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Otoimmiin Senstrindral Isitme Kayiplar: Derleme

Autoimmune Sensorineural Hearing Loss: Review
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OZET

Otoimmiin sensorindrakitme kayiplari, sensorindrajitme kayiplar arasinda nadir gérulen bir tiptianT konulmasi progresifitme kaybi
dizziness gibi non spesifik semptomlardan dolaydaeo. 1979 yilinda ilk defa Mc Cabe otoimmun seirginal isitme kaybini tanimlangtir.
Daha sonra sensorindraitme kayiplari nedenleri arasinda immun tkalyli mekanizmalar olasi faktér olarak daha siksikarza ¢ikmgtir.

Nadir gorilen bir neden de olsa sensoringyitinie kaybi ile gelen hastalarda otoimmiin bozuketigplojide mutlak aklimizda olmasi gerek
bir durumdur.
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ABSTRACT

Autoimmune sensorineural hearing loss is a rare $g#e of sensorineural hearing loss. It's diags@sin be difficult becauss non spesifi
presentation, like progressive hearing loss dizdiness. In 1979, first Mc Cabe introduced autoime sensorineural hearing loss. Therei
immune-mediated mechanisms were increasingly seqrossible factors in sensorineural heatoss. However being a rare cause, autoimr
defect must be marked as an etiological factoengerineural hearing loss.
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GiRIS

* mminolojik i¢ kulak hastaliklari Klinik belirtilesl
siphelenilerek tani konulan, imminolojik laboratuar
testlerinde pozitif sonug alinan ve tedaviye cexeen

ayri bir klinik antitedir. Otoimmunite, hemen hemeii

cuttaki tim organ sistemlerini etkileyen hastahiiaizun
zamandan beri bilinen bir nedenidir. Bu nedenlé&uila-
ginda bu tip olaylarin alani olmasasirtici desildir. Bu
hastalar hakkindaki tecriibelerin de artmasiylankesi
yuksek etkili tedavi yontemlerinin gedicesi umut edilebi-
lir.

Otoimmiinite

Otoimmun durumlarin, antikor reaksiyonlarina ve-
ya viicudun kendi yapilarina kaisaldirgan olan hicre-
lere bali olustuklar bilinmektedir. Otoimmiin hastalik-
lar, genel olarak ya organa spesifik olan veya maga
spesifik olmayan diye siniflandirilabilir.

Otoimmun hastagin gelsimi icin ¢ primer me-
kanizma vardir: Doku antijenlerine kaotoantikorlarin
varligl, antijen-antikor immun komplekslerinin doku
icinde birikmesi, dokunun spesifik sitotoksik T héleri
tarafindan infiltrasyonu ve hasari.

Otoimmun hastaliktan en ¢ok sorumlu olan genler,
major histokompatibilite genleri ve T ile B hiicnefén
antijen reseptorlerini kodlayan genlerdiOtoimmiin
hastaliklara en sik neden olan HLA-DR alleli DR-R;D
3,DR-4 ve DR-5'tir!

I¢ kulagin immiinolojisi
Tarihce

I¢ kulagin imminolojik hastaliklari uzun zaman-
lardan beri argirma konusudur. 1958 yilinda Lenhardt
antikoklear antikorlarin  neden olgu bilateral
sensdrindralsitme kaybi vakasini, Kikuchi 1959 yilinda
“symphatetic otitis” vakas! yayinladi. Hastanin kira-
gina yapilan cerrahi midahale sonrasindgrdsglam
kulaginda dagitme kaybi ortaya c¢ikngti. Beichert 1961
yilinda kokleadaki otoimmun reaksiyonlarin histapat
lojisini yayinladi. Ancak butiin bu cainalar 1979 yi-
inda Mc Cabe “Autoimmiine Sensorineural Hearing
Loss” adl camasini yayinladiktan sonra dikkati ¢cek-
meyi baardi?

i¢ kulakta imminolojik patogenez

Santral sinir sisteminde kan-beyin bariyeri dndoitli
koruyucu mekanizmadit¢ kulakta ise kan-beyin bariyeri-

ne benzer bicimde kan-labirent engeli mevcutturrisia
1984 yilinda yapg bir ¢alsmada, immunglobulinin kan-
labirent engelini gegti ve perilenfte serum konsant-
rasyonunun 1/1000 seviyesinde @dwbulunmigtur Son
calsmalar, i¢ kulg patojenlerden koruyan imminglobi-
linden zengin bir ortamin olgunu gostermektedir. Endo-
lenfatik  kesenin  immunohistokimyasal tekniklerle
calsiimasi ile, makrofajlari, polimorfoniikleer I6kosit
(PMNL), plazma hticrelerini, T helper hicrelerini hgv

ile 19G icerdpi gosterilmitir.>*

Harris ve ark.nmbir dizi calsmalarinda, normal
(primer cevap) ve sensitize olgysekonder cevap)
hayvanlarin perilenfini incelegler ve perilenfteki
antikor seviyesinin zamanla gglgini gérmislerdir. Bu
calismalar; i¢ kulakta yerel antikor {retimi olgunu,
sekonder cevap veren hayvanlarin primer cevap veren
hayvanlardan ¢ok daha fazla antikor Ugdtii, bu ce-
vaplarin beyin-omurilik sivisi (BOS), ya da serumda
bagimsiz old@gunu gosternsiir.

Oyle anlailiyor ki, primer antijenle karlastiginda
koklea buna dayanabilmekte, fakat daha &nce
sensitizasyon olmygga sonuctasitme kaybi olymaktadir.

Bu sonuglardan da immiin sistemin patojeneiKesru-
yucu oldgu fakat bunu yaparken de kulak fonksiyonunu
desistirecek olgiide hasar verebiilanlasiimaktadir®

Harris? i¢ kulaktaki antikorlarin kan ve BOS'tan
gecmedsini, i¢ kulakta Uretildgini saptamgtir.

iC KULAGIN OTOIMMUN HASTALIKLARI

1) Sistemik otoimmiin hastaliklar

Bu bglik altinda birgok hastalik s6éz konusudur.
Bunlar arasinda kulak belirtileri veren hastalildgag-
da verilmitir (Tablo 1).

Poliarteritis Nodosa (PAN)

Sistemik bir hastaliktir. Vicuttaki kigik ve orta
capl arterleri tutar. Hastgln sadece sensorindraiti
me kaybiyla bglayabilecgi ve bunun hastglin ilk
belirtisi de olabilecg belirtilmistir.

Histopatolojik olarak kokleada yaygin iskemik de-
gisiklikler, osteogenesis ve bazal membranda fibroz
doku artmasi ve vaskilitis nedeni ile kokleada logito
degisikliklerin meydana geldini ve isitme kaybinin
buna bali oldugunu géstermektedft.

Cogan Sendromu

Interstisiel keratit ve vestibiilokoklear fonksiyon
bozukluklari esasini yapar ve genellikle gengleydei-
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Tablo I. Kulakta kitme kaybi ile belirti verebilen sistemik otoimmbastaliklar

Kollajen doku hastaliklari Cogan Sendromu, polyarteritis nodosa, Behget Hastaligi, romatoid artrit,
sistemik lupus eritamatozus, polimyozitis/ dermatomyozitis, Sjogren sendromu
Endokrin Bozukluklar Hashimato tiroiditi, Graves hastaligi
Hematolojik Bozukluklar immiin hemolitik anemiler, otoimmiin trombositopenik purpura
Diger Ulseratif kolit, glomertilonefrit, demiyelinizan hastaliklar, Wegener grantlomatozis, sarkoidoz
immiin Yetmezlik Hastaliklari T-Hiicre yetmezligi, B-Hiicre yetmezIigi, fagositoz bozukluklari, kompleman sistemi bozukluklari
Allerji inhalanlar, yiyecek
lir. Cogan tarafindan 1945'te tanimlagtm interstisiel lugunun varlgina dikkat ceker. %20 hastada vertigo

keratit birdenbire bdar, isiktan rahatsiz olma ve gbéz go6zlenir. Sedimentasyon yiksektir. Tektorial membra
yasarmasl da birliktedir. Arada alevlenmeler olmasina da ve otik kapsilde Tip Il kollajenler saptanir.sk#di-
karsin bulgular yavayava geriler! gin tedavisinde antienflamatuar tedavi uygulanir ve

Vestibiilokoklear belirtilesiddetli ba donmesi ile  hastalar bu tedaviden yarar goriifier.

baslar ve kitme kaybi, tinnitus da bunlarali eder.

Isitme kaybi 1-3 ay igerisinde tamgsdikla sonuclanir. Sistemik Lupus Eritamatozus {SLE)

Cok desisik sistemleri tutan bir hastaliktir. Ban-
Wegener Graniilomatozisi gicl sessiz olabilir ama bazi vakalarda akutsbkilde
baslar ve cok hizli seyreder. Yizdeki kelebek tarzkida
dokiantu (Butterfly Rash) tani icin cok dnemli bargim-
cidir. Cok dgisik eklemlerde arilar, artrit, plorit,
perikardit, endokardit, nefrit, kafa ciftlerinde rphziler,

Hastalgin bir triadi vardir; Ust ve alt solunum yolla-
rinda nekroz yapan granilomattz lezyonlar, sistemik
vaskiilit, glomerilonefrit?®

Kulak bulgulari bg vakadan birinde gorulur, ga norit, sklerit gibi ¢aitli bulgular gorultr. Kulak belirtileri
orta kulakta effizyon toplanmasiseklindedir. de nekroz yapan orta kulak iltihabi biciminde gef®
Sensdrindralsitme kaybi ise on vakadan birinde goru- Progresif sensorindrakitme kaybi ve vestibiiler

lur. Wegener grantlomatozis hastatda kulak lezyon-  belirtiler de bu bulgulara ekleniimmiinassay de kan
lari genellikle orta kulgin ve tubanin granilomatoz dolasiminda ¢ok sayida immiin kompleks olmasi immiin
lezyonlarla kaplanmaseklinde olur. Bu bulgular effiiz-  bir hastalgin kaniti olarak algilanabilf®

yonlarin varlgini agiklarsa da sensdrindraitine kay-

binin etyolojisi hakkinda kesin bilgimiz yoktfir. Romatoid Artrit (RA)
. Ozellikle eklemleri tutan kronik sistemik iltihabir
Behget Hastalii hastaliktir. El ve aya, kiiciik eklemleri daha cok tutar.
Oral ve genital mukoza iilserasyonlari, goz lezyon- ilerleyicidir ve simetriktir. Vaskiilit, lenfadenopaspleno-
lar (Oveit, keratit) bulunur. Deri, eklem, dam&sSS, megali, 16kopeni gordlirSimdiye kadar birkag sporadik

GIS mukozasi tutulumu olabilifsitme kaybi ile Behget  vaka dsinda i¢ kulakla ilgili belirtiler saptanmastir.®
hastalg birlikteligi cesitli calismalarda %12-80 olarak

belirtilmistir. 2004 yilinda Gériir ve ark.tarafindan 2) Org(m spesifik |§ kulak otoimmiin hastaliklar

yapilan bir cahmada da 24 Behget hastasgeltendi- . _ e o
rilmis, 7 (%29) hastada, saf ses odyograminda en az 2 Bir hastalga organ _spesmk diyebilmemiz icin o
frekansta sensoérindrajiime kaybi bulunmgi ve hasta- organ dokularina kar antikor saptanmasi paosuldur.

ik suresi arttikca (5 yildan fazlagitme kaybi gorilme I¢ kulak dokularina kar o.t0|mfnun antlkpr.l'«’allrm-va@
8 N : - saptanan hastaliklar otoimmin sensorindgaime ka-
olasilginin arttgl tespit edilm§. Gene ayni ¢calmada

vestibuler tutulumun odyolojik tutulumdan daha az y|pla_1r|"(OSl\IK) olarak bu grupta toplamrﬂ. Koklea ya da
ol g T vestibll ya da bunlarin karmina kagl hicre yolu ile
goruldigu tespit edilmgtir.

ya da humoral olarak bir antikor yapimi s6z konusud

Relapsing Polikondritis (RP) TANI

Cok seyrek rastlanan bir hastaliktir. VVicuttaki-des
tek kikirdak dokularinda araliklarla gedn bir nekroz Anamnez
stz konusudur. Hastalikta vestibiler koklear hikiih Klasik hikayede birka¢ hafta ve aylar icerisinde
ortaya ¢tkmasi bir iltihabi olaydan ¢ok imminitezbk- hizla ilerleyen, agiklanamayan, genellikle bilateve
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asimetrik sensdrindralsitme kaybi s6z konusudur.
Isitme kaybinin hizla koétufenesi hastalik icin uyarici
olmalidir. Her iki cinsi de tutabilir, fakat kadarda

daha sik gorulir. Béangi¢ yal 20 ila 50 yalar arasin-

dadir. Cocuklarda hastalik oldukca nadirdif.

%60 Dizziness ile birliktelik mevcuttur. Hasta deng
sizlikten, basta bduk hissinden yakinir. Gergek vertigo
nadirdir, ancak tek taraflsitme kaybi olan az sayida vaka-
da rastlanir. %25-30 sistemik otoimmun bir hastiek
birliktelik gorulir. Bu nedenle anamnez alinirkearak
hastanin kendisinde, gerekse ailesinde her tuiinatiin
hastalik 6ykiisui dikkatle sorgulanmalrtt.

Odyolojik muayene

Odyolojik bulgular genelde nonspesifiktir. Odyog-
ramda rising curve, flat tip, descending curve gigisik
patolojik paternler gorilebilir. Odyolojilsitme aikleri her
iki kulakta ayni olabilir, ancak bazen birigdrinden daha
kotudar. Birkag hafta icinde iyi kulaktaitime hizla dger,
kotu kulagin seviyesine iner, hatta ondan daha kot duru-

total isitme kaybina kadar ilerleyebifit*

Retrokoklear testler negatiftir. ERA’da pikler aras
siireler normal olarak bulunfr!

Manyetik rezonans gériintiileme

Tanida temporal kemik MRI incelemesi bulgularin-
dan faydalanilabilir. Membrandz labirentte T1 Kesite
hiperintens gorinim olabilir. Bu da stria vaskigtri
damarlarin inflamasyonunu gosterir. Koklea ve/veya
vestibiilde T2 kesitlerde sinyal artsaptanabilir?

Fizik muayene

Bu hastalarda spesifik fizik muayene bulgusu giwell
le saptanmaz. Otoskopik muayene geneld@lda. Rinne
ve Weber testlerisitme kaybininsiddetine, tutulumun
unilateral veya bilateral ojuna gore dasiklik gosterir.

Birlikte olan baka bir sistemik otoimmun hastalik
varsa, buna ki bulgular izlenebilir.

LABORATUVAR TESTLERI

Rutin testler

Biyokimya, hemogram, sedimentasyon Hizi CRP,
tiroid fonksiyon testleri, tam idrar tahlili, PTNR, plazma
viskozitesi, fibrinojendir. Pek¢ok otoimmin bozukia
oldugu gibi OSNK vakalarinda da rutin laboratuar tetkik-
lerinde CRP, fibrinojen gibi akut faz reaktanlampiazma
seviyelerinde ag) sedimentasyon at) lenfositoz gibi

inflamasyon bulgulari gérulebilir. Ayrica bdbrelkrotid,
karacger fonksiyon bozukluklari gibisék etmesi olasi
diger otoimmiin hastaliklara $la end organ hasarlar da
rutin testlere yansiyabilir, hatta tani almanbir genel
otoimmin bozuklgu ortaya cikarabilirler.

Organ spesifik olmayan otoimmiin testler

Otoimmin markerlar (Anti nikleer antikor,
romatoid faktor, anti-endotelial antikor, anti-kanipin
antikor, anti-mitokondrial antikor, anti-sarkolemima
antikor, anti-laminin antikor, tip Il kollajen aktr, anti-
smooth muscle antikor); kantitatif imminglobdiliryita
ni; (IgG, IgA, IgM); HSP-70 (Heat shock protein);
FTA-ABS (Floresan Treponemal Antikor Absorpsiyon
Testi); Anti PO antikor'dur.

Nonspesifik immiunolojik testler de genellikle
otoimmiin patogenezi destekler niteliktedir. Bu tiést-
lerden tanidan ziyade takipte ve tedaviye yanitin
monitdrizasyonunda faydalanilir. IgGgteaolmak tzere
serum imminglobdlinlerinde genel bir yukseklik s6z
konusudur. Yapilan ¢amalarda %42 ANA, %53 anti
endotelial antikor pozitifiii saptanmytir.>*3

HSP 70 (heat shock protein 70)Bu protein stria
vaskdlaris, Corti organi, beyin, karger, bébrek ve kas
dokularinda bulunur. Isi, iskemi ve toksik tablolar
artan bu proteinin hiicre korunmasinda goérevli gldu
distindlmektedir. HSP 70 serum gheleri, progresif
isitme kayipli olgularda %22-58 oranda reaktif diizey-
lerde bulunmstur, ve otoimmin i¢ kulak hastaliklar
icin sensitivitesi %42, spesifitesi ise %90'Hir.

Anti PO antikor: Son vyillarda ortaya atilmibir
markerdir ve yapilan bir ¢cainada otoimmiin sensorindral
isitme kaybi olan gen¢ ya5-30y) hastalarda serum anti
PO antikoru yuksekd ile isitme kaybinin progresif olma-
si arasinda korelasyon bulungn®zellikle bu hastalarda
isitme kaybinin anisitme kaybiseklinde dgil daha ¢ok
progresif birsekilde oldgu gosterilmitir.™

immiinoussuy testler

Lenfosit transformasyon testi, lymphokine testi,
makrofaj migrasyon inhibitér faktér (MIF), lokosit
migrasyon inhibitor faktor (LMIF), Western blot dizdir.

Bu gruptaki immunolojik testler nispeten daha spe-
sifik 6zellikte olup, klinisyeni kesin taniya yakta-
makta dnemlidir. Ancak bir dezavantaj, bu tir sfiesi
testlerin ¢gu merkezde teknik yetersizlik nedeniyle
uygulanamiyor olmasidir.

Lenfosit transformasyon testi: Tanisal agidan
Onemlidir. Steroide yanit veren hastalarda bu resti
gecerliligi %79 olarak bulunmyiur.



Western blotting teknigi: Klinik gecerliligi kesin
saptanamangtir. “anti koklear antikor” larin saptanmasi
da miumkindir. Bu antikorlar elektroforez skalasieda
cok 68 Kd'luk bélgeye denk gelmektedirfer.

AYIRICI TANI

Ani isitme kayb, bakterial, viral, sfilitik SNK, ototok-
sisite, akustik tiimorler, travmatik $# presbiakuzi, néro-
lojik bozukluklar (multipl skleroz, serebrovaskiletay
vb.), hematolojik bozukluklar (orak hicreli anembli-
sitemi vb.), vaskiler bozukluklar (migren, vertdiamiller
yetmezlik), endokrin bozukluklar (DM, hipotiroidizthipo-
paratiroidizm), metabolik bozukluklar (hiperlipopememi,
renal yetmezlik) ve Meniere’den ayriimalidir.

Goriildigi gibi cok sayida S nedeni bulunmak-
ta, ancak bu sebeplerin hemen hepsi 0yki, fiziky@ne
ve temel laboratuar testleri ile kendilerini bedtimekte-
dirler. OSNK, siklikla bilateral olmasi, hizli progresyon
gostermesi, belirgin fizik muayene bulgusu vermemes
otoimminiteyi akla getirebilecek laboratuar proilé bu
nedenlerin ¢gu arasindan siyrilabilmektedir.

Ayirici tanida en cok en cok kean hastalik,
Meniere'dir (Tablo 2§

Ochoa ve ark.nin 2003 yilinda yayinladiklar iki
vakalik olgu sunumunda, bir kulakta Meniere hagtal
nedeniyle endolenfatik kese dekompresyonu yapKan i
hastada da gtam olan dger kulakta da operasyon son-
rasi dolaima gecen i¢ kulak proteinlerine kaantikor
olusmasi nedeniyle postoperatif 3-5 haftada OSN
gelistigi bildirilmi stir.*

TEDAVi

Otommiin  SNK'nin  tedavisi
imminsupresif rejime dayanir:

-Yiiksek doz steroid
-Sitotoksik ilaclar
-Plazmaferezis

genellikle ¢

Steroid Tedavisi

Genellikle  kullanilan  tedavi  prednizondur.
1mg/kg/giin maksimum 60 mg/gln olacagkilde teda-
viye balanir. Bu aradasitme monitdrize edilir ve her
U¢c gunde bir olmak Uzere odyogram testi yaptirilr.
Isitmede diizelme olsa bile dort haftalik tedavi siires
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Tablo 2. Meniere ve otoimmiin sensdrindrgitine kaybi ayiri-
ci tanisi (OSIK: Otoimmiin sensorindragitme kaybr).

MENIERE OSNIK
Klinik Gergek vertigo Dizziness
Tutulum %30 bilateral Siklikla bilateral
sitme kaybi Fluktuan Progresif
Odyogram testi Rising curve Rising/desending/flat

Steroid tedavisi gatlilikler gosterebilir. Orngin
Mc Cabe’e gore l¢ hafta steroid tedavisi verdildenra
sitotoksik tedaviye gecilir daha sonra ¢ ay steng
sitotoksik tedaviyi birlikte verildikten sonra ©6nce
sitotoksik tedavi sonra da steroid tedavisi de itedr
doz azaltilarak kesilir. Hughes ve ark.na goresiseoid
tedavisi ana tedavidir. Ancak gaaisizlik durumunda
sitotoksik tedaviye gecilmelidit’

Sitotoksik Tedavi

Sitotoksik  tedavi
metotreksat kullantlir.

olarak siklofosfamit ve

Siklofosfamit Tedavisi

Siklofosfamit 2-5 mg/kg/giin dort hafta streyle &ulll
nilir. Isitme monitorize edilir ve her ii¢ giinde bir olmak
tizere odyogram testi yaptirffr.Siklofosfamit toksik bir
maddedir. Hemorajik sistit ve idrar yollarinda rgalteye
sebep olabilir. Bu ylzden tedavi sirasinda hastayla
hidrasyon yapilmalidir. Ayrica periferik kan tahloga da
degisiklikler yapabilir. Lokosit sayisi 3000’in altinaligti-
gu vakalarda ya da notrofil sayisi 1000-1500'e dimtie
tedavi kesilir veya hastaya destekleyici tedaviliver

Metotreksat tedavisi

Metotreksat 7.5-25 mg/hft dozunda alti ila on iki a
sireyle verilir.isitme monitérize edilir ve her (¢ giinde
bir olmak zere odyogram testi yaptirilir. Metosak
teratojenik bir madde olgw icin gebelerde kullanil-
maz. Hepatotoksisite potansiyeli de olan metotrieksa
tedavisi verilirken hastaya karger fonksiyon testleri
takibi yapilir. 4-8 hafta da bir karger fonksiyon test-
lerine bakmak yeterlidir. Verilen giik doz metotreksat
tedavisinin karsinojenik etkisiyle ilgili literatde hicbir
bilgi yoktur. Batiin bunlarin yanisira anoreksi, at,
bas agrisi, mood dgisiklikleri gibi yan etkiler de goru-
lebilir fakat tedaviye folik asit eklenmesiyle biitibu

ayni dozda tamamlanir. Dort hafta tedavi siiresindenbelirtilerde azalma goriilr.

sonra doz tedricen azaltilarak 20 mg idame dozuna

gelinir, ve 20 mg idame dozu 1 yil sire ile verifir

Sismanis ve arl 1997 yilinda yaph bir calsmada,
otoimmiin sensorindrakiime kaybi tanisi koyduklari 25
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hastaya ortalama 12.9 ay siire ile metotreksat it@dapr-
migler ve %69.6 hastadaitmenin arttgini, %80 hastada
vestibuler semptomlarin azagithi gdzlemlemlerdir.

Plazmaferez Tedavisi

Ic kulak otoimmiin hastaliklarinin tedavisinde
plazmaferezis ilk olarak Shea tarafindan 1982 gdin
denenmitir.*®* Tedavinin amaci dojamdaki immin
kompleks ve imminglobillin  miktarini azaltmaktir.
Ayrica otoimmdiin yaniti kismen kontrol altina almayi
amaclar. Tedavide hedef delamdaki immin kompleks
ve immiinglobdlin seviyesini %20 azaltmaktir.

Plazmaferez tedavisi de farkliliklar gosterebilir;

Hughes ve ark.nin tedagemasina gore iki litre
kan haftada ¢ kere filtre edilir, yerine %5’likbaimin
verilir. Bu tedavi yonteminin yan etkisi yoktur aaic
pahall bir metoddut®

Harris ve ark.niitedavisemasina gore ise ilk pgiin
hergiin plazmaferez yapilir. Daha sonra haftadekeki
olmak Uzere iki hafta ve U¢ hafta sonra bir kezadakrar-
lanarak toplam 10 seans plazmaferez uygulaohar.

PROGNOZ

Otoimmiin sensdrindrakitme kayiplari konusunda
literatirde ne yazik ki uzun streli klinik takipleslan

genk bir seri bulunmamaktadir. Ancak mevcut bilgileri-
mize gore kesin olan bir bulgu tedavi edilmeyenalak
da kitme kaybinin ilerleyici oldgudur. Tedavi edilen
hastalarda ise %40 orandgitrenin stabilize oldgu
gorulmistar. %20 hastada ise tedaviye hicbir yanit al-
namamakta ve klinik hizla ilerlemektedir. Geriydaka
%40’k grupta ise tedaviyle en az bir yillik reyis
sgglanmakta, ancak sonrasinda niksler gorilmektedir. B
sebeple bir kere O9K tanisi alan bir hasta hekimin
uygun gérecg siirelerle takipte tutulmaldfr'®+®

Tedavi ile §itmede ary saptanan vakalarda tedavi, do-
zu azaltilarak bir sene sureyle devam etmelidierElozla-
rin azaltilmasi ilesitmede yeniden dine gorilirse tedavi-
ye balangictaki doz ve siirelerle yeniderslaamalidir.

SONUC

Yapilan tiim cakmalara rgmen OSNK tanisi ha-
len kesin kriterlere hdanamamytir. Klinik varyasyon-
larin fazlalgl ve 6zel imminolojik tetkiklerin kolaylikla
uygulanabilen yéntemler olmamasi, taniygga@aman
elindeki kisith bulgulari dgerlendiren hekimin sezgile-
rine birakmaktadir. Busamada klinik bulgular, labora-
tuar calgmalari ve 6zellikle steroide yanit hekimin tani-
ya giden yoldaki en 6nemli yardimcilaridigitme kaybi
ile KBB Kkliniklerine bagvuran hastalarda otoimmin
sensorindralsitme kaybinin da olasi tani olarak akilda
tutulmasi gerekir.
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