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I GIRIS

Ani Isitme Kayby; etyopatogenezi ve tedavisinin halen tartismali oldugu, otolojik
acil girisimi gerektiren bir hastaliktir. Ani isitme kaybimin gelisiminde enfeksiyoz
teori, vaskiiler teori ve riiptiir teorisi olarak ii¢ teoriden sozedilir. Kullanilan tedavi

yontemleri bu tig teori tizerinde sekillenmistir.

Ani sitme kaybi spontan olarak da diizelme gosterebildidinden gergek siklig
sanlanin ¢ok ustiindedir. Etyolojide agiklik olmadigindan dolayr uygulanan tedavi
kombinasyenlart kendi aralarinda farklilik olugturmaktadir. Bu yiizden degisik

tedavi yontemleri ile elde edilen sonuglar halen tartismalidir.

I¢ kulakta metabolizmanin yitksek diizeyde gergeklesmesi her kosulda
mikrosirkulasyonun  degigsmez  bir  sekilde  siirdiiriilmesini  gerektirir.
Mikrosirkulasyonun engellenmesiyle asidozis, damar permeabilitesi bozulmast,
o6dem ve hiperviskosite varolan oksijen yetersizligini daha da artumaktadir.
Tedavide ama¢ bu kisir dénginiin kirlmasidir. Hiperbarik oksijenasyon

mikrosirkulasyon diizeyinde etkinligiyle bu kisir déngiiyii ortadan kaldirmaktadir.

Hiperbarik oksijen tedavisi (HBO) kapali bir basing odasmna alinan hastalara
1 atmosferden daha yiiksek basing altinda %100 oksijen solutulmasi olarak
tammlanmaktadir. HBO tedavisi yurtdiginda kesinlenmis endikasyonlarin yanisira
birgok hastalikta etkinlii aragtinlmakta, yeterli veriler toparlanmakta ve
endikasyon listesinin sinirlart geniglemektedir. Ulkemizde yalmzca iki merkezde
uygulanmaktadir. GATA 'da ve Istanbul Tip Fakiiltesi Deniz ve Sualtt Hekimligi
Anabilim Dalr'nda bu tedavi gergeklestirilmekte, birgok hastalikta olumlu sonuglar

alinmaktadir.



Bu ¢ahsma Istanbul Tip Fakiiltesi Deniz ve Sualti Hekimligi Anabilim Dali ve
Kulak Burun Bogaz Hastaliklari Anabilim Dali tarafindan ortaklasa
gergeklestirilmistir.  Caligmada  kullanilan tedavi protokolti, Hiperbarik Tip
Aragtirma Merkezi (HITAM)'in bilimsel bir ¢aliyma kolu olan "Ani Isitme Kaybt
Komitesi" tarafindan hazirlanmigtir. Istanbul'daki Universite, Saghk Bakanligi, SSK
hastaneleri Kulak Burun Bogaz Klinikleri ve serbest galigan KBB hekimlerine,
olusturulan bilgi formu ve tedavi protokolii postalanmustir. Bu sekilde, ani igitme

kaybi tanisi alan hastalarin en kisa zamanda merkezimize sevkedilmesi saglanmugtir.

Bu c¢alismada HBO'nun bir yardimct tedavi yontemi olarak tedavi
kombinasyonlarinda yer verilmesini saglamak amaciyla, terapotik degerinin

aragtinilmasi ve var ise yararlihiginin kanitlanmasi amaglanmugtir.
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II. GENEL BILGILER

A- IC KULAK

L. I¢ kulak anatomisi

Ic kulak genel yapisi

I¢ kulak ya da labirent iki boliime ayrilir:

Osseoz labirent: Temporal kemigin petroz pargasinda membrandz labirenti saran
sert, kompakt kemik dokudan olugan otik kapsiildiir (51, 56)

Membranoz labirent: Koklea ve vestibiiler sistemin kemik labirenti boyunca

uzanan igi sivi dolu kanal ve bosluklan tanimlar (51, 56, 76) (Sekil 1.)
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Sekil 1. Koklea ve vestibiler sistemin genel goriintimii (7).



a) Vestibiil: Petroz kemik iginde, denge orgam vestibil bulunur. Vestibiil ti¢ adet
semisirkiiler kanal, utrikulus ve sakkulus'tan olusur. Semisirkiiler kanallar
utrikulusa agilir. Utrikulus ve sakkulusta noroepitelyal hiicreler yeralir. Bu hiicreler
titrek titylii hiicreler olup bulunduklan alana makula denir. Makulada otokoni
olarak anilan kalsiyum karbonat kristallenn vardir. Otokoniler, bas pozisyonuna
bagh olarak istirahat konumlarm yitirirler ve konum degistirerek titrek tiiyli

hiicreleri uyarirlar. (51, 56, 76).

b) Koklea: Vestibilin oniinde uzanir. Kendi tizerine kivnlmig, halka diizeniyle
salyangoz kabugunu andinr. Kivrimlar; ortada koni bigiminde kemik béliim olan
modiolus g¢evresinde yaklagik 2 tam ve bir 1/2 tur yapar. Modiolustan duktus
koklearis i¢ine uzanan kemik lamina lamina spiralis ossea adin alir. Kemik lamina
limenin yarisinda sonlanmirken, kemigin periostu dig duvara dogru fibroz bir katman

ile uzanir. Bu katman ise "membrana basillaris” olarak adlandinlir (51).

Baziller membranin tizerinde kalan boliim "scala vestibuli”, altta kalan bélim ise
"scala tympani” dir. Apikal turda kemik lamina daralir ve yanim ay bigimini alan
limende skala vestibiili ve skala timpani birlesir. Bu bolge "helicotrema’dir. Skala
vestibuli ve skala timpanide perilenfatik sivi vardir. Skala timpani, orta kulakta
yuvarlak pencereye, scala vestibuli ise oval pencereye agilir. Skala timpani

"aquaductus cochlearis" yoluyla subaraknoid alanla da iliskidedir (13, 51, 56).

Basiller membran, dig duvara yapisirken bir kalmlagma yapar ve ligamentum spiralis
ossea adim alir. Bu ligamanin iizerinden "Reissner Membrani” olarak anilan ince
bir zar kemik laminayla baglanti kurar. Boylece "ductus cochlearis” ya da skala
media adiyla Gglincii bir kompartman olusur. Diger iki skaladan farkli olarak skala
mediada endolenf yeralir. Duktus koklearis boyunca, baziller membran tizerinde

noroepitelyal hiicreleri barindiran "Corti Orgam” vardir (51, 56).



Baziller membran iizerinde iki gesit sensoryel hiicre bulunur: f¢ saglt hiicreler ve
dis sagh hiicreler. Sagh hiicrelerin iizerinde kalinlasan bir ylizey olan kutikuler
platoda titrek tiiyler bulunmaktadir. Tektoryal membran, kemik spiral laminadan
(spiral limbus) baglayarak dig sagh hiicrelerin iizerini 6rten mukopolisakkarid-jel
katmani igeren bir yapidir. Sensoryel hiicrelerin aralarinda ozellegmis, yiiksek

diizeyde differansiye destek hiicreler yeralir (56) (Sekil 2.).
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Sekil 2. Koklea kesiti, membrana basillaris ve kortt organt (70).



I¢ kulak sinir yapisi: Sensoryel hiicrelerin tabanlarindan koken alan sinir

fibrilleri, kemik spiral laminaya uzanir. Buradan modiolusta bulunan spiral
gangliona ulagarak sonlanir. I. néron olan spiral gangliondan gikan sinir lifleri n.
koklearis adin1 alir. N. vestibularisle birlegip VIIL. kafa ¢iftini ve ardindan ponsta
dorsal ve ventral koklear nukleuslarda sinaps yaparak II. noronu olusturur.

Kortekse yolalan lifler temporal lobda sonlanir (16, 56).

Vestibiilde, néroepitelyal hiicrelerden gikan dendritler ganglion skarpada I. néronu
olusturur. I. noérondan ¢ikan lifler vestibuler siniri meydana getirdikten sonra
koklear sinirle birlegir ve n. vesitubulokoklearis/ statoakustikus olarak yoluna
devam eder. 4. ventrikiil tabaninda vestibuler nukleuslarla sinaps yapar. Vestibuler

nukleustan ¢ikan lifler medulla spinalis ve serebellumla baglantihdir (51, 56).

I¢ kulak damar yapisi:  1g kulak arteryel dolasim anterior inferior serebellar dah
olan a.labirinti ile saglanir. Gergi bu arter basiller arter hatta vertebral arterden de
dogrudan ¢ikabilir. Labirint arter i¢ kulak kanalina VIIL kranial sinirle birlikte
girer, iki ana kola aynlir ve daha sonradan iki ayn dal verir (13, 51, 56, 60):

1-A.vestibularis anterior

2-A.cochlearis communis  a)A..vesitubulucochlearis

b)A.cochlearis

Vestibulokoklear ve koklear arter, ikisi birden koklear kanalin lateral duvarinda
stria vaskiilaris ve spiral laminada kapiller ag olugturarak sonlanrlar. Koklear arter
modiolus gevresinde apekse dogru yol alirken spiral modiolar arter adim alir.
Spiral modiolar arter bir end arterdir (51). Arterioller santrifugal tarzda radial
arteriol olarak arteri terkederler, hem skala vestibiili gatisindan kars1 yana gegerek
hem de spiral laminada yol alarak dal verirler. Spiral kapiller sistem radial

ateriollere ve toplayict veniillere dikey konumdadir (13, 51, 56, 60).

Duktus koklearisde spiral seyreden damar aft yogundur, bu ag stria vaskiilaris ve
spiral prominenste yeralan spiral kapiller damarlardan olugur. Her ikisinde de kan
saglamimi ve drenaj1 az olmasina karsin bunlar genis damarlardir. Toplayict veniiller

ise skala timpanide baziller membranin tabaniyla ilisgkide bulunarak spiral seyreder.



Kokleada damar sistemi, dallanma sekli nedeniyle ilke olarak segmental diizene
sahiptir. Spiral kapiller sistem sarmal yapist nedeniyle anastomozlara olanak tanir.
Ozellikle bazal kiviimda anastomozlar siktir, kapiller alana gegebilecek santlar
vardir. Kokleanin hemen hemen tiimii damarlanma agisindan zengindir (13, 60,
76).

2. Isitme fizyolojisi
Isitme islevi ses dalgalarmin dig kulak yoluna girmesiyle baslar. Dis kulak yolunda
s1k1$t1n1an ses dalgalar timpan zarda titresime yolagar. Bu titresim zara yapisik olan
malleus bagina iletilir. Titresim daha sonra orta kulak kemik zincirinden biri olan
stapes tabani ile oval pencereye, buradan i¢ kulak sivilarina ulagtinlir (1, 16, 70, 76,
77)

Kokleaya giren titregimler i¢ kulak sivilarinda, oval pencereden yuvarlak pencereye
dogru korti organim1 da uyaran bir dalgalanmaya neden olur. Baziller membran
endolenfa {izerindeki hidrostatik basingla agad1, skala timpaniye yonelir. Uzerindeki
tiylii hiicrelerin  sterosilyalari, gomuli bulunduklan tektoryal membrandan
gekilerek uzaklagir ve osilasyona ugrarlar. Baziller membranin agadt dogru
hareketiyle tiuyla hicreler polarize olurlar, ters yonde hareketlenme ise
hiperpolarizasyona neden olur. Elektro-kimyasal doniigiimle sinir uyarilant dogar ve
VIIIL. kafa ¢iftine ait sinir lifleriyle merkeze iletilir (1, 16, 70, 76, 77).

Endolenf: Endolenf yiiksek K ve diisiik Na igerigi ile ekstraselliiler sivilar arasinda
tek ornektir. Yitksek K konsantrasyonu ile endolenf intraselliller siviya benzerlik
tasir, ancak hiicre igi elektrik potansiyeli olarak farklidir. Degerler plazmayla
uyumlu olarak +50 den +120 mV'a kadar degisir, bazal kivrimda ise daha fazladir.
Pozitif endokoklear potansiyel elektrojenik potansiyeldir, dogrudan stria
vaskiilariste aktif iyon pompalanmastyla iligkilidir. Siyanid zehirlenmesinde ya da
anokside 1-2 dakika i¢inde endokoklear potansiyel O'a kadar diiser ve ¢ok kisa
stirede iyonik gradiyent ortadan kalkar (1, 76).



Endolenf; stria vaskiilariste, morfolojik ve biyokimyasal agidan salgilayic: 6zelligi
olan hiicreler tarafindan tretilir. Bu hiicreler ¢ok sayida mitokondria kapsar. Stria
vaskiilaris ylksek metabolik hiza bagh olarak, kokleada oksijenin biiyitk bir
miktarim titkketen dokudur. Kapiller ag yoniinden zengindir. Endolenf igindeki
stvimin aktarnimi ve aktif ivon pompalanmasiyla iligkili Na/K ATPaz, adenilat siklaz
ve karbonik anhidraz enzimlerini biiyiik oranda igerir. Stria vaskiilariste hiicreler
giicli bir aktif transport sistemi igin, glukoz metabolizmasindan sorumiu oksidatif

enzimleri de ylksek diizeyde bulundururlar (1, 76)

Perilenf: Perilenfatik alan vestibuler ve koklear béliimler arasinda devamlilik
gosterir. Perilenfteki proteinlerin analiziyle kan plazmasi ile beyin-omurilik

stvisindan farklili§: gosterilmistir. Perilenf ekstraselliiler siviya benzer (1, 76).

Elektrofizyoloji: Tuyli hucrelerde, daha kisa olan sterosilya tepesinden sonraki
dizide yeralan uzun sterosilyaya baglantilar inga edilmigtir. En uzun sterosilya
yoniinde sapma oldugunda baglantilar gerilir ve iyon kanallari agilir. Karsit yone

saptiginda ise baglantilar gevser ve kanallar kapanir (1, 76).

Basiller membran titrestiginde tiiylii hiicrelere yonelen akim sterosilyalar araciligiyla
donustiirtilerek modiile edilir. Bu modiilasyon intraselliiler reseptér potansiyeline
neden olur. Akim, skala media ile temasta olan korti organi gevresinde degisiklikler
yaratir. Bunlar da koklear mikrofonik ve summasyon potansiyelleri olarak
degerlendirilir. Koklear mikrofonikler dig tiyli hiicrelerden, summasyon

potansiyelleri ise ig tiiylii hiicrelerden kaynaklanir (1, 76).

Isitme teorileri

I¢ kulakta sesin algilanmasiyla iligkili farkl: teoriler ortaya atilmistir (1, 16, 76, 77): |
Yer _teorisi: Baziller membranda tinilart basit tonlara ayirabilen bir resonatérler
sistemi vardir. Ses siddeti arttikca, daha genis bir kesim titresime ugratilsa da ses
perdesini belirleyen o frekansa karsilik gelen baziller membran lifleridir. Koklea

tabanindaki kisa kalin transvers lifler yiksek frekanslarda titresim yaparken,



helikotremaya yakin tepedeki uzun ince transvers lifler algak frekansta titresirler (1,
70, 77).
Rutherford telefon teorisi: Isitme siniri her bir fekans igin belli oranda desarjda

bulunur. Sesler kokleada degil beyinde ayirt edilir (16, 77).

Dalga teorisi: Baziller membrani hareketlendiren dalganin 6zelligi, koklea

boyunca ilerleyerek bir yerde en bliyiik amplitiide ulagmasi ve birden sénmesidir.
Yiiksek frekanslann dretti3i dalgalar hemen koklea bazaline yakin bolgede, diisiik
frekanslanin Urettigi dalgalar ise apekse dogru en yiiksek amplitilde ulagip
sonlanirlar (1, 16, 76, 77 ).

Baziller membranin bazal ve apeks kisimlant sertlik bakimindan farkhidir. Baziller
membranin bazale yakin yeri ince, kisa ve gergindir. Apekse yakin yeri ise kalin,
uzun ve gevsektir. Bu nedenle, belirli bir hidrostatik basinca karst sivinin hareketi,
apekste bazale gore 200 kat fazladir. Koklea bazali hem algak hem de yiiksek
frekanslarda uyanhir. Oysa apeks kismu yalmzca algak frekanslarda (pes sesler)
uyarlir (1, 16, 70, 76, 77) (Sekil 3.).

Sekil 3. Dalga teorisinin sematik agiklamasi (16).



B- AN iSITME KAYBI

1. Tanim ve siniflandirma

Ani Isitme Kaybt; etyopatogenezi ve tedavisinin halen tartigmalt oldugu, otolojik
olarak acil yaklasimt gerektiren bir hastaliktir (6, 34, 43, 62, 63). Simdiye dek farkl
tammlamalar yapilmakla birlikte, " 3 giinden daha az zamanda, birbirine komsu 3
frekansda 30 dB'den daha fazla sensorineural kayip " taniminda uzlagimugtir (6, 40,
44, 74).

Tam olgltleri konusunda belirli bir diizenleme yapilip, "Sudden Deafness Research
Committee of the Japenese Ministry Health and Welfare" tarafindan 1973 yilinda
olusturulmustur (34, 48, 60):

Asil belirtiler:

1- Isitme kayb1 birdenbire gelisen bir baglangtci igerir.

2- [sitme kaybinin nedeni belli degildir.

3- Isitme kaybi ciddi boyutlardadir, dalgalanma gostermez ve genelde unilateraldir.

Eklenen belirtiler:

1- Tinnutus eslik edebilir.

2- Yineleyen nobetler olmaksizin vertigo, bulanti ve kusma tabloya katilabilir.

3- VIIL kafa cifti diginda hig bir kranial sinirle iligkili beﬁrtiye raslanmaz.

Ani isitme kaybi tamisinin kesinlik kazanmast i¢in tami olgitlerinin timiiniin var
olmast gerekir. Birden gelisen ve nedeni belirlenemeyen bir isitme kaybinda

yalnizca ani igitme kaybi olasiligindan sgzedilir (48, 60).

Vestibuler belirtilerin varliginda ani isitme kaybr siklikla perilenfatik fistiil ile karigir.
Anemnezde, beyin-omurilik sivisi ve timpanik kavite basincinin hizla artmasina
neden olan ani bir zorlama, agir kaldirma, hapgirma oykiisii varsa isitme kaybinn

ayirict tanist yapimalidir (48).
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2. Tarihge

Ani Isitme Kaybi ilk olarak Everberg tarafindan 1860 yilinda kabakulak
enfeksiyonuna sekonder gelisen bir olguda rapor edilmistir. 1894 yilinda Politzer
ise bilinen nedenlerin disinda akustik apparatin hastaligi olarak tanimlamustur.
Nedenler arasinda soguk, darbe, yaralanma, dalma gibi dig etkenleri gostermistir (6,
61). Odyometrinin rutin kullanima gegmesinden sonra ilk olgu serisi 1944 yilinda
De Kleyn tarafindan yapimistir. De Kleyn 21 olgudan olugan serisinde bazi
olgularda vestibiiler belirtilerin bulundugunu ve bu agidan Meniere ataklariyla

benzerligini ortaya koymustur (6, 40).

3. Insidans, yas ve cinsiyet

Cesitli yazarlar tarafindan insidansinin 100.000' de 5 ile 20 arasinda degistigi
bildirilmesine kargin, birgok hasta hekimle kargilagmaksizin spontan ve kisa sirede
tyilesebilmektedir. Bu yiizden gergek insidansin belirtilen degerden daha fazla

oldugu diisiinilmektedir (6, 61, 66).

Ani isitme kaybimin siklig1 ilerleyen yasla artmaktadir. En yiiksek insidansin 50-60
yas arasmnda her 100.000 kiside 15,7 oldugu, 20-30 yas diliminde ise insidansin her
100.000 kigide 4,7 ile en dusiik oranda oldugu bildirilmistir. Herhangi bir cinsiyet
baskinlig1 yoktur, belli bir cografyada kiimelenme géstermez (6, 61).

4. Ewoloji

Ani Sensorineural Isitme Kaybr' nin gelisiminde enfeksiydz teori, vaskiiler teori ve
riptiir teorisi olarak ii¢ teoriden sozedilir. Ayrica metabolik dengesizlikler, ilag
toksisitesi ve ¢ok gesitli hastaliklarin da ani isitme kaybi ile baglantili oldugu

belirlenmustir (61).

a) Enfeksiyoz Teori:

Bakteriyel Enfeksiyon: Ani isitme kaybimin, menenjit sonrast goriilme insidansi

birgok ¢aliymada % 15-20 arasinda belirtilmistir. Cogunluk ciddi, derin ve bilateral

Il



isitme bozuklugudur. Otitis media siiresince orta kulaktan i¢ kulaga dogrudan
yayilim genelde azdir. Genellikle;

1) Bakteri ya da toksinin koklear aquadukt ya da i¢ kulak kanali boyunca
ilerlemesiyle supuratif labirintit, sekizinci sinirin noritisi ya da perindritisi,

2) Steril enflamatuar yamittan olugan serdz ya da toksik labirintit,

3) Septik tromboflebit ya da kiigtk i¢ kulak damarlarinin embolizasyonu, ya da

4) Santral isitme arayolunun veya VIIL sinirin hipoksik yaralanmasi tablosuyla

gorilar (21).

Viral enfeksivon: Su ana kadar derlenen verilerde ani isitme kaybinin en sik

nedeninin viral kokleitis oldugu gosterilmigtir. Ani isitme kayiplarinin %30-40'inda
virisler sorumlu tutulmaktadir. Kabakulak virisi, sitomegaloviriis, kizamik,
kizamikgik, varicella zoster, herpes simpleks, ebsteien-barr viriisii, adenovirtis tip
I, parainfluenza A, B, C, influenza, enfeksiyoz mononiikleozis, lassa fever gibi
virusler serolojik, elektromikroskopik galigmalarda saptanmugtir (6, 19, 34, 37, 40,
47, 50, 52, 54, 69, 74, 75).

Virislerle invitro ve invivo galigmalarda viriislerin hemagliitinasyon yaptigi, damar
endotel hiicrelerinde 6dem meydana getirdigi ve hiperkoagiilasyona egilimi
artirdigr gozlenmistir (5, 6, 15, 22, 33, 34, 40, 43, 52).

Viral enfeksiyonlar birkag yolla koagilasyon mekanizmasindaki degisiklikleri
tetiklemektedir. Virus 6deme, damar limeni daralmast ve kan akiginda staz
olusumuna neden olabilecek sekilde damar duvarinin endotelyal hiicrelerini
etkileyebilir. Viriis damar duvanimi hasarlar, trombosit agliitinasyonuyla
sonuglanabilecek duvardan kollajen serbestlesmesi olur. Virislerin trombosit
ylizeylerine yapisarak onlan lizise ugrattiklan da bilinmektedir. Bunun ardindan en
azindan 3 etkenin salimmi gergeklesir: Yerel vazokonstriksiyon ve staza yolagan
Seratonin, trombosit agliitinasyonuna neden olan ADP ve pihtilasma igin bir uyan

olan Faktor 3. Aym zamanda viriisler eritrositleri de hasara ugratarak, koagtilasyon



mekanizmasini hizlandiran ilk basamaktaki prokoagiilan maddeleri agiga ¢ikanr
(28).

Immiin kaynakl isitme kayiplarinda viral enfeksiyonlarin otoimmiin reaksiyonu
baslattig1 Gizerinde durulmustur (6, 40, 57, 67). Ancak immiinolojik bozukluga
bagl isitme kayiplan ani igitme kaybi olarak bir siire yanlg tanimianmistir.
Sensorinoral isitme kayiplan siklikla sistemik lupus eritamatozus, romatoed artrit,
tekrarlayan polikondritler gibi otoimmiin hastaliklann bir komplikasyome olarak
bulunur. Tip II kollajen ya da vaskiilitis tetikleyen mekanizmadir. Otoimman isitme
kayiplarinda progresyon periyodu saatlerle degil haftalar ve aylarla karakteristiktir
(18, 24, 31, 71, 72).

b) Riptiir Teorisi
Perilenfatik fistiil, membranz labirenti gevreleyen sivi ve orta kulak alani arasinda,
yuvarlak ve oval pencere yoluyla fizyolojik olmayan bir iligkinin ortaya ¢kmasidir.
Perilenfatik fistiil; kafa travmasi, barotravma, stapedektomi, konjenital anomaliler,
fizik egzersiz sirasinda ve spontan olarak olusabilmektedir (49, 58, 64). Membran
ruptiirleri eksplosiv (artan BOS basincina bagli) ya da implosiv (artan orta kulak
basincina baglt) olarak iki yolla olusabilir (17, 20, 49, 58, 64).

I¢ kulaktaki iyonik dengenin bozulmasi ve titresimin elektrokimyasal domiigiimle
aktarlmasinda bozukluk isitme kaybina neden olmaktadir. Histopatolojik
degisiklikler Reissner membramnin esnemesi, riptiri, kollapst ve tiylm hiicre
hasarindan olugmaktadir (17, 20, 40, 49).

¢) Vaskiiler Teori
Ani isitme kaybi anhk gelisimi nedeniyle vaskiiler katastrofi tablosu olarak
tanimlanmigtir. Hemoraji, trombozis, embolizm, hiperkoagiilasyon ya da

vazospazm gibi vaskiiler patolojiler bu tablodan sorumludur (6, 40, 61).
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I¢ kulakta metabolizmanin yitksek diizeyde olusu ve iglevin anoksiye siki sikiya
baglilign her kosulda dolagimin strdirtlmesini zorunlu kilar. Bundan dolayr
kanlanmast gok daha zayif olan derin vaskiiler yataklara dolagim santlarla saglanir
(41, 42).

Iskemiye kokleanin toleransi oldukga sinirhdir. Hayvan galismalaninda, i¢ kulak
labirent arterlerinin obstruksiyonu sonrasi iskemi gosterilmistir. Anoksiden 60 sn
sonra koklear mikrofonik ve aksiyon potansiyelleri kaybolmug ve okliizyondan 30
dk'lik bir sire sonra koklear potansiyellerin depresyonu irreversibl hal almistir.
Koklear yanitin tam geni donisi 8 dk'lik ya da bundan daha kisa siire devam eden
okliizyonlarda gozlenmistir (6, 40, 74).

Stria vaskilaristeki damar aglarinda giiglii bir otoregiilasyon bulunur. Ortalama
arteriyel kan basinct 80 mmHg iizerinde oldugunda, sistemik kan basinci
degisiklikleriyle stria vaskilaris oksijen tansiyonu arasinda pozitif korelasyon
vardir. Ortalama arteriyel kan basinct 40-80 mmHg aralifinda oldugunda ise, stria
vaskiilaris oksijen tansiyonu kan basinci degisikliklerinden etkilenmemektedir (42,
46).

Hiperviskosite sendromlari, _hiperkoagiilasyon ve okliizyon: Ani isitme kaybi

koklear damarlarin kismi ya da tam tikanmasiyla olusabilir. Polistemia vera,
trombositemi, orak hiicreli anemi krizlerinde, makroglobulinemide ortaya ¢ikan ani

isitme kaybindan bu mekanizma sorumludur (6, 19, 25, 40, 74).

Sistemik vaskiiler hastaliklar ve okliizyon: Buerger hastalifinda, intrakranial
anevrizmada ani igitme kaybi belirlenmigtir (6, 32). Aterosklerotik hipertansif yaglt
hastalarda bir end-arter olan labirint arterin trombozunun ortaya gikma olasiligi
yuksektir (19). Kardiopulmoner bypass cerrahisini izleyen donemde ani isitme
kaybinin insidanst 1/1000' dir (74).
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Vazospazm: Koklear damarlarda spazm reversibl hipoksik yaralanmaya ve gegici
isitme kaybina neden olmaktadir. Migren basagnlarina eslik eden ani isitme

kaybinin nedeni vazospazmdir (6, 38, 40, 61, 74).

Vaskiiler kompresyon: Bazi akustik nérinoma olgulan baslangic semptomlar ani

igitme kaybrtyla aym olabileceginden vaskiiler ig kulak hastaligi gibi degerlendirilir.
Manyetik rezonans goriintilleme yontemiyle, i¢ kulak kanahndaki kigitk gapli
tiimoriin koklear arteri bastya ugrattig1 saptamr (25, 33). Akustik nérinoma olgulan
ani igitme kaybi nedenlerinin %1-2' sini olugturur. Bu yiizden her idiopatik
sensorindral  igitme kaybi hastast serebellopontin  tiimérler  agisindan
degerlendirilmelidir (6, 40, 74).

6. Klinik, tedavi ve prognoz
Isitme kayb1 aniden ya da ilerleyen birkag saatlik siirede yerlesir. Isitme kaybinin
yanisira % 75 olguda tinnutus ve % 40 olguda vertigo vardir. Hastalar gogunlukla

kulak dolgunlugu, basing hissi ve ugultudan yakinurlar (6, 40, 48, 61, 74).

Ani isitme kayb1 olgularinda yapilan histopatolojik gahigmalarda, stria vaskiilariste
atrofi, corti organinda harabiyet ve tiiyli hiicrelerde kayip seklinde tamimlanan

koklear dejenerasyon gosterilmigtir (6, 19, 27, 40, 54, 69).

Isitme islevini diizenleyen hiicreler, irreversibl sekilde denatirasyona ugradiktan
sonra iyilegme ya da isitmenin geri d6niisii olanaksizdir. Bu yiizden olabildigi kadar
erken slirede, denaturasyon siireci reversibl iken, tim bu hiicrelere yonelik

tedavinin diizenlenmesi zorunludur (43).

Tedavide amag artmig koklear kan akimuyla, oksijenasyonu saglamaktir. Ug farkl
yolla kapiller diizeyde koklear kan akiginin artmasi gergeklesir (25):

1) Arteriovendz basig gradiyenti kulagin sempatik innervasyonunun rejyonel
blokajt ile artinlabilir.

2) Prekapiller ve kapiller diizeyde kan damarlarinin gaplar belli ilaglarla artirlabilir.
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3) Kan viskositesi gibi reolojik ozellikler degigik yollarla etkilenebuilir (5, 6, 22, 25,
41, 53, 74).

Farkh tedaviler tek bagina ya da uygun kombinasyonlarla diizenlenmigtir. Viral
enfeksiyonun indiikledigi kapiller hiicrelerin 6demine bagh mikrosirkulasyon
bozuklugu, hemaglutinasyon ve hiperkoagulasyon tizerine kurulu yaklagimda
¢ogunlukla antienflamatuar ajan olarak steroid tedavisi benimsenmugtir (6, 28, 34,
41, 43, 44, 59, 63, 67, 74).

Bozulmug olan mikrosirkillasyonu yeniden diizenlemek, hemaglutinasyonu ve
hiperkoagiilasyonu 6nlemek i¢in pentoxifylline, dekstran 40 gibi vazoaktif ajanlar
tedavi kombinasyonlarina dahil edilmistir. Tedavide adi gegen diger vasodilatator
ajanlar sunlardir: Histamin, prokain hidrokloriir, | papaverin hidroklorid,
prostoglandin E, atropin, %5 COz (5, 6, 15, 22, 25, 33, 43, 63, 74).

Antikoagiilan olarak heparin ya da defibronojenasyon amagli batroxobine de bazi

tedavi kombinasyonlarinda yer verilmektedir (25, 34, 43, 62, 63).

Prognoz: Tyilesmede etkenler sunlardir (6, 34, 35, 40, 44, 53, 55, 59, 74):
1- Isitme kaybinin derecesi ve tutulan frekanslar,

2- Hastamn yasimin 40 yag iizerinde olup olmamast,

3
4
5

Vertigo olup olmamasi,

Tedavinin baglama zamani,

Tedavi yontemi.

Vertigo ve ENG'de patolojik bulgu olmayan ani isitme kaybi olgulaninda %70
iyilesme gerceklesirken, ENG'de patoloji ve vertigo olanlarda iyilesme %30'a diser
(35, 53, 74).

Genellikle algak frekanslarda olmak iizere, tedavi olmaksizin spontan iyilesme

%40-66 oranindadir (6, 40, 33, 35, 43, 53, 55, 59, 63, 74).
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Pir ton ortalamasi; 250, 500, 1000, 2000, 4000 Hz'de birbirine komsu $
frekanstaki igitmenin aritmetik ortalamasini tanimlamaktadir. Piir ton ortalamalarina
gore isitme kaybi hafif, orta, ileri ve derin olarak siniflandinlir (6, 35, 40, 44, 53,
59, 62).

Baslangi¢ odyometri sekli prognozu etkilemektedir. Yiksek frekanslarda kaybin
ciddi oldugu grubun prognozu kotidiir ve siklikla vestibiiler semptomlarla

birliktedir. Ani isitme kayiplan odyometrik traselerine gére 4 gruba aynlir.

1-Yikselen egni (kurp): Algak frekanslarda kayip daha ciddidir.
2- Duz egri (kurp): Tum frekanslarda kayip aym duzeydedir.
3- Inen egri (kurp) Yiiksek frekanslarda kayip daha ciddidir.

4-UyadaV tipi egri (kurp): Orta frekanslarda kayip daha ciddidir.

Yukselen kurpta; isitme diizeyinde yiiksek frekanslara dogru en azindan 20 dB'lik
yiikselme vardir. 4 kHZz'deki igitme kayb1 8 kHz'deki igitme kaybindan daha fazla ise
yikselen kurp isitme kaybimi tammlamaktadir. U ya da V  kurpunda orta
frekanslarda isitme kaybi ciddidir. Diiz kurpta tim frekanslardaki kayiplar arasinda
en fazla 15 dB'lik bir deviasyon vardir. Inen kurpta ise isitme kaybi yiiksek
frekanslara dogru artar ve 4 kHz'deki isitme kayb1 8 kHz'deki isitme kaybindan
azdir. Ayrica tiim frekanslarda 90 dB ve 90 dB iizeri igitme kaybi derin igitme kaybi
olarak tanimlanur ve hig bir grupta yer almaz (6, 40, 44, 53,55, 59, 62).
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C. HIPERBARIK OKSIJEN TEDAVISI

Tamm: Hiperbarik Okstjen Tedavisi (HBO) kapali bir basing odasina alinan
hastalara 1 atmosferden daha yiiksek basing altinda %100 oksijen solutulmasi
olarak tamimlanmaktadir. HBO bir medikal tedavi yontemidir. Tedavi 6zel basing
odalarinda yapilmaktadir. Gerekli basing eger oksijen ile saglaniyorsa hasta oksijent
ortamdan alabilir. Eger hava ile saglaniyorsa o zaman maskeden, oksijen ¢adirindan
ya da endotrakeal tiipten oksijen saglanir. Normal atmosfer basinci altinda (1 ATA)
% 100 oksijen solunumu ya da topik kullanimi hiperbarik oksijen tedavisi olarak
kabul edilmez (10).

Hiperbarik Oksijen Tedavisinin,

1- Hiicreler ve mikroorganizmalar tizerine belirlenmis 6zel etkileri,
2- Tedavi etkinliginin belirlenmis sinirlar,

3- Cesitli hastahklar igin belirlenmis dozaji,

4- Belirlenmis uygulama yontemleri, ve

5- Yiiksek doz verildiginde yan etkileri ve toksisitesi bulunmaktadir (10, 12, 45).

1) Tarihge

Tipta basing odalarinin kullanilmasina ¢ok 6nce basglanilmasina kargin 1841'de ilk
Caisson deneyimi Triger tarafindan bildirildi ve modern anlamda disbarik
problemlerin pek ¢ogu tammlandi. Dr. C. E. Williams 1885'te British Medical
Journal 'de HBO tedavisinde g¢ogu gunimizde de kabul edilen goriiglerini
yaymladi. 1930'larda Amerikan ve Ingiliz donanmalan dekompresyon hastaligimin
tedavisinde hiperbarik oksijeni kullanmaya basladilar. 1963'de Amsterdam' da HBO
tedavisinin klinik uygulamas: hakkinda ilk uluslararasi toplanti yapildi. Bu tarihten
sonra her yil yinelenen uluslararast toplantilarda giiniimiize dek gelisen HBO

tedavisinin esaslan olusturuldu (12, 14, 45).
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2) Fizyoloji ve klinik kullamim

Hiperbarik oksijenasyonun fizyolojisini ve klinik kullanimini iki faktor belirler:
a) Dogrudan basing artist

b) Kanda, dokularda ve hiicrelerde parsiyel oksjen basincinin artigi (45).

a) Dogrudan basing artis1

Dogrudan basincin etkisi en iyl dekompresyon hastaligi ve hava embolisi gibi
disbarik sorunlarin ¢6ziimiinde gozlenir. Bu tip hastaliklanin tedavisinde
kabarciklarin ortadan kalkmasi ya da en azindan ¢aplarinin kiigilmest, intravaskiiler
olanlar i¢in dolasimin diizelmesine, ekstravaskiiler olanlar igin de mekanik basincin

azalmasina yardimet olur (45).

b)Artmis parsiyel o}ksijen basincin etkileri

1- Plazma oksijen miktarin arttirmasi: HBO tedawvisi sirasinda solunan oksijen
parsiyel basincinda meydana gelen artig plazmada ¢6ziinen oksijen miktarint artirir.
Boylece ¢oziinmiis oksijen, normal atmosferik hava solundugunda 100 mi kanda
0,3 ml iken % 100 oksijen solutuldugunda 1 ATA' da 2 ml, 2 ATA' da 4 ml ve 3
ATA' da 6 mlye yikselmektedirr 1 ATA'lLk atmosfer basincinda hava
solundugunda arteriyel kanin 100 ml'sinde 20 ml oksijen bulunurken, venéz kanin
100 ml'sinde bu deger 14 ml'dir. Béylece 100 ml kan igin harcanan oksijen miktari
6 ml'dir ki bu 3 ATA' da % 100 oksijen solunurken yalnizca plazmada ¢oziinmiis
durumdaki oksijene esittir. Bagka bir deyisle hemoglobin olmasa da plazmada
¢Oziinmis oksijen miktari dokulanin oksijen gereksinimini karsilamaktadir. Bu
artmig oksijen, hemoglobinin tasidid1 oksijene eklenmektedir ve bazi durumlarda

artmig oksjen gereksimi bu yolla kargilanabilir (3, 9).

2- Kardiyovaskiiler etkiler: Hiperbarik oksijen insanda baslica bradikardiye bagl:
olarak kalp atim hacminde %10-20 arasinda azalmaya yol acar. Kan basincinin
degismeden kalmasina karsiik yaygin bir Vazokonstriksiyon gozlenir. Dokulara
giden kan miktart azalir. Ancak arttirilmig oksijen nedeniyle plazma normalin

izerinde  oksijen igerir.  Dokularin  oksijen  gereksinimi  kargilanirken
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vazokonstriksiyon yararl bir yan etki olusturur. Odemin ana komplikasyon oldugu
birgok patolojide hipoksinin olusturdugu 6dem hiperoksik kosullarda ortadan

kaldirihrken vazokonstriksiyon da buna yardimci olur (10, 12, 14, 45).

3- Yara iyilesmesi iizerine etkiler: Yaralanmig dokular hipoksiktir. Bunlarda
doku parsiyel Oz basinct genellikle 5-15 mm Hg arasindadir. Oysa kollajenin
matriks olusumu i¢in 30-40 mm Hg doku parsiyel Oz basinct gereklidir. Kollajen
olusumu hiperoksi ile arturilir. Angiogenezin uyaran: ise hipoksidir. Boylece glinde
2- 4 saat arasinda uygulanan HBO vaskiiler proliferasyon igin gerekli olan kollajen
matriks birtkimine yol agarken geriye kalan 20-22 saatlik hipoksi anjiogenezisi
uyanr (9, 26, 45). Osteogenetik aktivite oksijene bagimli bir suregtir. Hipoksiyl
ortadan kaldiran HBO tedavisi hem vaskiler proliferasyonu saglar, hem de

osteogenezi uyarir (9, 14, 45).

4- Antitoksik etkileri: Yiksek oksijen parsiyel basincinin toksik etki gosteren
maddelere kargt iki etkisi bulunmaktadir. Bunlardan birincisi toksin dretimini
engellemesidir. Gazli gangrenin en sik raslamilan etkeni olan, Clostridium
perfiringens'in alfa toksin tretimini durdurmas: buna bir 6rnektir. Ikincisi de
toksinlerin etki mekanizmasint bozmasidir. Bunun en iyt 6rnegi de CO
zehirlenmeleridir (2, 3, 9, 14, 45).

5- Antibakteriyel etkileri: Hipoksik koshllarda bakteriler fagosite edilebilmekte
ancak fagosite edilen bakterinin 6ldiriilmesi giiclesmektedir. Artmig Oz basincinin
etkisiyle zorunlu anaerobik ve bazi mikroaerofilik aeroplar hizla yokedilmektedir.
Fakiiltatif ve zorunlu aerobik bakteriler ise hiperoksik kogullara antioksidan
savunma sistemlerini arttirarak yanit verirler. Ancak hiperoksik ortamda fagositik
yetenek de artmakta, boylece HBO etkisiyle bu tip organizmalar iizerine de

antibakteriyel etkiler saglanmaktadir (45).



3) HBO tedavisinin endikasyonlar
Uluslararast Sualti ve Hiperbarik Tip Cemiyetlerinin* kabul ettii hastaliklar
asagida ozetlenmistir. Yapilan ¢aligmalar ve hasta tedavilerinden saglanan veriler

yeterli diizeye ulastik¢a bu hastaliklara yenileri eklenmektedir (29):

e Akut duman inhalasyonu o Gazh gangren

+ Hava ya da gaz embolisi e Osteoradyonekroz
o Karbonmonoksit zehirlenmesi o Agint kan kaybi

o Siyaniir zehirlenmesi o Aktinomikozis

o Dekompresyon Hastalig1

Bu grup hastaliklarin tedavisinde HBO ya tek tedavi ya da vazgegilmez tedavidir.

» Anaerobik enfeksiyonlar o Beyin 6demi

o Nekrotizan yumugak doku e Yumusak doku radyasyon
enfeksiyonlar nekrozu

o Kronik Refrakter Osteomyelit e Ani igitme kayb1

e Yaniklar ¢ Santral retinal arter okliizyonu

o Diyabetik yara o Tutmas: kuskulu deri greft ve

flepleri

o Arteryel yetmezlik iilserleri o Periferik vaskiiler hastaliklar

e Venoz staz tlserleri o Kaynamayan kiriklar

» Yara iyilegmesi

Bu grup hastaliklann tedavisinde HBO yardimci tedavi olarak vazgegilmezdir.

* ABD Sualt1 ve Hiperbarik Tip Komitesi, Avrupa Toplulugu Sualt1 ve Hiperbarik
Tip Komitesi, Japon Hiperbarik Tip Cemiyeti, Cin Hiperbarik Tip Cemiyeti, Italyan
Sualti ve Hiperbarik Tip Cemiyeti, Rusya Saglik Bakanlig:.



III- GEREC VE YONTEM

Bu calisma Kasim 1994 tarihinde baslatilmistir. "Ani Sensorineural Isitme Kaybr"
tanust almig toplam 35 hasta iizerinde, Istanbul Tip Fakiltesi Deniz ve Sualti
Hekimligi Anabilim Dali ve Kulak Burun Bogaz Hastaliklani Anabilim Dali
tarafindan ortaklasa gergeklestirilmistir. Caliymada kullamlan tedawvi protokold,
Hiperbarik Tip Arastirma Merkezi (HITAM)'in bilimsel bir galisma kolu olan "Ani

Isitme Kayb1 Komitesi" tarafindan hazirlanmigtir.

HBO grubu, HBO tedavisine alinan ve medikal tedavisi diizenlenen 14'i erkek S'u
kadin olmak iizere toplam 23 hastadan olusmaktadir. Olgularin yas ortalamast
39,9+14,9 olan bu grupta 14'i sag, 7'si sol ve 2'si bilateral olmak tizere toplam 25
kulak degerlendirilmistir.

HBO tedavisi uygulanmayan, yalnizca medikal tedavi uygulanan hasta grubu ise
kontrol grubunu olusturmustur. Istanbul Tip Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz
Hastaliklart Anabilim Dali'nda tedavisi diizenlenen kontrol grubu 4'i erkek, 8'i
kadin olmak iizere 12 hastadan olusmaktadir. Olgulann yay ortalamast 47+14,6

olan bu grupta 5'i sag, 7'si sol olmak iizere toplam 12 kulak degerlendirilmigtir.

Istanbul'daki Universite, Saghk Bakanligi, SSK hastaneleri Kulak Burun Bogaz
Hastaliklan: Klinikleri ve serbest ¢alisgan KBB hekimlerine, bilgi formu ve tedavi
protokolii HITAM tarafindan postalanmistir. Bu sekilde, ani isitme kaybi tanisi alan

hastalarin en kisa zamanda merkezimize sevkedilmesi saglanmugtir (Tablo 1.).
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1- En az 3 giin siiren hospitalizasyon

2- Kortikosteroid tedavi:

Ilk 5gin parenteral 2x1 Prednol L 40 mg flakon
6.,7. ve 8. giinler peroral 2x4 Deltacortril 5 mg tb
9., 10. ve 11.glnler peroral 2x2 Deltacortril 5 mg tb
12., 13. ve 14.giinler peroral Sabah 1x2 Deltacortril 5 mg tb

Aksam 1x1 Deltacortril 5 mg tb

15., 16. ve 17.giinler peroral 2x1 Deltracortril 5 mg tb

18., 19. ve 20.giinler peroral 1x1 Deltracortril 5 mg tb

3- Vasodilatator tedavi :  Pentoxifylline

Ik 3 giin parenteral 300 mg / giin 3x1 Trental 100 mg
ampul
4. giinden 1 aya kadar peroral 3x1  Trental 400 mg tb

4- Mikrosirkiilasyonu diizenleyici tedavi : Dekstran 40

Ilk 5 giin Rheomacrodex %10 solusyon 500 cc 2x1 2 saatte inflizyon seklinde

S-Antikoagitlan tedavi : Diigitk molekiiler agwrlikli heparin

14 ginliik kiirle siirdiiriilen Fraxiparine 2x0,3 ml subkutan uygulama

6- Hiperbarik Oksijen Tedavisi :

Ik 1hafta giinde 2seans olmak izere HBO

Sonraki hafta giinde tek seans olmak tizere HBO

Toplam 20 seans HBO tedavisi uygulamasi.

7- Stellat ganglion blokajt

8- Ephynaldg 200 mg  2x1

9- Steroid tedavinin yan etkilerinden korunma amaciyla tuzsuz diyet ve H:

4 reséptér antagonisti kullanimi.

Tablo 1. KBB Klinikleri ve hekimlerine postalanan HBO ve medikal tedavi

protokolil.



" 3 giinden daha az zamanda, birbirine komgu 3 frekansta 30 dB' den fazla isitme
kaybr" tanimina uygun olarak hastalar Istanbul Tip Fakiiltesi Kulak Buruz Bogaz
Hastaliklar1 Anabilim Dali kliniginde otolojik muayeneleri yapildiktan ve medikal

tedavilen diizenlendikten sonra kabul edilmigslerdir.

HBO tedavisine alinan hastalann odyometrik ve timpanometrik incelemeleri
yapilip, ginlik ya da ginasin yapilan odyometrelerle isitmedeki ilerleme
izlenmigtir. Bazi olgularda retrokoklear lezyonlari diglamak amaciyla BERA
uygulanmustir, Olgulann biiyiik bir boliimiinde odyometrik ve timpamometrik
incelemede KBB Hastaliklari Anabilim dali odyometri laboratuarinda bulunan
Atlas ve Tek-ton Audiometer AD 17 ve Tym. Madsen 331 araglan kullanibmistir.

HBO tedavisine kabul edilen hastalann tiimiiniin sistemik muayeneleri ve sorgulan
kaydedilmigtir. Ayrica her hastanin Kulak Burun Bogaz Hastaliklan kliniginde
otoskopik, nasal, oral ve indirekt larengoskopik incelemeleri gergeklestinilmistir.
Vestibiiler, serebeller ve kafa ¢iftleri muayenelerinden olusan nérootolojik
degerlendirmeleri de yapilmistir. Ani igitme kaybinin idiopatik olup olmadi: ya da
belli bir etyolojiyle iliskisini ag13a gikarmak igin tiim olgular kan biyokimyasi, tam
kan, tam idrar, sedimentasyon, kanama ve pihtilagma zamanlan agisindan

degerlendirilmistir. Bazi olgularda da immunglobulinler ¢aligilmgtir.

Bu galismada 250 Hz ile 4000 Hz arasinda 30 dB iizerindeki orta ve yiiksek
diizeyde isitme kayiplan incelenmigtir. Tiim frekanslarda 90 dB'in iizerindeki

kayiplar derin sensorinoral isitme kayiplarn olarak tammlanmugtir.

Isitmedeki gelisime, tedavi 6ncesi ve tedaviden hemen sonraki piir ton ortalamasi
temel alinarak karar verilmigtir. "Japenese Ministry of Health and Welfare" komitesi
tarafindan Onerilen kategorizasyona gore isitmede elde edilen sonuglar
belirlenmigtir (16,78): '



Tam iyilesme: Isitme esiginin 250, 500, 1000, 2000 Hz'de 30 dB'nin {izerinde
olmast ve 4000 Hz'de 25 dB bulunmasidir. Isitme esiginin intakt kulagin igitme
esigi diizeyine ulagmig olmast tam iyilesmenin diger bir tanimidir.

Belirgin iyilesme: 5 frekansta ortalama isitme kazamiminin 30 dB'den fazla
olmasidir.

Orta diizeyde iyilesme: 5 frekansta ortalama isitme kazaniminin 10-30 dB arasinda
olmasidir.

Degisiklik olmayan: 5 frekansta ortalama igitme kazanmimmin 10 dB'den az
olmasidir.

Degerlendirmede temel alinan 5 frekans 250, 500, 1000, 2000, 4000 Hz'dir
(16, 78).

HBO PROTOKOLU
"Hiperbarik Oksijen Tedavisi" , Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Deniz
ve Sualti Hekimligi Anabilim Dal'nda bulunan maksimum 20 ATA ¢aliyma

basingli; 10 m? hacmindeki Patterson marka, ¢ift kamarali basing odasinda

uygulanmugtir,

HBO, 2,4 ATA'da 90 dakika siireyle uygulanmistir. HBO tedavisi ilk 5 giin giinde
2 seans, daha sonra devam eden giinlerde 1 seans olmak tizere toplam 20 seans

olarak diizenlenmigtir.

Olgular her bir frekansta igitme kaybr diizeyleri ve isitmede kazanimlar agisindan
istatiksel olarak karsilagtirilip degerlendirilmistir. Bu amagla Excel for Windows 4.0
ve SPSS for Windows 6.0 programlart aracih@iyla bagimsiz ve eslestirilmis "student

t" testi kullamlmugtir ( two-tail).



IV- BULGULAR

HBO grubunda HBO tedavisi igin ortalama bagvuru siiresi 6,7+4,6 giindiir. Kontrol

grubunda ortalama bagvuru siiresi 7,3+4,0 giindiir. Her iki grup da bagvuru siireleri

ortalamalar agisindan birbiriyle uyumludur (Tablo 2.).

Bagvuru  siireleri
1-3 giin 4-7gin | 8-15gin | 16 giin-1 ay | Ortalama
HBO grubu (23) 5olgu |11 olgu 6 olgu 1 olgu 6,7+4.6
Kontrol grubu (12) | 3 olgu 6olgu | 3olgu — 7,3+4,0

Tablo 2. Basvuru siirelerine gére HBO ve kontrol grubunun karsilagtinlmas:.

HBO grubunda yalnizca 4 olguda (%17,3), kontrol grubunda ise 2 olguda (%16,6)
igitme kaybi; bulanti-kusma ve vertigo ile birlikte gorildi. Her iki grup

semptomlarin ylizdesi agisindan uyumlu bulundu (Tablo 3.).

Semptomlar
Tinnutus Ugultu Vertigo Bulanti-kusma
HBO grubu 18 (%78,2) |21(%95,6) |6 (%26,8) |5 (%21,7)
Olgu (%)
Kontrol grubu | 9 (%75) 10 (%83,3) | 2(%16,6) |2 (%16,6)
Olgu (%)

Tablo 3. Semptomlara gore HBO ve kontrol gruplarimin karsilagtiriimasi.




Kontrol grubunda; vaskiiler etyoloji birinci sirada, viral enfeksiyon ikinci sirada yer
aldi. Idiopatik ve metabolik hastaliklar Ggiincii siraya yerlesti. Yine 1 olguda

gebelik, 1 olguda da akustik travma 6ykiisii vardi. (Tablo 4).

HBO grubundaki olgularda; alinan anamneze gore, 8 olguda igitme kaybindan
onceki giin ya da hafta 6ncesinde viral tist solunum yolu enfeksiyonu 6ykiisii vard:.
Olas: etyolojiler arasinda viral enfeksiyon birinci sirada olup, vaskiiler ve idiopatik
grup ikinci sirada yer almaktadir. Ozgegmisinde serebrovaskiiler iskemik atak,
karotis endoarteritis, aritmi, hipertansiyon gibi vaskiiler patolojileri igeren 7 olgu
vaskiiler etyoloji yoniinde degerlendirildi. Bunlardan 4 olguda hipertansiyon
oykiisii vardi. 2 olguda ise dalig sirasinda ortaya gikan ve ugakla yolculuk sirasinda
yerlesen barotravma tablosu vardi. 1 olguda explorasyon ile yuvarlak pencerede
fistil tanimlandi. 1 olguda dogum sonrast, diger 1 olguda da 3 aylik gebelikte

ortaya gikan ani igitme kaybi dykiisii vard: (Tablo 5).



Hasta | Yas, | Taraf | Bagvuru | Tinnutus | Vertigo | Bulantt | Etyopatogenes

Cins séresi Kusma
MD. |[24K |Sol (3 gin (+) (+) (+) | Migren /Akustiic travma
YK |42E |Sag |7 gin — —- | ---— |Ig A Nefropati Mitral yetm.
OT. |52E{Sol |15gin | (%) --—- | -=-- | Vaskiiler ety: Hipertansiyon
MZ. |46,E |Sag |6 gin () — Vaskiiler ety: Hipertansiyon
SB. {68E [Sag |7 gin (+) ——- | --—-_ | Ototoks./ Parkinson hst
FH. (31K |[Sag [7gin -——- ---- | ---- |Idiopatik
ME. |36E |Sol |2gin () —-- | -—- | Emosyonel degiskenlik
AS. 164K |Sol [12gin | (+) --— | - | Diabetes Mellitus
ZXK. |30K |Sag {6 gin (+) ——- | == | Vaskiiler ety: Gebelik
AA [63K|[Sol |13gin | (+) -——- | --—- | Diabetes Mellitus
S.C. |58E [Sol |3 giin (+) -——- | -=— | Viral enf. / Sigara i¢imi
N.U. {50,K {Sol |7 giin (+) (+) --~- | Viral enf.

Tablo 4. Kontrol grubundaki olgulann yas, cinsiyet, bagvuru siiresi, semptomlar ve

etyolojilerine gore simiflandinimast.



Hasta | Yag Taraf | Bagvuru | Tinnutus | Vertigo | Bulanti | Etyopatogenez
Cins siiresi Kusma

HO.[38 E{Sag [3 giin (+) — -—-- | Viral enf. / Ototoksisite

N.T. [33,K [Sag |6 giin () ) (+) | Viral enf / Allerji

S.V. [2LE |Sol |6 giin &) &) (+) | idiopatik

G.C. |[64E |Sag |6 gin (+) — ---- | Vaskiiler ety:Hipertansiyon

G.T. 50K |Sol |5 gin () () —-- | Vaskiiler ety: Aritmi(PAT)

R.S.I3LE [Sag {4 gin (+) — -——- | Idiopatik

MB.|26E [Sag |12 gin| - — (+) |Barotravma

AU.{36E |Sol [4 giin () -—— ---- | Idiopatik

MA |27K [Sag |1 gin (+) — -—- | Vaskiiler ety:Gebelik, Viral

B.S. {66 K [Sol |18 gin| (+) -— -—- | Diabetes Mellitus

K.S. [39,E |Sag |12 giin () —— ==~ | Viral enf, / Sigara icimi

N.O. {12 K |Bilat. [15 giin | (+) — ———- | Viral enf. / Bakteriyel enf.

V.S. |62E |Sag |6 gin | -— -—- —-- | Vaskiiler ety:
Hipertansiyon

AY.|54E {Sol |8 giin ") ® (+) | Vaskiler ety:
Hipertansiyon

G.XK.|41,E |Sag |8 giin (+) — —- | Viral enf.

OXK.|42E |Sag |7 gin e — —-~ | Viral enf. / Akustik travma

AT. [32K [Sag |3 giin &) () () Vaskiiler et: Dogum sonrasi

SK. |41 K |Sag |5 gin &) 1) —— | lidiopatik

F.S. |70,E |Bilat. |4 giin -——- ———- ——~ | Vaskiiler ety:
Hipertansiyon
Serebrovaskiiler iskemi

M.S.[33,E {Sol |1 giin () — — Idiopatik

U.A.|28,K {Sag |4 giin &) — — Viral enfeksiyon

HD.[35K |[Sol |15gin | --—- — — Hipotiroidi / Ototoksisite

LY. [37,E |Sag |3 gin (+) — ---- | Barotravma

Tablo 5. HBO grubundaki olgularin yas, cinsiyet, bagvuru sireleri, semptomlari ve

etyolojilerine gore dagilimu.



HBO ve kontrol grubundaki olgulann tedavi dncesi odyometriler, igitme kaybi
duzeylenn agisindan her bir frekansta degerlendirildi. Yapilan karsilastirmada

gruplar arasinda farklilik anlamli bulunmadi (p > 0,05). (Tablo 6, 7, 8.).

HBO ve kontrol grubu olgulanimn tedavi dncesi istatiksel kargilastirniimast

250 Hz 500 Hz 1000 Hz 2000 Hz 4000 H; | 8000 Hz PTO
p | 0,325* 0,47* 0,081* 0,070* 0,185* | 0,369* 0,182*
t | 0,456 -0,067 -1,422 -1,503 -0,907 | -0,336 -0,918

Tablo 6. HBO ve kontrol gfubunun baglangic odyometrilerine goére her bir

frekansta istatiksel karsilagtiriimasi.

* p>0,05 istatiksel olarak anlamh degil.

Bagslangi¢c odyometrisinde frekanslara gore isitme kaybi

Hasta | 250 Hz 500 Hz 1000 Hz 2000Hz [4000Hz; |8000H: PTO
M.D.]| 70 dB 90dB [ 90dBT [ 90dBT |90dBT [90dBT | 90dBT
Y.K | 90dBT | 90dBT | 90 dB 90dB | 90dBT [90dBT | 90dBT
O.T. [ 50dB | 45dB | 40dB 40dB | 60dB | 70dB | 50dB
MZ|9dBT | 85dB | 80dB 75dB | 70dB | 75dB [ 80dB
S.B. |65dB | 60dB | 55dB 65dB | 60dB | 60dB | 60dB
FH |60dB | 65dB | 60dB 45dB | 60dB | 75dB | 60dB
ME.|70dB | 60dB | 50dB 55dB | 55dB | 55dB | 60dB
AS. |40dB | 45dB | 40dB 35dB [ 40dB | 30dB | 40dB
ZK | 90dBT [ 90dB T | 90dB 85dB | 75dB | 70dB | 90dB
AA. |70dB | 65dB | 60dB | 50dB | 50dB | 55dB | 60dB
S.C. [90dBT | 75dB | 65dB 70dB | 85dB | 90dBT| 80 dB
NU.|75dB | 75dB | 60dB 70dB | 80dB | 80dB | 75dB
Ort. |71,6x16,5|70,4+t16,4 | 65t18,4 64,1+19,1 | 67,9+16,3 | 70£17,8 |69,5£16,8

Tablo 7. Baglangi¢ odyometrisinde, kontrol grubu'ndaki olgularin frekanslara

gore isitme kayiplarinin diizeyi ve piir ton ortalamalari.
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Baslangi¢c odyometrisinde frekanslara gore isitme kayiplar

Hasta 250 Hz 500 Hz 1000 Hz | 2000 H? 4000 Hz | 8000 Hz |PTO
HO. |65dB 60dB | 50dB | 55dB | 35dB | 30dB | 55dB
N.T. 60 dB 70dB | 80dB [ 90dBT| 90dBT| 90dBT| 90dBT
S.V. 90dBT | 90dBT| 90dBT| 90dBT| 90dBT| 90dBT| 90 dB?T
G.C 75 dB 90dBT| 90dBT| 90dBT|{ 90dBT| 90dBT| 90dBT
G.T 65 dB 55dB | 60dB | 80dB | 85dB | 80dB | 85dB
RS. 85 dB 90dB | 90dBT| 90dB | 90dBT| 90dBT| 90dBT
MB. |65dB 80dB | 75dB | 70dB | 70dB | 70dB | 75dB
AU. 30 dB 35dB | 85dB | 80dB | 70dB | 60dB | 60dB
MA. | 90dBT | 90dBT| 90dBT| 90dBT| 90dBT| 90dBT] 90 dBT
B.S. 80 dB 85dB | 80dB | 75dB | 80dB | 75dB | 854B
K.S. 60 dB 50dB | 45dB | 40dB | 45dB | 30dB | 50dB
N.O.(R)| 85dB | 80dB |90dBT [90dB |90dB | 90dBT|90dB
N.O.) | 70dB | 80dB {90dBT |[90dBT |90dB | 90dB?T | 90 dB
V.S. 80dB | 70dB | 70dB | 60dB | 60dB | 65dB | 70dB
AY. 90dBT | 90dBT | 90dBT| 90dBT| 90dBT| 90dBT|{ 90dBT
G.K. 55dB | 60dB | 70dB | 60dB | 55dB | 50dB | 60dB
O.K. 65dB | 60dB | 55dB | 50dB | 55dB | 70dB | 60dB
A.T. 65dB | 65dB | 70dB | 80dB | 65dB | 50dB | 70dB
S.K. 90dBT | 90dBT | 90dB | 90dB?T| 904BT| 90dBT| 90dB?T
FS(R)|65dB | 60dB | 60dB | 60dB |70dB |80dB |65dB
FS.()|60dB | 70dB | 70dB [70dB |80dB |80dB |70dB
M.S. 45dB | 40dB | 30dB | 30dB | 70dB | 70dB | 45dB
U.A. 60dB | 70dB [ 70dB | 70dB | 50dB | 50dB | 60dB
HD. |70dB | 80dB | 85dB | 80dB | 70dB | 80dB | 80dB
LY. 65dB | 60dB | 65dB | 70dB | 60dB | 55dB | 65dB
Ort. 69,23&14,& 70,8%16,1 7;?,6il6,6 73,6+17,2 |73,2+16,7 | 72,2+18,9 | 74,6+14,9

Tablo 8. Baslangic odyometrisinde, HBO grubundaki olgularin frekanslara gore

isitme kaybi diizeyleri ve piir ton ortalamalari.
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HBO ve kontrol grubunda olgulann tedaviden sonra yapilan odyometrileri

degerlendirildi ve igitme diizeyleri, piir ton ortalamalar: saptand: (Tablo 9, 10.).

Tedavi sonrast frekanslara gore igitme diizeyleri

250 Hz S500H; |(1000Hz |2000H:; 4000 Hz | 8000 Hz PTO
MD.| 25dB | 30dB | 80dB | 90dBT |90dBT [90dBT | 65dB
Y.K. |[90dBT [90dBT | 90dB | 90dB |90dBT [90dBT |90dBT
OT | 20dB | 40dB | 55dB | 50dB | 50dB | 70dB | 45dB
MZ |90dBT | 90dB | 80dB | 70dB | 80dB | 70dB | 80dB
SB | 65dB | 60dB | 55dB | 65dB | 60dB | 60dB | 60dB
FH | 70dB | 65dB | 85dB | 85dB | 90dB | 90dBT| 80dB
ME. | 60dB | 50dB | 40dB | 30dB | 25dB | 30dB | 35dB
AS: | 25dB | 35dB | 35dB | 40dB | 40dB | 45dB | 35dB
ZK | 45dB | 45dB | 40dB | 50dB | 50dB | 50dB | 45dB
AA | 15dB | 15dB | 10dB | 15dB | 15dB | 15dB | 15dB
S.C.| 90dB | 70dB | 60dB | 70dB | 85dB | 90dB | 75dB
NU | 45dB | 50dB | 40dB | 35dB | 40dB | 35dB | 30dB
Ort. |53,3+28,3 | 53,3+22,8 | 55,8+24,2 | 57,5£24,7 |59,526,9 | 61,2+26,2 | 54,5+23,7

Tablo 9. Kontrol grubu olgularinda tedavi sonrasi her bir frekansta igitme diizeyleri

ve pur ton ortalamalar.




Tedavi sonrast frekanslara gore isitme diizeyleri

250 Hz, 500 Hz 1000 Hz |{2000Hz |4000Hz 8000 Hz | PTO

H.O. 30dB | 25dB | 25dB | 25dB | 20dB | 15dB | 25dB
N.T. 40dB |35dB | 40dB | 60dB | 60dB | 70dB | 45dB
S.V. 90 dBT [90dBT [90dBT [90dBT |90dBT [90dBT |90dBT
G.C. 10dB | 30dB | 30dB | 25dB |25dB |40dB | 25dB
G.T. 30dB | 30dB | 25dB | 25dB | 25dB | 20dB | 30dB
RS. 10dB | 10dB | 15dB | 10dB |15dB | 20dB | 15dB
M.B. 15dB | 20dB | 20dB | 15dB [ 10dB | 10dB | 15dB
AU. 10dB | 10dB 5dB | 10dB | 5dB | 10dB | 10dB
MA. 15dB | 25dB | 30dB | 30dB | 40dB | 45dB | 30dB
B.S. 40dB | 55dB | 60dB | 55dB | 55dB | 45dB | 50dB
K.S. 20dB | 15dB | 30dB | 20dB | 25dB | 10dB | 20dB
NO.(R)| 15dB [10dB |10dB |10dB 5 db 10dB  |10dB
NO.()|10dB |10dB |5dB |10dB |10dB [10dB |10dB
V.S. 50dB | 50dB | 45dB | 50dB |55dB |55dB | 50dB
AY. 90 dBT {90dBT |90dBT [90dBT [90dBT | 90dBT| 90dBT
G.K. 5 dB 5dB 20dB | 25dB | 15dB | 20dB | 15dB
O.K. 15dB [ 10dB | 10dB | 15dB | 20dB | 30dB | 15dB
AT 35dB | 40dB | 35dB | 35dB | 40dB | 30dB | 35dB
S.K 50dB | 50dB | 40dB | 45dB | 40dB | 20dB | 45dB
FS.(R) | 30dB [40dB [40dB |45dB |70dB [70dB [45dB
F.S(L) |35dB |45dB [50dB |45dB |70dB [80dB |50dB
M.S. 15 dB 10‘dB' 10dB | 20dB | 60dB | 60db | 25dB
U.A. 30dB | 35dB | 20dB | 15dB | 20dB | 15dB | 25dB
H.D. 45dB | 55dB | 50dB | 50dB | 55dB | 40dB | 50dB
LY. 20dB | 15dB | 10dB | 10dB 5dB | 10dB | 10dB
Ort. 30,2+22,3 | 32,4£23,4 | 32,4%23,0 | 33,2+23,2 | 37,0+26,3 | 36,6+26,7 | 33,0+22,1

Tablo 10. HBO grubundaki olgularda tedavi sonrast her bir frekansta isitme

diizeyler1 ve piir ton ortalamalan.




Kontrol grubundaki olgularin 250 ve 500 Hz gibi algak frekanslarda isitme
kazanimlari anlamltydi ( p < 0,05). Ancak orta ve yiksek frekanslarda isitme
kazanimlan anlamlt bulunmad: ( p > 0,05) (Tablo 11.).

Kontrol grubu olgularinin igitme kazammlarimn istatiksel karsilagtirilmas:

250 Hz 500 Hy 1000 Hz | 2000 Hy 4000 Hz | 8000 Hz PTO
p | 0,014**% | 0,023** | 0,183* | 0,325* | 0,186* | 0,149* | 0,034**
t 2,90 2,64 1,42 1,03 1,41 1,55 2,41

Tablo 11. Kontrol grubunun, tedavi oncesi ve sonrast igitme kazanimlarimn herbir
frekansta istatiksel olarak kargilagtinimast.
*  p> 0,05 istatiksel olarak anlaml degil.

** p<0,05 istatiksel olarak anlamh

HBO grubu olgularin tedavi sonrast her bir frekansta isitme kazammlar ileri
derecede anlamli bulundu (p < 0,001) (Tablo 12.).

HBO grubu olgularimn isitme kazammlarimn istatiksel karsilagtirilmas:
250 Hz 500 Hz 1000 Ht 2000 Hz 4000 Hz | 8000 Hz PTO
p [<0,001%** | <0, 001*** | <0,001*** | <0,001*** | <0,001** | <0,001%** | <0,00]%**
*
t| 975 9,16 8,59 8,12 6,78 7,09 9,41

Tablo 12. HBO grubu olgularinin igitme kazanimlarinin her bir frekansta istastiksel

kargilagtirilmast.

% p<0,001 istatiksel olarak ileri derecede anlamlr.
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HBO ve kontrol grubunda tedavi sonrasi igitme kazamimlari arasinda fark anlamh
bulundu (p < 0,05). HBO grubundaki olgulann her bir frekansta ve piir ton

ortalamada kazanimlan kontrol grubundan ¢ok daha fazla oldu (Tablo 13.).

HBQO ve kontrol grubu olgularinin igitme kazanmimlarimn istatiksel kargilagtirdmast

250 Hz 300 Hz 1000 Hy 2000 Hy 4000 Hz 8000 Hy PTO
p | 0,005%* | 0,007** | 0,003** [ 0,003** | 0,010** | 0,006** | 0,005**
t | 2,699 2,560 2,869 2,918 2,424 2,631 2,672

Tablo 13. HBO ve kontrol grubu olgulannin tedavi sonrasi odyometrilerine gore,
kendi aralarinda isitme kazammlanmin her bir frekans igin istatiksel olarak
kargilagtiriimas:.

** p<0,05 istatiksel olarak anlamh.

Aynca HBO ve kontrol grubundaki olgularin tedavi sonrasi pir ton isitme
kazanimlan, "Japenese Ministry of Health and Welfare" komitesi tarafindan

Onerilen kategorizasyona gore kargilagtiriida..

Piir ton ortalamasina gore iyilesme oranlarn

Hasta kulak sayis: Tam Belirgin Orta Degisiklik yok
HBO grubu (25) 13 (%52) 6 (%24) 4 (%16) 2 ( %8)
Kontrol grubu (12) 1 (%8,3) 2 (%16,6) 2 (%16,6) 7 (%58,3)

Tablo 14. HBO ve koritrol grubu olgularinda, etkilenen kulaklarin piir ton

ortalama kazanglarinin degerlendirilmesi ve iyilesme oranlarinin siniflandirimasi.
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Prognozu belirleyen etkenlerden birisi olan tedavi dncesindeki odyometri traseleri
(Tablo 15.)de izlenmektedir. Ancak isitme kaybi traseleri esit dagilimda

olmadiindan istatiksel olarak kargilagtirilmasi yapilamadi.

Baslangic  odyometri egrilerine gire olgularin degerlendirilmesi

Etkilenen | Ditz kurp | Yitkselen kurp | Inen kurp | Total igitme

kulak kaybt
HBO grubu 25 % 48 %16 %20 %32
Kontrol grubu 12 % 83,3 —-- — % 16,6

Tablo 15. HBO ve kontrol grubunda, isitme kaybina ugrayan kulaklarin

odyometrik egrilerine gore degerlendirilmesi.

Prognozu belirleyen dier iki 6nemli etken olan hasta yasi ve tedaviye baslama
zamani HBO grubundaki olgularda degerlendirildi. Bagvuru siireleri 1-7 giin ve 7
glin sonrasi olmak uzere ikiye ayrildi. Tedaviden sonra piir ton ortalama (PTO)

kazamim ortalamalan arasinda belirgin bir fark bulunmad: (Tablo 16.).

1-7 giin 7 giin sonrast

PTO isitme kazamim | 41,25+19,9 40,0+25,3

ortalamalari

Tablo 16. HBO grubunda 1-7 giin ve 7 giinden sonra bagvuran olgular arasinda,

tedavi sonrast PTO igitme kazanim ortamalarinin kargilagtiniimast.
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HBO grubundaki olgular 40 yas iizeri ve 40 yas alt1 ikiye ayrilip, tedaviye verdikleri
yanit pir ton ortalama kazanimlan diizeyinde karsilastiniidi. Tedaviden sonra pir
ton ortalama (PTO) kazanim ortalamalari arasinda belirgin bir fark bulunmadi
(Tablo 17.).

40 yas alts 40 yag st

PTO isitme kazanim | 43,2+21,8 37,2+£20,7

ortalamalari

Tablo 17. HBO grubunda 40 yas alt1 ve iistii olgular arasinda, tedavi sonrast PTO

igitme kazanim ortamalarinin karsilastirnlmast.
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V- TARTISMA

Ani igitme kaybinda, etyoloji heniiz agiklik kazanmamustir. Etyolojik nedenler ¢ok
cesitli ve ¢ok sayidadir. 100'den fazla etyolojik etken siralanmaktadir (6, 61, 63).
Halen 1diopatik ani isitme kaywplan biyitk bir g¢ogunluk olusturur. Bizim
caliyjmamizda olgularin biyitk ¢ogunludu idiopatik olarak degerlendirildi. Viral
etkenlerin, laboratuar incelemeler ile dogrulanamamasindan dolayr idiopatik
kapsamina alinmasi bu orani arttirmig olabilir. Ancak ¢aligmamizda spesifik bir
nedenin olmadig: idiopatik grubun agirlikta olmas: literatiirle uyumludur (6, 40, 61,
63, 74).

Ani isitme kaybinin gelisiminde enfeksiyoz teor, vaskiiler teori ve riiptiir teorisi
olarak ¢ teoriden sozedilir (6, 40, 61, 74). Ani isitme kayiplarinda %25-40
arasinda deBigen oranda isitme kaybi oncesi 1 ay iginde iist solunum yolu
enfeksiyonu semptomlari oldugu bildinilmektedir (19, 40, 52, 61, 75). Bizim
calismamiz da bu durumla uyumludur. Ani isitme kaybi olgularinda yapilan birgok
¢alismada serolojik testlerle viriislerin varlig ve etkinligi tanimlanmig, ancak %30-
40 oramnda izole edilebilmigtic (6, 40, 74). Virtslerin yarattigi sekonder
enflamatuar degigikliklerin ani isitme kaybi olugumunda birincil énemi vardir.
Gelisen patoloji viral kokleit olarak degerlendirilir (62, 67, 74). Virislerin
otoimmiin enflamasyon siireci baslattig1 (izerinde durulsa da (6, 24, 37, 57, 71) i¢
kulaga 06zgii ne bir antijen ne de bir antikorun varligi kamtlanmgtir (31, 72).
Yapilan antijen spesifik humoral immin testlerde (Western blot immiiricassay)

nonspesifik sonuglar elde edilmigtir (18, 71).

Ani isitme kaybi anlik gelisimi nedeniyle vaskiiler katastrofi tablosu olarak
tanimlanir. Hemoraji, trombozis, embolizm, hiperkoagtilasyon ve vazospazm bu
tablodan sorumludur (6, 40, 61). Kokleanin iskemiye toleranst diisiktiir.

Endokoklear potansiyel 10-20 dk siiren koklear anokside eski halini alabiliyorken
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30 dk'y1 gegen anoksik durumda irreversibl olarak potansiyel kaybolur (6, 39, 40,
74). Labirint arter ve onun modiolusta devami olan spiral modiolar arter bir end
arterdir (51). Arterosklerotik hipertansif hastalarda bu damarn tromboz olasilig:
yiikksektir (19). Buerger hastalifi, aterosklerozis, intrakranial anevrizma, orak
hiicreli anemi krizleri, makroglobulinemi, polistemia vera, kardiopulmoner by-pass
cerrahisinde tam ya da parsiyel vaskiiler okliizyona bagl ani isitme kaybi olgulari
bildirilmektedir (6, 19, 32, 40, 74). Gussen ani igitme kayiph hipertansiyon,
konjestif kalp yetmezligi ve bobrek yetmezligi hastalarinda yapug: histopatolojik
¢aligmalarda; stria vaskiilariste ciddi dejenerasyon, corti organinda tam harabiyet ve
ilerleyen dénemde fibrozis ve ossifikasyon gibi kokleada dejeneratif degisiklikleri
tammlamaktadir (6, 19, 27, 66). Hallberg, retrospektif ¢aliymasinda ani isitme
kaybindan sorumlu etyolojilerde birinci sirada vaskiiler patolojileri gostermektedir
(19). Bizim g¢aligmamizda; olgularin hemen hemen 1/3’f1nde, idiopatik grubun
ardindan vaskiiler etyoloji gelmektedir ve ileri yas gruplarindadir. Bu sonug
Hallberg'in daha yiiksek oranda vaskiiler etyoloji tamimladi§i ¢aligmasiyla geligse de
genel literatiirle uyumludur (6, 40, 66).

Koklear membran riiptiirleri kafa travmasi, barotravma, zorlama, agir kaldirma gibi
fizik egzersizler srrasinda ya da spontan olugarak ani igitme kaybi nedeni
olabilmektedir. Isitme kayb: siklikla vestibuler semptomlarla birliktedir (20, 58, 64).
Bizim ¢aligmamizda iki barotravma olgusu vardi, yalnizca birinde eksplorasyon
yapildi ve perilenfatik fistil dogrulandi. Sonuqlarlmlz; Meyerhoffun koklear
membran yirttklarint  ani  igitme kaybinin nedenlert arasinda %30 olarak

degerlendirdigi ¢aligmayla uyumlu degildir (61).

Caligmamizdaki hastalarn tiimiiniin yas ortalamast 42,3+14,9 giindiir. 40 yas alti
grup %48 , 40 yag istit grup ise %52'yi olusturmaktadir. Bu agidan Mattox ve
Simmons'un ani isitme Kayb1 serisinde, 40 yas ustu grupta %62 ve yas ortalamaéxm .
46 olarak verdigi caligmastyla uyumlu degildir (40). Ancak Moskowitz'in |,
Murai'nin ve Wilson'un galigmasi ve genel literatiirle uyumludur (35, 44, 55). Shaia

ve Sheehy'nin 1220 olgudan olugan ani isitme kayb1 serisinde en yogun oldugu yas
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yiizdesi 40-49 ve 50-59 yas gruplarinda %21-22'lik oranda birbirini izlemektedir
(59).

Calismamizda tiim hastalann ortalama bagvuru siiresi 6,9+4,3 giin olup Saeki,
Kubo ve Kanzakt'nin galigmasiyla uyumludur (30, 53, 62). Bilateral ani igitme kaybi
oramt literatiirde %4-17 arasinda degismektedir (66). Shaia ve Sheehy, Mattox ve
Simmons %1-4 oraninda bilateral ani iitme kaybi bildirmektedirler (6, 40, 59).
Bizim galigmamiz %5 bilateral tutulum ile bu serilere yakindir. Tinnutus, olgularin
%77'sinde kaydedilmistir, bu oran literatiirde bildirilen %70-75'lik orana yakindir
(44, 66). Vertigo kot prognozu gosterir (6, 30, 40, 44, 59, 61, 66, 73).
Calismamiz %21' lik bir degerle literatiirde rastlanan %40k orana gore daha
dugtiktir (35, 53, 66). Bu oran HBO grubunda %26'dir. Ancak Moskowitz'in % 89
isitmede iyilesme gergeklesen ¢ift kor steroid galigmasiyla, Kanzaki, Shiarishi ve

Kubo'nun ¢aligmasiyla uyumludur (23, 34, 44, 62).

Hiperbarik Oksijen Tedavist (HBO)nin temel kullanim ilkesi i¢ kulaga
metabolizmas: igin gereksindigi yeterli oksijeni saglamaktir (8, 23, 43, 68). HBO
.sirasinda solunan oksijen parsiyel basincinda meydana gelen artig plazmada
¢oziinen oksyen miktarim artiir. Bu hemoglobine bagli oksijene eklenen fazla
oksijen ani igitme kaybinda kokleanin artmig oksijen gereksimini karsilayacaktir (3,
4, 9).

Kokleada metabolizmanin en yiksek diizeyde gergeklestigi yap: bir kapiller ag olan
stria vaskularistir. Stria vaskiilaris; glukoz metabolizmasindan sorumlu oksidatif
enzimleri, Na/K ATPaz, adenilat siklaz1 biiyiik oranda igerir (1, 13, 51). Bu yapt
aktif transportla iyonik gradiyenti korur ve mekanik uyaranlarin bioelektrik
sinyallere doniglimiini saglar (8). Bu enerji gerektiren siireg timiiyle oksijene '
bagiml oldugundan, aﬁoksiden 60 sn sonra koklear mikrofonik ve aksiyon
potansiyelleri kaybolmaktadir (6, 40, 74) Matsuoka, anjiografi yapilirken kontrast
madde enjeksiyonuyla gelisen bilateral koklear anoksiye bagh gegici isitme kaybi

tanimlamaktadir (39).
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Mikrosirkulasyonun engellenmesi; anaerobik metabolizmanin ardindan asidozis,
damar permeabilitesi bozulmasi, 6dem ve hiperviskosite ile varolan oksijen
yetersizligini daha da artirmaktadir. Tedavide amag bu kisir dongiiniin karilmasidir
(43). Hiperbarik oksijenasyon mikrosirkulasyon diizeyinde etkinligiyle bu kisir
dongiiyi ortadan kaldirmaktadir. HBO sirasinda gelisen vazokonstriksiyon
hipoksinin olusturdudu o&demin hiperoksik kosullarda ortadan kaldirilmasina
yardimct olmaktadir (12, 45, 65).

Yiiksek kan viskositest ve eritrositlerin anormal rijiditesinin koklear oksijenasyonu
azaltti1 bilinmektedir. Ciufietti, ani isitme kaybi olgularinda kontrol grubuna gore
eritrosit rijiditesinde bozukluk saptamakla birlikte plazma viskositesini normal
bulmugtur (5, 15, 22). Eritrositlerin kapiller yataktan gegebilmeleri igin 3,5-4
mikron gapinda olmalani zorunludur. Oysa eritrositler yaklasgk 7 mikron
capindadirlar. Eritrositler kapiller yataktan gegebilmek igin kendi iizerinde
kavrlarak sekil degistirirler. Eger eritrositler kapiller yataga yapigik kiimeler halinde
ulasacak olurlarsa, kapiller yatakta dolasim engellenecektir. Kapiller yatakta blokaj
nedeniyle olusan godllenme kopiiklenme/skimming olarak adlandinlir (11). HBO
eritrosit  deformabilitesini  diizelimekte, kan viskositesini ve trombosit

agregasyonunu azaltmaktadir (36).

Ani igitme kaybinda HBO ilk kez 1970'de Appaix tarafindan uygulanmistir. Daha
sonra Mori, Lamm ve Klimpel klinik deneyimlerini aktarmuslardir (68). Lamm,
hipoksinin i¢ kulakta elektrofizyolojik islevi bozdugunu koklear potansiyellerdeki
degisikliklerle gostermistir (8). Gotoh, ani igitme kaybi olgulannnda HBO+stellat
ganglion blokaji tedavisiyle igitme diizeyinde belirgin iyilesme izledigini
belirtmektedir (68, 74) Yanagita, 900 olgudan olusan ¢ift kor calismasinda
HBO'nun etkinliginin 6zellikle 2 hafta iginde bagvuran ve ciddi isitme kaylplannda
istatiksel agidan anlamh oldugunu bildirmektedir (68). Hoﬁfmann, gelenelésel tedavi
kombinasyonlarma direng gosteren ani isitme kayb: olgularinda HBO

uygulamaktadir. Cift kor galismasinda ilk 3 ay iginde bagvuranlanin %30'unda 10
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dB'den fazla, %10'unda 20 dB'den fazla isitme kazanimi saglandigim ve %60'inda

tinnutusun ortadan kalktigini aktarmaktadir (23).

Isitme kazammi ve iyilesme: Wilson ve Moskowitz'in gift kor calismalarinda
plasebo grupta %38-44 iyilesme gergeklesirken steroid tedavisinde %78-89
oraninda iyilesme bildirilmektedir (6, 44, 61, 74). Paperella ve Meyerhoffun
heparin, ACTH, papaverin ve Dekstran 40'dan olusan tedavi kombinasyonuyla
isitmede %73 iyilesme izlenmektedir (44). Shiriashi tarafindan defibrinojenasyon
tedavisinin uygulandig: olgularda %42 tam iyilegme, %18 belirgin iyilesme ve %16
orta diizeyde tyilesme bildiriimektedir (62). Kubo'nun defibrinojenasyon ve steroid
tedaviyi ¢ift kor kargilagtirdig1 ¢alismasinda defibrinojenasyonla %25 tam iyilegsme
geceklegirken steroid tedavisinde bu oran %15'dir. Ik 15 giin iginde bagvuran bu
olgularda defibrinojenasyon tedavisiyle %61, steroid tedaviyle %53 iyilesme
gerceklesmistir (34). Genellikle algak frekanslarda igitme kayiph hastalarda tedavi
olmaksizin spontan iyilesme olasidir, hastalarin gogunlugu 1 ile 2 hafta arasinda
degisen strelerde eski igitme duzeylerine ulagabilirler. Anakuzi ya da yiiksek
frekanslarda igitme kayiplar nadiren spontan olarak iyilesmektedir (43). Mattox ve
Simmons, Wilson, Paperella %50-66 arasinda degisen oranda spontan iyilegme
tanimlamaktadirlar (6, 40, 44, 59, 66, 74).

Cahiymamizda HBO ve kontrol gruplan tedavi sonuglarini etkileyecek faktorler
bakimindan kargilagtinlmugtir. Yag, bagvuru siiresi, semptomlar, etyoloji, isitme
kayb1 diizeyleri agisindan her iki grubun da birbirleriyle uyumlu oldugu

saptanmugtir.

Caliyjmamizda HBO grubundaki olgulann tedavi sonrast degerlendirmelerinde
herbir frekansta elde edilen kazanim ve piir ton ortalama (PTO) kazanim istatiksel
agidan ileri derecede anlamlidir (p<0,001). % 92 olguda belirli diizeylerde isitmede
tyilesme ger¢eklesmistir. Bunlardan %52'sinde tam iyilesme, %24'linde belirgin
iyilesme, %16'sinda ise orta diizeyde iyilesme saglanmustir. Yalnizca %8'inde

isitmede hig bir degisiklik olmamstir.



Derin isitme kayiplart kotii prognoz tagirlar. Caliyjmamuzda tiim olgular arasinda
%17'lik bir grup derin isitme kaybi ile bagvurmustur. Bu oran literatiirle uyumludur
(6, 30, 35, 40, 44, 59, 61, 62, 63). HBO grubundan tedaviye yanit vermeyenler
yalmzca derin igitme kaybi ve vertigo, bulanti, kusma gibi vestibiiler semptomlan
olan olgulardir. Derin isitme kaybi olan tiim hastalarda vertigoya raslanmugtir. Bu
hasta grubunda yalmzca %50'sinde tedaviye yanit gozlenmigtir. Derin isitme
kaybinin ¢ogunlukla vestibiler semptomlarla goriilmesi ve tedaviye direng
gostermest agisindan sonuglarimiz literatiirle uyumludur (6, 30, 35, 40, 59, 61, 63,
73). Bu durum isitmede iyilesme sonuglarimizin daha yiksek g¢ikmasim
engellemistir. Moskowitz'in galiymasinda vertigoyla beraber olan hasta grubunda
yalnizca %14 iyilesme bildirilmektedir (44). Shiarishi'nin ¢aligmasinda; vertigo
goriilen olgularda %40, derin isitme kayb olan olgularda ise %38 iyilesmeden
sozedilmektedir (62). Krononberg'in galigmasinda, vazoaktif tedaviyle derin igitme
kayiplarinin  %22'sinde iyilesme gozlenmistir (33). Bylin ¢ahgmasinda; ileri
derecede kayiplarda steroid tedaviyle %83 oraninda tam iyilesme saglanirken, derin
isitme kayiplarmin yalmizca %22'sinde tam iyilesme gergeklesmektedir (6).
Calismamizda; HBO grubunda, 40-59 dB arasinda isitme kaybt olanlar ileri isitme
kayb1 olarak degerlendirilmis olup bu grup %13' olusturmustur. 60-89 dB isitme
kayb1 olan ciddi igitme kayiplarinmn orant ise %70'dir. HBO grubunda ciddi igitme
kayiplan %70'lik oranla literatiirden daha yiiksek bir orana sahiptir (6, 33, 34, 35,
40, 44, 59). "

Caligmamizda HBO grubu olgularinda prognozu belirleyen diger iki 6nemli etken
olan hasta yay1 ve tedaviye baslama zamani degerlendirilmistir Hastalar bagvuru
sireleri 1-7 giin ve 7 glin sonrast olmak iizere iki gruba aynlmistir. Bu iki grup
arasinda tedaviden sonra piir ton ortalama (PTO) kazanimlan arasinda belirgin bir
fark bulunmamistir. Literatirde 15 giin-1 ay sonrasindaki olgular da tedaviye kabul
edildiginden, c¢aligmamiza dahil ettiéimiz grubun bagvuru siiresi ortalamasi
literatiirle uyumlu bdegildir (6, 30, 35, 40, 53, .59, 74). Calismamizda bagvuru siiresi
_en fazla15-20 giin ile simirlanmstir. Olgularin bityiik cogunlugu ilk 10 gin iginde

bagvurmustur. Bu durum Kubo, Kronenberg ve Shiarishi'nin g¢ahigmasiyla
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uyumludur (33, 34, 62). Shaia ve Sheehy 1 hafta icinde bagvuran ani isitme
kayiplarinda vazodilatator tedaviyle igsitmede %75 iyilesme, 1 hafta-1 ay arasinda
basvuranlarda ise bu oranin %353'e diigtiigiinii bildirmektedir (59). Moskowitz ise
steroid tedaviyle 1 hafta i¢inde bagvuranlarda %356 iyilesme, 1 ay ve sonrasinda
bagvuranlarda %27 iyilesme tanimlamaktadir (44). Byl'in serisinde; ilk 7 giin iginde
basvuranlarda %56 gibi yitksek oranda normal ya da PTO kazanimimin her

frekansta 25 dB'in iizerinde oldugu iyilesmeden sézedilmektedir (6)

HBO grubundaki olgular 40 yas iizeri ve 40 yas alti ikiye ayrilip, tedaviye verdikleri
yanit pir ton ortalama kazammlan diizeyinde karsilagtirildi. Tedaviden sonra piir
ton ortalama (PTO) kazamim ortalamalan arasinda belirgin bir fark bulunmamustir.

Bu durum Byl'in ¢aligmastyla uyumludur (6).
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VI- SONUC

Ani isitme kaybinin tedavisinde; medikal tedaviye eklenecek Hiperbarik Oksijen
Tedavisi (HBO)'nin yararliigint arasgtirmak amaciyla yapilan bu galismada, hastalar
iki gruba aynldi. HBO grubunda HBO tedavisi ve medikal tedavi birlikte
uygulandi. Kontrol grubunda ise yalmzca medikal tedavi uygulandi. HBO

grubunda 23 hasta, kontrol grubunda 12 hasta bulunmaktayd.

HBO ve kontrol grubundaki olgular arasinda yas, cinsiyet, basvuru siireleri

ortalamalan ve semptomlarin ylizdesi agisindan belirgin fark saptanmadi.

HBO ve kontrol grubundaki olgular arasinda tedavi dncesi herbir frekansta isitme
kaybt diizeyleri ve pir ton ortalamalan agisindan da farkliik istatiksel olarak

anlamli bulunmad: (p<0,05).

Kontrol grubu olgularinda tedavi sonrasi yalmzca 250 ve 500 Hz gibi algak
frekanslarda igitme kazanimlan istatiksel olarak anlamli bulundu (p<0,05). Ancak
orta ve yiksek frekanslarda igitme kazanimi ve piir ton isitme kazanim anlamh
bulunmadi (p>0,05). |

HBO grubunda olgulann tedavi sonrasi herbir frekansta isitmede kazanimlan ve

pur ton isitme kazanimu ileri derecede anlamh bulundu (p < 0,001).

HBO ve kontrol gruplan tedavi sonrast her bir frekansta isitmede kazanimlarn ve
ptr ton ortalama igitme kazanimt agisindan birbirleriyle kargilagtirildiginda istatiksel
olarak anlamh fark bulundu (p<0,05). HBO grubundaki olgularin herbir frekansta
isitmede kazammlan ve piir ton ortalama igitme kézanlml kontrol grubundan ¢ok
daha fazla oldu.
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Prognoz yoniinden onemli kabuledilen bagvuru siireleri ve hasta yast agisindan
HBO grubundaki olgularda PTO i5itme kazamm ortalamalarn incelendi ve belirgin

bir fark bulunmad.
Sonug olarak; ani isitme kaybi olgularinda medikal tedaviye eklenen hiperbarik

oksijenin igitme kazanimi bakimindan, tek bagina medikal tedavi uygulanmasina

oranla daha yararli oldugu saptanmigtir.
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VII- OZET

Bu calisma Kasim 1994 ve Mayis 1996 tarihleri arasinda yirGitilmigtir. "Ani
Sensorineural Isitme Kayb1" tamsi almig toplam 35 hasta tizerinde, Istanbul Tip
Fakiiltesi Deniz ve Sualti Hekimligi Anabilim Dali ve Kulak Burun Bogaz
Hastaliklan 'Anébilim Dali tarafindan ortaklaga gergeklestirilmistir. Caliymada
kullanilan tedavi protokolii, Hiperbarik Tip Aragtrma Merkezi (HITAM)n
bilimsel bir ¢alisma kolu olan "Ani Isitme Kaybi Komitesi" tarafindan
hazirlanmustir. Ayrica Istanbul'daki Universite, Saglik Bakanhg:, SSK hastaneleri
Kulak Burun Bogaz Hastaliklan Klinikleri ve serbest galisgan KBB hekimlerine, bu
tedavi protokolii bilgi formuyla beraber postalanmigtir. Bu sekilde ani igitme kaybi

tanis1 alan hastalarin en kisa zamanda merkezimize sevkedilmesi saglanmigtir.

" 3 giinden daha az zamanda, birbirine komsu 3 frekansta 30 dB'den fazla isitme
kaybi" tamimina uygun olarak hastalar ani sensorintral isitme kaybi olarak
degerlendirilmiglerdir. Istanbul Tip Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz Hastaliklan
Anabilim Dali kliniginde; noérootolojik muayeneleri, otoskopik, nasal, oral ve
indirekt larengoskopik incelemeleri yapildiktan ve medikal tedavilen
diizenlendikten sonra tedaviye kabul edilmislerdir. Hastalarin odyometrik ve
timpanometrik incelemeleri yapilip, ginliik ya da giinasin yapilan odyometrilerle
isitmenin seyri izlenmistir. Bazi olgularda retrokoklear patolojileri diglamak
amaciyla BERA yapilmustir. Etyolojiyi agikhifa kavusturmak igin tiim olgularda kan
biyokimyast, tam kan, tam idrar, sedimentasyon, kanama ve pihtilasma zamani

~ degerlendirilmigtir. Bazi olgularda immiinoglobulinler galigitmustir.
HBO grubu, Hiperbarik Oksijen Tedavisi (HBO)ne alinan ve medikal tedavisi

diizenlenen 2'si bilateral olmak tizere 23 hastadan olugsmaktadir. Kontrol grubu ise

sadece medikal tedavisi diizenlenen 12 hastadan olusmaktadir. HBO ve kontrol
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grubundaki olgular arasinda yas, cinsiyet, bagvuru siireleri ortalamalan ve

sémptomlarm yiizdesi agisindan belirgin fark saptanmadi.

Bu ¢alismada 250 Hz ile 4000 Hz arasinda 30 dB iizerindeki orta, ileri ve derin
isitme kayiplart incelenmigtir. HBO ve kontrol grubundaki olgular arasinda tedavi
oncesi herbir frekansta igitme kaybi diizeyleri ve pir ton ortalamalart agisindan da

istatiksel olarak anlaml fark bulunmad: (p<0,05).

Kontrol grubu olgularinda tedavi sonrast yalnizca 250 ve 500 Hz gibi algak
frekanslarda isitme kazanimlar istatiksel olarak anlaml bulundu (p<0,05). Ancak
orta ve yiiksek frekanslarda isitme kazanimi ve piir ton igitme kazanim anlaml
bulunmad: (p>0,05).

HBO grubunda olgularin tedavi sonrast herbir frekansta isitmede kazanimlan ve

piir ton igitme kazammu ileri derecede anlamh bulundu (p < 0,001).

HBO ve kontrol gruplan tedavi sonrasi her bir frekansta isitmede kazamimlan ve
piir ton ortalama igitme kazanimi agisindan birbirleriyle karsilagtinildiginda istatiksel
olarak anlamli fark bulundu (p<0,05). HBO grubundaki olgulann herbir frekansta
isitmede kazanimlan ve piir ton ortalama igitme kazanimu kontrol grubundan gok
daha fazla oldu. Ayrica isitmede iyilegme " Japanese Ministry of Health and
Welfare" komitesi tarafindan 6nerilen sekilde tam, belirgin ve orta derecede olmak
tizere simflandirilmig, HBO ve kontrol gruplan tedavi sonrasinda bu simflandirmaya

gore de karsilagtirlmigtir.

Prognoz yoniinden énemli kabuledilen bagvuru sireleri ve hasta yast agisindan
HBO grubundaki olgularda PTO isitme kazamm ortalamalan incelendi ve belirgin
bir fark bulunmad.

Bu istatiksel ¢aligmalarin sonucunda; isitmede kazamm agisindan medikal tedaviye

eklenen Hiperbarik Oksijen Tedavisi (HBO)'nin, yalmz basina uygulanan medikal
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tedaviye anlamli bigimde dstinligu saptandi. Boylece ani isitme kaybinin
tedavisinde medikal tedaviye eklenecek HBO'nun degerli bir terapotik ajan oldugu

kanitland,
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