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Idiopaatiline dikk-kuulmisnérkus (IAK)
on kiiresti arenev, osaline voéi tiielik,
tavaliselt unilateraalne neurosensoorne
kuulmislangus, mille puhul ei ole teada
kindlat spetsiifilist etioloogilist tegurit.
IAK on peamiselt kohleaarse kahjustuse
siimptom. Véivad kaasneda tasakaalu-
héiire ja kérvakohin.

Retrospektiivselt analiiiisiti IAK
haigusjuhtusid korvakliinikus aastate ja
kuude kaupa, samuti selgitati patsien-
tide soolist ja vanuselist jaotumust
ning kuulmise paranemist. Ajavahe-
mikul 2001-2009 raviti kérvakliinikus
IAK tottu statsionaarselt 144 haiget,
nendest 81 naist (56,3%) ja 63 meest
(43,7%). Koige sagedamini esines IAK
kahes vanuserithmas: 50-59 ja 60-69
aastat. 75% patsientidest saabus ravile
mone pideva kuni 1 niddala méodudes
haigestumise algusest. Rakendati
kompleksset ravi. 144 haigest 45 (31,2%)
juhul esines oluline kuulmise parane-
mine. M66dukat paranemist sedastati
59 (41,0%) patsiendil. Ravi ei andnud
tulemusi 39 (27,1%) haigel. Paremini
paranesid kesksagedusliku kuulmislan-
guse tilibiga patsiendid.

Idiopaatilist dkk-kuulmisndrkust (IAK)
defineeritakse kui neurosensoorset kuulmis-

langust 30 dB v0i rohkem ning see areneb
mone tunni voi kuni 3 pédeva viltel vihe-
malt kolme piirneva audiomeetrilise sage-
duse osas (1-3). IAK esinemissageduseks
peetakse 5-30 haigusjuhtu 100 000 inimese
kohta aastas (2, 3). Seda haigust kirjeldas
esimest korda De Kleyn 1944. aastal (4).
IAK esinemist ja ravitulemusi Rootsis on
uurinud Nosrati-Zarenoe ja Hultcrantz (5),
IAK etioloogiat on kisitlenud ka Stok-
roos ja Albers (6). IAK on peamiselt kohle-
aarse kahjustuse simptom. Vdivad kaas-
neda tasakaaluhidired ja kdrvakohin. IAK
tapset tekkepdhjust ei teata, kuid mitmeid
patofiisioloogilisi hiipoteese on esitatud.
Enam levinud neist on viiruslik, vaskulaarne
ja immuunreaktiivne teooria. Enamasti,
kuni 75%-1 juhtudest jddb etioloogia siiski
ebaselgeks (1, 3).

Viirustest voib mumpsiviirus olla unila-
teraalse kurtuse pohjuseks (7). Varicella-
zoster viirus vOib Ramsay Hunti siind-
roomi korral (herpes zoster oticus) samuti
pohjustada tugevaastmelist kuulmislan-
gust (8). Veel mitmed viirused — entero-
viirus, tstitomegaloviirus ja Epsteini-Barri
viirus — voivad kirjanduse andmeil pohjus-
tada IAKd (9).

Sisekorva verevarustus toimub a. labyrinth’i
kaudu, mis hargneb seesmises kuulme-
kiigus kolmeks haruks. On uuritud IAK
seost ateroskleroosi, arteriaalse hiipoten-
siooni, trombofiilia, vasospasmi, vere hiiper-
viskoossuse ja embooliaga. Kindlaid histo-
loogilisi tdendeid vaskulaarse oklusiooni
kohta IAK korral pole siiski leitud (10).
Samuti pole veenvalt tdestatud IAK seost
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kardiovaskulaarsete haiguste riskiteguri-
tega (10-13).

Mitmed tdendid viitavad IAK seosele
hiljem tekkiva insuldiga. Vertebrobasilaar-
stiisteemi puudulikkuse korral voib kuul-
mislangus esineda kuni 8%-1 haigetest ning
eelneda insuldile (14). Eesmise ajukesearteri
oklusiooni korral voib lisaks dkk-kuulmislan-
gusele esineda vertiigo, niistagm, ndonérvi
parees ning ataksia (15). Vertebraalarteri
umbumise korral kaasneb kuulmislangusega
tavaliselt tugev kaela- ning kuklavalu (16).
Taiwanis tehtud uuringus tiheldati IAK-
haigetel hilisema 5 aasta viltel insuldiriski
tunduvat suurenemist (17).

Kuulmislangust on leitud ka migreeni-
haigetel. Uhe- v3i kahepoolne IAK vdib
esineda ka demiieliniseeriva protsessi
(hulgiskleroos) esmase siimptomina. Hiljem
kuulmine tavaliselt taastub (18).

Akk-kuulmislangust, mis esineb
Méniére’i tove korral, seostatakse endo-
lumfaatilise hiidropsiga (19). IAK teket on
seostatud ka autoimmuunhaiguste (20) ning
geneetiliste hdiretega (21, 22).

IAKd on sedastatud ka pontotserebellaar-
nurga piirkonna kasvajate korral (23, 24).
Tavalisem on siiski progresseeruv kuul-
mislangus ja kdrvakohin ning moddukas
vertiigo pikema aja viltel.

Paljud ravimid voivad kuulmist kahjus-
tada, hédire kujuneb sagedamini suhteliselt
aeglaselt. On siiski kirjeldatud IAK teket
Ostrogeenide, aminogliikosiidide, interfe-
roonide, tsutostaatiliste ainete kasutamise
ning samuti kokaiini veenisisese manusta-
mise jirel (25, 26).

Peatrauma, samuti jarsk intrakraniaalse
ulerdhu teke vdivad pohjustada perilimfi
fistulit, millega kaasneb kuulmislangus ja
vertiigo (27).

IAK raviks kasutatakse mitmeid ravi-
skeeme, kuid tikski neist pole piisavalt
toestatud. Ravivalikutest on levinum
prednisolooni voi teiste analoogsete hormoon-
preparaatide médramine suurtes annustes
10—14 péeva viltel. Hormoone ordineeritakse
arvestusega 1 mg/kg 66pdevas (1, 28-32).

Kortikosteroidid toimivad pdletikuvasta-
selt, vihendavad tursenédhte ja stabilisee-
rivad rakumembraanide t66d. Seetdttu
sobivad hormoonpreparaadid ka vihe-
nenud hapnikuvarustusest tingitud kahjus-
tuste raviks.

Teo verevarustuse parandamiseks on
kasutusel mitmed raviviisid. Kasutatakse
nikotiinhappe derivaate, tsinnarisiini,
pentoksifiilliini, beetahistiini, Gingko biloba
preparaate (1, 28, 33—-36). Samal eesmaérgil
ordineeritakse inhalatsioonravi karbogee-
niga, gaasiga, mis koosneb 4% sisihap-
pegaasist ja 96% hapnikust. Siisihappe-
gaasi toimel laienevad viikesed arterid ja
kudede verevarustus paraneb (1, 37, 38).
Veel soovitatakse hiiperbaarilist oksiige-
natsiooni barokambris, kuid ravimeetod
pole eriti levinud suhtelise kalliduse ja
kidttesaamatuse tottu (39-41). Tunnus-
tust on leidnud ka vere vedeldamine
(hemodilutsioon) makromolekulaarsete
dekstraanide kolloidlahustega. Meetod
parandab sisekdrva mikroverevarustust,
vihendab vere viskoossust ja trombotsiiii-
tide liitumust ehk adhesiooni (28, 35, 42).
Viimasel ajal on vere viskoossuse vdhen-
damiseks kasutatud ka ekstrakorporaalset
afereesravi (28, 43). Kasutamist on
leidnud ka koe plasminogeeni aktivaa-
tori ordineerimine IAK raviks (44).
Poolehoidu on leidnud ka magneesium-
preparaatide kasutamine. Magneesium
on oluline katioon intratsellulaarses aine-
vahetuses ning energia tarbimises ja
tootmises, ka valkude siinteesimisel ja
aeroobsel fosforuilimisel (45, 46). Veel
on kasutatud IAK raviks antioksiidanti
E-vitamiini (47). Soovitatud on rakendada
antikoagulantravi (varfariin) tromboosi
profiilaktikaks (38).

UURIMISMATERJAL JA-MEETODID

Retrospektiivses uuringus analiitisiti dkk-
kuulmisnorkuse (RHK-10 kood H 91.2
vdi kood 557.0) diagnoosiga TU Kliini-
kumi korvakliinikus aastatel 2001-2009
ravil viibinud patsientide haiguslugusid.
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Joonis 1. Haigestumus aastatel 2001-2009.

Ajavahemikul 1. jaanuarist 2001 kuni 31.
detsembrini 2009 raviti TU Kliinikumi
korvakliinikus idiopaatilise dkk-kuulmis-
ndrkuse (IAK) tdttu kokku 144 haiget.
Uuringualuste hulgas oli 81 naist (56,3%)
ja 63 meest (43,7%) vanuses 13—-82 aastat
(vt jn 1). Haigetel oli kuulmislangus vilja
kujunenud 1-2 66péeva viltel ning oli 30 dB
vOi rohkem vdhemalt kolme piirneva sage-
duse osas (125-6000 Hz). Kuulmislanguse
astme jdrgi patsiente ei jaotatud.
Rakendati kompleksset ravi: beetahistiin
ja pentoksifiilliin (pentilliin), glitkokorti-
koidsteroid (prednisoloon), bensodiasepiin
(alprasolaam), atsetiitilsalitstitilhape (hjer-
temagniil), alates 2008. aastast oli kasu-
tusel magneesiumpreparaat (MAGVIT B6).
Koik patsiendid said ka tilkinfusiooni
dekstraanipreparaadiga (reopoliigliikiin voi
hemohees) ja karbogeenravi. Vajaduse korral
jatkus ka hiipotensiivne ravi voi diabeediravi.

Tabel 1. Sageduspiirkonnad kuulmise languse
hindamisel

Sageduspiirkond Vaartus

Madalsageduslik tiiip 125-500 Hz
Kesksageduslik tiiip  1000-2000 Hz
Korgsageduslik tiitip  3000-6000 Hz

Uhtlane tiiiip Keskmine erinevus eri tiiiipide
vahel <10dB

Kurtus Kuulmise langus > 90 dB

UURIMUS

Haiglaravi kestis 5-9 pédeva, edasi jaitkus ravi
juba ambulatoorselt 1-2 kuu viltel.

Analisiti patsientide kuulmise para-
nemist haiglaravi jiarel. Kuulmise langust
hinnati laviste alusel 125-6000 Hz piir-
konnas. Kuulmislanguse hindamiseks valiti
5 sageduspiirkonda (vt tabel 1). Vorreldi
patsientide audiomeetrilist leidu enne
ravi ja kliinilise ravi jdrel kuulmislanguse
eri tilipide korral. Kuulmise paranemist
hinnati audiomeetrilise leiu alusel vasta-
valt suureks, moodukaks, mitteparane-
nuks ja halvenenuks. Paranemist > 30 dB
hinnati suureks, paranemist 10-30 dB
moddukaks, muutust * 10 dB mittepara-
nenuks, muutust = 10 dB halvenemiseks.
Statistiliseks analiilisiks ja oluliste erine-
vuste hindamiseks kasutati hii-ruut-testi
(y>-test). Statistiliselt oluliseks peeti erinevust
p < 0,05 javiga oluliseks p < 0,01. Joonistel
ja tabelis on oluline vdi vidga oluline statis-
tiline erinevus tdhistatud the voi kahe
tdrniga.

TULEMUSED

Koik artiklis patsientide kohta esitatud
arvud on kokku voetud 9 aasta perioodis.
Koige rohkem idiopaatilise dkk-kuulmis-
norkusega haigeid (38) oli vanuserithmas
50-59, mis moodustab kdigist haigestu-
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Joonis 2. Haigusjuhtude sooline ja vanuseline
jaotus.
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Joonis 3. Aeg haigestumise algusest kuni
ravile saabumiseni.

nutest 26,4%. Sagedamini esines IAK ka
vanuserithmas 60-69 aastat vastavalt 27
juhuga (18,7%) ja 30—39 aastat 22 patsien-
diga (15,3%). Vanuserithmas 40—-49 aastat
esines 21 juhtu (14,6%). Vanuses alla 29
eluaasta raviti 18 haiget (12,5%) ja vanuse-
rithmas 70—79 aastat 17 haiget (11,8%). Ule
80aastasi patsiente oli 1 (0,7%) Erinevus oli
statistiliselt oluline: p < 0,026 (vt jn 2).
Haigestumise algusest hospitaliseerimi-
seni kulunud aja jargi jaotusid patsiendid
jargmiselt: kuni 4 pédeva jooksul haiguse
algusest hospitaliseeriti 78 patsienti (54,2%),
1 nddala jooksul 31 (21,5%) ja 2 néddala
jooksul 21 haiget (14,6%) (vt jn 3). Enne
haigestumist esines psithhoemotsionaalset
stressi 44 haigel (30,5%), hiipertooniat

Tabel 2. Kuulmise paranemine ravi jarel

Joonis 4. Haigestumuse sesoonsus.

23-1 (16,0%) ja tugevat fiiisilist pingutust
7 patsiendil (4,9%). Ulejaanud juhtudel ei
ilmnenud oletatavat vallandavat pohjust.

Korvakohin (tinnitus) ja pearinglus
esines 29 (20,1%) haigel, ainult kdrvakohin
101 (70,2%) IAK-patsiendil.

Sagedam haigestumine esines augustis (18
juhtu) ja jaanuaris (16 juhtu). Nii veebruaris
kui ka mértsis oli haigestunud 14 patsienti,
novembris 9 ja detsembris 7 (vt jn 4).
Erinevus ei ole statistiliselt oluline.

Suur paranemine ilmnes 45 haigel
(31,2%) ja kuulmine normaliseerus 14
patsiendil (9,7%). Mdodukas paranemine
ilmnes 59 patsiendil (41,0%). Kuulmine ei
paranenud 39 patsiendil (27,1%). Kuulmine
halvenes 1 haigel (0,7%) (vt tabel 2).

Sageduspiirkonnad - audiomeetriline kontuur
tiilipide
125-500Hz, |1000-2000Hz, [3000-6000 Hz, erinevus kuulmislangus Kokku
madal keskmine korge <10dB, iihtlane| >90 dB, kurtus
Paranemine n % n % n % n % n % n %
suur >30dB 14 9,7 20* 13,9 3 2,1 8 5,5 45 31,2
sellest normaliseerumine | (5) (3,5) | (8) (55)| (1) (0,7) (14)  (9,7)
moddukas 10-30 dB 11 7,7 27* 18,8 8 5,5 13 9,0 59 41,0
ei+10dB 1 0,7 8 5,5 4 2,8 7 4,9 19 13,2 39 27,1
halvenemine 2 10 dB 07 1 07 1

*p < 0,05
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Suur paranemine pérast ravi registreeriti
14-1 (9,7%) madala, 20-1 (13,9%) keskmise
ja 8-1(5,5%) tihtlase ning 3-1 (2,1%) korge
kuulmislanguse tiiibiga patsiendil. Kesk-
sagedusliku kuulmislanguse tiitibi suure
paranemisega patsientide suhteliselt suurem
hulk on statistiliselt oluline v&i vidga oluline
vorreldes thtlase (p < 0,023) ning korge
(p < 0,001) kuulmislanguse suure para-
nemisega patsientide hulgaga. Madala
kuulmislanguse tiitibiga patsientide puhul
statistiliselt olulist erinevust (p = 0,303)
ei olnud.

Liitnud kokku suure ja mdodduka para-
nemisega juhud, selgus, et rohkem para-
nesid kesksagedusliku kuulmislanguse
tiitibiga patsiendid — kokku 47 (32,7%)
juhtu. Madala kuulmislanguse tiubi
korral paranes kokku 25 (17,4%) haiget,
uhtlase kuulmislanguse tiitibi korral kokku
21 (14,5%) ning kdrge kuulmislanguse
tiibiga patsientidest paranes 11 (7,6%).
Kesksagedusliku kuulmislanguse
tiibi korral paranenud patsientide arv
(suur + moéddukas paranemine kokku)
osutus statistiliselt oluliseks voi vdga oluli-
seks vOrreldes madala (p < 0,01) ja Gihtlase
(p < 0,002) ning korge (p < 0,001) kuul-
mislanguse tiiipidega paranenud patsien-
tide arvudega.

ARUTELU

Aastatel 2001 ja 2009 esines kdige rohkem
idiopaatilise dkk-kuulmisndrkuse (IAK)
haigusjuhtusid vastavalt 24 ja 27 patsien-
diga (p < 0,003). On teada, et nendel
aastatel esines Eestis majandussurutis.
30,5%-1 patsientidest kaasnes eelnevalt
pstihhoemotsionaalne stress. Ei ole tdes-
tatud, kuid voib siiski arvata, et pinged
ithiskonnas soodustavad IAK teket. Haigust
esines rohkem kesk- ja vanemaealistel
inimestel, s.0 50-59-ja 60—69aastaste vanu-
serithmas (p < 0,026). Nooremates vanu-
serithmades ja vanuserithmas 70-79 aastat
esines haigestumist peaaegu vordselt. Tule-
mused on sarnased Rootsis tehtud idiopaati-
lise dkk-kuulmislanguse uuringu andmetega

UURIMUS

ning TU kdrvakliinikus 1992.-1996. aastal
ravitud 55 haige ravitulemustega. Rootsis
teostatud uuringus, kus analtisiti 208
idiopaatilise dkk-kuulmisndrkuse haigus-
juhtu, esines samuti kdige rohkem patsiente
50-59aastaste vanuserithmas — 47 (23%) —,
rohkem esines patsiente vanuserithmas
60—69 aastat, s.0 46 (22%), ja 70—79 aastat,
5.0 45 (22%) (5, 48). IAKd esines aasta ringi,
rohkem augustis ja jaanuaris. Erinevus ei
ole statistiliselt oluline.

Enamik patsiente (75,7%) saabus ravile
mone pdeva kuni 1 néddala jooksul alates
haigestumise algusest. Ka Rootsis tuli
enamik IAK-patsiente ravile 1 nadala jooksul
ning haigust esines rohkem septembris ja
martsis (5). Prantsusmaal tehtud uuringus
327 IAK-haige kohta niidati, et ravitule-
mused jdid samaks, kui ravi alustati kohe 24
tunni véltel vdi kuni 7 pédeva hiljem (49).

Paremini paranesid kesksagedusliku
kuulmislangusega patsiendid vorreldes
madala, korge ja tihtlase kuulmislanguse
tiiibiga patsientidega. Erinevus oli statis-
tiliselt oluline v&i vdga oluline. Sarnaseid
tulemusi saadi ka Rootsi uuringus: pare-
mini paranesid kesksagedusliku kuulmis-
langusega haiged (5).

Kuulmislangusega tile 90 dB (kurtus)
patsiendid ei paranenud. Intrakraniaalse
patoloogia kahtluse korral tuleb teostada
MRT-uuring peast. Vajalik on vélistada
kuulmisnédrvi neurinoomi véi meningioomi
esinemise vdimalus IAK korral.

JARELDUSED

Kaéesoleva uuringu tulemused néitasid jargmist:

» Idiopaatilist dkk-kuulmisndrkust esines
rohkem kesk- ja vanemaealistel inimestel
vanuses 50—-69 aastat.

» Idiopaatilist dkk-kuulmisndrkust esines
aasta ringi, rohkem jaanuaris ja augustis.

* 75% patsientidest saabus ravile mdne
pédeva kuni 1 nddala jooksul.

* Paremini paranesid kesksagedusliku
kuulmislangusega patsiendid.

* Kurtuse (kuulmislangus rohkem kui 90 dB)
korral ravi tulemusi ei andnud.
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SUMMARY

Idiopathic sudden sensorineural hearing
loss and treatment outcome in the
Department of Otorhinolaryngology of
Tartu University Hospital 2001-2009

Key words: idiopathic sudden hearing
loss, disease occurrence, age distribution,
seasonal variance, hearing improvement

Idiopathic sudden sensorineural hearing loss
(ISSHL) is a sudden or rapidly progressive,
partial or complete, typically unilateral,
hearing impairment that has no known
specific etiologic factor. ISSHL is mainly
a symptom of cochlear injury. It may be
accompanied by vertigo and tinnitus.

AIMS. Our aim was to investigate the
occurrence of ISSHL in our clinic, focusing
on age distribution, annual and seasonal
variance and improvement data of ISSHL.

METHODS. A total of 144 hospitalized
patients with ISSHL from the period
2001-2009 were examined retrospectively
in the Clinic of Otorhinolaryngology
of Tartu University Hospital. Eighty-
one female (56.3%) and sixty-three male
(43.7%) patients were included in this study.
Conventional complex treatment was used.
Hearing improvement was analysed after
the treatment.
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RESULTS. The peak incidence of the disease
was observed in the age groups 50 to 59
and 60 to 69 years, with 38 (26.4%) and
27 (18.7%) cases, respectively. Of the
patients 75% arrived in hospital within the
first days or 1 week after the onset of ISSHL.
The onset of ISSHL varied little with respect
to the month of the year, with most patients
presenting in January and August.

Among the 144 patients with ISSHL
marked improvement was achieved in
45 (31.2%) cases, among them recovery
occurred in 14 cases and moderate improve-
ment in 59 cases (41.0%). Treatment proved
ineffective in 39 patients (27.1%).

Improvement (significant and moderate) in
patients with mid-frequency hearing loss was
significantly more likely compared with those
with low, flat or high frequency hearing loss.

CONCLUSIONS

» ISSHL was most prevalent in the elderly
age group 50 to 69 years.

* The onset of ISSHL varied little during
the year, still most patients hospitalized
in the months of January and August.

* 75% of the patients reached hospital
within the first days or 1 week after the
onset of ISSHL.

* Better improvement was achieved in the
mid-frequency hearing loss group.

* Treatment proved ineffective in deafness
group patients (hearing loss over 90 dB).
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