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ÖZET 
Amaç: Monosit / HDL-K oranı (MHO) inflamasyon belirteci olarak kullanılmaktadır. Bu çalışmadaki amacımız ani idiyopatik 

sensörinöral işitme kaybında (AİSNİK) MHO"yu hastalığın etiyopatogenezi ve prognozu açısından değerlendirmektir. 
Yöntem ve Gereçler: Kulak Burun Boğaz (KBB) kliniğinde Ocak 2014 - Nisan 2020 tarihleri arasında AİSNİK nedeniyle tedavi edilen 

hastalar çalışmaya dahil edildi. Kontrol grubu KBB polikliniğine rutin muayene için başvuran hastalardan seçildi. Hastaların tedaviye 
yanıtları Siegel kriterlerine göre değerlendirilerek iki grup (tam iyileşen, tam iyileşmeyen) oluşturuldu. Grupların MHO’ları analiz edildi. 

Bulgular: AİSNİK grubunda 70 (tam iyileşen: 31, tam iyileşmeyen:39 ), kontrol grubunda 59 hasta mevcuttu. Gruplar arasında cinsiyet 
ve yaş açısından anlamlı fark yoktu (p= 0.741, 0.269 sırasıyla). AİSNİK ve kontrol grubunun MHO’ları karşılaştırıldığında istatistiksel 
olarak anlamlı fark mevcuttu (p<0.001). Prognostik açıdan üç grubun (tam iyileşen, tam iyileşmeyen, kontrol) MHO’ları karşılaştırıldığında 
da anlamlı fark mevcuttu (p= 0.002).Yapılan ileri analiz sonucu kontrol grubu diğer iki gruptan anlamlı farklıydı (tam iyileşenler, tam 
iyileşmeyenler). Tam iyileşenler ve tam iyileşmeyenler grupları arasında anlamlı fark yoktu. 

Sonuç: MHO’nun AİSNİK hastalarında kontrol grubuna göre yüksek çıkması etiyopatogenezde ateroskleroz ve sistemik inflamasyon 
olduğunu düşündürmektedir. Buna karşın AİSNİK’de MHO’nun prognostik değeri bulunamamıştır. 

 
Anahtar Sözcükler: İşitme Kaybı, Etiyopatogenez, Monosit /HDL-K oranı 
EVALUATION OF MONOCYTE / HDL - CHOLESTEROL RATIO IN PATIENTS WITH SUDDEN IDIOPATHIC 

SENSORINEURAL HEARING LOSS 
 
SUMMARY 
Objective: Monocyte / HDL-C ratio (MHR) is used as an indicator of inflammation. Our aim in this study is to evaluate MHR in terms 

of etiopathogenesis and prognosis of sudden idiopathic sensorineural hearing loss (SISNHL). 
Material-Method: Patients treated for SISNHL in the Ear Nose Throat (ENT) clinic between January 2014 and April 2020 were 

included in the study. The control group was selected from patients who applied to the ENT clinic for routine examination. Patients' 
responses to treatment were evaluated according to Siegel criteria and two groups (complete recovery, incomplete recovery) were formed. 
MHRs of the groups were analyzed. 

Results: There were 70 patients in the SISNHL group (complete recovery: 31, incomplete recovery: 39), 59 patients in the control 
group. There was no significant difference between the groups in terms of gender and age (p= 0.741, 0.269 respectively). When SISNHL and 
the control group's MHRs were compared, there was a statistically significant difference (p<0.001). In terms of prognosis, there was also a 
significant difference when the MHRs of the three groups (complete recovery, incomplete recovery, control) were compared (p= 0.002). As a 
result of the advanced analysis, the control group was significantly different from the other two groups (complete recovery, incomplete 
recovery). There was no significant difference between the complete recovery and incomplete recovery groups. 

Conclusions: The fact that MHR is higher in SISNHL patients compared to the control group suggests atherosclerosis and systemic 
inflammation in etiopathogenesis. However, the prognostic value of MHR was not found in SISNHL. 

 
Keywords: Hearing loss, Ethiopathogenesis, Monocyte / HDL-C ratio 

GİRİŞ 

Ani idiyopatik sensörinöral işitme kaybı 
(AİSNİK) net bir şekilde ortaya koyulan neden 
olmadan; son üç gün içerisinde gelişen ve saf ses 
odyometrisinde üç ve/veya daha fazla frekansın 
etkilendiği 30 dB ve üzerinde sensörinöral işitme 
kaybı olarak tanımlanır 1. 
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Hastalığın insidansı yaklaşık 5-20/100.000 
kişidir 2. AİSNİK etiyolojisine yönelik birçok 
faktör üzerinde durulmuştur. Bunlar arasında en 
çok viral enfeksiyonlar, vasküler hastalıklar, 
mikro dolaşım yetmezliği ve hastanın immün 
durumu sayılabilir fakat hiçbiri kesin kanıtlarla 
desteklenememiştir 3,4. Bu yüzden hastalığın 
etiyopatogenezi ve prognozu Kulak Burun 
Boğaz (KBB) hastalıklarının gizemli 
konularından biridir. 

Monositler, periferik kanda bulunan 
mononükleer hücrelerin yaklaşık %20'sini 
oluştururlar 5. Aterosklerotik plak ve köpük 
hücre oluşumunda monositlerin görevleri vardır6. 
Ayrıca temel bağışıklık hücreleri olan 
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monositlerin inflamatuar cevap anında kendine 
has rolleri bulunmaktadır 7. İnflamatuar 
reaksiyonlar sırasında proinflamatuar ve 
prooksidan sitokinleri en çok salgılayan hücreler 
monositler ve makrofajlardır 8. Yüksek dansiteli 
lipoprotein-kolesterol (HDL-K) ise çeşitli 
biyolojik aktivitelerde antioksidan, 
antiinflamatuar, anti-apoptotik, antitrombotik ve 
antiaterosklerotik olarak etki gösterir 9-11. 
Monositlerin ateroskleroz ve inflamatuar 
cevapta, HDL-K'de antiinflamatuar süreçlerdeki 
cevapta daha aktif rol almasından dolayı, artmış 
monosit / HDL-K oranının (MHO) ateroskleroz 
ve inflamasyonun güçlü bir göstergesi olduğu 
düşünülebilir 6,12,13. 

Bu çalışmadaki amacımız AİSNİK 
hastalarının MHO'sunu kontrol grubu ile 
karşılaştırarak; hastalığın etiyopatogenezini 
açıklayabilmek ve bu oranın prognostik 
değerinin olup olmadığını ortaya koyabilmektir. 

HASTALAR VE YÖNTEM 
1. Hasta Seçimi: Bu çalışma Helsinki 

Bildirgesine göre tasarlanmış ve bir üniversite 
hastanesinin KBB kliniğinde gerçekleştirilmiştir. 
Çalışma için yerel etik kurul onayı (Tarih:13/ 05/ 
2020 Sayı: 141) ve katılımcılardan 
bilgilendirilmiş onamları alınmıştır. Çalışma 
Ocak 2014 ve Nisan 2020 tarihleri arasında 
retrospektif dosya taraması şeklinde planlandı. 
Çalışmanın, hasta grubu KBB servisimize 
AİSNİK nedeniyle yatırılan hastalardan, kontrol 
grubu ise KBB polikliniğimize rutin kontrol 
muayenesi için başvuran sağlıklı bireylerden 
oluşturuldu. 

Hasta grubuna dahil edilme kriterleri 
sırasıyla: "18 - 65 yaş arasında olmak, AİSNİK 
geçirmek (son 3 gün içinde gelişen, en az üç 
ardışık frekans boyunca 30 dB veya daha fazla 
sensorinöral işitme kaybı kriterlerine uyan 
hastalar), tedavi öncesi alınan tam kan sayımı 
testinin olması, tedavi öncesi en az 8 saatlik 
açlığı takiben alınan lipid parametrelerinin 
olması, komorbit hastalığın olmaması (HT, DM, 
KBY vb.), herhangi bir otolojik hastalığın 
olmaması (kronik otitis media, meniere hastalığı, 
barotravma,serebellopontin köşe tümörü gibi), 
herhangi bir hastalık nedeniyle sürekli ilaç 
kullanımının olmaması, magnetik rezonans 
görüntülemede retrokoklear patoloji olmaması, 
tedavi sonrası takiplerine düzenli gelinmesi" 
şeklinde belirlendi. 

Kontrol grubuna dahil edilme kriteri 
sırasıyla: "18- 65 yaş arasında olmak, tam kan 
sayımı testinin olması, en az 8 saatlik açlığı 
takiben alınan lipid parametrelerinin olması, 
komorbit hastalığın olmaması (HT, DM, KBY 
vb.), herhangi bir otolojik hastalığın olmaması 
(kronik otitis media, meniere hastalığı, 
barotravma, serebellopontin köşe tümörü gibi), 
herhangi bir hastalık nedeniyle sürekli ilaç 
kullanımının olmaması" şeklinde belirlendi. 

2. AİSNİK'lı Hastaların 
Değerlendirilmesi, Tedavisi, Grupların 
MHO'sunun Hesaplanması: 

İşitme kaybı ile KBB polikliniğine 
başvuran hastalara, otoskopik muayene 
sonrasında saf ses odyometri testi (AC 40; 
İnterakustik, Middelfart, Danimarka) uygulandı. 
İşitme eşikleri 0.25, 0.5, 1, 2, 4 ve 8 kHz 
frekanslarında ölçüldü. Otoskopik muayenesi 
normal olan ve saf ses odyometri testine göre 
AİSNİK tanısı alan hastalar KBB kliniğine 
yatırıldı ve kliniğimizin rutin tedavi protokolü 
(ilk 3 gün intravenöz 1 mg / kg metil prednisolon 
sodyum süksinat uygulanması ve sonraki 
günlerde günlük 10 mg metil prednisolon 
sodyum süksinat azaltılarak tedavinin 
sonlandırılması) uygulandı. Hastaların tedavi 
sonrası sonuçlarını değerlendirmek için en az 
dört hafta sonra yapılan saf ses odyometri testi 
sonuçları kullanıldı. 

Siegel kriterlerine uygun olarak 
hastaların tedaviden ne kadar fayda gördüğüne 
karar vermek için 4 frekansın (0.5, 1, 2 ve 4 
kHz) saf ses ortalamaları kullanıldı. Tedavi 
sonrası saf ses ortalamalarına göre "tam 
iyileşme", "kısmı iyileşme", "hafif iyileşme", 
"iyileşme yok" şeklinde 4 grup oluşturuldu14 
(Tablo 1). İstatistiksel analiz için "kısmı 
iyileşme", "hafif iyileşme", "iyileşme yok" 
grupları "tam iyileşmeyen" grubu olarak 
adlandırıldı. Sonuç olarak iki hasta (tam iyileşen, 
tam iyileşmeyen) ve bir kontrol grubu 
oluşturuldu. 

Çalışmaya dahil edilen kişilerden tam 
kan sayımı ölçümü için etilendiamintetraasetik 
asit (EDTA) içeren kan alma tüplerine, 
biyokimyasal analiz için serum seperatör jel 
içeren kan alma tüplerine venöz kan örnekleri 
alındı. Tıbbi Biyokimya Laboratuvarı'nda 3000 
rpm'de 10 dakika santrifüj sonrası elde edilen 
serum numunesinden biyokimyasal analiz 
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Beckman Coulter AU 5800 kimya analizörü 
(Beckman Coulter, Brea, ABD) ve EDTA'lı tam 
kan numunesinden tam kan sayımı Beckman 
Coulter UniCel DxH 800 hematoloji analizörü 
(Beckman Coulter, Brea, ABD) kullanılarak 
gerçekleştirildi. Tüm analizler cihaz üretici 
firmaların talimatlarına uygun olarak 
gerçekleştirildi. 

3. Verilerin Analizi: Tanımlayıcı 
bulgularda kategorik değişkenler yüzde 
dağılımları ve sürekli değişkenler ortalama ± 
standart sapma biçiminde sunuldu. Cinsiyete 
göre olgu ve kontrol grupları arasındaki ilişkiyi 
belirlerken tek değişkenli analiz olarak ki-kare 
testi uygulandı. Gruplar arasındaki sürekli 
değişkenlerin ortalamaları arasındaki fark 
değerlendirilirken analize alınan her bir gruptaki 

kişi sayısı 30 ve üzeri olduğundan parametrik 
testler tercih edildi. Buna göre olgu ve kontrol 
hastalarının yaş ortalamaları arasındaki fark 
bağımsız gruplarda t testi ile analiz edildi. Siegel 
sınıflamasına göre tam iyileşen, tam iyileşmeyen 
ve kontrol olmak üzere üç grubun Monosit, 
HDL-K ve MHO ortalamaları arasındaki fark 
Oneway ANOVA testi ile değerlendirildi. Farkın 
kaynaklandığı grubu saptamak için yapılan ikili 
grup karşılaştırmalarında Posthoc testler 
kullanıldı. Veri analizi SPSS 24.0 kullanılarak 
yapıldı. Anlamlılık düzeyi p<0.05 kabul edildi. 
Çalışmadaki grupların cinsiyetleri, yaş 
ortalamaları, işitme kaybının tarafı, tedavi 
öncesi-sonrası saf ses ortalamaları, tedaviye 
yanıtları, monosit, HDL-K ve MHO ortalamaları 
analiz edildi. 

 
 

Tablo 1: Siegel kriterlerinin tedavi sonuçlarına göre tanımlanması ve AİSNİK hastalarının 2 ana gruba 
bölünmesi 
 

Değerlendirme Tanım Grup 

Tam iyileşme İşitme kazancı miktarından bağımsız olarak son işitme seviyesia 25 

dB veya daha iyi 

Tam iyileşen 

Kısmı iyileşme 15 dB’den fazla kazanç ve son işitme seviyesia 25-45 dB arasında 

Hafif iyileşme 15 dB’den fazla kazanç ve son işitme seviyesia 45 dB veya daha 

kötü 

İyileşme yok 15 dB’den az kazanç ve son işitme seviyesia 75 dB’den kötü 

 

Tam iyileşmeyen 

ª: Son işitme seviyesi: 0.5, 1, 2 ve 4 kHz’in aritmetik ortalamasıdır. 

 
 
 
BULGULAR 
Çalışmanın AİSNİK grubuna 70 hasta, 

kontrol grubuna 59 hasta dahil edildi. AİSNİK 
grubunda 30 kadın hasta (52.6 %), 40 erkek 
hasta (55.6 %) bulunuyordu. Kontrol grubunda 
ise 27 kadın hasta (47.4 %), 32 erkek hasta (44.4 
%) bulunuyordu. Gruplar cinsiyet açısından 
karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı 
fark yoktu (p= 0.741). AİSNİK ve kontrol 
grubunun yaş ortalamaları sırasıyla 45.37 ± 
14.82, 43.08 ± 8.01 olarak bulundu. Gruplar yaş 
açısından karşılaştırıldığında istatistiksel olarak 
anlamlı fark yoktu (p= 0.269). Siegel kriterlerine 
göre tam iyileşen grupta 31 hasta, tam 
iyileşmeyen grupta ise 39 hasta mevcuttu. Tam 

iyileşen gruptaki hastaların 16'sının sağ kulağı 
(51.6 %), 15'inin sol kulağı (48.4%) AİSNİK'den 
etkilenmişti. Tam iyileşmeyen gruptaki hastaların 
19'unun sağ kulağı (48.7%), 20 'sinin sol kulağı 
(51.3%) AİSNİK'den etkilenmişti. Tam iyileşen 
grubun tedavi öncesi ve sonrası saf ses 
ortalamaları sırasıyla 31.81 dB ± 13.24 dB ve 
12.59 dB ± 7.09 dB idi. Tam iyileşmeyen grubun 
tedavi öncesi ve sonrası saf ses ortalamaları 
sırasıyla 66.14 dB ± 23.19 dB ve 59.28 dB ± 
25.38 dB idi (Tablo 2). 

AİSNİK grubu kontrol grubu ile 
karşılaştırıldığında AİSNİK grubunun monosit, 
HDL-K, MHO ortalamaları sırasıyla 0,54 ± 0,18, 
48,32 ± 10,97, 11,95 ± 5,42 olarak bulundu. 
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Kontrol grubunun monosit, HDL-K, MHO 
ortalamaları sırasıyla 0,47 ± 0.10, 55,07 ± 12,76, 
9,13 ± 2,92 olarak bulundu. AİSNİK ve kontrol 
grubu monosit, HDL-K, MHO ortalamaları 
açısından karşılaştırıldığında istatistiksel olarak 
anlamlı fark mevcuttu (p= 0.015, 0.002, < 0.001 
sırasıyla) (Tablo 3). 

Tam iyileşen grubunun monosit, HDL-K, 
MHO ortalamaları sırasıyla 0.54 ± 0.18, 47.70 ± 
9.99, 12.17 ± 5.77 olarak bulundu. Tam 
iyileşmeyen grubunun monosit, HDL-K, MHO 
ortalamaları sırasıyla 0.53 ± 0.15, 48.81 ± 11.79, 
11.78 ± 5.20 olarak bulundu. Kontrol grubunun 
monosit, HDL-K, MHO ortalamaları sırasıyla 
0.47 ± 0.10, 55.07 ± 12.76, 9.13 ± 2.92 olarak 

bulundu. Üç grup sırasıyla monosit, HDL-K, 
MHO ortalamaları açısından karşılaştırıldığında 
monosit ortalamaları arasında istatistiksel fark 
yok iken (p= 0.660) HDL-K ve MHO 
ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı 
fark bulundu (p= 0.006, 0.002 sırasıyla). 
MHO'ndaki istatistiksel olarak anlamlı çıkan 
farkın hangi gruptan kaynaklandığını bulmak 
için gruplar ikili olarak karşılaştırıldı. Kontrol 
grubu ile tam iyileşen ve tam iyileşmeyen grup 
arasında istatistiksel olarak anlamlı fark varken 
(p= 0.026, 0.016 sırasıyla) tam iyileşen ve tam 
iyileşmeyen grup arasında istatistiksel olarak 
anlamlı fark yoktu (p= 0.987) (Tablo 4). 

 
 

 

 

Tablo 2: AİSNİK ve kontrol grubunun tanımlayıcı özellikleri ve p değeri 

Değişken AİSNİK (n:70) Kontrol (n:59) p değeri 

Cinsiyet 

Kadın 

Erkek 

 

30 (52.6%) 

40 (55.6%) 

 

27 (47.4%) 

32 (44.4%) 

 

0.741 

Yaş 

Ortalama ± SS 

 

45.37 ± 14.82 

 

43.08 ± 8,01 

 

0.269 

Tam İyileşen 

(n: 31) 

Tam İyileşmeyen 

(n: 39) 

Etkilenen kulak 

 

Sağ 

Sol 

16 (51.6 %) 

15 (48.4%) 

19 (48.7%) 

20 (51.3%) 

Saf Ses Ortalaması 

Tedavi öncesi 

(dB±SS) 

Tedavi sonrası 

(dB±SS) 

 

31.81 ± 13.24 

 

12.59 ± 7.09 

 

66.14 ± 23.19 

 

59.28 ± 25.38 

 

    p <0.05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi.  

 

 

 

 

 

 



Dr. Yusuf ÇAĞDAŞ KUMBUL, Dr. Mehmet Emre SİVRİCE, Dr. Vural AKIN, Dr. Fevziye Burcu ŞİRİN 
Ani İdiyopatik Sensörinöral İşitme Kayıplı Hastalarda Monosit / Hdl - Kolesterol Oranının Değerlendirilmesi 

KBB-Forum
2020;19(3)

www.KBB-Forum.net

 

 261

Tablo 3: AİSNİK ve kontrol grubunun monosit, HDL-K, MHO ortalamaları ve p değeri 

p 

<0.05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. Anlamlı çıkan değerler italik yazılmıştır. 

 

 

Tablo 4: Grupların Monosit, HDL-K, MHO ortalamaları ve MHO için grupların ikili analizi, p değeri 
 

AİSNİK (n: 70)  

Parametre Tam iyileşen (n: 31) Tam iyileşmeyen (n: 39) 

 

Kontrol (n:59) 

 

p değeri 

Monosit (10³/μL) 0.54 ± 0.18 0.53 ± 0.15 0.47 ± 0.10 0.660 

HDL-K (mg/dl) 47.70 ± 9.99 48.81 ± 11.79 55.07 ± 12.76 0.006 

12.17 ± 5.77 11.78 ± 5.20 9.13 ± 2.92 0.002 

* * - 0.987 

* - * 0.026 

 

MHO 

- * * 0.016 

*: 2’li karşılaştırmaya giren grubu simgeler.   

p <0.05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. Anlamlı çıkan değerler italik yazılmıştır. 

 

TARTIŞMA 

KBB acil hastalıkları içinde yer alan 
AİSNİK'in etiyolojisi henüz net olarak 
aydınlatılamamıştır. Enfeksiyonlar, 
immünolojik-inflamatuar olaylar ve koklear 
mikrosirkülasyon bozuklukları AİSNİK 
etiyolojisinde suçlanan bazı faktörlerdir 15. Bu 
suçlanan etiyolojik faktörlerden koklear 
mikrosirkülasyon bozukluğu, aterosklerozun 
ve/veya stabil olmayan aterosklerotik plakların 
koklear arterde yarattığı oklüzyona bağlı olabilir. 

Aterosklerotik plak gelişiminde monosit 
sayısının bağımsız ve önemli bir risk faktörü 
olduğu birçok çalışmada gösterilmiştir 6,16. 
Aterosklerotik plaklardaki okside low density 
lipoproteinler (LDL), monosit ve makrofajlar 
tarafından fagosite edilir ve böylelikle köpük 
hücreleri oluşur 17. Köpük hücre oluşumundan 
sonra proinflamatuar ve prooksidan sitokinlerin 
salınımı monositler ve makrofajlar tarafından 

gerçekleştirilerek sistemik inflamasyon 
indüklenir 18-20. HDL'nin ise antioksidan, 
antitrombotik ve antiinflamatuar etkileri 
nedeniyle LDL oksidasyonunu önlediği ve 
aterosklerotik plak oluşumuna karşı koruyucu 
olduğu bilinmektedir 21. Ayrıca aterosklerozun 
bir diğer olumsuz etkisi de yarattığı oksidatif 
strestir 18. Neri ve ark. yaptıkları çalışmanın 
sonucunda oksidanların konsantrasyonunun 
artmasının iç kulakta mikrodolaşım bozukluğuna 
yol açabileceğini bildirmişlerdir 22. 

Yüksek MHO'nun hem aterosklerozu 
hem de sistemik inflamasyonu kuvvetle gösteren 
tek bir indeks olduğunu düşünmek mantıklı 
görünmektedir. MHO kardiyovasküler 
hastalıklar ve bununla ilişkili komplikasyonlarda 
çalışılmıştır. Yüksek MHO'nun sistemik 
inflamasyonun ve aterosklerozun göstergesi 
olduğu ayrıca kardiyovasküler olaylar ve buna 
bağlı gelişen mortalitede risk faktörü olduğu 
önceden bildirilmiştir 23,24. Biz de bu nedenle 

Parametre AİSNİK (n: 70) Kontrol (n:59) p değeri  

Monosit (10³/μL) 0.54 ± 0.18 0.47 ± 0.10 0.015 

HDL-K (mg/dl) 48.32 ± 10.97 55.07 ± 12.76 0.002 

MHO 11.95 ± 5.42 9.13 ± 2.92 < 0.001 
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AİSNİK etiyopatogenezinde aterosklerozun ve 
sistemik inflamasyonun rolünü beraber 
değerlendirebilmek için MHO'yu tercih ettik. 
Çalışmamızdaki AİSNİK ve kontrol grubunun 
monosit, HDL-K, MHO ortalamaları arasında 
istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu (p= 
0.015, 0.002, < 0.001 sırasıyla). Monosit 
ortalaması AİSNİK grubunda yüksekken, HDL-
K ortalaması ise kontrol grubunda yüksekti. 
Dolayısıyla MHO ortalaması AİSNİK grubunda 
yüksek çıkarken kontrol grubunda düşük 
bulundu. AİSNİK grubunda yüksek çıkan MHO 
düzeyi AİSNİK etiyolojisinde; vasküler 
patolojilerden biri olan aterosklerozu ve buna 
bağlı gelişen sistemik inflamasyonu 
desteklemektedir. 

AİSNİK'nda en önemli konulardan birisi 
hastanın tedaviden yarar görüp görmeyeceği yani 
hastalığın prognozudur. Hastalar ani gelişen bu 
hastalık karşısında endişelidir. KBB doktorları 
olarak hastaları serviste ziyaret ettiğimiz sırada 
en sık sorulan sorulardan birisi "kulağımdaki 
işitme kaybı iyileşecek mi?" sorusudur. Prognoz 
konusunda tanımlanmış belli başlı faktörler 
vardır. Örneğin vertigo, hipertansiyon, 
hiperlipidemi, diyabetes mellitus, metabolik 
sendrom, ileri yaş, tedaviye geç başlanması, 
vaskülopati, alkol tüketimi, yüksek frekans 
işitme kaybı gibi parametreler prognozu kötü 
yönde etkilemektedir 25-29. Ayrıca son yıllardaki 
çalışmalarda tam kan sayımı testinden 
hesaplanan ve inflamasyon göstergeci olarak 
kabul edilen nötrofil / lenfosit oranı (NLO), 
platelet / lenfosit oranı (PLO) gibi biyobelirteçler 
AİSNİK'nde prediktif ve/veya prognostik olarak 
değerlendirilmiştir. Qiao XF ve ark. yaptığı 
çalışmada AİSNİK gelişiminde inflamasyonun 
rolü olduğunu ve NLO'nun AİSNİK'de 
prognostik değeri olduğunu bildirmiştir 30. Biz 
de buradan yola çıkarak inflamasyon göstergeci 
olan ve kan testlerinden kolayca hesaplanabilen 
MHO'nun AİSNİK'nde prognostik değeri olup 
olmadığını araştırdık. Çalışmamızdaki AİSNİK 
geçiren 70 hasta MHO'nun prognostik değerini 
araştırmak için Siegel kriterlerine göre tam 
iyileşen 31 hasta ve tam iyileşmeyen 39 hasta 
olarak 2 grubu ayrıldı. Sonuç olarak kontrol 
grubu ile tam iyileşen ve tam iyileşmeyen grup 
arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 
izlenmişken (p= 0.026, 0.016 sırasıyla) tam 

iyileşen ve tam iyileşmeyen grup arasında 
istatistiksel olarak anlamlı fark olmadığını 
bulduk (p= 0.987). Tam iyileşen ve tam 
iyileşmeyen grupları arasında fark izlenmemesi 
MHO'nun prognostik olarak kullanımının doğru 
olmayacağını düşündürmektedir. 

Koçak HE ve ark. 2016 yılında yaptıkları 
bir çalışmada MHO'nun AİSNİK ve kontrol 
grupları arasında istatistiksel farkı olmadığını 
belirtmişlerdir (p=0.524). Ancak çalışmanın 
devamında Siegel kriterlerine göre tedaviye yanıt 
veren ve vermeyen gruplar arasında istatistiksel 
olarak anlamlı fark olduğunu (p=0.005) 
belirtmişlerdir. Sonuçlarını MHO'nun etiyolojide 
prediktif değeri olmadığı ancak prognostik 
değeri olduğuna inandıkları şeklinde 
yorumlamışlardır 31. Koçak ve ark."nın sonuçları 
bizim çalışmamız ile farklı sonuçlara sahiptir. 
Prognostik açıdan sonuçlardaki farklılık Koçak 
HE ve ark."nın çalışmasıyla bizim çalışmamızda 
Siegel kriterlerinin sınıflandırılmasındaki 
farklılıktan kaynaklanmış olabilir. Bizim 
çalışmamızda Siegel kriterlerine göre tam 
iyileşenler (tam iyileşenler grubu) bir grup iken 
kısmi iyileşen, az iyileşen, iyileşme yok 
kategorileri ikinci bir grubu (tam iyileşmeyenler) 
oluşturuyordu. Oysa Koçak ve ark.'nın 
çalışmasında Siegel kriterlerine göre tam 
iyileşen, kısmi iyileşen ve az iyileşenler bir grup 
iken (tedaviye cevap verenler), iyileşme 
olmayanlar (tedaviye cevap vermeyenler) farklı 
bir grubu oluşturuyordu. 

Son olarak çalışmamızın bazı kısıtlılıkları 
mevcuttur. Birincisi çalışmamızdaki kan 
tetkikleri hasta AİSNİK geçirdikten sonra 
çalışılmıştır ve MHO'nun AİSNİK'de prediktif 
olduğunu desteklemektedir. MHO'nun prediktif 
değerinin net bir şekilde ortaya koyulabilmesi 
için AİSNİK geçirmeden önce alınan kan 
tetkiklerinden MHO'nun hesaplanmasını ve 
kontrol grubu ile karşılaştırılmasını 
önermekteyiz. İkinci kısıtlılığımız Siegel 
kriterlerine göre oluşturulan 4 grupta (tam 
iyileşen, kısmi iyileşen, az iyileşen, iyileşme 
yok) yeterli hasta sayımızın olmamasıydı. 
İstatistiksel analiz için kısmi iyileşen, az iyileşen, 
iyileşme yok grupları birleştirilip tam 
iyileşmeyenler grubu olarak adlandırıldı. 
Prognostik açıdan daha sağlıklı bir istatistiksel 
analiz için Siegel kriterlerinin her iyileşme 
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kategorisinde yeterli hasta sayısının olduğu 
çalışmalar yapılmasını öneriyoruz. 

Sonuçlarımız AİSNİK 
etiyopatogenezinde aterosklerozun ve buna bağlı 
gelişen inflamasyonun rolü olduğunu 
desteklemektedir. Ayrıca AİSNİK'de MHO'nun 
prognostik değeri bulunamamıştır. Siegel 
kriterlerinin her iyileşme kategorisi için yeterli 
sayıda hastayla yapılacak çalışmalar MHO'nun 
AİSNİK'deki prognostik değerini değiştirebilir. 
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