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Ani işitme Kayıpları 

A n i İş i tme kaybının ( A İ K ) tanımı şu 
parametrelere bağl ıd ı r : İ ş i tme kaybının baş langıç 
hızı, i ş i tme kaybının ciddiyeti ve işi tme derecesi. Bu 
parametreler göz ö n ü n e a l ındığ ında; ani veya b i rkaç 
saat i ç inde oluşan, farlı frekanslarda orta veya i leri 
derecede iş i tme kaybına sebep olan; gderek 
kö tü leşen veya tam iyileşen iş i tme kayıplar ı ( A İ K ) 
denir (8). 

EPİDEMİYOLOJİ 
A İ K otolojik has ta l ı r l a rm %2.8 ' in i o luş tu rur la r . 

Or ta lama insidans yılda 100.000 dc 5-20 a ra s ındad ı r . 
G e r ç e k insidans muhtemelen daha fazladır. Ç ü n k ü 
b i rçok hasta kayı t lara g e ç m e d e n iyi leşmektedir 
(21). 11er ik i cinste g ö r ü l m e sıklığı eşit t ir . En sık 
g ö r ü l m e yaşı 45 yaş civarıdır (19). H e r iki kulakta 
aynı oranda görü lü r ; yalnız perilenfalik f istülc bağlı 
olanlar sol kulakta iki kat daha fazla gö rü lmek ted i r . 
Bi la tc ra l g ö r ü l m e insidansı ortalama % 4 ' d ü r ve bun­
ların yans ı aynı anda olabilmektedir (32). 

ETYOLOJİ 
A İ K bir hastal ık değil , başka bir hastal ığın 

semptomudur. A İ K yapan hasta l ık lar çok çeşitl idir. 

Konjeni ta l 

A n o r m a l patent endolenfatik veya perilenfatik 
kanal dar veya stenotik iç kulak kanal ı , anormal 
yuvarlak veya oval pencere, A İ K ' m predispoze eder­
ler (8). Konjenital anomaliler ayrıca labirent 
membran r ü p t ü r ü ihtimalini de ar t ı r ı r lar (11). 

Enf lamatuar ( V i r a l , bakteriyel, otoimıı ıüı ı) 

G e r ç e k tip viral enfeksiyonlarla A İ K 
a r a s ı n d a k i ilişki çok eskidenberi bil inmektedir. B u n -
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lara ö r n e k kabakulak virusu, influenza, rubella, 
rubeola, herpes simplex, herpes zoster ve 
sitomegolovirustur. Ayr ı ca enfeksiyöz mononuklcoz 
v c A İ D S ' d a d a A i K o lduğu rapor edilmişt ir 
(8,17,18,25,29) 

Mastoid i t veya menenjite sekonder pü rü l an 
labirentit ile A İ K a r a s ı n d a da direkt ilişki 
vard ı r . Ayr ıca sifilizin erken ve g e ç d ö n e m l e r i n d e 
de perilenfte spiroket izole edilerek sifiliz ile A i K 
a ras ındak i ilişki gös ter i lmiş t i r . E r k e n devredeki 
iş i tme kaybı spiroket inflamasyonuna, geç dev­
redeki kayıp ise o t o i m m ü n cevaba bağl ıdır (1). 

Al le r j ik labirentit, Cogan sendromu ve sistemik 
lupus eritematozus gibi o t o i m m ü n has ta l ık la rda da 
A İ K b u l u n m u ş t u r (8). 

Vaskule r (Hemora j i , emboli ve d iğer le r i ) 

Labirent arterin o k l ü z y o n u n d a koklcada 
dejeneratif değişikl ikler ve total ossifikasyon 
göster i lmiş t i r (2). Bu nedenle perilenfte hemoraji, 
yağ embolisi , h ipe rkoagü la syon , makroglobulinemi, 
Buerger hastal ığı , orak hüc re l i anemi kr iz ler i vc in-
trakranial anevrizma gibi vaskuler has ta l ık lar da 
A İ K görü lü r (8). 

Neoplazm 

H e m primer hem de metastatik neoplazmlar 
A İ K yapabilirler. Ö r n e ğ i n akustik n ö r o m a d a %1-15 
o r a n ı n d a erken semptom olarak A İ K görülebi l i r (8). 

Me tabo l ik (Hormona l , k imyasa l , i laç) 

Diabetes mellitus ve gebelikte A İ K rapor edil­
mişt ir (12). Hiper l ipopro te inemi , karbon monoksit 
gibi kimyasal toksinler, aminogl ikozid antibiyotikler, 
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kinin, salisilat, d iüre t ik lc r , tal idomid, dantrium, an-
tikanscr ajanlar ve antitoksinler de A İ K yaparlar 
(1,8). 

T r a v m a (Direkt , cer rahi , barotravma, g ü r ü l t ü ) 

Kafa t ravmas ı , iç kulak cerrahisi, barotravma, 
temporal kemik kır ıklar ı ve gürü l tü A İ K yapan 
sebeplerdendir (8): 

Konjeni ta l 

A n o r m a l patent cndolcnfatik veya perilenfatik 

kanal, dar veya stenotik iç kulak kanal ı , anormal 

yuvarlak veya oval pencere, A İ K ' n ı predispoze eder­

ler (8). Konjenital anomaliler ayrıca labirent 

membran r ü p t ü r ü ihtimalini de ar t ı r ı r la r (11). 

Fonksiyonel 

A İ K bazen fonksiyonel olabil ir (21). Beyin sapı 
evoked response odyometri ve stapes refleks testleri 
ayırıcı t an ıda yard ımcıd ı r . 

M e m b r a n R ü p t ü r ü 

İç kulak membran rüptürlcTi, eval veya yuvarlak 

pencere rüp tü r le r i de A İ K yaparlar (8). 

İ d i o p a t i k Etyoloj i 

Spesifik bir sebep bulunamazsa etyoloji 

idiopatik kabul edil ir . En p o p ü l e r teoriler viral, 

vasküler ve membran rüp tü r l e r i d i r (28). 

PATOLOJİ 
Bütün ö rnek le r postmortem çalışabildiği için 

patolojik bulgular çok değişikt ir . 

Kok lea 

Schuknecht ve a rkadaş l a r ı A İ K ' d a esas 

patolojiyi koklcada bu lmuş la rd ı r . Tektor ia l 

membranda atrofi ve displasman; C o r l i o r g a n ı n d a 

ve stria vaskulariste atrofi, fibröz doku invazyonu ve 

ossifikasyon tespit e tmeş l e rd i r (31). 

Gang l ia 

Koklear sinir h ü c r e l e l e r i n d e tama yakın kayıp 
göster i lmişt i r (15). 

Diffîiz 

Temporal kemiğin vasküler akımı kesi ldiğinde 

b ü t ü n end organ ve gangliada zamanla proliferasyon 

ve kalsifikasyon olacağı deneysel olarak göster i l ­

miştir (2,12). 

M e m b r a n R ü p t ü r ü 

Koklea r membran r ü p t ü r ü n d e spiral ganglion 

h ü c r e l e r i n d e kayıp ve koklear labirent değişiklikler 

gö rü lü r (8). 

KLİNİK 
A İ K olan has ta la r ın çoğu iş i tme kaybının 

baş langıç anını çok iyi ha t ı r la r . İş i tme kaybı ile bir­
likte ağrı veya bas ınç hissi olabilir fakat belirgin 
deği ldir ve iş i tme kaybı ile bağlan t ı kurmak zordur. 
Baş langıç ta %80 tinnitus vard ı r . Ver t igo da iş i tme 
kaybına eşlik eden öneml i bir yak ınmad ı r . 

TEŞHİS YÖNTEMLERİ 
A İ K olan hastalarda etyolojik faktör ler in 

çokluğu göz ö n ü n e a l ınarak laboratuar çal ışmalar ı 

geniş tu tu lmal ıd ı r . T e ş h i s yöntemler i şöyle 

s ıralanabil i r : 

1. Anamnez 
2. Otolojikve nörootolojik muayane 
3. Hematoloji 

— I Ib, tam kan sayımı, sedimentasyon hızı, protrombin 
zamanı 
-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 
- C T 
— Myodil sisternagrafi 

6. Odyometri 
—Saf ses odyometri 
—Tone decay 
— Speech odyometri 
—Akustik impedans ve stapes reefleksi 
— Elektrokokleografi 

7. Lumber ponksiyon: Rutin BOS muayenesi, serolojikve Im­
munglobulin tayini 

TEDAVİ 
A İ K ' n ı n tedavisi ta r t ı şmal ıd ı r ve etkili bir tedavi 

rejimi kesin olarak gös te r i l ememiş t i r . B i rçok seride 

tedavi rejimleri birbirleriyle uyumsuzdur. Saunders 

A v r u p a ve A m e r i k a ' d a 130 otolaringolojiste 

A İ K ' n ı n tedavisi ile i lgil i mektup gönde rd iğ in i , bun­

lar ın 1/3 'ünün hiç b i r tedavi teklif e tmed iğ in i veya 

tedavinin etkisiz o l d u ğ u n a inandığını söyledikler ini 
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belirtmektedir (30). Tedavide kul lanı lan ilaçlar çok 

çeşit l idir . Siegel A İ K tedavisinde kul lanı lan 51 

farklı i laç listesi vermiş t i r (33). 

Özel l ik le a lçak frekanslar ı tutan A İ K ' d a ken­
di l iğ inden iyileşme olabil ir . İ ş i tme fonksiyonunu 
kontrol eden h ü c r e l e r d e irreversibl değişiklikler 
b a ş l a m a d a n tedaviye baş lanmal ıd ı r . Bu süre on 
g ü n d ü r (20). 

A İ K ' d a b i rçok tedavi p r o t o k o l ü kokleaya yeterli 
O2 yetersizliği sonucu C O 2 artar ve anaerobik 
gl ikol iz aerobik g l ikol iz i baskı la r . Bu durumda enerji 
ü re t imi normalin 1/10'ine düşe r . Buna ek olarak lak­
tik asit ve amaerobik gl ikol iz in son ü rün le r i asidoza 
ve kan damar l a r ın ın permeabilitesinde ar t ı şa sebep 
olur. K a n viskozitesininin a r tmas ı ve kan akımının 
azalması ile bir kısır d ö n g ü o luşur . Tedavide a m a ç 
bu kısır döngüyü bir noktada k ı rmakt ı r (20). 

Bu kısır döngüyü k ı rmak amacıyla son yıl larda 
en çok kul lanı lan tedavi me tod l a r ı karbojen in-
halasyonu hiperbarik O2 tedavisi ve stcoidlerdir (28). 

Karbojen tnhalasyonu: Giger 1979 yıllında %95 
O2 ve %5 C O 2 karış ımı şek l inde karbojen in-
halasyonunun insan perilcnfinde P O V y i %200 
ar t ı rd ığ ın ı gös termiş t i r (10). Fisch de 46 hastada 
uyguladığı tedavi ile bir yıl sonra iyi sonuç la r elde 
et t iğini bel i r tmiş t i r (7). 

H i p e r b a r i k O2Tedav i s i : Doku la ra yeterli O2 git­
mesini sağlar . Hastanelerde hava-bas ınç sistemi 
aya r l anmış odalarda aynı anda birden fazla hastaya 
uygulanabilir. D iğe r tedavi me tod la r ı ile kombine 
ed i ld iğ inde iyi s o n u ç verdiği belirti lmektedir (20). 

ı 
Anaerobik g l i k o l i z 

. 1 
Asidoz 

| « S t e r o i d l e r v e r i l i r 

Vaskuler hiperpermeabil i te 

\ 
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Aerobik g l i k o l i z b o z u k l u ğ u 1-

Steroidler: Steroid p r c p a r a t l a r ı n ı n etkinliği 
genel olarak kabul edi lmiş fakat etki mekanizmas ı 
tam olarak aç ık l anmamış t ı r (20). Wi lson ve 
a rkadaş la r ı uyguladıklar ı çift-kör ça l ışma ile Steroid 
kullananlarda %78 iyileşme tesbit e tmiş lerd i r (37). 
D o n Moskowi tz ve a rkadaş l a r ı ise 36 ani işi tme 
kaybı olan hasta ü z e r i n d e yapt ıklar ı ça l ı şmada 
Steroid tedavisi ile has ta la r ın %89'unda %50 
iyileşme b u l m u ş l a r d ı r (22). Kanzak i ve 
a rkadaş la r ın ın A İ K olan 183 hastada yaptıkları çift-
kör ça l ı şmada ise streoid tedavisi alanlarla, almayan­
lar a r a s ında i ş i tmenin iyileşmesi aç ı s ından belirgin 
fark b u l u n m a m ı ş t ı r (16). A r a ş t ı r m a c ı l a r a ras ındaki 
bu uyumsuzluk iş i tmenin d e ğ e r l e n d i r i l m e s i n d e kul ­
lanılan metod farkl ı l ık lar ından olabilir . K o r -
t ikostcroidlcrin faydalı etkilerinin yan ında , immün 
sistemi inhibe ederek viral enfeksiyonlar ı agreve 
edebi leceğ i ve membran r ü p t ü r ü n d e iyileşmeyi 
gecikt i receği ak ı lda tu tu lmal ıd ı r (8). 

V a z o d i l a t ö r l e r : A İ K tedavisinde vazodi la tör 

kul lanımını destekleyecek konro l lü ça l ışmalar yeter­

l i deği ld i r . Vazod i l a tö r l e r i n koklear kan ak ımına çok 

az etkili o lduğu deneysel olarak göster i lmişt i r (8). 

H a u g ve a rkadaş l a r ı stellat ganglion blokajı ile 

o luş tu rduk la r ı vazodilatasyon sonucu %75 iyi 

sonuçlar , a ldıklar ını bc l i r tmiş l lc rd i r (14). 

D iü re t i k l e r : A İ K ' n ı n endolenfatik hidrops ile 
yakın ilişkisi gös te r i ld iğ inden beri tedavide diüre t ik-
lcrdcn ya ra r l an ı lmak tad ı r . A n c a k d iürc t ik ler in 
ototoksik o lduğu da u n u t u l m a m a l ı d ı r (8). 

A n t i k o a g ü l a n l a r : İç kulak has ta l ık la r ında an-
t ikoagülan la r ilk defa 1957 yı l ında kul lanı lmaya 
baş lanmış t ı r (8). Donaldson tek taraflı A İ K olan 23 
hastada uyguladıklar ı i.v. heparin tedavisi ile %69.6 
o r a n ı n d a iyileşme bu lduk la r ın ı be l i r tmiş le rd i r (4). 
A n c a k bu oran spontan iyi leşme o r a n ı n a yakındır . 

P lazma Geniş le t ic i le r : Mik ros i rkü l a syonun 
düzel t i lmesi amacıy la dextran kullanılabil ir . D i ğ e r 
taraftan dcxtran'm allcrjcn o lduğu ve A İ K ' d a tedavi 
amacıyla kul lanı lamayacağı belir t i lmektedir (23). 

Diatr izoate M e g l u m i n (Hypaque): Hypaque 
tıpkı renal tubullerdeki gibi Stria vaskülar is te de 
f i l t re edilir . Labirent membran r ü p t ü r ü n d e hypaque 
uygun molekü le r yapısı ile r ü t ü r e a lanlar ı kapatarak 
sodyum p o m p a s ı n ı aktive eder ve istirahat potan­
siyel enerjisini normale getirir. Hypaque ayr ıca 
hücrese l seviyede etki g ö s t e r e r e k histamin ve 

T Kim Tıp Bilimleri 1991,11 



IMAMOĞLU ve Ark. 
ANİ İŞİTME K A Y I P L A R I 153 

serotonin sa lg ı lanmasına ve sonuç ta vazodilalasyona 
sebep olur (5). Bu etkilerinden dolayı özellikle 
idiopatik A İ K tedavisinde hypaque'nin etkili o lduğu 
söy lenmekted i r . Vazodilatasyon tedavisi ile 
karş ı laş t ı rmal ı yapı lan bir ça l ı şmada hypaque 
tedavisinin %80 başarı l ı o lduğu gösler i lmişl t i r (24). 

Prostoglandin E ı : B i r vazodi la tö r ve trombosit 
agregasyonu inhib i törü olan prostoglandin Eı 
v ü c u d u n değişik b ö l g e l e r i n d e vasküler hastal ıklar ın 
tedavisinde etkil idir . A n c a k A İ K tedavisinde 
plasebo ile bir farkı o lmadığ ı göster i lmiş t i r (24). 

Defibr i ı ıojenasyoı ı : Mikros i rkü lasyonu düzen ­
lemek gayesiyle uygulanan bu tedaviyle de iyi 
sonuç la r alındığı bi ldir i lmektedir . Bu amaç la kul ­
lanılan batroxobin fibrinojeni l ibrinopeptide çevirir 
ve b ö b r e k t e n at ı l ımını sağlar . Böylece serum 
fibrinojenindc azalmayla bir l ik le kan viskozitesi de 
azalır (36). 

V i t amin le r : Koklea r hücre le r in metabolik ak-
tivasyonunu d ü z e n l e m e k amacıyla Vi t B , A T P ve 
K o e n z i m O ı o p r e p a r a l l a r ı d iğer tedavilerle kombine 
verilebilir (20). 

Kombine Tedavi : Y u k a r ı d a anlat ı lan tedavilerin 
hepsi veya b i rkaç ı kombine uygulanabilir. Dexlran , 
histamin, hypaquc, d iüre l ik , s lcroid , vazodi la tör 
ajan' ve karbojen inhalasyonu 109 hasta üze r inde 
d e n e n m i ş ; tedavide hepsinin veya b i rkaç tanesinin 
uygulanması a r a s ında anlamlı bir fark bulun­
mamış t ı r (35). 

Ce r r ah i Tedavi : İd iopa t ik A İ K ' n ı n bir k ı smında 
sebep perilenf fislülüdür. Patent veya semipatent 
koklear kanal veya modiolus perilenfalik hipertan­
siyona ve sonuç ta perilenfalik fistüle sebep olur (26). 
Kafa t ravması , orta kulakta veya B O S ' d a ani bas ınç 
değişiklikleri de yuvarlak pencere m e m b r a n ı n d a 
r ü p t ü r e sebep olur (13,27). 

Yuvarlak pencere membran r ü p l ü r ü n ü n ani 
iş i tme kaybına sebep o lduğu hayvan deneylerin de 
göster i lmiş t i r (6). İd iopa t ik A İ K olan hastalarda 
yapı lan yuvarlak pencere eksplorasyonunda perilenf 
fistülü gözlenmiş t i r (9,27). R ü p t ü r ya oval, ya yuvar­
lak pencerede veyahulta intrakoklear membranda 
olabilir (34). M e m b r a n r ü p t ü r ü n e bağlı A İ K ' ı n d a 
tinnitus ve vertigo birl ikte bulunabilir . 

A İ K ' ı n d a cerrahi kontrol end ikasyonla r ı şun­

lardır (27): 

1. B i r kulakta tekrarlayan A İ K 

2. E t k i l i vazoaklif tedaviye r a ğ m e n i ş i tmede ani 
d ü ş m e d e n sonra işi tme kaybının sebat etmesi 

3. Ver t igo ile birlikte olan A İ K 

4. İş i tme kaybı ile birl ikte olsun veya olmasın 
vestibuler bozuk luğu scmptomla r ıy l a birlikte olan 
dizziness. 

5. Men ie r hastalığı 

6. Kafa t ravması veya barotravmadan sonra 
sağırlık veya vertigo 

P R O G N O Z 
Prognoz çeşitli faktör lere bağl ıdır . 

— Başlangıç ta işi tme kaybı 90 db. üze r inde olan 
hastalarda prognoz k ö t ü d ü r (28). 

— O d y o g r a m ı n d a orta frekanslarda ç ö k m e olan 
hastalarda prognoz k ö t ü d ü r (8). 

—15 yaş a l l ında ve 60 yaş üzer indek i hastalarda 
prognoz k ö t ü d ü r (8). 

— Scdimcnlasyon hızı yüksek ise prognoz 
k ö t ü d ü r (8). 

— Vert igo olan hastalarda prognoz kö tüdü r (8). 

— Bilateral A İ K olan hastalarda prognoz 
k ö t ü d ü r (8). 

— Tinnitus bazı lar ına g ö r e prognozun iyi 
o lduğunu gös ter i r , baz ı lar ına göre de çok az prognos-
tik değer i vardı r (3,8). 
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