrolsuz ve irreversbl proliferasyo-
.nu, kemik iligi, ¢ogunlukla kan ve diger dokularin bu hilicreler-
le infiltrasyonu ile karekterli,etyolojisi tam bilinmeyen ve
genellikle Olimle sonu¢lanan hastalik grubuna verilen genel bir|
addir (9,48).

Etyoloji:

Losemilerde etyoloji kesin olarak bilinmemektedir.Fakat
tek bir sorumlu ajanin olmadigi ve multifaktoriyel nedenlerin
olabilecegi daha akla yatkindar,

-Herediter faktorlerin

-Iyonize radyasyonun

-Benzen, fenilbutazon, kloramfenikol, alkile edici ajan-
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lar gibi sitostatik ilaglar ve benzeri kimyasal maddeler,
-HTLV-L, HTLV-LL, Bovine Leukemia Virus gibi onkojenik
viruslarin l0semi etyolojisinde rolii oldugu kabul edilmektedir(:
10,1I,32,48,50),
SINIFLANDIRMA
Losemiler klinik ve hematolojik olarak birka¢ gruba ay-
rilirlar.Bunda kriter olarak l0semik hiucrelerin tipi ve olgun-
luk derecesi ile hastaligin klinik seyri goz Oniinde bulundurulu:
Klinik seyir ve siiresine gore akut ve kronik olarak iki
grupta incelenir.Akut l1l0semiler genellikle geng¢ hlicrelerin pro-
liferasyonu ile karekterize iken, kronik ldsemilerde prolifere
hiicreler daha olgun evrededirler(1,9,10,48,49),
1-Akut losemiler
A-Akut Myeloblastik Losemi (AML)
a) M,; Olgunlagmamig AML
b) My; Olgunlagmig AML
c) M5; Akut Promyelositik Lisemi
d) M,; Akut Myelomonositik Ldsemi
e) Ms; Akut Monositik Losemi
f) Mg; Akut Eritro Lisemi
g) M7; Akut Megakaryositik Losemi
B-Akut Lenfoblastik Ldsemi (ALL)
a) Ly; Kigiik Homojen Lenfoblastli ALL
b) Lo; Blyiik Heterojen Lenfoblastli ALL
e) Lz; Buyik Vakuollii Heterojen Lenfoblastli ALL
11-Kronik Losemiler
A-Kronik Lenfoid Losemi (KLL)
B-Kronik Myeloid Ldsemi (KML)
111-Nadir GoOriilen Akut Losemiler
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a) Plazma Hicreli Losemi

b) Lenfosarkom Hiicreli Losemi

¢) Hairy Cell Lisemi

d) Bazofilik Mast Hiicreli Losemi

GORUIME SIKLIGI

Losemiler ABD de tum kanser tilirleri iginde yaklagik ola-
rak %3 siklikta goriliir,ABD ve bati avrupa lilkelerinde her yil
100,000 kigiden 3.,5'ine 1l0semi tanisi konmaktadir.Akut lOsemi-
ler bu oranin yarisina ulagmaktadir.Beyaz irkta siyah i1rka oran-
la daha sik goriilur, Beyazlar igindede yahudilerde l0semi daha
¢ok gbze garpmaktadir(8,10,50).

Akut losemiler her yasta ve yerylizinin he; yerinde go-
rilebilir,ALL genellikle 2-4 yas arasinda pik yapmaktadir, AML
ise yag ilerledikge daha sik gdriliir.l5 yagin altinda ALL/AML
oranl 4/1 iken yag ilerledikge bu oran tersine doner.Akut lose-
milerde erkek/kadin orani 1.3/l dir,

KLL genellikle 50 yas lizerinde goriilir.Lenfositer seri
hucrelerinin anormal proliferasyonu ile karakterize olup ¢oga-
lan hilicreler olgun kiigik lenfositlerdir,LOsemiler igerisinde en
kronik formdur ve erkek/kadin orani 2/1 dir, '

KML, erkeklerde kadinlara gore biraz daha sik olup ge=- |
nellikle erigkinlerde goriilir.Kronik lodsemilerin yaklagik yari-
sin1 olusturur.Kanin grantilositer elemanlari ve bunlarin geng
sekillerinin proliferasyonu ile karekterizedir.Bu hastalarda

mutad olarak ndtrofil serinin proliferasyonu on plandadir.,Ayri-

ca eozinofiller ve bazofillerde artmigtir ,Myeloid seri hiicrele-

rinden bagka bazi vakalarda eritroid,bazi vakalarda ise megakar-

yositer seri hiperplazisi vardir(9,10,34,48).
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LOSEMILERDE LABORATUAR BULGULARI

Anemi en sik ve en erken gorilen laboratuar bulgusu-
dur.Siklikla normokrom normositer tiptedir,eritro ldsemilerde
genellikle makrositer anemi olugur,

Lokosit sayisi tani sirasinda hastalarin yaklagik
%50 ginde artmig olarak bulunur.Akut 1ldsemili vakalarin %20 sin-
de 16kosit sayisi 100,000 in izerindedir.¥25 vakada ldkopeni
goriiliir.Siklikla trombositopeni ve trombosit fonksiyonunu etki-
leyecek boyutlarda morfolojik defigiklikler tespit edilir.Akut
16scmili olgularda DIC sendromu ve ciddi kanamalar, plazma im-
miin globulin konsantrasyonlarinda degigmeler, hemoglobin sentez
bozukluklari ve enzim degigiklikleri nadir olmayarak tespit
edilir(10, 34,48)

KLL de orta derecede normokrom normositer anemi go-
riliir.Lokosit sayisi 20,000 = 200,000 arasindadir ve formiiliin
%70 = 99 unu olgun lenfositler olugturur.KLL de karakteristik
bulgulardan biride serum globulinlerinde artma olmasidar,
Albumin/globulin orani ters donmiigtiir.

k KML de tipik kan tablosu orta derecede anemi, yiksek
lokosit sayisi, 1l0kosit formiiliinde geng sekillerin hakimiyeti,

normal, yiiksek veya az diisiik trombosit sayisidir(8,11,32,50),
LOSEMIDE SISTEMIK BELIRTILER

Losemide sistemik belirtileri dort grupta toplayabiliriz.
1 - Anemiye bagli semptom ve bulgular:
Ozellikle akut ldsemili hastalarin biiyiik bdliimii bag-

langigta yorgunluk ve halsizlikten yakinirlar,Bunun diginda

hastalarda bag donmesi, garpinti,solukluk, nefes darligl tasi-
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xardi gibi eneminin diger semptom ve bulgulari bulunabilir,

2 - Enfeksiyonlara bagli semptom ve bulgular:

Viicut savunmasinda Onemli bir roli olan lokositlerin
eksikliéine ve matlirasyonlarindaki bozukluga bagli olarak sik
ve inatgl enfeksiyonlar geligir.Losemili hastalarin 6nemli bir
poliiminde baglangigda ategle birlikte enfeksiyon mevcuttur.Bu
nastalarda l0semik aktivite, kemik iligi depresyonu veya immi-
no siipresyon sonucu bakteriyel, fungal ve viral enfeksiyonlar
siklikla gelismektedir.Gram negatif bakterilerden en sik E. coli,
Pseudomonas aeroginoza ve proteus enfeksiyonlari, mantarlardan
ensik Candida enfeksiyonu gﬁrﬁlﬁr.kyflca‘ﬁérpes simpleks ve di-
ger viral enfeksiyonlarda siklikla geligir(l,10,34,48),
. 3 - Hemorajik diateze bagli semptom ve bulgular:
Losemilerin bir diger Onemli bulgusu kanama diatezine
bagli bir dizi patolojidir.Akut 10semili hastalarda baglangig-
da %30-50 oraninda purpura ve petegiler gorilmektedir.Burun ka-
namalari, g6z kanamalari, gastrointestinal sistem ve genitolri-
ner'sistem kanamalarina olduk¢a sik olarak rastlanir.Santral
sinir sistemi ve g0z dibi kanamalari felglere ve gorme kayipla-
rina yol agabilir.Kanamalarin baglica nedeni trombositopeni ve
trombosit fonksiyon bozuklupu olmakla birlikte bir bagka nedeni-
de yaygin damar i¢i pihtilagmadir.Hastalarda yaygin kemik ve
eklem agrilari gorilebilir, nedeni periostal 10semik hiicre ar-
tis1, artmis basing veya kan akimidir(9,10,48,50)

4 - Losemik hiicre infiltrasyonuna bagli semptom ve

bulgular:
Losemili hastalardaki sistemik patolojilerin Onemli bir

nedenide losemik hiicre infiltrasyonudur.Ozellikle deri dis eti
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ve organ infiltrasyonu siktir.Ekstramediller yerlesim ve sant-
ral sinir sistemindeki kanama, enfeksiyon ve hilicre infiltrasyo-
nu son yillarda hastalarin yasam sirelerinin artmasi nedeni ile
5zellikle akut ldsemilerde daha sik gorilmektedir,

Kronik lenfositer l0semili hastalarin Snemli bir bdli-
miinde hastalik asemptomatik olup, tani rutin kan sayimlari sira-
sinda konmaktadir.Klinik bulgulardan en erken goriileni halsiz-
1ik ve ¢abuk yorulmadir.Ayrica igtahsizlik, zayiflama, ateg ve
gece terlemesi bulunabilir.Bazi hastalarda lenfadenopati ve sp-
lenomegali diger bulgulardan daha Once dikkati gekebilir.

Kronik myelositer losemilerde, hastaligin seyri sinsi
olup solukluk ve sternal hassasiyet mevcuttur.Bir.g¢ok olguda sp-
lenomegall mevcuttur ve dalak palpasyonla agrilidir,

Kronik ldsemilerde enfeksiyonun olmadigi hastalarda bag-
lica bulgu karacipger, dalak ve lenf dugumlerinin lOsemik infilt-
rasyon nedeni ile buylumeleridir.Dalak hastalarin tamamina yaki-
ninda biuyuktur, %25-30 oraninda hepatomegali bulunur,

Deride spesifik infiltratif lezyonlardan makiil, papiil
‘veya bill tesbit edilebilir. Generalize lésemik tutulumlarda de-
ri kalin, eritamatoz gérﬁnﬂmde olup kaginti siktir.Kronik lose-
milerde Herpes zoster enfeksiyonu siktir ve Onemli komplikasyon-
lara yol agar. Ayrica gastrointestinal patolojilerde sik olarak

gorilmektedir(9,10,48,50).



KOKLEO-VESTIBULER SISTEM ANATOMIST

Kokleo-vestibiiler sistem, igitme ve denge ile ilgili
reseptorleri igerir ve temporal kemigin petrdz bodlumine yerleg-
mistir.Yuvarlak ve oval pencereler yolu ile orta kulakla, aquae-
ductus koklea ve vestibili yoluyla kafa i¢ine baglantilidir.A-
natomik olarak kemik ve zar labirent olmak lzere iki kisimdan
olugur.Zar labirent gekil bakimindan kendisini her taraftan sa-
ran kemik labirente uyar, arada kalan bogluk periienf ile dolu-
dur.Zar labirent ise endolenf ihtiva etmektedir(2,13,26).

Kemik kapsiil li¢ par¢adan olusgur:

1 - Arkada lig yarim daire kanali

2 - Ortada vestibiil

3 - Onde salyangoz geklinde koklea

KOKLEA: Kupula adini alan kOr bir bolum ile sonlanan,
2.5 defa kendi lizerine klvfllmla kemik bir helezondur.Klvrlmlari
bazal, medial ve apikal diye birbirinden ayrilirlar.Kokleanin
eksenini kemik bir koni geklindeki modiolus yapar.Modiolus ta-
bandan tepeye kadar uzanir, gevresine kokleanin spiral kanali
sarilirve kokleanin damar ve sinirleri modiolus ig¢inde ilerler.

Kokleanin spiral kanali igindeki bosluk, lamina spira-
lis ossea ile ikiye ayrilir.Ondeki kanala skala vestibiili ar-

kadakine isi skala timpani denir.Kemik lamina kanali tam olarak

bolmez ancak agikligin 1/3 lik kismini kapar.Bundan sonra spiral



-

10

kerik laminanin periostundan baslayan bir fibroz bdlme ile dig
duvara dogru uzanir ve spiral kemik kanal iki pargaya ayrilir.
Bu fibroz tabaka zar labirentin basiller membranidir.Bu membran
dis duvarin kalinlagmasindan meydana gelen fibrdz tebaka (liga-
mentum spirale ossea) ile kanalin dig duvarina baglanir.ligamen-
tum spirale ossea'nin lst kismindan ayrilan ince bir zar taba-
kasi lamina spiralis ossea'nin periostu ile birlegir.Bu gekilde
kesitlerde lggen bigiminde gdriilen zar kokleanin duktusu olu-
sur,Koklear kanali skala vestibililiden ayiran bu ince zara "Reiss

ner Membrani" denir(Sekil-I).

L Scala vestibuli

o*

Yestibular membrone

P Sgirel fominag

_~ Cochlear a.

Sekil - I:Koklea turlarindan birinin kesiti i

Zar koklea apikal turun sonunda koOr olarak sonlanir.
Buna kupula denir ve etrafinda skala vestibili ile skala timpa-
ni birlesir.Bu kisma helikotrema denir.Zar kokleanin alt ucuda
vestibiile dogru uzanir ve burada kor olarak sonlanir, buna cae-
cum vestibililare denir.Cekumun biraz i¢ tarafina duktus reuni-
ens agilir boylece koklear kanal sakkulusla birlesmis olur(2,5-

7+16,26).
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Kokleanin Histolojik Anatomisi:

Kokleadan yapilan histolojik kesittejortada yer alan korti or-
ganl skala vestibliliden reisner membrani ile, skala timpaniden-
de bazal membran ile ayrilmaktadir.Skala media ise korti orga-
ainin iginde bulundugu bogluktur.Skala media kabaca liggen sek-
1indedir ve dig duvarinda stria vaskiilaris yer alir.Yapisinda
gok sayida kapiller ihtiva eden bu tabakanin esasini dort tip
hiicre grubu teskil eder(2,7).

1 - Marginal hilicreler;tek tabaka halinde ve endolenfle
temas etmektedir,

2 = Ara hiicreler;marginal hiicrelerin altindadir

3 - Bazal tabaka hiicreleri;stria vaskiilarisi spiral 1li-
gamente baglarlar. :

4 - Endolenf hiucrelerij;stria vaskiilarisin kapiller agfin-
da yer alir.

Skala medianin tabanini basiller membran ve tavanini
reisner membrani olusturur.Bu $ekilde skala media kemik koklear
kanalil skala timpani ve skala vestibiili olmak ilizere iki bolime
ayirir.

Korti organi:Duktus koklearis i¢inde basiller membran
Ustiine yerlegmigtir.Korti hiicreleri terminal igitme organini
yaparlar.Transvers kesitte li¢ ana yapi gOriiliir.

1 -Sa¢li sensorial hucreler;i¢ tarafta yer alanlara
i¢ titrek tiiyli hiicreler denir ve sayilari 5.000 civarindadir.
Testi bi¢iminde olup tek sira halinde dizilmiglerdir.Dig tit-
rek tiliyli hlicreler ise 3-4 sira halinde, sayilari 12,500 civa=-

rinda ve dikdortgen bigimindedirler,

2 - Destek hiicreleri;Hensen, Deiters ve Claudius hiic-
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releri olup sagli hiicreleri ve mcmbrana tectoriayi destekler.
3 - Membrana tectoria;spiral lirbusun vestibililer duda-
gina yap1$1r.I¢ titrek tlylerin i¢ yaninda bulunan oluk ve tit-

rek tiyler membrana tectoria tarafindan Ortillir(gekil:2 ),

(2'5,7,16).

Sekil: - Korti orgami

R :Reisner menbrani, TM:Tectorial menmbran, 1S:I¢ sulkus,
BC:Sinir hiicreler, TC:Korti tuneli, CC:Claudius hicreleri
CH:Hansen hucreleri, Eii:Basiller membran,

OHC:D1g tiyli hiicreler, IHC:I¢ tiiyli hiicreler.

Vestibliler Sistem Anatomisi

Vestibller sistem ﬁucut dengesini saclayan u¢ duyu sis-
terminden biridir.Diter ikisi, motor duyusal ve gCrme sistemle-
ridir(2,7).

Vestibiiler sistem iki bolumde incelenir.

a) Periferik vestibiiler sistem

b) Santral vestibiiler sistem

a) Periferik vestibliler sistem:Semisirkiiler kanallar,
utrilulus ve sakkulus adi verilen otolitik yapilar, nervus ves-
tibililaris ve vestibiiler zangliondan olusur.Pu yepilsr vestibiiler

labirenti meydana getirir.Fu labirent kemik vestibulum ve kemik
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gemisirkiiler kanallar iginde bulunan membranoz keseler ve membe
randz kanal sistemlerinden ibarettir(2,13).

Semisirkiiler kanallar i¢ adettir,

1 - Siperior semisirkiiler kanal

2 = Lateral semisirkiiler kanal

3 - Posterior semisirkuler kanal

Bu li¢ semisirkiler kanal birbirlerine dik a¢ilarla bes
ayri delikle utrikulusun posterior kismina agilirlar.Lateral
semisirkiler kanal, uzayin hakiki horizontal diizlemi ile 30° ag
yapar.Her semisirkiiler kanalin bir ucunda ampula denen bir ge-
nigsleme goriulur, bu ampulalarin i¢inde krista adi verilen 0zel
bir sensitif epitel vardir.Kristalarin hepsi sekiginci kranial

. Sinirin vestibiler dali ile innerve olur.Endolenfatik duktus,
vestibulum ig¢inde sakkulus ve utrikulusa ag¢ilan iki dala ayri-
larak bu olusumlari birbirine baglar.

Endolenfatik duktus, utrikulusu terk ederken utrikulo-
lenfatik kapakg¢igl yapmak lizere keskin bir ag¢ir ile ddnmer.Bu
sayede endolenfin disa ¢ikigil engellenmekte, ige girigi saglan-

" maktadir.Duktus reuniens, sakkulusla duktus koklearisi birleg-
tirir.Duktus endolenfatikusun distal bolimi, posterior kranial‘
fossa durasinin altinda bulunan endolenfatik keseyi yapmak l'ize---I
re genigleme gosterir,

Sakkulus ve utrikulusta, makula adi verilen 0zel bir e-
pitel bulunur.Bu reseptdr organ utrikulusta horizontal, sakku-
lusta vertikal diizeyde yerlegmigtir.

Vestibliler reseptdr organlar sunlardir:

1 - Ampula kristalara

2 = Utrikuler ve sakkuler makulalar.



Reseptdr organ epitelleri il¢ ana yapi igerir,

a) Serbest yiizeylerinde sa¢ uzantilari ile kapli duyu
hucreleri

b) Destek hiicreleri

¢) Jelatin yapisinda, sa¢li duyu hiicrelerinin lizerle-
rinde yer alan yapl.

Bu jelatine benzer yapi destek hiicrelerinden salgilanan
mukopolisakkarit igerir.Ayni yapi ampulada kupula, utrikulus ve
sakkulusda makula adini alir.

Sa¢li hiicrelerin sa¢ kisimlari, iginde otolit adi veri-
len kalker pargaciklari bulunan bu jelatin yapi ig¢inde ylizerler.
Kupula kubbe geklinde, makula ise silindirik gekildedir.Dohl-
man'a gore, kupula krista lzerinde ampulanin karsi tarafina u-
zanir ve endolenf akimlari, kupulanin krista lzerinde utrikulu-
sa dogru veya aksi yonde hareketine neden olur.

Vestibuler duyu hicreleri Tip I ve Tip II olmak ilzere
iki gegittir.Tip I, yuvarlak, sige bigiminde ve bir sinir kalik-
si ile gevrili hiicre tipidir.Tip II ise silindirik ve sinir ka-
+ 1iksi olmayan hiicre tipidir.

Her bir duyu hiucresi, 60 - 100 sterosilia ve bu demetin
bir yaninda tek bir kinosilia igerir.Gerek makula gerekse kris-
tada ayni alandaki sag¢ hlicrelerinin kinosilialari ayni tarafta
bulunur.bdylece vestibliler duyu epiteli yapisal ve yonsel pola-
rizasyon gosterir.

Sinir liflerinin aks silindirleri reseptdr organlarin
etrafinda toplanirlar.Bu lifler afferent ve efferent olmak ize-
re iki tiptir ve toplanarak vestibiiler siniri meydana getirirle:

NOronlar vestibiiler sinirin iki ana alt béliimii iginde




internal akustik kanalil gegerek vestibiler ganglionun biiyik bi-
polar hiicrelerine ulasirlar.Ust dal siliperior ve lateral semisir
kiiler kanallarin kristalarini ve utrikulus makulasini, alt dal
igse posterior vertikal kanal vesakkulus makulasinin biiyiikk bir
kisminl innerve eder.Sinir bundan sonra koklear sinirden ayri-
lacagl yer olan ponsun alt kismindan igeriye girer.Vestibiiler
sinir pons ve medulladaki ddrdiinci ventrikiil tabanina yakin o-
lan vestibiiller g¢ekirdeklere gider.

b) Santral vestibiiler sistem:Vestibiler g¢ekirdekler ve
sekonder santral yollardan ibarettir,

Vestibluler gekirdekler 4 adettir.

1 - Lateral ¢ekirdek (Deiters)

2 - Siiperior ¢ekirdek (Bechterew)

3 - Medial gekirdek (Schwalbe)

4 - Inferior gekirdek (Roller)

Bu ¢ekirdeklerden baglayan santral yollar sunlardir,

1 - Vestiblilo - spinal traktus:Lateral g¢ekirdekten spi-
nal korda uzanir.Myototik reflekslerden ve refleks kas tonusun-
" dan sorumludur. |

2 - Medial longitudinal traktus:Siliperior ve medial ge-
kirdekten lifler igerir.Gozlin ekstrensek kaslari lizerindeki et--i
kisini , liglincli, dordiincli ve altinci kranial sinirlerin gekir-
dekleri yolu ile gGsterir.

3 - Vestibiilo - serebellar traktus:Inferior ve medial
cekirdekten serebelluma uzanir.Bu liflerin ¢ogu ipsilateral az

bir kisma bilateral olarak sonlanir(2,4,7,31).
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Kan Damarlari:labirentin kanlanmasi a, auditiva inter-
na tarafindan saglanir.Bu arter %20-40 oraninda a, basillaris-
den, %60-80 oraninda a. serebellaris anterior inferiordan dogar.

Arteris auditiva interna Once sakkulus, posterior semi-
gsirkiiler kanal ile siperior ve horizontal semisirkiler kanalla-
rin arka yapilarini besleyen a. vestibiilaris posterior dalim
verir.Siklikla kokleanin bazal kivrimina a. vestibilaris poste-
riordan bir dal gider.Arteria auditiva interna , a, vestibiila-
ris anterior ve a, koklearis dallarina ayrilarak sonlanir,
Arteria vestibiilaris anterior, utrikulus, siiperior ve horizon-
tal semisirkiler kanallarin On yarisini makulalar dahil besler,

Koklear arter kemik modiolusda sipiral yo}la ilerler,
Bu arterden dlzenli aralarla ¢ikan radial arterler, koklear,
stria vaskularisin kapiller yatagini beslemek lizere skala ves-
tibulideki Ortiicli membranin iginden gegerler.Koklear arter spi-
ral gangliona direkt dallar verir.

Venler arterleri takip eder ve labirenter ven vasita-
siyla v, Jjugularise dokulur.

Labirentin kan dolagimi anatomik olarak endarteriel
bir sistemdir.Arteria auditiva intermanin ig¢ ¢api 370-440 mik-
ron olarak Olgilmistir.Terminal arteriol karekterinde oldugun-
dan obliterasyon kollateral dolagimla kompanse edilememektedir

(2s7$26141)-
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LOSEMININ KULAK BURUN BOGAZ UZERINE ETKILERI

Losemilerin Kulak Burun Bogaz lizerine etkisinde, hem
hastalifa neden olan primer patolojinin hemde hastaligin teda-
visi amaciyla kullanilan kemoterapdtiklerin roli vardir.

Kulak Burun Bogaz ile ilgili komplikasyonlar dokuda
meydana gelen patolojik defgigimlere gore;

1 - Enfeksiyonlar

2 - Losemik hiicre infiltrasyonu

3 - Kanama

4 - Kemoterapotik ajanlara bagli toksik komplikasyonlar
seklinde siniflandirilir,

Enfeksiyonlar:Losemilerde ¢ok sik rastlanan bir prob-
lem olup tani ve tedavisindeki gecikmeden dolayr enfeksiyodz
‘komplikasyonlar, akut losemilerde 0lim nedenlerinin baginda
gelmektedir(4l) .Bu hastallklardaki graniilositopeni nedeni ile i
enfeksiyonlara karsi mutat enflamatuar cevap olugmamakda,bunun
sonucunda daha enfeksiyon baglamadan yeterli ve etkin bir kemo-
terapi uygulamada ge¢ kalirmaktadir.

Sklansky ve arkadaglari yaptiklari bir g¢aligmada; olgu-
larinda %50 oraninda bas boyun enfeksiyonu tespit ettiler ve
bunlarda %23 oraninda sepsis gelistigini gosterdiler(4l).

Enfeksiyonlarda etken patojen olarak en sik gram nega-

tif mikroorganizmalar;Pseudomonas aeroginoza, Escherichia coli,
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Klebsiella ve proteus tespit edilmektedir.Gram pozitif pato-
jenlerden jge en sik Staphilococcus goriilmektedir(21,41).

Losemik hastalarda bir diger grup enfeksiyon ajani
nantarlardir.Genig spektrumlu antibiotiklerin kullanimi, Tm-
miino siipresif tedavi, ldkopeni, vicut direncinin digik olmasi
ve steroid tedavisi fungal enfeksiyonlar ig¢in predispozan rol
oynamaktadlr.En sik Candida albicans'a bagli fungal enfeksiyon-
lar gorilmektedir.Lokal fungal enfeksiyonlar en ¢ok oral kavi-
tede gorilir ve Osefageal kandidiazisler agiz ig¢i lezyonlarla
birlikte disfaji veya substernal gﬁéﬁs agrisina neden olabi=-
lirler(20,41).

Losemili hastalarda gangranoz stomatit, qegisik dere-
cede oral selliilit gibi agiz igi lezyonlara sik rastlanir(4l).

Viruslardan en sik Herpes simplex enfeksiyonu goriliir.

Losemide orta kulak ve mastoid kaviteyi igeren enfek-
siyonlara nadir olmayarak rastlanir(12,20,38).Bu konudaki ya-
yinlarda enfeksiyonun Ozellikle mastoid kavitede toplandigi
belirtilmekle birlikte 1l0semik hilicre infiltrasyonu nedeni ile

- mastoiditin tanisi gii¢ olmaktadir(4l).Ustaki tiipli ve orta kulak
mukozasindaki infiltrasyon ile hemotimpanum gibi nedenler mas-
toid enfeksiyonu igin predispozandir.

Paperalla ve arkadagslari Ozellikle loseminin akut form-
larinda siipliratif otitis media ve mastoidit gibi enfeksiyoz
komplikasyonlarin sik oldugunu belirtmiglerdir(35).

Losemik Hicre Infiltrasyonu:Santral sinir sistemi di-
sinda en sik lenf nodillerinde, gingivada ve ciltte toplanir.
Gingival hipertrofi siklikla agrisiz ve tim digleri saracak

sekildedir.
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Temporal kemikte ldsemik infiltrasyon sekiz degigik

1gede yogunlagmaktadir.Infiltrasyon dzellikle dig kulak yo-
pold

orta kulak mukozasi, kemik¢ik zincir, petrdz apeks, karotik
1uy

sal mastoid apeks, yedinci ve sekizinci kranial sinirler,
kana-ts

spiral ganglion ve durada gorilmektedir(35,41).Bir grup hasta-
da jpfiltrasyonun kemik¢ikleri gevreledigi, tensor timpani ve
auskulus stapedius tendon kiliflarini zarf seklinde sararak mii-
x6z membrana karigtiga gosterildi(35).

Paparella ve arkadaglari yaptiklari ¢aligmada, timpan
zarinda Ozellikle umboda ldsemik infiltrasyonu gosterdiler.lki
hastada fallop kanalinda infiltrasyon tespit ettiler(35).

Losemik infiltrasyona bagli tuba Ostaki obstrﬁksiyonu
spktir.Bu olaya nasofarengeal lenfoid doku infiltrasyonununda
eklenmesi ile hastalarda ostaki disfonksiyonundan orta kulakta
efflizyon toplanmasina kadar degisen derecede orta kulak patolo-
jisi goriilmektedir.Zechner akut 1l0semili 8 hastadan 3 tanesinde
klinik belirti vermeyen mikroskopik tuba Ostaki infiltrasyonu
tespit etti(51).

k Losemilerde sik olmamakla birlikte nasal mukoza infilt-
rasyonuna bagli, nasal mukoza ve konka hipertrofisi goriilmektedir.

Larengeal infiltrasyon ilk defa 1909 yilinda Warthin
tarafindan yayinlandi.Daha sonralari epiglot, bant ventrikiil,
kord vokal ve aritenoidlerin tutuldugu bir cok aragtirmaci ta-
Tafindan gosterildi(35,41).Larengeal infiltrasyon genellikle
8Simetrik olup en sik aritenoid, bant ventrikiil ve kord vokal-
lere olmaktadir.Ayrica vallekula ve dil kokiu infiltrasyonuna

baglyi respiratuar obstriiksiyon gdriillebilir.

Tikrik bezi infiltrasyonu sik olmamakla birlikte
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. (riltrasyona bagli tikrik bezi hipertrofileri yayinlandi(4l).
1

Sik olmayan ancak onemli bir infiltratif komplikasyon
niilositik sarkomadir.Genellikle bag ve boyunda kemigin sub-

gre
ostal bdlgesinde yerlegen ve tim kemik dokuya yayilan bir

peri
patolojidir(Ql).

Losemilerde fasial ve diger kranial sinir paralizileri
gorilmektedir.Paralizi hemoraji, Odem, ilag¢ toksisitesi veya
meningial ve perindral infiltrasyona bagli olabilir.Etyolojide
kesin faktori tayin etmek glgtiir.Ancak trombositopenik kanama-
larin gorilmedigi remisyon safhasinda kranial sinir paralizile-
rinin meningial losemi ile yiksek oranda beraber gdriilmesi ve
radyoterapiye genellikle iyi cevap alinmasi etyolojide losemik
infiltrasyonun rol oynadigini gdstermektedir(2l,35).

Kanama :Losemik hastalarda ciddi bir komplikasyondur ve
0lim nedenlerinin %20 sini olusturur.Kanama en sik ciltte ve mii-
koz membranlarda gorilir.fok sik goriilen ve kontroliinde anteri-
or bazende posterior tamponu gerektiren bir diger hemorajide
burun kanamasidir.Burun kanamalarina %30 oraninda rastlanir ve
.genellikle little bdlgesinden kanama olmaktadir,

Bunun diginda paranasal sinilislerde, dig etlerinde, dis
kulak yolunda, kulak zarinda ve orta kulak boglugunda degigik |
derecelerde kanama gorilebilir(18,20,35,41).

Kemoterapinin Toksik Etkileri:Kemoterapdtik ajanlarin
degigik derecede toksik etkileri vardir.Methotreksat,Dauruno-
mycin, Adriamycin, 6-Merkaptopirin ve 6-Thioguanin gibi ilag¢lar
oral ve gastrointestinal kanamalara neden olmakta, Cytosin ara-

binosid ve Daurunomycin Osefajite, Vincristin ise kranial ve

periferik néropatiye yol ag¢maktadir.
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Insanda Cisplatinum'dan dolayi ototoksisite ispatlan-
g1.0zellikle Cisplatinum uygulamasindan sonra radyoterapi gé-
renlerde bu etki daha belirgin olmaktadir.Tavganlarda intrave-
noz Vincristin verilmesini takiben korti organinda dejenerasyon
gelistigi gosterildi.Santral sinir sisteminde norotransmiter
metabolizmasi ve normal sentezi i¢in gerekli olan rediikkte folat
depolarini bogaltan Methotreksat'in insanda norotoksik oldugu
ve intratekal uygulamada bu etkinin daha belirgen oldugu sap-
tandi.

Kemoterapotiklerin diginda kullanilan diger ilaglara
bagli toksik etkilerde goOriilmektedir.Gentamisin, Kanamisin,Po-
limiksin gibi antibiotiklerle, Furosemid ve Etakrinik asit gibi

« diiliretiklere bagli ototoksisite geligebilir(3,28,45).
IOSEMININ KOKLEO-VESTIBULER SISTEM UZERINE ETKILERL

Losemilerin kulak lizerine etkilerini aragtirmak ig¢in
bir ¢ok aragtirmaci tarafindan postmortem temporal kemik his-
topatolojik olarak incelendi.

| 1884 yi1linda Politzer ndrosensorial tipte igitme kaybi
olan akut myelositer 163emili bir hastanin temporal kemik ince-—j
lemesinde, membrancz labirentde dejenerasyon ve kokleada yeni
kemik tegekkiili tespit etti ve yayinladi.

Losemik hastalarda, kanama, ldsemik hicre infiltrasyonu
ve enfeksiyon gibi olaylara kokleo-vestibiiler sistemde de rast-
lanmaktadir.

Losemik hiicre infiltrasyonu kokleada dzellikle,

1 - Skala vestiblili ve skala timpanide spiral ligama-

nin duvarlarinda,
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2 - Basiller membran altinda mezotelyal hilicrelerin
jnterselliler mesafesinde,

3 - Osseoz spiral laminada perindral sahada,

4 - Modiolusda perivaskiiler sahada gorililmektedir.

Yapilan histopatolojik ¢aligmalarda;kokleada apikal
turda, skala mediadaki kanamayl gdsteren ¢ok sayida eritrosit
ve lokosite rastlandi.Helikotremada, bazal kivrimda ve orta kiv-
ramin Ust yariminda skala vestibiili, skala timpani ve reisner
membraninin skala vestibliliye bakan yliziinde eritrosit ve 1ldko-
sit kimeleri tespit edildi.

Vestibliler sistemde her ii¢ semisirkiiler kanalin peri-
lenfatik sahasinda ldsemik kanamalarin varligl gﬁgterildi.Ge-
rek kokleada gerekse vestibiilde gOrilen masif kanamalar daha
sonra fibroz bag dokusu tegekkiliine ve yeni kemik formasyonuna
Onciilik etmektedir.Bu fibrodz doku o6zellikle yuvarlak pencere et-
rafinda toplanmakta ve doku tarafindan fagosite edilen hemosi-
derin nedeni ile kahverengi pigmentasyon olarak goriilmektedir
(35,36,37,38,39,41,48).

‘ Yapilan g¢aligmalarda korti organinda sag¢li hiicrelerde
orta derecede azalma tesbit edildi.Bu azalma biitiin koklear kv-
rimlarin dig bolumiinde kalan sag¢li hiicrelerde daha belirgindir.t
Stria vaskiilarisde ozellikle kokleanin bazal turlarinda orta
derecede atrofiye rastlanirken, apikal kivrimlarda bu atrofi-
nin daha az oldugu godrildii.

Vestibiiler sistemdejutrikuler ve sakkiiler makula ile
her i¢ semisirkiiler kanal ampulasinda sa¢li hiicre kaybi, geri
kalan sag¢li hilicre ve destek hiicreleri arasindaki interselliiler

mesafede orta derecede artma tesbit edildi(37,38,51).



MATERYAL ve METOD

Caligmamiz 1990 ve 1991 yillarinda Dicle Universitesi
T1p Fakliltesi Hematoloji Kliniginde, 1l0semi tanisi konularak
ayaktan veya hastaneye yatirilarak takip ve tedavisi yapilmakta
olan 52 hasta lizerinde yapildi.

Vakalarimiz gu diagnostik protokole gore degerlendirild

- Anemnez

Genel otorinolarengolojik muayene
Koklea muayenesi

Impedans odyometri

v £ W -
1

Vestibiller muayene
1 - Anemnez:Hasta hakkanda tam bir degerlendirme yapa-
bilmek igin agagidaki sorular sorularak galigmamizi etkileyecek
- patolojiye sahip hastalar aragstirmaya dahil edilmedi.
- Losemi tanmisi konmadan énce kulaklarinda agri, ¢inlama, akin-
t1i, igitme kaybi olup olmadiga, |
- Sigara alkol kullanip kullanmadiga,

~ Daha evvel kulaklariyla ilgili miildahale geg¢irip gegirmedigi,

Basg donmesi, unutkanlik, boglukta gezer gibi olup olmadigi,

$iddetli veya devamli ses travmasina maruz kalip kalmadiklari

Avcilik, su sporlari ve benzerlerine yapip yapmadiklari,
- Ailevi igitme kaybi hikayesi olup almadigi
- Bilinen ototoksik ilaglardan bir siire kullanip kullanmadigi,
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_ tgitmeye etki edebilecek kizil, kizamik, kabakulak, menenjit
gibi pir hastalik gegirip gegirmedigi,

_ Kafa travmasl gegirip gegirmedigi,

_ 10semi diginda bagka sistemik hastalifi olup olmadigi (6zel-
1ikle renal kaynakli).

2 = Otorinolarengolojik muayene:Hastalarin hepsine tam
pir otorinolarengolojik muayene yapilarak, kulak zarinda adeziv
progesler, timpanoskleroz, perforasyonlar ve polipli vakalar
degerlendirmeye alinmadi.Ayrica septum deviasyonu, ileri dere-
cede konka hipertrofisi olan hastalar galigmaya dahil edilmedi,

3 - Koklea muayenesi:

a - Diapozon testleri:Tim vakalara, 512 frekansli dia-
pozon ile weber, rinne ve schwabach testleri yaplidl.

b - Odyometrik muayene:Tim vakalara pir ton odyometri
yapilarak, sag ve sol kulakta hava ve kemik yolu ig¢in igitme
egikleri belirlendi.Odyometrik muayeneler klinigimizde mevcut
klinik tipi, sessiz kabinli, Amplaid 300 odyometri cihazi ile
yapildi,

¢ - Tone - Decay testi:Sensdrindral igitme kayipli has-
talara yapildi.Her frekans i¢in hastalarin siirekli bir dakika
duyabildigi ses giddeti tespit edildi.Bir dakika kesintisiz
O0larak duyabildigi ses ile egik degeri arasinda O - 20 dB arasi
fark olanlarda test negatif, 20 dB den fazla fark olanlarda ise
test pozitif olarak kabul edildi.Tone - Decay testinin negatif-
ligi koklear patolojiyi, pozitifligi ise retrokoklear patoloji-
yi gdstermektedir(2,19,27).

¢ - Metz testi:Sensorindral igitme kaybi olan tiim vaka-

lara yapildi.Metz testi stapes refleks esikleri ile piir ton

;_——



odyometri egikleri arasindaki farkia g6z Oniline alir.Koklear pa-
tolodisi olan hastalarda stapes refleks egigi ile pilir ton od-
yometri egikleri arasindaki fark kiiglilir, retrokoklear patolo-
i olanlarda ise fark biiyir(24,27,44).

4 - Impedans odyometri:Tim vakalara timpanometri yapi-
jarak, tuba Ostaki fonksiyonu aragtirilmig ve timpanogramlar:
elde edilmigtir.Ayrica 500 - 1000 - 2000 frekanslarda stapes
ref}eksi egik deferleri tespit edildi.Bunun igin klinigimizde
mevcut Peterd 61 -~ C elektroakustik impedansmetre ¢ihazi kul-
lan1lda,

5 = Vestibiiler muayene:Tiim hastalarda vestibiiler sis-
temle ilgili ayrintili bir anemmez allndlitan sonra

- Spontan ve pozisyonel nistagmus arandl,_

- Romberg,

- Isaret testi,

- Babinski -~ Weil kapali gozle ylrime testi
yapilarak vestibiler sisteme ait bulgular aragtirildi.Ayrica
tlim vakalara Halpike - Fitzgerald bitermal kalorik test yapila=-

' rak vestibliler sistemin eksitabilitesi hakkinda bilgi edinildi.

Hallpike - Fitzgerald bitermal kalorik test:

Teste baglamadan Once hastalara yapilacak iglemler &nl.va-i
tilarak mimkiin oldupu kadar sessiz ve hareketsiz durmalari, yiiz
mimik kaslarini ve gbzlerini oynatmamalari istendi.Horizontal
semisirkiiler kanallari vertikal duruma getirmek ve kalorik uya-
rimdan en lst dilizeyde etkilenmesini saglamak ig¢in, bagi yatak
dizeyi ile 30° 1ik ag¢l yapacak gekilde sartilistii yatar durumda
pozisyon verildi,

Ber irrigasyon arasinda en az beg dakika beklenerek
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4o saniye siire ile sirasiyla;
1 - Sol kulak 30°C
> - sag kulak 30°C
3 - Sol kulak 44°C
4 - Sag kulak 44°C

su ile irrige edilerek olusan nistagmus siireleri kaydedildi.

mest sonuglari Hallpike - Fitzgerald diagramina gore deferlen-

dirildi.
1. test:30°C 1ik su ile sol kulaktan alinan nistagmus
siresi
2.test:30°C 1lik su ile, sag kulaktan alinan nistagmus
siiresi
. 3.test:44°C 1ik su ile, sol kulaktan alinan nistagmus
stresi

4.test:44°C 1ik su ile sag kulaktan alinan nistagmus
siresi olarak kabul edilerek.

1 - Normal vestibiiler yanit:Her iki kanaldan 30 ve 44 er
dereceler i¢in alinan nistagmus siireleri farki 30 saniyeden az
olmasa gerekir,

-+ 3) - (2 + 4),Q;30 saniye seklinde formiile edilir,

2 - Kanal Parezisi:Ayni tarafin sofuk ve sicak su ile
Uyarilmasindan sonra elde edilen nistagmus siirelerinin toplami
diger tarafa gore diisiikse o tarafta kanal parazisi var demektir
Hallpike formiiliinde nistagmus siireleri farkinmin 30 saniyeden
biliyiik olmasa seklinde gorulur.Sonu¢ eksi degerde bulunursa sol
kanal, arty degerde bulunursa saf kanal parazisi vardir.

(1L + 3) - (2 4+ 4)>320 saniye geklinde formiile edilir.

5 - YOn egemenlifi:Bir yone dogru meydana gelen nistag-
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diger yone dogru olan nistagmusdan 40 saniye ve daha
pusulls
” siireli olmasidir.

uzu
(L+4) - (2 4 3);;;40 saniye seklinde formiile edilir,

ugc eksi degerde g¢ikarsa sola, arta degerde g¢ikarsa safa yon
son

istiinliigi vardir.
Karma durum:Hastada hem kanal parazisi hemde yon is-

tiinligl var demektir,.Yon ilstiinligi olan taraf paratik tarafin

aksinde olacaktir(6,15,33).
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BULGULAR

Aragtirmamiz, Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Hemato-
joji Kliniginde l0semi tanisi konarak takip ve tedavisi yapilan
52 hasta lizerinde yapildi.

Vakalaramizin 23(%44,2)"' i kadan, 29(%55.8)' u erkek
hastalardi(Grafik-I).En gen¢ hasta 13, en yasli hasta 67 yasin-
da idi.Yas ortalamasi 33,8 yi1l olarak saptandi.Hastalarin bliy-
yik ¢ogunlugu 37(%71.l) vaka 11 - 40 yas arasinda toplanmis
olup, 31 - 40 ve 11 - 20 yas gruplarinda belirgin bir yi1gilaim
gorilmektedir.40 yasin ilistiindeki vakalarda, erkek hastalarin ka-
din hastalardan 3 misli fazla oldugunu tespit ettik(Tablo-I).

Tablo - I:Vakalarin yas ve cinsiyet daf;rlim

Yag Grubu Cinsiyet Vaka
?Yll) Erkek Kadain Sayisi
11 « 20 5 9 14
21 - 30 5 3 8
31 - 40 8 ¥ 15
41 - 50 6 2 8
51 - 60 4 2 6
61 - Usti 1 - 1
Toplam 29 23 PE
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l Grafik - I:Vakalarin cinsiyete gOre dagilimi,
Vaka
Sayaisi
257
30
25 =

%56.8
¥44,.2

20 -
15 +
10
5
o

- Erkek * [:] Kadin

Vakalaran 18(%34.6)' i akut lenfoblastik 16semi,
* 11(%21.1)"' i akut miyeloblastik 16semi, 12(%23.1)' si kronik
lenfoid 10semi ve 11(%21.1)' i kronik miyeloid 10semi olarak

saptanda(Tablo-2), (Grafik-2).

Tablo - 2:Vakalarin lOsemi tipine gore dagalim,

Losemi Tipi Vaka Sayasa
Erkek Kadin faplen
Lenfoblastik 10 8 18
Akut
Miyeloblastik 5 6 % |
Lenfoid 9 3 32
Kronik
Miyeloid 5 6 1)
Toplam 29 25 52

|
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Grafik - 2:Vakaleran 1Csemi tipine gbre dagilim
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Vakalaramizan ortalama hastalak siiresi 22.6 ay olarak
tespit edildi.15 vaka, 10semi tapnisi konduktan sonra tedaviye
beslanmadan degerlendirildi, en uzun hastalik stiresi 10 yal
olarak saptanda.

Bastalaran enemnezlerinde 12(%23.1) vakada kulakda dol-
gunluk, 2(%3.8) veksde bulanti kusma nobetleri, 21(%£59.6) vaka-
da dizziness, 21(%40.3) vekeda intermitant, 5(%5.?) vakeda de-
venla tinnitus tespit edildi.

Eestalaran yepilen otoskopik muezyenelerinde;6(%11.5)
vakada zarde matlesma, proc. brevisde belirginlegme ve vaskii-
larizasyon artisa, 2(%3.8)' sinde zarda retraksiyon, 1(%1.9)°
inde hem retraksiyon hemde vaskillarizasyon artisi, 2(%¥3.8)'sin-
de hemotimpanum tesbit edildi.41(%78.8) vekada otoskopi normal
olarak degerlendirildi(Tablo-3). |

2(%3.8) vakeda biri unilateral, biri bilateral olmek

Uzere fesial paralizi mevcuttu.
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Tablo - %:Vakalarin otoskopi bulgulari.

-F__

Losemi tipi
otoskopli bulgulari Akut Kronik Toplam
zarda matlasma S 2 6
zarda retraksiyon 2 1 3
Pros.brev,belirgin. L 2 6
Hemotimpanum bl - 2
Zarda vas, artisgi 5 2 7
Normal 22 19 41

ve tipte igitme kaybi tes

pit ettik(Tablo-4),

Yaptigamiz bu galisma sonucunda 52 16semili hazstanan

. 18(%34.6)"' inde tek yada iki kulakta birden degisik derecede

Tablo - 4:1gitme kaybi olan vakalarin dapgilim.,

Isitme kaybinin tipi
Losemi tipi Iletim S.ndral Mikst Normal
[
ALL 3 2 - 15
AML 2 1 1 7
KLL 1 5 1 7
KML 1 3 - 7
Toplam 2 g e o4
Genel Yiizde %13.5 #1743 %58 FO5 o 4

kR




T %2
fletim tipi isitme kaybi bulunan 7 hasta aragtirma
gbunun %1%.5' ini olugturdu.Vakalarin 5(%71.4)' i akut 16—
5emili’ 2(%28.6)"' si kronik 16semili idi.?7 hastadan 4(%57.1)
canesinde ild kulakta, 3(%42,9) tanesinde tek kulakta iletim
cipl igitme kaybi tespit edildi.? vakada ortalama isitme kaybi
33,6 dB(%26.9 kayip) olarak saptandi.Bu hastalarin orta kulak
pasinci ortalama -150 mmH,O olup, -100 ile =200 mmH20 arasinda
degisim gosterdi.

Galisma grubumuzda 9(%¥17.3) hastada senstrindral isit-
me kaybi saptadik.Vakalarin 6(%66.7)' s1 kronik 10semili,
%(%3%.3%)"' U akut 16semili olarak goriildi.9 hastanin 7(%78)' sin-
de bilateral, 2(%22)' sinde unilateral isitme kayby tespit e~
dildi.Sensorinbral grupta ortalama kayip 32.9 dB (%26.3) olarak
saptandi,

SensOrinoral isitme kaybia saptanan 9 hastanmin 16 kula-
gina Tone - Decay ve Metz testi uygulandi. Bu testler sonucunda
toplam 16 kulagin, 13(%81.2)' iinde koklear ve 3(%18.8)' iinde
retrokoklear patoloji oldufu sonucuna varilda,

Ikxi vakada goOriilen mikst tip igitme kaybinin 1(%50)' i
akut, 1(%50)' i kronik 10semili olarak tespit edildi.Mikst tipte
isitme kaybi tiim vakalarin %3.8' inde goriildi. Ortalama isitme l
kayba 47.1 dB (%3%7.6) olarak saptanda.

Vakalarin timiine uygulanan vestibliler sistem muayenesi
sonucunda 45(%86.5) hastada patolojik bulgu saptanmadi. kalan
7(%13,5) hastanin ikisinde spontan nistagmus, Romberg, isaret
testi, Babinski - Weil testlerini igeren vestibliler muayene bul-

gulari pozitif olarak deferlendirildi.Hallpike - Fitzgerald bi-
termal kalorik testi 7(%1%.5) vakada patolojik yorumlanarak
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4(%57,1) vakada kanal parazisi, 2(%28.5) vakada yon iistiinliigii
- 1(%14.4) vekada karma durum lehine degerlendirildi(Tablo-5).

Tablo -~ 5:Hallpike - Fitzgerald bitermal kalorik test

sonug¢lara
r___ Losemi tipi Genel
Test sonucu et Eoonik Toplam %
Kanal parazisi 2 2 & 7.8
Yon lstinliigi 1 1 2 5.8
Karma durum - 1 1 1.9
i Normal 26 19 45 86.5
Toplam 29 23 52

Bu aragtirmada hastalarin hemoglobin ve hematokrit de=-
gerleride g0z Oniine alindi.Vakalarimizda ortalama hemoglobin
degeri %¥58.4, ortalama hematokrit degeri #$29.2 olarak bulundu.

Losemili hastalarda odyometrik ©0l¢im sonucu elde etti-
gimiz 500 - 1000 - 2000 frekans ortalamalari, Tone - Decay, Metz
testi sonuglari ve hastalarin hemoglobin, hematokrit degerleri

Tablo-6' da toplu olarak gosterildi.



Tablo - 6:Ldsemili hastalardas odyometrik lglim somucu 500 - 1000 = 2000 frekans

ortalamalari ile hastalarin hemoglobin ve hematokrit degerleri.

Saire Ko

Dosya Ne

Isim

Cins

fag

Teshis
Has,Siiresi(Ay)

500-1000-2000 fr.
ortalamssi (dB)

Kemik Yolu
Hava Yolu
is.Kaybaimin Tipi
Tone-Decay Testi
lLietz Testi
Hemoglobin (%)

Hematokrit (%)

1
307487
AL.E,
K
21
ALL

1

Sag Sol

10 15

54
27

276863
i.o.

25
ALL
18
Sag- Sol
10 10

15 15

63
33

3
306554
MeD.Ce
E
13
ALL

2
Sag Sol

10 10

18 10

72
37

202344

E.G.

18
ALL

28

Sag Sol

B8 17

61
30

>
307814
N.B.
K
14

ALL

I1ETIM

57
30

6
306917
R.Y.
E
16
ALL

1
Sag Sol

10 2

15 15

76

40

T
308517
B.G.

E

44

ALL

1
Sag Sol
0 8
28I 37
ILETiM

62
31

1

8
198282
S.De
K
17
ALL
48
Sag Seol
23 5
30 10
S.NORAL
NEGATIR
POziTIP

44
25

W
=
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Sira No

Dosya No

tsim

Cins

Yasg

Teshis
Eas,Siiresi(Ay)

500-1000-2000 fr.
Ortalamasa (dB)

Kemik Yolu

Hava Yolu
fs.Kaybimin Tipi
Tone-Decay Testi
Metz Testi
Hemoglobin (%)

Hematokrit (%)

306579

M.E K,

54

ALL

Sag Sol

2T 30
I1ETid

58
28

10
301284

E-A-

16

ALL

Sag Sol

17 10

58

30

11
302717
AE,
E
19
ALL

20

Sag Sol

64
31

12
241546
B.B.
E
27
ALL

1

Sag Sol |

10 10

66
32

13
304282

G.A.

53
ALL

Sag Sol

23 20

28 25

S.NORAL

NEGATLF

PoziTiF
64

27

14
307490
T.B,
K
LT
ALL

1

Sag Sol

10 10

58
32

15
287903
A.K,
K
20
ALL

5

Sag Sol

10 10

70
36

16
313391
RoG,

E

27
ALL

1

Sag Sol

5 5

5 10

58

30




Sira No
Dosya No
Isim
Cins

Yag
Teghis

Has,Siiresi (Ay)

500-1000-2000 fr.

Ortalamasi (dB)
Kemik Yolu

Hava Yolu
ts.Kaybimin Tipi
Tone-Decay Testi
Metz Testi
Hemoglobin (%)

Hema tokrit (%)

17
305877
E.B.
X
17
ALL

58

29

18
306812
Z.B,
K
18
ALL
1

| SaZz Sol

¢ 10

54
26

19
305489
N.E.
X
14
AML
4

Sai Sol

> >

8 10

57
29

20

284182

KeDo

20

Sag Sol

19 10

59

28

2l
248721
ReA,o
K
30
AN

30

Saz Sol

3T 15
frETiM

53
27

22
299099
Sed,

AML

Sa% Sol

15 10

52

27

23
302828

V.T.

60
ANL

12

Saiz Sol

30 35
46 50
MIKST

32
17

24
306978

A.T.

42

20

\N
(0]



Sara Fo

Dosya Mo

Isim

Cins

Yag

Teghis
Has.Siiresi(Ay)

500-1000-2000 fr.
Ortalamasi (dB)

¥emik Yolu

Hava Yolu
Ig.rnaybamn Tipi
Tone-Decay Testi
Metz Testi
Yenoslobin (55)

Hematckrit (%)

25
295302
AL
E
44
&A1
20

Sa: Sol

10 8

5 15

15
36

26
202189
B.Io

E

62
30

43
25

28
307002
SePe
X

38

Saz Sol

10 10

42

21

29
305232
D.T.
X
60
AMT

b 3
Sai Sol

20 20
25 25
SlIURAL

roziTie

30
193045
1:¥.
E

42

65

KLL

24

Saz Sol

66
34

32
293598

B. GI

44

KLL

Sag Sol

10 10

15 25

33

]c



Ee3,.Siliresi(Ay)

500-~1000-2000 fr.
Ortalamasa (dB)

Kemik Yolu

ilava Yolu
Ig.Xaybimn Tipi
Tone=-Decay Testi
Metz Testi
Hemoglobin ($5)

Hematokrit (5

33
253845

T.E .

28
Jans

34

Sag Sol

12 35
B8 FOHA 4

34
109917
S.B.
K
40
ILL
60
Sag Sol

10 5
17 10

68
35

35
196372

C.A.

48

40

Saiz Sol

10 10

15 10

52

27

36
202189
0.D.

)

38
KLL
36

Saz Sol

20 20
25 25
S.IORAL
MECATIR
poziriz
79
38

37
203127

AU,

<3}

40

36
Sagz Sol

25 20

32 40

S.HORAL

iEcATIZ

POZITI
70

34

204043

Saz Sol

10 10

15 15

32

n

Sag Sol

13 10

40
156055
S.Ce

Saz Sol

46 45
55 57
S.NORAL
IECATIR
PCZiTIZ
43
23

-



Sara lio

Dosya No

Isim

Cins

Yag

Teghis
Hag,Siiresi(ay)

500-1000-2000 fr.
Ortalamasai(dB)

Femik Yolu

Eava Yolu
Ig.Kaybamn Tipi
Tone=Decay Testi
Metz Testi
Hemoglobin (%)

Hematokrit (%)

41
115327
H.Y.
E
60

KLL

67

Sag Sol

13 15

60

42
263510

-
.
v.Z.

53

15

Saff Sol

33 38
I1eriu

43

227184

S.E.

50

12

Sai Sol

17 15

T8
40

44
285514
R.K.
K
33
KL,

t2

Sag Sol

15 1°
20 20

53

45
201117

S.B.

36

Sag Sol

12 10

52
25

46
307464
. P,
K
36
KL
2
Sag Sol

23 25

28 35

S<NORAL

NEGATIF

POZITIF
60

30

47
306847
H.A,
K
14
KuL
2

Sag Sol

10 5

10 8

17

48
259362
E.K.

E

39

72
35




Sara llo

Dosya No

Isim

Cins

Yag

Teghis
Has,.Siiresi (4y)

5C0~1000-2000 £x.
Crtalamasa (aB)

Kemik Yolu

Hava Yolu
Ig.Kaybainmain Tipi
Tone=-Decey Testi
Hetz Testi
Eemoglcbin (%)

Hematolkrit (<)

49
103254
E.K.
K
36
KL
70

Sag Sol

5 0
10 10

68

34

50

101573
S.A.
E
36

. KL
114

Sag Sol

27 33

33 38

SeMURAL

MEGATIR

PoziTip
38

20

51
113818

S.B.

Sagz Sol

10 5

i 15

32
i

52
15833

H.C.

Sag Sol

28 13
35 18
S HORAL
»ozintz
HEGATI
65
32




ISTATISTIKSEL ANALIZ

Student's t testi ile galigmamizin istatistiksel ana-
1izi yapilda.

Bu aragtirmada 23 kadin hastanin 8(%34.8)'inde, 29 erkek
hastanin 10(%34,5)'unda igitme kaybi tespit edildi.Erkek ve kada
arasinda igitme kaybi yonlinden fark yoktur (t=0,022, P>0,05 :
anlamsiz),

29 akut ldsemili hastadan 3(%¥10.3)'linde, 23 kronik lGse-
mili hastadan 6(%26)'sinda sensorindral tipte igitme kaybi bu-
lundu.Sensorindral igitme kaybi kronik l0semilerde daha sik gd-
rilmektedir(t=2.,487, P<0.,05 : anlamli).

29 akut 1l0semili vakanin 5(¥17.2)'inde, 23 kronik 1ldse-
mili vakanin 2(%8.7)'sinde iletim tipi igitme kaybi saptandi.
Akut 10semili hastalarda iletim tipi igitme kaybi daha fazla
tespit edildi.Ancak aradaki fark istatistiksel olarak Onemsiz
bulundu(t=0.893%, P>0,05 : anlamsiz),

Yukardaki mukayeseler iki orani karsilagtiran Student's
t testi ile yapilda.

‘ Hastalarimizin ortalama hemoglobin degeri %58.2 ve orta-
lama hematokrit degeri %29,1 olarak bulundu.Bu degerler popiilas-
yon ortalamasini test eden Student's t testi kullanilarak popﬁ—i
lasyon ortalamasi (Hemoglobin %100, Hematokrit ¥42) ile kargi-

lagtirildi.Vakalarimizin hemoglobin ve hematokrit degerleri po-

plilasyon ortalamasinin altinda bulundu(t=16,488, P<<0.0l :

anlamli),




TARTIGSMA

Kan hastaliklari ig¢inde Onemli bir grubu olugturan 106-
gemilerin defisik sistemler lizerindeki etkileri uzun siredir
pilinmektedir(1,9,10,48).

ILosemili hastalarda kokleo-vestibiiler bulgular ile il-
gili aragtirma son derece azdir.Bu kbnudﬁki ¢calismalar genellik-
le postmoftem temporal kemik histopatolojik bulgularina yonelik-
tir, )

- Yaptifimiz bu galigmada, Dicle Universitesi Tap Fakiil-.
tesi HematoloJji Klinigi'nde lOsemi tanisi konan 52 hastada kok-
leo-vestibﬁlef bulgulara inceledik.Vakalaran 29(%55.8)'u erkek,
23(%44,.2) i kadin hastaydi.En gen¢ hasta 13, en yasli hasta 67
yasinda olup yas ortalamasi 33,8 yal olarak bulundu.ll-40 yas
grubunda belirgin bir yigrlam 37(%71.2) vaka goriildii.

Eastalarin anemnezlerinde:12(%23) vakada kulakta dolgun-
luk, 2(%3.8) vakada bag ddnmesi ve bulanta kusma ndbetleri,3l
(459.6) vakada dizzines, 21(%40,3) vakada intermitant ve 3(%5.7)

vakada devamla tinnitus tespit ettik.

Hastalarin tiimine yapilan otoskopik muayene sonucunda:
6(%11.5) vaekada zarda matlagma, proc, brevisde belirginlegme ve
, vaskiilarizasyon artisi, 2(%%.8) vakada zarda retraksiyon,1(%¥1.9)

vakada hem retraksiyon hemde vaskiilarizasyon artisi, 2(%3.8)

vakada hemotimpanum saptanda. 4] (%78.8) vakada otoskopi normal

...IlllllllllllllllillllIIIIIIIIlIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIII




olarak degerlendirildi.

Losemide, primer hastaliga, anemiye ve kullandiklara
gemoterapatik ajanlara bagli olarak siklikla halsizlik, yor-
Sunluk, kulak ugultusu, bagda sersemlik hali, c¢arpinti ve nefes
darligyr goriilmektedir(1,10,34,43,48).

Bizde hastalarimizda bu sikayetleri yliksek oranda tes-
pit ettik.Bunlaran diginda 2 hastada gergek anlamda vertigo ve
3 hastada deyamli tinnitus saptadik.Bu hastalarin diger muayene
ve test sonuglari kokleo-vestibiiler tutulumu destekler nitelik-
teydi.Otoskopi bulgularimiz ise iletim tipi isitme kayba ile
paralellik gosterdi.

Calisma grubumuzu olusturan vakalarin 2(%3.8)'inde biri
Pnilateral, biri bilateral fasial paralizi tespit ettik.

Paperalla, 1973 yilinda, 25 10semili hastadan elde et-
tigi 45 temporal kemigin histopatolojik incelemesinde:11 vaka-
da internal skustik meatusda belirgin perindral ve dlgiik dere-
ced% 7« ve B, kranial sinirlerin endondral kaliflarainda ve 2
hasfada fallop kanali horizontal ve vertikal kisimlarinda 106-
semik infiltrasyonu gosterdi(35). |

Sando, 1977 yilinda, ani igitme kayba geligen bir has-
tanin temporal kemik histopatolojik incelemesinde:Internal a-

kustik meatusda 7, ve 8. kranial sinirler boyunca l0semik infilt-

rasyonu tespit etti(37).

Sklansky, 1974 yilinda, 273 10semili hastamin 14(%5.1)°
iinde fasial paralizi saptadi.l4 vakadan 4(%28.6)' iinde paralizi
bilateraldi.Radyoterapiden sonra vakalarin 9(64.3)' unda tam
bir diizelme goriildiu(4l).

Unilateral paralizi olan hastamizda kemoterapi ile tam

_
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giizelme saglenda.Bilateral paralizi olan hastaya ilaveten rad-
yoterapi yapilda.,Bunun sonucunda sag tarafta tam bir iyilesme
garﬁlﬁrken, s0l tarafta bir degisiklik olmadi.Kemoterapi ve rad-
yoterapi ile dilizelme goriilen vakalarda paralizinin 1l0semik in-
filtrasyona bagli oldugu kanaatine vardik.lyilesme saglanama-
yan paralizinin ise, kemoterapatik sjanlardan 6zellikle Vinkris-
tin'e baglia noropati nedeni ile gelistigini disiindiik.
Uyguladigamiz odyolojik testler sonucunda 7(%1%.5) has-
tada iletim tipi igitme kayba tespit ettik.Kayap ortalamasa
33,6(%26.6 kayip)'dB olarak saptandi.Vakalarin 5(%71.4)' i a-
¥ut 16semili, 2(%28.6)' si kronik 16semili olup, 4(%57.1) vaka-
da iki kulakta birden, 3(42,9) vakada ise bir kulakda goriildii,
Jletim tipi igitme kayba olan hastalarin timpanogramlarinda
ortelama -150 mmH,O orta kulek basing farka tespit edildi,
Gotay, iletim tipi igitme kayba tespit ettifi bir va-
ka yayinladi,Yaptagr histopatolojik galisma sonucu, mevcut kay-
bin orta kulek kemikg¢ik zincirinde saptadigir l0semik infiltras-
yon; bagli oldufunu savundu(2l).
| Kurabayashi, 1989 yilinda, akut miyeloblastik 10semili
bir hastada sag fasial ve bilateral 8. kranial sinir tutulumu-
na ek olarak, bilateral timpanik kavitenin l0semik hiicrelerle

infiltrasyonunu gosterdi(29).

Bu ¢alismalar bir grup ¢alismasi olmadigindan, iletim
tipi isitme kaybinin goriilme siklifga hakkanda bir goriis belirt-
memektedir,

Zechner, 1969 yilinda, higbir klinik bulgu olmayan 8
akut 16semili hastanin 3(%37.5)' iinde mikroskopik Ostaki tiip
infiltrasyonunu gosterdi(5l).

_
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Paparella, 1973 yi1linda, 25 10semili hastadan elde et-

tigl 45 temporal kemigin histopatolojik incelemesinde:¥36 ora-
pinda orta kulafin l6semik hiicrelerle infiltre oldufunu goster-
di.Infiltrasyonun miikdz membranda, intratimpanik adele fibril-
leri arasinda ve tendonlarinda, kemik¢ik zincirde ve membrana
timpanide oldugunu tespit etti.Yine aymi galigmada 5(%20) has-
tada orta kulakta, 4(%16) hastada mastoidde ve 5(%20) hastada
tuba Ostakidg hemoraji saptandi(35).

Iletim tipi isitme kayba tespit ettigimiz 7 hastadan
2(%28.6)' sinde isitme kaybinin hemotimpanuma bagli oldugunu sap-
tadak.Diger hastalarimizdaki kayban orta‘kulak mukozasinda, ke-
mik¢ik zincirde ve tuba Ostakide goriilen disfonksiyon sonucu ge-
«ligtigi kamisina vardik.Hastalarda bulupnan orta kulak basing
farka tuba Ostakinin 10semik infiltrasyonunu dogrular nitelik-
teydi.Bu vakalarin nasal ve nasofarenks muayenelerinde tubal
obstriikksiyonu agiklayici bir patoloji tespit edilmedi.

" Calisma grubumuzu olusturan hastalarin 9(%¥17.3) 'unda
ortalama 32,9(%26.3 kayap) dB sensorindral isitme kaybi sapta-
dik.Vakalarln 6(%66.7)'s1 kronik 10semili, 3(%53;5)' i akut 16~
semili olarak gﬁrﬁldﬁ.Iletim‘tipi isitme kayiplarina daha g¢ok
10seminin akut formunda rastlanirken, sensorintral igitme kay-

binin kronik 16semili hastalarda daha sik oldufu dikkatimizi

¢ekti,Bu durum Shambrom ve Finch' in 100 vakada yaptiklari arag-
tirma sonucuna uymaktadir(39).

Sensorin®ral igitme kaybanin daha ¢ok yiksek frekans-
larda goriildiigini tespit ettik.Buda 1l0seminin i¢ kulakta Ozellik-
le bazal turda yaptifr tahribati gosteren aragtirma sonuglarini

destekler niteliktedir(18,21,30,38,41).

_



Sklansky, oliimlinden bir y21 ©nce sensorintral tipte i-
| gitme kaybyr tespit ettigi 10semili bir vaka yayinladi.Fraiser
' tek taraflia sensorindral igitme kaybi olan 4 vakada kaybin de-

recesi hakkanda bilgi vermedi,Druss 148 vakada yapmig oldugu
calismada %¥16.8, Love 152 vakalik serisinde %26 oraninda igit-
me kaybi tespit etti(17,41).

Biz bu g¢alismada %17.3 oraninda sensorindral isitme kay-
b1 saptadik.Ergiin ve Uzgahinoglu akut 10semili 42 hasta lizerin-
de yaptiklara erastirmada %7 oraninda sensorindral igitme kayba
tespit ettiler(18).Fakat ¢aligmalarinda 1Useminin sadece akut
formunu aldiklarindan sonucu biitin 10semilere genellemek miimkiin
degildir.Gerek bizim galismamiz gerekse literatiir bulgulary sen-

.sorinbral kaybin daha ¢ok lOseminin kronik formlarinda goriildii-
giinli vurgulamaktadar(36,39).

Hastalarda gorilen sensorinoral isitme kaybina yaptik-
lara histopatolojik ¢alasmalar sonucunda Sklansky, ganglion hiic-
relﬁfindeki dejeneransin, Druss ve Love 1l0semik hiicre infiltras-
yonu ve enfeksiyonun neden oldugunu savunmustur(l?7,41).

Schucnecht, perilenfatik sahada kenama tespit etti ve
igitme kaybina neden olarak biyokimyasal birtakim reaksiyonla-
rain end organ fonksiyonunda bozulmaya yol agtigini belirtti(328).

Ia Vanuta ve Moore losemili hastalardaki sensorintral

igitme kaybimin koklea ikinci kavrimmnda, skala timpani, skala
vestibiili ve stria vaskiillarisdeli kanasmaya bagli oldugunu tes-
pit ettiler(30).

Paperalla, defisik tipte 25 16semili hasteanin temporal
kemik incelemesinde :Bemoraji ile semptomatoloji arasinda tam

bir iligki kuremeamesina ragmen, Losemik infiltrasyonla sempto-

B - _________________



11]ﬁ‘-t—,g;;loa;ji arasinda iligkinin daha kesin oldugfunu ve infiltrasyo-
pun derecesi ile orantili oldufunu bildirdi(35),

Aragstirmacilarain birlestikleri ortak konuj;hastalardaki
jsitme kaybinin, korti organinda koklear kavrimlarin dig bolii-
piinde kalan sa¢lia hiicrelerdeki kayba, stria vaskiilarisdeki orta
derecede atrofiye, skala mediadaki kanamaya ve kanama sonrasi
kan hilicrelerinin neden oldufu konnektif dokuya, endolenfatik
hidropsun yarattigl koklear atrofiye bagfla olarak gelistifi gek-
11ndedir(l£,i8,21,37,41,46).

Sensorin®ral isitme kayba tespit ettifimiz vakalarda
yaptigamiz Tone—Decay ve Metz testi sonuqlar&da olayin temelde
koklear seVlyede oldugunu gosterdi.,

Calisma grubumuzdaki hastalardan 2(%3.8) vakada orta-
lama 47.,1(%37.6 kayip) dB orta derecede mikst tipte igitme kayba
tespit ettik. Vakalarin biri akut, biri kronik l1o6semili idi,

Aragstirma grubumuzda ortalama hastalik siiresi 22.6 ay
olarak bulundu.lletim tipi isitme kayba bulunan hastalarin or-
talama hastalik siiresi 14 ay ve sensorinoral isitme kaybi olan
hastalaran ortalama hastalik siiresi 45.8 ay olarak tespit edildi.

Sensorindral isitme kaybi olan 9 vakadan 3(%33.3)'i
3 yaldan az, 6(%66.7)' s1 3 yal ve daha fazla hastalik siiresine
sahipti,fletim tipi isitme kayba ile hastalik siliresi arasinda
kesin bir iliski kurulamazken, hastalik siliresi arttik¢a senso-
rindral isitme kayba goriilme sikliginin belirgin bir sekilde
arttigr dikkatimizi cgekti.

Vakalarin tilimiine uyguladigimiz vestibiiler testler sonu-
cunda 45(%86.5) hastada patolojik bulgu saptanmadi.Hallpike-Fitz-
gerald bitermal kalorik test sonuglara 7(%13.5) vakada patolojik

h..IIllllllllllllllll;llIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIlllllllIIIl--------
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olarak yorumlanarak:4(%57.1) vakada kanal parazisi, 2(%28.6)
vakada yon istiinligi ve 1(¥14.3) vakada karma durum lehine de-~

gerlendirildi(Tablo-5).

Schucnecht ve Harold, ©liimiinden 10 giin Once akut ver-
tigo atafr gegiren 10semili bir hastanin i¢ kulaginda lCsemik
infiltrasyon ve membrantz lsbirentte hemorajiye ait bulgular
tespit etti(38).

Sand? ve Egemi, 78 yasinda KLL 1i bir hastada yaptik-
lara temporal kemik histopatolojik incelemesinde:Utrikuler ve
sakkuler makulalarda tiiylii hiicre kayyl, her ii¢ semisirkiiler
kanal ampulasipda tiiylii hlicrelerde orta derecede azalma, en-
dolenfatik kanal ve posterior semisirkiiler kanalin quolenfatik

‘klsmlnda hemoraji, horizontal ve posterior kanalda fibrodz doku
ve yeni kemik geligimi, vestibiiler kan damarlaraimin bazilaramin
etrafinda 16semik infiltrasyon ve hafif sakkiiler endolenfatik
hidrops oldufunu gosterdiler(37).

Bustamante, ekut 16semili bir hastanin post mortem tem-
porél kemik incelemesinde:Bir kulakda endolenfatik kesede fib-
rinoid eksilida ve perilenfatik sahada hemoraji tespit etti(12).

Bizde galigsmamizda vestibiller testlerdeki patolojinin,
vestibiiler sistemin 16semik infiltrasyonuna ve hemorajiye bagla

oldufu kanisina vardik.

Paparella, Glmeden Once 12(%48)'sinde otolojik semptom ve
bulgular olan 25 1dsemili hastanin postmortem temporal kemik his-
topatolojik incelemesi sonucu, 5(%20) vakada otolojik bulgulérln
kesin olarak lsemiye bagli oldugunu bildirdi(35).Calismam z Pa-
parella'nin arestirmasi ile uyumludur(t=1.129, P>0.05 :anlamsiz)

Druss, 145 16semili hastanin 24(%16.6)'iinde isitme kayba

R
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saptad1(17).Sonuqlar1mlz Druss'un aragtirmasindan farkli bulun-

qu(t=2,791, P<<0.05 : anlamli).Druss'un galigmasi bir arsiv a-
! ragtirmasidir, eger Druss hastalarina otorinolarengolojik muaye-
ne yapabilseydi, daha fazla igitme kaybi tespit edebilirdi,

Shambrom ve Finch, 100 1l0semili hastada yaptiklari a-
ragtirmada ¥32 oraninda igitme kaybi tespit etti(39).Calisma-
miz Shambrom ve Finch'in g¢aligmasi ile uyumludur(t=0.322,
P>0.05 : anlamsiz).

Zechner, 8 vakalik serisinde her hastada kulagin l0semik
infiltrgsyonunu gosterdi(51).Sonu¢larimiz Zechner'inkinden fark-
ladar(t=3.489, P<<0.01 : anlamll).Zechner'in arastirmasi histo-
patolojik bir ¢alismadair.Klinik bulgu vermeyen bir ng histopa-
ftolojik tutulumun oldugu bilinen bir gergektir.

Sklansky, 273 vakanin 14(%5.1)'linde, biz ise 52 vakanin
2(%3.8)'sinde fasial paralizi tespit ettik(4l).Sonuglar uyumlu-
dur(t=0.%97, P>0.05 : anlamsiz).

Bu arastirmada hastalarin hemoglobin ve hematokrit de-
gerleride g6z Oniline alindi.falisma grubumuzu olusturan vakala-

rin ortalama hemoglobin degeri %58.4, ortalama hematokrit de-

geri %29.2 olarak tespit ediidi.Anemi sonucu geligsen doku hi-
poksisi veya anoksisi metabolik ve patolojik degigikliklere
| yol agabilmektedir(40).

Uzun silireli anemi ig¢ kulakda, labirent seviyesinde,
korti organi i¢ ve dig sagli hiicrelerinde, stria vaskiilarisde
Once iskemik ve metabolik bozukluk, ileri devrede hiicre olimi
ve kaybina neden olmaktadir.Olusan bu histopatolojik tablo od-

yolojik tetkikde sensorindral igitme kayba geklinde goriiniim
’ vermektedir(?7,22,42).

...IIIIlIIIIlIIIIIIIIIIIIIIIIIIllllIlllllllIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIII



iy

Bu aragtirmada tespit ettigimiz sensorindral isitme
xyaybinin hangl oranda anemiye bagli oldufu hakkinda kesin bir

fikir belirtmek gligtiir.



SONTUGC

Dicle Universitesi Tap Fakiiltesi Hematoloji klinigin-
de l0semi tanisi konarak 29 erkek, 23 kadin toplam 52 hasta
lizerinde yaptigimiz bu arastirmada:

1l - Vakalarimizin anemnezlerinde ve genel Kulak Burun
‘ Bogaz muayenelerinde arastirmamizi etkileyebilecek patolojik
bir bulgu saptamadik.

2 - En geng vakamz 1%, en yasli vakamiz 67Hya$1ndad1r.

3 -~ Vakalaramizain 29' u akut, 23' i kronik 1l0semili has-
talarda.

4 - Vakalarimizin hastalik siireleri 1 ay ile 10 yail a-
rasinda degismektedir.

5 - %132.5 oraninda iletim tipinde, %17.3 oraninda sen-

sorinoral tipte isitme kaybi saptadik.

6 - Erkek ve kadinlarda igitme kaybi ayni oranda goril-
mektedir.

7 = Iletim tipi isitme kayba akut l0semilerde sik go-
rilliirken, sensorindral tipte igitme kayiplari kronik lOsemiler-
de daha sik gorilmektedir.

8 - Iletim tipi isitme kayaplari ile hastalik siiresi
arasinda bir iligki kurulamazken, hastalik siresi arttik¢a sen-
sorinoral igitme kaybi goriilme sikli@ artmaktadir,

9 - Sensorindral igitme kayiplari daha ¢ok yiiksek

_
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frekanslarl tutmaktadir,

10 - Yapilan ayrintila tani testleri isitme kaybina
peden olan patolojinin koklear seviyede oldufunu gosterdi.

11 - %3.8 oraninda fasial paralizi tespit ettik.

12 - Hallpike-Fitzgerald bitermal kalorik testi %13.5
oraninda patolojik olarak yorumlandi,

1% - Kalorik testde patoloji tespit edilen 7 vakada
¢57.1 oraninda kanal parazisi, %28,6 oraninda yon ustinligi
ve ¥14,% oraninda karma durum saptandi.

14 - Hastalarimizain tamamina yakininda orta dereceden
giddetli dereceye kadar defisen anemi vardi.Kokleo-vestibiler
patolojilerin bir diger nedeni mevecut anemi olarak degerlendirildi.

15 - Losemi grubu kan hastaliklarinda kokleo-vestibiiler
sistem sik olarak tutulmaktadir.

16 - Losemili hastalarda otorinolarengolojik ve odyo-

metrik muayeneler rutin olarak yapilmalidar,
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OZET

Dicle Universitesi Tap Fakiiltesi HematoloJji kliniginde
10semi tanisi konan 52 hastada yaptigimiz bu ¢aligmada, lOsemi-
nin kokleo-vestibiiler sistem iizerine olan etkilerini arastirdik.

Hastalarimizda i¢ kulak koklear seviyede losemik hiicre
infiltrasyonu, kanama ve enfeksiyona bagli olarak gelisen, daha
¢ok yiiksek frekanslari tutan degigik derecede ¥17.3 oraninda
sensorinfral igitme kaybi tespit ettik.

Vakalarimizin %13.5' inde gerek orta kulak gerekse tuba
Ostaki boyunca goriilen 10semik infiltrasyon ve kanamaya bagla
tubal obstruksiyon sonucu geligen iletim tipi igitme kayba
saptadik.

%%.8 oraninda 1lCsemik infiltrasyon, kanama ve kemotera-
potiklerin ndrotoksik etkisine bagli fasial paralizi gdriildii.

%13,5 vakada infiltrasyon ve kanamaya bagli vestibiiler
sistem eksitabilitesinde patoloji tespit ettik.

Hastalarin rutin kan tetkikleri belirgin Olg¢ide anemiyi
gosterdi ki, aneminin dofurdugu doku hipoksisi ve anoksemisi
igitme kaybina neden olan bir bagka faktordir.

Bu g¢alismamizda l10semili hastalarda oldukg¢a ylksek oran-
da kokleo-vestibliler sistemin etkilendigini ve her vakada oto-
rinolarengolojik ve odyometrik muayenenin yapilmasi gerektigini

vurguladak,



LITERATUR

1 - ABAOGLU, C., ALEKSANYAN, V.:Semptomdan teshise, Filiz
kitapevi, Istanbul.pp:1092-1093,1974.

2 - AKYILDIZ, N.:Kulak hastaliklara ve mikrosirurjisi, Cilt-1,
Ongun kardesler matbaacilik sanayi,Ankara.pp:34-250,1977.

3 -~ AKYILDIZ, N.:Kulek hastaliklara ve mikrogirurjisi,Cilt-2,
Ongun kardesler matbaacilik sapayi,Ankara.pp:711-719,1977.

4 - AIFAC, A,:Vestibliler refleksler.Ankara Otorhinolaryngology
Society:Vertigo and its treatment.Symposium procedings
book,Ankara.pp:11-14,1990,

5 - ALTUG,M.H.,SENOCAK,F.,SUNAR,O.:Kulak Burun Bogaz hastalik-
lari ders kitabi.l.U. Tap Fak.yayrnlari,Istanbul.pp:23-45,
1973.

6 - BALKAN, E,.,:Vestibiiler sistemin uyarilmasi.Ankara Otorhino-
laryngology Society:Vertigo and its treatment.Symposium pro-

ceedings book,Ankara.pp:18-22,1990.

7 - BALLAKGER, J. JOEN,H.B.,E.D.:Diseases of the nose throet
ear, head and neck.l3 th.edition,Ilea Febiger,Philadelphia.
PP:1247-1275,1985.

8 - BERK, 0.A.:Kan hastaliklari tani ve tedavi ilkeleri.Desen
matbaacilik,Ankara.pp:435-455,1989.

O - BERKARDA, B,,MUFPTUOGLU, A.U.,ULUTIN, O.:Kan hastaliklara
A.R.basim yayin ve dagatim A,.S.,Istanbul.pp:125-148,1983,




10

11

12

13

14

15

16

17

18

19

55

BERKOW,R,M,D,:The merck manuval.By Merck and Co.lnc.
pp:325-354,1977.

BILGIR,0.:Akut lenfoblastik l0semide immunolojik marker-
lerin prognoza etkileri,.Uzmanlak tezi,Diyarbakir,1990.
BUSTAVANTE,A,MD, ,SEVIN,C,MS. :Leukemia in the ear.Annals

of Otology,Rhinology and laryngology.?77:969-977,1968.
CINGI,E.:Kulak Burun Bogaz Hastaliklari,Ufur matbasasi te-
sisleri,Eskisehir.pp:18-50,1982.
cinG1,E.,KE¢IX,C. ,ERKUS,S. , NURDZLER, O. : Ortakulak statik
basing defisikliklerinin igitme hassasiyeti ilizerine etkisi,
Tirk Otolarengoloji Arsivi.25(4):51-67,1987.
CINGI,E.:Nistagmus aranmasi ve gesitleri.Ankara Otorhino-
larengology Society:Vertigo and its treatment.Symposium
proceedings book,Ankara.pp:23-26,1990.

COIMAN,H, :Kulak Burun Bogaz hastaliklari el kitabi.Ceviren:
Behbut CEVANSIR,Gliven kitapevi yayinlari,Ankars.pp:221-241,
1978

DRUSS,J.G.:Aural manifestations of leukemia.Arch.Otolaryn-
gology. 42:267-274,1945,

ERGUN,S.,0ZSAHINOSIU,C. :Sickle cell anemi ve akut ldsemide
igitme kaybi.Tirk Oto-Rino-Larengoloji dernegi 15.,milli kong-

- resi kongre kitabi.Gelik matbaasi,lstanbul.pp:109-117,1982.
- ESMER,N.,AKINER,M,:Temel Odyoloji.Ankara tip fakiiltesi ya-

yayinlari,Ankara.pp:7-14,1986.

20 - FIZRSTEIN,J,T,MD,,THAWLEY,S,E,MD,:0tolaryngologic manifes-

21

tations of acute leukemia and lymphoma.Sauth Med.Journal.

71:277-280,1978.

- GOTAY,V,MD.:Unusual otologic manifestation of chronik

lymphocytic leukemia.The Laryngoskope.86(12):1856-1863,1976.

|



22

23

24

25

26

27

28

29

30

31

ae

HESSE,G. ,HESCH,R.D. :Evaluation of risk factors for dif-
ferent forms of inner ear hearing disorders.H.N.O.
34(12):503-507,1986.

IMREN,A.H, :Klinik tanida laboratuar.Mentes matbaasi,lstan-
bul.pp:72-95,1975.
KARASALIHOGLU,A, ,SARTKAHYA, 1, ,BAVZA,B,,TERZI,R, :0dio~ves~

tibuler arastirmaylr tamamlayici bir muayene:Stapes refleksi,

Tirk Otolarengoloji Arsivi.23:5-18,1985,
KARASALIHOGLU,A.:Kulak Burun Bogaz Hastaliklari,Beta basam
yayim dagitim A.S.,Istanbul ,pp:3-33,1988.

KARATAY,S.:Kulak Burun Bogaz hastaliklari,el kitaplari serisi

Celtiit matbaacailik,Istanbul.pp:30-39,1978.
KARATAY,S.:0dyolojiye girig.Anal yaylnevi,Istaﬁﬁul.pp:12-19,
1968.

KINGSTON,J.E, :Assessment of the effect of chemotherapy and
radioterapy on the auditory function of children with
canser,Clin.Otolaryngol. 11(6):403-409,1986.

KURABAYASHEI, H, ,M1YAWAKI,S,,NARUSE,T.,KUBOTA,K,:Bilateral
tympanic cavity infiltration with effusion in a patient
with acute myeloblastik leukemia.Blut.58:45-46,1989,

LA VANUTA,F.MND, ,MOORE,J,MD,:Involvement of the inner ear
in acute steam cell leukemia.Annals of Otology,Rhinology
and Laryngology.8l:132-137,1972, |
MUHTAR, H.:Vestibiiller sistem anatomisi.Ankara Otorhino-
laryngology Bociety:Vertigo and its treatment.Symposium
proceedings book,Ankara.pp:9-10,1990.

MUFTUOGLU,E, :K1inik Hematoloji.Dicle Universitesi basimevi
Diyarbakir.pp:311-337,1986.



]

33 - NALGA,Y.,UNLU,H.,KIROGLU,M. :Bag dénmelerinde muayene yon-
temleri.Ankara Otorhinolarygology Society:Vertigo and its
treatment.Symposium proceedings book,Ankara.pp:15-17,1990,

34 ~ OZER,A.:Pratik Hematoloji.Ege Universitesi matbaasi,lzmir,
pp:274-301,1969.

35 - PAPARELIA,M,.,MICHAEL,M.D. + BERLINGER,N,T,MD.,0DA,M,MD, : 0to-
logical manifestations of leukemia.The Laryngoscope.
83:1510-1526,1973,

%6 ~ SANDO,I,MD,,et all,:Unilateral endolymphatic hydrops and
associated abnormalities.Annals Otology Laryngology.
85:368-376,1976.

37 - SANDO,I,NMD.,EGAMI,T,MD,:Inner ear hemorhage and endolympha-
tic hydrops in & leukemic patient with sudden hearing loss.

X Annals Otol.Rhinol.Larygol. 84(4:1)518-524,1977.

38 - SCHUCKECHT,F.,BAROLD,MD.,IGARASHI,¥,MD.,CHASIN,D, ,WERNER,
MD,:Inner ear hemorhage in leukemia.The Laryngoscope.
4:662-668,1965.

39 - SEAMBROM,E.,FINCH,S.C.:Auditory manifestations of leukemia.

) Journal Laryngology and Otology.85:1087-1091,1971.

40 - SHARP,M,MS.:Auditory function in sickle cell anemia.Arch,
Otolaryngology.l04: 322-324,1978,

41 - SKLANSKY,B.,DONALD,MD.,JAFEK,W.,BRUCE,MD.,WIERNIK,H, ,PE-
TER,M, :Otolarygologic manifestations of leukemia,The Laryn-
goscope,.84:210-230,1974.,

42 - SPECTOR,G.J.:Histopathologic and eksperimental models for
sensory and neural deafness.Ann.Otol.Rhinol.Larygol.
85(6):802-812,1976.

43 - SUNAR,O.,SUNAY,T,,SEKERCIOSLU,N.:Vertigo paneli,Tiirk



Otolarengoloji Argivi.26(1):131-136,1988.

44 ~ Koklea ve sekizinci sinir patolojilerinde akustik refleks
parametrelerinin tanmisil degeri.Tirk Otorinolarengoloji
dernegi 17. milli kongresi,Kongre kitabi,Hilal matbaacilik,
Istanbul ,pp:293-307,1983,

45 — TAIMI,Y,P,:Postirradiotion hearing loss.Audiology,
28(3):121-126,1989.

46 - TANGE,RA.:Three cases of vaskuler problems in the human stria

vaskularis.Acta,Otolaryngol .423:89-93,1985,

47 - THIBADOUX,GM.,PERERIA,V.W.,HODGES,SM,:Efects of cranial ra-
diation on hearing in children with acute lymphocytic leu-
kemia.J.Pediatr.96(3):403-406,1988.‘

48 - UYSAL,A.:Klinik Hematoloji.Anadol yayincilak,Ankara.pp:178-

. 190,1984.,

49 - WILSON,J.D.:Principles of internal medicine.l2 th edition
Spanish. pp:1552-1554,1991,

50 - WYNGEARDEN,S,:Cecil Textbook of Medicine.l2 th edition

4+ Nev-York, pp:1001-1006,1988.

51‘- ZECHNER,G. ,ALTMANN,F,:The temporal bone in leukemia,Histo-
logical sutudies.Ann.Oto;.Rhinol.Larwngology.
78:375-287,1969.




	20141020110552
	20141020110948
	20141020111244
	20141020111436
	20141020111610
	20141020111716
	20141020111851
	20141020112027
	20141020112219
	20141020112345
	20141020112511

