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Ototoksisite; biitlin yas gruplarinda goriilebilen,
ila¢ yan etkisine bagli i¢c kulakta koklear ve/veya
vestibiiler fonksiyon bozuklugu olmasi durumu-
dur. I¢ kulaktaki hasara bagli isitme kaybi, tinni-
tus, hiperakuzi, kulakta dolgunluk, dizziness ve
bas donmesi baglica semptomlardir (1). Semp-
tomlar tedavi sirasinda veya sonrasinda goriilebi-
lir (2). Ototoksik etkiler unilateral veya bilateral,
kalic1 veya gegici, simetrik veya asimetrik, stabil
veya progresif olabilir (3). 150den fazla ilacin oto-
toksik oldugu bilinmektedir (2). Bu ilaglara gore
daha giivenli ve efektif alternatif ilaglar olmadi-
gindan kullanimlarina devam edilmektedir (4).
Bu boliimde ototoksik etkisi olan bazi ilaclar an-
latilacaktir.

Ototoksik Ajanlarin Siniflandirilmasi

Ototoksik ajanlar1 medikal ilaglar ve kimya-
sallar olarak iki grupta siiflandirabiliriz. Medi-
kal ilaglar baglica; aminoglikozid antibiyotikler,
diger antibiyotikler, kemoterapétikler, ditiretikler,
malarya ilaglari, selasyon ajanlari, kimyasallar ise
organik solventler, metaller, asfiksanlar ve diger
maddeler olarak ayrilabilir. Bu béliimde yalnizca
sik kullanilan medikal ilaclardan bahsedilecektir.

Aminoglikozidler

Aminoglikozidler Enterobakter, Psodomonas
gibi gram (-) aerob enfeksiyonlara kars: yiiksek
etkinligi olan genis spektrumlu antibiyotiklerdir.

OTOTOKSISITE

Ayhan KARS?

Yenidoganlarda ve immiinsiiprese hastalarda sep-
sisin Onlenmesinde ve tedavisinde kullanilirlar
(2). Ayrica psddomonal enfeksiyonu olan kistik
fibrozlu hastalarda, rekiirren ve direngli tiiberkii-
loz vakalarinda faydalidirlar. Genis spektrumlu
antimikrobiyal aktiviteleri, diisiik capraz reaksi-
yon goéstermeleri ve alerjik reaksiyonlarinin nadir
olmast aminoglikozidlerin diger antibiyotiklere
olan {istiinlitkleridir. Nitekim, son zamanlarda
yeni endikasyonlarda ve direngli enfeksiyonlarda
aminoglikozidlerin 6nemi artmustir (5).

Streptomisin, dihidrostreptomisin, neomisin,
kanamisin, gentamisin, tobramisin, amikasin, ne-
tilmisin ve sisomisin bu grubun tyeleridir. Yapi-
lan klinik caligmalarda bu ilaglarin bobreklere ve
i¢ kulaga zararl etkileri gosterilmistir. Bu ilagla-
rin ototoksik etkileri her zaman selektif degildir,
bazilar1 kokleaya bazilar1 da vestibiiler sisteme
daha fazla toksik etki gosterir (6). Streptomisin
ve gentamisin ¢ogunlukla vestibiilotoksik; ami-
kasin, kanamisn ve neomisin ise daha ¢ok kokle-
otoksik etkilidir. Tobramisinin ise toksik etkileri
esittir (2). Toksik etki ilacin kullanimindan giinler
veya haftalar sonra ortaya c¢ikabilir. Genel olarak
aminoglikozidlere bagli %20 oraninda kokleotok-
sik, %15 oraninda da vestibulotoksik etki gorii-
lir. Aminoglikozidler primer olarak glomeriiler
filtrasyonla bobrekten atilirlar. Bu nedenle renal
fonksiyonlar1 bozuk olan hastalarda ototoksik et-
kileri artar ve boyle durumlarda doz ayarlamasi
yapilmalidir.
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niistimliidiir, fakat kalic1 vakalar da bildirilmistir
(2). Bunun yaninda konfiizyon, korku, psikiyatrik
bozukluklar, gorme ve konusma bozuklugu diger
yan etkileridir (5).

Eritromisine bagli bazi hastalarda tiim fre-
kanslarda, bazi hastalarda da yiiksek frekanslarda
isitme kaybi gelisebilir (31). Eritromisine baglh
ototoksisite gelisen hastalarda isitme siniri, kokle-
ar nukleus ve siiperior olivar kompleksin etkilene-
rek ABRde I. ve III. dalgalarin olusmadig1 goste-
rilmistir (32).

Eritromisin ototoksisitesine kars1 bazi 6nlem-
ler alinmalidir: Tedaviye baglamadan once yasli,
karaciger ve bobrek yetmezIligi olan hastalarda od-
yogram yapilmalidir. Eritromisin diger ototoksik
ilaclarla birlikte kullanilmamalidir. Serum kreati-
nini 180 mol/Lnin iizerinde olan hastalarda giin-
lik eritromisin dozu 1.5 grami gegmemelidir (33).

Makrolid grubunun daha yeni bir antibiyotigi
olan azitromisin de eritromisine benzer sekilde
ototoksiktir. Azitromisine bagh ilag kesildikten
sonra diizelen hafif-orta derecede sensorinoral
isitme kaybi ve tinnitus goriilebilir. Baz1 hastalar-
da ise kalic1 ototoksisite bildirilmistir (5).

Deferoksamin

Beta talasemi major tedavisinde kullanilan de-
feroksamine bagli olarak yiiksek frekanslarda ileri
derecede sensorindral tipte isitme kayb1 gelisebilir.
[lag dozu yiiksek ve demir yiikii diisiik olan has-
talarda daha fazla isitme kayb1 olur (34). Onceki
calismalarda genglerde daha fazla ototoksisite go-
rildigii belirtilirken giincel ¢aligmalarda yas ile
iliski gosterilememistir (5).

Talasemi major ve diger hematolojik hastalik-
lara bagl olarak diizenli kan transfiizyonu yapi-
lan hastalarin biiyiik bir kisminda subkutan veya
iv olarak deferoksamin kullanilir. Bazi hastalarda
ototoksisitenin 6nlenebilecegi gosterildiginden
deferoksamin tedavisi alan hastalar, ozellikle de
semptomatik isitme kayb1 olanlar odyometri ile
diizenli olarak takip edilmelidir (35).

Deferoksamin ototoksisitesinin 6nlenebilmesi
i¢cin serum ferritin diizeylerine gore doz ayarla-
mas1 yapilmalidir. Ferritin diizeyi 2000 ng/mLden
yiiksekse deferoksamin dozu 50 mg/kg'in altinda
olmalidir. Ototoksisiteden en ¢ok etkilenen fre-

kans 6 kHz oldugu igin DPOAE ve odyometri ile
ozellikle bu frekans takip edilmelidir (5).

Vankomisin

Vankomisin metisiline direncli S. aureus, S.
epidermidis ve Enterokok nedenli endokardit gibi
tedaviye direncli enfeksiyonlarda kullanilan gliko-
peptit grubu bir antibiyotiktir. Oral emilimi zayif
oldugu i¢in genellikle iv kullanilirlar (5). Vanko-
misinin isitme kaybi ve tinnitusa neden oldugu
bildirilmistir (2). Bobrek yetmezligi hastalarinda,
prematiirelerde daha dikkatli kullanilmalidir (5).

Vankomisin ototoksisitesi ile ilgili ¢eliskili ¢a-
lisma sonuglart mevcuttur (2). Vankomisin baska
ototoksik etkisi olan bir ilacla birlikte kullanilma-
diginda kalic1 ototoksisiteye neden olma ihtimali
diigiiktiir. Vankomisin kullanilan gebelerin bebek-
lerinde isitme kaybi izlenmemistir. Genis ¢apli bir
yenidogan isitme taramasinda ABRde vankomisi-
nin isitme iizerine olumsuz bir etkisinin olmadig:
gosterilmistir. Son zamanlarda vankomisin teda-
visi alan yenidoganlarda yapilan bir ¢aligmada ise
OAEda isitme kaybi gosterilmistir (5).
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