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GIRIS VE AMAC

Ani igitme kayb1 sebebi bilinmeyen, ii¢ giin i¢inde veya daha kisa zamanda aniden
gelisen, ard arda ii¢ frekansi tutan, 30 dB ve {izerindeki sensorindral isitme kaybidir. Ani
isitme kaybinda spesifik bir etken vakalarin ancak % 10’unda tespit edilebilmektedir (20).
Idyopatik ani isitme kaybi etyojisinde siklikla viral, vaskiiler ve otoimmiin patolojiler rol
oynamaktadir. Tedavide ¢esitli medikasyonlar ve teknikler uygulanmaktadir.

Ani isitme kayb1 tedavisinde kullanilan oral sterodlerin yan etkileri sebebiyle zaman
zaman tedavide kullanimi kisitlanmaktadir. Bu sebepten dolayi alternatif tedavi yontemlerine
basvurulmustur. Bunlardan biri olan intratimpanik steroid tedavisinde steroid direkt olarak
orta kulaga verilip, yuvarlak pencere yoluyla i¢ kulaga iletildiginden hem yan etkiler
sinirlanmaktadir, hem de perilenfteki steroid diizeyleri sistemik kullanima gore ¢ok daha
yiiksek seviyelere ulasabilmektedir. Intratimpanik steroid tedavisi koklear hastaliklarin
medikal tedavisinde son yillarda popiilarite kazanmaya baslamis bir konudur. Transtimpanik
yolla i¢ kulaga ila¢ uygulamalari 1935 yilinda Barany’nin tinnituslu hastalarda orta kulaga
lidokain uygulamasi ile baslar (47). Daha sonralar1 1950’lerde Schuknecht (44) streptomisin,
Sakata ve arkadaslar1 (43) ise steroid uygulamalari ile ilgili kendi sonuglarinin
yayinlamiglardir. Giiniimiizde intratimpanik steroid uygulamalar1 ile bagsarili sonuglar
bildirilmistir.

Bizim c¢alismamizda ani isitme kaybinda intratimpanik steroid enjeksiyonunun

kurtarma tedavisi olarak isitme {izerine etkileri aragtirildi



GENEL BILGILER

Isitme ve dengenin periferik orgam olan kulak, temporal kemik igine yerlesmis,
gdrevleri ve yapilar1 birbirinden farkli {i¢ yapidan olusur. i) Dis kulak ii) Orta kulak iii) i¢
kulak. Dis kulak, kulagin kulak zar1 diginda kalan kismidir ve aurikula ile dig kulak yolundan
olusur. Kulak zar1 3 tabakadan olusur. D1s kulak yolunu medialden sinirlayan skuaméz hiicre
tabakasi, orta kulagi lateralden sinirlayan mukoza tabakasi ve bu ikisinin arasinda yer alan
fibroz tabaka. I¢ kulak ise petrdz kemigin derinliklerine yerlesmistir. Isitme ve denge
organlarini barmdirir.

IC KULAK ANATOMISI

Petr6z kemik i¢inde yerlesen i¢ kulak, yuvarlak ve oval pencereler yolu ile orta kulak
ile, koklear ve vestibiiler aquaduktuslar yolu ile de kafa ici ile baglantihdir. I¢ kulak kemik ve
membrandz labirent olmak tizere iki béliimden olusur.

Kemik labirent: Uc pargadan olusur. Koklea, vestibiil ve semisirkiiler kanallar olmak {izere
boliimlere ayrilmstir.

Membranéz labirent: Zar labirent kemik labirenti aynen taklit eder ancak onu tamamen
doldurmaz. Onun ancak 1/3 kismini isgal eder. Zar ve kemik labirentler arasinda sodyumdan
zengin perilenf ve zar labirentin i¢inde ise potasyum iyonlarindan zengin endolenf bulunur.
Zar labirent koklea, vestibiilde yeralan iki otolit organ ve arka labirentteki {i¢ yarim daire

kanal1 olmak iizere kabaca ii¢ kistmdan olusur.
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Resim 1;: Membrandz labirent

a) Koklea: Vestibiiliin 6niinde uzanir. Yaklasik 30-35 mm uzunlugundadir. Kendi iizerine
kivrilmis, halka diizeniyle salyangoz kabugunu andirir. Kokleanin ortasinda modiolus adi
verilen kemik yap1 yeralmaktadir. Modiolus ¢evresinde arkadan 6ne, i¢ yandan dis yana dogru
kivrilarak yaklagik iki tam ve bir yarim tur yapar. Kokleanin modiolus, kanalis spiralis koklea
ve lamina spiralis ossea olmak iizere ii¢ pars¢1 vardir. Modiolus igindeki ince kanallardan
koklear damarlar ve 8.kranial sinirin lifleri ge¢mektedir. Korti organt modiolus iginde
bulunmaktadir. Kanalis spiralis koklea ise modiolusun etrafini1 2.5 defa dolasir. Uzunlugu 25-
30 mm olan bu kanal kapali bir ugla sonlanir. Lamina spiralis ossea, modiolustan baziler
membranin i¢ kenarina kadar uzanan raf biciminde bir kemik ¢ikintidir. Bazal turda spiral
lamina genistir. Apekse dogru genisligi azalir. Kemik lamina dig tarafina dogru incelir. Sinir
uclart myelinlerini kaybederek kemik laminay1 delerek Korti organina ulasirlar. Bu deliklere
habenuale perforata adi verilir. Spiral lamina aynm1 zamanda spiral limbus, i¢ sulkus ve
bunlarmn hiicrelerinin olusmasina katkida bulunur. I¢ titrek tiiylii hiicreler de lamina spiralis
osseanin dig kenarinda bulunurlar. Lamina spiralis ossea, kanalis spiralis kokleanin iginde

spiral seklinde dolanarak onu ikiye ayirir. Kemik lamina liimenin yarisinda sonlanirken,



kemigin periostu dis duvara dogru baziler membran adi verilen fibréz bir katmanla uzanir.
Baziler membranin iizerinde kalan boliim skala vestibiili, altta kalan boliim ise skala timpani
adin1 alir. Apikal turda kemik laminanin daralmasiyla yarim ay seklini alan liimende skala
vestibiili ve skala timpani birlesir. Bu bolge helikotremadir. Skala vestibuli ve skala timpanide
perilenfatik sivi vardir. Skala timpani orta kulakta yuvarlak pencereye, skala vestibuli ise oval
pencereye agilir. Skala timpani, akuaduktus koklearis yoluyla subaraknoid alanla da iliskilidir.
Duktus koklearis (skala media): Tiim kesitleri boyunca iicgen yapida olup sonlara dogru
yassilagmaktadir. Bu tiggen seklindeki yapinin tabanint membrana bazillaris olusturur. Baziler
membran ile skala media ile skala timpaniyi birbirinden ayirir. Baziler membranda Cladius,
Boettcher hiicreleri, i¢ sinir hiicreleri, dis ve i¢ titrek tliylii hiicreler, i¢ sulkus, spiral limbustaki
interdental hiicreler ve tektoryal membran bulunur. Ayrica kemik spiral laminanin i¢ tarafinda
modiolus ile baglantili spiral ganglionun i¢inde yeraldigi Rosenthall Kanali vardir. Duktus
koklearisin list duvarini Reissner membrani olusturur. Dis duvarmi ligamentum spirale
olusturur. Duktus koklearis, vestibulumdaki koklear resesten baglar ve kokleanin apeksindeki
cekum kupula adi verilen kor bir noktada sonlanir.

Reissner membrani: Icte spiral limbusun modiolar tarafina ve dista stria vaskiilarisin iist
kosesindeki spiral ligamana baglidir. Ince bir zardir. Skala media ve skala vestibuliye bakan
kisimlarda bir sira hiicre ile bunlarin arasina yerlesmis bazalden yapilmistir. Endolenfe bakan
hiicreler kiibiktir ve mikrovillus igerir. Perilenfe bakan hiicreler ise yassidir. Reissner
membrant suya gecirgendir. Ancak diger biiyilk molekiilleri gecirmez. Bdylece perilenfteki
biiylik molekiillii hiicrelerin endolenfe ge¢isi engellenmis olur.

Spiral ligaman: Fibroblast benzeri hiicrelerden olusmustur. Lateral duvarin en dista kalan
kismidir. Tip I ve Tip II hiicrelerden olusur. Spiral ligamanda Tip I hiicreler ¢cogunluktadir. Tip
II hiicreler sodyum, potasyum ve ATP ile karbonik anhidraz gibi iyon ileten enzimler igerir.
Stria vaskiilaris:Endolenfle komsu hiicrelerdir. Cok katli epitelden olusmustur. Reissner

membraninin baglanma yerinden spiral prominense uzanirlar. Ug gesit hiicre igerirler. Bunlar



marjinal, intermediate ve bazal hiicrelerdir. Marjinal hiicreler stria vaskiilarisin esas fonksiyon
goren hiicreleridir. Endolenfatik elektriki potansiyeli sagladiklar1 kabul edilmektedir.
Potasyumdan zengin ve sodyumdan fakir bir iyon konsantrasyonunun saglanmasinda da gorev
alirlar. Endolenf ile temas eden tek koklear kanal hiicresi bunlardir. Endolenf ile temas eden
yiizeylerinde sodyum ve potasyum iyonlar1 ile ATP igceren mitokondriler bulunur. Intermediate
hiicreler ise stria vaskiilarisin ara tabakasini olustururlar. Bu hiicrelerin fagositoz 6zellikleri
vardir. Bazal hiicreler en distadir. Stria vaskiilarisin bu tabakasi molekiil gecisine izin vermez.
Spiral prominens:Bazal membran ile stria vaskiilaris arasindadir. Cok sayida Tip II fibroblast
hiicresinden olusmustur. Bu tabakanin iyon transportunda rol aldig1 sanilmaktadir.

Dis sulkus:Spiral prominens ve baziller membranin Cladius hiicrelerinin olusturdugu iistii agik
kanaldir. Hiicreleri organelden zengindir ve karbonik anhidraz enzimi igerirler.

Baziler membran:Bag dokusundan olusur ve isitme fonksiyonunda Onemli rolii vardir.
Insanlarda uzunlugu yaklasik olarak 31.5 mm’dir. Genisligi bazalden apikale dogru artar. Pars
arcuata ve pars pectinata olmak iizere iki boliimden olusur. Pars arcuata spiral ligamana dogru
uzanir ve iki dala ayrilir. Bu dallarin arasinda pars pectinata bulunur. Pars pectinata
glikoprotein ve fibronektinden zengindir. Bunlar, amorf kristaller halindedir. Baziler membran
boyunca genislik biiyiik Olclide degisiklikler gdosterir. Baziler membran hareketlerinin ve
frekansa 6zel hareketlerin farkli olmasi yani frekans analizi ve ses siddetinin alinabilmesi
ancak bu sayede olanak verir. Baziler membranin dis kisminda Cladius ve Boettcher hiicreleri
bulunur. Bundan sonra ise Korti organi baslar.

Cladius hiicreleri: Endolenfle temasta olan kiibik hiicrelerdir. Hensen hiicrelerinden spiral
prominense kadar olan bdlgeyi kaplarlar. i¢ tarafta Boettcher hiicreleri ile, dis tarafta ise baziler
membran ile temastadir. Biiylik molekiillerin gegisine izin vermez. Bu sekilde endolenfle skala
timpanideki perilenf arasinda saglam bir sinir olustururlar.

Boettcher hiicreleri: Baziler membran ile Cladius hiicreleri taban kismi1 arasinda

yerlesmislerdir. Tek katl kiiboid epitelden olusurlar. Gorevlerinin fibronektin ve diger bazal



membran kompanentlerinden bazilarin1 tliretmek oldugu sanilmaktadir. Ayrica karbonik
anhidraz icerdikleri i¢in iyon tasimasinda rol aldiklar1 diistiniilmektedir.

Korti organi: Isitme fonksiyonunda gérev alan en énemli yapidir. Viicudun en iyi korunan
bolgelerinden biridir. Perilenfteki mekanik titresimleri sinir liflerini uyaran elektriki akimlara
dontistiiriir. Transdiiksiyonda rol alir. Buradaki néroepitelyumda ortalama 24000 silyali hiicre
vardir. Korti organ1 bir ¢ok yapidan olusur. Bunlar distan i¢e dogru sayilacak olursa; Hensen
hiicreleri, dis Korti tiineli, 3-4 sira tiiyli hiicre dizisi, parmaksi c¢ikintilar1 olan Deiters
hiicreleri, Nuel araliklari, dig Pillar hiicreleri, titrek tiiylii hiicreler, i¢ parmaksi hiicreler ve i¢
siir hiicreleridir. Korti organi radyal kesitlerle incelenir. Bu sekilde titrek tiiylii hiicrelerin
haritasinin ¢ikarilmasi kokleogram(sitokokleogram) adini alir. Korti organinin fonksiyonunun
degerlendirilmesi i¢in bu gereklidir.

Destek hiicreleri: Hensen, Deiters ve Pillar hiicrelerinden olusur.

Hensen hiicreleri: Korti organinin yan smirin1 olusturur. Koklea apeksine dogru uzunluklari
artar. Dizi halindedirler ve endolenfle temas etmezler. Hensen hiicreleri ile dis titrek tiiylii
hiicreler arasinda Korti tiineli bulunur.

Deiters hiicreleri: Dis titrek tiiylii hiicrelerin destekleyicisi hiicrelerdir. Baziler membrana
baghdirlar. Dis titrek tiiylii hiicrelerin etrafim1 sararlar. Dis titrek tliylii hiicreler ile Deiters
hiicreleri arasindaki s1vi dolu bosluga Nuel boslugu ad1 verilir.

Pillar hiicreleri: Dis ve i¢ olmak {izere iki tiptir. Retikiiler laminanin bazi kisimlari ile Korti
tiinelinin olugsmasina katkida bulunurlar. Aktif filamanlar ve mikrotubiillerden olusur. Pillar
hiicrelerinin parmaksi ¢ikintilart hem dis titrek tiiylerin, hem de i¢ titrek tiiylerin sinirin1 yapar.
Sensoryal hiicreler: Titrek tiiylere sahiptir. Bunlara stereosilya denir. Stereosilyalar hem ig
hem de dis titrek tiiylii hiicrelerin apikal kisimlarinda bulunurlar. Uzunluklar1 bazal turdan
apikal tura gittikce artar. Stereosilyalar ger¢ek bir silya degillerdir. Bunlar sert

mikrovilluslardir. En uzunlar1 en digta bulunur. Stereosilyalarin sertligini aktin filaman1 saglar.



Stereosilyalarin bir 6zelligi de vestibiiler sistemde oldugu gibi kinosilyum igermemeleridir. Her
titrek tiiylii hiicrenin apeksinde 6 ya da 7 adet stereosilya bulunur. Dis titrek tiiylii hiicrelerin en
uzun stereosilyalari tektoryal membranin alt yiiziine baglanir.

Dis titrek tiiylii hiicreler: Korti organi icinde, apikal ya da bazal uglarindan Deiters
hiicrelerine ve bunlarin parmaksi cikintilara baghdirlar. insanda sayilar1 13400 civarinda
olarak kabul edilmektedir. Dis titrek tiiylii hiicreler retikiiler lamina i¢inde bulunurlar. Boylar1
apekse dogru artar. I¢ plazma membrani boyunca kutikular tabakadan cekirdege dogru uzanan
birka¢ tabaka halinde yiizeyalt1 sisternalar vardir. Bu sisternalarda Hensen cisimcikleri vardir.
Di1s titrek tiiylii hiicrelerin tabanlar1 genis vezikiiller iceren sinir lifleri ile kusatilmistir.

I¢ titrek tiiylii hiicreler: Vestibiiler hiicrelere benzerler. Baz1 dzellikleri ile dis titrek tiiylii
hiicrelerden ayrilirlar. Tek katli hiicre dizileri seklindedirler. Destek hiicreleri ile
cevrilmislerdir. Hiicrelerinin taban kisminda bir ¢ok sinaptik sinir sonlanmasi goriiliir. Her
afferent uca komsu sitoplazma i¢inde bir presinaptik kalip vardir. Efferent uclar daha genistir,
vezikiiller icerir ve daha ¢ok afferent uglarla sinaps yapar.

Spiral limbus: Lamina spiralis osseanin i¢ kenarma baglanir. En i¢ kenarina ise Reissner
membrani yapisir. Spiral bicimde vaskiilarize bag dokusundan ibarettir. Spiral limbusun dis
kenar1 V biciminde bir ¢ikinti seklinde sonlanir. Bu ¢ikinti i¢ sulkus hiicrelerinin yaptigi
Huschke kanali denen kanalin {istlinde yer alir. Spiral limbusun endolenfatik yiizii ince bir
membranla Ortiilidiir. Buras1 ayn1 zamanda tektoryal membranin bir pargasidir. Spiral limbusta
fibroblastlar, vaskiiler elemanlar ve filamanlar bulunur.

Tektoryal membran: Hiicre icermez. Spiral limbus, i¢ sulkus ve Korti organini orten
ekstraseliiler bir matrikstir. Esasen fibroz materyalden yapilmistir ve endolenfle de 1slanmistir.

Korti organi seviyesinde dis titrek tiiylii hiicreleri orter.
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Resim 2: Kokleanin kesiti

b) Vestibiil: Labirentin en genis parcasidir. Koklea ve yarim daire kanallarinin ortasinda
yeralir ve genisligi eriskinde 4 mm kadardir. Icerisinde utrikulun bulundugu eliptik reses ve
sakkiilii barindiran sferik reses mevcuttur. Vestibiiliin dis yan duvar1 fenestra vestibiili ve
fenestra koklea aracilig ile kavum timpaniye komsudur. i¢ yan duvarinda ise on altta sakkulus,
arka Ustte ise utrikulus bulunur. Utrikulusun hemen arkasinda akuaduktus vestibulinin agildig:
bir delik bulunur. Bu deligin hemen altinda duktus koklearisin baslangi¢ kismi bulunur.
Vestibulumun {ist ve arka duvarlarinda semisirkiiler kanallarin agildig1 delikler bulunur. On
duvar ise kokleanin skala vestibuli denilen kismiyla komsuluk yapar. Vestibulumun {ist ve arka
duvarlarinda semisirliiler kanallarin acildig1 delikler bulunur. On duvar ise kokleanmn skala
vestibuli denilen kismiyla komsuluk yapar.

Vestibiiler akuaduktus: Endolenfatik duktusu barindirir. Vestibiiler akuaduktus beyin
omurilik sivisi ile komsudur.

Skala vestibuli ve skala timpani: Skala vestibuli, vestibulun koklear duktusun 6n kenari
boyunca devam etmesi ile olusur. Helikotremadan sonra skala timpani ile devam eder ve
yuvarlak pencereye ulasir. Helikotrema skala timpani ile skala vestibulinin birlesme noktasidir.
Koklear akuaduktus: Vestibiilii kafa i¢ine birlestiren iki kanaldan biridir. Embriyonik hayatta

acik oldugu ve sonradan kapandigi kabul edilir.
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Utrikulus: Vestibiiliin girisindedir. On ve dis béliimiinde makiila bulunur. Utrikulun 6n
duvarindan utrikulosakkiiler duktus c¢ikar ve hem sakkulusla hem de endolenfatik duktusla
iligkilidir.
Sakkiil: Yap1 bakimindan utrikulusun aynisidir. Ancak utrikulus makiilasinin yatay diizlemde
yerlesmis olmasina karsilik, sakkiiliin makiilas1 diisey konumdadir.
Endolenfatik kese: Endolenfatik kese duranin iki yapragi arasinda yerlesmis bir bosluktur.
Endolenfin emilmesinde gorev aldigi gibi endolenfle BOS arasindaki basing farklarini
diizenler.
Endolenfatik duktus: Biiyiik boliimii ile akuaduktus vestibuli icinde bulunur. I¢ tarafta
utrikulosakkiiler duktus ile ve dis tarafta endolenfatik kese ile temastadir.
Semisirkiiler kanallar: Superor, lateral ve posterior olmak iizere ii¢ adettir. Her biri bir
dairenin yaklasik 2/3’i kadardir. Superior semisirkiiler kanalin ampulla ad1 verilen 6n siskin
ucu vestibulumun {ist duvarinin 6n i¢ tarafina agilir. Arka ucu ise posterior kanalin 6n ucu ile
birleserek krus osseum kommuneyi olusturarak vestibulumun iist duvarinin arka kismina agilir.
Posterior semisirkiiler kanalin ampulla ad1 verilen arka ucu vestibulumun arka duvarina agilir.
On ucu ise krus osseum kommuneyi olusturarak vestibulumun iist duvarinin arka kismina
acilir. Lateral semisirkiiler kanal dis yana dogru kavis yapar. Kavum timpaninin arka i¢
duvarinda yapmis oldugu kabart1 prominensia kanalis semisirkiilaris lateralis adin1 alir ve bu
cikint1 fasyal kanalin arka tist kisminda bulunur. Ampulla ad1 verilen 6n ucu vestibulumun st
duvarmin arka dis kismina agilir. Arka ucu ise krus osseum simpleks adini alarak vestibulumun
ist duvarmin arka dis kismina agilir. Lateral semisirkiiler kanal en kisa olanidir. Kanalin
bulundugu diizlem Frankfort diizlemine gore 30 derecelik bir ag1 yapar.
iC KULAK SIVILARI

I¢ kulak sivilarindaki elektrolitleri tespit edebilmek icin ¢ok sayida ¢alisma yapilmustir.
Bunlardan en eskisi 1930 yilinda Kaieda’ya aittir. Kopekbaliklarinin i¢ kulak sivilarini analiz

etmis ve sodyum, potasyum ve klorid konsantrasyonlarinin farkli oldugunu bulmustur (39).
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Daha sonraki zamanlarda mikrokimya tekniklerinin gelismesiyle yapilan analizlerde
endolenfin, biitlin hiicre i¢i sivilar1 gibi potasyum iyonlar1 bakimindan zengin, sodyum
iyonlar1 bakimindan fakir oldugu goriilmiistiir (1,4,11). Rauch 1964 yilinda ilk kez i¢ kulak
stvilarinin konsantrasyonlarini rapor etmistir.

I¢ kulak sivilar1 endolenf, perilenf ve kortilenf olmak iizere ii¢ cesittir. Endolenf
olusumunda stria vaskiilaris gorev yapar. Endolenfatik sak ve endolenfatik duktus tarafindan
emilir. Endolenfin potasyum miktar1 145 mmol/l, buna karsilik sodyum 5 mmol/l civarindadir.
Endolenfatik aralikta potasyum iyonlarinin yiiksek olmasi nedeniyle pozitif bir elektrik yiikii
saptanmistir. Kokleadaki endolenfatik potansiyeli olusturdugu diisiiniilmektedir. Endolenfatik
keseyle lateral interselliiler alan arasinda iliski s6z konusudur. Iyon pompasimin aktive olmasi

ile lateral bosluk genislerken, akim durdugunda kollaps goriiliir.
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Resim 3: I¢ kulak sivilar1 ve elektrolit icerikleri
Yiiksek sodyum alimimi lateral interselliiler alandaki miktarini arttirir. Sodyum-potasyum
ATPaz inhibisyonuna yol acar.
Skala vestibuliye yakin olarak stria vaskiilarisin daha iist kismindan perilenf yapilir.
BOS’tan duktus perilenfatikus aracigiyla gelir. Emilimi ile spiral venlerin g¢evresindeki
perivaskiiler alanlardan ve endolenfatik saki ¢evreleyen gevsek vaskiiler bag doku tarafindan

gerceklesir. Bu kanal dardir. S1v1 girisi ¢ok yavastir. Perilenf iyonik igerigi ekstraselliiler sivi
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ve beyin-omurilik sivist ile benzerlik gosterir. Potasyum 10 mmol/l, sodyum 140 mmol/l
civarindadir. Perilenfatik alan internal akustik kanal distali ve koklear aquaduktus yolu ile
subdural bosluk ile iliski icindedir. Bu nedenle beyin-omurilik sivisindan iiretildigi
diistiniilmektedir. Ayrica perilenfatik kapillerlerin ultrafiltrati ile de olusabilmektedir.

Koklear aquaduktus skala timpaniye bagli yuvarlak pencere yanindan, glossofarengeal
ganglion yakinindan subaraknoid alana acilir. Bu alanda araknoid alandaki fibréz dokuyla
ayn1 dokuya sahiptir.

Intrakranyal alandaki basing artis1 ile perilenf basincinin artis1 stapes tabaninin
lateralize olmas1 ile tespit edilebilir. Bu mekanizmaya gore orta kulak impedansinda da bir
degisiklik goriilebilir. Perilenfatik sivinin vestibiiler fonksiyonlardaki yoni tartigmalidir.
Membrandz labirentin perilenfatik kemik dokusuna kan damarlari, sinirler ve bag dokusu ile
sikica yapisik olmasi perilenfatik hareketleri onler. Kortilenf ise Korti Tiineli ve Nuel araligini
doldurur. Kimyasal olarak perilenfe benzer. BOS’tan koklear sinir liflerini izleyerek gelir.
Endolenfin yiiksek potasyum igerigi ndral iletimi engelleyecegi i¢cin Korti tlinelinin i¢inden
gecen dis tliyllil hiicrelerin lifleri kortilenf ile sarilmistir. Vestibulum, kemik semisirkiiler
kanallar, skala timpani, skala vestibuli, duktus perilenfatikus ve akuaduktus vestibuli i¢inde
perilenf vardir. Utrikulus, sakkulus, duktus semisirkiilaris, duktus endolenfatikus ve duktus
koklearisin i¢inde endolenf vardir. Korti tiineli ve Nuel bosluklarinin icinde ise kortilenf
bulunur.
iC KULAGIN DAMARLARI

Anterior inferior cerebellar arterin bir dali olan labirentin arter, 8 kranial sinirle beraber
i¢ kulak yoluna girer. Burada dallarina ayrilir ve koklear arter ile anterior vestibuler arteri verir.
Ana koklear arter modiolus boyunca yiikselir ve iki dnemli dal verir. Bu dallar spiral modiolar
arter ve vestibulokoklear arterdir. Spiral modiolar arter kokleanin apeksini , vestibulokoklear
arter ise bazal kivrimini besler. Spiral modiolar arterden ayrilan radiating arterioller skala

vestibuli, spiral prominens ve spiral ligamanin beslenmesini saglarlar. Vendz direnaj1 i¢
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kolektor trunkus saglar. Vena auditiva interna, apikal ve orta turlardan gelir. Siniis petrosus
inferiorda sonlanir. Akuaduktus koklea veni bazal tur, utrikulusun bir kismindan gelip siniis
petrosus inferiorda sonlanir. Akuaduktus vestibuli veni esas vendir.
iC KULAGIN SINiRLERI

Koklea ii¢ tiir sinir lifi alir. Bunlar otonom, afferent ve efferent liflerdir. Korti
organininda ise i¢ ve dis titrek tiiyli hiicreler hem afferent, hem de efferent sinir lifleri alirlar.
Ancak bunlarin i¢ kulaktaki dagilimlar1 farkhidir. Afferent liflerin yaklasik %901 i¢ titrek
tiiyli hiicrelerle sinaps yapar. Geri kalan afferent sinir lifleri dis titrek tliylii hiicrelere gider.
Afferent sinir liflerinin norotransmitteri heniiz acgik olarak bilinmemektedir. Efferent lifler
hem i¢, hem de dis titrek tilylii hiicrelerde sonlanirlar. Ancak sonlanma bigimleri farklidir. i¢
titrek tliyli hiicrelerde efferent lifler hiicre govdesinde ve afferent sinir sinapslari ile
birliktedir. Dig titrek tiiylii hiicrelerde ise bazal kisminda sinaps yaparlar. Efferent sinir
liflerinin norotransmitterinin asetilkolin oldugu sanilmaktadir. Myelinli afferent ve efferent
sinir lifleri lamina spiralis osseay1 radyal bigimde gegerler ve spiral laminay1 terk ederken
myelin kiliflarin1 kaybederler. Kemikte habenula perforata denilen deliklerden ¢ikarak Korti
organina girerler. Myelinsiz lifler i¢ titrek tiiyli hiicrelere dogrudan girerler. Dis titrek tliyli
hiicrelerin afferent lifleri ise Korti organinin katederler ve Deiters hiicreleri demetinin
yanindan spiral bigimde koklea tabanina ulagirlar. Her sinir lifi asagi yukar1 10 dig titrek tiiyli
hiicreyi innerve eder. Efferent lifler ise Rosenthal kanalin1 spiral bigcimde gegerek
intraganglionik spiral demet adini alir. Korti organt bu demetten ¢ikan ve radyal olarak
dagilan lifleri alir. Efferent lifler i¢ titrek tiiylii hiicrenin tabanina yakin bir kismindan girerler
ve i¢ spiral demet adin1 alirlar. Bu demetteki lif sayis1 apekse dogru artar. Lifler seyirleri
sirasinda afferent liflerle sinaps yaparlar. Diger lifler ise Korti tlinelini gegerek dis titrek tiiyli
hiicrelere ulasirlar.
Spiral ganglion: I¢ ve dis titrek tiiylii hiicreleri innerve eden sinir lifleri spiral ganglionda

yerlesmisglerdir. Bu hiicreleri igeren kemik kanal spiral bigimde koklea apeksine dogru gider
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ve Rosenthal kanali adin1 alir. Spiral ganglionda bipolar hiicre gévdelerinden ¢ikan myelinli
lifler ve intraganglionik demet denilen bir demet yapan efferent lifler bulunur. Otonom sinir
sistemine iligkin lifler de spiral gangliondan gegerler.

Santral isitme yollari: Sekizinci kranyal sinir superior vestibiiler sinir, sakkiiler sinir,
posterior vetibiiler sinir ve koklear sinir olmak iizere birka¢ daldan olusur. Bu sinirler otik
kapsiilii degisik kanallardan gecerek i¢ kulak yoluna girerler ve burada N.Fasialis ve
N.Intermedius ile birlikte seyrederler. Koklear ve vestibiiler sinirlerin yaptig1 olukta fasial
sinirle bu sinirler arasia N.Intermedius yerlesmistir.

Koklear c¢ekirdekler biitiin igitme sinir lifleri i¢in ilk konaktir. Cekirdekler
pontomediiller kavsakta bulunurlar ve simetriktirler. Superior olivar kompleks ise ponsun gri
cevherinin hemen arkasinda ve ponsun alt kisminda yerlesmistir. En 6nemli ¢ikan yol lateral
lemniskustur. Beyin sapinin yan tarafinda bulunur.Koklear c¢ekirdekler superior olivar
kompleksi inferior kollikulusa baglar. Inferior kollikulus ise iki taraflidir ve mezensefalonda
yerlesmistir. Beyin sapinin tavaninin bir kismini yapar. Cikan isitme lifleri i¢in baslica konagi
olusturur ve akustik bilgileri hazirlar. Alt beyin sapindan gelenleri iist kisimdaki medial
genikulat cisme ve isitme korteksine gonderir. Medial genikulat cisim talamusta bulunur.
Inferior kollikulus ile isitme korteksi arasinda bir ara istasyondur. Isitme korteksi de primer
isitme korteksi ve iliskili sahalar olmak iizere iki kistma ayrilir. Iliskili sahalar hem akustik
hem de diger duyusal girdileri alirlar. Primer isitme korteksi Broadmann sahasi adini alir ve
41-42 diye numaralandirilmistir. Temporal lobun iist kisminda yerlesmistir. Spesifik ve
nonspesifik iligkili sahalar ile g¢evrelenmistir. Korti organinda olusan uyarilar ganglion
spiraledeki sinir hiicrelerinin dendritleri tarafindan algilanir. Bu sinir hiicrelerinin aksonlar1
N.Cochlearis adin1 alarak bu uyarilar1 ponstaki koklear c¢ekirdeklere gotiiriir. Koklear
niikleuslar ventral ve dorsal olmak iizere iki gruptur. Koklear niikleuslardan ¢ikan noronlar
isitme yollarinin ikinci ndéronunu olustururlar. Bunlarin ¢ogu caprazlasarak karsi tarafa

superior olivar kompleksine giderler ve az sayida lifler ise ipsilateral superior olivar
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komplekse ulasirlar. Superior olivar kompleks yiikselen igitme sisteminin ilk merkezi olarak
kabul edilebilir. Buradan kalkan lifler lateral lemniskusu olusturarak inferior kollikulusa
giderler. Inferior kollikulus mezensefalonda bulunur. Alt beyin sapindan gelen uyarilar: {ist
kistmdaki medial genikulat cisme ve isitme korteksine gonderir. Icerisinde 18 belli baslt hiicre
tipi ve isitme bakimindan 6zel gorevi olan 5 ayr1 bolge vardir. Bu bolgenin igitme davranislari
ile ilgili oldugu sanilmaktadir. Ornegin frekans ve siddetin birbirinden ayrilmasi, giiriiltii ve
iki isitme gibi birtakim fonksiyonlarda gorev yaptig1 diisiiniilmektedir. Bu bakimdan inferior
kollikulusun isitsel uyar1 i¢in bir ara konak olmaktan c¢ok daha onemli merkez kabul
edilmektedir. Inferior kollikulustan kalkan lifler talamusta bulunan medial genikulat cisme,
oradan da isitme korteksine giderler. Isitme korteksi temporal lobda Silvian yarigindadir.
ISITME FiZYOLOJisi

Ses dis ortamdaki molekiillerin longitiidinal titresimlerinin yani molekiillerin sirasiyla
yogunlasip setreklesmesinin kulak zarina carpmasi ile olusan bir duyudur. Bu hareketlerin
timpanik membran {lizerine olan basing degisikligi olarak ¢izilmesi bir dalga serisini
vermektedir. Dig ortamdaki bu hareketlere ses dalgalar1 ad1 verilmektedir. Ses dalgalarinin hiz
yayildiklar1 ortamin yapisina gore degisir. Ses dalgalari kati ortamlarda en hizli ve gaz
ortamlarda en diisiik hizla yayilir. S1v1 ortamlardaki yayilma hizi ise bu ikisi arasindadir. Deniz
seviyesinde 20 derecelik bir sicakliktaki bir hava tabakasinda sesin hizi 344 m/sn’dir. Sivi
ortamlarda ise havaya gore ses dort kez hizli olarak yayilir. Sesin kemikteki yayilma hiz1 3013
m/sn olarak saptanmuistir. Bir ses kaynaginin inertia ve esneklik olmak tizere iki 6zelligi vardir.
Genel olarak sesin siddeti ses dalgasinin genligi ile, sesin tinist frekans ile iligkilidir. Sesin
saniyedeki titresim sayisina sesin frekansi denilir ve Hertz ile ifade edilir. Insan kulag: 16-
20000 Hz aras1 frekanslari isitebilmektedir.

Bir ortamin ses dalgalarmin yayilmasina gosterdigi dirence akustik rezonans ya da
empedans denilmektedir. Empedans ortamin molekiillerinin yogunlugu ve esnekligi ile

orantilidir.
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Isitme birbirini izleyen birka¢ fazda gergeklesir. Isitmenin olabilmesi icin ilk olarak ses
dalgalarinin atmosferden Korti organina iletilmesi gereklidir. Bu olaya iletim(kondiiksiyon)
denir. Korti organinda ses enerjisi biyokimyasal olaylarla sinir enerjisi haline doniistiirtiliir.
Korti organindaki bu olaya déniisiim(transdiiksiyon) adi verilir. I¢ ve dis titrek tiiylerde
meydana gelen elektriki akim kendisi ile iligkili sinir liflerini uyarir. Bu sekilde sinir enerjisi
frekans ve siddetine gore degisik sinir liflerine iletilir. Yani ses siddetine ve frekansina gore
Korti organinda kodlanmis olur. Bu olaya noral kodlama denir. Tek tek gelen bu sinir iletimleri
isitme merkezinde birlestirilir ve ¢oziiliir. Yani sesin karakteri ve anlami anlasilir hale gelir. Bu
olaya da kognisyon ad1 verilir.
a)Sesin atmosferden Korti organina iletilmesi: Sesin atmosferden Korti organina iletilmesi
sirecinde basin ve viicudun engelleyici, kulak kepcgesi, dis kulak yolu ve orta kulagin
yonlendirici ve/veya siddetlendirici etkileri vardir. Ses dalgalar1 basa carpinca yansir yada az
miktarda da olsa kirilir. Sesin gelis yoniine gore, ses dalgalarinin carptii kulak tarafinda ses
dalgalarmin basinct artar aksi taraftaki kulak bolgesinde basing diiser. Bu sesin iki kulaga
ulagmast arasinda 0.6 msn’lik bir fark olusturur ki sesin gelis yoniinii bu sekilde ayirdedebiliriz.

Kulak kepgesi konumu ve bigimi ile ¢evredeki sesleri toplamaya ve dis kulak kanalina
yonlendirmeye yarar. Bu sekilde ses siddetini 6 dB arttirdigi sanilmaktadir.

Dis kulak yolu ses dalgalarin1 sadece yonlendirmez ayni zamanda fiziki olarak quarter
(ceyrek) rezonator olarak tanimlanir. Bu 6zellik sayesinde ses siddetini 15-20 dB arttirir.

Orta kulak kendisine gelen ses titresimlerini i¢ kulaga iletir. Bu ileti iki yolla
olmaktadir; Ses dalgalar1 ya kulak zar1 ve kemikgikler sisteminin titresimi ile oval pencereden
perilenfe gecer yada ses dalgalari1 kulak zar1 ve orta kulaktaki havanin titresimi ile yuvarlak ve
oval pencere yoluyla perilenfe aktarilir. Bu iki iletim arasinda kulak zar1 ve kemikgikler
sistemi 30 dB daha siddetli iletim saglar. Ses dalgalar1 ortam degistirirken hava ve perilenf

arasindaki rezistans farkindan dolay1 30 dB’lik bir kayba ugramaktadir. Orta kulak olmazsa
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ses titresimleri i¢ kulaga 30 dB’lik bir kayipla gecerler. Orta kulak bir c¢esit amplifikator
gorevi gorerek bu kaybi telafi eder.

Kulak zarmin ses dalgalarinin iletimindeki rolii: Timpanik membranin dis yiizii lizerinde
ses dalgalarinin yaptig1 basing degisikliklerine yanit olarak zar ice ve disa dogru hareket
etmektedir. Kulak zarinin fibroz tabakasi sirkiiler, radyal, parabolik ve semiliiner liflerden
olusur. Parabolik ve semiliiner lifler kulak zarma siirekli bir gerginlik saglar. Bu gerginlik
elastiki degildir. Buna karsin kolaylikla titresir. Kulak zar titresimleri sadece dis yiizi ile alir.
Ancak belli frekanslarda titresir. Sesin gelis agisinin titresime etkisi yoktur, her taraftan gelen
sesle titresir. Olgiimlere gore kulak zar1 ses enerjisinin orta kulaga direkt gecisini engeller ve
17 dB’lik bir kayba neden olur. Kulak zar1 ayrica sesin gelis a¢isin1 da degistirir.

Orta kulagin yiikseltici etkisi: Orta kulakta sesin siddetini arttirict baglica ii¢ mekanizma
vardir.

a)Kulak zarmin tahtaravalli etkisi (Katanery lever):Kulak zarmin titresim bakimindan kemik
annulus ve manibrium mallei olmak tiizere iki sabit noktast vardir. Kulak zar1 kemige sikica
yapistigl i¢in annulusta titresemez. Ancak ince olan orta kisimda titresir. Ses enerjisi fibroz
tabakadaki elastik lifler yardimi ile manibrium malleide yogunlasir. Bu sekilde ses enerjisi
kismen hareketli manibriuma biiyiiyerek gecer.

b)Kemikcikler sisteminin yiikseltici etkisi (Ossikiiler lever):Kemikcik sisteminin ses enerjisi

yikseltici etkisi umbo ile inkusun kisa kolu arasindaki manivela etkisi ile miimkiindiir.
Kemikgik sisteminin yiikseltici etkisi 1.3/1 olarak hesaplanmustir.

c)Kulak zari ile stapes viizevleri arasindaki biviikliik farki:Orta kulaktaki mekanizmalarin en

onemlisidir. Bu iki ylizey arasinda énemli bir fark vardir. Kulak zar ylizeyi 64 mm2, stapes
tabani yiizeyi 3.2 mm2 oldugundan gelen enerji 20 kat artarak perilenfe geger.

Pencerelerin ses iletimindeki rolii: Stapes tabani perilenfe dogru ses titresimi ile hareket
etmedigi zaman sivilar sikistirilamadigl icin perilenfe hareket olanagi saglayan ikinci bir

pencereye gerek vardir. Boyle bir durumda yuvarlak pencere zar1 orta kulaga dogru kabarir.
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Titresimler bu mekanizma ile perilenfe gecebilir. Pencerelerin bir baska gorevi ise ses
dalgalarina dezavaj saglamasidir. Yani yuvarlak ve oval pencereye gelen ses dalgalari
arasinda faz farki yaratmasidir. Yuvarlak pencere orta kulagin arka alt tarafinda ve stapes
taban1 diizlemine dik bir konumda yeralmistir. Bu yiizden kulak zar1 ve kemikgik sistemi
birlikte harap olmus olsalar bile ses her iki pencereye ayni anda ve ayni fazda ulasamaz. Kulak
zarinin titresimleri hem kemikgikleri ve hem de orta kulak boslugundaki havayi titrestirir.
Havadaki titresim yuvarlak pencerenin titresmesini saglar. Oval pencereye ise titresimler
kemikgikler ile gelir. Normal kosullarda kulak zar1 ve kemikgiklerle oval pencereye ulasan ses
enerjisi hem hizli ve hem de ii¢ sistemin ylikseltici etkisi ile hava yoluyla yuvarlak pencereye
ulasan ses enerjisinden fazladir. Buna karsilik hava yolundan yuvarlak pencereye ulagan ses
enerjisi orta kulak ve kulak zarinin yiikseltici mekanizmalarindan yoksundur. Pencerelere
ulasan iki ayr1 ses dalgasi arasinda iletim hizinin farkli olmasi yiiziinden faz farki ortaya ¢ikar.
Ostaki borusunun ses iletimindeki rolii: Orta kulak basinciyla atmosfer basinci arasindaki
denge Ostaki tiipti araciligryla saglanmaktadir. Kulak zarinin normal titresim yapabilmesi i¢in
iki taraftaki hava basicinin dengeli olmasi ve orta kulagin normal havalaniyor olmasi
gereklidir.

Orta kulagin koruyuculuk gérevi: Orta kulak havali bir bosluktur. i¢ kulak igin haval bir
tampon gorevi yaparak travmalarin etkisini azaltir. Ayrica orta kulaktaki iki kas yardim ile
siddetli ses titresimlerinin i¢ kulaga gegmesini engeller.

Orta kulagin transfer fonksiyonu: Sesin siddeti ylikselince i¢ kulaga iletilen enerji miktari
da yiikselir. Orta kulagin bu gorevine transfer fonksiyonu adi verilir. Sistemin esnekliginin
degismesi ses enerjisi iletiminde degisiklik yaratir.

Orta kulak kaslarinin ses iletimine etkisi: M.Tensor Timpani ve M.Stapedius ses uyaranlari
ile harekete gecerler. Bu olay akustik reflekstir. Kaslar giirliltiiye kars1 i¢ kulagi
korumaktadirlar. Ayrica kemikciklere yani iletim sistemine gerginlik saglamak ve kaslarla

kemikgiklere kan damarlarinin gelmesini saglamak gibi cesitli gorevleri vardir.
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Orta kulagin kemik iletimindeki rolii: Kemik yolu ile sesin i¢ kulaga iletimi ii¢ yolla
olmaktadir. Kafatasinin blok olarak titresimi ile i¢ kulak sivilar1 ve dolayisiyla da baziller
membran titresmektedir.D1s kulak yolundaki havanin titresmesi ile kemik iletimi olmaktadir.
Ancak bu olasilik sadece algak frekanslar i¢in gegerli olmaktadir. Mandibula kondilinin
titresimi de dis kulak yolu kartilaji yolu ile ses enerjisinin i¢ kulaga iletimini saglamaktadir.
Kafatasinin titresimi ayn1 zamanda stapes tabanina da gecebilir.
b)Koklear mekanik
Ses dalgalarimin perilenfe iletilmesi: Sesin perilenfe ge¢mesi ile perilenf hareketlenir ve
baziller membranda titresimler meydana gelir. Bu titresimler bazal turdan apikal tura kadar
uzanir. Bazal ve apikal tur arasindaki dl¢timlere gore ses dalgasi bazal turdan apikal tura kadar
gezinen dalga ile gotiiriilmiis olur.
Ses dalgalarimin i¢ kulak yapilarina etkisi: Destek hiicreleri yapisal ve metabolik olarak
Korti organina gerekli destegi saglarlar. Dis ve i¢ titrek tiiylii hiicreler ses enerjisinin yani
mekanik enerjinin sinir enerjisine doniisiimiinde ¢ok 6nemli rol oynarlar.
Transdiiksiyon: Titrek tliylerin icinde meydana gelen elektriki olaylar bir tarafa birakilirsa
kokleada dort tane ekstraseliiler potansiyel vardir. Bunlar endolenfatik potansiyel, koklear
mikrofonik, sumasyon potansiyeli ve tiim sinir aksiyon potansiyelidir.
ANI ISITME KAYBI

Ani isitme kaybi ile birlikte akla gelen birden ortaya ¢ikan sensorindral isitme
kaybidir. Cok ¢esitli tanimlamalar olmasina karsin Winson’un yapmis oldugu oldukg¢a yaygin
kabul goren tanimda, birbirini izleyen en az {i¢ frekansta 30 dB ve iizerindeki sensdrindral
1sitme kaybinin ii¢ glinden daha kisa silirede gelismis olmasi seklinde ifade edilir (8,30,33,46).
Ilk defa 1944 yilinda tanimlanmustir (12). Ani isitme kaybi insidansi1 5-20/100000 olarak
belirlenmistir. Ancak insidans gerek spontan diizelme oraninin yiiksek olmasi, gerekse
hastalarin bu yakinma ile saglik kuruluslarina bagvurmamalar1 nedeni ile ger¢ek oranindan

diistiktiir. 40-60 yas grubunda diger yas gruplarina oranla daha sik rastlanmaktadir (8).
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Etyoloji

Etyolojide esas olarak enfeksiyon, travma, neoplaziler, immiin, toksik, metabolik,
norolojik nedenler ve dolasim bozuklukjlar1 sorumlu tutulmaktadir. Sitomegaloviriis,
kabalulak ve rubeola en c¢ok {iizerinde durulan viral ajanlardir (23). Kokleanin dolasim
bozukluklarmin ani isitme kaybi yapabilecegi otérlerce kabul edilmistir. Iyi bir anamnez ile %

10-15 olguda neden ortaya konulabilir.

Viral etkenler

Elde edilen bulgularda ani isitme kayipli vakalarin ¢ogunda viriislerin rol oynadigi
goriilmiistiir. Hastalarin %25’inde ani isitme kaybi baslamadan onceki bir iki hafta i¢inde
gecirilmis bir iist solunum yolu anamnezi vardir. Giliniimiize kadar elde edilen verilerde ani
isitme kaybinin en sik nedeninin viral kokleit oldugu gosterilmistir. Ani isitme kaybina neden
olabilen viriisler arasinda kabakulak viriisii, kizamik viriisii, influenza viriisii, parainfluenza
A, B, C, Ebstein Barr Viriis, adenoviriis tip 2, herpes zoster, sitomegaloziriis, Lassa atesi gibi
viriisler serolojik ve elektronmikroskopik caligmalarda saptanmistir.
(7,9,18,19,27,28,31,32,35,34,37,47,49,50). Idyopatik sensorindral isitme kayb1 olan hastalarin
serolojik incelemelerinde kontrol popiilasyonunda goriilmeyen viral ajanlara karsi onemli
derecede artmis antikor titreleri saptanmistir (3,38).

Viral enfeksiyonlar koagiilasyon mekanizmalarint degisik sekillerde tetiklemektedirler.
Virilis 6deme, damar liimeni daralmasi ve kan akiminda staz olusumuna neden olacak sekilde
damar duvarinin endotelyal hiicreleri etkileyebilir. Kabakulak viriisii ani igitme kaybina yol
acti1 en iyi bilinen viriistiir. Isitme kaybi genellikle parotit ile birliktedir ancak parotit
olmadan da karsilasilabilir. Kokleadaki etkileri stria vaskiilaris, tektoryal membran ve korti
organindaki atrofiye baglidir (8). Genellikle tek tarafli, ileri dereceli veya total isitme kaybina

neden olur. Kizamik viriisii genellikle bilateral olarak etkiler. Viriislerin i¢ kulaga ulasmalar
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temel olarak ii¢ yolla olur. En sik viremi sonucu i¢ kulak etkilenir. Viral
meningoensefalitlerde akuaduktuskoklea yoluyla, nonsiipiiratif otitis mediada orta kulaktan
direkt gecis ile bu etkilenme olmaktadir.
Vaskiiler nedenler

I¢ kulak kanlanmasi terminal damarlarla oldugundan vaskiiler patolojilerden kolaylikla
etkilenir. Tromboz, vaskiiler, emboli, hemoraji, hiperkoagiilasyon ve sludging olay1 (eritrosit
hacimlerinin artip birbirine yapismalarinin kolaylasmasi) sonucunda ani isitme kaybi
gelisebilir. Bu hastaliklar hiper koagiilasyon sendromlari, poliarteritis nodosa, orak hiicreli
anemiler, I6semiler, Burger hastalig1 ve polisitemia vera sayilabilir.
Otoimmiinite

Ani isitme kayb1 etyolojisndeki rolii tam olarak kesinlik kazanmamistir. Romatoid
artrit, Wegener graniilamatozisi, SLE ve vaskiilitler gibi multisistemik ve organ nonspesifik
otoimmiin hastaliklarin iy1 bilinen komplikasyonlarindandir.
INTRATIMPANIK STEROID TEDAVISI

Intratimpanik steroid tedavisi koklear hastaliklarm medikal tedavisinde son yillarda
popiilarite kazanmaya baslamis bir konudur. Transtimpanik yolla i¢ kulaga ila¢ uygulamalar
1935 yilinda Barany’nin tinnituslu hastalarda orta kulaga lidokain uygulamasi ile baglar (47).
Daha sonralar1 1950’lerde Schuknecht (44) streptomisin, Sakata ve arkadagslar1 (43) ise steroid
uygulamalar ile ilgili kendi sonuglarinin yayimlamiglardir. Koklear hastaliklar denildiginde
Meniere hastaligi, ani sensorindral isitme kayiplari, otoimmiin i¢ kulak hastaliklari, tinnitus ve
progresif sensorindral isitme kaybi antiteleri akla gelmektedir. Ani isitme kayiplarinda da
sistemik kullanimdaki steroidlerin yan etkileri nedeniyle son zamanlarda ani isitme kayiplari
icin daha yiiksek perilenf ila¢ diizeyi olusturmasi gerceginden hareketle intratimpanik tedavi
denenmistir. Glikokortikoidler viral enfeksiyonun olusturdugu inflamasyonu azaltmak veya i¢
kulaktaki immiin cevabi degistirmek yoluyla ani isitme kaybinin klinik seyrini etkilerler.

Hedef organ kokleaya steroidi ulastirmanin alternatif yolu olarak karsimiza yuvarlak pencere
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ve transtimpanik yol ¢ikmaktadir. Orta kulaga enjeksiyon ulastirilan madde, yuvarlak pencere
yoluyla i¢ kulaga ulastirilmaktadir. Yuvarlak pencerenin ortalama kalinlig1 70 mikrometredir.
Ug tabakadan olusur. Bunlar orta kulag1 kaplayan dis epitel tabakasi, orta fibroz tabaka ve ig
epitel tabakasidir (6). Yapilan arastirmalarda ses iletiminde rol oynayan yuvarlak pencerenin
ayrica absorbsiyon kapasitesinin oldugu ve bir semipermeabl membran gibi davranabildigi
gosterilmistir. Yuvarlak pencere membranindan gegisi etkileyen faktorler molekiiliin
buytikligi, sekli, konsantrasyonu, liposolubilitesi, elektrik yiikii ve membran kalinligidir (6).
Enflamasyonun erken donemlerinde membrandan gecis artarken, ge¢ donemlerde oldukga
azalir (16).

I¢ kulak hastaliklarinin tedavi edilmesinde ¢ok cesitli ilaglar mevcuttur. Transtimpanik
uygulamalarda bu amagla en yaygin olarak gentamisin ve steroidler kullanilmaktadir. Diger
ilaglar ve yontemler antioksidanlar, biiylime faktorleri, antiviral ajanlar, diiiretikler, voliim
genisleticiler, gen tedavileri ve kok hiicre implantlaridir (21).

Kotii prognostik faktorlere sahip olan hastalarda sistemik steroid uygulamasiyla
kombine uygulama daha uygun olabilir. Ayrica sistemik steroid uygulamasi miimkiin olmayan
hastalarda ve tek basina steroidin basarisiz oldugu olgularda tercih edilebilir.

Steroidlerin etki mekanizmasi

Kortikosteroidler adrenal korteks tarafindan salgilanan steroid yapili kortizol ve
aldosteron gibi hormonlar ve bunlarin sentez suretiyle yapilan aynmi yapidaki analoglaridir.
Kortikosteroidler antienflamatuar, antiallerjik ve immiinosupresif etkileri nedeniyle en sik
kullanilan ilaglardandir. Tedavi protokollerine 1940°larda girmisler ve o zamandan beri daha
etkili ve daha az yan etkili tiirevleri yapilmistir. Steroid terimi dort halkali bir yap1 olan
siklopentanoperhidrofenantren iskeletinden tiireyen maddeler i¢in kullanilir. Bu halkalar A, B,
C ve D diye adlandirilir. Steroid halka sisteminin cesitli yerlerine metil veya etil grubu
getirmek suretiyle kortikosteroidler, androjenler ve Ostrojenler gibi dogal hormonlarin veya ve

sentetik analoglarimin ana yapisini olusturan temel steroid tiirevleri elde edilir. Bunlar
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pregnan, androstan ve estrandir. Biitiin kortikosteroidler 21 karbon atomlu pregnan iskeleti
igerirler. Kortizol ve diger dogal glikokortikoidler adrenal korteksin zona fasikiilata ve zona
retikiilaris tabakalarinda dezoksikortikosteron ve aldosteron gibi mineralokortikoidler ise zona
glomeriiloza tabakasinda kolesterolden sentezlenirler. Sentetik kortikosteroidler ilk
zamanlarda kolesterol ve safra asitlerini baslangic maddesi olarak kullanmak suretiyle ve
bitkisel kaynakli diosgenin adli steroidi kullanarak elde edilmislerse de giiniimiizde ¢ok daha
basit yapili baslangic maddelerinden baglayarak kortikosteroid sentezine olanak veren yeni
yontemler ile tiretilmektedirler. Dogal glikokortikoidlerden farkli yapida olan yeni steroid
sentez etmenin amaci bu tiir ilaglarin 6nemli bir yan tesirini olusturan su ve tuz tutucu
etkilerinin minimum dereceye indirilmesidir. Sentetik glikokortikoidler genellikle agizdan
kullanirlar ve mide barsak mukozasindan kolayca absorbe edilirler. Hedef organlarda hiicre
membranini agip sitoplazma igine girerler ve orada reseptér protein ile birlesirler.
Kortikosteroidlere 6zgii reseptér protein Ostrojenik ve androjenik diger steroid maddeleri
baglamaz. Kortikosteroid reseptor protein kompleksi hiicre ¢ekirdegine girer. Orada kromatin
ile birlesir ve kendine 6zgii genleri etkilemek suretiyle o genlerin ekspresyonunu yani o
genlere 6zel mRNA tiirlerinin yapimini arttirir. Sonugta hiicrenin ribozomlarinda belirli
proteinlerin sentezi hizlandirilir. Hiicre i¢i bu etkilesimin ardindan hedef organ ve tiim viicut
diizeyinde fizyolojik ve farmakolojik etkiler meydana gelir.Etkiler;

-Karbonhidrat metabolizmasina etkileri

-Protein metabolizmasina etkileri

-Yag metabolizmasina etkileri

-Antienflamatuar etki

-Immiinosupresif etki

-Hemopoetik sistem etkileri

-Santral sinir sistem etkiler1

-Bobrekler tizerine etkileri
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-Kalsiyum metabolizmasi iizerine etkileri
-Cizgili kaslar tizerine etkileri
-ACTH salgilanmasinin inhibisyonu ve korteks atrofisi
-Dogum eylemindeki etkiler olarak siniflandirilabilir.
Antienflamatuar etki: Glikokortikoidler suprafizyolojik konsantrasyonlarda akut iltihap
olayimni ve 6zellik kronik iltithap olaymi inhibe ederler. Enflamasyon olay hangi etkene bagl
olursa olsun inhibe edilir. Enflamasyonun erken fizyolojik belirtileri olan olaylar1 (kapiller
dilatasyon, damar g¢eperine fibrin ¢ékmesi, serodiapedez ve lokal 6dem, 16kositlerin iltihap
alanina migrasyonu ve fagositik etkinlik artmas1 gibi) ve ge¢ histolojik belirtilerini olusturan
olaylar1 (fibrozis, kapillerlerin proliferasyonu, kollajen birikmesi ve nihayet nedbelesme)
inhibe ederler. Antijen antikor birlesmesi veya antijen tarafindan duyarli lenfositlerin akive
edilmesi sonucu allerjik iltihap olay1 da glikokortikoidler tarafindan inhibe edilir.
Immiinosupresif etki: Glikokortikoidler immiin lenfositlerin sayisin1 lenfolitik etkileri ile
azaltirlar ve kalanlarin antijenle aktivasyonu sonucu meydana gelen ikincil olaylar1 inhibe
ederler. Yiksek dozlarda antikor olusumunu azaltirlar.
Sistemik steroid kullannminin yan etkileri ve intratimpanik steroid kullaniminin
avantajlan

Hedef organ ve viicut diizeyindeki fizyolojik ve farmakolojik etkiler aslinda ayni
zamanda yan etkileri de aciklamaktadir. Glikokortikoidler 6zellikle yiliksek dozda ve uzun
siire kullanildiklarinda fazla sayida ve ciddi yan tesirler olustururlar. Bunlar:
-Iyatrojenik Cushing sendromu
-Psisik bozukluklar
-Peptik iilser olusumu
-Enfeksiyon gelisiminin kolaylasmasi
-Ciltte atrofi

-Glikoz entoleransi
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-Myopati ve halsizlik

-Biiyiimenin supresyonu

-Odem ve hipokalemi

-Oftalmolojik yan etkiler

-Kafa ici basing artis1 sendromu
-Hiperkoagiilopati

-Ateroskleroz gelisiminin hizlanmasi
-Konviilsiyonlar

-Amenore

-Kemiklerde avaskiiler nekroz

Aktif veya inaktif tiiberkiilloz bulunmasi ve gozdeki herpes enfeksiyonu gibi

durumlarda glikokortikoidler kullanilmamalidir. Bazi durumlarda ise nisbi kontrendikasyonlar

vardir. Bu kontrendikasyonlar sunlardir:
-Viriitik ve fungal enfeksiyonlar
-Gebelik
-Diabetes mellitus
-Hipertansiyon
-Peptik {ilser
-Osteoporoz
-Psikoza egilim
-Tromboflebit
-Bobrek yetersizligi
-Kardiak rezervin azalmasi
-Konjestif kalp yetersizligi
Tiim bunlarin 15181Inda  intratimpanik

siralanabilir:
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a)Sistemik kullanima ait yan etkilerin ortaya ¢ikmamasi
b)Lokal anestezi altinda ¢ok kolaylikla uygulanabilir olmasi
c)Meniere hastaliginda en az invaziv ve en az destriiktif cerrahi girisim olmast
d)Maliyet yararlanim oraninin fazla olmasi
e)Semptomlar tekrarladiginda rahatlikla tedavinin yenilenebilmesi
f)Tedavinin kesilmesi esnasinda baskilanmis adrenal kortekse karsi dnlem alinmasina gerek
olmamasi
g)Sistemik steroid kullanimimin tam ve kismi kontrendikasyon teskil ettigi durumlarda
kullanilabilir olmas1
h)Hedef organda yani perilenf sivisinda sistemik uygulamaya nazaran daha yiiksek ilag
konsantrasyonlarinin gdsterilmesi
1)Komplikasyonlarla oldukga az karsilagilir olmasi

Chandrasekhar, oOzellikle histamin ile fasilite ettigi kobay modelinde intravendz
uygulama ile karsilastirdiginda yiiksek perilenf dexametazon konsantrasyonlari elde etmistir
(10). Yapilan cok cesitli calismalarda ntratimpanik steroid tedavisi ile basarili sonuglar

bildirilmistir (15,26,41,48).
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MATERYAL VE METOD

Ani isitme kaybi tanist ile 2004-2005 yillar1 arasinda yatirarak tedavi ettigimiz ancak
tedaviye ragmen sensorindral isitme kaybi devam eden 19 hasta, retrospektif olarak Subat
2005 ile Mart 2005 tarihleri arasinda Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesinde
calismamiza dahil edildi. Olgular su yontemlerle degerlendirildi:

I-Anamnez: Ani isitme kaybinin ne zaman basladigi, hangi tarihler arasinda interne edilerek
tedavi gordiigii ve isitme kaybina eslikli olan semptomlarin varlig: arastirildi.

[I-Fizik muayene: Hastalara rutin KBB muayenesi yapildu.

[II-Labarotuar muayenesi: Hastalara islem oncesi isitme durumunu belirlemek amaciyla tam
odyolojik tetkik yapildi. Sessiz kabinli Mercury marka, M-142, 125-12000 frekans alanli
odyometre cihazi ile 250, 500, 1000, 2000 ve 4000 frekanslarda saf ses esik ortalamasi,
konusmay1 alma esigi, konugmay1 ayirt etme skoru, timpanogram, akustik refleks Ol¢iimii
yapildi.

Ani isitme kaybi gecirmis ancak tedaviye ragmen sensorindral igitme kaybi devam
eden 19 hasta calismaya dahil edildi. Uygulama 6ncesi tam odyolojik tetkik ile isitmenin
durumu saptandi. Hastalara lokal anestezi altinda supin pozisyonda , bas 30-40 derece saglam
tarafa cevrilip posteroinferior-posterosuperior kadran bileskesinden 4 mg/ml dexametazondan
0.3-0.5 ml kadar dental igne ile enjeksiyon yapildi. Hastanin 30 dakika kadar bu pozisyonda
kalmas1 saglanarak yuvarlak pencerenin iyice yikanmasi saglandi. Uygulama sirasinda
hastanin yutkunmamasi istendi ve enjeksiyon sirasinda vestibiiler organ irritasyonunu
engellemek amaciyla siringa ve igerigi 1sitildi. Uygulama 4 giinde bir, toplam {i¢ kez yapildi.
Enjeksiyon Oncesi ve enjeksiyon sonrasi 2.hafta ve 3.hafta sonunda kontrol odyogramlarla
isitmenin durumu tespit edildi. Odyogramlarda saf ses ortalamasinda 10 dB veya daha fazla
kazang veya konusmay1 ayirt etme skorunda % 10 veya daha fazla artis anlamli cevap olarak

kabul edildi.
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Istatistiksel incelemeler

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in SPSS
(Statistical Package for Social Sciences) for Windows 10.0 programi kullanildi. Caligma
verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlarin (Ortalama, Standart sapma)
yanisira niceliksel verilerin karsilastirilmasinda paired sample t testi kullanildi. Sonuglar %

95’lik giiven araliginda, anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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BULGULAR

Calismamiz, Subat 2004-Mart 2005 tarihleri arasinda Sisli Etfal Egitim ve Arastirma
Hastanesi I[I.LKBB servisinde yaslar1 25 ile 56 arasinda degismekte olan, 7’si kadin (% 36.8),
12’si erkek (% 63.2) olmak iizere toplam 19 olgu iizerinde, Subat 2005 ile Mart 2005 tarihleri
arasinda yapilmistir. Olgularin ortalama yas1 42.95+11.94 tiir. Ortalama olarak AIK nin tedavi

verilme haftas1 28.63+19.08’dir. Tedavi Ooncesi ve sonrasi saf ses odyogram sonuglari tablo 1,

2 ve 3°dedir.
Tablo 1: Tedavi 6ncesi saf ses odyogram sonuglari
Frekanslarin
Olgu 250 Hz 500 Hz 1000 Hz 2000 Hz 4000 Hz
Ortalamasi
1 75 70 70 70 70 71
2 55 60 70 75 75 67
3 90 65 70 70 70 73
4 90 70 70 70 70 74
5 90 70 70 70 65 73
6 90 65 55 60 65 67
7 25 25 25 25 70 34
8 25 15 20 35 60 31
9 90 70 70 70 70 74
10 90 70 70 70 70 74
11 20 10 60 70 70 46
12 25 20 70 75 75 53
13 35 20 15 20 20 22
14 25 25 35 75 80 48
15 85 65 70 75 80 75
16 100 65 70 75 80 78
17 50 55 60 65 70 60
18 85 65 70 75 75 74
19 65 70 75 80 90 76
Ortalama 63,68 51,31 58,68 64,47 69,74 61,58
Tablo 2: Postop 2. hafta saf ses odyogram sonuclar
Frekanslarin
Olgu 250 Hz 500 Hz 1000 Hz 2000 Hz 4000 Hz
Ortalamasi
1 75 70 70 70 70 71
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2 55 60 70 70 70 65
3 90 60 70 70 70 72
4 85 65 70 70 70 72
5 90 70 70 70 65 73
6 65 55 45 60 50 55
7 25 25 25 25 70 34
8 25 20 20 35 60 32
9 90 65 70 70 70 73
10 90 70 70 70 70 74
11 20 5 35 70 70 40
12 20 10 65 70 70 47
13 30 10 5 5 5 11
14 25 20 35 75 80 47
15 75 60 70 70 70 69
16 100 65 70 75 80 78
17 50 60 65 65 70 62
18 85 65 70 75 75 74
19 65 70 75 80 90 76
61,05 48,68 56,31 63,16 67,10 59,26
Ortalama
Tablo 3: Postop 3. hafta saf ses odyogram sonuclar
Frekanslarin
Olgu 250 Hz 500 Hz 1000 Hz 2000 Hz 4000 Hz
Ortalamasi
1 70 70 70 70 70 70
2 40 60 70 70 70 62
3 90 65 70 70 70 73
4 65 60 70 70 70 67
5 80 65 70 70 70 71
6 15 20 50 10 10 21
7 25 25 25 25 70 34
8 25 20 20 35 60 32
9 90 65 70 70 70 73
10 90 70 70 70 70 74
11 15 5 30 70 70 38
12 10 15 65 70 70 46
13 20 15 5 10 10 12
14 25 20 35 75 80 47
15 75 60 70 70 70 69
16 100 65 70 75 80 78
17 50 60 65 65 70 62
18 85 65 70 75 75 74
19 65 70 75 80 90 76
54,47 47,10 56,31 60,53 65,52 56,79

Ortalama
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Ik kontroldeki konusmay1 ayirtetme skoruna gore 2. kontrol ve 3. kontrol konusmay1
ayirtetme skorlarinda istatistiksel olarak anlamli bir degisim goriilmemistir (p>0.05). 2.
kontrol konugsmay1 ayirtetme skoruna gore 3. kontrol ayirtetme skorunda da anlamli bir

degisim goriilmemistir. (Tablo 4, Grafik 1)

Tablo 4: Konusmay1 ayirtetme skoru karsilastirmasi

Konusmay1 Ayirtetme Skoru

Ort. SD
i1k kontrol 27,16 34,86
2. kontrol 28,63 34,72
3. kontrol 31,79 35,01

11k kontrol-2. kontrol p t: -0,385; p:0,704

1k kontrol-3. kontrol D t: -1,070; p:0,299

2. kontrol-3. kontrol p t: -2,041; p:0,056

t: Paired Sample Test

354

30+

25+

20+

15+
10

ik kontrol 2. kontrol 3. kontrol

m Ayirtetme Skoru

Grafikl 1: Konusmay ayiwrtetme skoru grafigi
Preop konusmayi alma esigine gore postop 2. hafta kontroliinde goriilen diisiis
istatistiksel olarak anlamli bulunmazken (p>0.05); preop konugmay1 alma esigine gore postop

3. hafta kontroliinde goriilen diisiis istatistiksel olarak anlamlidir (p<<0.05). postop 2. haftadaki
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konusma esigine gore 3. hafta konusmayr alma esiginde istatistiksel olarak anlamli bir

degisim goriilmemistir (p>0.05). (Tablo 5, Grafik 2)

Tablo 5: Konusmay1 alma esikleri karsilastirmasi

Konusmay1 Alma Esikleri

Ort. SD
Preop 53,68 36,01
Postop 2. hafta 38,68 37,26
Postop 3. hafta 36,31 36,28
Preop-postop 2. hafta t: 1,917; p:0,071
Preop-postop 3. hafta t: 2,231; p:0,039*

Postop 2. hafta-Postop 3.hafta p t: 1,143; p:0,268

*n<0.05 diizeyinde anlamls, t: Paired Sample Test
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40
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20+

10+ —

Preop Postop 2. hafta Postop 3. hafta

Grafikl 2: Konusmayt alma esigi grafigi
Preop 250 Hz saf ses odyogrami diizeyine gore postop 2. hafta kontroliinde anlamli bir
degisim goriilmezken (p>0.05); preop 250 Hz diizeyine gore postop 3. hafta kontroliinde
goriilen distis istatistiksel olarak anlamlhidir (p<0.05). Postop 2. haftadaki saf ses odyogram
250 Hz diizeyine gore 3. haftada istatistiksel olarak anlamh bir diisiis goriilmiistiir (p<0.05).

(Tablo 6, Grafik 3)
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Tablo 6: Saf ses odyogram 250 Hz karsilastirmasi

250 Hz
Ort. SD
Preop 63,68 29,33
Postop 2. hafta 61,05 28,70
Postop 3. hafta 54,47 31,13

Preop-postop 2. hafta t: 1,882; p:0,076

Preop-postop 3. hafta t: -2,284; p:0,035*

Postop 2. hafta-Postop 3.hafta p t:-2,362; p:0,030*

*0<0.05 diizeyinde anlaml, t: Paired Sample Test
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Grafikl 3: Saf ses odyogram 250 Hz grafigi

Preop 500 Hz saf ses odyogrami diizeyine goére postop 2. ve 3. haftalardaki
kontrollerde anlamli bir degisim goriilmemistir (p>0.05). Postop 2. haftadaki saf ses
odyogram 500 Hz diizeyine gore 3. haftada istatistiksel olarak anlamli bir degisim

goriilmemistir (p>0.05). (Tablo 7, Grafik 4)

Tablo 7: Ses odyogram 500 Hz karsilastirmasi

500 Hz
Ort. SD
Preop 51,31 22,96
Postop 2. hafta 48,68 24,20
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Postop 3. hafta 47,10 23,99

Preop-postop 2. hafta t: 1,545; p:0,058
Preop-postop 3. hafta t: -1,735; p:0,100
Postop 2. hafta-Postop 3.hafta p t:-0,809; p:0,429

t: Paired Sample Test
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Grafik 4: Saf ses odyogram 500 Hz grafigi

Preop 1000 Hz saf ses odyogrami diizeyine goére postop 2. ve 3. haftalardaki
kontrollerde anlamli bir degisim goriilmemistir (p>0.05). Postop 2. haftadaki saf ses
odyogram 1000 Hz diizeyine gore 3. haftada istatistiksel olarak anlamli bir degisim

goriilmemistir (p>0.05). (Tablo 8, Grafik 5)

Tablo 8: Saf ses odyogram 1000 Hz karsilastirmasi

1000 Hz
Ort. SD
Preop 58,68 19,42
Postop 2. hafta 56,31 21,53
Postop 3. hafta 56,31 21,72
Preop-postop 2. hafta : 1,580; p:0,132
Preop-postop 3. hafta t: -1,407; p:0,176
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Postop 2. hafta-Postop 3.hafta p t: 0,000; p:1,000

t: Paired Sample Test
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Grafikl 5: Saf ses odyogram 1000 Hz grafigi

Preop 2000 Hz saf ses odyogrami diizeyine gore postop 2. ve 3. haftalardaki
kontrollerde anlamli bir degisim goriilmemistir (p>0.05). Postop 2. haftadaki saf ses
odyogram 2000 Hz diizeyine gore 3. haftada istatistiksel olarak anlamli bir degisim

goriilmemistir (p>0.05). (Tablo 9, Grafik 6)

Tablo 9: Saf Ses odyogram 2000 Hz karsilastirmasi

2000 Hz
Ort. SD

Preop 64,47 17,55

Postop 2. hafta 63,16 19,59

Postop 3. hafta 60,53 22,29
Preop-postop 2. hafta t: 1,564; p:0,135
Preop-postop 3. hafta t:-1,497; p:0,152
Postop 2. hafta-Postop 3.hafta p t: -0,990; p:0,335

t: Paired Sample Test
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Grafik 6: Saf Ses odyogram 2000 Hz grafigi

Preop 4000 Hz saf ses odyogrami diizeyine gore postop 2. ve 3. haftalardaki
kontrollerde anlamli bir degisim goriilmemistir (p>0.05). Postop 2. haftadaki saf ses
odyogram 4000 Hz diizeyine goére 3. haftada istatistiksel olarak anlamli bir degisim

goriilmemistir (p>0.05). (Tablo 10, Grafik 7)

Tablo 10: Saf Ses odyogram 4000 Hz karsilastirmasi

4000 Hz
Ort. SD
Preop 69,74 13,79
Postop 2. hafta 67,10 17,02
Postop 3. hafta 65,52 20,47
Preop-postop 2. hafta t: -1,430; p:0,170
Preop-postop 3. hafta t:-0,729; p:0,475

Postop 2. hafta-Postop 3.hafta p t:-0,990; p:0,335

t: Paired Sample Test
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TARTISMA

Ani isitme kaybi sebebi bilinmeyen, li¢ giin i¢inde veya daha kisa zamanda aniden
gelisen, ard arda {i¢ frekansi tutan, 30 dB ve ilizerindeki sensorindral isitme kaybidir. Ani
isitme kaybinda spesifik bir etken vakalarin ancak % 10’unda tespit edilebilmektedir. Etken
tespit edildiginde tedavi o etkene yonelik olarak yapilabilmektedir (20). Ancak bu konuda
akilda tutulmasi1 gereken nokta, tedavisiz iyilesme oranlarinin  %32-65 arasinda
degisebilmesidir (11). Seltzer ve Mark (26) yaptiklar1 caligmada ani isitme kaybi devam ettigi
siire icinde ¢ekilen MR (manyetik rezonans goriintiileme) incelemelerinde enflamasyon ile
uyumlu bulgular saptamislardir. Semptomlarin azaldigi dénemde bu bulgularin da kaybolmasi
etken olarak siklikla viral-enflamatuar patolojinin varligin1 desteklemektedir. Massachusetts
Eye and Ear Infirmary Hastanesi’nde ani isitme kaybi ge¢irmis kadavralarin temporal kemik
incelemelerinde biiylik oranda kizamik ve kizamik¢ik viriislerinin neden oldugu patolojik
degisikliklere benzer bulgular saptanmistir (26).

Ani isitme kaybinda prognoz da olduk¢a degiskenlik gosterebilmektedir (20).
Hastaliktan iyilesme ve steroid tedavisine cevap bir ¢ok faktdrden etkilenir. Bunlar hastanin
yasi, isitme kaybinin baglangicindan beri gegen siire ve tedaviye baslama zamani, isitme
kaybinin derecesi ve odyogramin sekli, konusmay1 ayirt etme skorlar1 ve vertigonun varligi
veya elektronistagmografide azalmis kalorik yanittir. En sik iyilesme ilk iki haftada
olmaktadir. Diisiik ve orta frekansh kayiplarda iyilesme, yiiksek frekanstaki veya diiz sekle
sahip odyogramli ani isitme kayiplarina gore daha iyidir. Azalmis konusmayi ayirt etme
skorlari, ¢ocukluk c¢agi ani isitme kayiplart ve 60 yas lizerindeki hastalarda prognoz daha
kotidir (11).

Bugiine kadar ani isitme kayb1 tedavisinde kullanilan yaklasik 60 tane ilag veya ilag
kombinasyonu tanimlanmistir. Bunlara 6rnek olarak histamin, nikotinik asit, karbojenler,

diatriozoate meglamine sayilabilir (11). Ancak giinlimiizde ani isitme kaybi tedavisinde en
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yaygin kabul edilmis preparatlar hi¢ sliphesiz kortikosteroidlere aittir (2). Sistemik steroid
kullaniminda parsiyel ya da total iyilesme oran1 % 49-89 arasinda degisir (10). Wilson ve
arkadaslarinin (53) yapmis oldugu bir ¢aligmada plasebo ile karsilastirildiginda sistemik
steroid ile tedavide belirgin iyilesme hizina rastlanmistir. Konvansiyonel tedaviler sonrasi
isitmede diizelmeye baslama tedavinin baslangicindan sonraki 7 giin i¢cinde olmaktadir (17).
Her bir hiicrede tip 1 ve 2 olmak iizere 2 ¢esit kortikoid reseptdrii mevcuttur. Bu
reseptorler memelilerde koklear ve vestibiiler dokularda da mevcuttur (13,14). Sitoplazmik
glikokortikoid reseptorleri aktive oldugunda spesifik genlerin transkripsiyon ve ekspresyonu
aktiflenir. Boylece enflamatuar mediatér ve sitokinlerin sentezi inhibe olur ve
glikokortikoidlerin antienflamatuar etkileri ortaya ¢ikar. Ayrica glikokortikoidler tip 2
mineralokortikoid reseptorlerine de baglanir, sodyum-potasyum ATP az enzimini aktive eder
ve seliiler ozmolariteyi diizenler (42). Prednizolonun sodyum-potasyum ATP azi
aktiflemesiyle koklear fonksiyon bozuklugu ve otoimmiin i¢ kulak hastaliklarinda bozulmus
olan intraseliiler ve ekstraseliiler ozmolariteyi, elektrokimyasal gradyenti ve ndéronal aktiviteyi
diizeltirler (29,51,52). Ancak kortikosteroidlerin sistemik kullanimi gastrik iilser, bilinen kalp
yetersizligi, renal yetersizlik anamnezi ve aktif bakteriyel enfeksiyonu olanlarda
kontrendikedir (2). Hem sistemik kullanimdaki steroid yan etkileri, hem de daha yiiksek
perilenf konsantrasyonu olusturmasi gerceginden hareketle intratimpanik steroid tedavileri
giindeme gelmistir. Chandrasekhar’in (10) Ozellikle histamin ile fasilite ettigi kobay
modelinde intravendz uygulama ile karsilastirildiginda daha yiiksek perilenf dexametazon
konsantrasyonlar1 elde ettigi belirtilmistir. Nomura ve Parnes’in (36,41) yaptig1 calismalarda
da bu yiiksek perilenf konsantrasyonlari gdsterilmistir. Gianoli ve Li’nin (15) yaptig1 bir
calismada kulak zarina ventilasyon tatbiki sonrasi 25 mg/ml dexametazon veya 125 mg/2 ml
metilprednizolonun 0.4 cc. 10-14 gilinde toplam 4 boliimde uygulamasini takiben isitmenin
durumu degerlendirilmis. Toplam 23 hastalik seride ortalama tedaviye baslama zamani 72

hafta imis. Saf ses ortalamalarinda intratimpanik steroid sonras1 % 44 iyilesme tespit edilmis.
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Saf ses ortalamasindaki bu diizelme ortalama 15.2 dB olarak saptanmis. Isitmeyi alma
esiklerinde % 48, konusmay1 ayirt etme skorlarinda ortalama % 21 diizelme 23 hastanin
8’inde (%35) gdzlenmis. Intratimpanik steroid enjeksiyonu, daha onceki sistemik steroid
tedavisi ile basarisiz olunan hastalara uygulanmas.

Ho Guan-Min ve arkadaslarimin (17) yaptigi c¢alismada ise toplam 39 hasta
mevcutmus. 10 gilinlik oral steroid tedavisi sonrast 30 dB ve altinda diizelme gosteren
hastalar, bu tedavi acisindan basarisiz kabul edilmis ve intratimpanik dexametazon
uygulanmis. 4 mg/ml dexametazondan 3 hafta boyunca haftada bir kez miringotomiden
enjeksiyon yapilmis. Isitme kaybi enjeksiyondan bir ay sonra degerlendirildiginde saf ses
ortalamasi 28.39 dB diisiik tespit edilmis. Basarili sonu¢ % 54 olarak bildirilmis.

Kopke ve arkadaglarinin (26) yapmis oldugu bir baska calismada ise mikrokateter
yerlestirilmesi yoluyla yuvarlak pencereye steroid uygulanmis. Toplam 9 hasta calismaya
dahil edilmis. Kateterin yerlestirilme zamanina gore hastalar iki gruba ayrilmus. Isitme
kaybindan kateter yerlestirilmesine kadar gecen siire 6 hafta ve daha az olanlar erken, 6
haftadan uzun olanlar ge¢ grup olarak kabul edilmis. Tiim bu hastalar bagvuruda oral steroid
tedavisi alan ancak iyilesme gostermemis kisilerden seg¢ilmis. 14 giin boyunca 62.5 mg/ml
metilprednizolon mikrokateter yardimi ile saatte 10 mikrolitre gidecek sekilde siirekli perfiize
edilmis. Erken grupta saf ses ortalamasinda 93.2 dB’den 42.5 dB’e ulasilmis. Ancak geg
grupta preop ve postop saf ses ortalamalar1 ve konugsmayi ayirt etme skorlarinda anlamhi
farklilik saptanmamas.

Herr ve arkadaglarinin (22) refrakter ani isitme kayipli 17 hastada gerceklestirdikleri
caligmalarinda % 53 oraninda hastaliktan iyilesme bildirmislerdir. Steroid enjeksiyonunu
oncelikli olarak MicroWick kateter yoluyla uygulamislar, ancak bu yolla basarili olamadiklari
hastalara genel anestezi altinda yuvarlak pencere kateteri yerlestirmisler. MikroWick
kateterden giinde 3 defa 3 damla Img/ml dexametazon 1 hafta boyunca uygulanmis. Yuvarlak

pencere kateterinden ise Kopke ve arkadaslarmin (26) uyguladiklar1 perfiizyon sekli ve
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hizinda uygulama yapilmis. Isitmede iyilesme kriterlerini saf ses ortalamasinda 10 dB,
konusmay1 ayirt etme skorlarinda ise % 20 oraninda artis olarak tespit etmisler. Intratimpanik
uygulamaya baslama zamani ortalama 6 hafta olarak saptanmis. Saf ses ortalamalarinda % 41,
konusmay1 ayirt etme skorlarinda ise % 29 oraninda iyilegsme bulunmus.

Intratimpanik steroid uygulamalarinda gesitli cerrahi yontemler ve yine gesitli steroid
preparatlari ve dozlart oldugunu goriiyoruz. Lokal olarak steroidler dogrudan yuvarlak pencere
iizerine bir gelfoam, wick veya bu bolgeye enjeksiyon yoluyla uygulanabilir. Itoh ve Sakata
(24) orta kulaga direkt enjeksiyon yontemini kullanmiglardir. Shea ve Ge (45) lazer yardimh
miringotomi sonrasi labirenti dexametazon ile perfiize etmislerdir. Silverstein ve arkadaslar
(48) yuvarlak pencere bolgesindeki fibrotik bandlar1 endoskoplar yardimi ile temizleyerek
kullandiklar1 metilprednizolon asetatin emilimini arttirmislardir.

Bizim ¢alismamizda 500, 1000, 2000 ve 4000 Hz frekanslarda intratimpanik enjeksiyon
sonras1 ilk kontrol odyogramlarmma gore saf ses ortalamalarinda anlamli bir degisiklik
goriilmezken, 250 Hz’de ilk kontrol odyogramlarina gore 3.haftadaki saf ses ortalamalarindaki
kazang¢ anlamlidir. Konusmay1 ayirt etme skorlarinda da yine ilk kontrol odyogramlarina goére
anlamli bir degisiklik saptanmamustir. Intratimpanik steroid enjeksiyonu oncesi konusmayi
alma esigine gore 3.haftadaki konusmay1 alma esiklerindeki diisme istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur. Saf ses ve konusmay1 ayirt etme skorlarinda intratimpanik enjeksiyona gore
anlaml bir degisiklik olmamasi, ancak buna karsin yukarida belirtilen ¢aligmalarda saptanan
isitmeye dair olumlu sonuglar, uygulama esnasinda kullanilan kateterlerin yuvarlak pencereden
steroid absorbsiyonunu arttirdigin1  diisiindiirmektedir. Ho ve arkadaslarinin (17) yaptigi
calismadaki olumlu sonug ise, uygulama yonteminin benzer olmas: ile birlikte erken donemde
yapilan uygulamalarda daha basarili sonu¢ alindigin1 destekler yondedir. Yine Kopke ve
arkadaslarinin (26) yaptigi caligmada da erken donem sonuglar daha yiiz giildiiriiciidiir.

Literatiirde bildirilen ge¢ donem ventilasyon tiipli ile steroid uygulayan Gianoli ve Li’nin
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sonuglari ile bizim ¢alisma sonuglarimiz farklidir. Isitme kazanci ile ilgili % 44 oram calisma
sonuclarimiz ile ortiismemektedir.

Bizim calismamizdaki 3 hastaya erken donem steroid uygulanmis ve gerek saf ses
ortalamalarinda, gerekse konugmay1 ayirt etme skorlarinda iyilesme lehine anlaml degisiklik
saptanmistir.

Calismamizda intratimpanik steroid uygulamasinin enjeksiyon yolu tercih edilerek
uygulanmasinin baglica nedeni morbiditenin oldukca az olmasindadir. Uygulama siras1 veya

sonrasinda hi¢bir hastamizda yapilan isleme sekonder komplikasyon gelismemistir.
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SONUCLAR

1. Aniisitme kaybi ile daha 6nce hastanemizde interne edilerek ani isitme kayb1 tedavisi almis
ancak tedaviden fayda gérmemis 19 hastada 250-500-1000-2000-4000 Hz frekanslarda
intratimpanik steroid enjeksiyonu dnce ve sonrasindaki isitme durumu degerlendirildiginde
anlamli bir degisiklik bulunmamistir. Sadece 250 Hz frekansta saf ses ortalamalarinda
anlamli isitme kazanci saglanmaistir.

2. Tedavi oncesi bes frekans ortalama saf ses degeri 61.58 dB, tedavi sonrasi 2.hafta 59.26
dB, 3.hafta sonunda ise 56.79 dB olarak tespit edildi.

3. 1Ilk kontroldeki konusmay1 ayirt etme skoruna gore 2. ve 3.kontrol konusmayi ayirt etme
skorlarinda anlamli bir degisiklik gériillmemistir.

4. Tedavi Oncesi konugmayi alma esigine goére tedavi sonrasi 2.haftada anlamli diisiis
goriilmezken, 3.haftadaki diisiis anlamlidir.

5. Tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi saf ses ortalamalart karsilastirildiginda 250 Hz disinda 500,
1000, 2000 ve 4000 Hz’de anlamli bir degisiklik goriillmemistir. 250 Hz’deki kazang
istatistiksel olarak anlamlidir.

Sonug olarak ani isitme kaybi1 gecirmis hastalarda ge¢ donemde kurtarma tedavisi olarak
yapilan intratimpanik steroid enjeksiyonunun isitmeye olumlu bir katkis1 olmadigi
gosterilmistir. Literatlirde ge¢ donemde olumlu yanit alinan vakalarda cesitli kateterler yardimi
ile steroidin perflizyon seklinde uygulandigini goériiyoruz. Erken donemde ise oral steroid
tedavisi ile basarisizligin hemen ardindan intratimpanik steroid uygulanmasi ile isitmede

belirgin diizelmenin saglanabilecegi diisliniilmektedir.
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OZET

Idyopatik ani isitme kaybinda cok cesitli tedavi segenekleri bulunmaktadir. Ancak
bunlar arasinda hi¢ kuskusuz en 6nemli tedavi modalitesi oral steroid tedavisidir. Oral steroid
tedavisi kontrendike olan veya tedaviye yanit alinamayan hastalarda intratimpanik steroid
tedavisi iyi bir alternatif yontem olabilir. Gerek oral steroid tedavisinin getirdigi yan etkilerinin
olmamasi, gerekse perilenfteki steroid diizeyinin intratimpanik uygulamada ¢ok daha yiiksek
diizeylere erisebilmesi, bu tedavi modalitesinin iistiin 6zelliklerindedir.

Calismamiz Subat 2005-Mart 2005 tarihleri arasinda yapildi. Calismaya dahil edilen
hastalar Subat 2004 ile Mart 2005 tarihleri arasinda ani isitme kaybi nedeni ile servisimize
yatirilmus, oral steroid(1 mg/kg Prednizolon), pentoksifilin 400 mg tablet(po 1x2), pentoksifilin
200 mg(2x1 inflizyon) ve rheomacrodex 500 cc(6 saatte inflizyon) ile tedavi edilmis ancak
tedaviye yanit vermemis kisilerden secildi. Yas ortalamasi 42, tedaviye baslama zamani
hastaliktan itibaren ortalama 28 hafta olarak saptandi. Hastalarin 7°si kadin (%36.8), 12’si
erkek (% 63.2) idi. Hastalarin ¢alisma Oncesi kontrol odyogramlar1 alindi. Caligmaya dahil
edilen olgulara dort giinde bir toplam ii¢ kez 4 mg/ml dexametazondan 0.3-0.5 ml dental igne
yardimi ile lokal anestezi ile timpanik zardan enjeksiyon yapildi. Daha sonra hastalarin
isitmeleri tedavi sonrasi ikinci ve liglincli haftalarinda odyogramlar ile degerlendirildi. 250 Hz
disindaki tiim frekanslarda isitmeye istatistiksel olarak anlamli bir kazang¢ saglanmadi. Ugiincii
hafta sonunda 250 Hz’deki kazancin anlamli oldugu goriildii.

Sonug olarak ge¢ donemde kurtarma tedavisi olarak intratimpanik steroid enjeksiyonun
isitmeye olumlu bir katkisi olmadigi goriilmiistiir. Erken donemde oral steroidden fayda
gormeyen veya oral steroid alamayan hastalarda bu tedavinin kullanilabilecegi, ancak geg
donemde uygulanacaksa intratimpanik uygulamalarin kateterler gibi uzun siireli perfiizyon

seklinde yapilmasinin daha uygun olacag diigiiniilmektedir
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