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OZET

OZKAN YILMAZ, Figen. Ani Isitme Kaybi ile Kardiyovaskiiler Risk Faktérleri ve
Serebrovaskiiler Olaylar Arasindaki lliskinin Arastiriimasi, Yiksek Lisans
Tezi, Nevsehir, 2023.

Amag: Ani sensdrindral isitme kaybi (ASNIK) tanisi almis hastalarda
kardiyovaskuler risk faktorleri varligi ve bu hastalarin daha sonraki zamanlarda
serebrovaskuler olay (SVO) gecirip gecirmediklerinin aragtiriimasi.

Gere¢ ve Yontem: Adana Yuregir Devlet Hastanesi bagsta olmak Uzere
Saglik Bakanlhigi Adana Hastaneleri KBB ve Odyoloji bolimlerinde geriye donik
dosya incelemesi yoluyla ASNIK tanisi alan 487 hasta ile demografik faktérleri
eslestiriimis 524 kontrol hastasi c¢alismaya dahil edildi. Hastalarin dosya
kayitlarindan kardiyovaskuler risk faktoérlerinden hipertansiyon, diabet,
hiperlipidemi Oykusu olanlar ile serebrovaskuler olay gegirenler ve
serebrovaskiiler olayl ASNiK’ten ne kadar zaman sonra gegirdikleri tarandi.
Elde edilen sonuglar %95 (p<0.05) anlamlilik dizeyinde degerlendirildi.

Bulgular: Grup I'de 19 ile 96 yas arasinda (ortalama 4963 yil) 293 erkek,
194 kadin hasta; Grup II'de 18 ile 91 yas arasinda (ortalama 51141 yas) 313
erkek, 211 kadin hasta vardi. Grup I'de hipertansiyon %11.9, diabet %11.3 ,
hiperlipidemi %12.1, SVO %1.6 ; Grup II'de hipertansiyon %9.4, diabet %7.8 ,
hiperlipidemi %13.5, SVO %0.6 bulundu. Gruplar arasinda risk faktorleri ve
SVO dagihmi acisindan fark bulunmadi (p>0.05). Grup I'de ASNiK’ten ortalama
49.5 (£35.1) ay sonra SVO meydana geldigi bulundu.

Sonuglar: ASNIK tanisi almis 18 yas ve lizeri erigskin hastalarda
kardiyovaskuler risk faktorlerinden hipertansiyon, diabet ve hiperlipideminin
ASNIK olusumu ile anlamh iligskisinin olmadigi; ASNIiK'in daha sonraki
zamanlarda SVO gecirmeye yatkinlik yaratmadi§i saptanmistir. ASNIK
etyolojisindeki damarsal faktorlerin etkilerinin daha detayh testlerle belirli bir
yasin Uzerinde olan daha fazla sayida hasta ile arastiriimasi anlamli sonuglar
verecektir.

Anahtar s6zcukler:

Ani isitme Kaybi, Kardiyovaskiiler Risk Faktérii, Serebrovaskiiler Olay
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ABSTRACT
OZKAN YILMAZ, Figen. Investigation of the Relationship Between Sudden

Hearing Loss and Cardiovascular Risk Factors and Cerebrovascular

Events, Master’s Thesis, Nevsehir, 2023.

Objective: To investigate the presence of cardiovascular risk factors in
patients diagnosed with sudden sensorineural hearing loss (SSNHL) and
whether these patients have had a cerebrovascular accident (CVA) later on.

Materials and Methods: A retrospective file analysis was carried out in
the ENT and Audiology departments of Adana Yuregir State Hospital. A total of
487 patients diagnosed with  SSNHL and 524 control patients whose
demographic factors were matched were included in the study. From the file
records of the patients, those with a history of cardiovascular risk factors such
as hypertension, diabetes, hyperlipidemia, those who had a CVA and how long
they had had a CVA after SSNHL were screened. Obtained results were
evaluated at 95% (p<0.05) significance level.

Results: In Group |, 293 male and 194 female patients aged between 19
and 96 years (mean 4963 years); Group |l included 313 male and 211 female
patients aged between 18 and 91 years (mean 51%41 years). In Group |
hypertension 11.9%, diabetes 11.3%, hyperlipidemia 12.1%, CVA 1.6%; In
Group Il, hypertension was 9.4%, diabetes 7.8%, hyperlipidemia 13.5%, CVA
0.6%. There was no difference between the groups in terms of risk factors and
CVA distribution (p>0.05). In Group I, CVA was found to occur on average 49.5
(£35.1) months after SSNHL.

Conclusions: It was found that hypertension, diabetes and
hyperlipidemia, which are cardiovascular risk factors, were not significantly
associated with the occurrence of SSNHL in adult patients aged 18 years and
older who were diagnosed with SSNHL. It has been determined that SSNHL
does not predispose to having CVA later on. Investigation of the effects of
vascular factors in the etiology of SSNHL with more detailed tests with more
patients over a certain age will yield meaningful results.

Key words:

Sudden hearing loss, cardiovascular risk factor, cerebrovascular accident



Vii

ICINDEKILER
KABUL VE ONAY ... oeeecisrrmesss s rrsmssss s s s smss s s s s smss s s s s smn s s s s nmnn s s nnmnsssssnnnnnns i
YAYIMLAMA VE FiKRI MULKIYET HAKLARI BEYANI ......cooiieeeerrececenenns ii
ETIK BEYAN ....ocueitiecececececacsacsasssessessesssssessessessssassssssssssssssssssssssssssnssnsanes iii
TESEKKUR .....ooiiiiieccisieecesee e ssesaesssssessssssessssssessesssessssssessssssassssnssssessnan iiv
(0.4 =3 [ 5
ABSTRACT ...t s s s e e s s s s s s s e e s e s s s nss s s s s e e s e e s nnnnssssssssennennnnnnnn 5i
ICINDEKILER .......cooiieciieccec e e sse e s sss s s s ssssns s s s s sae s e sae s e snessnssnas Tvii
KISALTMALAR DIZINI....coeiieeiiiicei s sessse s sse s ssse s s s ssesssssessnssnas iX
TABLOLAR DiIZINI....ccoiiiieiiircecesces e sses e ssss e sss s ssssassnssaesasssnessnssns X
SEKILLER DIZINK.eovvveoeeeeeeeeeeeeeeeeeseeeeeeeeeeseeeessseessseesesesseeesssesesessesseeenen 10
L [ 1
g 0= 10 T L 3
KAVRAMSAL CERCEVE....... et rr s s s s e e s s r e e 3
R TR ST T T 3
1.2. KULAK ANATOMISI VE FIZYOLOUJISI....c.cuuiieniiieiiieiiieceeeeee 4
(2 B B SR £ (0 - T G 4
1.2.2. OrQ KUIK ceueeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeseeeteeessaessssessannmmssssssssnssnnnnnnsssssssnnnnnns 5
B T (ol (V= 6
1.3. ISITME FIZYOLOUJISI.....cccvuiiiiiiiiieieieec e eeae e enaas .8
1.3.1. HAVA YOIU 118 ISItME weevrereererrsersrsseesrsseessnsseesassssssanssssssssssssssssnssens 9
1.3.2. KEMIK YOIU 1€ [SItME.ueueeserereeeeeseesseessersseessassssssssesssesssssssssssessseesns 12
1.4, ISITME KAYIPLARI. .......veeeeeeeeeeeeeeeseeeeeeeeseeseseeseeeseesessessenes 18

1.4.1. ISItNE KAYDI TiDIE fueveeresresrssresrssresssssssssssssssessssssessssssessssssessnsssens 18



viii

1.5. ANi SENSORINORAL iSITME KAYBI.........ccoooeeiiminieeeeeeeeeannann 20
LS T O I 1 R 20
1.5.2. KIiNIK GOFUNUM . civiiesiiisssseenenessssssssssssssssnnsssssssssssssssssnnnnssssnssssssssssnnes 20
S A A\ (=T (=T )= RN 211
1.5.3.1. Bulasici HastallKIar .....eee.ecciiiiiiiiieeecccsss s e 211
1.5.3.2. Vaskuler Nedenler ......immmemmessssssss s ssssssssssssseees 222
1.5.3.3. Diger Nedenler......ccuuieeeeiceiiiiiireersesssssssss s e s ssssssssssssssssesssnnnnnns 233
1.5.4. Klinik DeFerIeNQirMe ....eeuueeeeeeeeeeeeeeeesennmscsssnnmssssssnnssssssnnnasssnnnnns 266
[T T o (00 1 To ¥4 288

p 2 = o ] I R 29
MATERYAL VE YONTEM.......cooeiirircercreree e seses e sas e s s s sns e s snsne s 29
2.1. KATILIMCILAR ... s s 29
2.2. VERILERIN TOPLANMASL.......coeuuuiieieeeiiinnaeeeeeeerenneeeseeeeeees 29
2.3. ISTATISTIKSEL ANALIZ...........cieiieieeeeeee e 30

00 = 0 ] I 311
[0 LI I 311
4. TARTISMA ... 36
SONUG VE ONERILER.........cccorertretrenerereseeassesesessesssessssesesassessssssssssseens 40
KAYNAKGCA .. s as e 41
EK 1. ORIJINALLIK RAPORU.......c.ooceeeeerereeereraesesesae e s sessesesesassesesasnens 55

EK 2. ETIK KURUL iZIN FORMU.........ccctuuiiiiiiieeiiiieee e s e eeeeeaee e e e eeeeens 57



KISALTMALAR DiZziNi

ASNIK : Ani Sensdrinéral isitme Kaybi
DKY : Dis Kulak Yolu

DM : Diabates Mellitus

HL : Hiperlipidemi

HT : Hipertansiyon

ICD-10 . International Classification of Disease 10 (Uluslararasi Hastalik
Siniflandirmasi 10)

Maks : Maksimum

Min. : Minimum

OKB : Orta Kulak Boslugu

SVO : Serebrovaskuler Olay

ve ark., : ve arkadaslari



TABLOLAR DiZziNi

Tablo 1. Hastalarin demografik 6zelliKleri ... 31
Tablo 2. Gruplarda hipertansiyon olup olmama durumuna goére dagilhm .......... 32

Tablo 3. Gruplarda Diabetes mellitus (DM) olup olmama durumuna gore dagilim

.......................................................................................................................... 32
Tablo 4. Gruplarda HL olup olmama durumuna gore dagihm ................ccccceenees 32
Tablo 5. Gruplara gore serebrovaskuler olay (SVO) dagilimi .........cccooeeiiinnnns 33

Tablo 6. Gruplarda yas gruplarina gore kardiyovaskuler risk faktorleri ve
SVONUN daGIIMI..cceeeeeee e 33
Tablo 7. Grup | ve II'nin demografik, kardiyovaskuler risk faktorleri ve
serebrovaskuler olay gorulme yonunden karsilastirilmasi ............ccccceeeeeeeeene. 34
Tablo 8. HT, DM, HL ve SVO arasindaki ilisKi .............cccooeeiiiiiiiiiiiiiieiiiiieeees 35



Xi

SEKILLER DiziNi

Sekil 1. Kulagin kisimlari (Kaya ve GUndiz, 2015).........uuuuiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiens 4
Sekil 2. Orta Kulak Yapisi (Deniz, 2019).......u e 6
Sekil 3. i¢ Kulagin Anatomik Yapisi (Unal, 2021)........cccoovvioeiieeeeeeeeeeeeeeeee e 8
Sekil 5. Kulak anatomisSi............ouuuuiiiiiiiiiicee e 11
Sekil 5. Koklear anatomi ...........ooueeiiii oo 13
Sekil 6. Santral ISIitMe SISteM...........ccocueieiieee e, 18

Sekil 7. isitme sisteminde isitme kayiplarinin etkili oldugu bdlgeler (Martin,



GIRIS

Ani sensdrinéral isitme kaybi (ASNIK), genellikle 72 saat iginde ardigik
frekanslarda 30 dB'lik akut bir azalma olarak tanimlanir (Schreiber ve ark.,
2010). ASNIK'nin kiresel insidansinin 100.000 kiside 20'ye kadar degistigi
bildirilmistir (Schreiber ve ark., 2010; Handzel ve ark., 2013). ASNIK igin cok
sayida neden bildirilmistir, ancak kapsaml bir sistematik inceleme, idiyopatik
(%71) en yaygin neden olarak kaydetmistir, bunu enfeksiy6z nedenler (%12.8),
spesifik otolojik durumlar (%4.7), travma (%4.2), vaskuler veya hematolojik
bozukluklar (%2,8) ve neoplazmalar (%2,3) takip etmektedir. Tanimlanabilir bir
neden olmadigi icin idiyopatik ASNIK patolojisi heniiz aydinlatilamamistir. Bu
zorluk i¢ kulagin erisilememesinden kaynaklanmaktadir. Koklea ve labirentin in
vivo olarak orneklenmesi ve calisilmasinin zor olmasinin bir sonucu olarak,
idiyopatik ASNIK'in nedenleri ve risk faktdrlerini konu alan hipotezleri arastirmak
icin epidemiyolojik arastirmalara givenilmistir (Lin ve ark., 2012). idiyopatik
ASNIK’te bugiine kadar calisilan en yaygin patolojik mekanizmalar arasinda
enfeksiy6z (viral ve bakteriyel), kardiyovaskiler hastalik, inflamasyon ve
immunolojik, genetik mutasyonlar ve merkezi sinir sistemi anormallikleri yer
almaktadir (Schreiber ve ark., 2010).

Koklea, ylksek metabolik gereksinim ve son arter kan akimi yapisinda
olmasi nedeniyle kan dolasiminda bozulmaya duyarh bir hedef organdir. ASNIK
patogenezi halen tartismali olmakla birlikte, vertebrobaziler arter de dahil olmak
lizere posterior dolasima bagl i¢c kulak iskemisinin ASNiK'e neden oldugu
bildirilmistir (Kang ve ark., 2017). ASNiK'te vertebrobaziler iskemi insidansi
yaklagik %1.2'dir. Baziler arterden c¢ikan anterior-inferior serebellar arter (AICA),
akut odyovestibuler disfonksiyonda rol oynar (Hsu ve ark., 2016). Damar yapisi
nedeniyle kokleanin iskemik olaylara kargi olduk¢a savunmasiz oldugu hipotezi
bir meta-analizle desteklenmis; ASNIK'li hastalarin inme veya MI gibi akut
iskemik olay geciren hastalarinkine benzer manyetik rezonans goéruntileme

bulgulari sundugunu bildirilmigtir (Mosnier ve ark., 2011).



ASNIK ve miyokard infarktlisii (MI) arasinda iliskiyi arastiran bir
calismada, Ml olusumuna katkida bulunan faktorlerden hipertansiyon, diabet ve

dislipidemi dykusu o6lgut olarak alinmistir (Lin ve ark., 2013).

Bu galismanin amaci ani igitme kaybi ile kardiyovaskuler risk faktorleri ve

serebrovaskular olaylar arasinda iliski olup olmadigini belirlemektir



1. BOLUM

KAVRAMSAL CERCEVE

1.1. iSITME OLAYI

Dis ortamdaki seslerin kulak ile toplanarak beyinde bulunan isitme
merkezlerinde algilanmasina kadarki sureg¢ isitme olarak adlandiriimaktadir.
Isitme, isitme sistemi adi verilen oldukga genis bir bolgeyi ilgilendirmektedir.
isitme olayi ¢cevrenin algilanmasi, diger canlilarla iletisimin kurulmasi agisindan
oldukca dnemlidir. isitmenin gergeklesebilmesi icin kaynak (ses), ortam ve ses
dalgalarinin beyinde yer alan isitme merkezine iletimini saglayan anatomik
bdlgelerde herhangi bir patolojinin bulunmamasi ve buna bagl olarak da
kaynagin yani ses dalgalarinin beyindeki isitme merkezine sorunsuz bir sekilde

ulasmasi gerekir (Reichenbach ve Hudspeth, 2014).

isitme olayl ¢ok sayida organin uyumlu galismasi neticesinde
gerceklesmektedir. Sesin algilanabilmesi yukarida da ifade edildigi Uzere belli
bir sirada gergeklesen olaylar dizisi neticesinde gerceklesir. Bu baglamda kulak
kepgcesi tarafindan dis ortamdan toplanmasi, rezonans frekansiyla
sekillendiriimesi, rezonans frekansiyla konugma icin 6nemli frekans araliginin
dis kulak yolunda 6ne cikarilmasi, orta kulagin mekanik yapisi, i¢ kulaktaki
biyoelektriksel-biyokimyasal olaylar ile merkezi sinir sisteminin tim bu belirtilen
olaylara katkida bulunmasi sonucunda olusur. Ses iki yolla iletimekte olup

bunlar agagidaki gibidir (Simpson, 2009):

i) Hava yolu iletimi: Dig kulak yolundan (DKY) baslayip oval pencere

sonlanan iletimdir.

ii) Kemik yolu iletimi: Saglam bir koklea ¢evresinde bulunan kemik
yapilarin titresmesiyle de uyarilabilmekte olup bu yolla meydana
gelen iletim kemik iletimi olarak adlandirilir (Akyildiz, 2002).



1.2. KULAK ANATOMISi VE FizYOLOJiSi

Merkezi ve periferik isitme merkezinden meydana gelen isitme sisteminde
dis, orta ve i¢ kulak periferik isitme sistemini meydana getirmektedir (Bkz. Sekil
1) (Kaya ve Gunduz, 2015).

Kulak son derece karmasik yapili organlardan birisidir. isitme organlari
disaridaki sesleri toplayan, ileten ve akustik enerjiyi elektrokimyasal enerjiye
ceviren organlardir. Kulak fonksiyonlarina ve yerlesim yerlerine gore ig, orta ve

dis kulak seklinde Ug¢ anatomik bolgeye ayrilmaktadir (Kaya ve Gundiz, 2015)
(Sekil 1).

Sekil 1. Kulagin kisimlari (Kaya ve Gunduz, 2015)

1.2.1. Dig Kulak

Kulak kepgesiyle (Aurikula) dis kulak yolundan (DKY) meydana
gelmektedir. Perikondriyum ve deriyle kapl ince elastik kikirdaktan olugsmakta
olup deri, DKY kikirdagi, kaslar ve baglar vasitasiyla siki bir sekilde kafatasina

yapisik durumdadir (Santi ve Mancini, 1998; Mozaffari ve ark., 2021).

Dis kulak yolu (DKY) ise konkal kikirdaktan kulak zarina kadar uzanmakta

olup arka duvar uzunlugu 25 mm, 6n duvar uzunlugu 31mm oldugundan



yerlesimi de arka kisimdan 6n kisma dogru obliktir. Kikirdak ve kemik seklinde
iki kisimdan meydana gelmektedir. Erigkin bireylerde kikirdak kisim dig 1/3’luk
kismi olustururken kemik parga ise i¢ 2/3’luk kismi olusturmaktadir. Timpanik
kemik ¢ocuklarda tam olarak gelismediginden kikirdak kisim daha uzundur.
Kikirdak kismi ortmekte olan deri tabakasinda ter, yag ve apokrin bezler
bulunmakta iken kemik kismi d6rtmekte olan deri ise son derece incedir ve
periostun Uzerini kaplar. Bu bolimde kil koku, yag ve apokrin bezler bulunmaz.
DKY’i ortmekte olan deri tabakasi DKY’den sonra kulak zari dis tabakasini
olusturup devam eder. Kikirdak yapinin 6n duvarinda 2-3 tane santorini fissurt
bulunmaktadir (Unsal ve ark., 2015).

1.2.2. Orta Kulak

Kulak zari ve i¢ kulak arasinda yer alan ve ortalama hacmi 0.5 cm? olan bir
bosluk olup Ostaki borusuyla dis ortamla, aditus yoluyla mastoidin havall

bosluklariyla baglantili olan, mukéz membranlar ile kaphdir.

Orta kulak boslugu (OKB) sinirlari birbirinden bariz bir sekilde ayirt

edilemeyen alti duvara sahip olan bir prizmaya benzemektedir:
1) Ust duvar (Tegmen timpani)
2) Alt duvar
3) Arka duvar
4) On duvar
5) i¢ duvar
6) Dis duvar

DKY’nin sonunda yer alan ve OKB’yi DKY’den ayrian 0.1 mm kalinhga,
10-11mm uzunluga sahip konkav bir perde olan kulak zarinin U¢ adet tabakasi

s6z konusudur. Bu tabakalardan digta yer alani DKY cildi, i¢teki tabakayi orta



kulak mukozasi, ortadaki tabakay! da fibréz yapi olusturur (Janfaza ve Nadol,
2002).

Orta kulak kemikgikleri kulak zariyla i¢c kulak arasindaki 3 adet hareketli
kemikcik olup OKB’nin arka-ust kisminda yerlesen ve birbirleri ile az oynar
eklem yapan bu kemikgikler baglar ile OKB’ye tutunurlar. i¢ kulak ve kulak zari
arasinda ses titresimlerinin iletiminde rol alirlar. Malleus bu kemikgikler
icerisinde en biylk olanidir. inkus, gévde ve iki koldan meydana gelen
kemikgiktir. insan viicudundaki en kiigik kemik stapes kemigi olup bas, boyun,

taban ve iki bacaktan olugur (Deniz, 2019).

STAKi KANALI

Sekil 2. Orta Kulak Yapisi (Deniz, 2019)

1.2.3. i¢ Kulak

Temporal kemigin petroz parcasinin igerisinde yer almakta olup isitme ve
denge duyusuyla 6zel duyu hucrelerine sahiptir. Yuvarlak ve oval pencerelerle
orta kulak ile baglantili iken koklear ve vestibuler aquaduktuslarla da kafa
icerisine baglantihdir (Whitfield, 2015).

Kemik ve mebransi labirent seklinde iki bolimde incelenmektedir.
bunlardan kemik labirent vicuttaki en sert kemik olup optik kapsul tarafindan

olusturulmustur (Bayrak, 2012).



Koklea i¢ kulagin on-ust bélimundeki salyangoz benzeri kemik bir taptar.
Modiolus spiral sekilli olup ince kanallara sahip kemik bir lameldir ve koklea
eksenini meydana getirir. icerisinde bulunan ince kanallardan kolear damarlar,
8. kraniyal sinirin lifleri gecerek modiolus merkezinde bulunan Rosenthal
kanalina acilmaktadirlar. Rosenthal kanali bazi sinirlerin sinaps yaptigi korti
ganglionu’na (gang.spirale) sahiptir. Kanalis spiralis koklea vestibulum’undan
baslayarak modiolus ¢evresini 2.5 defa spiral olarak dolanan kemik bir yoldur.
Lamina spiralis ossea ise modiloustan kanalis spiralis kokleanin igerisinde
dogru uzanmakta olan kemik bir laminadir. Bazilar membran ile devam edip
kargi duvar ile birleserek kanalis spiralis kokleayi ikiye bolmektedir. Oval
pencere ile iligkili Ust parca skala vestibuli, yuvarlak pencere ile iligkili alt parca
da skala timpani olup bunlar koklea apeksindeki helikotrema’da birlesmektedir.
Bazilar membranin Ust kisminda korti organi yer almaktadir. Vestibulum
kokleanin arka boliumunde, igerisinde utrikulus v sakkulusa sahip 4mm capinda
bir kemik bosluk olup dis duvarinda oval ve yuvarlak pencere yer alir. On duvari

koklea ile komsudur (Santi ve Mancini, 2007; Kaya ve Gunduz, 2015) .

Aquaduktus koklea, skala timpani'den baslayarak petroz kemigin alt
yuzeyinde subaraknoidal bosluga agilmakta olan kemik kanali olup icerisinde

duktus perilenfatikus bulunmaktadir (Kaya ve Gunduz, 2015).

Zar labirent kemik labirent igerisinde bulunmakta olup kemik labirentin
1/3’luk kismini doldurmaktadir (Akyildiz, 1998; Whitfield, 2015).
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Sekil 3. i¢c Kulagin Anatomik Yapisi (Unal, 2021)

1.3. iSITME FizyoLoJisi

Ses: Kati, sivi ve gaz ortamlarinda, bir enerji kaynagindan yayilan
titresimlerin etkisiyle molekullerin sikisip gevsemesi sonucu olusan enerjidir.
Ses dalgalari bu sikisma ve gevsemelerin ortamlada yayilmasi ile olusur. Sesin
dalga boyu molekdillerin bir seferlik sikisip gevseme hareketiyle icerde kalan
mesafesidir. Tek bir titresimde negatif ve pozitif iki faz bulunur. Sesin frekansi
bir saniyedeki titresim sayisidir. Sesin gsiddeti de ses dalgalarinin amplitududur.
Ses frekansi birimi CPS (cycle per second-saniyedeki titresim sayisi) ya da
Hertz(Hz) olarak ifade edilir. insanlar 20-20.000 Hz arasi sesleri isitebilirler

(Kenar ve Aycice, 2015).

Sesin siddet birimi desibel (dB) olarak ifade edilir. insanlar 0-120 dB arasi
siddetteki sesleri duyabilmektedir. En rahat dinlenen ses dizeyi ise 50-70 dB

arasindadir.



120 dB Uzeri sesler kulak i¢in zararlidir. GUnluk hayatimizda fisilti sesi 20-
25 dB, konusma sesi 50-70 dB, ylksek sesle bagirmak 70-85 dB, trafik
gurultisu 90-100 dB, jet motoru sesi 120-150 dB arasinda oldugu bilinmektedir
(Kenar ve Aycige, 2015).

Sesin dis kulak yolundan baslayip oval pencereye dogru iletiimesine
“hava iletimi” denilmektedir. Koklea, etrafindaki kemik dokulardan gelen ses ile

de uyarilabilir. Buna da kemik yolu ile igitme” adi verilmektedir.
1.3.1. Hava Yolu ile isitme

Ses ilk olarak kulak kepgesi (aurikula) ile karsilagir. Aurikula sesleri toplar
ve dis kulak yoluna iletir. Ayrica sesi filtreleyip amplifiye eder. Yetigkinlerde
ortalama uzunlugu 2.7 cm olan dis kulak yolu da sesi amplifiye ederek kulak
zarina iletir. Dig kulak yolu bir rezonator gorevi gorur ve rezonans frekansi
3000-4000 Hz'lerde amplifikasyon zirve duzeye Ozellikle 4000Hz’'de 12 dB’e
cikar (Seikel ve ark., 2015; Muderris ve ark., 2020).

Dis kulak yolundan gelen ses dalgalari kulak zari ile kulak kemikgiklerine,
oradan da kemikgikler araciligi ile oval pencereye iletilir. Bu ses dalgalarinin
yuvarlak pencereye iletiimesi ise engellenir. Sesin orta kulaktan i¢ kulaga gelip
i¢ kulaktaki sivilarda bir dalgalanma hareketi olugturmasi i¢in oval pencere ve
yuvarlak pencere birbirine zit fazlarda titresebilmelidir. I¢ kulak sivi ortaminin
etrafini saran kemik dokusunun iki penceresi mevcuttur. Bunlardan birisi olan
oval pencereden igceriye ses dalgalari girer. Digeri ise yuvarlak penceredir ve
ses dalgalari yuvarlak pencereden disariya bombelesme yapilarak atilir (Lee,
2012).

Kemik zincirin gorevi: Ses hava ortamindan sivi ortama iletilirken belirli
oranda bir enerji kaybi meydana gelir. Havadan suya gegen se ortalama 30 dB
civarinda kayip yasar. 20°C havadan 37°C suya carpan ses dalgalari %99

oraninda geri yansir. Bu da 30 dB civarinda bir kayba denk gelmektedir (Hizal,
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2010).

Ses orta kulaktan i¢ kulaga transfer olurken ayni enerji kaybi olusur. Kulak
zari ve kemikgik zincirin gorevi ses dalgalarinin hava ortamindan sivi ortama
gegisini saglamak ve i¢ kulaktaki sivinin akustik direncinden meydana gelen
enerji kaybini kargilamaktir. Yapilan bazi g¢alismalara gére malleus ve inkus
arasindaki eklemin sesin malleustan inkusa 1,3 kat fazla aktariimasini saglar.
Timpanik membranin titresen bolumlerinin genisligi ve stapes tabani arasinda
1/15-1/20 oraninda fark vardir (Belgin, 2004). Boylece ses kemikgiklerin
kaldirag etkisi ve timpanik membranin aktif bolgeleri ve stapes tabani arasindaki
farktan kaynaklanan hidrolik etki katkilariyla i¢c kulaga 22 kat civarinda
arttinlarak iletilir. Bu degerler ses basincindaki artiglardir. Desibel cinsinden
ifade edilirse 24 dB’e kargilik gelmektedir (Lee, 2012).

Orta kulak iletim sistemi yoklugunda 40-60 dB’lik bir isitme kaybi olusur.
Halbuki hesaplanan oran 24-30 dB’dir. Orta kulak iletim sistemi yoklugunda i¢
kulaga gelen dalgalar faz farki olmadan her iki pencereye gelirler ve bdyleye ic
kulak sivisina yeterince gegcemezler. Kulak zari olmadiginda da DKY’den gecen
sesler oval pencere ile beraber yuvarlak pencereye de carpmaktadir. Boyle
durumlarda iki pencereye gelen ses dalgalarinin enerji farki oraninda ig
kulaktaki sivilar titresecektir. Bu da beklenenden ¢ok daha buyuk oranda igitme

kaybina sebep olacaktir (Lee, 2012).

Ostaki: Timpanik membran dis ve orta kulakta esit basing oldugu zaman
en yuksek genlikte titresebilir. Yani en iyi ses iletimi orta kulak basicinin
atmosfer basincina denk olmasiyla gerceklesir. Bu gorevi orta kulakta Ostaki
tipu yapmaktadir. Ostaki disfonksiyonunda olusan ani basing farkliliklari
sebebiyle ses iletimi bozulmaktadir. Basing bozukluklarinda 1500 Hz ‘e kadar
olan algak frekanslarda ses iletimi bozuldugu dusunulmektedir (Siebert ve
Danner, 2006).
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Orta Kulak Kas Refleksi: Orta kulakta M.tensor Tympani ve M.Stapedius
bulunmaktadir. T.tympani sesin transferi esnasinda Malleusu hareket ettirir ve
kulak zarini gerer ya da gevsetir. Bu sayede timpanik membranin akustik
impedansi ayarlanmig olur. Boylece zar seslere kargi daha duyarsiz ya da

duyarl olabilmektedir.

Yuksek siddetteki seslere maruz kalindiginda T.Tympani kulak zarini
gevseterek i¢ kulaga fazla ses basincinin gitmesini énler. T.Tympani trigeminal
sinirin mandibular daliyla inerve olur. M.Stapedius saglikli kulaklarda 70-90 dB
siddette kasilir ve stapes tabanini orta kulaga ¢eker. Boylece i¢ kulak ylksek
sesin zararlarindan korunmus olur. Bu kas da fasiyal sinirin stapedial dali ile

inerve olur (Mukerji ve ark., 2010).
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Sekil 4. Kulak anatomisi
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1.3.2. Kemik Yolu ile isitme

Koklea etrafindaki kemik dokunun titresmesiyle uyarilabilir. Bu iki farkl
sekilde mumkundur. Bunlardan biri kafatasi kemikleri titresmesi sonucu koklear
kapsulin de titresmesiyle olur. Diger yol da osseotimpanik dedigimiz kafa

kemikleri titresiminin orta kulak kemikgiklerini titrestirdigi yoldur (Stenfelt, 2015).

Koklea kafatasi kemiklerinin titresimi ile direkt uyariimasi disinda sekonder

yollarla da uyarilabilir. Bunun igin Gg farkl yol vardir (Stenfelt, 2011).

e Dis kulak yoluna gelen titresimlerin kulak yoluna transferi ile hava

iletimi yapmasi

e Ses dalgalarinin timpanik kaviteyi titrestirerek yuvarlak pencereyi

uyarmasiyla
e Timpanik bosluk, anulus ve DKY’nin beraber titresmesi ile

Sesin kemik yolu ile iletiimesi odyolojik tanida bizim i¢in ¢cok 6nemlidir.
Kemik yoluyla igitme, sensodrinoral isitmenin olguilimesinde kullaniimaktadir. Bu
mekanizma sayesinde c¢esitli test metotlari gelistirilmistir. Orta kulak
patolojilerinin bazilarinda igitme kaybi sikayetlerinin giderilmesi icin kemik
yolundan iletim gergeklestiren isitme cihazlari kullanilir. Ses, hem hava yolu
hem de kemik yolu ile iletilsin temelde kokleanin uyariimasi aynidir. Her iki
sekilde de ses dalgalarinin son etkisi koklear sivilarda dalgalanma hareketi ve

basiller membranlarda titresimlerdir (Dauman, 2013).
Koklea fizyolojisi:

Ses dalgasl stapesin tabanindan scala vestibuliye yani kokleaya
iletildiginde perilenf harekete gecer. Bu hareket korti organindaki tiy hicrelerine
kadar tasinir. Bu mekanik enerji tuy hucrelerinde kimyasal ve elektriksel

gerilime donusturildikten sonra isitme sinirine iletilir (Hudspeth, 2013;
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Yoshioka ve Sakakibara, 2013). Bu donusumde sesin fiziksel 6zelliklerinden

olan tinisi, fazi ve siddeti degismeden elektriksel olarak santral sinir sistemine

iletilir.

digerine dogru hareket eder.

Titresimler oval pengeye geldikten sonra perilenfa bir pencereden

Bu sividaki titregsim hareketi ses enerjisinin

havadaki gibi maddelerin sikismasi ya da gevsemesi ile degil, sivi sutunlarinin

mekanik hareketi ile olur (Lim ve Brichta, 2016).
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Sekil 5. Koklear anatomi

Ses dalgalarinin kokleadaki

cahsilmigtir (Wever ve Lawrence, 2015).
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titresimler basilar membranda yer

degisikliklerine sebep olur. Bu “travelling wawe” yani ilerleyen dalga

teorisi adiyla anilir. Bu dalga hareketi basilar membranin bazalinden
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apeksine dogru ilerler. Hem boyuna hem enine yayilim gerceklesir. Bu
iletimin en onemli Ozelliklerindne biri amplitidun giderek artip
maksimuma ulasmasi ve daha sonra titresimlerin sénip faz
degistirmesidir. En ylksek titresim alanindan sonra sivilarda bir girdap
hareketi baglar. Bagka bir 6zelligi ise basilar membran Uzerinde her
frekans igin titresimin maksimuma c¢iktigi belirli alanlar vardir (Lee ve
Marcus, 2003; Moore, 2012). Basilar membran Ustinde her frekans igin
ayri “En Buyuk Titresim Noktas!” bulunur. Yuksek frekanslarda en
bayuk amplitiudle titresen alan bazal bodlgede yani oval pencereye
yakindir. Frekans dustikce en ¢ok titresen alan kokleanin tepesine
yaklagmaktadir. Basilar membranda apeks kismina dogru gidildiginde
daha esnek ve genis bir yapi kargsimiza ¢ikar. Bu yapisindan dolayi her
frekansta farkli bir maksimum titresim alani vardir. Ses siddeti arttikga
titresen bolgedeki amplitid de artar. Tektoriyal mebran ve tiy hicreleri
basilar membran hareketleriyle uyarilirlar. ilerleyen dalga teorisi bugiin

icin en mantikli teori olarak dusunulmektedir.

. Helmholtz'un yer teorisi ise korti organi ve baziller membran tipki bir
piyanonun tellerine benzer sekilde rezonator gorevi gorurler. Gelen ses
dalgalan kendi frekanslarina uygun alanlarda titresir ve ses algilanir.
Algak frekanslar bazilar mebranin apeksinin, ylksek frekanlar ise

bazilar membranin bazalinin rezonatorlu oldugu varsayilr.

. Rutherford’'un frekans teorisi bugunki bilgi birikimi 1s1ginda gegerliligini

kaybetmigtir.

. Wever'in Volley(Yayilim) torisi; 5000 HZz'e kadarki ses dalgalarinin
algilanmasi art arda hizli sinir impulslarinin olusmasi ile agiklanmis.
5000 Hz'ten yuksek frekanslarda ise yer teorisi ile izah edilmeye

cahsiimilstir.
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Ty hdcreleri ve tektoriyal membran arasi sirtunmeler sonucu olusan
elektriksel kutuplagsmalar tly hUcrelerinde uyarilmayi saglar (Pepermans ve
Petit, 2015; Lim ve Brichta, 2016).

isitme siniri fizyolojisi:

Korti organindaki tiy hicrelerinin Ggl dig biri ise i¢ olmak Uzere dort sira
halindedirler. Toplamda 12.000 kadar bulunurlar ve 3000 kadari i¢ tay
hicreleridir. Tly hlcrelerine temaz esen sinir lifi sayisi 25-30 bindir. Yani tay
hdcrelerinin ortalama iki kati kadaridir. Bu akson uglarinin hicre govdesi ise
kokleanin igerisinde bulunan spiral ganglionlardir. Spiral gangliyonlar kisa
reseptor liflerini korti organina, uzun reseptor liflerinin ise beyin sapina yani
koklear nikleuslara gonderirler. Spiral ganglion hicreleri bipolar yapidadirlar.
Spiral ganglionlarin periferik uzantilari kokleada lamina spiralis ossea’nin
icerisindeki kanallardan gecgerler. Foramina nevrum’dan ¢ikip korti organina
ulagirlar. Santral uzantilari traktus foraminozus’daki deliklerden gecip birleserek
isitme sinirini  olugturular. Denge siniri de bu sinirle beraber sulkus

pontobulbaris’in eksternal kismindan ponsa gecer (Pickles, 2015).

Tay hdcrelerinin isitme sinir liflerini uyarma sekli konusunda bazi gorus
ayriliklart vardir. Bu uyarilmanin kimyasal, elektriksel ya da mekanik yolllarla
oldugu dustnutlmektedir. GUnUmuzde genellikle kabul gbéren fikir
elektrokimyasal bir uyaran mekanizmasidir. Yalnizca elektriksel yolagin kabul
goérmesindense mekanik degisikliklerle hucrelerin elektriksel aktivasyonunun
olusmasinin kimyasal etkilerle tiy hucrelerinde ortaya c¢iktigi en dogru sonug

olarak izah edilmistir (Wever ve Lawrence, 2015; Pickles, 2015).
Satral igitme fizyolojisi:

isitme siniri ilk olarak ponsa girer ve 2. néronlarin oldugu dorsal ve ventral
koklear nukleuslara dallarini yollarlar. Ventral koklear nukleusun posterior

boluminu dorsal koklear nukleus dali inerve eder. Ventral koklear nukleus
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yalnizca bir durak degildir ve gelen aksiyon potansiyellerinin Ust merkezlere

iletiminde iyi bir baglantisal sistem ve organizasyon olustururlar (Lee, 2012).

Koklear nukleuslardan ¢ikan bu ikinci noronlar karsiya gecerek oradaki
superior olivar komplekse ulasip sonlanirlar ya da lateral lemniskisu veya

bunun nukleusunu meydana getirirler (Lee, 2012).

isitme siniri afferent liflerine ek olarak tly hiicreleri, slperior olivar
nikleusun orjin oldugu her iki taraftan da gelen olivo koklear demetlerin

efferentleri ile inerve edilirler (Lee, 2012).

Lateral lemniskisten gelen liflerin ¢gogu inferior kollikulus’ta sonlanir. Bir
kismi inferior kollikulu gecip medial geniculate body’e gelir. Az bir kismi ise

kargi taraftaki inferior kollikulusa ulasir (Lee, 2012).

inferior kollikulus daha cok isitsel refleks uyaranlarindan sorumludur.
Kulaga gelen uyarilara goére eksitatdr veya inhibitér rol oynarlar. inferior
kollikulus ¢esitli yollarla ya dogrudan ya da dolayh olarak bazi néronlarin motor
cekirdegine baglidir. Bunlar da spinal motor lifleri, kranial motor lifleri ve g6z

kaslarinin motor lifleridir.

Boylece ses uyaraniyla meydana gelen bazi refleks hareketleri de boylece

saglanmis olurlar (Lee, 2012).

Codu arastirmaci, frekans analizlerinin ve konusmayi ayirt etmenin inferior
kollikulus duzeyinde yapildigini ve korteksteki spesifik alanlara sesin analiz
edilmis bir bicimde ulastigini desteklemektedir. Koklear nukleuslardaki tonotopik
hicre diziliminin bu alanda da goéruldigu bilinmektedir (Wever ve Lawrence,
2015).

Medial genikulat body'ye genel olarak ayni tarafta olan inferior
kollikulus’tan affrent lifler gelmekle beraber sadece birkag tane afferent lif lateral

lemniskus’'tan gelmektedir. Tonotopik hilcre yerlesimini inferior kollikulusta
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g6rdigumuz gibi medial genikulat body’de de goéruriz. Medial genikulat body
duzeyindeki islem tam olarak aydinlatiimis olmamakla beraber nukleusun bir

bélimunin ya da tamaminin isitsel oldugu varsayiimaktadir (Lee, 2012).

Uglincli noron lifleri medial genikulat body’den cikip temporal kortekse
ulagirlar. Pimer isitme alanina (Gyrus temporalis Transversi veya Hesche)
ulasan liflerin hemen hemen tamami nukleusun 6n kismindan gelmektedir. Asil
isitme sahaslI disinda olan insula temporal kortekse ise nukleusun
posteriorundaki lifler giderler. Bu diger isitme alani genikulat nukleus'un
tamamindan lifler alir. Bu lifler de diger bolgelere inervasyon saglayan liflerin
kontlateralleridir (Lee, 2012).

Ses dalgalari frekans yerlesim duzenleri bozulmadan kokleadan kortekse
tasinmaktadir.  Korteksin  gorevinin  seslerin analiz edilmesi oldugu
varsayllmaktadir. igitsel uyaranlarin kullanilip yénlendirimesi de de isitsel
korteks gorev alir (Lee, 2012; Katz ve ark., 2015).

Ses uyarisina bagl serebellar bodlgede olusan cevaplarin yukarinin
deserebrasyonu ile hi¢ degismedigi ama inferior kollikulus hasarinda cevabin
ortadan kayboldugu goralmustir. Yani inferior kollikulus dizeyinde serebellumla

baglanti kuruldugu ortaya ¢cikmistir (Lee, 2012).
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1.4. ISITME KAYIPLARI

Isitme organi, iletim yollari yahut merkezlerinde meydana gelen herhangi
bir hasar neticesinde igitme vyetisinde azalma, seslerin algilanamamasi
durumudur. isitsel ve isitsel olmayan ¢ok sayida soruna yol agcmakta olup
bunlarin baginda duyamama, anlayamama, gurultide konugsmayi ayirt
edememe, gurdltuli ortamlarda rahatsiz olma gibi durumlar yer almaktadir
(Nadol, 1993).

1.4.1. isitme Kaybi Tipleri

isitme kayiplari genel olarak iletim tipi, sensoérinéral, karigik (mikst), santral
islemleme  bozukluklari  ve  fonksiyonel isitme  kayiplari  seklinde

siniflandinimaktadir (American Speech-Language-Hearing Association, 2015).

iletim Tipi isitme Kayiplari: Dis kulak yolu, kulak zari ve kemikgiklerin
dahil oldugu dig kulak ve orta kulakta bulunan yapilardan en az birinin

fonksiyonunda meydana gelen bozulmalar neticesinde meydana gelen igitme
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kayiplari “iletim tipi isitme kaybi” olarak tanimlanir (Celiker ve ark., 2018).

Sensorinodral isitme Kayiplari: Koklea yahut kokleadan isitme merkezine
kadarki bolgede gergeklesen bir hasar neticesinde meydana gelen igitme
kayiplari olup %90’1 koklea kaynaklidir (Smith ve ark., 2005).

Mikst Tip isitme Kayiplari: iletim ve sensérindral anomalilerin bir arada
bulundugu isitme kayiplari olup hem hava hem de kemik yolu isitme esiklerinde

disus s6z konusudur (Akyildiz, 2002).

Santral isitsel islemleme Bozukluklari: Kisinin periferik isitme ve zakasi
normal olmasina karsin isitme yolu ile alinmis olan bilgilerin islemlenmesinde

bozukluk olmasi durumudur (Yalginkaya ve Belgin, 2002).

Fonksiyonel isitme Kayiplari: Bu isitme kayiplari organik kékenli olmayip
sosyal unsurlar sonucunda yahut c¢ikar saglamaya dayali olarak ortaya

cikmaktadir.

isitme davranisiyla odyolojik test sonugclarinin birbiriyle uyumlu olmadigi,
test sonuglarinin tutarsiz oldugu durumlarda bu isitme kayiplarindan
suphelenilmelidir. Cocuklarda c¢ogunlukla ebeveynlerin dikkatini ¢gekmek igin
ortaya ¢ikmaktadir. Bununla birlikte altta yatan bir psikolojik rahatsizlik ile iligkili
olabilir (Martin, 2000).
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Dis Kulak

Tletim Sensérindral Santral

Sekil 7. Isitme sisteminde isitme kayiplarinin etkili oldugu bolgeler (Martin,
2000)

1.5. ANi SENSORINORAL i$iTME KAYBI
1.5.1. Tanim

Ani sensorindral isitme kaybi (SSNHL) genellikle saf tonlu odyogramda en
az 3 ardisik frekansta 30 dB veya daha fazla kayipla 24 ila 72 saat arasinda
meydana gelen tek tarafli isitme kaybi olarak tanimlanmaktadir. Vakalarin gogu
idiyopatiktir ve ASNIK ile basvuran hastalarin %30'undan daha azinda

tanimlanmis spesifik bir neden vardir (Chau ve ark., 2010).
1.5.2. Klinik Goriniim

Ani sensorindral isitme kaybiyla ilgili populasyon c¢aligmalari, ortalama 50-
60 yil olan ve cinsiyet tercihi olmayan genis bir yas dagilimi goéstermektedir.
isitme kaybi ¢ogu vakada tek tarafidir ve %5'ten azinda gift tarafli tutulum
bildirilmistir (Oh ve ark., 2007).

Isitme kaybinin ciddiyeti kabaca esit olarak hafif, orta ve siddetli olarak

ayrilir. isitme kaybinin yapilandirmasi degisiklik gésterir ve yiksek, disiik veya
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tum frekanslari etkileyebilir. Hastalarin yaklasik %80'inde kulak ¢inlamasi ve
yaklasik %30'unda iligkili bir periferik vestibuler disfonksiyonu gosteren vertigo
gorulir (Nosrati-Zarenoe ve ark., 2007). Hastalarin %80 kadari kulakta
dolgunluk hissi bildirmektedir (Sakata ve Kato, 2006).

Diger yaygin sikayetler, kulagin uyusmus veya tikali hissetmesidir. Ani
sensorindral isitme kaybi izole bir problem olarak, sistemik bir hastaligin

semptomu olarak veya kesinlesmis bir teshis sirasinda ortaya cikabilir.
1.5.3. Nedenleri
1.5.3.1. Bulasici Hastaliklar

Ani sensoérindral isitme kaybinin kesin nedeni belirlenememistir, ancak
birka¢ patofizyolojik mekanizma 6ne surtlmustir. Vaka serilerinden elde edilen
kanitlar (van Dishoeck ve Bierman, 1957), kabakulak virisunun yetiskin
vakalarin yaklasik %7'sini olusturan bir neden olabilecegini dusundurmektedir
(Fukuda ve ark., 2001).

Varicella-zoster virisu, Ramsay Hunt sendromu (herpes zoster oticus) ile
basvuran hastalarda da bu tur igitme kayiplarina neden olabilir ((Wackym,

1997). Diger virusler icin serolojik veriler geligkili ve eksiktir.

Boston'da yapilan bir ¢alismada (Wilson ve ark., 1983), 122 hastanin
%63'Unde kabakulak, kizamikgik, varisella zoster virlsu, sitomegalovirlis veya
grip ile serokonversiyon saptanmis iken Yunanistan'da gergeklestirilen bir
calismada serolojik testler, tek tarafli ani sensoérindral isitme kaybi olan 262
hastanin %27'sinde Epstein-Barr virlsu, herpes simpleks tip | ve Il virist veya
sitomegalovirls ile yakin zamanda enfeksiyon oldugu goésterilmistir (Xenellis ve
ark., 2007). israilde 48 hasta lizerinde gergeklestirilen calismada, (i¢ hastada
(%6) Epstein-Barr virGst, bir hastada (%2) enteroviris saptanmistir.
Almanya'da gergeklestirilen bir ¢alismada, hastalarin %40'Inda enterovirls

serolojisinin pozitif oldugu bildirilmistir (Gross ve ark., 2007).

Bu nedenle, birgok virlsun ani sensdrinoral isitme kaybinin olasi nedenleri
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oldugu déne surllmustlr, ancak serolojik, epidemiyolojik ve histopatolojik veriler
kesin degildir (Merchant ve ark., 2008).

1.5.3.2. Vaskiiler Nedenler

Koklea bir u¢ arter tarafindan beslenir ve 1949 gibi erken bir tarihte ani
sensorinoral isitme kaybinin nedeni olarak vaskuler oklizyon éne surulmustar
(Rasmussen, 1949).

Calismalar  ateroskleroz, hipotansiyon, trombofili, vazospazm,
hiperviskozite ve paradoksal emboli gibi c¢esitli olasi mekanizmalari
arastirmistir. Bununla birlikte, damar tikanikhdinin bu bozuklugun yaygin bir

nedeni olduguna dair kesin bir histolojik kanit yoktur (Merchant ve ark., 2005).

Cok sayida yayinlanmis c¢alismaya ragmen, ani sensorindral isitme
kaybinin geleneksel kardiyovaskuler risk faktorleriyle iligkili olup olmadigini
belirlemek icin uzunlamasina genis epidemiyolojik g¢alismalar mevcut degildir.
Hiperkolesterolemi, bazi vaka-kontrol serilerinde (Aiomoni ve ark., 2009;
Marcucci ve ark., 2005; Capaccio ve ark., 2005) bu bozuklukla iliskilendirilirken,
bazilarinda iligkilendiriimemistir (Rucack ve ark., 2006). Bu tur isitme kaybi
diyabetli hastalarda diger hastalara gore daha yaygin ve daha siddetli olabilir
(Fukui ve ark., 2004) ve bir basvuru semptomu olabilir (Assimakopoulos ve ark.,
2001).

Sigara icme veya hipertansiyon ile net bir iligki yok gibi gorunmektedir. Ani
sensdrindral isitme kaybi olan geng erigkinlerde yapilan kigik bir italyan vaka
kontrol calismasi (Pirodda ve ark., 2001), istirahat kan basincinin saglkh

kontrollere gore yaklagik 10 mm Hg daha dusuk oldugunu gostermistir.

Bazi kanitlar, ani sensorindral igitme kaybinin hem akut hem de artmis
uzun vadeli inme riski ile iligkili oldugunu dusundirmektedir. Posterior
dolasimda akut inmeli 364 hastadan olusan prospektif bir seride (Lee ve Baloh,
2005), hastalarin %8'inde, bazen inmeden birka¢ gin énce olmak Uzere igitme

kaybi meydana geldigi bildirilmistir.
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Anterior inferior serebellar arterin tikanmasi, ani sensorindral isitme
kaybina ek olarak vertigo, nistagmus, yluz zayifligi ve yurime ataksisi ile
iligkilidir (Lee ve ark., 2002). Vertebral arter diseksiyonu bazen nedendir ve

oksipital ve boyun agrisi ile iligkilidir (Sauvaget ve ark., 2004).

Klguk tekrarlanmis deneysel galismalarda, ani sensorindral isitme kaybi
ile sagdan sola santlar ve mitral kapak prolapsusu arasinda iligkiler énerilmistir.
iguchi ve arkadaslari (2008) tarafindan Japonya'da gerceklestirilen bir
calismada, ASNIK'li 23 hasta ve yas, cinsiyet ve kardiyovaskiiler risk faktdrleri
acgisindan eslestiriimis 46 kontrol igin salin kontrastl transkraniyal doppler
ultrasonografi yapilmigtir. Kontrollerin %17'sine kiyasla hastalarin %48'inde

sagdan sola sant vardi (p<0.05).

Vazquez ve arkadaslari (2008) tarafindan ispanya’da gercgeklestirilen
calismada ani sensorindral isitme kaybi olan 86 hastadaki ekokardiyografik
bulgular 263 kontrolle karsilastirildi. Bildiren kardiyolog, hasta teshisi igin
maskelendi. Hastalarin 29'unda (%1) mitral kapak prolapsusu, saglikli

kontrollerin ise %2'sinde goruldu (p<0.001).
1.5.3.3. Diger Nedenler

Endolenfatik hidrops, yani labirentin skala mediasinda endolenf fazlahgi,
genellikle Meniere hastaligi ile iligkilendirilen patolojik bir bulgudur - klasik
olarak ani tek tarafli isitme kaybi, kulak ginlamasi ve vertigo ile kendini gosteren
bir klinik tanidir. Meniere hastaligina baglh ani sensdrinoral isitme kaybina
siklikla isitsel dolgunluk eslik eder, ilk etapta nadiren siddetlidir, siklikla 2-3 gun
icinde duzelir ve hemen hemen her zaman tekrar eder. Tinnitus siddetli ve
mudahaleci olma egilimindedir ve isitme kaybi veya vertigodan 6nce gelebilir.
Endolenfatik hidropsun altinda yatan patofizyolojik mekanizma, birkag yol
Onerilmis olmasina ragmen belirsizligini korumaktadir (Merchant ve ark.,
2005b).

Endolenfatik hidrops, immun aracil i¢ kulak bozuklugu ve sifilitik labirentit

gibi sensorindral isitme kaybina yol agan patolojik degisiklikler dahil olmak
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uzere diger otolojik bozukluklarla da bildirilmistir. Ani sensorindral isitme kaybi
bazen sistemik immun aracili hastaliklarla iligskilendiriimektedir. Ayrica, bu
bozuklugu olan hastalarda i¢ kulak antijenlerinin T-hucresi ve antikor tanima
kaniti olabilir (Yehudai ve ark., 2006).

Bununla birlikte, dokuya 6zgu bagisiklik tepkilerinin rolu tam olarak
tanimlanmamistir. Cogan sendromunda, IgG immuno globdlinleri, i¢ kulagin
duyusal epiteli (DEP-1/CD148) icindeki bir destekleyici hicre proteinine ve
connexin 26'ya (bir bosluk baglanti proteini) karsi tespit edilmistir ve bu
antikorlar, farelerde sensorinoral isitme kaybina yol agcmigtir (Lunardi ve ark.,
2002).

GJB2 mutasyonlari (DNFB1; connexin 26'yi kodlayan), Pendred
sendromunda geniglemig bir vestibuler su kemerinin varligi, brangiyootorenal
sendrom, renal tubuler asidoz ve Fabry hastaligi (Bitner-Glindzicz , 2002;
Janecke ve ark., 2002; Keilmann ve ark., 2009) dahil olmak Uzere birgok
genetik hastalik ani sensorinoral igitme kaybiyla iligkilendirilmistir. Mitokondriyal
12S ribozomal RNA genindeki mutasyonlar, aminoglikozit ototoksisitesine karsi
artan duyarliiga sekonder hizla ilerleyen ani sensorindral isitme kaybi ile
iliskilidir (Casano ve ark., 1999).

Ani sensorindral igitme kaybi ile iligkili en yaygin neoplastik hastalik
akustik noromadir (vestibller schwannoma), genellikle tek tarafli kulak
¢inlamasi ve ilerleyici sensorindral isitme kaybi ile seyreder, ancak birkag
olguda ani kayipla da karsimiza cikabilir (Matthies ve Samii, 1997). Akustik
ndroma ile iligkili ani sensorindral isitme kaybi kendiliginden iyilesebilir (Inoue ve
ark., 2000).

Ani sensorindral isitme kaybi, meningioma dahil olmak Uzere cesitli
serebello-pontin agi lezyonlarinda da bildiriimigtir (Aarnisalo ve ark., 2004;
Saberi, ve Nemati, 2011). Ani sensdrindral isitme kaybi, nadiren paraneoplastik
bir olusum olarak, bazen paraneoplastik duyusal néronopati ile birlikte (Dalmau
ve Porta-Etessam, 2000) veya meningeal karsinomatozisin bir komplikasyonu

olarak gorulebilir (Uppal ve ark., 2001). Ayrica kronik miyeloid I6seminin bir
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semptomu olarak da bildirilmistir (Acar ve ark., 2007).

Ani sensdérindral isitme kaybi genellikle kafa travmasi (Segal ve ark.,
2003), yuksekten atlama (Hardin ve ark., 2003) ve dalis dekompresyon
hastaligindan (Rozsasi ve ark., 2003) sonra ortaya c¢ikar. Patlama
yaralanmalari, dalig, basingsiz ugakta ucguslar ve hatta hapsirma sirasinda
artan kafa igi basing, ani sensorindral isitme kaybi ve yaygin olarak vertigo ile

birlikte perilenfatik fistlle yol agabilir (Patterson ve Hamernik, 1997).

Birgcok ila¢ ototoksisite ile iligkilendirilmistir, ancak isitme kaybi genellikle
yavas gelismektedir. Bununla birlikte, penisilin (Escada ve ark., 2004),
Ostrojenler (Hultcrantz ve ark., 2006), fosfodiesteraz-5 inhibitérleri (Maddox ve
ark., 2009), pegile interferon ve ribavirin (Formann ve ark., 2004),
aminoglikozitler (Federspil, 1981), kemoterapdtik ajanlar (Yprgason ve ark.,
2006), ve intravendz kokain kullanimi (Stenner ve ark., 2009) sensorindral
isitme kaybina neden olabilir. Nadiren genel anestezi ve hem genel (Punj ve
ark., 2009) hem de stapedektomi gibi otolojik cerrahi (Glasscock ve Souza,

2003) ile iligkili olarak ortaya ¢ikabilir.

Tek tarafli veya cift tarafli ani sensoérindral isitme kaybi, demiyelinizasyon
sirasinda veya ilk semptom olarak ortaya cikabilir (De Seze ve ark., 2001) ve
genellikle tam iyilesme olur. Lezyonun intrameduller igitsel sinir veya koklear
nukleusta oldugu ileri surulmektedir (Barratt ve ark., 1988). MRG goruntileme,

kok giris bdlgesinde lezyonlarin guglendigini gosterir (Miller ve ark., 1988).

Norosarkoidoz vakalarinin %20'sinde isitme kaybi meydana gelir ve ani
sensorinoral isitme kaybi, tek bagina veya diger norolojik belirtilerle birlikte
ortaya ¢ikan semptom olabilir (Sugaya ve ark., 1996). Bu tur isitme kaybi,
¢ogunlukla gen¢ kadinlarda olmak Uzere vakalarin yaklasik %2,5'inde psikojenik

olaylarla iligkili olarak gorulmektedir (Ban ve Jin, 2006).

Klinik veya odyolojik kanit yoklugunda isitme kaybinin belirgin oldugu
psodohipakuzis, okul g¢agindaki cocuklarda ve geng¢ kadinlarda belirgin ani

isitme kaybinin nadir olmayan bir nedenidir (loannis ve ark., 2009; Hiraumi ve
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ark., 2007).

Nadiren bildirilen diger iliskiler arasinda Ulseratif kolit (Hollanders, 1986),
Crohn hastali§i (Bachmeyer ve ark., 1998), Vogt-Koyanagi-Harada sendromu
(Sil ve ark., 2006) ve Langerhans hucreli histiyositoz (Hore ve ark., 1999) yer
alir. Ani sensorindral isitme kaybi gebelikle nadiren iligkilidir (Pawlak-Osinska ve
ark., 2009).

isitme kaybi ve iltihapli gdéz hastaliginin nadir gérillen kombinasyonuna
Cogan sendromu denir. Hastalarin yaklagik yarisi, genellikle iki tarafli, ancak
asimetrik ve genellikle 1-3 ay iginde ilerleyen ani sensdrindral isitme kaybi ile
basvurur (Gluth ve ark., 2006). Siklikla eslik eden vestibuler patolojiyi gosteren
akut bas donmesi ataklari ve denge kaybi eslik eder (Cundiff ve ark., 2006).
Vakalarin yaklagik %10'unda bildirilen en korkulan komplikasyon orta buyuk
damar vaskaulitidir. Aortit, anevrizmal dilatasyona, aort yetersizligine ve nadiren

aort yirtiimasina yol agabilir.
1.5.4. Klinik Degerlendirme

Kulak burun bogaz ve norolojik yonlere 6zel dikkat gosterilerek kapsamli
bir dyku ve ayrintili tibbi muayene zorunludur. Klinik muayene, hastanin dykisu
tarafindan yonlendirilecektir, ancak serumen impaksiyonu, orta kulak efuzyonu,
enfeksiyon, kitle veya perfore timpanik membrani diglamak icin otoskopi ve
iletim veya sensorinoral isitme kaybini taramak icin Rinne ve Weber testini
icermelidir. Ani igsitme kaybi olan herhangi bir hasta, orta kulak patolojik
degisikliginin yanhs teshisi tuzagindan kaginmak igin minimum saf ses
odyometrisi (hava ve kemik iletim esikleri ile) ile acil bir degerlendirmeye tabi
tutulmalidir. Ani bir isitme kaybinin sensorindral oldugu dogrulandiginda, acilen

bir kulak burun bogaz uzmanina veya odyovestibuler hekime bagvurulmalidir.

Dogrulanmis ani sensorindral isitme kaybi olan hastalar, eslik eden
periferik veya merkezi vestibller disfonksiyonun varligini veya yoklugunu
belirlemek igin bir noro-otolojik muayeneye tabi tutulmalidir. Bu degerlendirme

yurlyds, nistagmus igin g6z hareketleri (spontan, konumsal ve optokinetik
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nistagmus), yakinsama, yumusak takip, sakkadlar ve kranial sinirlerin

incelenmesini igcermelidir (Davies, 2004).

Ayrintili nérolojik muayene, i¢ kulak disfonksiyonu, serebellopontin agi
lezyonlari, posterior dolasim anormallikleri veya demiyelinizasyon kanitlarina
odaklanmalidir. Kardiyovaskuiler muayenede atriyal fibrilasyon, aortik ve mitral
afarimler ve karotis GfGrimleri diglanmalidir. Aort kapagi ufurimleri Cogan
sendromunu akla getirirken, atriyal fibrilasyon ve mitral kapak Uftrimleri
tromboembolik hastalik suphesini artiracaktir. Atriyal fibrilasyonu dislamak igin

bir elektrokardiyogram endikedir.

Saf ses odyometrisi (hava ve kemik iletim esikleri ile) ve empedans
calismalari, iletim ile sensorindral kaybi ayirt edecek ve bozuklugun ciddiyetini
ve yapillandirmasini tanimlayarak, iyilesmenin ve tedavinin etkinliginin
degerlendiriimesi i¢cin bir temel saglayacaktir. Bir kulak burun bodaz uzmani
veya norootolog, patolojik degisikligin yerini belirlemek ve belirli teghisleri
gOsterebilecek vestibuler semptomlarin  dogasini aydinlatmak igin ek
odyovestibiiler testler isteyebilir. Ornegin otoakustik emisyon varli§i ve isitsel
beyin sapi uyarilmis yanit anormallikleri, isitsel noéropatiyi dusundurebilir
(Hendrix ve ark., 1990); gorsel-vestibuler disfonksiyon multipl skleroz olasihgini
artirabilirken, kulakta ani sensoérindral igitme kaybinin kargisinda ani derin
vestibuler kayip Cogan sendromu olasiligini dusundurebilir. Cogu vaka igin
uygun kan testleri arasinda tam kan sayimi, eritrosit sedimantasyon hizi, C-
reaktif protein, antinikleer antikorlar, antikardiolipin antikorlari, lupus
antikoagulani, antinétrofil sitoplazmik antikorlar, pihtilasma faktorleri ve sifiliz
serolojisi yer alir. Pozitif antikardiyolipin antikorlari veya lupus antikoagulani ve

negatif sifiliz serolojisi olan hastalara 6-12 hafta sonra tekrar testi yapiimalidir.

Finlandiya, Helsinki'deki bir Universite hastanesine sevk edilen (Aarnisalo
ve ark., 2004) ve Brezilya, Sao Paulo'daki bir acil servise bagvuran (Ramos ve
ark., 2005) ani sensorinoral igitme kaybi olan hastalarda beyin ve i¢ kulaklarin
prospektif bir MRI serisinin arastirmacilari her 20 hastanin birinde akustik

néroma saptamiglardir. Akustik néroma ise aksine asemptomatik hastalarda
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nadiren gorulmektedir (Vernooij ve ark., 2007).

ingiliz Otolaringoloji-Bas ve Boyun Cerrahisi Dernegi, ister ilerleyici ister
ani baslangi¢h olsun, tek tarafli veya asimetrik isitsel semptomlardan (isitme
kaybi veya kulak c¢inlamasi) sikayet eden, bagka bariz bir nedeni olmayan
herhangi bir hastanin akustik ndérinom acgisindan taranmasini 6nermektedir
(McCombe ve ark., 2001). Tespit edilebilen diger anormallikler arasinda
menenjiyomlar, demiyelinizasyon ve trombotik ve hemorajik vaskuler olaylara

dair kanitlar yer alir (Aarnisalo ve ark., 2004).
1.5.5. Prognoz

izole ani sensdrindral isitme kaybi vakalarinda prognoz genellikle iyidir ve
birkag gun icinde iyilesme sik gorulir. 2 hafta icinde degisiklik olmayan
hastalarin ¢gok fazla iyilesme gostermesi olasi degildir (Moon ve ark., 2009).
Isitme kaybinin ciddiyeti, odyogram sekli, bas dénmesi veya kulak ginlamasi
varhgi, diger kulagin isitme dulzeyi ve baslangi¢ ile tedavi arasindaki sure ile
prognozu iligkilendiren vaka serilerindeki bazi kanitlara ragmen, yayinlanan

calismadan kesin sonuglar ¢ikarilamaz.

5 yil boyunca 166 hastanin katildigi prospektif bir ¢alismada, tedavi
turinden bagimsiz olarak %65'inde isitmenin duzeldigi ve ¢cogunun da 14 gln
icinde duzeldigi bildirilmistir (Mattox ve Simmons, 1977). Tedaviyi reddeden ani
sensorinoral igitme kaybi olan 59 hasta Uzerinde yapilan bir ¢alismada, dusuk
frekansli ve yuksek frekansh isitme kayiplari arasinda anlamli bir fark
olmaksizin %40 oraninda spontan isitme iyilesmesi kaydedilmigtir (Guyot ve
Thielen, 2000). Ayrica, randomize kontrolli bir calismada plasebo verilen

hastalarin %32'si spontan iyilesme gostermistir (Wilson ve ark., 1980).
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2. BOLUM

MATERYAL VE YONTEM

2.1. KATILIMCILAR

Calisma Adana Yuregir Devlet Hastanesi basta olmak Uzere Saghk
Bakanhgi Adana Hastaneleri KBB ve Odyoloji bolimlerinde geriye donik dosya
incelemesi yoluyla yapildi. Hastane veri kayit ve isletim sistemi Uzerinden 22
yillik déneme ait 18.803.652 ayaktan hasta dosyasi ile 2.351.556 yatan hasta
dosyasi olmak uzere toplam 21.155.208 dosya tarandi. Mart 2000 — Mart 2022
tarihleri arasinda KBB poliklinigine gelen 487 ASNIK tanili (grup 1) ve
demografik faktorleri (yas, cins) eslestiriimis 524 kontrol gurubu (grup Il) hastasi
calismaya dahil edildi. Calismaya kabul olg¢utleri grup | igin ICD-10’da H-91.2
kodlu ASNIK tanisi almis olmak ve akustik nérinom ile kronik mastoiditi
olmamak; grup Il igin ICD-10’da J-34.2 kodlu septum deviasyonu tanisi almis ve
grup | ile demografik faktorleri (yas, cins) eslestiriimis olmak seklinde belirlendi.
Calisma icin Kapadokya Universitesi Girisimsel Olmayan Kilinik Etik Kurulu’ndan
izin alindi (Karar No: 22.11 - Tarih:24/06/2022).

2.2. VERILERIN TOPLANMASI

Hastalarin tibbi dosya kayitlarindan énce ICD-10’da H-91.2 kodlu ASNIK
tanisi almis olanlar bulundu. Daha sonra bu hastalarin dosya kayitlarindan
kardiyovaskuler risk faktorlerinden ICD-10’da 1-10 kodlu esansiyel (primer)
hipertansiyon, ICD-10'da E-13 kodlu diabet (diyabetes mellitis) ve ICD-10’da E-
78 kodlu hiperlipidemi (lipoprotein metabolizmasi bozukluklari ve diger
lipidemiler) dykusu olanlar ile ICD-10’da 1-67 kodlu serebrovaskuler (hastaliklar)
olay gecirenler ve ayrica serebrovaskiiler olayr ASNiK'ten ne kadar zaman
sonra gegcirdikleri tarandi. Kontrol gurubu olan grup Il i¢cin 6nce ICD-10’da J-34.2
kodlu septum deviasyonu tanisi almis ve grup | ile demografik faktorleri (yas,

cins) eslestiriimis bir grup olusturuldu. Daha sonra dosya kayitlarindan grup |
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icin yapilan kardiyovaskuler risk faktorleri ve serebrovaskiler olay taramalari

tekrar edildi.
2.3. ISTATISTIKSEL ANALIZ

istatistiksel analizler icin SPSS 21.0 programi kullanildi. Verilerin normal
dagilima sahip olup olmadigini belirlemek icin Kolmogorov-Smirnov testi
yapildi. Normal dagilima sahip iki parametreli degiskenlere yonelik
kargilastirmalar icin bagimsiz 6rneklem t testi, ikiden fazla parametreli
degiskenlere yonelik karsilastirmalar igin tek yonlu varyans analizi (One Way
ANOVA), sayisal degiskenler arasindaki iligkiyi belirlemek igin Pearson’s
korelasyon analizi kullanildi. Normal dagihm gostermeyen ikiden fazla
parametreli degiskenlere yonelik karsilastirmalar icin Mann Whitney U test,
ikiden fazla parametreye sahip degigkenlere yonelik kargilagtirmalar igin Mann
Whitney U test, sayisal degiskenler arasindaki iliskiyi belilemek igin de
Spearman’s korelasyon analizi kullanildi. Elde edilen sonuglar %95 (p<0.05)

anlamhilik dizeyinde degerlendirildi.
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3. BOLUM

BULGULAR

Grup I'de 19 ile 96 yas arasinda (ortalama 49+63 yil) 293 erkek, 194 kadin
hasta; Grup II'de 18 ile 91 yas arasinda (ortalama 51+41 yas) 313 erkek, 211
kadin hasta vardi. Calismaya ait demografik veriler Tablo 1'de, risk faktorlerinin
dagilimi Tablo 2-6’da verildi.

Tablo 1. Hastalarin demografik o6zellikleri

Kadin
Topla | Yas Erkek yas | Erkek
Yas yas Kadin
m ortalamas . ortalamas | yas Kadi
aralig | Erke . ortalamas | yas
Grup hasta |1 I aralig | n .
[ k (n) I arahg
sayisi | (yil) (yil) I (n)
- (+SD) (ymh) (+SD) il (i) 1 (yil)
(+SD)
Grup |
. 49,6 48,9 50,7
(ASNIK | 487 19-96 | 293 20-96 | 194 19-93
) (£15,3) (£15,4) (£15,1)
Grup I
51,4 51,3 51,6
(Kontrol | 524 18-91 | 313 21-91 | 211 18-86
) (£14,9) (£15,9) (£13,4)

ASNIK’li  bireylerin  oldugu  gruptakilerin ~ %11.9'unda,  kontrol
gurubundakilerin %9.4’Unde hipertansiyon (HT) vardi (Tablo 2).
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Tablo 2. Gruplarda hipertansiyon olup olmama durumuna gore dagilim

Grup HT tanili | HT HT olmayan | HT HT olmayan
(toplam) (n) (%) | (Erkek) (Erkek) (n) (Kadin) (Kadin) (n)
(n) (n)
Grup | | 58 26 267 32 162
(ASNIK) (%11,9)
Grup I 49 27 286 22 189
(Kontrol) (%9,4)

ASNIK gurubundaki katiimcilarin %11.3’tinde,

%7 .8'inde Diabetes mellitus (DM) (Tablo 3).

kontrol gurubundakilerin

Tablo 3. Gruplarda Diabetes mellitus (DM) olup olmama durumuna gore

dagilim

Grup DM (toplam) | DM DM olmayan | DM DM olmayan
(n) (%) (Erkek) (n) | (Erkek) (n) (Kadin) (n) | (Kadin) (n)

Grup || 55 31 262 24 170

(ASNIK) (%11,3)

Grup |41 23 290 18 193

(Kontrol) (%7,8)

ASNIK gurubundaki bireylerin %12.1’inde, kontrol gurubundaki bireylerin
%13.5’'inde hiperlipidemi (HL) vardi (Tablo 4).

Tablo 4. Gruplarda HL olup olmama durumuna gére dagilim

G HL (toplam) | HL (Erkek) | HL olmayan | HL (Kadin) | HL olmayan
ru
P (n) (%) (n) (n) (Erkek) (n) (Kadin) (n)
Grup 1|59

; 35 258 24 170
(ASNIK) (%12,1)
Grup I 71

40 273 31 180

(Kontrol) (%13,5)




ASNIK gurubundaki

katilmcilarin

%1.6’sinda,
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gurubundaki

katilimcilarin %0.6’sinda serebrovaskdler olay (SVO) dykusu vardi (Tablo 5).

Tablo 5. Gruplara gore serebrovaskuler olay (SVO) dagilimi
SVO
SvVO SVO SVO SVO o
svo [svOo | [svO | | " | '"  |siresi
L | oykusu | 6ykusu | sUresi | suresi
Oykuslt | oykisu Oykusu (Kadin)
Grup olmayan olmayan | (ort. (Erkek)
(toplam) | (Erkek) (Kadin) (ort.
(Erkek) (Kadin) | +SD) (ort. £SD)
(n) (%) | (n) (n) +3SD)
(n) (n) (ay) (ay)
(ay)
Grup 1|8 49,5
; 4 289 4 190 61(+32,6) | 38(x38,2)
(ASNIK) | (%1.6) (£35,1)
Grup 1|3
2 311 1 210 - - -
(Kontrol) | (%0,6)

Gruplara gore kardiyovaskuler risk faktorleri ve SVO’nun dagihmi Tablo

6’da gortlmektedir.

Tablo 6. Gruplarda yas gruplarina gore kardiyovaskiler risk faktorleri ve

SVO’nun dagilimi

HT DM HL SVO
Yas Grup
y Grup | (n) (n) (n) (n)

Araligi |

| Grup | Grup | Grup | Grup | Grup | Grup Grup
(yil) (n) Grup |

(n) I Il I Il I Il Il
18-30 48 66 0 0 0 0 0
31-40 96 103 1 5 3 4 0 0
41-50 130 141 13 11 17 12 17 25 1 0
51-60 91 114 19 9 8 9 16 16 1 0
61-70 72 61 16 13 18 6 17 13 4 0
71-80 36 32 6 7 3 7 6 10 0 3
81+ 14 7 3 3 1 2 0 3 2 0
Toplam 487 524 58 49 55 41 59 71 8 3

HT: hipertansiyon, DM: diabetus mellitus, HL:

hiperlipidemi, SVO: serebrovaskdiler olay.
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Gruplara gdére demografik 0Ozellikler, kardiyovaskuler risk faktorleri ve
serebrovaskuler olay gorulme acisindan farklihk olup olmadigini belirlemek
amaciyla yapilan istatistiksel analiz sonucunda gruplar arasinda demografik
Ozellikler, kardiyovaskuler risk faktorleri ve serebrovaskuler olay goérulme

durumu agisindan anlamli farklihk saptanmadi (p>0.05) (Tablo 7).

Tablo 7. Grup | ve I'nin demografik, kardiyovaskiiler risk faktorleri ve

serebrovaskiiler olay goriilme yoniinden karsilastiriimasi

Grup | (ASNIK) Grup Il (Kontrol) p*
Yas (yil)** 49,6 51,4 0,062
Cins***
Kadin (n) 194 211 0,889
Erkek (n) 293 313
Hipertansiyon***
Var 58 49 0.187
Yok 429 475
Diabet***
Var 55 41 0.06
Yok 432 483
Hiperlipidemi***
Var 59 71 0.496
Yok 428 453
Serebrovaskiiler
olay***
Var 8 3 0.101
Yok 479 521

*Anlamhlik dizeyi: p<0,05
** Bagimsiz érneklem T-testi
*** Mann-Whitney U testi

HT, DM, HL ve SVO arasinda iligski olup olmadigini belirlemek i¢in yapilan
Pearson korelasyon analizi sonucunda anlamh bir iligki saptanmadi (p>0.05)
(Tablo 8).




Tablo 8. HT, DM, HL ve SVO arasindaki iligki
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Pearson korelasyon HT DM HL SVO

HT 1 0,108 0,156 0,274
DM 0,108 1 0,047 0,161
HL 0,156 0,047 1 0,216
SVO 0,274 0,161 0,216 1

HT: hipertansiyon, DM: diabetus mellitus, HL: hiperlipidemi, SVO: serebrovaskiiler olay.
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4. BOLUM

TARTISMA

Koklea, yuksek metabolik gereksinim ve son arter kan akimi yapisinda
olmasi nedeniyle kan dolagiminda bozulmaya duyarli bir hedef organdir. ASNIK
patogenezi halen tartismali olmakla birlikte, vertebrobaziler arter de dahil olmak
Uizere posterior dolagima bagl i¢ kulak iskemisinin ASNiK'e neden oldugu
bildirilmigtir (Kim ve ark., 2016).

ASNIiK’te vertebrobaziler iskemi insidansi yaklasik %1.2'dir. Baziler
arterden c¢ikan anterior-inferior serebellar arter (AICA), akut odyovestibuler
disfonksiyonda rol oynar (Kinouchi ve ark., 2021). Damar yapisi nedeniyle
kokleanin iskemik olaylara karsl olduk¢ga savunmasiz oldugu hipotezi bir meta-
analizle desteklenmis; ASNIK'li hastalarin inme veya MI gibi akut iskemik olay
geciren hastalarinkine benzer manyetik rezonans goruntuleme bulgulari

sundugunu bildirilmigtir (Lin ve ark., 2012).

ASNIK ve miyokard infarktlisii (MI) arasinda iliskiyi arastiran bir
calismada, Ml olusumuna katkida bulunan faktorlerden hipertansiyon, diabet ve
hiperlipidemi dykusu o6lgut olarak alinmistir (Kim ve ark., 2018). Calismamizda
hipertansiyon, diabet ve hiperlipidemi dykusu risk faktorleri olarak kabul edilmis

ve gruplar arasi dagihiminda anlamli fark olmadigi tespit edilmigtir.

Lee ve arkadaslari (2011) izole vertigo ile hastaneye yatan hastalarin 4 yil
icinde genel populasyondan 3.01 kat daha yuksek inme riski altinda olduklarini
dne sUrmustir. izole vertigo tedavisi ardindan taburcu edilen hastalarin
kapsamli noérolojik muayenesini, vaskuler risk faktorleri anketi yapiimasini ve

birkac yil boyunca duzenli takip edilmelerini onermigtir.

Marcucci ve arkadaslar (2005) hiperkolesterolemi, hiperhomosisteinemi,
yiksek PAI-1 seviyeleri ve antikardiyolipin antikorlarinin ASNIK ile iligkili

oldugunu ve dolayli olarak hastahdin patogenezinde bir vaskdiler tikanikhk
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hipotezini destekledigini gostermislerdir. Calismamizda hiperlipideminin gruplar

arasi dagihminda anlamli fark bulunmamistir.

Kim ve arkadaslari (2018), ASNIK ile kardiyoserebrovaskiiler hastaligin
(KSVH) ileriye yonelik gelisimi arasindaki olasi bir baglantiyr arastiran
calismalarinda, 11 yillik takip déneminde ASNIK'li hastalarda KSVH riskinin
daha yiksek oldugunu gdzlemlemislerdir. Bu bulgu, ASNIK’'in KSVH gelisimi
icin bir risk faktért olabilecegini distindirmus; bu nedenle, klinisyenlerin inme
risklerini azaltmak icin 0Ozel Onlemler almalari gerektigi belirtilmigtir.
Calismamizda ASNIK ve kontrol gurubu SVO goérilme sikligi ydninden
karsilastinildiginda her ne kadar Grup I'de daha fazla SVO ile kargilagiimigsa da
sonu¢ anlamh diizeye ulasmadidi (p=0,101) icin ASNIK'in SVO tahmini
yapmakta guglu bir dayanak olmadigi sonucuna variimigtir.

ASNIK sonrasi akut miyokard enfarktiisiiniin (AMI) ne kadar siire sonra
meydana geldigine dair Crowson ve arkadaslari (2018), Lin ve arkadaslari
(2013) ve Keller ve arkadaslarinin (2013) yaptiklari calismalara rastlanmaktadir.
Lin ve arkadaslari (2013) AMI gegirenlerin %60’tan fazlasinin ASNiK’ten 1 il
sonra meydana geldigini; Keller ve arkadaslari (2013) ise ASNiK’ten sonraki 5
yil icinde AMI gecirme olasiliginin 1,50 kat arttigini bulmuslardir. Buna karsin
Crowson ve arkadaslari (2018) ASNIK'in 1 yillik takipte AMI éngdriicisi
olamayacagini, ASNIK ile birincil kardiyovaskiiler hastaliklar arasinda bir iligki
kurmak icin gunumuz teknolojisinin yeterli olmadigini  savunmuslardir.
Calismamizda Grup I'de ASNiK’ten ortalama 4,1 yil sonra SVO meydana
geldigi bulunmus ancak SVO goérilme orani  kontrol gurubu ile

kargilastinldiginda anlaml bir sonuca ulagilamamistir.

Turkiye'de hipertansiyon goérulme sikhdr Arici ve arkadaslarinin (2010)
yaptigi HinT g¢alismasina gore %21,4 olarak bulunmustur. Calismamizin hasta
gurubunda bu oran %11,9, kontrol gurubunda %9,4 olarak tespit edilmistir.
Uluslararasi Diyabet Federasyonu’'nun Briksel’de duzenledigi 2017
toplantisinda (Cho ve ark., 2018) vyetigkinler arasinda yasa gore

standartlastirimis diyabet prevalansi Turkiye igin %11.9’dur. Calismamizin
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hasta gurubunda bu oran %11.3, kontrol gurubunda %7.8 olarak tespit
edilmigtir. Turk Kardiyoloji Dernegi onculugunde Turkiye'de dislipidemi sikligi
Uzerine yapilan meta analizde (Kayikgioglu ve ark., 2018) genel nifus igin LDL
kolesterol yuksekligi %29,1 bulunmustur. Calisgmamizin hasta gurubunda bu
oran %12.1, kontrol gurubunda %13.5 olarak tespit edilmigtir. Calismamizdaki
HT ve hiperlipidemi sayilarinin Tarkiye ortalamasinin altinda kalmasi 6zel bir

hastalik gurubunda tarama yapilmasina baglanmistir.

Calismamizin sonuglarini yorumlarken cgesitli kisitliliklardan bahsetmek
gerekir. Bunlarin birincisi kontrol gurubunun segilme zorlugudur. ICD-10’daki Ug
basamakli hastaliklar listesinden kardiyovaskuler risk faktorleri ve SVO’nun
topluma en yakin dagilimini gosterebilecegini dusundugumuz septum
deviasyonu tanisi kontrol amagl secilmigtir. Her ne kadar demografik faktorleri
eslestiriimis hastalar kabul edilmis olsa da damarsal faktorlerin toplumla benzer
dagihminin garanti edilemeyecedi aciktir. Yine de bir KBB polikliniginde, s6z
konusu risk faktorleri ve SVO acgisindan, yetiskin yas gruplarini temsil
edebilecek en uygun taninin septum deviasyonu oldugu agciktir. Toplumla
benzer dagilimlarin mimkinse ¢ok merkezli drneklemeler iceren ve daha genis
niifusu kapsayan calismalarla elde edilebilecegi diistiniimistir. ikinci kisitlayici
durum karigikhga neden olan etkenlerin taranamamasidir. Alkol ve tutln
kullanimi, diyet aligkanliklari, vicut kitle indeksi gibi risk faktorlerinin karigikliga
neden olan (sasirtici) etkileri, ICD kodlari ile taranamadigi igin, literatirdeki pek
¢ok geriye donuk calismada oldugu gibi bizim galismamizda da kisitlayici bir
durum olarak kabul edilmistir. Calismamizin Gglncu kisitlayici durumu, tim
eriskin yas gruplarini igermesidir. Orneklem blyUkIGguni en Ust dizeyde
tutabilmek igin baglangic ASNIK taramasi 18 yas ve Uzerindeki tim yaslarda
yapilmis ve 22 yillk dénemde 487 hasta sayisina ulasiimistir. Halbuki
arastirdigimiz risk faktérleri ve SVO Oykisi 6 ya da 7nci dekattan sonra
yogunlasmaktadir. Arici ve arkadaglarinin (2010) belirttigi gibi hipertansiyon
gorulme sikligi genel nifusta %21.4 iken 65 yas Uzerinde %43.3 duzeylerine
cikmaktadir. Bizim hastalarimizin %70’i besinci dekat ve sonrasinda, %44’U

altinci dekat ve sonrasinda toplanmistir. Ornegin altinci dekat ve sonrasini
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arastiriyor olsaydik ASNIK’li hasta sayimiz yarisinin da altina diismis olacakti.
Tum bunlar g6z 6nune alindiginda ileride yapilacak benzeri ¢alismalarda belli
yas gruplari secilerek tarama yapilmasi hedeflenen risk faktorlerinin etkileri
konusunda daha fazla bilgi verecek ve damarsal faktdrlerin  ASNIK

etyolojisindeki yerinin aydinlatiimasina katkida bulunacaktir.
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SONUG VE ONERILER

Bu calismada ASNIK tanisi almis hastalarda kardiyovaskiler risk
faktorlerinden hipertansiyon, diabet ve hiperlipidemi varligi arastiriimis ve
kontrol gurubu ile karsilastirlmasi sonucunda bu risk faktérlerinin  ASNIK
olusumu ile anlamli iligkisinin olmadigi sonucuna ulasiimistir. Ayrica ASNIKli
hastalarin daha sonraki zamanlarda SVO gegirip gecirmedikleri tibbi kayitlardan
incelenmig, %1,6 gorulme sikhgmnin kontrol gurubunda %0,6 bulunmasina
ragmen istatistik anlamli sonuc elde edilememistir. Bununla birlikte ASNIK
sonrasi SVO gecirme ortalama suresinin 4,1 yil oldugu not edilmigtir.
Calismamizda taranan toplam 21.155.208 hasta dosyasi ve ana baslik tarzinda
genel risk faktérleri g6z onune alindiginda, ASNIK etyolojisindeki damarsal
faktorlerin etkilerinin daha detayli verilerle, belirli bir yasin Uzerinde ve daha

fazla sayida hasta ile arastiriimasi anlamli sonuglar verecektir.
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