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Ozet

Ani igitme kayiplar: cegitli ic kulak patolojilerine bagh olarak olduk¢a sik goriilen ve
etiyopatogenezi tam olarak bilinmeyen bir durumdur. Cegitli tedavi metodlar: olmakla beraber heniiz
tam olarak yerlesmis tedavi gekli yoktur. Bu makalede igitme kayiplar: ve ézellikle tedavi metodlar: ile

ilgili literatiir bilgileri sunuldu.

Anahtar Kelimeler: Ani igitme kaybi, tedavi.

Sudden Hearing Losses

Abstract

Sudden hearing losses are common disorders due to some inner-ear pathology with ethiopathagenesis
which is not well-known. Although various treatment modalities are used, there is not a common
concept. In this paper current literature and treatment modalities are presented.

Key Words: Sudden hearing loss, treatment.

Ani igitme kayb: (AIK), birkag saat veya bir
kag giinde olugan senstrindral isitme kayb1 olarak
tammlanabilir. AIK, ani sagirlik veya idiopatik
anj igitme kaybi olarak da adlandirilmaktadir.
AIK ¢ok kisa zamanda olugmasi nedeniyle sensé-
rindral tipdeki igitme kayiplarindan ayrilir (1).
Wilson, 3 gilinden kisa siirede geligen, ardisik 3
frekansta ve en az 30 dB’lik sensorindral igitme
kaybim, Byl ise 12 saat iginde geligen sensorinoral
igitme kaybimi AIK olarak kabul etmislerdir (2).

Epidemiyoloji

AIK insidans: 100 000°de 5-20 olarak bildi-
rilmektedir. Ancak % 50-60 oraninda spontan ola-
rak iyilesmesi nedeniyle insidansinin daha fazla
oldugu diisiiniilmektedir (3,4). Tiim kulak hasta-
liklarimin % 2.8’ ini olugturmaktadir (5). Cinsiyet
farki gozetmedigi, her yasta goriilebildigi ve 30-
60 yag aras1 sik gorildiigii bildirilmigtir. Iitme
kayb:1 kalic1 oldugu gibi spontan olarak normal
seviyeye geri donebilir. Genellikle tek tarafli ol-
masina rafmen, % 4-17 oraninda bilateral olabilir.
Sag ve sol kulaklarda esit oranda goriilmektedir
(1,6,7).

Rubin, isitme kaybinin siddetine ve odyogram

bulgularina gore AIK’n1 3 tipe, Sheehy ise 4 tipe
ayirmiglardir (1,6).
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Rubin Slmﬂahdxrmasx:

Tip 1: 2-8 kHz'ler .arasinda igitme esiginde bi-
raz yiikselme vardir. Igitme kayb algak frekans-
lardadir. Konugmay: alma ve ayurt etme esigi
diigmiigtiir,

Tip 2: 0.5, 1, 2 kHz’de 50-60 dB bir kayipla be-
raber 3 kHz'den sonra giddetli bir kayip vardir.
Konusmay: alma esifii ve diskriminasyon skoru
diigmiigtiir.

Tip 3: Total igitme kayb1 vardir. Diskriminas-
yon degerlendirilemez.

Sheehy Siniflandirmasi:

Tip 1: Diisiik tonlarda igitme kaybi.

Tip 2: Tiim frekanslarda igitme kaybi.
Tip 3: Yiiksek frekanslarda igitme kaybu,
Tip 4: Total igitme kaybi.

| Etiyoloji

AIK’nin etiyolojisi heniiz kesin olarak bilin-
memektedir. Tek bagina bir hastalik olarak degil,
bagka bir hastaligin semptomu olarak kabul edilen
AIK’nin etiyolojisinden bir ¢ok neden sorumlu
tutulmaktadir (3,8-17).
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1-Viral enfeksiyonlar
Kohleit

Labirentit

8. Sinir noroniti
Polinéropatiler .
Meningoensefalit

2-Kohlear membran ylrtlklan”

a.-Intrakohlear yirtiklar

Reissner membran yirtifs .

Spiral ligaman yirtigi

b-Oval ve yuvarlak pencere membran yirtt§1
Kafa cerrahisinden sonra

Konjenital malformasyonlar
Stapedektomi

Kompresyon-Dekompresyon

3-Vaskiiler Nedenler

A-Tam Tikaniklik:

Labirent yada kohlear arterin trombiis ya da
emboli ile tam tikamkligi (By Pass ameliyatindan
sonra gelisen mikroemboli gibi).

B-Kismi Tikaniklik:

Yiiksek viskozite sendromlan (makroglobu-
linemi, polisitemia vera). :

Kiiciik damar obstriiksiyonlan [Sickle Cell
anemi, mikroemboli bubble (Caisson’s hastahgi)].

Hiperkoagiilasyon

Nedeni belli olmayan vazospazmlar

C-Ig kulak kanamalan:
Losemi
Antikoagiilan tedavi

4-Bakteriyal Enfeksiyonlar

Menenjit
Ensefalit
Labirentit
Sifiliz
Toksoplazmozis

5-Otoimmiin Bozukluklar

Polikondrit

- Poliarteritis nodosa
Cogan’s sendromu -
Sarkoidoz : ‘
f¢ kulak otoimmiin hastaligi

6-Norolojik Bozukluklar
Multipl skleroz
7-Neoplazmlar

Akustik nérinoma
Metastatik kanser

8-Ototoksik flaglar

Allerji, fiziksel gevre deisiklikleri, alkol ve
sigara kullanimi, emosyonel durum, yorgunluk,
yas ve gebelik gibi fakttrler de presdispozan ola-
rak kabul edilmektedir (1,6).

AlK’nin etiyolojisinde er gok tizerinde duru-

- lan viral nedenlerdir. Viral i¢ kulak enfeksiyonla-

nnin gergek insidans: bilinmemesine ragmen
AIK’nin % 80’inde histolojik ve serolojik testler
viral enfeksiyon bulgulant gdstermektedir.
AIK’li vakalarin % 25'inde baglangigta veya
isitme kayb: baglamadan kisa bir siire nce iist so-
lunum yollar1 enfeksiyonu . hikayesi vardir.
Kabakulak, kizamik, influenza, adeno viriisler, si-
tomegaloviriis, herpes simpieks, herpes zoster vi-
riisii en gok suglanan viriislerdendir. Viriisler daha
ok stria vaskularis, tektorial membran ve korti
organinda dejeneratif degisikliklere neden olmak-
tadir. Viral enfeksiyonlar 8. kranial siniri direkt
olarak daha az etkilerler. Ancak herpes zoster vi-
riisii direkt olarak noronit veya ganglionit yapa-
bilmektedir (1,6,8).

Patoloji

AIK’da histopatolojik galigmalar postmortem
olarak sadece iyilesmeyen AIK’lilarda yapilmig-
tir. Schuknecht ve arkadaglan, AtK’nda patolojiyi
viral endolenfatik labirentitdeki bulgulara benzer
bulmuslardir. Esas patoloji kohleadadir. Stria
vaskiilaris, tektorial membran ve korti organinda
atrofi vardir. Reisner membram kollabe olabilir
ve baziler membrana yapigiktir. Sakkulus genel-
likle etkilenir. Fakat utrikulus ve-semisirkiiler
kanallar genellikle ciddi hasara maruz kalmazlar.
Ganglion hiicre sayisi bazalde azdwr. Apekse dogru
daha normaldir (8).

Vaskiiler tikaniklikta, Kohleanin apeksine
dogru ganglion hiicrelerinde dejenerasyon, kohle-
ada fibroblastik invazyon ve kalsifikasyon tespit
edilmigtir (18,19).

Frederick (20), kohlear membran riptiirle-

rinde spiral ganglion hiicrelerinde azalma ve koh-
lear labirentte de degisiklikler gostermistir.

SDU Tip Fakiiltesi Dergisi 1995:2 (1):47-53.
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Klinik

Ani igitme kaybinda isitme kayb: ¢ok ani bag-
layabilmekte ve baglangi¢ ani oldugunda, etkile-
nen kulakta giiriiltiilii bir ses eglik edebilmekte-
dir. Biiyiik cogunlukla bir saat, bir giin ya da birkag
giinliik siireyi takiben igitme kayb: gelismektedir.
Genellikle igitme kaybi, hasta tarafindan ilk defa
sabah uyaninca fark edilir. Baz1 hastalar uykula-
rindan tinnitusla birlikte uyanirlar. Tek tarafh
igitme kayiplarinda hastalar ancak telefon konug-
mas1 gibi durumlarda igitme kaybinin farkina va-
rirlar. Hastalarin % 70-80’inde hastaliklari bo-
yunca degisen derecelerde tinnitus gikayetleri var-
dir. Tinnitus igitme kaybindan birkag saat 6nce
meydana gelir ve genellikle bir ay i¢inde kaybolur.
Tinnitus bazen kalic1 olabilmektedir, AIK’l has-
talarin % 30-40’inda hafif vertigo, % 10’unda da
bulant1 ve kusma ile beraber giddetli vertigo var-
dir. Vertigo 4-7 giin iginde geriler. Hastalarn ¢o-
gunda igitme kaybu ile birlikte etkilenen kulakta
hafif basing hissi ve agn olabilir. Otoskopik ola-
rak kulak zarlar1 normaldir. Bazen serfz otitle
birlikte goriilebilmektedir (1-6,21).

Teshis

AlK’na neden olan faktérlerin goklugu nede-
niyle laboratuvar caligmalan 6nemlidir. Teshis
yontemleri gdyle siralanabilir (1,6,8,15,17,22):

Anamnez

Otonérolojik inceleme

Hematoloji-Biyokimya

Hb, Htc, tam kan sayimi, sedimentasyon,
kanama zamani, pihtilasma zamani, protrom-
bin zamani.

Paul-Bunnell testi.

Sickle-Cell testi.

Serum lipit, kolesterol, trigliserid, glu-
koz, iire, total protein, albumin orant tayini.

Glukoz tolerans testi.

Elektrokardiyogram
Radyoloji

Mastoid grafisi

Internal akustik kanal grafisi
Servikal grafiler

Akciger grafisi

CT

Myodil sisternografi

SDU Tip Fakiiltesi Dergisi 1995; 2 (1): 47-53.

Odyometri

Saf ses odyometrisi

Tone-Decay

Konugma odyomeitrisi

Akustik impedans ve stapes refleksi
Elektrokohleografi

BERA

Lomber ponksiyon

Rutin BOS muayenesi, serolojik calisma ve
immiinglobulin tayini.

Tedavi

Ozellikle algak frekanslan tutan ve vestibiiler
semptomlan olmayan AiK’da spontan iyilegme
olabilmektedir. Kohlear sinir hiicrelerinde irre-
versibl degisikliler baglamadan en geg 7 ile 15 giin
arasinda tedaviye baglanmalidir (22-24). Tedaviye
ilk ti¢ giin icerisinde baglanirsa iyilesme derecesi
daha yiiksektir (25).

AIK’da etkili bir tedavi metodu heniiz kesin
olarak gosterilememigstir. Tedavide kullanilan
ilaglar ¢ok gesitlidir. Siegel (26), AIK tedavisinde
kullanilan 51 farkli ilag listesi vermistir.
Tedavide igitme kaybinin en muhtemel nedenine
yonelik tedavi metodu segilmelidir.

 Tedavide vazodilatatorler, plazma genisletici-
ler, diatrizoate meglumin (iirografin), antikoagii-
lanlar, steroidler, diiiretikler, defibrinojenler, vi-
taminler ve sedatifler, ya tek baglarina ya da kom-
bine olarak kullanilirlar. Karbojen inhalasyonu ve
hiperbarik oksijen tedavileri de son yillarda AIK
tedavisinde ¢ok kullanilan metodlardandir (27).

Vazodilatatérler ve plazma genisle-
ticiler

Histamin fosfat, papaverin, pentoxifilin, hyo-
cine, atropin ve nylidrin AIK tedavisinde vazodi-
latator olarak kullanilirlar. Plazma genisletici
olarak mikrosirkiilasyonun diizeltilmesi amaciyla
daha ¢ok diistik molekiil agirhkli dextran kulla-
mimaktadir. Vazodilatatorler tek basina kulla-
nildig: gibi ¢ogu zaman plazma genisleticileri ile
beraber kullamlirlar. Poser ve Hirche (28), % 10
diigiik molekiil agirhikli dextran+naftidrofyl ve
% 10 diigiik molekiil agirlikl1 dekstran+plasebo
tedavi rejimlerini kargilagtirmiglar ve birinci te-
davi geklinin 6zellikle 0.5, 1, 2 ve 3 kHz'de isit-
mede anlamli derecede diizelme sagladigim ve
tinnitus iizerine daha etkili oldugunu tespit et-
mislerdir. Hultcrantz ve arkadaglan (29), AIK'h
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112 olgulannda ilk 5 giin diigiik molekiil agtrlikh
dextran ve takiben bir aylik nikotinik asit ve vi-
tamin B grubu ilaglardan olugan tedavi metoduyla
% 68 oraninda tam ya da belirgin bir gekilde (30
dB’den fazla kazang) iyilesme, % 19 oraninda
isitmede bozulma (10-30 dB aras1) elde etmigler-
dir. Probst ve arkadaslar (30) ise AIK tedavisinde
% 40 dextran+pentoxifilin, sodyum kloriir+ pen-
toxifilin ve sodyum kloriir+plasebo seklinde uy-
gulanan tedavi metodlar arasinda klinik olarak
anlaml bir fark olmadigini bildirmiglerdir.

Ani igitme kayiplarinin etiyopatogenezinde en
onemli nedenler viral ve vaskiiler olaylardir. AIK
viral olarak baglasa bile vaskiiler patoloji zemi-
ninde geligsmektedir (31). Bu nedenle tedavi daha
¢ok vazodilatasyona yo6nelik olarak segilmektedir.
Bu amagla AIK tedavisinde gesitli vazodilatator
ilaglardan bagka bizimde klinigimizde uygula-
maya bagladigimiz ve ilk sonuglan olduk¢a iyi
olan stellat ganglion blokaji yapilmaktadir. Alt
servikal ve birinci torasik sempatik ganglionlarin

tam veya kismi birlegimi ile olugan stellat gan-

glion, 7. servikal vertebranin transver ¢ikintisi ile
1. kosta boynu arasinda yer alir. Stellat ganglion
blokaji uygulanmasi esnasinda hasta, bag ekstansi-
yonda olacak sekilde yatirilir. Daha sonra hastanin
basi blok yapilacak yoniin aksine cevrilerek ster-
num ¢entiginin iki parmak laterali ve bu noktanmn
iki parmak superiorundan 10 cc Citanest HCl %
0.5 (Citanest™) soliisyonu g¢ekilmig dental enjek-
tor sokulur. Bu nokta 7. servikal vertebranin
transvers cikintisi iizerinde ve sternokleidomas-
toid kasin oniindedir. Dental enjektdr ignesi 7.
servikal vertebranin transvers gikintisina gcarpana
kadar itilir ve igne transvers ¢ikintiya otaurunca
cok az geri cekilerek aspirasyon testi yapilip en-
jeksiyon muhtevas: bogaltilir. Enjeksiyondan 15
dakika sonra blok yapilan tarafta Horner sen-
dromu ve kolda sempatik belirtiler goriiliir. Bu
bulgular, goz kapaginda pitozis, pupillada miyo-
zis, enoftalmus, gozyaginda artma, kol ve yiiz 1s1-
sinda artma, kol ve yiizde blok tarafinda anhidroz
ve burun tikanikligidir (32).

Staindi ve arkadaglari (33), stellat ganglion
blokaji'yaptig1 84 olguda % 60.6 oraninda isit-
mede diizelme oldugunu, Tinaz ve arkadaslari
(32), iki olguda uyguladiklar: stellat ganglion
blokajinin AIK tedavisinde diizelme sagladigim
bildirmislerdir. Ii ve arkadaglan (34), ise AIK’l
41 hastay: iki gruba ayirarak birinci gruba oral
prednizolon + I. V. B ve C vitamini + Furosemid
+ stellat ganglion blokaji, ikinci gruba ek olarak
oksijen inhalasyonu seklinde tedavi metodu uygu-
lamslar ve birinci grupta % 35, ikinci grupta % 57
oraninda igitmede iyilesme oldugunu tesbit et-
mislerdir,

Diatrizoate meglumin (Urografin™)
tedavisi

AIK, korti organinda ve stria vaskulariste kan-
kohlea bariyerinde bir kirik veya devamsizlik ne-
deniyle olmaktadir. Urografin, molekiil biiyiik-
liigi ve konfigiirasyonu ile bozulmus olan mem-
bran porlarin1 doldurarak sodyum pompasininn
aktif bir sekilde galigmasini saglayarak, normal
potansiyelleri olugturur. Bhat ve arkadaslan ise
tirografin enjeksiyonlar1 sirasinda plazmaya
onemli miktarlarda histamin salindigini, histami-
nin de AfK tedavisinde 6nemli yeri oldugunu bil-
dirmiglerdir (35).

Anadolu ve arkadaglan. (35 ), AIK’l1 57 vakada
tirografin + rheomakrodeks tedavisi uygulayarak
tedavi oncesi ¢ikan egri seklinde odyogram omegi
gosteren olgularda % 100, inen egri 6rnegi goste-
ren olgulanin % 34’iinde ve biitiin olgularin %
58’inde isitmede diizelme oldugunu tesbit etmis-
lerdir. Samim ve arkadaglarn (36) ise, 63 olguluk
¢aligmalarinda, histamin fosfat, Betapryridril
carbinol+iirografin, prednizolon ve prendrizolon
+iirografin seklinde uyguladiklar1 4 tedavi me-
todu arasinda etkinlik yoniinden 6nemli bir fark
olmadigim tesbit etmiglerdir.

Steroidler

AlK’larinda steroidlerin etki mekanizmalari
tam olarak bilinmemesine ragmen etkinlikleri ge-
nel olarak kabul edilmektedir (22). Wilson ve ar-
kadaslar1 (37), steroid kullandiklan olgularda %
78 iyilegme tesbit ettiklerini, Kanzai ve arkadag-
lar1 (38) ise, 183 olguluk c¢ift kor ¢caligmalarinda
steroid tedavisi alanlar ile almayanlar arasinda
iyilesme yoniinden 6nemli bir fark olmadigin
bildirmislerdir.

Kortikosteroidlerin faydal:i - etkilerinin ya-
ninda immiin sistemi inhibe ederek viral -enfeksi-
yonlar1 agreve edebilecegi ve membran riiptiirle-
rinde iyilesmeyi geciktirecegi unutulmamalidir
(22).

Antikoagiilanlar

Bolonesi (1) 1960°da heparin ve kumadini AIK
tedavisinde kullanmistir. Donalson (39), 1. V he-
parin tedavisi uyguladig tek tarafl igitme kaybi
olan 23 olguda % 69.6 oraninda iyilesme sapta-
mugtir. Siegel (26) ise heparin ve kumadin tedavisi
ile spontan iyilesme orani kadar bir diizelme sag-
ladigin1 iddia etmistir. Viral enfeksiyonlarin ge-
gici olarak kanamaya meyili artirdigi diisiiniilerek
etiyolojide viral enfeksiyon diistiniilen AIK’li

SDU Tip Fakiiltesi Dergisi 1995, 2 (1): 47-53.
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hastalarda antikoagiilan tedavi uygulanmamaldir,
Diiiretikler

AIK’nin endolenfatik hidrops ile iligkisi dii-
siiniilerek tedavide diiiretikler kullanilmaktadir
(20). Konishi ve arkadaglan (40), AiK tedavisinde
dzellikle baslangigtan sonraki 7 giin iginde teda-
viye baglanilan olgularda lasix + vitamin tedavi
metodu ile % 88.4 iyilesme tesbit ettiklerini, 70
dB’den fazla igitme kaybi ve vestibiiler semptom-
lar1 olan, prognozu kétii kabul edilen olgularda
lasix+vitamin tedavisinin diger tedavi metodla-
rina gore daha etkili oldugunu belirtmiglerdir.
Fakat diiiretiklerin ototoksik etkilerinin oldugu
unutulmamalidir.

Defibrinojen tedavisi

Serum fibrinojeninde yikimla kan viskozite-
sini azaltarak mikrosirkiilasyonun diizenlénmesi
amacy ile AIK’nda defibrinojenler de kullanil-
maktadir (41). Shiraishi ve ark. (42), batroxibin,
diisiik molekiillii dextran, vazodilatator ve vita-
min i¢eren modifiye defibrinojen tedavisi ile 6zel-
likle 70-90 dB’lik diiz odyogrami olan AIK’nin %
64’iinde iyilesme tesbit etmiglerdir.

Karbojen inhalasyonu

Giger % 95 O3 ve % 5 CO2 karnigimi seklinde
karbojen inhalasyonuriu insan perilenfinde pO2’-
yi % 200 arttirdigim gostermistir (22). Fisch’de
(43), 46 olguluk serisinde karbojen inhalasyonu
ile iyi sonuglar aldigin belirtmisgtir.

Hiperbarik oksijen tedavisi

Dokulara yeterli oksijenin gitmesi amaci ile bu
tedavi uygulanir. Dauman ve ark. (44) Hiperbarik
oksijen tedavisi’nin AIK’nda etkili oldugunu bil-
dirmiglerdir. Diger tedavi metodlar ile kombine
edildiginde iyi sonug verdigi belirtilmektedir
(22)

Cerrahi tedavi

Membran riiptiirii, Menier hastali§i, vestibii-
ler schwannoma, serebellar hemisfer tiimorii tes-
bit edilen olgularda cerrahi tedavi uygulamr
(8,45,46).

Psikososyal faktorler, AIK’min baglamasinda
onemlidir. Medikal tedaviye ilaveten hastalara
alkol ve sigara kullanmamalari, giinliik agir is
yapmamalar1 ve stresli ortamdan uzak kalmalar
tavsiye edilmelidir. Ayrica hastalann igitme

SDU Tip Fakiiltesi Dergisi 1995; 2 (1): 47-53.

kaybi normal hale gelene kadar istirahat etmeleri
saglanmalidir (1,47).

‘Prognoz

70 dB’in iizetinde ve yiiksek frekanslarda
igitme kaybi, vestibiiler semptomlar ve sedimen-
tasyon hizi yiiksek olan, tedaviye baglangigtan 15
giin sonra baglanan, bilateral AIK’l1, 15 yagin al-
tinda ve 60 yagin iistiindeki olgularda prognoz ko-
tiidiir (20,24,40,42).

Tinnitus bazilarina gbre prognozun iyi oldu-
gunu gosterir, bazilarina gore de ¢ok az prognos-
tik degeri vardir (22).
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