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GtRiS 

Kronik böbrek yetmezliQinin 40cutta v~rattıjı 

sekonder deGisiklikler içersinde iç kulaktaki 

deQi5ikliklere baQlı olarak olusan isitme ve denge 

fenksiyon bozuklukları da bulunmaktadır. Bu konu son 

yıllarda yapılan arastırmalarla derinlemesine ineelenmis 

olup hala ispatlanmamıs birçok nokta olması nedeniyle 

güncelliGini kcrumaktadır. 

Kronik böbrek yetmezliGinin fonksiyon bozukluQuna 

neden olacak iç kulak deQisikliklerini ilk kez 1877 de 

Dielafey ileri sürmüstür(l). Daha sonra birçok arastırmacı 

klinik arastırmalar bir-konu 

birini 

ile ilgilenmis 

izlemistir. Bu 

ve çesitli 

arastırmal arın sonuçları kronik 

böbrek yetmezliGinde olusabilen iç kulak fonksiyon 

bozukluklarının nedenleri hakkında çok 

ortaya koymaktadır. Bunlar ~rasında 

cesitli görüsler 

elektrolit denge 

bozuklukları, stria vaskülaristeki yapı deQisiklikleri ve 

ürenin periferik nöropati etkisi sayılabilir. Ancak, daha 

önce de belirttiGirniz gibi, olayın fizyopatolojik 

mekanizması hakkında görüs birliGinin henüz saGlanamamıs 

olması bu konuda daha birçok arastırma yapılmasını cerek-

tirmektedir. Günümüzde, kronik böbrek yetmezliGinden ölen 

hastaların iç kulaklarında postmortem histopatolojik 

calısmaların yeterli sayıda yapılmamıs olması konunun tam 

olarak açıklanmasını geciktirmektedir. 

Calısmamız kronik böbrek yetmezliGi tanısı almıs 22 

hasta üzerinde ıç kulak fonksiyonlarının arastırılması 

amacıyla yapılmıs ve sonuçlar literatür ile 

kıyaslanmıstır. 



GENEL BıLGıLER 

:tç ku.I;;:,k kemi0in bir parçası olan petröz 

kemiQin içinde yer alır. Petröz kemik, tabanı sfenoid ve 

oksipital kemikler arasında yerleemis üç yüzlü pirarnide 

benzer. Petröz kemik içindeki iç kulaQın oval ve yuvarlak 

pencereler aracılıQıyla orta kulakla, kohlear ve ves­

tibular duktuslar aracılıQıyla kafaiçiyle baQlantısı 

vardır. Bu kısımlar arasında kemik ve zar labirenti içeren 

isitme ve denge organı yer almıstır. Kemik labirent 

tarafından çevrilen zar labirentin içinde endolenf denilen 

etik sıvı dolasır. 

Embd.oloj H: kemik labir·ent mez~msimr.:\ :ı 

hüc n~ ı erden, 

Otik labir·ent. 

zar labirent ise nöral ektodermden gelisir. 

fonksiyon açısından üç kısma .;·,,yrı l.1.r .. : 

Süperior (vestibüler) labirent, inferior (kohlear) parça, 

endolenfatik kanal ve keseler (2). 

Vestibüler labirent sakkul, utrikul ve semisirküler 

k.:~n.::\ J. 1 ö:\Y"l. Semisirküler kanallar utrikulustan 

baslayıp yine orada sonlanır. Bunlar, süperior, 

ve lateral olmak üzere üç tanedirler. 

semisirküler kanalın posterior ucu ile 

pr.:ıs t~?.ı~ i or· 

!:)üper .. ic:ıı~ 

pcJs ter· ic:ır 

semisirküler kanalın süperic:ır ucu birlesip krus kominikeyi 

yaparak utrikula girerler. Herbir semisirküler kanalın ucu 

kistik dilatasyc:ına uQramıs olan ampullada sonlanır. Ampul­

lada konnektif doku ve vestibüler sinirin lifleriyle zar 

labirent kemik kısma yapısır. Bir taraf süperior 

semisirküler kanal diQer tarafın posterior semisirküler 

kıY:\nc'\l:ı.n.:l par·al€·)J.c:lir ... · 

ıç kulaQa yerleemis bu duyu organı spesifik uyarılara 

cevap verir. Burada destek hücreleri, duyu hücreleri (hair 



C::(:;·~ J J ) Vi!:\Y'd 1.1'" n Duvu hücreleri üstünde destek hücrelerden 

salgılanan ve mukopolisakkarit iceren jelatinöz bir tabaka 

bu lun ur .... 

:ı.at:ı:i.r·t·:!nt:i.n inferler kısmıdır. 

dönü5lü spiral seklinde total uzunluQu 30-35 mm l.i.k. bil'" 

y;:~p:ı.d.ll'". Kehleada üç tübüler sistem vardır. Bunlar .. sk,:,<li::\ 

(~;:;ek i. 1 .1 ) " 

skala media (kohlear duk.t) ve skala timpanidir 

Bu spiral yapının ertasında koni seklinde 

mediolus bulunur. Sekizinci kranial sinirin kohlear dalı 

bu medielus içinden küçük kanallar aracılıQıyla duyu 

hücrelerine ulasır (2). 

Skala media üçgene benzer, genis tabanı etik kapsülün 

Pk. ~5 t.f:?l'"n a ı. t~:ı.l'"i::\ ·f' .l. nc:\,;~d .'l.l'" n 

eksternal etik kapsüle tutunur .. Skala media ile skala tim-

pani arasında hasiller membran vardır. 

i !;:;:i. tm c:.;~ E·~ ne:\ oı·"·q,:'ın .1 o ı ı:·,u .. ı kDI'"t:i. c:ır .. ç;,ı an :ı. YE' i'" c:\ 1 1.1'" " H k. al i':\ 

V~:?l'"t.i.bı.'..i 1 :i. i .ı. ('!:~ ko h 't f:2 <.':\ 1'" du k t <.':\1'";,;,~;;:.\.nd,::ı i k :i. t ct b ii'ı k ii:\ l"'ıÜr.: l'"f.':' ... 

bulunur ve buna Reissner membranı denir. SkF.ıJ a t:i.mp<::\n:i. ve·~ 

skala vestibüli mod:i.olus ucundaki açıklıkta hel:i.kotrema da 

birbiri ile birlesir. Skala timpaninin c:liQer ucunda yuvar­

lak pencere (fenestra rc:ıtunc:la) vardır. Skala vestibüli ise 

direkt olarak vestibül IC::o h 1 ~"~"''ı·.. ;;,, k U<"ı cl u k t:. 

skala timpani ile subaraknoid mesafe arasındaki baQlantıyı 

Buradan beyin-emurilik sıvısı (DOS) ile perilenf 

arasında qecis saQlanır .. Kohlear akuadukta paralel kohlear 

ven vardır (3, 4, 5, 6). 

1< D 1'" t i o ı·· c:ı i'•' n :ı. hasiller membran üzerine yerlesmistir .. 

Karmasık bir yapısı vardır, ıjç: k . .1.. !::ı.l(l) .i .. ı;::ç;,~J'" il'"" 

hücreleri, duyu hücreleri (hair cell) ve tektorial membran 

kontakt membran) (Sek.i.l 2). Destek hücreleri; 

De' i t.t:·'ı·· [: ]. i:':\ U. i c:i :.i.. Ll~::; h \..i c: ı· .. c~ :ı. (''~ 1'" :i. 



hUc~eıe~inden ibarettir. Bu hücreler duvu hücrelerine ve 

sinir lifle~ine destek olu~la~, aralarında baGlayıcı 

~etikUler membran vardır. Duyu hücreleri ise UçlU, besli 

sıralar olusturan yaklasık 12 000 tane dıs tUylU hücreler 

ve tek sıralı yaklasık 3500 tane olan iç tUylU hücreler 

olmak üzere iki gruptur. Bu gruptaki hücrelerin Uzerine 

özgül aQırlıQı endolenfinkine yakın olan tektorial membran 

oturur. Titrek tüylU hücrelerin alt yüzünden sinir lifleri 

baslar. Buralarda baslangıçta miyelin kılıfı yoktur. Af­

ferent ve efferent olmak üzere iki tip sinir hücresi 

vardır. Kohlear duktusun d15 duvarlarında damarlar boldur. 

Bu bölgeye st~ia vaskUla~is denir (7). 
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,----------------------·-------

Iç: kulak sıvılarından, perilenfin spinal ı::;:ı. V J.dDn 

köken aldıQı ve periotik duktustan girdiQi, endolenfin ise 

stria vaskUlaristeki sekretuvar hücrelerden salınıp en-

dolenfatik keseden absarbe olduGu bilinmektedir. 

Tablo 1~ ıç: kulak sıvısının kimyasal bilesimi (2). 

Perilenf ~ndolenf illiller serum BOS 

Na+ (mEqlet) 143 12-16 141 141 

K (mEqlet) 5,5-6,25 144,3(140-160) 5,9 2,9 

Protein (i.mg) 200(89-326) 150 7170 30 

Glikoz (i.mg) 104 yok 104 67 

Serbest kolesterol (i.ırıg) 1.5 yok yok 0,035 

Total kolesterol (/.mg) 12 yok 28 yok 

Malat dehidrogenaz (lü) 95,6-136 yok 63,5 18 ,~. 

Laktat dehidrogenaz ( Iü) 127-155 yok 151 1,9 

PO-:s (mM/et) 0,72 yok 0,95 0,36 

Ca++ (mM/et) 1,16 1,07 2,44 1,12 

Laktat (ıııM/et) 6,78 yok 4,63 3,94 

1! t: __ '.t, ::.ç.:ı.n.:];::·.-

IJUb d,·:,\n cıluı;:;<::ı.n !' endolenften farklı olan kortilenf vardır 

( /) " 

I'··.IOI'"mi::\1 kohlear ve vestibUler fonksiyonlar icin hu 

sıvılar belirli basınçlarda olmalıdırlar. 

po;·~ i ı:::. yon :ı.,,.,,!' orta kulak basıncı, ıkınma, öksUrme v.b. et-

kilerle deQisirler. 

Jı;:: k.u.lc'•k!, internal akustik arterden kan alır. nu dt:ı. 

basiller arterin dalı olan anteriur inferic:ır serebellar 

anterjn dalı oJup, bazen direkt basiller arterden de 



çıkar. üç dala ayrılır, arteria vestibülaris anterior, ar­

teria vestibülckchlearis, arteria kohlearis prcprium. Bu 

arterler arasında anastomoz gösterilememistir. Venöz 

drenaj da bu arterlerle beraber infericr petrczal sinUse 

olt.ır .. (6, 7). 

Iç Kulak Fizyolojisi 

:r c: !--·u.:! i·'\k. kohlear ve vestibüler 

fizyclcji olmak üzere iki bölümde inceleyebiliriz. 

ısitme; iç kulakta cval pencereye kadar mekanik yolla 

gelen ses enerjisinin iç kulak sıvısına geçmesiyle baslar. 

Buradaki sıvı, mekanik enerjinin elektrik enerjisine 

dönüsmesine yardımcı olur. 

Günümüzde sesin isitilmesi elektrcmekanik teoriyle 

.::1ı;: l. k 1 <::ın ml. ı;:; t .1. 1'" • Tüylü hücrelerde mikrcfcnik potansiyel ve 

sumasyon potansiyeli belirir ve kohleada bir mediatör 

salgılanır. Bu mediatör myelinsiz sinir liflerini uyarıp 

impulsları olueturur. Korti organında olan bu uyarımın 

enerji kaynaGı stria vaskülaristir. Stria vaskülaris ek-

sidatif mekanizmalara sahiptir ve uygun potasyum (K 4
) kon­

santrasyonu saQlar. Endolenfatik ve perilenfatik sıvıların 

iyonik bilesimlerinin bozulması elektrokimyasal potan­

siyelleri deGistirerek isitmede bczulmaya neden olur. 

E 1 fi! k t.: 1"' i k pc)t.:,::\ns.i.y~::~llE:~1'"i 

d.ı.ı;:; tüylü duyu 

istirahat halinde skala media da + 

E30 mV, hücreleri -70 mv, iç tt .. \y ll..\ duyu 

hücreleri- 45 mV, skala vestibülide ise +5 mV dur (9). Bu 

potansiyelin kaynak ve amacı tam aı;:ıklanamamıstır. Di::\ V .i. ıs 

t <i\ r .. '''' ·f l. n cl ,;,,n bu E~ 1 fa ı .. .-. t ,, .. . i. k i kohlear iletimdeki 

mekanoelektrik teorinin ileri sürülmesine neden clmustur 

Buna aöre ses dalgalarıyla, eekil deQistiren tüyler 

,/ 



N.:·,, ... iyonuna tavarı :.ı. nda pe Y"m€7'c:t b i 1 i t.E'Y :i. 

deQistirirler ve b6ylece kchlear potansiyelinin ortaya 

çıkmasına neden olurlar. Bu basit bir olay deQildir. Tüylü 

hücre potansiyelleri ile ı. nöron arasında latent zaman 

bulunması kimyasal bir serısörinöral iletim olduQunu da 

destekler. Bu da ı. nörcnda jeneratör potansiyelinin 

clustuQurıu düsündürtmektedir. Miyelinli kısımda ise ak­

siyon potansiyeli olusur ve sinir impulsu isitme 

yollarının uç nöronunda frekans özellikleri korunarak kcr­

tekse kadar tasınır (10). 

IyonlEll"·:.ı.n kohlEc'f.:\ iç: :i. ha l"'f!:! k f!:! tl e 1"' i Vf!:! iyon 

t:.em~:;) 1 konsantrasyonlarının korunması kohlear fizyolojide 

rolü oyna~akt:.adır. 

sür"E! 1 i antıksi ile 

spiranolaktorı gibi 

etkileyip kohlear 

Na• ve K- endolerıf konsantrasyonu uzun 

Ayrıca VC-2 

maddeler de Na- ve K- konsantrasyonunu 

mikrofoniyi düsürürler. 1<'" 

oranında aderıozin trifosfat'ase (ATP'ase) enzimi, St. Y" :i. C:\ 

peril.enf ve korti organının rolü vardır. 12 

saniyelik aneksi erıdolenfatik oksijen miktarını bir dakika 

iç:inde minimuma düsürür. Endolenf stria vaskülaristen 

salgılanır ve yine buradan absorbe edilir. Erıc:lolPni' ve 

perilerıf arasındaki Reissner membranı semipermiabldır ve 

N,.,.,, ·•· q f.;! ç: i. , ... :i. , ... !' 

kompartman 

fa, ... k 1 f.:\ ,, ... 1. n c:l ,:,,n 

ATP'ase enzim aktivitesine sahiptir. Bu :i.k:i. 

arasında biri iyonların konsantrasyon 

yük lf:01'"indl:;!n 

biyoloj :i. k 

c:loQan 

doÇJan 

yi:':\ p l. J ,c·,, , ... cl <::\ 

elektrik akımının 

k imyc:lS:;i:':\ l qi..i.c: , 

elı;:~ktr:i.ks;el qüç: 

t.ı::':!k PlE~ktr"ik 

diQeri elektriksel 

farkı vardır.Kısac:a 

yükü taeıyıcısı ve 

iletilmesinden sorumlu olan iyonların 

stria vaskülarisin Na- 1 K~ pompası ve ATP'ase enzım ak­

tivitesinc:e kontrol altınd~dır (11). 



Vestibuller Fizyolojisi 

Vestibuler sistemde ilk uyarılan bölge titrek tüy10 

hücrelerdir. Bu uyarılmada~ 

durumu, vertebranın pozisyonu, 

serebellum da etkilidirler. 

kas fonksiyonları, basın 

ekstraaküler kaslar~ göz ve 

Ayrıca vestibulospinal ve 

vestibulooküler refleksler de ana komponent olarak rol 

alırlar(?). 

Semisirküler kanallarda titrek tüylerin uyarılması 

angular, makuladaki titrek tüylerin uyarılması ise linear 

hareketlerle olur. örneQin, basımızı döndürdüQümüz de aynı 

yönde membranöz yarım daire kanalda döner, içindeki sıvı 

ise aksi yöne hareket eder. Sıvının hareketine kupula da 

uyar. Endolenfin hareketi dönme düzlemindeki yarım daire 

kanalında meydana gelir. Bu Ewald ve Flourence kanunları 

ile açıklanmıstır (7,6). 

Membranöz labirentte iki tip duyu epiteli bulunur. 

Bunlar Tip I ve Tip II tüylü hücre (hair cell) olarak 

tanımlanır. Tip I tüylü hücre her iki uç kısımda daha 

ince, ortada genistir. Tip II tüylü hücre ise silindirik­

tir. Tip I hücrenin tabanında afferent ve efferent sinir 

ucu bulunur. Tip II hücrede ise sadece efferent sinir 

uçları yer alır (12). 

Vestibuler sinirde labirentten alınan vestibuler 

impulsları beyine tasıyan afferent ve efferent tip 

nöronlar vardır. Afferent nöron vestibular sinirin genis 

kısmını içerir, hipolar hücrelerden olusur. Bu nöronların 

ganglionu vestibuler ~angliondur (Scarpa ganglionu). 

internal akustik kanala yerlesmistir. Vestibuler sin~r 

buradan labirente süperior ve inferior da!la gelir. 

Süperior dal lateral ve silperior semisirküler kanalların 

7 



kristalarından, utrikular makuladan ve sakkul us 

makulasının anterosüpericr kısmından impuls toplar. 

inferior vestibuler dal ise posterior semisirküler kanal 

kristasından ve sakkular makulanın büyük kısmından impuls 

toplar. 

Efferent nöronlar en d organdan merkeze giden 

yollardır. Vestibuler refleks mekanizmalarının afferent 

yollarını teşkil ederler. 

sahada afferent lifler 

Subkortikal seviyede geniş bir 

yayılır ve kuvvetli reaksiyonlar 

yaratır. Ufak uyarılarda bile aeırı reaksiyonlar, oryan­

tasyon güçlüQü olusturur. Efferent yollar arganizmada kor­

tikel inhibisyonu saQlar (10). 

Titrek tüylü hücrelerde resting discharge rate adı 

verilen istirahat anında elektriki potansiyel vardır. 

Ewald kanunlarında açıklandıQı üzere horizontal kanalda 

(ampullopedal akım) bu ampullaya doQru bir endolenf akımı 

elektriki potansiyeli arttırır. Ampullofugal 

Buda vestibular elektrik i potansiyeli 

akım ise 

sinir in 

uyarılmasına yol açar. Vertikal kanallar için durum ter-

sinedir, ampullopedal akımda elektriki potansiyel düser 

(13). 

Makulalarda da durum benzerdir, otolitler burada da 

resting discharge rate'i saptar. Baeın linear hareketleri 

sırasında otolitlerin durumu deQisir ve vestibuler sinir 

uyarılır. 

Vestibuler sistemin uyarılması başdönmesi (vertigo), 

nistagmus, pozisyonel beli~tiler, vagovagal belirtilere ve 

kompansasyon olayına yol açar (12, 8, 7, 13). 

10 



i5itme Kayıpları ve Fizyopatolojisi 

isitme kayıpları iletim tipi, sensörinöral tip ve 

mikst tip olmak üzere üç grupta incelenir. iç kulak ve 

bunun daha merkezindeki patolojilerde olan isitme kaybı 

s~?nsör ini:ka 1 dir. 

Sensörinöral ieitme kayıpları kohlear ve retrokohlear 

kökenli olabilir. Bunları birbirinden Tone Decay~ Short 

Inerement Sensitivity Index (SISI), Altarnata Binaurel 

Laudness Balance (ABLB) ve Manaural Laudness Balance (MLB) 

gibi odyometrik testlerle ayırabiliriz. Ayrıca Pure tone 

cdyometrik incelemelerdeki bulgularda bu iki grubu 

ayırmamızda yardımcı olabilir. Brainstem auditory-evcked 

response (BAER) ile de senserinöral isitma kayıplarının 

yeri daha objektif olarak saptanır (10). 

Sensörinöral isitma kaybı iç kulaQın herhangi bir 

yer .. inde d e !"'E! C:: f!:' J. f~ V"' d e k i 

olabilir. Bunlar arasında mikrcskopik yapılardaki metabo­

lik olayları aktive eden kimyasal bileeikler, elektriksel 

potansiyeller veya mikrofonik reaksiyonların oluşumundaki 

patolojik deQisiklikler de sayılabilir. 

i s i. tm(·:~ k<::\Y ı. p 1 •'i:\r ı. n .ın fizyopatolojisinde etyolojik 

nedenlerin önemi büyüktür. Sensörinöral ieitme kayıplarını 

su sekilde sınıflandırabiliriz: 

I. Kongenital sensörinöral isitma kaybı: 

A. Genetik olanl~r~ Sadece isitamerneyle olanlar 

(Michel's ancmalisi, v.b.), D:i.Qer anomalilerle olanlar 

(Pendred sendromu, 

.1.f::l, v.b.) .. 

V. l::ı • ) , Kromozomal anemaliler (Trisomi 

:J_:.i 



B. Nongenetik olanlar: Sadece işitme kaybıyla olanlar 

(streptomisin, v.b.), diQer anomalilerle beraber olanlar 

(Vical enfeksionlar~ v.b. ). 

II. Edinsel sensörinöral işitme kayıpları: 

A. Genetik etyolojililer: 

olanlar~ (Familyal progresif 

Sadece işitme kaybıyla 

isitememe, Otoskleroz~ 

F'I'"E>~:;I::ıi.:~kuzi), DiQer anomalilerle olan isitme kayıpları, 

(Alport hastalıQı, Hurler sendromu, Klippel Feil sendromu~ 

Refsum hastalıQı~ Alstrom hastalıQı, Paget hastalıQı, 

Richards - Rundel sendromu~ Von-Recklinghausen hastalı­

Qı~ Crouzen hastalıQı). 

B. Nonqe~nE~ti k etyolojiler: ınflamaluar hastalıklar, 

Vin:ı.l, Spiroketal), Ototoksik ilaçlar, 

Neoplastik hastalıklar, Travmatik zedelenmeler, Metabo­

litik bozukluklar, Vasküler yetersizlik, Santral sinir 

sistemi hastalıkları (14, 15, 16, 17). 

Bu !::, .1. n ı f :ı. am,::ı.d <::ı. ye ı~ <al an sPnsöı~ .i.nör·a :ı. .i. s .i. t m ~:2 

kayıplarından bazılarına biraz daha genis deQinelim. 

Ototoksik ilaçlar; Cek yaygın olarak kullanılan 

ilaçlar iç kulaQı etkileyebilir. Majör ototoksit ilaçlar 

aminoqlikozidler, salisilatlar, diüretikler ve kinindir. 

Aminoqlikozidlerin, kohlear veya vestibüler sisteme olan 

majör baskıları farklılık göstermektedir. Toksit etkileri 

sıklıkla serum düzeyleri ve bu düzeyde kalıs süresiyle, 

böbrekten atılım hızına baQlı olarak gözlenir. Bu i 1 <::\ç: 1 <i:"tr· 

aynı zamanda nefreteksik etkiye de sahiptirler. ·r cı k ~:; :i. t 

semptomlar tedavi sırasında ortaya çık~bileceQi gibi ilaç: 

kesildikten birkaç hafta veya aylar sonrada ortaya 

c;::.ı.k.<::\l::ı:i.l ir· (lU). 



Salisilatlar reversibi sensörinöral ieitme kaybına ve 

tinnitusa neden olabilir. 

Otatoksik diüretik; etakrinik asit ve furosemidtir. 

Etakrinik asit karaciQer ve böbrekte yıkılır. Reversibi 

veya irreversibl kohleotcksiktir. Stria vaskülariste enzim 

sistemini bozarak isitmeye olumsuz etki yapar. Eriskin 

günlük dozu 50-200 mg arasında deQieir. Furasemid eriekin 

dozu ise 12 saatte bir 40 mg dır~ bu doz üstünde reversibi 

veya irreversibl isitme kaybına yel açabilir (17). 

Ayrıca eritromisin~ klaramfenikol, polimiksin 8~ 

viomisin, vankomisin~ ristosetin, ampisillin, kalistin, 

bleamisin, nitragen mustard, cis platinum~ mannital, man­

delamin, pentcbarbital heksadin ve oral kontraseptifler 

gibi ilaçlar da iç kulaQa etkili olurlar. 

Birçek sistemik hastalıkta sensörinöraJ ieitme 

kaybına 

kohlea 

yol açabilir. Diabetus mellitas ve hipertansiyon 

etrafındaki vaskülarizasyona etki ederek damar 

bozukluklarına neden olabilir. Kollagen doku 

hastalıklarından romatoid artrit, skleroderma, temporal 

anteritis, Wegener granulomatosisi de isitme bozukluQuna 

yol açabilir. Ayrıca hipctiroidizm ve sarkoidczisde de 

ieitme kaybı gözlenebilir. 

Böbrek hastalıQına baQlı olarak isitme kaybının da 

olusabileceQini ilk kez 1877 de Dieulatey ileri sürmüs 

olup bu tarihten itibaren günümüze kadar yapılan birçok 

araştırmada konu incelenmiş, özellikle böbrek fonksiyon 

bozukluklarında olusan işitme kayıplarının nedenleri 

araştırılmıştır(!). Cesitli yazarlar tarafından, etyolojik 

faktör olarak, böbrek ve ıç kulak anomalileri, Na-K 

pompasındaki deQisiklikler, ototoksik antibiotiklerı 

13 



polybren~ Ure yUksekliQi~ hiponatremi ve kohlear iskemi 

belirtil~istir. 

saQlanamamıstır. 

GUnUmUzde bu konuda halen fikir birligi 

Hwale gelen isitme kayıpları unilateral 

veya bilateral olabilirler (15, 16, 3, 19, 20, 21~ 22, 23, 

24, 25). 

Vestibüler Sistem ve Fizyolojisi: 

Vestib0ler sistem hastalıkları santral ve periferik 

olarak iki grupta incelenebilir. Biz daha çok periferik 

vestibüler sistem üzerinde duracagız. 

Periferik vestibUler sistem hastalıklarını su 

baslıklar altında inceleyebiliriz: 

I. Labirent lezyonlar: 

A. Labirent travmaları: Kafa kaidesi kırıkları, 

Labirent konkUzyonu, Patlama (explcsion) trawmaları, 

Dekompresyon travması (Barotravma), Cerrahi travma. 

B. Periferik postural (pozisyonel) vertigo ve nis­

tagmus. 

C. VestibUler nörinitis. 

D. Menier h~staııgı. 

E. Labirentitler: Otitis mediaya bagıı olanlar, 

Meningeal ve hernatogen kökenli olanlar, Toksit olanlar 

(Streptomisin, Neomisin~ Kinin, Civa, v.b.). 

14 



F. lermoyez sendromu (13). 

Kronik böbrek yetmezlikli hastalarda i e itme 

kayıplarıyla beraber denge bozuklukları da olduQu ilk kez 

1924 yılında Grahe (26) tarafından ileri sürülmüstür. 

Bundan sonra aynı konuda yapılan araetırmalarda özellikle 

elektrolit denge bozuklukları ile normal dıeı kalorik test 

cevapları 

bu konuda 

arasında iliski 

da günümüze 

kurulmaya çalıeılmıetır. Ancak 

kadar bir fikir birliQi 

saQlanamamıstır (27, 28, 19, 29, 30). 

Kronik Böbrek YetmezliQi ve Hemodializ: 

Kronik böbrek yetmezliQi; sebebi ne olursa olsun 

böbrek fonksiyonlarının ileri derecede bozulmasıyle ortaya 

çıkar. Kronik böbrek yetmezliGinde idraris atılan üre ve 

metabolızma artıklarının kanda birikmesi yanısıra böbreQin 

metabolik ve endokrin fonksiyonlarında da bozukluklar 

gözlenir. üremide etyoloji ne olursa olsun oluean semptom 

ve belirtiler böbrek fonksiyonlarındaki azalmanın 

derecesine ve azalma hızlna baQlı olarak hastadan hastaya 

deQisiklikler gösterir (31, 32, 33). 

Kronik böbrek yetmezliGinin en sık nedeni son dönem 

kronik glomerulonefrittir. Bundan sonra piyelonefrit, in­

terstisyel nefritler gelir (34). 

Neden ne olursa olsun kronik böbrek yetmezliGinde 

ilerleyici nefron kaybı vardır. Bu kayıp ilerleyince renal 

plazma akımı, glomerüler filtrasyon hızı ve tübüler 

fonksiyonel kapasite azalır. Glomerüler ve tübüler 

fonksiyonlar arasındaki denge (glomerülo tübüler balans) 

belirgin olarak bozulur. Glomerüler filtrasyon hızı 1 mak­

simal tübüler reabsorbsion oranı artmıs ve filtre olan 

solütlerin (üre, sodyum, kalsiyum, magnezyum, fosfat, ürik 

15 



asit gibi) reabsorbsion yüzdesi azalmıetır. BöbreQin 

sedyum tutma, idrarı konsantre ve dilQe etme gibi 

fonksiyonlarıda bozulmuetur. 

Kronik böbrek yetmezliGinde ertaya çıkan belirtiler-

den sorumlu tutulan maddeler arasında üre, siyanat, 

polipeptitler, metil quanidin, v.b., sayılabilir (35). 

Kronik böbrek yetmezliQi tedavisinde dializle ilgili 

çalıemalar 1913 lerde baelamıe, ancak klinikte hemodializ 

uygulaması ilkkez 1944 de Kolff tarafından yapılmıştır. 

Hemodializ yarı geçirgen bir zar içinde dolaşan kanın, bu 

yarı geçirgen zar dışındaki dializatla teması sonunda üre 

ve kreatinin gibi küçük molekül aQırlıklı maddelerden 

temizlenmesi esasına dayanır (34, 35, 36). 

Hemodializ programlarını takiben yapılan renal 

transplantasycnla kronik böbrek hastalarının daha saQlıklı 

ve daha uzun süre yaşarnalarına yardımcı olunmaktadır (36) . 

. 
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GEREC VE YöNTEM 

Calısmamız Anadolu Oniveristesi Tıp Fakültesi ic 
Hastalıkları Anabilim Dalı'nda kreatin klirensi deQerine 

göre kronik böbrek yetmezliQi tanısı almıe ve hemodializ 

programı uygulanan 22 hasta üzerinde yapılmıetır. 

Bu olgular şu yöntemlerle deQerlendirildi. 

I. Anamnez: 

A. Kronik böbrek yetmezliQi yönünden; 

Kaç yıldan beri kronik böbrek yetmezliQi olduGu, kaç 

yıldan beri hemodializ programına alındıGı ve Hemodialize 

giris sıklıQı soruldu. 

B. Kulak burun boQaz yönünden; 

isitmesi, kulak akıntısı, kulak aQrısı, çın lama, 

uQultu, basdönmesi, bulantı, kusma, kulakta dolgunluk 

hissi, ototoksit ilaç kullanımı, ~kustik travma, burun 

tıkanıklıQı, kafa travması, herediter hastalık ve anne-

baba akrabalıQı soruldu. 

II. Fizik muayene: 

A. Sistemik muayenede özellikle vital fonksiyonları 

göz önünde tutuldu. 

B. Rutin kulak burun boQaz muayenesi yanında fasial 

fonksiyonların tesbiti de yapıldı. 

III. Laboratuar muayenesi 

Bütün olgulara hemodializ öncesi ve sonrası asaQıdaki 

biokimyasal ıncelemeler yapıldı. 



Hemoglobin (%gr), BUN (%mg), Kreatinin (%mg), üı~ik 

i::'\s.i.t (%mı:;ı), Total bilirubin (%mg), D.in?.k t bi.l.in.tbin 

(%mg), Total protein (%gr), Albumin (%gr), Na• (mEg/et), 

K+ (mEg/et) ve Ca++ (%mg) olarak deQerlendirildi. 

IV. Diapozon testleri 

Bütün olgulara hemodializ öncesi ve sonrası 512 

frekanslı diapozon ile Rinn~ Weber testleri yapıldı. 

V. Odyometrik muayene: 

Bütün olgulara hemodializ öncesi ve sonrası sessiz 

kab.i.nl.i., klinik tip M 142 Viennatone marka adyometre 

cihazı ile interacustic AZ 3 marka impedansmetre cihazı 

:i.le yap.ı.ld.ı. 

A. Saf ses eşik odyogramı: 250, 500 ve 1000 frekanslı 

sesler dOsOk frekanslar, 2000, 4000, 6000 frekanslı sesler 

frekanslar olarak deQerlendirildi. 

B. En rahat ses yüksekliQi ölçülmesi 

dı::i!G~:·~r-:ı.ı;2ndiı'-i.ldi. 

dB n l ii:\F"i::\k 

dB nlö:\l'·ak. 

c. Tedirgin edici ses yüksekliQi ölçOlmesi dB 

nlarak deQerlendirildi. 

D. Konusmayı ayırtetme yüzdesinin ölçülmesi: % olarak 

dı:!!!Q~:·?I'-1E·I'1d:i.l'·i.lc:fi • 

f. 
... 
·- . /,, 60 Ct~:;t:.Cı pcni t:.:i. f o 1 <.:\ ,, .. a k. 

deQerlendirildi ve 500, 1000, 2000 ve 4000 frekanslar için 

ayrı ayrı yapıldı. 



~~-- --

F. Tcne Decay testi: 30 dB üstü pozitif kabul edildi. 

G. Metz rekruitment testi 

H. Orta kulak basınçlarının tesbiti: +50 ve -150 mm 

HzO basınç arası normal kabul edildi. 

VI. Vestihuler muayene: Bütün clgulara hemcdializ 

önce ve senrası asaQıdaki vestibuler muayeneler yapıldı. 

A. Nistagmus aranması 

B .. ncıtnb('"~ı,··g t('2!st:.i 

C. Pastpointing isaret deneyi 

D. Bitermal kalorik test Halpike ve Fitzgerald 

yöntemiyle yapıldı ve kanal parazisi ve yön hakimiyeti 

yönünden deQerlendirilmeye alındı. 

CJlç~u 1 iii\ır·ırn:ı.zdc:\ 

eı;:;lf:ı;:;tir·ilmiı;; t F.i.~:;hE~I'"" 

ı:::• u 

tam 

deGerlendirmeler, 

olasılık testi~ 

Düzeltilmiş (Yates) kikare testi ve Eı;:; denernelerde Wil-

ccxcn T testi yöntemiyle istatistiki olarak incelendi. 

•{. 
J ... / 



BULGULAR 

Kronik böbrek yetmezlikli 22 olgumuzun 9'u (% 40,9) 

kadın, 13'ü (% 59,1) erkekti. En genç olgumuz 15 yaeında, 

en yaslı ise 67 yasında olup, yas ortalaması 44,4 idi. 

Kronik böbrek yetmezliQi tanısı 15 gün ile 8 yıl önce 

konmustu, ortalama süre 22,9 aydı. Hemodializ programına 

alınalı ise 15 gün ile 2,5 yıl arasında süre geçmieti, or­

talama süre 9,9 aydı. Hemodialize haftada 3 defa ile 15 

günde 1 defa arasında giriyorlardı. 

Anamn~:0z bu ı gul ar· .1.: Olgularımızın 3'ünde (%13,6) 

isitme azlıQı, 2'sinde (%9,0) kulak aQrısı, 5'inde (%22,7) 

kul.iiiı.k ç.ı.nlam<::'\s.ı., 5'inde (%22,7) kulak uQultusu, 

b,::\~:;r.lönmE:~si, 8'i.nr.le~ (%36,:::::) bul;;;1rıt:ı., 

ı:::::. ürıdf2 

7' s:i.rıciE0 

(%3.1.,8) kusma mevcuttu. 19 olgumuzda (%86,4) isitme 

sikayeti, 20 olgumuzcia (%90,9) kulak aQrısı, hiç bir 

hastamızda kulak akıntısı, .1.7 olgumuzda (%77,3) kulak 

çınlaması, 14 clgumuzda (%63,7) bulantı, hiç bir clgumuzda 

da kulakta dolgurıluk hissi mevcut deQildi. Ku.srna si kayet .. i. 

hastalar tarafından daha ı;:: ok hemod ia 1 i :<:dEm ç::ı.kı.nc:c:\ 

oluyordu. Olgularımızın .1.1'inde (%50,0) ototoksik ilaç 

kul J.::·\n.1.m1., 5'irıde (%22,7) akustiktravmaya maruz kalma, 

!'inde (%4,5) burun tıkanıklıQı vardı. Hiçbir olgumuz kafa 

travması geçirmemisti.Herediter hastalik öyküsü hiçbir cl­

gumuzda yoktu. Olgularımızın !'inde (%4,5) anne-baba 

akrabalıQı vardı. 

Fizik muayene bulguları~ Olgularımızız kan basınçları 

.1.00/70 rnmH(::J. ile .1.80/.1.00 mmHg. arasında deQisirken, 

nabızları ise dakikada 88-.1.40 arasında deQisiyordu. Hep-

sinin ö~ kollarında anterio-venöz santları vardı. Kul;,,:~k. 

burun bcQaz muayenelerinde ise .1. olgumuzun sol kulaGırıda 

kalker plaQı vardı, bütün olgularımızın burun ve oral 



kavite mukozaları soluktu, fasial fonksiyonları tüm 

olgularımızda doQaldı. Diapozon testlerinde ise 4 ol-

gumuzd.:~ 

gwm.lzda 

(%18,1) Rinn~ bilateral patolojik pozitif, 18 ol­

(%81~9) pozitifti. Weber ise 1 olgumuzda (%4,5) 

1 olgumuzda (%4,5) sola lateralize ve20 olgumuzda 

(%90,9) ise ortada idi. 

Olgularımızın hemodializ öncesi ve sonrası yapılan 

biyokimyasal çalısmaların istatistiksel deGeriendirilmesi 

ise su sekildeydi: Kan hemoglobin deQerleri arasında 

( t=2,B p<O,o~:ı n.s.), kan BUN deQerleri arasında t=15,~57 

p<0,0!'5 n.~:; .. ), kan ürik asit deQerleri arasında (t=6,29 

p<0,05 n.s.) kan K• deGerieri arasında da (t=4,16 p<0,05 

n.s.) anlamlı fark saptandı. Kan kreatin düzeylerinde 

(t=1,9 p>0,05 n.s.), kan total bilirubin deGerierinde 

(t=1,28 p>0,05 n.s.), 

(t=O,B1 p>0,05 n.s.), 

(t=0,21 p>0,05 n.s.), 

kan direkt bilirubin düzeylerinde 

kan total protein deQerlerinde 

kan albumin deGerierinde (t=1,48 

p>0,05 ıı.s.), kan Na~ deGerierinde (t=0,88 p>0,05 n.s.), 

kan K+ deGerierinde de (t=0,30 p>0,05 n.s.), anlamlı fark 

saptanamayıp, elde edilen sonuçlar anlamsız olarak kabul 

ti·~c:li 1 di • 

Olgularımızın hiç birinde spantan nistagmus, F~ ı::) m b e,, .. çı 

testinde pozitiflik ve pastpointing isaret 

pozitiflik yoktu. Bitermal kalorik teste ise 4 olgumuzda 

(% 18,1) hemodializ öncesi ve sonrası yanıt alınamadı, 

18'inde (% 81,9) ise normoeksitabl yanıt alındı. 

O 1 ı;;ıu. 1 C::\1'" J .. m.ı. z .1.rı odyovr;;;.s-, t :i. bu 1 aı·· muayenelerinde elde 

edilen bulgular tablo 2-i3 de gösterilmistir . 

.. :: J .. 



Tablo 2 : Olgularımızın hemodializ öncesi ve sonrası 

saG kulaklarında dü5ük frekanslarda ve yüksek frekanslarda 

ieitme eeik ortalaması (dB). 

Hasta No: 

2 

3 

4 

5 

b 

7 

8 

9 

10 

11 

12 

13 

14 

15 

16 

17 

18 

19 

20 

21 

22 

Henodializ öncesi 

düsük frekans yüksek frekans 

8 12 

20 15 

13 3 

27 55 

27 95 

20 38 

10 5 

42 65 

23 45 

3 45 

43 63 

18 28 

38 25 

11 8 

8 17 

10 37 

28 55 

20 40 

31 38 

13 41 

11 37 

10 40 

Bulguların istatistiksel analizinde; 

Heaodializ sonrası 

düsük frekans yüksek frekans 

5 10 

20 13 

15 7 

27 52 

16 95 

20 38 

10 10 

42 61 

27 48 

7 45 

48 62 

25 30 

37 17 

11 8 

8 18 

15 37 

17 51 

20 40 

31 37 

27 45 

11 37 

11 37 

Olgularımızın hemodializ öncesi ve sonrası saQ kulaklarında ölçülen saf ses eşiklerinin 

düsük ve yüksek frekanslardaki deQerl~rinin eslestirilMis t testinde anlamlı bir fark 

bulunamamıştır (Düsük frekanslar için t= 0,66 p>0 105 n.s. anlamsız. Yüksek frekanslar için t=0,62 

p>O,OS n.s. anlamsız). 

..:: ... · 
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sal kL.ıl.-ak l.ar·J.ndı':'i\ düs;ük f n-2kans-, 1 ar-da ve 'fÜkS(f.!k fr·ek . .:.~ns 1 <.,r-d<.:;. 

.ir;:; .i. i::. mf.'!! E::!~;; .i. k DY"i:.:ı?.\ J C'1fl'lc~SöJ . (dB) • 

H.ost2 No: He1odializ öncesi Hemodializ sonrası 

düsük frekans yüksek frekans düsük frekans yüksek frekans 

7 12 7 12 

2 13 13 13 13 

3 20 16 25 20 

4 23 53 2B 53 

5 90 90 90 90 

6 25 62 25 62 

7 10 B 15 B 

B 1B 45 1B 47 

9 63 65 63 71 

10 B 4B B 50 

11 37 55 37 54 

12 15 27 15 30 

13 27 28 25 31 

14 10 7 10 7 

15 5 17 5 17 

16 7 2B 12 28 

17 33 70 45 70 

1B 20 33 1B 40 

19 21 38 21 37 

20 28 B3 30 85 

21 11 33 10 33 

22 11 51 11 58 

Olgularımızın he~odializ öncesi ve· sonrası sol kulaklarında ölçülen saf ses esilllerinin 

düsük ve yüksek frekanslardaki deQerlerinin eslestirilmis t testinde düşük frekanslarda anlamlı 

bir fark bulanamamısken, yüksek frekanslarda anlamlı bir fark bulunmuştur (Düsük frekanslar icin 

t=1,92 p>O,OS n.s. anlamsız, yüksek frekanslar icin t=2,95 p>0,05 n.s. anlamlı). 



Tablo 4: Olgularımızın hemodializ öncesi ve sonrası 

saQ va sol kulaklarında an rahat duyulan ses yüksekliQi 

E~r;:d. k 1 ı;;~r .. i (dB) • 

Hasta No: Hemodializ öncesi Hemodializ sonrası 

g9_ lli ın sol 

1 50 45 45 45 

2 55 55 55 55 

3 55 60 60 65 

4 BO 75 b5 70 

5 BO 95 75 95 

b bO 75 60 75 

7 50 55 50 55 

B 75 bO 75 bO 

9 65 95 65 100 

10 bO bO bO bO 

11 90 85 90 BO 

12 b5 55 b5 55 

13 75 70 75 70 

14 50 45 50 45 

15 50 45 so 45 

1b 55 55 60 60 

17 70 BS 70 90 

lB 65 65 b5 65 

19 70 70 70 70 

20 55 65 bO 65 

21 55 55 55 55 

22 60 bO bO 60 

Olgularımızın saQ ve sol kulaklarında hemodializ önce ve sonrası en rahat duyulan ses 

yüksekliQi eşiklerinde eşlestirilmis t testi ile anlamlı bir fark yoktur (Sag için t= 0,53 p>0,05 

n.s. anlamsız, sol için t=O,B1 p>0,05 n.s. anlamsız). 



·r;::ı.hlc:ı ~-::ı ~ U 1 (JU 1 i::"\1' .. :.ı.. mJ .. ;~ :~..r·ı ı···; t;; rn c::ı cl i ;::1 1 i ;~ c:·:ı r .. , c E· s:. i \./E':~ ~::;cı n 1'· <:":\s J .. 

Sı::\t;:J ve sol ku lı-ak 1 ar-l.nda te d .i. r·~::ı .i. n edici se~:; yüksekliG .i. 

e~~ i k 1 er· i (dB). 

Hasta No: Hemodializ öncesi He~odializ sonrası 

ill sol ın sol 

1 u o· u o· u o· ı w· 
2 ııo· u o· ııo· ııo· 

3 u o· u o· u o· ııo· 

4 u o· ııo· u o+ ııo· 

5 ııo· ııo· ııo· u o+ 
6 u o+ u o· ııo· u o· 
7 ııo· ııo· ııo· u o· 
B ııo· ııo· ııo· u o+ 
9 u o· ııo· u o· ııo+ 

10 ııo· ııo· 1ıo· ııo· 

11 ııo· ı w ııo· u o+ 
12 ııo· 110+ u o· 1W 
13 ııo· u o· ııo· ııo· 

14 ııo· u o· ııo· ııo· 

15 ııo· u o· 1w· ııo· 

16 ııo· ııo· 11Q+ u o· 
17 1w· ııo· ııo· ııo· 

18 ııo· u o· u o· ııo· 

19 u o· ııo· ııo· ııo· 

20 u o· ııo· ııo+ 110+ 
21 ııo· HO+ 110+ 110+ 
22 ııo· u o· ııo· ııo· 

Olgularımızda hemodializ öncesi ve sonrası saO ve sol kulaklarında tedirgin edici ses 

yükseklik esikleri arasında hiçbir fark yoktui (Anlamsız). 



T<:>l::!lc:• (:::ı :~ [J 1 C.:J L.t 1 c-:ı ı·· .1. rn :ı. :::.~ .1. n i···ıE'i"lı<-:-H:I:.i.al:i.;.:: Cınc::e~-:-,i \.1 r.::-:· s;cnr··ı:'•.!:,;:.ı.. 

sa. <d Vf? sol kul a.k 1 a.r· .ı.ndii~ konuş;mayı a.yıl'"tetrne yüzdt:-:si ( '% ) " 

Hasta No: Hemodializ öncesi Hemodializ sonrası 

gg_ ın. gg_ sol 

100 100 100 100 

2 100 100 100 100 

3 100 100 100 100 

4 BB BB BB BB 

5 56 o 44 o 
6 100 BO 100 BO 

7 100 100 100 100 

B BB 92 BB 92 

9 96 96 96 96 

10 96 96 96 96 

11 BB 92 72 BB 

12 100 100 100 100 

13 92 92 92 96 

14 100 100 100 100 

15 100 100 100 100 

16 100 100 100 100 

17 96 92 96 92 

18 96 100 96 100 

19 100 100 100 100 

20 100 96 96 96 

21 96 100 100 100 

22 96 92 96 92 

Olgularımızın hemodializ öncesi ve sonrası saQ ve sol kulaklarında konu$mayı ayırtetme 

yüzdesi e$ denemelerde Wilcoxon T testi ile esler arasında anlamlı fark bulunmustur (Sag için 

T=19,5 p<0,001 amlamlı. Sol için T=21 15 p<0,001 anlamlı) • 

. · ... /.-
.!" •. ' ... .' 



-;·.;:;._b J o / " 1 ı: Olqul2~ımızın hemodializ öncesi ve son~ası 

saQ kulaklarında SISI deGeriendirmesi 500~ 1000, 2000 ve 

4000 frekanslarda. 

Hastb No: 

1 

2 

3 

4 

5 

b 

7 

8 

9 

10 

11 

12 

13 

14 

15 

16 

17 

18 

19 

20 

21 

22 

o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 

Hemodializ öncesi 

o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
10 

o 
o 
o 
o 
o 

o o 
o o 
o o 
o 85 

o o 
o 65 

o o 
o o 
o 95 

o 90 

o 95 

o o 
o o 
o o 
o o 
o 95 

80 90 

o o 
o o 
o 20 

o o 
o o 

o 
o 
o 
o 
5 

o 
o 
o 
5 

o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 

Hemodializ sonrası 

o o 
o o 
o o 
o o 
40 o 
o o 
o o 
o o 
5 o 
o o 
o 10 

o o 
o o 
o o 
o o 
o o 
o 75 

o o 
o o 
o o 
o o 
o o 

o 
o 
o 
85 

o 
65 

o 
o 
95 

100 

90 

o 
o 
o 
o 
95 

85 

o 
o 
10 

o 
90 

Olgularımızın hemodializ öncesi ve sonrası saQ ~ulaklarında ölçülen 500,1000 ve 2000 H. 

lerdeki SISI deQerlerinin Fisher tam olasılık testi ile yapılan istatistiki karsılastırılmasında 

anlamlı bir fark bulunamamıstır (500 H. için I2 F=1 p>0,05, 1000 H2 itin X2 F=1 p>O,OS, 2000 H. itin 

X2 F=0,76 p>O,OS anlamsız). 4000 Hr içinse düzeltilmis (yates) kikare testi ile yapılmıs istatis­

tiki deQerlendirmede de anlamlı bir fark bulunamamıstır (4000 H. itin X2 ouz=0,1 P>0,05 anlamsız) • 

. . ··y .. :· / 



Tablo 8: Olg~larımızın hemodializ öncesi ve sonrası 

sol kulaklarında SISI deGeriendirmesi 500, 1000, 2000 ve 

4000 frekanslarda. 

Hasta No: 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

a 
9 

10 

11 

12 

13 

14 

15 

16 

17 

18 

19 

20 

21 

22 

Hemodializ öncesi 

500 1000 2000 4000 

o o o o 
o o o o 
o o o o 
o o o 95 

o o o o 
o o 60 70 

o o o o 
o o o o 
o o o 100 

o o o 95 

o o 65 85 

o o o o 
o o o o 
o o o o 
o o o o 
o o o 55 

o o 40 90 

o o o o 
o o o o 
o o 10 65 

o o o o 
o o 10 100 

Hemodializ sonrası 

500 

o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 

1000 2000 4000 

o o o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 

o o 
o o 
o 90 

o o 
60 70 

o o 
o o 
o 100 

o 95 

70 70 

o o 
o o 
o o 
o o 
o 65 

45 75 

o o 
o o 
15 55 

o o 
o 90 

Olgularımızın hemodializ öncesi ve sonrası sol kulaklarında ölçülen 500, 1000 ve 2000 H. 

lerdeki SISI de9erlerinin Fisher tam olasılık testi ile yapılan istatistiki karsılastırmasında 

anlamlı bir fark bulunamamıstır (500 H.·itin X2 F=1 p>0,05, 1000 H. itin X2 F=1 p>0,05, 2000 H. 

için X2 F=0,7 p>O,OS anlamsız), 4000 H. içinse düzeltilmis (yates) kikare testi ile yapılmıs is­

tatiki de9erlendirmede de anlamlı bir fark bulunamamıstır (4000 H. için X2 oüz=0,1 p>0,05 

anlamsız). 
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saG k Ll 1 ak 1 .-ar· ında Ton e Decay de(leı~ 1 en d .i rmesi 500, 1000, 

:?000 VE-~ 4000 i'Y"€\·~kan:~ J. ar· da .. 

Hasta No: Hemodializ öncesi Heaodializ sonrası 

500 1000 2000 4000 500 1000 2000 4000 

1 o o o o o o o o 
2 o o o o o o o o 
3 o o 10 o 5 o o 5 

4 o o 10 5 o o 10 5 

5 o o o s· o o o o 
6 o o o 10 o o o 10 

7 o o o o o o o o 
B o o o 5 o o o 5 

9 o o 5 15 o o 10 15 

10 o o o o 5 o o o 
11 o o o o o o o o 
12 o o o o o o o o 
13 o o o 5 o o o 5 

14 o o o o o o o o 
15 o o o 5 o o o 5 

16 o o 10 o o o 5 5 

17 5 o 10 10 5 5 10 10 

18 o o o 5 o o o o 
19 o o 5 o o o 5 o 
20 o o o 5 o o 5 5 

21 o o o o o o o o 
22 o o 5 15 o o 5 20 

Olgu larııu zın hemodializ öncesi ve sorırası saQ kulaUarında ölçülen Ton e Decay 

deQerlerinin Fisher tam olasılı~ testi ile yapılan istatistiki ~arsılastırmasında anlamlı bir fark 

bulunamamıştır (500 H. için FF=1 p>0,05 anlamsız, 1000 H. için X2 F=1 p>O,OS anlamsız, 2000 H. 

için X2 F=1 P>0,05 anlamsız, 4000 H. için FF=1 p>0,05 anlamsız). 



sol kulaklarında Tane Decay deQerlendirilmesi 500, 1000, 

2000 ve 4000 frekanslarda. 

Hasta No: 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

B 

9 

10 

11 

12 

13 

14 

15 

16 

17 

18 

19 

20 

21 

22 

o 
o 
5 

o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
5 

o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 

He;odializ öncesi 

o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
5 

o 
o 
o 
o 
o 
o 
5 

o 
o 
o 
o 

o 
o 
o 
5 

o 
5 

o 
5 

o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
15 

o 
5 

o 
o 
o 

o 
o 
5 

10 

o 
10 

o 
o 
10 

o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
25 

5 

o 
5 

5 

10 

o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
5 

o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 

Hemodializ sonrası 

o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
5 

o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
5 

o 
5 

o 
o 
o 
5 

o 
5 

o 
5 

o 
o 
5 

o 
5 

o 
o 
o 
15 

5 

5 

o 
o 
10 

o 
o 
5 

10 

o 
10 

o 
o 
15 

o 
5 

o 
o 
o 
5 

o 
30 

o 
10 

o 
15 

Olgularımııın hemodialiı öncesi ve sonrası sol kulaklarında ölcülen Tone Decay 

degerierinin Fisher tam olasılık testi ile'yapılan istatistiki kar~ıla~tırmasında anlamlı bir fark 

bulunamamıstır (500 H. icin X2 F=1 p>0,05 anlamsız, 1000 H. icin X2 F=1 p>0,05 anlamsız, 2000 H. 

için X2 F=1 p>0,05 anlamsız, 4000 H. icin X2 F=0,51 p>0,05 anlamsız), 

··::·,···., 
• ... •·· .. •· 
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s;::ıÇ,j ve sol ku 1 ak.l ar-.ınd<::ı M~;~ t ~·: d eÇ) er- 1 ~~nd i nn~?si: 

Ha. s tc. ND: Hemodializ öncesi Hemodializ sonrası 

ın ın ın ın 

(-) (-) (-) (-) 

2 (-) (-) (-) (-) 

3 (-) (-) (-) (-) 

4 (+) (+) (+) (+) 

5 (-) (-) (-) (-) 

6 (+) (+) (+) (+) 

7 (-) (-) (-) (-) 

8 (-) (-) (-) (-) 

9 (-) (+) (-) (+) 

10 (+ı (+) (+) (+) 

ll (+) (+) (+) (+) 

12 (-) (-) (-) (-) 

13 (+) (-) (+) (-) 

14 (-) (-) (-) (-) 

15 (-) (-) (-) (-) 

16 ( +) (+) (+) ( +) 

17 (-) (+) (+) (+) 

18 (+) (+) (+) (+) 

19 (+) ( +) (+) (+) 

20 (-) (-) (-) (-) 

21 (-) (-) (-) (-) 

22 (+ı (+) (+) (-) 

Olgularımızın hemodializ öncesi ve sonrası saQ ve sol kulaklarında ölçülen Metz 

de9erlerinin Fisher tam olasılık testi ile yapılan istatistiki kar$ıla$tırmasında anlamlı bir fark 

bulunamamıstır (SaQ kulak için I2 F=0 1093 p)0 105 anlamsız, sol kulak için 12 F=0 1093 p)0 105 

anlamsız). 

.::; J. 



saÇ) ve scıl ku 1 ak 1 ar- .tn da kulak b;::ıs; .tn~: 1 ar· ın .1.n 

deGer-Iendirilmesi mmH~o. 

Hasta No: Hemodializ öncesi Hemodializ sonrası 

gq_ sol gq_ sol 

1 -25 -50 -25 -50 

2 o o o o 
3 -40 -100 -60 -90 

4 -so o -75 o 
5 -60 -70 -60 -70 

6 -25 -40 -25 -40 

7 -50 -40 -50 -40 

8 -150 o -150 o 
9 -40 -400 -40 -400 

10 o o o o 
11 -220 -90 -200 -150 

12 o o o o 
13 o o o o 
14 o o o o 
15 o -10 o -25 

16 -20 -20 o o 
17 -90 -250 -110 -200 

18 -20 -20 -20 -30 

19 o o o o 
20 -25 -150 -20 -120 

21 o o o o 
22 o o -20 o 

Olgularımızın hemodializ öncesi ve sonrası sag ve sol kulaklarında ölçülen orta kulak 

basınçlarının e$le$tirilmis t testi ile deQerlenrlirilmesi sonucunda istatistiki yönden anlamlı bir 

fark bulunamamıştır (Sa9 için t=0,77 p>O,OS n.s. anlamsız, sol için t=0,28 p>0,05 n.s. anlamsız). 

'•, -· 



bitermal kalcrik test senuçlarının kar5ılastırılması. 

Hasta No: Hemodializ öncesi He~odializ ~ 

1 N N 

2 N N 

3 N N 

4 N N 

5 Yanıt alınamadı Yanıt alınaladı 

6 Yanıt alınamadı Yanıt alınamadı 

7 N N 

B N N 

9 N N 

10 N N 

11 Yanıt alınamadı Yanıt alınamadı 

12 N N 

13 N N 

14 N N 

15 N N 

16 N N 

17 N N 

18 N N 

19 N N 

20 Yanıt alınamadı Yanıt alına'-ıadı 

21 N N 

22 N N 

Tablodan da anlasılaca9ı üzere hemodializ öncesi ve sonrası bitermal kalorik testierin 

de9erlendirilmesinde hiçbir farklılık yoktur. 

··;r·;• 
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TARTISI'lA 

Kronik böbrek hasta ı ık lar.ında kaybının 

oluştuQu ilk kez 1877 de Dieulafoy tarafından öne sürülmüş 

olup~ 1924'de Grahe'de aynı konuyu savunmuştur. Daha sonra 

yapılan çeşitli ataştır-malarda kronik böbrek yetmezlikli 

hastalarda görülen işitme kaybı sıklıQının % 10 ile % 100 

arasında, ortalama % 64 olduQu rapor edilmietir (1, 26, 

18~ 37, 19, 38, 39~ 40, 41~ 42~ 21, 43, 26). Bu kadar 

farklı isitme kayıplarının bildirilmis olması kronik 

böbrek yetmezliklerinin özelliklerine baQlı olabileceQini 

akla getirmektedir. Bizim serimizdeki olgular arasında bu 

oranı % 68,2 olarak bulduk. GörüldüQü gibi bizim 

çalışmamızda bulduQumuz oran daha önceki çalıemalar-ın or­

talama deQerine yakındır. 

Dieu 1 a i'ı::ıy ve Grahe makalelerinde kronik böbrek 

yetmezliQi sonucunda hangi fizyopatolojik mekanizma ile 

isitme fonksiyonunun bozulduQu hakkında fikir öne 

sürmemişlerdir (1, 26). 

?~ne: ak 

<::ı. r· a ı~; t .1. rmaı:: .1. :i. s i t.fTl(72 

konu 

kayb.1.n .ın 

ile ilgilenen birçok 

nedenleri hakkında çeşitli 

görüşler ortaya atmıelardır. Bu görüslere genel olarak 

bakıldıQında, bazı yazarların isitme kaybını meydana 

getiren lezycnun sadece kohlear, Cappelli, Anteunis ve 

Mcoy gibi bazı yazarların ise kchlear ve/veya retrckohlear 

olduGunu bildirmektedirler (25). isitmekaybı nedenleri 

arasında ototcksit diOretik ilaç kullanımı, hemodializ 

sırasında kullanılan polybren, hipcnatremi, üre'nin, stria 

vaskülar-iste mavi lekelerle kendini belli eden yapı 

c:l E·~CJ :i. f;"> .i. k. 1 i Çj i , kalsium metcbolizması bo7uk 1 u k 1 ı::ıı~ .1., .i.ç: 

::::.q 



kulaQın delasımını bozan faktörler ve buna baQlı kchlear 

iskemi ile üremik nöropati sayılabilir. 

Alport 1927'de iç kulak ve böbrek anomalilerinin bir­

likte olduGu ve kendi adı ile anılan kalıtsal sendromu 

yayınlamıstır. Beaney 1964'de kronik böbrek yetmezlikli 

262 hasta üzerinde yaptıQı çalısmada sadece 1 hastada akut 

isitma kaybı bulmus ve kullanılan ototoksik antibiyotik­

lar& baQlamıstır (17). Bizim 22 olguluk serimizde 11 ol­

guda (% 50) ototoksik ilaç kullanımı tesbit edilmistir. 

Yassin~ Bardy, Fatt Hi 1970'de 71 terminal dönem üremili 

hastada yaptıkları araştırmada kan üresini göz önüne 

almaksızın hiponatreminin derecesi ile isitma kaybı 

derecesi arasında direkt iliski olduQunu ileri sürerek, 

üre'nin tek basına ototoksik clmadıQını, isitma kaybının 

ise renal yetmezlik ve serum Na+ düzeyinin düzeltilmesiyle 

normale döndüGünü savunmuslardır. Ayrıca akut renal yet-

] . ı. ] . mez .ı~ .ı hastalarda tedaviden sonra % 80 olguda isitma 

kaybında düzelma olduQunu~ oysa kronik olgularda bu 

düzelmanin % 52,4 de kaldıQını belirtmişlerdir. Bu yazar-

lar serum sodyum düzeyi ve osmolaritesinin azalması ile 

intravasküler ortamdan sıvının interstisyel ve 

intrasellüler ortama geçtiQini, aynı mekanizma ile en­

dolenfede sıvının geçerek andalenf volüm artısına ve 

elektrolit deQisikliklerine neden olduQunu ve buna baQlı 

olarak iç kulakta fonksiyon bozukluklarına yol açtıQını 

ileri sürmüşlerdir. Wigand ve arkadasları da bu yazarıara 

benzer görüsleri savunurken, Kopsa ise farklı düşünüp, 

hiponatreminin hiçbir etkisi olmadıQını belirtmistir (44, 

45, 20, 38). Biz de çalısmamızda hemodializ öncesi ve 

sonrası kan sodyum düzpyleri arasında anlamsız, üre 

düzeyleri arasında anlamlı fark tesbit ederken, 

düzeyleri arasında anlamlı fark bulamadık. GörüldüQü gibi 

bu bulgumuz diQer bazı yazaraların görüsüne uymaktadır. 



işitme kaybının etyolojik faktörleri ar~sında, üremik 

polinöropatiyi savunan Quick (46) ile kohleovestibOler 

üremik toksisiteyi savunan Wigand'ın (30) görüşlerine 

uygun olarak kan Ore seviyesinin kohleovestibOler 

fonksiyonlar üzerine etkisinin olmadıQını ileri sOrmenin 

de doQru olmayacaQı kanısındayız. 

Cedric ve arkadaşlarıda 1973'de böbrek tübülleri ile 

kohleanın stria vaskOlarisi arasında yapısal ve antijenik 

benzerlikleri olduQunu ve böbrek .tObuluslerindeki gibi 

stria vaskalariste de bulunan aktif Na-K pompasının en­

dolenfteki yüksek K konsantrasyonunu koruduQunu belirtti. 

Aynı yazara göre kronik böbrek yetersizliQi~ tabuluslarda 

clduQu gibi stria vaskOlaristeki Na-K pompasını bozmakta~ 

bu durumda endolenfteki iyon konsantrasyonunda 

deQisiklikler yaratarak fonksiyon bozukluQuna yel 

acmaktadır (3). 

Kronik 

kayıplarının 

böbrek yetmezliGinde oluean işitme 

nedenleri arasında simdiye kadar sözana 

ettiQimiz faktörler 

saraımastOr. Henrich 

d ısında 

1977'de 

baska faktörlerde ileri 

20 kronik renal yetmezlikli 

hastayı 6 aylık perycdlarla 1 yıl ila 4 yıl arasında takip 

etmis ve bu dönemde olguların % 70 inde gelisen isitme 

kaybının yaygın ve multifaktörial olduQunu savunmuetur. 

Bergstom ve arkadasları ise 1980'de 26 hemodializli ve 

renal transplantasyonlu hasta üzerinde çalısarak hastanın 

yası ve böbrek yetmezliQi sOresi ile doQru orantılı olarak 

artan isitme kaybı saptamıslar ve bu isitme kaybının da 

ca-~· metabolizması bozukluGuna ve vaskaıer patolojiler& 

baQlı clduQunu savunmuslardır (22~ 24). 

Konu ile ilgili histopatolojik arastırmal arda 

yapılmıstır. Gussen 1973'de renal transplantasyona raQmen 



ölmt"..iı;:., kronik böbrek yetmezlikli bir hastada yaptıQı 

ctcpsi çalısmasırıda kchleanın basal ve orta kıvrımlarında 

spiral ligamentte lezycn saptamıstır. Oda ve arkadasları 

ise 1974'de kronik böbrek yetmezliQinden ölen 7 hastanın 

.1.4· kulaÇJı.nd.;,1 c.ıtcpsi çalı$;ması.rıc:ıa 

va~::;külaris ve vestibüler resept6rlerde mavi noktalar 

bulmuslardır. Charachcn ise yaptıGı benzer histopatolojik 

çalı. sın<a 1 ar· da Vf? St i bü 1 cık oh 1 eaı·· sinir liflerinde 

deıniyelinizasycn bulmustur (47, 21, 1). 

Kı·· o rı i. k böbr·ek yet.mr.,!z 1 ik 1 i olusan 

vestibüler fenksiyen bozuklukları da arastırılmıstır . 

. 
Ilk kez Grohe 1924'de 32 olguluk serisinde 13 olguda 

(% 40,6) spcntan nistagmus clduQunu belirterek dikkatleri 

bu konu üzerine cektı. Bundan sonra 1964'de Beaney 

. . ı ı . J ] serısınce(ı o.gu .. arın ;:;ı. n c: ak /., 1,8 inde vestibüler bozukluk 

t)(7? ı ir-· tt. i ( 26, 29 ) . 

Vassin ve arkadasları 1966'da 105 hasta üzerinde 

yapt.ıklar··.ı arastırmeda olguların % 50 sinde cesitli 

yakınmalar saptadılar. Aynı arastırmacılar 1970'de 114 

hasta üzerinde yaptıkları arastırmada ise % 15 olguda 

kanal parazisi, % 57 olguda hipereksitabilite ve % 28 ol­

guda normal kalorik cevap elde ettiklerini belirterek 

hiponatremi ile hipereksitabilite arasında iliski olduGunu 

savundular (28, 19). 

Merrili ve arkadasları 1970'de Alpert sendromlu 4 

hastada hipoaktivite buldular (29). Bundan baska kronik 

böbrek yetmezliGinde 'fon k~:; i yon bozukluOu 

görülme sıklıQını Wigand % 3,3, Kusakari % 36 ve .vörıdemli 

ise % 14,3 olarak bulduklarını belirttiler. GörüldüOü gibi 

farklı serilerde oran % l,H i. ]. E~ i!". , ... i~ !::i .1. rı d i::\ 



deQismektedir (ortalama% 30,1) (48, 49). Bizim serimizde 

ise 22 olgudan 4 ünde (% 18,1) bitermel kalorik teste 

yanıt alınamayıp, 18 olguda (% 81,9) normal yanıt 

alınmıetır. Elde ettiGirniz sonuçlar kısmen Yöndemli'nin 

sonuçlarına yakındır. Ayrıca olgulardan daha önce alınan 

anamnezlerinin deQerlendirilmesinde hemodializden sonra 8 

olguda (% 36,3) bulantı, 7 olguda (% 31,8) kusma, 13 ol-

guda (% 59,1) baedönmesi olduGu saptanmıştır (Hemodializ 

disequlibrium sendromu). 

Kronik böbrek yetmezliklerinde uygulanan hemodializ 

tedavisinin kohleovestibüler fonksiyonlar üzerindeki et-

kileri de araetırılmıs olup, bu konuda birbirleriyle 

çelisen fikirler ileri sürülmüetür. Ran s ome 1966'da 

yaptıQı çalıemada 14 hemodializli hastanın 5 inde 

hemodializde kullanılan Polybrenin isitme kaybına neden 

olduGunu belirtmiş, 

deQieikliklere 

deQistireceQini 

neden 

ve 

ayrıca 

olarak 

ieitmeye 

hemcdializin osmctik 

labirent sıvılarını 

olumsuz etki edeceQini 

savunmuetur. Gilhardi, Charachon, Anteunis ve Mooy ise 

Ransamenin bu görüeüne zıt olarak hemodializin özellikle 

labirent sıvılarının hipertansiyonunu düzelterek isitmeye 

olumlu etki edeceQini ileri sürmüelerdir. Symvoulidis ve 

Pantozopoulos ise hemodializin ieitme üzerine hiçbir et-

kisi olmadıQını belirtmislerdir. Kligerman ve Solange ise 

67 olguluk serilerinde hemodializ sonucunda 20 olguda (% 

29,8) işitmenin aynı kaldıQını, 19 olguda (% 28,3) 

düzeldiQini ve 28 olguda da (% 41,9) özellikle yüksek 

frekanslarda isitmanin daha bozulduQunu belirttiler (18, 

50, 41, 28). Bizim serimizdeki olguların hemodializ 

programına girmeden •• 1 .• 
Qnce~ı odyometrik ölçümlerinin 

bulunmaması aynı konuda yorum yapmamızı engellemektedir. 

Ancak bir seferlik hemodializ öncesi ve sonrası yapılan 

odyometrik testıerin sonuçlarının kareılaetırılmasında sol 



kulak yüksek frekans ieitme eeikleri ortalamasında ve her 

iki kulak konu$mayı ayırtetme yüzdeleri arasında olumsuz 

yönde anlamlılık çıkmıştır, bu Ranscme'nin görüeleriyle 

uyumludur. DiQer odyometrik çalıemalarımızın senuçlarının 

istatistiksel olarak deQerlendirilmesinde ise anlamlı 

bir fark bulunamamıetır. Bu durum da Symvoulidis ve 

Pantozopoulos'un görüşlerine uymaktadır. 



SONUC 

Kronik böbrek yetnıezli9inde olusan kohleovestibüler 

fonksiyon bozuklukları birçok 

derinlemesine arastırılmıs olup 

arastırmacı tarafından 

olayın fizyopatolojik 

mekanizması hakkında bugüne kadar görOs birliGine 

varılamamıstır. Bu nedenle bu konuda daha bir çok deneysel 

ve klinik arastırma yapılması gerekmektedir. Ayrıca kronik 

böbrek yetmezliGinden ölen hastalarda yapılacak otopsi 

çalısmalarının da olayın histopatolojik yönünOn daha iyi 

aydınlanmasını saQlıyacaGı sOphesizdir. 

Sonuç olarak bu çalısmamızdan da anlasılabileceGi 

gibi kronik böbrek yetmezliGinde olusan iç kulak fonksiyon 

bozuklu9unu birtek etkene baGlamak doQru olmayacaktır. 

Birbiri ardısıra gelen histopatolojik ve biyokimyasal 

deQisikliklerin bu fonksiyon bozukluQunda etkili olduQu 

kanısındayız. 



OZET 

. 
Bu çalısmada Anadolu üniveristesi Tıp Fakültesi ıç 

Hastalıkları Anabilim dalı'nda kronik böbrek yetmezliQi 

tanısıyla hemodializ programına alınmı~ 22 hastada iç 

kulak fonksiyon bozuklukları araştırılmı~ olup, .1. ~:ı o 1 ı,.ıud.::\ 

(% 68,2) daha çok yüksek frekanslarda sensörinöral tip 

işitme kaybı ve 4 olguda (% .1.8,.1.) vestib0ler fonksiyon 

bozukluGu saptanmı~tır. Ayrıca hemodializ uygulamasının bu 

fonksiyon bozuklukları üzerinde bir deGişiklik yaratmadıQı 

tesbit edilerek bulgularımız literatür ile kıyaslanmıstır. 
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