Kulak-Burnn-Bogaz

(AIK)

parametrelere baglidir: Isitme kaybinin baslangig

Ani Isitme kaybinin tanimi su
hizi, isitme kaybinin ciddiyeti ve isitme derecesi. Bu
parametreler géz Oniine alindiginda; ani veya birkag
saat i¢inde olusan, farli frekanslarda orta veya ileri
derecede isitme kaybina sebep olan; gderek
kotillesen veya tam iyilesen isitme kayiplar1 (AIK)

denir (8).

EPIDEMiIYOLOJI

AIK otolojik hastalirlarm %2.8'ini olustururlar.
Ortalama insidans yilda 100.000 dc 5-20 arasindadir.
Gergek insidans muhtemelen daha fazladir. Cinki
bircok hasta kayitlara ge¢meden iyilesmektedir
(21). 1ler iki cinste goriilme sikligi esittir. En sik
gorilme yas1 45 yas civaridir (19). Her iki kulakta
ayni oranda goriiliir; yalniz perilenfalik fistiilc baglh
olanlar sol kulakta iki kat daha fazla goriilmektedir.
Bilatcral goériilme insidansi ortalama %4'diir ve bun-
larin yanst ayni anda olabilmektedir (32).

ETYOLOJI
AIK bir hastalik degil, baska
semptomudur. AIK yapan hastaliklar ¢cok ¢esitlidir.

bir hastaligin

Konjenital

Anormal patent endolenfatik veya perilenfatik
kanal dar veya stenotik i¢ kulak kanali, anormal
yuvarlak veya oval pencere, AIK'm predispoze eder-
ler (8). labirent

membran riiptirid ihtimalini de artirirlar (11).

Konjenital anomaliler ayrica
Enflamatuar (Viral, bakteriyel, otoimiiiiii)

Gergek tip viral enfeksiyonlarla AIK

arasindaki iliski ¢ok eskidenberi bilinmektedir. Bun-
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lara o6rnek kabakulak virusu, influenza, rubella,

rubeola, simplex, herpes zoster ve
sitomegolovirustur. Ayrica enfeksiydz mononuklcoz
ve AIDS'da da AiK oldugu rapor edilmistir

(8,17,18,25,29)

herpes

Mastoidit veya menenjite sekonder piiriilan
labirentit  ile AIK
vardir. Ayrica sifilizin erken ve ge¢ donemlerinde

arasinda da direkt iligki

de perilenfte spiroket izole edilerek sifiliz ile AiK
arasindaki iligki gosterilmistir. Erken  devredeki
isitme kaybi spiroket inflamasyonuna, ge¢ dev-

redeki kayip ise otoimmiin cevaba baglidir (1).

Allerjik labirentit, Cogan sendromu ve sistemik
lupus eritematozus gibi otoimmiin hastaliklarda da
AIK bulunmustur (8).

Vaskuler (Hemoraji, emboli ve digerleri)

koklcada

ossifikasyon

Labirent arterin okliizyonunda
dejeneratif degisiklikler ve total

gosterilmistir (2). Bu nedenle perilenfte hemoraji,
yag embolisi, hiperkoagiilasyon, makroglobulinemi,
Buerger hastaligi, orak hiicreli anemi krizleri vc in-
trakranial anevrizma gibi vaskuler hastaliklar da

ALK goriilir (8).

Neoplazm

Hem primer hem de metastatik neoplazmlar
AIK yapabilirler. Ornegin akustik néromada %1-15

oraninda erken semptom olarak AIK gériilebilir (8).

Metabolik (Hormonal, kimyasal, ilag)

Diabetes mellitus ve gebelikte AIK rapor edil-
migtir (12). Hiperlipoproteinemi, karbon monoksit

gibi kimyasal toksinler, aminoglikozid antibiyotikler,

TKlin Tip Bilimleri 1991,11



iMAMOGLU ve Ark.
ANi iSITME KAYIPLARI

kinin, salisilat, ditiretiklcr, talidomid, dantrium, an-
tikanscr ajanlar ve antitoksinler de AIK yaparlar

(1,8).
Travma (Direkt, cerrahi, barotravma, giiriiltii)

Kafa travmasi, i¢ kulak cerrahisi, barotravma,
temporal kemik kiriklar1 ve giriilti AIK yapan
sebeplerdendir (8):

Konjenital

Anormal patent cndolcnfatik veya perilenfatik
kanal, dar veya stenotik i¢ kulak kanali, anormal
yuvarlak veya oval pencere, AIK'n1 predispoze eder-
ler (8).

membran riiptirid ihtimalini de artirirlar (11).

Konjenital anomaliler ayrica labirent

Fonksiyonel

ATK bazen fonksiyonel olabilir (21). Beyin sap1
evoked response odyometri ve stapes refleks testleri

ayirict tanida yardimeidir.

Membran Riptiri
¢ kulak membran riiptiirlcTi, eval veya yuvarlak

pencere riiptiirleri de AiK yaparlar (8).

Idiopatik Etyoloji

Spesifik bir sebep bulunamazsa etyoloji
idiopatik kabul edilir. En popiler teoriler viral,

vaskiiler ve membran riiptiirleridir (28).

PATOLOJI
Biitiin o6rnekler postmortem c¢alisabildigi igin

patolojik bulgular ¢ok degisiktir.

Koklea

Schuknecht ve arkadaslar1 AiK'da esas
koklcada

membranda atrofi ve displasman; Corli organinda

patolojiyi bulmuslardir. Tektorial
ve stria vaskulariste atrofi, fibr6z doku invazyonu ve

ossifikasyon tespit etmeslerdir (31).

Ganglia

Koklear sinir hiicrelelerinde tama yakin kayip
gosterilmistir (15).

Diffliz

Temporal kemigin vaskiiler akimi kesildiginde
bitiin end organ ve gangliada zamanla proliferasyon

ve kalsifikasyon olacagi deneysel olarak gosteril-

mistir (2,12).
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Membran Riptiri

Koklear membran riiptiiriinde spiral ganglion
hiicrelerinde kayip ve koklear labirent degisiklikler

gorilir (8).

KLINIK

AIK olan hastalarin ¢ogu isitme kaybinin
baslangi¢ anini ¢ok iyi hatirlar. Isitme kayb:1 ile bir-
likte agri1 veya basing hissi olabilir fakat belirgin
degildir ve isitme kaybi ile baglanti kurmak zordur.
Baslangicta %80 tinnitus vardir. Vertigo da isitme

kaybina eslik eden dnemli bir yakinmadair.

TESHiS YONTEMLERI

AIK olan hastalarda etyolojik faktérlerin

¢oklugu goz Oniine alinarak laboratuar caligmalari

genis tutulmalidir. Teshis yontemleri soyle

siralanabilir:

1. Anamnez
2. Otolojikve norootolojik muayane
3. Hematoloji
— I'Ib, tam kan sayimi, sedimentasyon hizi, protrombin
zamani
-Paul Bunell testi
— Sickle-cell testi (11b clektroforezis)
— Serum lipit tayini
— Glukoz tolerans testi
4. Elektrokardiogram
5. Radyoloji
—AC grafisi
— Mastoid grafisi
— internal akustik kanal grafileri
-CT
— Myodil sisternagrafi
6. Odyometri
—Saf ses odyometri
—Tone decay
— Speech odyometri
—AKkustik impedans ve stapes reefleksi
— Elektrokokleografi
7. Lumber ponksiyon: Rutin BOS muayenesi, serolojikve Im-
munglobulin tayini

TEDAVI

AlK'nin tedavisi tartigmalidir ve etkili bir tedavi
rejimi kesin olarak gosterilememistir. Birgok seride
tedavi rejimleri birbirleriyle uyumsuzdur. Saunders
Amerika'da 130
AlK'nin tedavisi ile ilgili mektup gonderdigini, bun-

Avrupa ve otolaringolojiste

larin 1/3'Gniin hi¢ bir tedavi teklif etmedigini veya

tedavinin etkisiz olduguna inandigini sdylediklerini
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belirtmektedir (30). Tedavide kullanilan ilaglar ¢ok
cesitlidir. Siegel AIK tedavisinde kullanilan 51
farkli ilag listesi vermistir (33).

Ozellikle algak frekanslar1 tutan AiK'da ken-
diliginden iyilesme olabilir. Isitme fonksiyonunu
kontrol eden hiicrelerde irreversibl degisiklikler
baslamadan tedaviye baslanmalidir. Bu siire on
gindiir (20).

AlK'da bircok tedavi protokolii kokleaya yeterli
O2 yetersizligi sonucu CO2 artar ve anaerobik
glikoliz aerobik glikolizi baskilar. Bu durumda enerji
tiretimi normalin 1/10'ine diiser. Buna ek olarak lak-
tik asit ve amaerobik glikolizin son iiriinleri asidoza
ve kan damarlarinin permeabilitesinde artisa sebep
olur. Kan viskozitesininin artmasi ve kan akiminin
azalmast ile bir kisir dongii olusur. Tedavide amag

bu kisir dongiiyii bir noktada kirmaktir (20).

Bu kisir dongiiyii kirmak amaciyla son yillarda
en ¢ok kullanilan tedavi metodlar1 karbojen in-

halasyonu hiperbarik O2 tedavisi ve stcoidlerdir (28).

Karbojen tnhalasyonu: Giger 1979 yillinda %95
02 ve %5 CO2 karisimi seklinde karbojen in-
POVyi %200
artirdigint gostermistir (10). Fisch de 46 hastada

halasyonunun insan perilenfinde
uyguladig: tedavi ile bir yil sonra iyi sonuglar elde

ettigini belirtmistir (7).

Hiperbarik O2Tedavisi: Dokulara yeterli O2 git-
mesini saglar. Hastanelerde hava-basing sistemi
ayarlanmis odalarda ayni anda birden fazla hastaya
uygulanabilir. Diger tedavi metodlar1 ile kombine

edildiginde iyi sonug verdigi belirtilmektedir (20).

e
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Steroidler:  Steroid prcparatlarinin etkinligi
genel olarak kabul edilmis fakat etki mekanizmasi
tam olarak ac¢iklanmamistir (20). Wilson ve
arkadaslart uyguladiklari1 ¢ift-kér ¢alisma ile Steroid
kullananlarda %78 iyilesme tesbit etmislerdir (37).
Don Moskowitz ve arkadaslari ise 36 ani isitme
kayb1 olan hasta iizerinde yaptiklar1 ¢aligmada
Steroid tedavisi ile hastalarin %89'unda %50
bulmuslardir (22).

arkadaslarinin AIK olan 183 hastada yaptiklar1 ¢ift-

iyilesme Kanzaki ve
kor calismada ise streoid tedavisi alanlarla, almayan-
lar arasinda isitmenin iyilesmesi ac¢isindan belirgin
fark bulunmamistir (16). Arastirmacilar arasindaki
bu uyumsuzluk isitmenin degerlendirilmesinde kul-
farkliliklarindan

tikostcroidlcrin faydali etkilerinin yaninda, immiin

lanilan  metod olabilir. Kor-
sistemi inhibe ederek viral enfeksiyonlar:i agreve

edebilecegi ve membran riiptiiriinde iyilesmeyi

geciktirecegi akilda tutulmalidir (8).

Vazodilatdrler: AIK tedavisinde vazodilatdr
kullanimin1 destekleyecek konrollii caligmalar yeter-
li degildir. Vazodilatdrlerin koklear kan akimina ¢ok
az etkili oldugu deneysel olarak gosterilmistir (8).
Haug ve arkadaslari stellat ganglion blokajt ile
sonucu %75 iyi

olusturduklar1 vazodilatasyon

sonuglar, aldiklarint belirtmisllerdir (14).

Diiiretikler: AIK'nin endolenfatik hidrops ile
yakin iliskisi gosterildiginden beri tedavide diiiretik-
Ancak
ototoksik oldugu da unutulmamalidir (8).

lerden  yararlanilmaktadir. ditirctiklerin

Antikoagiilanlar: I¢ kulak hastaliklarinda an-
tikoagiilanlar ilk defa 1957 yilinda kullanilmaya
baslanmistir (8). Donaldson tek tarafli AIK olan 23
hastada uyguladiklar: i.v. heparin tedavisi ile %69.6
oraninda iyilesme bulduklarini belirtmislerdir (4).

Ancak bu oran spontan iyilesme oranina yakindir.

Plazma Genisleticiler: Mikrosirkiilasyonun
diizeltilmesi amaciyla dextran kullanilabilir. Diger
taraftan dcxtran'm allcrjecn oldugu ve AIK'da tedavi

amaciyla kullanilamayacagi belirtilmektedir (23).

Diatrizoate Meglumin (Hypaque): Hypaque
tipk:r renal tubullerdeki gibi Stria vaskiilariste de
filtre edilir. Labirent membran riiptiirinde hypaque
uygun molekiiler yapist ile riitiire alanlari kapatarak
sodyum pompasini aktive eder ve istirahat potan-
siyel enerjisini normale getirir. Hypaque ayrica

hiicresel seviyede etki gostererek histamin ve
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serotonin salgilanmasina ve sonugta vazodilalasyona
sebep olur (5). Bu etkilerinden dolay1 6zellikle
idiopatik AIK tedavisinde hypaque'nin etkili oldugu
tedavisi ile
karsilastirmali hypaque
tedavisinin %80 basarilt oldugu goslerilmisltir (24).

soylenmektedir. Vazodilatasyon

yapilan  bir ¢alismada

Prostoglandin E1: Bir vazodilatér ve trombosit

agregasyonu inhibitorii olan prostoglandin Ei1
viicudun degisik bolgelerinde vaskiiler hastaliklarin
etkilidir. Ancak AIK

plasebo ile bir farki olmadig: gosterilmistir (24).

tedavisinde tedavisinde

Defibritiojenasyo11: Mikrosirkiilasyonu diizen-
lemek gayesiyle uygulanan bu tedaviyle de iyi
sonuclar alindig:r bildirilmektedir. Bu amac¢la kul-
lanilan batroxobin fibrinojeni librinopeptide ¢evirir
ve bobrekten atilimint saglar. Bdylece serum
fibrinojenindc azalmayla birlikle kan viskozitesi de

azalir (36).

Vitaminler: Koklear hiicrelerin metabolik ak-
tivasyonunu diizenlemek amaciyla Vit B, ATP ve
Koenzim Oropreparallart diger tedavilerle kombine
verilebilir (20).

Kombine Tedavi: Yukarida anlatilan tedavilerin
hepsi veya birka¢i kombine uygulanabilir. Dexlran,
ditrelik,

ajan' ve karbojen inhalasyonu 109 hasta iizerinde

histamin, hypaquec, slecroid, vazodilatdr
denenmis; tedavide hepsinin veya birkag¢ tanesinin

uygulanmas:1 arasinda anlamli bir fark bulun-

mamistir (35).

Cerrahi Tedavi: Idiopatik AIK'nin bir kisminda
sebep perilenf fisliilliidiir. Patent veya semipatent
koklear kanal veya modiolus perilenfalik hipertan-
siyona ve sonugta perilenfalik fistiille sebep olur (26).
Kafa travmasi, orta kulakta veya BOS'da ani basing
degisiklikleri de yuvarlak pencere membraninda

riptiire sebep olur (13,27).

Yuvarlak pencere membran riiplirinin ani
isitme kaybina sebep oldugu hayvan deneylerin de
gosterilmistir (6). Idiopatik AIK olan hastalarda
yapilan yuvarlak pencere eksplorasyonunda perilenf
fistiila gozlenmistir (9,27). Riiptiir ya oval, ya yuvar-
lak pencerede veyahulta intrakoklear membranda
olabilir (34). Membran riiptiiriine bagli AiK'inda

tinnitus ve vertigo birlikte bulunabilir.

AlK'inda cerrahi kontrol endikasyonlari sun-

lardir (27):
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1.Bir kulakta tekrarlayan AIK

2. Etkili vazoaklif tedaviye ragmen isitmede ani
diismeden sonra isitme kaybinin sebat etmesi

3. Vertigo ile birlikte olan AIK

4. Isitme kayb1 ile birlikte olsun veya olmasin
vestibuler bozuklugu scmptomlariyla birlikte olan
dizziness.

S5.Menier hastalig:

6. Kafa travmasi veya barotravmadan sonra

sagirlik veya vertigo

PROGNOZ

Prognoz gesitli faktdrlere baglidir.

— Baslangicta isitme kaybi 90 db. iizerinde olan
hastalarda prognoz kotidiir (28).

— Odyograminda orta frekanslarda ¢6kme olan
hastalarda prognoz kotudir (8).

—15 yas allinda ve 60 yas iizerindeki hastalarda
prognoz kotidir (8).

— Scdimcenlasyon  hizi  yiksek ise
kotidir (8).

prognoz

— Vertigo olan hastalarda prognoz kotiidir (8).
— Bilateral AIK olan hastalarda

kotidir (8).

prognoz

— Tinnitus bazilarina gdére prognozun iyi
oldugunu gosterir, bazilarina gore de ¢ok az prognos-

tik degeri vardir (3,8).
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