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Ani isitme kaybi (AIK),

U¢ giinden kisa bir

KBB acilleri icinde yer alan ani isitme kaybi, ¢ giinden kisa bir zaman icinde
gelisen, ardl ardina U¢ frekansta 30 dB'den daha fazla bir kayipla ortaya ¢ikan
sensdrindral Isitme kaybr olarak tammianir. Major klinik bulgu isitme kaybidir,
ancak tinnitus ve basdonmesi de eslik edebilir. Ani isitme kayiplarinda spesifik
etioloji vakalarin ancak %.10-15"inde saptanabilir. Bu nedenle "idiopatik ani isitme
kaybi" olarak isimlendirmek de olasidir. Ani isitme kayiplarinda spontan iyilesme
oran %65°e kadar ¢ikmaktadir. Kortikosteroid tedavisi en yaygin kullanilan ve en
etkili tedavi yontemi gibi durmaktadir. Prognoz, hasta erken gorildr ve tedaviye
baslanirsa, iki hafta icinde odyolojik diizelmenin basladidr saptanirsa, semptomlar
arasinda tinnitus ve vertigo eslik etmiyorsa ve odyogramda adir olmayan bir isitme
kaybr mevcutsa daha iyidir.

Anahtar kelimeler: Ani isitme kaybi, ndrosensoriyel isitme kaybi
Sudden Sensorineural Hearing Loss

The definition of sudden sensorineural hearing loss, an otolaryngology emergency,
Is a loss greater than 30 dB in three contiguous frequencies occurring in less than
3 days. Its major symptom is hearing loss, sometimes associated with tinnitus and
vertigo. The spesific cause can be determined in only 15% of patients, thus it can
be termed “idiopathic sensorineural hearing loss”, Spontaneous recovery can be
anticipated in 65% of the patients, but corticosteroids are the most commen and
efficient treatment modality. Patients with mild hearing loss without vertigo and
tinnitus, having early treatment and with evidence of odiologic remission in 2
weeks have better prognosis.

Key words: Sudden sensorineural hearing loss

isitme kaybi sikayetiyle gelirler. Siklikla bu

zaman iginde gelisen, ardarda li¢ frekansta 30
dB'den daha fazla bir kayipla ortaya cikan
sensorindral isitme kaybi olarak tanimlanir.
KBB acilleri iginde yer alir. Teshis ve tedavi ne
kadar erken yapilirsa o kadar iyi prognoza
sahiptir. Cinsiyet, bolgesel farkliliklar ve mev-
simsel degisikliklerin gosterilebilmis bir etkisi
yokturl. Yiizde 90' dan fazla olguda unilate-
raldir. Ortaya c¢ikisi genelde dakikalar veya
saatler icerisinde olur. Etiyopatogenezinde bir-
¢ok etken suglanmis olup, bunlarin bir kismini
anamnez, fizik muayene ve bazi testlerle
ortaya koymak miimkiin olabilir. Ancak vakala-
rin biyiik kismi idiopatiktir. Hastalar genelde
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sikayete tinnitus da eslik eder. Isitme kaybi
cogunlukla uykudan uyanma sirasinda farke-
dilir.

TANI

Tani; anamnez, fizik muayene ve odyolojik
testlerle konur. Ani sensérindral isitme kaybi,
siklikla kulaklarr saglikh kisilerde ortaya ciktid
icin fizik muayene normaldir.

Anamnezde belirgin bir sebep olmaksizin (g
glinden daha kisa bir zaman iginde gelisen
isitme kaybi vardir. Gegirilmis iist solunum yolu
enfeksiyonu ve sistemik hastaliklar sorgulan-



Ani isitme kaybi

malidir. Biitiin hastalarda odyometrik test,
isitme kaybinin varlidini ve sensérindral tipte
oldugunu gostermek icin mutlaka yapilmalidir.
Weber testi saglam tarafa lateralizedir. Rinne
testi ise patolojik pozitiftir.

Odyolojik incelemede ardarda (i¢ frekansi
birden tutan orta dereceden totale kadar
dedisen siddette sensdrindral isitme kaybinin
saptanmasi tani koydurucudur. Isitme kaybi
sadece alcak vya da vyiiksek frekanslan
tutabildigi gibi tim frekanslan da tutabilir.
Shaia ve Sheehy? 1220 hasta iizerinde
yaptiklari calismada tim frekanslari ya da
yiiksek frekanslar tutan isitme kaybinin daha
sik izlendidini ve 4 vakada derin ya da total
isitme kaybr izlendigini vurgulamislardir.
Odyolojik bulgu olarak %32 olguda tiim
frekanslarda, %31 olguda yiiksek frekanslarda,
%12 olguda ise disiik frekanslarda isitme
kaybi saptamislardir. Cura ve ark.® 370 vakalik
galismalarinda %10 total, %90 parsiyel isitme
kaybi goézlediklerini, parsiyel isitme kayipl
hastalarinin  %15.5'inde diisiik frekanslari
tutan, %44'linde yiiksek frekanslan tutan ve
%40.5'inde ise tim frekanslar tutan isitme
kaybi izlediklerini rapor etmislerdir.

Timpanometride orta kulak basinglar normal
olarak bulunur. Stapes refleks esikleri, isitme
kaybi 60 dB’i asmadikca genelde etkilenmez.
Ancak etkilenim 60 dB'i asan siddetteyse
ipsilateral ve kontrlateral stapes refleks esikleri
yukselir, refleks alinmaz.

Supraliminer testler, konusmayl ayirdetme
skorlari, beyin sapi odyometrisi (ABR), koklear-
retrokoklear lezyonlarin ayirici tanisinda ve
fonksiyonel isitme kayiplarini saptamada fayda-
hdir. Kalorik testler ve elektronistagmografi
(ENG) vestibiiler etkilenmeyi ortaya koyar.

Akustik norinoma (vestibiiler schwannoma)
seyrek goriilse bile erken teshisin dnemi
nedeniyle gadolinyumlu Manyetik Rezonans
Goriintiileme (MRG) yapiimaldir®.  Akustik
nérinomali hastalarin %13’linde ani isitme
kaybr®, ani isitme kayipli hastalarin %1’inde de
akustik norinoma gdzlenir’. MRG, multipl
sklerozis tanisinda da yardimci olabilir®.

Eder isitme kaybi bilateralse veya isiten tek
kulakta gelismisse, ayrica sistemik immun
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hastallk da mevcutsa, otoimmun i¢ kulak
hastaligindan siiphelenilmelidir®. Bu durumda
otoimmun hastaliklara ydnelik testler de
yapilmali; sedimentasyon, C reaktif protein gibi
akut faz reaktanlarina bakilmahdir.

Ani isitme kayiplarinda tedaviden &nce uygula-
nacak diagnostik testler ve klinik endikasyonlar
dzetlenecek olursa*;

1. Batin hastalara temel odyometrik tetkikler
(tonal odyometri, akustik immitans odyometri
gibi),

2. Akustik ndrinom veya kafatabani lezyonlarin
tetkikinde kontrastl Magnetik Rezonans Goriin-
tileme (MRG) ve kontrasth bilgisayarli tomo-
grafi (BT),

3. Immun i¢ kulak hastalklarinin arastirmasinda
lenfosit transformasyon testi, western blot
immunoassay, antijen nonspesifik serolojik
testler, akut faz reaktanlan,

4. Sifiliz kugskusunda, Floresan Triponemal Antibo-

dy Absorbsiyon testi (FTA-Abs) ve Treponema

Pallidum Mikrohemaglutinasyon Assay testi

(MHA-TP),

AIDS icin klinik olarak gerekliyse Elisa testi,

Beyin sapi odyometrisi (BAEP),

Ozellikle ototoksisitede Elektronistagmografi,

Méniére hastaliinda Elektrokokleografi (ECoG),

Perilenf fistll testi,

0. Metabolik testler, tam kan sayimi, sedimentas-
yon, kan sekeri, Ure, total protein, albu-
min/globulin orani, total lipid, kolesterol, trigli-
serid, lipid fraksiyonlari, Ts, T4, TSH, protrom-
bin zamani, parsiyel tromboplastin zamani ve
diger koagiilasyon galismalari, periferik yayma,
Lomber ponksiyon (meningoensefalit veya
multipl skleroz disiindliyorsa).

Koo NOU

KLINIK SEMPTOMLAR

Major klinik bulgu isitme kaybidir. Genelde
unilateral, nadiren de bilateraldir. %70 vakada
tinnitus da mevcuttur. Tinnitus isitme kaybiyla
beraber baslayabilecegi gibi birkac saat once
de baglayabilir. Genelde bir ay iginde kaybola-
bilir ya da isitme kaybi ile birlikte devam
edebilir. Hastalarin yaklasik yarisinda vestibiiler
semptomlar da vardir. Genelde bir hafta igeri-
sinde azalrr. Vertigoya bulanti ve kusma da
eslik edebilir. Shaia ve Sheehy? calismalarinda
%60 vakada vestibiiler semptom olmadigini ve
sadece %18 olguda rahatsiz edici sikayetler
oldugunu gdzlemlemislerdir. Ayni calismada
%40 vakada bas dénmesi mevcudiyeti vurgu-
lanmistir. 1313 vakanin incelendidi bir baska
calismada’ vertigonun daha cok yiiksek fre-
kanslar tutan isitme kaybi olan hastalarda
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izlendigi belirtilmistir. Cura ve ark.’ vakalarin
%78'inde tinnitus ve %22'sinde vertigo
mevcudiyetini belirtmislerdir.

INSIDANS

Goriilme sikligi her yil 1/10.000 civarindadir.
Medikal tedavi gdrmeksizin kendiliginden
diizelme olmasi nedeniyle aslinda gergek
insidansin bu rakamdan daha fazla olmasi
muhtemeldir'. Genelde tiim yas gruplarinda
esit siklikla izlenmekle beraber, bir ¢calismada
30 ila 60 yas arasinda daha sik izlendigi
vurgulanmistir®.

ETIYOLOJi

Ani isitme kayiplarinda spesifik etioloji vakala-
rin ancak %10-15'inde saptanabilir. Bu nedenle
"idiopatik ani isitme kaybi" olarak isimlendir-
mek de olasidir.

Ani isitme kaybina neden olan faktdrler Tablo 1
de gdsterilmistir®.

Cura ve ark.? vakalarin %75'inde hicbir etiyolo-
jik etken ortaya koyamamisken; %6.7 viral, %
2.7 vaskiiler, %0.54 multipl sklerozis, %0.27
renal yetmezlik, %1.08 diabetes mellitus,
%1.08 postravmatik, %2.16 fluktuan isitme
kaybi, %0.54 akustik néroma, %0.81 radyote-
rapi ve %0.54 hipotiroidizm saptamislardir.

Kabakulak virusu ani isitme kaybina yol actigi
en iyi bilinen virustur. Isitme kaybina sebep
oldugu donemde genelde parotitis de eslik
eder. Kokleada stria vaskiilaris, tektorial
membran ve Corti organinda atrofi olusturur.
Genellikle unilateral, totale yakin veya total
isitme kaybina yol acabilir. Yiizde 45 vakada
vestibiiler semptomlar da bulunur.

Kizamik virusu genelde bilateral olarak i¢ kuladi
etkiler. Dokiintiilerin oldudu dénemde isitme
kaybi da ortaya cikar. Isitme kaybi bilateral,
asimetrik, derin veya totaldir. %70 hastada
vestibiiler semptomlar vardir. Nadiren unilate-
ral isitme kaybi olur.

Influenza virusu ve adenovirus da koklear ve
vestibiler labirentit yapar. Herpes zoster daha
¢ok viral néronite neden olur. Herpes virusu,
koklear ve vestibiiler siniri tutabilecedi gibi
fasial siniri de tutabilir.
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Tablo 1. Ani isitme kaybina neden olan faktorler.
= Enfeksiyoz
* Meningokoksal menenjit
* Herpesvirus (simplex, zoster ve varicella)
* Kabakulak
* AIDS
* Mononiikleozis
* Mikoplazma
* Kriptokokal menenjit
* Toksoplazmozis
* Sifiliz
* Kizamik
* Kizamikgik
=  Travmatik
* Perilenf fistlll
* I¢ kulak dekompresyon hastaliklan
* Temporal kemik fraktirleri
* I¢ kulak sarsintilar
* Otolojik cerrahi miidahaleler esnasinda
* Otolojik olmayan cerrahi midahaleler sirasinda
= Neoplastik
* Akustik nérinoma
* Lésemi
* Myeloma
* I¢ kulak kanalina metastaz
* Meningeal karsinomatozis
* Akustik ndrinom cerrahisinden sonra kontrlateral
kayip
*  Immunolojik
* Primer immin ig kulak hastalidi
* Temporal arteritis
* Wegener granilomatozisi
* Cogan Sendromu
* Poliarteritis nodoza
* Gecikmig kontralateral endolenfatik hidrops
= Toksik
* Yilan sokmasi
* Ototoksisite
= Vaskiiler
* Vaskiler hastaliklar
* Mitokondropati ile birlikte olan vaskiler hastaliklar
* Vertebrobaziler yetmezlik
* Eritrosit deformiteleri
* Orak hiicre anemisi
* Anormal karotid arter
* Kardiyopulmoner bypass
= Norolojik
* Multipl sklerozis
* Fokal pontin iskemisi
= Metabolik
* Tirotoksik hipokalsemi
* Demir metabolizma bozukluklari
* Diabetes mellitus
* Renal yetmezlik, dializ
= Diger
* Méniere hastalii
* Psgdohipoakuzi
* Norosarkoidozis
* Siklosporin uygulanan renal transplantasyonlar
* Dental cerrahi
* Genetik predispozisyon
* Stres



Ani isitme kaybi

Virlislerin ic kulaga ulagmalan {i¢ yolla olur: a)
En sik viremi sonucu i¢ kulak tutulumu olur. b)
Viral meningoensefalitlerde akuaduktus koklea
aracihdi ile subaraknoid mesafeden perilenfe
gecis olabilir. ¢) Nonsupuratif otitis mediada
orta kulaktan viruslarin direkt gegisi olabilir.

Travmatik sebeplerin tanisi spontan perilenf
fistlili disinda hikaye ve fizik muayene ile
konulabilir. Spontan perilenf fistiiliiniin oval
pencere anniiler ligamenti, yuvarlak pencere
membraninda, koklear kanalda ayr ayrn ya da
birka¢ yerde birden; barotravma, fiziksel egzer-
siz, kardiopulmoner veya intrakranial strese
bagdh olarak yirtik olusmasi ile meydana geldigi
varsayllmaktadir®.

Neoplastik olaylar da ani isitme kaybina neden
olabilmektedir. Kiigiik akustik tiimorler (vesti-
biiler schwannoma) bile ani isitme kaybina
neden olabilmektedir. Akustik timér cerrahisin-
den sonra gelisebilen kontrlateral isitme kaybi
da sempatik oftalmi gibi immun mekanizmalar
araciligi ile olabilir®.

Toksik sebeplere bagl ani isitme kaybi, yilan
isingi neticesinde gelisebilecegdi gibi, nadiren de
olsa aminoglikozidler, intravendz eritromisin,
loop dilretikleri, salisilatlar, sisplatinum,
dantrolen sodyum, interferon, piroxicam ve
diger nonsteroid antiinflamatuarlar, kontrasep-
tiflere bagh goriilebilmektedir. Ototoksisite
genelde bilateral ani isitme kaybina sebep olur.
Isitme kaybinin siddeti ve geri donebilirligi
etkene baglidir.

Bazi c¢alismalarda ani isitme kaybinin
etyolojisinde immunolojik olaylar suglanmistir.
Ani isitme kayiph hastalarn i¢ kulak hasarinin
immun vaskiilit nedeniyle olusabilecegi tezin-
den hareketle Ottaviani ve ark.’, ani isitme
kayiph 15 olgunun 8'inde (%53), 14 olgudan
olusan kontrol grubunun ise 2'sinde (%14)
antiendotelial hiicre antikoru pozitifligi sapta-
mislar ve immun vaskiiler hasarin ani isitme
kaybinda patojenik rol oynayabilecegini
savunmuslardir. Nordang ve ark.'® yaptiklari
galismada ani isitme kayipli hastalarda
kompleman aktivasyonunu arastirmislar ve Csp
seviyesinin yiiksek oldugunu gérmislerdir.

Hemokonsantrasyon, diger bir ani isitme kaybi
sebebidir. Suckfiill ve Mess'! yaptiklar calisma-
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lan neticesinde hemokonsantrasyonun ani
isitme kaybinda miimkiin olabilecek bir patoje-
nik faktdr oldugunu vurgulayarak; bulgularinin,
yasl ve aterosklerotik hastalarda hemokonsan-
trasyonun ani isitme kaybina neden olabilece-
gini gosterdigini vurgulamislardir. Ic kulagin
kanlanmasinin  terminal damarlarla  olmasi
vaskiiler hadiselerden etkilenme olasiligini
diisiindliirmektedir.

Ani isitme kaybi olan hastalarin ancak %10-
15'inde bir sebep bulunabilmektedir. Hastalarin
biiylik cogunludu idiopatik ani isitme kaybi
olarak tani alirlar.

TEDAVI

Ani isitme kayiplarinda bir etiyoloji saptan-
diginda tedavi ona y&nelik olmalidir. Ani igitme
kayiplarinda spontan iyilesme orani %65'e
kadar c¢ikmaktadir’?. Medikal tedaviye karar
vermeden once, akustik ndrinoma ve multipl
sklerozis gibi retrokoklear patolojilerin ekarte
edilmesi gerekir. Akut isitme kayiplarinin ¢ogu
idiopatik oldudu icin tedavi de ampirik
olmaktadir. Her hasta mutlaka hospitalize
edilmeli ve sedatize edilerek yatak istirahatinde
tutulmahdir. Hastalara tuzsuz, karbonhidrat ve
yag bakimindan kisith diyet uygulanmaldir.
Alkol, sigara ve stimiilan ajanlar yasaklanma-
hdir. Tedaviye hemen baslanmalidir.

Ani isitme kayiplarinda uygulanmis ve
uygulanmakta olan degisik tedavi secenekleri
mevcuttur. Bu tedavi ajanlan Tablo 2'de
siralanmistir®.

Kortikosteroid ani isitme kayiplarinda en sik
basvurulan ilaglardandir. Ilk kez 1950 yilinda
Higler tarafindan kullanilmis ve o tarihten
itibaren bircok klinisyen tarafindan benimsen-
mistir’®>. Amac  enflamatuar  reaksiyonu
azaltmaktir. Genelde 40-80 mg (1mg/kg)
dozda baslanarak kademeli olarak azaltilir.
Kortikosteroidin orta derecede isitme kayipl
hastalarda etkisi fazla, ama derin isitme
kayiplarinda ve vertigolu hastalarda etkisi
diisiiktiir. Moskowitz ve ark.!* yaptiklar
calismalarinda kortikosteroid kullanilan grupta
iyilesme oranini %89, kontrol grubunda ise
%44 olarak bulduklarini rapor etmislerdir.
Kortikosteroid tedavisi ile ayni mekanizma ile
hizmet eden adrenokortikotrop hormon (ACTH)
uygulamasi da 40U/giin dozunda ve intramus-
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kuler olacak sekilde kullanilmaktadir. ACTH'un
antienflamatuar etkisi yaninda lipolitik, hiper-
koagiilasyonu azaltici, steroid salinimini arttirici
etkisi de vardir’.

Tablo 2. Ani isitme kaybinda uygulanilan tedavi
ajanlari.

* Antienflamatuar / immunolojik ajanlar
Kortizon
Prostaglandin
* Diiiretikler
Hidroklorotiazid grubu diliretikler, triamterene
Lasix
* Antiviral ajanlar
Asiklovir
* Vazodilatatorler
Karbogen ( %5 karbondioksit + %95 oksijen)
Papaverine
Buphenine (nylidrin)
Naftidrofuryl (nafronyl)
Thymoxamine
Prostacyclin
Nikotinik asit
Pentoxifyline
* Voliim genisleticiler
Hydroxyethyl starch
Duslik molekl agirlikli dekstran
* Kalsiyum antagonistleri
Nifedipine
* Diger ajanlar ve uygulamalar
Amidotrizoate
Akupunktur
Demir
Vitaminler
Prokain

Ani isitme kaybinda lizerinde en fazla durulan
tedavi yontemlerinden biri karbojen (%95 0,,
%5 CO,) inhalasyonudur’®. Giinde 4-8 defa
yaklasik yarim saat siireyle karbojen inhalas-
yonu seklinde uygulanir. Olusan vazodilatasyon
sayesinde kokleer diizeydeki kan akiminin
arttinlmasi  hedeflenir”.  Ama¢ i¢ kulak
oksijenasyonunu yiikseltmektir. Uzun dénem-
deki sonuclar daha iyidir'®. Bas agrisi
olusturmasi nedeniyle hastalar tarafindan
toleransi zor olabilir.

Vazodilatasyon ve trombosit agregasyonunun
onlenmesi amaglanarak prostoglandin  E;
tedavisi diger bir secenektir’®. 12 giin siireyle
40-60 mikrogram/giin intravendz olarak
uygulanir.

Ani isitme kaybi, labirent ddemi ve endolen-
fatik hidropsla birlikte olabilir. Bu amagla
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hidroklorotiazid grubu diiiretikler, triamteren,
furosemid gibi diiiretikler kullanilabilir®.

Teofilin tiirevi olan pentoksifilin, eritrositlerin
patolojik rijiditesini azaltir, kanin viskozitesini
diisiiriir ve koklear kan akimini arttinr®?.

Dextran-40, Rheomacrodex gibi diisiik molekiil
agirhikli, hipervolemik hemodiliisyon saglayan
maddeler, kan viskozitesini diisiirerek g
kulaktaki kan akimini  arttirmak amaciyla
kullanilir?®, Béylece hematokrit diiser ve doku
perfiizyonu artar®. Yiizde 10'luk soliisyondan
12 saat ara ile 4 saatte gidecek sekilde 500 ml
intravendz verilir. Bu tedavi 5 giin siireyle
uygulanir. Anaflaktik reaksiyon riski akilda
tutulmaldir.

Ani isitme kaybi tedavisinde uygulanan bir
diger tedavi ajani vitaminlerdir . En yaygin
olarak B vitamini kullanilir. Yapilan ¢alismalarda
ani isitme kayiph hastalarda herhangi bir
avitaminoz saptanmadidi gibi regresyonda B
vitamininin etkinligi de gdsterilmis degildir®.
Ancak hayvan deneylerinde nikotinik asidin
sempatik inhibisyona bagdh olarak vazodilatas-
yon yapti§i ve koklear kan akimini arttirdidi
saptanmistir®.

Akupunktur tedavisi; transkitan sinir stimdilas-
yonu teknigi ile vazoaktif polipeptidlerin ve
endorfinlerin salinmasini saglayarak vazodila-
tasyon yapmalari esasina dayanir®®.

Antikoagilan tedavide amac¢ heparin ve
kumadin gibi maddelerin ayni zamanda anti-
enflamatuar, lipolitik, antihistaminik etkilerin-
den de faydalanmaktir®.

Molekiiler c¢api ve o&zellikleri nedeniyle ig
kulaktaki bozulan membran porlarini doldura-
rak Na® pompasini reaktive etmesi Ozelligi
nedeniyle Hypaque (Amidotrizoate) (10cc/giin,
30 giin siireyle) kullanim alani bulmustur®.
Anaflaktik reaksiyon vyapabilecegi hatirda
tutulmaldir.

Stellat ganglion, alt servikal ve birinci torakal
sempatik ganglionlarin tam veya kismi fiizyonu
ile olusur®. Servikal vertebra transvers progesi
tabani ile 1. kaburga boynu arasinda yer alir.
Subklavian arter ve nervus rekiirrens ile yakin
komgulugu vardir. Stellat ganglion blokaji lokal
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anestezi ile yapilarak sempatik aktivite ortadan Tim bu tedavi edici etkenlerin kombine
kaldirihr ve vazodilatasyon saglanir. Adrenalin- kullamimi ile daha iyi sonuclar alinabilecegi
siz lokal anestezi (Novacain 10 ml) kullanilir. diisiiniilerek kombine tedavi protokolleri uygu-
Toksik reaksiyonlar, gecici nervus rekiirrens lanmistir. Bu konudaki calismalarda &nerilen
paralizisi, brankial pleksusun kismen veya tedavi protokollerinden bazilar ve klinigimizin
tamamen anestezisi, pnémotoraks komplikas- uygulamasi Tablo 3'de goriilmektedir.

yonlari gelisebilir®’.

Oval veya yuvarlak pencere riiptiiriine bagl
gelismis perilenf fistiili varsa cerrahi tedavi
uygulanarak kapatiimaldir.

Tablo 3. Onerilen tedavi protokollerinden bazilari.

* Meyerhoff ve Paparella (28); Heparin 2x(5000-6000U) subcutan, ACTH 40U intramuskuler, Papaverin HCL 2x150mg oral,
Dextran 2x500 cc %10 intravendz 4 saat siireyle, Karbojen giinde 4 kez 10 dakikalik inhalasyon uygulamasi.

* Wilkins ve ark. (29); Hypaque %60 2x10 cc 1V, Histamin fosfat 2x2.75 mg 250 cc %5 dextroz iginde IV, %10 Dextran
2x500 cc 1V, Niasin 3x100 mg oral, Papaverin HCl 3x150 mg oral, Decadron 2x4 mg oral, Dyazid 500 mg 1x1 oral, Karbojen
giinde 4 defa 15 dakikalik inhalasyon uygulamasi.

* Hughes ve ark. (4); disik tuzlu diyet (2 gr/giin), hidroklorotiazid 25 mg/giin oral, prednisolon 1 mg/kg/giinforal, Asiklovir
1-2 gr/giin, oral 5x1, 10 giin ve birkag giin sureyle periodik karbojen inhalasyonu.

* Aktas ve ark. (30); Reomakrodeks (2x250 cc intravendz), heparin (2x5000U subkiitan), kortizon (baglangig dozu olarak 80
mg oral), B vitamini (2x1 intraventz) ve diazepam (2x5 ml intravendz).

* Cura ve ark. (3); 20 damla/dk olacak sekilde 250 ml %5 Dextroz igerisinde bencyclane hydrogen fumarate 50 mg (1 ampdil
Angiodel-5 ml), Tolvolid-o-propilaminopropion-N (Citanest %2, 2ml), 3,7-dimethyl-1-oxo-hexylxanthine (1 ampil Trental-100
mg/5 ml), 5000 IU Heparine (Liquemine, lcc), Dexamethasone 4-8 mg, ilave olarak oral Sefal tb 3x25 mg/giin, Benexol tb
2x1/glin, Rovigon draje 2x1/giin, Diazepam 5 mg kap 2x1/giin. Eger (g gunlik tedavi neticesinde olumlu bir gelisme yoksa
giinde iki kez 15'er dakikalik karbojen inhalasyonu.

* Klinigimizde uyguladigimiz tedavi protokolii; Prednizolon (1mg/kg baslangig dozunu takiben g giinde bir 10 mg
azaltilarak), heparin (2x5000U, subkiitan), 250 cc dextroz igerisinde ginde 2 kez ve 1 saatte verilecek sekilde 1 ampdl
dimenhidrinat (Dramamine) + 1 ampdl B vitamini + 1 ampiil angiodel (bencyclane hydrogen fumarate 50 mg) + 2 ampdl
pentoksifilin + 1 cc citanest (Tolvolid-o-propilaminopropion-N).

Kallinen ve arkadaslar®! antikoagiilan tedavi ile saptanirsa, semptomlar arasinda tinnitus ve
karbojen inhalasyonunu karsilastirdiklar ¢alis- vertigo yoksa ve odyogramda adir olmayan bir
malarinda antikoagiilan tedavinin diisiik fre- isitme kaybi mevcutsa daha iyidirt2. Tedavinin
kansli isitme kayiplarinda; karbojen inhalasyo- ilk saatlerde baslamasi bilhassa dnemlidir.
nunun yilksek frekansh isitme kayiplarinda
daha etkili oldugunu belirtmislerdir. SONUC

Ani isitme kayipll bir hastada akustik tiimér,
Vazodilatatdrler, plazma genigleticiler, antikoa- perilenf fistiilii, intrakranial anevrizma, multipl
gllanlar ve karbojen inhalasyonlarini iceren skleroz gibi etyolojik faktorler arastiriidiktan
tedavi protokollerinin tedavisiz spontan iyiles- sonra erken devrede hi¢ vakit kaybetmeden
me oranlarina hicbir Ustiinliikleri olmadigini medikal tedaviye baslanmali; hasta her 2-3
savunan Schweinfurth ve ark.*’, steroid giinde bir odyolojik testlerle takip edilmelidir.
tedavisinin ise secilmis hastalarda vyararl Kortikosteroid tedavisi en yaygin kullanilan ve
oldugunu savunmaktadir. Vakalarin 2/3'linde en etkili tedavi yontemi gibi durmaktadir.
semptomlar tedavisiz geriler’>. Vakalarin Dedisik kombine tedavi semalar degisik klinik-
%]15’inde ise isitme kaybi ilerler’®. Prognoz, lerde uygulanmakta ise de bunlarin birbirlerine
hasta erken gériiliir ve tedaviye baslanirsa, iki bir {istiinligii saptanmamistir. Bununla beraber

hafta icinde odyolojik diizelmenin basladid
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Kalcioglu ve ark

ani isitme kayipll hastalarda hi¢ tedavisiz de
benzer gelismeler elde edilebilmektedir.
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