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ÖZET 
Amaç: Vücutta oluşan birçok iskemi esnasında yükselen kan iskemi modifiye albuminin (İMA) , ani işitme kaybı (AİK) hastalarında 

kan değerlerinin bakılması ve yüksekliğinin tespiti halinde prognoza olan etkisinin incelenmesi amaçlanmıştır. 
Yöntem ve gereçler: 17 ani işitme kaybı olan erişkin hastanın 1. ve 5. gün periferik kan İMA değerleri bakılmış, 25 sağlıklı ve normal 

odyolojik sonuçlara sahip erişkinlerden oluşan kontrol grubunun İMA değerleri ile karşılaştırılmıştır. Ayrıca AİK hastalarının sistemik 
hastalığının olup olmamasının İMA değerleri üzerine etkisi incelenmiştir. 

Bulgular: Çalışma ve kontrol grubundaki kişilerin 1. ve 5. gün İMA değerlerinin hiçbiri 0.400 absorbans ünitesi (ABSU) üzerinde 
bulunmamıştır. Çalışma grubu ile kontrol grubu arasında erken ve geç dönem İMA değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 
görülmemiştir. Sistemik hastalığı olan ve olmayan AİK hastalarının İMA değerleri arasında ve işitmesi düzelen ve düzelmeyen AİK 
hastalarının İMA değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır. 

Tartışma ve sonuç: İMA değerlerinde vücutta oluşan iskemilerde yükselme olduğu yapılan çalışmalarda gösterilmiştir. AİK 
etyolojisinde vasküler bozukluklar ön plana çıkmaktadır. AİK tanısında ve prognozunda yol gösterici, kolay uygulanan, güvenilir ve ucuz bir 
marker ihtiyacı vardır. Bu çalışmada AİK hastalarında İMA değerleri incelenmiş ancak istatistiksel olarak anlamlı sonuç elde edilmemiştir. 
İskemik bölgenin kokleada sınırlı olması ve periferik kan İMA değerlerine etkisinin düşük olması neden olarak düşünülmüştür. 

 
Anahtar Sözcükler: Ani işitme kaybı, iskemi modifiye albumin, tedavi, prognoz, dolaşım bozukluğu, iskemi 
 
DIAGNOSTIC AND PROGNOSTIC VALUE OF ISCHEMIA MODIFIED ALBUMIN IN SUDDEN HEARING LOSS 

PATIENTS 
 
SUMMARY 
Purpose: We aimed to evaluate blood level of ischemia modified albumin(IMA) which, arises during various ischemia status in the 

body, and to search its effect on prognosis while it was found elevated. 
Material-methods: 1st and 5th day IMA blood levels of 17 sudden hearing loss patients and of 25 healthy adults who have normal 

audiological examination as a control group were recorded and compared with each other. The effect of systemic disease existence on IMA 
values was also evaluated. 

Results: IMA value over 0.400 ABSU in both 1st and 5th day records of research and control groups were not found. There were no 
statistical significant difference between early and late values of IMA (p>0,05). There were no statiscally significant difference between the 
IMA values of the patients who have systemic disease or not, and of the patients who have recovery or not (p>0,05). 

Discussion and conclusion: It was reported that IMA was elevated in many ischemic condition of the body. Vascular impairments 
suspected in etiopathogenesis of the sudden hearing loss. A trustworthy, easy applicable and cheap marker is always necessity in diagnosis 
and monitoring of prognosis of the sudden hearing loss. IMA values were investigated to test it could be a marker or not; but the results were 
not found statistical meaningful. We think the cause of this result depends on; ischemic region is limited in cochlea and its effect on 
peripheric blood level of IMA is low. 

 
Keywords: Sudden hearing loss, ischemia modified albumin, treatment, prognosis, circulation problem, ischemia 

GİRİŞ 

Ani işitme kaybı (AİK) üç gün veya daha 
kısa sürede birbirini izleyen en az üç frekansta 
ortalama 30 dB veya daha fazla sensorinöral işitme 
kaybı (SNİK) gelişmesi olarak tanımlanan otolojik 
bir acildir.1 AİK insidansı yıllık 100.000 kişide 5 ile 
20 vaka olarak bildirilmiştir.2 Genellikle tek taraflıdır. 
Tedavi uygulanmadan kendiliğinden düzelme oranı 
(başlangıçtan itibaren ilk 3 hafta içerisinde) %32 ile 
%65 arasında değişmektedir.3 
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1944 yılında De Kleyn' in 21 vakalık 
serisinden itibaren4, AİK etyolojisi ve tedavisi 
konusunda günümüze kadar birçok çalışma 
yapılmakla birlikte kabul edilmiş standart bir tedavi 
protokolü yoktur.5 Tedavide oral steroidler halen 
temel tedavi olmakla birlikte; vazodilatatörler, volüm 
genişleticiler, oral antiviral ajanlar, diüretikler, 
antikoagülan ilaçlar , hiperbarik oksijen tedavisi ve 
kombinasyonları kullanılmaktadır.6 

AİK etyolojisinde potansiyel nedenlerin 
listesi oldukça uzun olsa da; epidemiyolojik, klinik 
ve histolojik bulgular, genellikle viral 
enfeksiyonları,otoimmün mekanizmaları ve 
kokleanın mikrosirkülasyon bozukluklarını işaret 
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etmektedir.6,7 İskemik nedenlerin AİK olan bazı 
hastalarda işitme yolaklarını etkilemesi , 
protrombotik risk faktörlerinin ve genlerin AİK ile 
olan ilişkileri ve kan viskositesini azaltıcı 
plazmaferez gibi tedavi yöntemlerinin iyileşmeye 
etkisi, birçok çalışmada gösterilerek vasküler 
bozuklukların AİK etyolojisindeki etkisi 
desteklenmiştir.7-13 

Doksanlı yılların sonunda akut koroner 
sendromlu hastaların serumunda bulunan insan serum 
albumininin, ekzojen kobaltı (Co(II)) bağlamasında 
azalma olduğu tespit edilmiş ve ardından iskemi 
modifiye albumin (İMA) olarak bilinen bu metabolik 
varyant, ‘Albümin Kobalt Bağlama' testi ile 
ölçülebilir hale getirilmiştir.14,15 Günümüzde iskemi 
modified albuminin; miyokard iskemisi, iskelet kas 
iskemisi, mezenterik iskemi, inme ve serebrovasküler 
kazalar gibi birçok durumda marker olarak önemi 
gösterilmiştir.16-22 

Çalışmamızda koklear iskeminin ani işitme 
kaybı etyolojisinde önemini araştırmak amacıyla 
hastaların kan iskemi modifiye albümin 
konsantrasyonlarının erken ve geç dönemde olan 
değişiklikleri ve hastalığın prognozu ile ilişkisi 
kontrol grubu ile karşılaştırılarak incelenmiştir. 

HASTALAR VE YÖNTEM 

Bu çalışma, Ankara Dışkapı Eğitim ve 
Araştırma Hastanesi 2.Kulak-Burun-Boğaz Kliniği ve 
Karadeniz Teknik Üniversitesi Tıp Fakültesi Farabi 
Hastanesi Biyokimya Anabilim dalı tarafından 
planlamış prospektif bir çalışmadır. 

Aralık 2005-Aralık 2006 tarihleri arasında, 
ani işitme kaybı tanısı ile kliniğimize yatırılıp takip 
edilmiş 17 erişkin hasta çalışmaya dahil edildi. 
Çalışmaya ilk 24 saat içerisinde başvuran hastalar 
alındı. Bilinen iskemik kalp hastalığı, derin ven 
trombozu öyküsü ve serebrovasküler hastalık öyküsü 
olan hastalar çalışma dışı bırakıldı. Kontrol grubu 
herhangi bir sistemik hastalığı olmayan, normal 
odyolojik değerlere sahip, sağlıklı kişiler arasından 
seçilen 25 kişiden oluşturuldu. Hastaların her birine 
çalışma hakkında ayrıntılı bilgi verildi ve 
aydınlatılmış onam formları imzalatıldı. 

Ani işitme kaybı nedeniyle başvuran 
hastaların ayrıntılı anamnezleri alınarak olası 
etyolojiler incelendi. Ayrıntılı KBB muayenesi ve 
fizik muayeneleri yapıldı. Tam odyolojik tetkikleri 
yapılarak tanı kesinleştirildi. Hastaların pür ton eşik 
ortalamalarında 500, 1000, 2000 Hz frekansların 
ortalaması alındı. Hastaların kan sayımı, rutin 
biyokimya, sedimentasyon, açlık kan şekeri, tiroid 
fonksiyon testleri, EBV-CMV-VZV 
immunglobülinleri, hepatit markerları, kanama 

zamanı incelendi. AİK tanısı konan hastalar 
hospitalize edilerek medikal tedaviye alındı. 
Kliniğimizce uygulanan beş günlük standart tedavi 
protokolü , prednisolon 1mg/kg (iki günde bir 10 mg 
azaltılarak), Dextran 40 (5cc/kg, 4-6 saatte yavaş 
infüzyon), tuzsuz diyet, Nootropil 3x32mg tb 
uygulandı. Tedavinin 5. gününde kontrol 
odyogramları yapıldı. 

Çalışma hastalarının İMA değerleri tedavinin 
ilk günü ve beşinci günü brakial venden alınan 
kandan bakıldı. Antikoagülansız vakutainerlı tüplere 
alınan kan örneklerinden, oda sıcaklığında 10-15 
dakika bekletilerek pıhtılaşması sağlandıktan sonra, 
3000 rpm'de 10 dakikalık santrifüjü takiben serum 
örnekleri elde edildi. Serum örneklerinden 1 mL'lik 
aligotlama yapıldı ve İMA analizi için –20 derecede 
saklandı. İMA tayininde albümine kobaltın azalan 
bağlanma kapasitesi David Bar ve arkadaşları 
tarafından geliştirilen hızlı ve kolorimetrik tayin 
metodu ile değerlendirildi[15]. Sonuçlar absorbans 
ünitesi (ABSU) cinsinden rapor edildi. David Bar ve 
arkadaşlarının bu çalışmalarda önerdikleri gibi 0.400 
ABSU üzerindeki değerlerin düşük kobalt 
bağlanmasını dolayısıyla da iskemiyi gösterdiği kabul 
edilirken, 0.400 ABSU altındaki değerler ise iskemi 
olmadığı şeklinde değerlendirildi. 

Tedavi öncesi ve tedavi sonrası IMA 
değerleri SPSS 11.5 kullanılarak istatistiki olarak 
karşılaştırıldı.İstatistiksel yöntem olarak Wilcoxon 
testi kullanıldı. 

BULGULAR 

Çalışma grubunda ortalama yaş 44,82±12,02 
(19-68 yaş) olan 11 (%64) kadın, 6 (%36) erkek 
toplam 17 hasta vardı (Tablo 1). Kontrol grubu ise; 
28-43 yaş arasında 10 (%40) kadın, 15 (%60) erkek 
olmak üzere 25 sağlıklı erişkinlerden oluşuyordu. 

 Çalışma grubundaki hastalarımızın 6'sında 
(%36) hipertansiyon,. 5'inde (%29) diabetes mellitus 
mevcuttu. 8 (%47) hastada işitme kaybına tinnitus 
eşlik etmekteydi. 2 (%11) hastamızda vertigo şikayeti 
mevcuttu (Tablo 1). 

 Çalışma ve kontrol grubundaki olguların 1. 
ve 5. gün İMA değerlerinin hiçbiri 0.400 ABSU 
üzerinde değildi. Çalışma grubunun 1. gün İMA 
değerleri 0,032-0,314 arasında ortalama 0,166±0,85 
ve 5. gün İMA değerleri 0,015-0,356 arasında 
ortalama 0,179±0,97 olarak ölçüldü(Tablo 2). 
Kontrol grubunun İMA'sı 0.246±0.120 ABSU olarak 
saptandı. Çalışma hastalarının erken ve geç İMA 
değerleri kontrol grubundan istatistiksel olarak farklı 
değildi (p>0.005). Ayrıca çalışma grubunun 1. ve 5. 
gün İMA değerleri arasında istatistiksel olarak fark 
bulunmadı (p>0.005). 
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 Diabetes mellitus ve hipertansiyonu bulunan 
hastaların (n=8 hasta %47) ilk başvuru sırasında ve 
medikal tedavi sonrasında İMA değerlerinin 
karşılaştırılmasında anlamlı sonuç bulunmadı 
(p>0.005). Vasküler patolojileri (hipertansiyon, 
diabetes mellitus) bulunan hasta grubu ile 
bulunmayan grubun İMA değerleri 
karşılaştırıldığında anlamlı farka rastlanmadı 
(p>0.005). Toplam 8 hastanın İMA değerlerinde 
anlamlı olmayan düşme mevcuttu. Bu hastaların 
4'ünde vasküler patoloji mevcuttu. 

 Saf ses odyogramlardaki 20 dB ve üzeri 
kazançlar düzelme olarak kabul edildi. Vasküler 
patolojileri bulunan 8 hastamızdan 6'sında (%75) 
düzelme izlendi. Toplam 10 (%59) hastamızda 

odyogramlarda düzelme mevcuttu. Düzelme izlenen 
hastalar ile tedaviden fayda görmeyen grup arasında 
İMA değerleri açısından anlamlı fark izlenmedi 
(p>0.005). Bu hastaların 6'sının tedavi sonrası İMA 
değerlerinde istatistiksel olarak anlamlı olmayan 
azalma mevcuttu. Tedaviye cevap veren gruptaki 
hastaların tedavi sonrası İMA değerlerinde azalma; 
ancak tedaviye cevap vermeyen grubun tedavi 
sonrası İMA değerlerinde artma dikkati çekmektedir 
(p>0,05). 

 

 

 
 

 

 
 

Tablo 1 Çalışma grubundaki hastaların yaş, cinsiyet, sistemik hastalık (hipertansiyon, diabetes mellitus) 
dağılımı ve tedavi sonrası düzelme gösterilmektedir. 
 

Hasta Yaş Cinsiyet Vasküler patoloji  Tedavi cevabı 

1 43 yaş K Hipertansiyon Var 

2 40 yaş K Yok Var 

3 55 yaş K Hipertansiyon Yok 

4 41 yaş E Yok Yok 

5 58 yaş K Hipertansiyon, Diabetes mellitus  Var 

6 50 yaş K Diabetes mellitus Var 

7 45 yaş K Hipertansiyon Var 

8 24 yaş E Yok Yok 

9 33 yaş E Yok Var 

10 43 yaş E Yok Yok 

11 51 yaş E Yok Yok 

12 68 yaş K Hipertansiyon, Diabetes mellitus Yok 

13 44 yaş E Yok Var 

14 19 yaş K Yok Var 

15 57 yaş K Hipertansiyon, Diabetes mellitus  Var 

16 45 yaş K Diabetes mellitus Var 

17 46 yaş K Yok Yok 
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Tablo 2 Hastaların tedavi öncesi ve sonrası İMA değerleri ve vasküler patoloji (hipertansiyon, diabetes 
mellitus) varlığı ve tedaviye cevap ile ilişkisi gösterilmektedir. 
 

Hasta Tedavi öncesi İMA 
değerleri (ABSU) 

Tedavi sonrası İMA 
değerleri (ABSU) Vasküler patoloji Tedavi cevabı 

1 0.252 0.281 Var Var 

2 0.314 0.356 Yok Var 

3 0.110 0.292 Var Yok 

4 0.057 0.196 Yok Yok 

5 0.248 0.185 Var Var 

6 0.123 0.194 Var Var 

7 0.032 0.015 Var Var 

8 0.166 0.080 Yok Yok 

9 0.217 0.162 Yok Var 

10 0.276 0.119 Yok Yok 

11 0.161 0.160 Yok Yok 

12 0.228 0.248 Var Yok 

13 0.065 0.027 Yok Var 

14 0.178 0.219 Yok Var 

15 0.176 0.126 Var Var 

16 0.179 0.087 Var Var 

17 0.041 0,3 Yok Yok 

 
 

TARTIŞMA 

Ani işitme kaybı, etyolojisi ve tedavisinin 
halen tartışmalı olduğu otolojik bir acildir. Potansiyel 
etyolojik faktörlerin listesi oldukça uzun olmakla 
birlikte %88 vaka idyopatik olarak kalmaktadır. 
İdyopatik AİK nedeni olarak birçok kanıt, viral 
enfeksiyonları,otoimmün mekanizmaları ve vasküler 
bozuklukları göstermektedir.6 Yeterince 
aydınlanmamış olmakla birlikte , bütün bu etkenlerin 
sonuç olarak kokleanın mikrosirkülasyonunu bozarak 
etkili olduğu düşünülmektedir.11 

İskemik nedenlerin AİK olan bazı hastalarda 
işitme yolaklarını etkilediği yapılan çalışmalarda 
gösterilmiştir. Lee ve arkadaşları anterior inferior 
serebellar arter (AİCA) tıkanıklığı olan hasta 
serilerinde %92 hastada sensörinöral işitme kaybı 

oluştuğunu ve tanıda ani işitme kaybı şikayetinin 
önemli bir bulgu olduğunu bildirmişlerdir. Yaptıkları 
odyolojik incelemeler sonucu AİCA tıkanıklığında 
gelişen AİK nın iç kulak iskemisi sonucu koklea 
disfoksiyonu nedeni ile olduğunu belirtmektedirler.8 
Son ve arkadaşları tek taraflı AİK ve vertigo dışında 
herhangi bir nörolojik bulgusu olmayan bir hastada 
AİCA tıkanıklığı tespit ettiklerini bildirmişler ve AİK 
gelişen vasküler açıdan yüksek riskli hastaların 
görüntüleme yöntemi ile incelemesini tavsiye 
etmektedirler.9 Bunların yanısıra plazmaferez gibi 
yöntemlerin AİK tedavisinde etkinliği ve 
protrombotik risk faktörlerinin ve genlerin AİK ile 
olan ilişkileri yapılan çalışmalarda incelenmiştir. 
Balletshofer ve arkadaşları, özellikle 
mikrosirkülasyon bozuklukları için tasarlanan 
reoferez yönteminin AİK hastalarının tedavisinde tek 
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başına kullanımının akut yararlı etkilerinin 
olabileceğini belirtmişlerdir.11 Finger ve arkadaşları, 
yaptıkları literatür incelemesi sonucu; fazla plasma 
viskositesi nedeniyle AİK riski olan yüksek 
mikrosirkülasyon bozukluğu profiline sahip 
hastalarda tercih edilmesi halinde, plazmaferezin 
umut vaat edici bir tedavi seçeneği olduğunu 
söylemişlerdir.12 Capaccio ve arkadaşları, AİK 
etyolojisinde kalıtımsal ve kazanılmış protombotik 
risk faktörlerini incelemişler; sağlıklı gönüllülerden 
oluşan kontrol grubu ile karşılaştırdıklarında AİK 
hastalarında MTHFR C677T/A1298C polimorfizmi, 
protrombin G20210A transizyonu ve platelet 
GlyIIIaA1/A2 ve V Leiden G1691A mutasyonları 
açısından anlamlı fark göstermişlerdir. Ayrıca AİK 
hastalarında anlamlı derecede fibrinojenemi, 
kolesterolemi, homosistinemi değerleri yüksek, 
folatemi değerleri düşük olduğunu belirtmişlerdir.13 
Tüm bu araştırmalar bize AİK etyolojisinde vasküler 
nedenleri işaret etmektedir. 

David Bar-Or ve arkadaşları 2000 yılında 
insan serum albumininin ekzojen kobaltı bağlamasını 
kalorimetrik olarak ölçen bir test geliştirdiler.15 Bu 
testin temeli, insan serum albümini N terminal 
bölgesinin; hipoksi,asidoz ve serbest radikal oluşumu 
gibi iskeminin patofizyolojik olayları sonucu bakır, 
nikel ve kobalt gibi geçiş metalleri için metal 
bağlama kapasitesinin azalması ve iskemi-modified 
albumin (İMA) olarak bilinen varyant protein 
oluşumu prensibine dayanmaktadır. İskemiden 6 saat 
sonrasından itibaren tespit edilebilmekte ve nekroz 
öncesi erken bir belirteç olabileceği 
belirtilmektedir.15,23,24 David Bar ve arkadaşları 2001 
yılında yaptıkları çalışmada, perkütanöz translüminal 
koroner anjioplasti (PTCA) ile geçici iskemi 
meydana gelen hastaların kanlarında, CK-MB, 
myoglobin ve troponin I da belirgin yükselme 
olmasından önce, İMA konsantrasyonlarının arttığını 
göstermişlerdir.25 Sinha ve arkadaşları akut göğüs 
ağrısı ile acil servise başvuran 208 hastada yaptıkları 
çalışmada İMA nın miyokard iskemisi teşhisinde 
yüksek sensitiviteye sahip olduğunu belirtmişlerdir.17 
Roy ve arkadaşları da tipik göğüs ağrısı olan ancak 
normal yada tanısal olmayan EKG ye sahip olan akut 
koroner sendromlu hastaların tanısında İMA nın 
kullanışlı bir biomarker olabileceğini 
vurgulamışlardır.18 Sadece tanı esnasında değil ayrıca 
tipik göğüs ağrısı ile acil servise başvuran hastalarda 
kısa ve uzun dönem ters sonuçlar açısından İMA nın 
bağımsız bir prediktör olabileceği belirtilmiştir.26 

Miyokard iskemisindeki tüm bu öneminin 
yanısıra vücudun herhangi bir bölgesinde oluşan 
iskemide de İMA değerlerinde yükselme olmaktadır. 
Gündüz ve arkadaşları, superior mezenterik arter 

tromboembolisi olan hastalarda kontrol grubu ile 
karşılaştırdıklarında İMA değerlerinde anlamlı 
yükselme tespit etmişler ve akut mezenterik iskemi 
teşhisinde yeri olabileceğini belirtmişlerdir.19 Gündüz 
ve arkadaşları, yaptıkları diğer bir çalışmada da 
serebrovasküler hastalıklarda İMA değerlerinin 
yüksek olduğunu göstermişlerdir.20 Abbaud ve 
arkadaşlarının yaptığı çalışmada ise İMA değerlerinin 
akut inmenin erken teşhisinde önemli olabileceği 
söylenmiştir. 

AİK tanısında anamnez ve odyolojik tetkikler 
dışında tanı aşamasında ve prognozu belirlemek için 
kullanabileceğimiz; kolay uygulanan, güvenilir ve 
ucuz bir kan tetkiki gerçekten çok yararlı olurdu. 
İskemi modified albumin, miyokard iskemisi, iskelet 
kas iskemisi, mezenterik iskemi, inme gibi birçok 
hastalıkta incelenmiş bir kan değeridir. Ayrıca hızlı 
ve kalorimetrik olarak ölçülebilmektedir. Bizde 
yaptığımız çalışmada AİK hastalarında İMA 
değerlerini inceledik. AİK hastalarının erken ve geç 
İMA değerleri ile kontrol grubu arasında istatistiksel 
olarak anlamlı fark yoktu. Sistemik hastalığı olanlar 
ile olmayanlar yada işitmede düzelme olanlar ile 
olmayanlar arasında da anlamlı sonuç elde edilmedi. 
Yapılan çalışmalarda iskeminin erken döneminde 
önemli olduğu belirtildiği için ilk 24 saat içinde 
başvuran hastalar çalışmaya dahil edilmiştir. Zaman 
içindeki değişimini gözlemlemek amacıyla erken ve 
geç dönem değerler incelenmiş ancak anlamlı bir 
sonuç bulunamamıştır. Bu sonuçlar bize İMA nın 
AİK da bir marker olarak kullanılamayacağını 
göstermektedir. Bunun nedeni olarak AİK 
hastalarında iskemik bölgenin kokleada sınırlı olması 
ve periferik kan İMA değerlerindeki etkisinin düşük 
oranda olması düşünülmüştür. Ancak daha büyük 
hasta serisiyle yapılacak bir çalışmayla AİK olan 
hastalarda kan İMA değerlerinin incelenmesine 
ihtiyaç vardır. 
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