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koo ik i bares i

sekonder dedisiklikler icersinde A kulaktalki
defdisikliklers LGyl a olarak olusan ilsitme ve denge
fonkelvon  bosukluklara  da  bulunmaktadir. Bu o konu  son
yvallarda vyvapalan arastirmalarla derinlemesine incelenmis
olup hala idispatlanmamzizs  bircok nokta olmasy nedeniyle

guncelligini korumaktadar.

Kronik  bidbrek yetmezliginin fonksivon  bozukloufuna
neden olacak i¢ kulak defisikliklerinid ilk  kesr 1877 de

Dielafey ileri sldrmistir(l). Daha sonra bircok arastirmac:

bormuw dle  dlgilenmis ve cesitli kKlinik arastirmalar bie-

biarimi izlemistir. Bu arastirmalaran  sonue lary Eronik

ek yetmezliginde olugabllen i kulak  fonksiyon
bomukluklaranan nedenleri hakkinda ook cesitli gédrdsler
ortaya koymaktadir. Bunlar arasinda elektrolit denge

bozukluklary, stria veskidlaristekl yapr deQisiklikleri ve

Urenin periferik ndropatl etkisl sayvailabilivr. Ancaek, daha
Grree che belirttigimis g dlod . olayin figvopatoloiik
mekanizmasy hakkinda gdrids bDiviidinin henldzs sallanamamis
elmasi bu kbonuwda daha bircok sarastirma vaplrlmasinyg gershke

tirmektedir. Glmidmdsde ., kronik bhébrelk vetmezlidindern Olen

3] aram i kol s

P el & e hmortem histopatolodik

salresmalarin yveterll seayida vapilmamis olmasi komunun bam

olarak acaklamnmasiny geciktirmek tedir,

{ha

Tasmamiz kromnilk bébrek vetmes

1igi tama almis

hagta deerinde 41¢  kulak  fonksivonlaranin arastirilmasa

amacay La vapLlmis Vi sorug lar Titeratir ile

by AR IR W W




GENEL BiLGILER

T kulak iy paroass olan

kemidin icinde yer alir., Petrd: kemik, tabamy sfernoid ve
oksipital kemikler arasinda vyerlesmis (¢ vizld piramide
benzer. Fetrdz: kemik icindeki i¢ kulafain oval ve yuvarlak
pencereler araciligiyla orta bkulakla, bkohlear ve ves-
tibular duktuslar aracali@ayla kafaiciyle baglantisa
vardir. Bu kisimlar arasinda kemik ve zar labirenti iceren
igitme ve denge organ:  yer almistar. kKemik labirent
tarafindan cevrilen zar labirentin iginde endolent denilen

otik savi dolasir.

Embriolojik olarak kemik labirent merzensimal
hacrelerden, zar labirent ise ndral ektodermden gelisir.
Otik  labirent Tonksiyon agasindan g kisma ayrrlies
SUperior (vestibller) labirent, inferior (kohlear) parca,

endolenfatik kanal ve hkeseler (2).

Vestibdler labirent sakkul, utrikul ve semisirkller
karmal lara icerir. Semisirkdler Lkanallar utrikulustan
baslayip vine orada sonlanair. Bunlar, slperior, posterior
V& lateral olmak Limere LG tanedirler. Slperior
semisirkdler kanalin posterior W ile posterior
semisirkdler kanalirn sdperior uwcw birlesip krus kominikeyi
vaparak utrikula girerler. Herbir semisirkiller kamalin ucu
kFistik dilatasyona uframis olan ampullada sonlanir. Ampul-
lada  bkonnektif doku ve vestibller sinirin liflerivie zar
labirent kemik kisma YARPLELY . Bir taraf sllperior
semisirkiler kanal diger tarafin posterior semisirkdler

kanalina paraleldir.

¢ kulafa verlesmis bu duyw organay spesifik uyarilara

cevap verir. Burada destelk hicreleri, duyw hlcreleri (hair



e d Gstinde  destehk hicrelerden

cell) vardar. Dy B e

malgrlanarn ve mukopolisskkarit lceren jelatinds bir

Byl umur .

Kohle labirentin  dinferior kaismidir. 2.8 veva 2,795

A
déontdsla spiral seklinde total wzunlufuw Z0-35%  mm Lik  biv
yvaprdar. Fohleada o tibdler sistem vardar., Bunlar shkala
vestibiali, skala media (kohlear dukt) ve skala timpanidir
(Bekil 1). Bu spival  vapanin  ortasands  kond seklinde
modiolus buluwwr.  Seskizinci kranial siniricn kobhlear dalx

bu modiolus  dcinden kgl kanallar aracailaifiavia duvu

~

Macrelerine wlasir (2).

Srhala media Oegene benzer, genis tabani obtilk kapsalin

eksternal tarafincadire, Buradarn  spiral ligament iles

stermal obik kapsile tubunur. Skala media ile skalsa tim-

sanca  bhasidller mesbran vardar, Eurnam Ostuinde de

panit ara
isitme end  organt  olan  kRorti  organa yer  alir.  Bkala

vertibhiald ile  kohlear dakt  arasanda ikid tabaka hdocre

Bualumuee wve Duma W e omenbeany dendr.  Bkala timpani ve
shala vestibdll modiobus woundakid agaklikta helikobrema da

Birbiri ile birlesir. Skala timpaninin diQer woundas yuvar-

Lak pencere (fenestra rotunda) vardur. Skala vestibali i

m il b

direkt olarek vestibdl diedrme  agilir. Kohlear ake

skala timpani ile subaraknold mesate arasaindabkd badlantiyva

et L e

sl 1 ey w Fauar ag

are beyin-omarilik saivisr (BOS) ile
arasincia Qe Glarniy. Kohlear akusdubkte paralel kohlear

vert vardrr (Ae 4, By 6.,

Forti organy  beasiller membran Qzerine verlesmistic.

Karmasik i yvaplsit  vardir, Qo kasim lcerir. Destek

Pacreleri, duyw hdorelerd (haiv cell) ve tekborial meobran

kil @2y, D

e

g

atintgs  hkontakt membran) wicreleris

Al diue e ey NG b s e

Dep i Lenr e yre e,



Facrelerinden dbarettir. Bu mlcreler duyw htcrelerine ve
giniv  liflerine destek olurlar, aralarinda  bhadlavic
ratikiler membran vardir. Duyuw hicreleri ise Gold, besli
srralar olusturan yvaklasak 13 Q00 tane digs iyl Mioreler
vee  tek  sarall  vaklasik ZH00 tane olan ig tlyld hicreler
olmak Urere ikl grupbur. Bu grupteki hlcorelerin lzerine

torial membran

atgarlaigy endolenfinkine yvakin olan

oturuwr, Titrek tldyld hlcrelerin alt yizdnden sinir lifleri
Braves 1aar Buralarda baslangacta mivelin kalaifi yobktur. &f-
farent ve efferent olmak drere iki  tip sinir  haoresi
vardir. Kohlear duktusun dig duvarlarainda damarlar boldue.

ilaris dendr (7).

Fu bélgeve stria vas



Vestbular membrane _.Scola vestibuli

Tectonol
-
membrane ,
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Sekil 1- Kohlea turlarindan birinin kesiti (8)

- Outer hoircelis yestbubar £p
Outer funnel
Cells of Hensen . \

colls of
Cloudius

Hensénd stripe

e s
Piral tane

N\

4

laner haircedi
Jer cell
nner phu /ange.ol.
AP phetorseety
l: a’m " —

————— Zona pectinaly — — — — — L Zong arc uUfUJ

Sekil 2- Korti organi kesiti (7)



To  kulak  savailarandan, parilentin  spinal  sividan
Edken aldadas ve periotik duktustan girdigi, endolenfin ise
stria vaskldlaristekl sekretuvar horelecden salinzip en-

dolenfatik keseden absorbe olduduw bilinmebktedir.

Tablo Is 1o kulak savasinin kimyasal bilesimi (2).

Perilenf Endolent Kapiller serunm B80S
Na* (mEqlet) 143 12-16 141 141
K {nEqlet) 5,5-6,25 144,3(140-140) 5,9 2,9
Protein (%ng) 200(B89-326) 150 7170 30
Glikoz {%ng) 104 yok 104 67
Serbest kolesterol {%mg) 1,5 yok yok 4,035
Total kolesterol (%nmg) 12 yok 28 yok
Malat dehidrogenaz (IO} 95,6-134 yok 63,5 18,3
Laktat dehidrogenaz {Id) 127-155 yok 151 1,9
P05 (mM/et) 0,72 yok 0,95 0,36
Ca** (aM/et) 1,16 1,97 2,44 1,12
Laktat (aM/et) 6,78 yok 4,63 3,94

Eomr b

Y

BOS dan olusan, endolenften farkly olan kortilent vardar

(7).

Mormal Eohlear  wve vestibldler fonbksivonlar dgin bu

gavilar bhelirlid baganelarda  olmalidairliae, B basamno e

pozisyonla, arba kulak bhasimol, rlamnma, okstirme vab. st

i Lerle dedisirlioe.

T kulak, internal abustilk arterdern Lan alie. P ola

hasiller artoerin cdal clam anterior inferior serebellar

anterin daly  olup, fraveen  ohirelt basiller artecden  de



cikar. U dala ayralar, arteria vestibllaris anteriar, ar-—
teria vestibllokohlearis, arterie kohlearis proprium.  Fu
arterler arasinda anastomos gosterilememistir, Venéz
drenaj da bu arterlerle beraber inferior petrozal sinlse

olur (&, 7).

tc Wulak Fizveloiisi

R B bl il

T Bt s mloda

fizvoloii olmak drere iki Dé&lmde inceleyvebiliriz.

teitmes 10 Eulakta oval pencereye kadar mekanik yvolla
gelen ses enerjisinin i¢ kulak sivisina gecmesiyvlie baslar.
Buradaki Sivi, mekanik  eneriinin elektrik snerjisine

dérismesing vardimolr olur.

Glindmdxde  sesin  dsitilmesi elektromekanik teoriyle
agitklanmistir. Tiylld hicrelerde mikrofonik potansivel ve
sumasyon  potansiyeli belirir ve bkohleada bir mediatér
gsalgilanir. Bu mediatdr myelinsiz sindr liflerini uyarip
impulslary olusturure. korti  organanda  olan bu wuyarimin
erneril kaynagr stria vaskldlaristir., Stria vaskdlaris ok~
sidatif mekanizmalara sabipticr ve uygun potasyum (E*) kone
santirasyonu saglar. Endolenfatik ve perilenfatik sivilarin
iyornik  bilesimlerinin  bozulmasy  elektrokimyasal potan-
siyellerd defistirerek dsitosde bozulmava neden  olur.
Flektrik potansivelleri istirabalt halinde skala media da +
8o mY, das tdyld duyn  Blerelerid  -70 mV,  dctldyld duyw

hicreleri - 45 mV, skala vestibllide ise +5 mV dur (9). Bu

potansiyvelin kaynak ve amaclr tam  acirklanamamistir. Davis
taratindan bu  elektriki potansivel, kohlear iletimdeki
mekanoelektrik teorinin ileril stiridldmesine neden olmustur

(%) . Huna gbOre ses dalgalariyvla, sekill degistiren tlyler



N LYCNUna b Flcre tavaninda permeabiliteyi
degistirirler ve biylece Lkohlear potansiyelinin ortaya
cakmasina neden olurlar. Bu basit bir olay de@Gildir. TiylQ
Ricre potansiyelleri ile 1. ndron arasinda  latent zaman
bulunmasa  kimyasal bir sensorindral  dletim oldugunu da
destekler. Bu da I. ndronda Jjeneratdr potansivelinin
olustugunu  distinddrtmek tedir. Miyelinli |kaisimda ise ak-—
siyon potansiveli olusur ve sinir impulsu isitme
yollarinin ug ndronunda frekans Orellikleri korunarak kor-—

tekse kadar tasainir (10).

Ivonlaran kohlea i¢ hareketleri Ve iyon
konsantrasyonlarinin korunmasi kohlear fisyvolojide temel
rolld oynamaktadir.  Na*® ve K endolenf konsantrasyornmt uzun
stireli anoksi ile dedisir. Ayrica aldesteron Ve
gpiranolakton  ibi maddeler de Na™ ve K7 konsantrasyonunma
ethileyip kohlear mikrofoniyi ddstridrler. Na™ / o
oraninda  adenorin  trifosfat ase (AT ase) enzimi, stria

vashkilaris, perilenft ve korti organinin rold vardire. 12

2

ganiyaelik anoksi endolenfatibk oksijen miktarana bir dakiks
icinde minmnimuma dUsiede . Endolent stria vaskidlaristen

salgrlanir ve yine buradan absorbe ediliv. Endolent  ve

perilent arasindaki Relssner membraniy semipermiabldir ve'
&g

kompartman arasinda biri ivonlarin komsantrasyon

cirir,  ATF ase enzim aktivitesine sahiptivr. Bu iki

farklarandan dogan  kimyasal Quo, clideri elekltriksal

vilklerinden doflan elektriksel QUi farki vardir.Kisaca

biyolojik yapalarda tek elekfrik yOkil  tasiyicisi Ve
@lektrik abkaimainin  illetilmesinden sorumlua olam dyonlarin
gbtria vaskllarisin Na* / K pompasi ve ATR ase enzim  ak-

tivitesince kontrol altindadir (11).



Vestibuller Fi=zyolojisi

emce L1k wyarilan bl

talnaler @

e bdcbpek Ly ld
hicrelerdir. Bu  uwyarilmada, kas fTonksiyonlari, basin
durume, vertebranan pozisyonuw, ekstraokller kaslar, gbz ve
seraebellum da etkilidirler. Ayrica vestibulospinal ve
vestibulookldler refleksler de ana komponent olarak ol

alarlar(7).

Semisirkiler kanallarda fitrek tiylerin uyarilmasa
angular, makuladaki titrek tlylerin uyarilmasa ise linear
Mareketlerle olur. Grnedin, basimiza ddnddrdd@imiz de ayna
yvénde membrandz varaim daire kanalda ddner, icindeki saiva
ise aksil yone hareket eder. Savanan hareketine hupula da
wyar,. Endolenfin harekelti donme dizlemindekl varaim daire
kamalinda meydana gelir. Bu BEwald ve Flowrence kanunlara

ile agiklanmistir (7,6).

Membrantz labirventte 4dki  tip duyw epiteli bulunur.
Funlar Tip T ve Tip 11 tdyld hicre (hair cell) olarak
tamamlanar. Tip I tlyld hbicre bher iki ug kasamda dabha
ince, ortada gendstir. Tip IT tdyld Mere ise silindivik-
tiv. Tip I hidecrenin tabaninda afferent ve efferent sindir
uewt bulunur.  Tip 11 Worede ise sadece efferemnt sinir

uwelaras ver alir (12).

Vestibuler sinirde labirentten alinan vestibuler
impulslary  beyine tasivan afferent ve efferent tip
nédronlar  vardir. Sfferent ndron vestibular sinirin genis
kasmaniy igerir, bipolar hlicrelerden olusur. ol néronlarin
grancgldonu vestibuler gangliondur  (Scarpa  ganglionu).
tnternal akustibk kanala verlesmistir. Vestibuler sinir
b adan labirente sdperior ve inferior dalla gelir,

Superior dal lateral ve sdperior semisirkdler kanallarin



kristalaraindan, tbrikular makuwladan Ve sakkulus
makulasinin anterostiperior Eargmandan imputls toplar.
inferior vestibuler dal ise posterior semisirkdler kanal
kristasaindan  ve sakkular makulanin blylk kismindan impuls

toplar.

Efferent nidronlar ercl organdan merkere giden
yvollardir. Vestibuler refleks mekanizmalarinin afferent
yollariny teskil edsrler. Subkortikal sevivede genis bir
sabhada afferent lifler yavailar ve kuvvetli reaksivyonlar
varatar. Ufak uwyarilarda bile asivi reaksiyvonlar, oryan—
tasyon gucldgd olustwrur. Efferent yollar organizmada kor-

tikal dnhibisvyonu saglar (10),

Titrek tliyld bhlicrelerdse resting discharge rate ada
verilen istirahat anainda elektriki potansivel vardar.
Ewald kanunlarinda aciklandifs dzere horizontal kanalda
ampullaya dofru bir endolenf akaimi (ampullopedal akam) bu
@lektriki potansiyeli arttairar. Ampullofugal akim ise
elekbiriki potansiyeli ddsdridr. Buda vestibular sindrin
uvarilmasana yol acar. Vertikal kanallar icin durum ter-—
sinedir, ampullopedal akimda elektriki potansivel diser

{13).

Makulalarda da durum benzerdir, otolitler burada da
resting discharge reate’ 1 saptar. Basin linear hareketleri
sarasinda  otolitlerin durumu defisic ve vestibuler sinie

wyaralair.

Vestibuler sistemin uyvarilmasa bDasddnmesi  (vertigo),
nistagmus, pozisyonel belirtiler, vagovagal belirtilere ve

kompansasyon olayina yvol acar (12, &, 7, 13%).



tsitme Kayiplar:i ve Fizyopatolojisi

T =1 dtetim  bipl, e indral tip ve

brngs Rayilp
mikest tip olmak Uzere ¢ grupta incelenir. ¢ kulak ve
bunun daha merkezindeki patolojilerde olan isitme kayba

sensOrintraldir.

SensbHrintGral isitme kayaplara kohlear ve retrokohlear
kokenli olabilir. Bunlarai birbirinden Tone Decay, Short
Increment Sensitivity Index (8I81), A&lternate Binaurel
Laudness Balance (ABLE) ve Manauwral Laudness RBalance (MLR)
gibi odyometrik testlerle ayirabiliriz. Ayrica Fure tone
adyometrik incelemelerdaki bulgularda bu  iki  grubu
ayirmamizda yardaimea olabilir. BErainstem auditory-evoked
response (BAER) ile de sensorindral isitme kayaplaririn

yvari daha objektif olarak saptaniv (10).

Sensdrindral disitme kaybir d¢  kulagan herhangi  bir
yerinde cesitli derecelerdeki defisikliklere bradyla
olabilir. Bunlar arasinda mikroskopik yapilardaki metabo-
Tik olaylari aktive eden kimyasal bilesikler, elekltriksel
potansiyvellsr veya mikrofonik reaksivonlarin olusumundakld

patolojik defisiklikler de sayilabilir.

teitme kayiplarinin fizyopatolojisinde etyolojik
nedenlerin Onemi bldydktdr. Sensdrindral idsitme kayvaiplarana

s sekilde sinyrflandirabiliriz:
e Fongeniltal sensdrindral isitme kayba:

A Genetik olanlar: Badece isitememeyle olanlar
(Michel s anomalisi, v.b.), Diger anomalilerle olanlar
(Fendred sendromu, v.b.), Kromozomal anomaliler (Trisomi

18, vuab.).



F. Nongenetik olanlar: Sadece isitme kaybavla olanlar
{streptomisin, v.b.), diger anomalilerle beraber olanlar

(Vical enfeksioniar, v.b.).
I1il. Edinsel sensdrindral isitme kayaiplarai:

A. Genetik etyolojililer: Sadece isitme kaybayla
omlanlar, (Familyal progresif isitememe, Otoskleroz,
Freshiakuzi), Diger anomalilerle olan disitme kayaplara,
{(Alport hastaliga, Hurler sendromu, Klippel Feil sendromua,
Reftaum  hastaliga, Alstrom hastalaiga, Faget hastalaidga,
Richards ~ Rundel sendroma, Von-Recklinghausen hastali-

Ga,. Crouren hastalaigar).

B.  Nongenetik etyolojiler: inflamatuar hastalaiklar,
{(Bakteriel, Viral, Spiroketal ), Ototoksilk ilaclar,
Meoplastik hastalaklar, Travmatik zedelenmelsr, Metatbo-
litik bozukiuklar, Vaskidler yetersizlik, Santral sinir

slstemi hastalaklara (14, 19, 1é&, 17).

i sanaflamada yer alan sensdrindral isltme

kayaplaraindan bazailaraina birar daha genis definelim.

Ototoksilk dlaglarsg ok yvaygan  olarak  kullanzlan
ilaclar i kulady etkileyebilir, Majdr ototoksit ilaclar
aminoglikozidler, salisilatlar, didretikler ve kinindir.
Aminoglikozidlerin, kohlesar veva vestibller sisteme olan
majdr baskilara farklailaibk gdstermebktedir. Toksit sgthileri
sriklakla  serum direylerl ve bu dizeyde kalis slresiyle,
Bébrekten atalam bhazana bagliy olarak gozlenir. Bu ilaglar
ayni  wamanda nefrotoksik ethive de sahiptirler. Toksit
semptonlar tedavi siresinda ortaya ¢irkabilece®i gibi  ilac
Pldikt

foen 21 bdrkac haftea  veya aylar sonrada  ortaya

Calabilir (18).




Salisilatlar reversibl sensdrindral isitme kaybina ve

tinmitusa neden olabilir.

Dtotoksik dildretik; etakrinik asit ve furosemidtir.
Etakrinik asit hkaraciQer ve bdbrekte yvikilir. Reversibl
VEY & irreversibl kohleotoksiktir. Stria vaskilariste enzim
sistemini borarak isitmeye olumsuz ethki vyapar. Eriskin
gunliilk deozu BO-200 mg arasainda defisir. Furosemid eriskin
dozu ise 12 saatte bir 40 mg dir, bu dor dstlinde reversibl

veya irreversibl isitme kaybina yol acabilir (17).

Ayvrica eritromisin, kloramfenikol, polimiksin B,
viomisin, vankomisin, ristosetin, ampisillin, kolistin,
bleomisin, nitrogen mustard, cis platinum, mannitol, man-
delamin, pentobarbital heksadin ve oral kontraseptifler

gibhi ilaclar da i¢ kulafa etkill olurlar.

Bircok sistemik hastalikta sensorindral igdtme
kaybina vyvol acabilir. Diabetus mellitas ve hipertansiyvon
kohlea etrafandaki vaskdlarizasyona etki  ederek  damar
bozukluklarina reden olabiliv. Kol lagen chealens
hastalaklarandan romatoid a&etrit, skleroderma, temporal
anteritis, Wegener granulomatosisi de isitme bosuk lufuna
vol agabilir. Ayraica hipotiroidizm ve sarkoidorisde de

isitme kaybi gOzlenebilir,

Bébrelk hastalafana baglyr olarak disitme kayvbinin da
olusabilecedini ilk kez 1877 de Dieulafoy ileri slrnds
olup  bu taribten itibaren gdnimize kadar vapalan bircok
arastirmacda konw incelenmis, drellikle Dbibrelk fonksiyon
bozukluklarandas olugan  disitme kayaplaranain nedenleri
arastirilmistir(l). Cesitli vazarlar tarafindan, etyolojik
faktédr olarak, bobrek ve d¢  kulak anomalileri, Na-E

pompasLndak i deQisiklikler, ototoksik antibiotikler,



polybren, Ure ylkselligi, hiponatremi ve kohlear dskemi
belirtilmistic., Gdndmizde bu konuda halen fikir biriigd

saldlanamamistir.  Hwale gelen dsitome kavaplariy wnilateral

e
K]

veya bilateral olabilirler (15, 16, %, 1%, 20, 21, 28, ¥

ey @8).

Vestibliler Sistem ve Fizyolojisi:

Meat bl ler tkiars santral ve periferib

olarak iki grupta incelensbilir. Riz daha ¢ok periferik

vestibliler sistem drerinde duracafis.

Fariferik vestibliler sistemn hastaliklarin AR

hasliklar altinda inceleyebilirizs

T. Labirent lezvonlar:

e l.abirent travmalaris Kafa hkaildesi kiraklary,
L.abirent konkudzyonu, FPatlama (explosion) trawmalara,

Dekompresyon travmasis (Barotravma), Cerrahi travma.

B. Feriferik postural (pozisyonel) vertigo ve nisg-—

tagmas.
C. Vestibliler nédrinitis.
D. Menier hastaliga.
E . Labirentitler: Otitis m@diaya. hagly olanlar,

Meningeal ve hematogen kdkenli olanlar, Toksit olanlar

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



Fa.lermoyer sendromuy (13).

Krornitk bédbrek = yetmezlikli hastalarda igitme
kavaiplariyla beraber denge bosukluklari da oldugu ilk kez
1924 wvyalainda Grahe (26) tarafaindan ileri strilmidstir.
Bundan somra ayni konuda yvapilan arastirmalarda 6&zellikle
elektrolit denge borzukluklara ile normal daisa kalorik test
cevaplari arasinda iliski kurulmaya calisalmistir. Ancak
b komuda cla grintimiize kadar biv fakir frivligi

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

Eronik Bobrek Yetmezligi ve Hemodializ:

Foorik  béberek  velmesligiy FiE DL L
hibrek fonksivonlaramnain ileri derecede bozulmasiyla ortayva
coakar. Kromik bobrek yetmezlidinde idrarla atilan dre ve
metabolizma artaklaranin kanda birikemesi yanisira bdbredin

ve endobkrin fonksivonlarinda da  bozukluklar

mertal
gérleniv. Uremide etyoloji ne olwsa olsun olusan sempltom
Ve belirtiler hébrelk fonksivonlarindaki azalmanin

derecesing ve aralma brzaina baglis olarak hastadais hastaya

dedisiklikler gdsterir (31, EEY .

Kromik  bObrek yvetmezxliginin en sik nedeni son dénem
kronik glomerulonefrittiv.e Bundan sonra pivelonefrit, in—

terstisyel nefritler gelir (34),

MNeden ne olursa olsun  kronik bdbrek yvetmezliginde
ilerlevici nefron kaybil vardair. Bu kayip ilerleyince renal
plasma  alkimi, glomeridler filtyrasyon hiza  ve tdbdler
fonksiyone) kapasite amalir. Glomerdler ve tdbldler
fonksiyonlar arasindaki denge (glomeridlo tibiler balans)
belirgin olarak bozulur. Glomerdler filtrasyon haza /7 mak-
simal  Hlbdler reabsorbsion  oranit  artmis ve filtre olan

soldtlerin (re, sodyum, kalsiyum, magnezyum, Tosfat, drik



asit gibi) reabsorbsion  yidsdesid azalmistar, BObreCin
sacdyum tutma, idrari  konsantre ve dilde etme gibi

fonkesivonlarada bozulmuastur.

Kromik béObrek yetmezlidinde ortaya ¢akan belirtiler-—
den  sorumlu  tuwtulan maddeler arasinda Ore, siyanat,

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

Kronik bbrek yvetmezlidil tedavisinde dializle ilgili
calismalar 19173 lerde baslamis, ancak klinikte hemodializ
uygulamasi ilkkez 1944 de ¥Kolff tarafindan vapilmistir.
Hemodializ yvara gecirgen biv zar iginde dolasan kaman,  bu
vari gecirgen zar disaindaki dializatla temasi sonunda dre
ve  kreatinin  gibi kdgdk  molekdl  agarlaklay maddelerden

.- g

temizlenmesi esasina dayanir (34, 28, 56).

Memodial iz  programlarin takiben yépalan reral
transplantasyonla kronik bdbrek bastalarinin daha saflikla

ver daha urun stre yasamalaring yardaimocr olunmaktadar (3Fé&6).



GEREDC VE YUNTEHM

i

Lrsmaniay A w30 Tap  Fakdli

Hastaliklara Anabilim Dali nda kreatin klirensili dederine
pére kronik bébrek vetmezli@i tanmisi almis ve hemodializ

progerami wygulanan 22 haste lzerinde yapilmistair,
Bu olgular su yéntemlerle deferlendirildi.
I. Anamnez:

f. Kronik bObrek yvetmezligi yondndens
Kac vildan beri kronik bobrek yvetmerlidi oldugu, hkac
yaldan beri hemodializ programana alandigys ve Hemodiallize

giris saklaigar soruldu.

B. FEulak burum bofaz yoninden

igitmmﬁiy kulalk akintisi, kulak aQraisi, cainlama,
wgultu, basddrnmesi, bulanti, hkusma, kulakta dolgunluk
hissi, ototoksit ilag kullanima, akustik  travma, burun
takanaklagar, bkafa travmasi, herediter hastalak ve anne-

baba akrabaliglr soruldu.
T e Fizik muayene:

M. Bistemik smuwayenede Orellikle vital fonksivonlara

gir Ontinde tubuldu.

BF. Ruatin  kulak buruan bofas: nmuayvenesi yananda Tasial

fonksiyonlaran tesbiti de yvapilda.

ITIT. Laboratuar muavenesi @
Batin olgulara hemodializ Oncesi ve sonras: asadidaki

iokimyasal incelemeler yvapalda.



Hemoglobin (4gr), BUN  (4mg), Kreatinin (4mg) ., Uik
asit  (Amg), Total bilirubin (4mg). Direkt bilirubin
(4mg) . Total protein (%gr), Albumin (%gr), Na” (mEg/et),

K+ (mEg/et) ve Ca** (4mg) olarak deferlendirildi.
IV, Diapozon testlerl

Batin  olgulara hemodializ  dncesi  ve  sonrasl HiN

frekanslil diapozon ile Rinné Weber testleri yapilda.
V. Odyometrik muayenes

Bitin olgulara hemodializ Oncesi ve sonrasit GEGEIL
kabinli, klinmik tip M 142 Viennatone marka odyometre

citazi ile interacustic AZ % marka impedansmetre ocihaza

ile yapirlda.

A, Sat ses esik odyogrami: 250, 500 ve 1000 frekansla
sasler disik frekanslar, 2000, 4000, 6000 frekansli sesler
yilk sk frekanslar olarak degerlendirildi. dB olarak

defderlendivildi.

F. En orahat ses yikseklig@i oletdlmesi 5 dBF olarak

deferlendirildi.

T Tedirgin edici  ses yiksekligi &3¢0 messd

olarak dederlendirildi.

D. kKonusmays ayvirtetme ylzdesinin 6lcldlmesiz % olarak

deterlendirildi.

£ . a1l

dederlendirildi ve S00, 1000, 2000 ve 4000 frekanslar igin

23k s éHO Gl poxitif olarak

ayri ayra yvapilda.



Fo Tone Decay testis 320 dbf dstd pozitif kabuwl edildi.
G. Metz rekruitment testi

M. Orta kulak basinclarinin tesbitis +50 ve ~15%0 mm

MaQ basing arasi normal kabul edildi.

VI. Vestibuler muayene: ROtn  olgulara hemodializ

Grce ve sonrasl asafidaki vestibuler muayeneler yvapalda.
A. Nistagmus aranmas:i

B. Romberg testi

e Fastpointing dsarelt deneyld
D Bitermal kalorik test 1 Halpike ve Fitazgerald
veintemiyle yapildr ve kanal parasisi ve vyorn hakimiyeti

yvéntinden deferlendirilmeye alinda.

Olgularamizda véapllan L cederlendirmeler,
ealestirilmis © teslti, Fisher tam olasilik testi,

i ove BEe denemelerde Wil

Mizeltilmis (Yates) bikare teos

coxeon T o testl yontemivie istatistiki olarak incelendi.



BULGULAR

;g
5

Kororik bdbrek  vetmeslikll 22 olgumusan % w (4 40,9

kadan, 1370 (4 59,1) erkekti. En geng olgumus 13 vasinda,
@ vyasli  dse 67 vasinda olup, vas ortalamesi 44,4 idi.
Kronik bobrek vetmezligi tamaisa 1% gun ile 8 vyal oOnce
konmustu, ortalama stire 22,9 aydi. Hemodializ programina

3y

alainaly ise 10 gin ile 2,5 yvil arasainda sulre gecmisti, or—

talama slre 9,9 aydi. Hemodialize haftada 3 defa ile 13

glinde 1 defa arasanda giriyvorlarda.

Arnamne s bulgulars: Olgularamazain EF'lnde (4A1353,8)
igitme azlaga, F'sinde (49,0) kulak agraisi, S inde (L22.7)
kulak canlamasys, S inde (A22,7) kulak ugultusu, 1374nde
{(259°1)  basddnmesi, 8 dnde  (A36,3)  bulanta, 7 winde
(74%1,8)  kEusma mevouttu. 19 olgumuzda (4B&,4) isitme
sikayeti, 20 olgumuzda (A20,9) kuwlak afrisai, hi¢ bir
hastamizda kulak akaintasa, 17 olgumusda (477,75 bulak
ganlamasi, 14 olgumuzda (X&625,7) bulanta, hig bir olgumuzda
da kulakta dolgunluk hissi mevout dedildi. Kusma sikayeti
hastalar tarafaindan daha ok hemodial izden cakanea
oluyordu. Ong1ar1mlxln Ll dnde (Z50,0) ototoksik ilac
buwllanami, Sinde (422,.7) akustiktravmaya marus kalmea,
Liinde (44,5%) burun taikaniklaigar vardr. Hichir olgumus kafa
travmasl gecirmnemisti Herediter hastalik Oyvk(sd hicbir ol-
gumuasda yvoktu. Mgularimizin  1inde (%44,8%) anne-baba

akrabalafs varda.

Fiwik muayene bulgularazs: Olguwlaramazaz kan basinclara
LOG/70 mmkg . dle 1HO/L00  mmig. arasinda defisirken,
nabrzlaris dse dakibkada 8@%140 arasinda defisiyvordu.  Hep-
sinim on kollaranda anterio-vend: santlars vardi. Kulak
burun bofar  msuayvenelerinde lee 1 olgumuzun sol kulagainda

kalker plagr vardi, Buitin olgularamizain  burwn  ve  oral



kavite mukozalari solubktu, fasial fonksiyonlara tiim
olgularamizda dogaldir. Diapozon testlerinde ise 4 ol-
gumuzda (Z18,1) Rinné bilateral patolojik pozitif, 18 ol-
gumuzda (%481,9) pozitifti. Weber ise 1 olgumuzda (%44,9%)
satda, 1 olgumuzda (44,.5) sola lateralize veld olgumuzda

(%90,9) ise ortada idi.

Olguwlaramizan  hemodializ  Oncesi  ve sonrasi yapilan
bivokimyasal ¢aligsmalarin istatistiksel degerlendirilmesi
ise  suW sekildeydi:s  Kan hmmmglobih deferleri arasinda
(t=2,8 pJ0,05 n.a.), kan BUN deferleri arasinda ( t=1%,587
P00 m.s.)y kan  Urik  asit deferleri arasanda (1=6,29
PLOL08 nues.) kan K deferleri arasinda da (t=4,1é6 pd0,08
n.%.) anlamli fark saptandi. FKan kreatin dizeylerinde
(t=1,% pr0,08 n.s.)y kan total bilirubin deferlerinde
(t=1,28 prO,08 n.s.), kan direkt bilirubin dizeylerinde
(t=0,81 pro,08 n.s.), kan total protein deQerlerinde
(t=0,21 pxrx0,08 n.s.), kan albumin deferlerinde (t=1,48
Pra,08% nes.)y  kan Na" deferlerinde (£=0,88 p>0,0% n.s.),
kan K deferlerinde de (t=0,30 pr0,03 n.s.), anlamly fark
saptanamayip, elde edilen sonuclar anlamsiz olarak kabul

eoldlci.

Qlgularamaizan hic birinde spontan nistagmus, Romberg
testinde pozitiflik ve pastpointing isaret deneyinde
poritiflik yoktu, Bitermal kalorik teste ise 4 olgumuzda
(% 18,1) hemodializ OGncesi ve sonrasi  yanit alinamads,

18 inde (% 81,9) dise normeeksitabl yvamat alanda.

Mgularimizan odyovestibular muavenelerinde elde

1]

edilen bulgular tablo 2-17% de gosterilimistir.



Tablo 2 @ Qlgularimizain  hemodializ Oncesi ve sonrasl
sag kulaklarinda dastk frekanslarda ve ylkselk frekanslarda

iwmitme esik ortalamasiy (dB).

Hasta Ho: Henodializ dncesi Hemodializ sonrasi
diisiik frekans yiksek frekans disik frekans  ydksek frekans
i 8 12 5 10
2 20 15 20 13
3 13 3 15 7
4 27 55 7 52
5 27 95 16 93
& 20 38 20 38
7 10 5 ] 10
] 42 4% 42 61
9 23 45 27 48
10 3 45 7 45
{1 43 63 48 &2
12 18 28 25 30
13 38 25 37 17
14 i1 8 1 8
15 8 17 8 18
16 10 37 15 37
17 28 33 17 51
18 20 40 20 49
19 3 38 3 37
20 13 41 27 45
24 1 37 i 37
22 10 40 i 7

Rulgularin istatistiksel analizinde;

Olgularimizin hemodializ éncesi ve sonrasy saf kulaklarindz 6lcilen saf ses esiklerinin
disik ve yiksek frekanslardaki deferlerinin eslestirilsis t testinde anlamly bir fark
bulunamamistir {Disik frekanslar igin t= 0,66 p»0,05 n.s. anlamsiz. Yiksek frekanslar icin t=0,542

pr0,05 n.s. anlamsiz),



Table X ¢ Olgularimazan hemodisliz Onossi ve sonrass
snl kulaklarinda ddstbk frekbanslarda ve yikseh frekanslarda

isdtme esik ortalamasi (dB).

Hzstz Kos Hemodializ oncesi Hemodializ sonrasy
disik_frekans ylksek frekans disdk frekans  ydksek frekans
$ 7 12 7 12
2 13 13 13 13
3 20 16 25 20
4 23 53 ' 28 53
] 990 90 90 0
b 25 42 23 62
7 10 8 15 8
8 18 45 18 47
9 63 65 63 7
10 ] 48 B 30
{1 37 55 37 54
12 15 27 19 30
13 27 28 28 3
14 10 7 10 7
15 ] 17 5 17
16 7 28 12 28
17 33 70 43 70
i8 20 33 18 40
19 21 38 21 37
20 28 83 30 83
21 9 33 10 33
22 1 54 i1 38

Olgularimizan hesodializ Bncesi ve sonrasy sol kulaklarinda 6lcilen saf ses esiklerinin
disik ve yiksek frekanslardaki deferlerinin eslestirilmis t testinde disik frekanslarda anlamly
bir fark bulanamamisken, yiksek frekanslarda anlamli bir fark bulunmustur {Disik frekanslar icin

t=1,92 p»0,05 n.s, anlamsiz, yiksek frekanslar icin t=2,95 p»0,05 n.s. anlanli},



rwan hemodialis Onoe

Tablo  Ar Olowlas

saf) ve sol kulaklarinda en rahat duyulan ses ylksekligi

esikleri (dBE).

Hasta No: Hemodializ Gncesi Hemodializ sonrasi

sad sol saf sal
1 50 45 45 45
2 55 55 55 55
3 55 60 60 65
8 80 75 65 70
5 80 95 75 95
b 40 75 40 75
7 50 55 50 55
8 75 60 75 80

9 65 95 85 100
10 60 40 80 80
11 %0 85 9 80
12 65 55 85 55
13 75 70 75 70
14 50 45 50 45
15 50 45 50 45
16 55 55 40 60
17 70 83 70 90
18 45 45 65 65
19 70 70 70 70
20 55 45 40 65
21 55 55 55 55
22 60 40 80 60

Dlgularimzin 3§ ve sol kulaklarinda hemodializ dnce ve sonrasi en rahat duyulan ses
yiksek1i0i esiklerinde eslestirilmis t testi ile anlamli bir fark yoktur (Sad icin t= 0,53 p>0,0%

n.s. anlamsiz, sol igin t=0,81 p>0,05 n.s, anlamsiz),



Tablo S lgularaimazan hesodializ Onoesl ve sonrasi

sal ve sol Fulaklarinda

eaikleri (dB).

Hasta fo: Hemodializ Bncesi
sad sol

1 110" 1107
2 110* 110+
3 1107 110"
4 110+ {10*
;] 110" 110+
6 110* 110*
7 110* 119"
8 110+ 110*
9 110+ 119*
10 110" 110*
11 110" 1o
12 1197 110+
13 110* 1o+
14 1107 110+
{5 110* 110+
16 110* to*
17 f1o* 110+
18 110* 110+
19 1o+ 110*
20 110* 110"
21 110* 110+
22 110+ 110+

Dlgularimizda hemodializ dncesi

tedirgin edici ses ylksekligi

Hemodializ sonrasi

saf

1107
110+
110°
110
11o*
110+
110*
110+
110+
{10
110*
110*
110*
110+
110*
110”
110"
110*
110+
1107
110"
110+

ve sonrasl

sl
110°
110°
110*
110°
1o
110°
10°
110°
110°
110°
110
110°
10°
10°
110*
110°
110*
110°
110+
110°
110¢
110°

sad ve sol kulaklarinda tedirgin edici ses

yiikseklik esikleri arasinda hicbir fark yoktur (Anlamsiz).



Teblo &y Olgularamaizan hessdializ Onoesl ve sonrasy

satl ve sol kulaklarinda konusmayas avartebtme vizdesi (4).

Hesta Kos Hemodializ Bncesi Hemodializ sonrasi
sad sol saf sol
1 100 100 100 100
2 100 100 100 100
3 100 100 100 100
4 88 88 88 88
5 56 0 44 0
6 100 80 100 80
7 100 100 100 100
8 88 92 88 )
9 % % % %
19 % % % %
11 88 92 7 88
12 100 100 100 100
13 92 92 92 %
14 100 100 100 100
5 100 100 100 100
14 100 100 100 100
17 % 2 % 92
18 % 100 % 100
19 100 100 100 100
20 100 % % %
21 % 100 100 100
2 % 92 % 92

Dlgularimizan hemodializ Bncesi ve sonrasi sa ve sol kulaklarinda konusmay: ayirtetme
yizdesi es denemelerde Wilcoxon T testi ile esler arasinda anlaeli fark bulunmustur (Sag icin

7=19,5 p¢0,001 amlamla. Sol icin T=21,5 p<0,001 anlamla}.



o pen g e g e g o Pt e flipe pe pnen d w g s ey g s
vamiwar Pemnodialls Oneesi Ve SONTEBl

| gall kulaklarinda 8181 deferlendirmesi 3500, 1000, 2000 ve

4000 frekanslarda.s

Hasts Ko: Hemodializ oncesi Hemodializ sonras:
200 1000 2000 4000 300 1000 2000 4000
1 0 0 0 0 0 0 0 0
2 0 0 0 0 0 9 0 0
3 0 0 0 0 0 0 0 0
4 0 0 0 83 0 0 0 83
5 0 0 0 0 5 4 0 0
b 0 0 0 LH 0 9 0 65
7 0 0 0 0 0 0 0 0
8 0 0 0 0 0 0 0 0
9 i 0 0 95 5 5 0 93
10 0 9 9 90 9 0 0 100
1 0 0 0 95 0 0 10 9
12 0 0 9 0 0 0 0 0
13 0 0 0 0 0 ¢ 0 0
14 9 0 0 0 0 0 0 0
15 0 0 0 0 0 0 0 0
14 9 0 0 95 0 0 0 95
17 0 10 g 90 0 0 75 85
18 9 0 0 0 9 9 0 0
19 0 0 9 0 0 0 0 0
20 0 0 0 20 0 0 0 10
21 0 0 0 0 0 0 0 0
22 0 0 0 0 0 0 ¢ 99

Glgularimizan hemodializ oGncesi ve sonras: sa§ kulaklarinda 8lcilen 500,1000 ve 2000 H.
lerdeki SISI deferlerinin Fisher tam olasilik testi ile yapilan istatistiki karsilastirilmasinda
anlasly bir fark bulunamamistir (500 H. icin XZe=1 p>0,05, 1000 Hz icin X2-=1 p»0,03, 2000 H. icin
1%e=0,76 p>0,05 anlamsiz), 4000 H, icinse dizeltilais {yates) kikare testi ile yapilmis istatis-

tiki deferlendirmede de anlamli bir fark bulunamamistir (4000 H: igin X%po:=0,1 PX0,05 anlamsiz).



Tablo e Olgularamazan hemodializ Sncesd ve sonrasi
sol kulaklarinda 5181 deferlendirmesi 500, 1000, 2000 ve

4000 frekanslarda.

Hazta flo: Hemodializ dncesi Hesodializ sonrasy
300 1000 2000 4000 300 1000 2000 4000
! 0 0 0 0 0 0 0 0
2 9 0 0 0 0 9 0 0
3 0 0 0 0 0 0 0 0
4 ¢ 90 0 5 0 0 0 90
i) 0 0 0 0 0 0 0 0
b ¢ 9 4 70 0 0 60 70
7 ¢ 0 0 0 0 0
8 0 0 0 0 0 0 0 0
9 0 0 0 100 0 0 0 100
10 ¢ 0 93 0 0 95
11 0 0 65 83 0 0 70 70
12 00 0 0 0 0 0 0
13 0 0 0 0 0 0. 0 0
14 0 0 9 0 0 0 0 0
15 0 0 0 0 0 0 0 0
14 090 0 55 0 0 0 63
17 0 0 40 %0 0 0 45 79
18 0 0 0 0 0 0
19 0 0 0 0 0 0 9 0
20 ¢ 0 10 43 0 0 13 9
24 ¢ 0 9 0 0 0 0 0
22 0 0 10 100 0 0 0 50

Dlgularimizan hemodializ Oncesi ve sonrasy sol kulaklarinda élciilen 300, 1000 ve 2000 H.
lerdeki SISI dederlerinin Fisher tam olasilik testi ile yapilan istatistiki karsilastirsasinda
anlamly bir fark bulunamamistir {300 H.-icin X%=1 p30,05, 1000 H. icin X%=1 p30,058, 2000 H.
icin XZe=0,7 p»0,03 anlamsiz), 4000 H. icinse dizeltilmis (yates) kikare testi ile vyapilmis is-
tatiki defierlendirsede de anlamli bir fark bulunamamistir (4000 H. icim XZpu2=0,1 p20,05

anlamsiz),



Tablo Wi Glgularimyizin

say kulaklarinda Tong Decay degerlendirmesi H00, 1000,

2000 ve 4000 frekanslarda.

Hasta Noe Hemodializ dncesi Heaodializ sonrasi
900 1000 2000 4000 300 1000 2000 4000
1 6 0 0 0 0 0 0 0
2 0 0 0 0 0 0 0 0
3 0 0 U 5 9 0 5
4 0 0 0 3 0 0 100 3
3 0 0 0 5 0 0 0 0
6 (| 0 10 0 0 0 10
7 ¢ 0 0 0 0 0 0 0
8 ¢ 0 0 5 0 0
9 0 0 5 13 0 0 10 15
10 ¢ 0 0 0 b} 0 ¢ 0
1 0 0 0 0 0 0 0 0
12 0 0 0 0 0 0 0 0
13 0 0 0 3 9 0 0 5
14 ¢ 0 0 0 0 9 0 0
15 0 0 0 5 0 0 0 5
16 0 0 10 0 0 0 5 5
17 o0 0 10 5 5 100 10
18 ¢ 90 0 6] 0 0 0 0
19 ¢ 0 G} 0 0 0 5 0
20 0 0 0 5 0 0 5 5
21 0 0 0 0 0 0 0 0
22 0 90 H] 15 0 0 3 20

Olgularimizin  hemodializ  Hncesi ve somrasy sal kulaklarinda dlcilen Tone Decay
deferlerinin Fisher tam clasilaik testi ile yapilan istatistiki karsilastirsasinda anlasly hir fark
bulunamamistir (500 H: icin X%=1 p>0,03 anlamsiz, 1000 H. icin XZ%e=1 p>0,05 anlamsiz, 2000 H,
icin X%e=1 P>0,09 anlamsiz, 4000 H. icin X=¢=1 p>0,05 anlamsiz).



sol kulaklarinda Tone Decay deferlendirilmesi

PN

AOO0 ve 4000 frekanslarcda.

Hasta Hod Hemodializ 6ncesi

200 1000 2000 4000
{ 0 9 0 0
2 0 0 0 0
3 3 0 0 5
] 0 0 5 10
5 0 0 0 0
6 0 0 3 10
7 0 0 0 9
8 0 0 5 0
9 0 0 0 10
10 0 0 0 0
1 0 3 0 0
12 0 0 0 0
13 5 0 0 0
14 0 9 0 0
15 0 0 0 0
16 0 0 0 0
17 0 0 13 23
18 0 5 0 5
19 0 0 b} 0
20 0 0 0 3
21 0 0 0 5
22 0 0 9 10

Olgularimizin  hemodializ  dncesi

Fesmoodializ

CirrErs L v

BO0,

Hemodializ sonrasi

300 1000
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1000,

ve sonrasy sol kulaklarinda dlcilen Tone Decay

bulunamamistir {500 H. icin XZe=! p30,05 anlamsiz,

,,,,,,,

gederlerinin Fisher tam olasilik testi ile'yapilan istatistiki karsilastirmasinda anlamly bir fark
1000 H. icin £2e=1 p>0,05 anlamsiz, 2000 H.
igin X2e=1 p20,05 anlamsiz, 4000 H. igin ¥2==0,51 p}0,05 anlamsiz),



Taixlo  Li: Olgularamizan hemodializ Snossl ve sonras:

safl ve sol kulaklarinda Met: de@erlendirmesis

Hasts Mot Hemodializ oncesi Hemodializ sonras:
sad sol saf sol

1 =) (=) () (-)
2 {-) (-) {-) (=)
3 (=) (-) =) (-)
4 {+) (+) (+) (+)
5 {-) =) (-} {-)
6 (+) {+) (+) (+)
7 {-) {-) {-) (=)
8 (-) {-) {-) {-)
9 {-) () (-} {+)
10 {+) {+) (+) (+)
11 {+) {+) () (+)
12 (-) {~) {-) {-)
13 {t) (=) (+) {-)
14 {-) (=) {-) {-)
15 () {-) {-) (-)
16 {+) {+) {+) (+)
17 {- () {+) (+)
18 {#) {+) {+) {+)
19 {+) (4] {+) (+)
20 (=) {-) (=) {-)
21 (-) (-] {~) {-)
22 {+) (+) (+) {~)

Olgularimizan hemodializ éncesi ve sonrasy saf ve sol kulaklerinda olcilen  HMetz
deferlerinin Fisher tam olasilik testi ile yapilan istatistiki karsilastirmasinda anlamly bir fark
bulunamamistir (5a0 kulak icin X2.=0,093 p>0,05 anlamsiz, sol kulak igin X%=0,093 p)0,05

anlamsiz),



Tabla  12: Olgularamazan hemodializ dnoesi ve o

satd ve sol kulaklarinda orta kulak basinclarinin

dederlendirilmesi mmHe0.

Hasta No: Hemodializ dncesi Hemodializ sonrasi
sag sol sad sol

i -25 -50 -23 -30
2 0 0 0 0
3 -40 -100 -60 -0
4 -50 0 -7% 0
K] =60 -70 -60 -70
6 -2% -4 -25 -40
7 -50 -40 -50 -40
8 -150 0 -150 0
9 -40 -400 -40 -400
10 0 0 0 ]
i -220 -90 -200 -130
12 0 0 0 0
13 0 0 0 0
14 0 0 0 0
15 g -10 0 -2§
16 -20 -20 0 0
17 -30 =250 -110 -200
18 -20 =20 -20 -30
19 0 9 9 | 0
29 =23 -150 =20 -120
2 0 0 0 0
22 0 0 -20 9

Olgularimizin hemodializ dncesi ve sonrasi sal ve sol kulaklarinda Glcilen orta kulak
basinglarinin eslestirilmis t testi ile deferlendirilmesi sonucunda istatistiki ySnden anlamli bir

fark bulunamamistir (Sa8 igin t=0,77 p>0,05 n.s, anlamsiz, sol icin t=0,28 p>0,05 n.s. anlamsiz).



moiialils dnoessl ve sonhiras:

Taliio Ay Dloularamizan

Bitermal kalorik test sonuclarinan karsilastairilmasy.

Hasta Hos Hemodializ fncesi Hesodializ sonrasi
1 N N
2 N N
3 N N
§ N N
3 Yanit alinamady Yanit alinasad:
] Yanit alinamadi Yanit alinamady
7 N N
] N N
9 N N
10 N N
i1 Yanit alinamadi Yanit alinamada
12 N N
13 N
14 N N
15 N N
16 N N
17 N N
18 N N
19 N N
20 Yanit alinamad: Yanit alinamad:
21 N N
22 N N

Tablodan da anlasilacady dzere hemodializ éncesi ve sonrast bitermal kalorik testlerin

deferlendirilmesinde higbir farklalak yoktur,



TARTISHA

Kronik béibrelk hagstaliklarainda isitme kaybanin
olustudu ilk kez 1877 de Dieulafoy tarafindan Sne sdrdlmis
olup, 19224 de Grahe'de ayni konuyuw savunmustur. Daha sonra
vaprlan gesitli atastarmalarda kronik bobrek yetmezlikli
hastalarda gdridlen isitme kaybr saiklaganan 4 10 ile 7 100
arasinda, ortalama 4 64 olduwfu rapor edilmistivr (1, 26,
18, 37, 192, 8, 39, 40, 41, 42, 21, 43, 26). Bu kadar
farkla disitme kayaplarinain bildirilmis olmasa kromnik
bobrek yetmesliklerinin Orelliklerine badla olabilecedini
akla getirmehtedir. BRizim serimizdeki olgular arasinda bw
£ @I 3 % 68,3 olarak bulduk. GOrtldagad gibi  bizim
galismamizda buldugumuz aran daha Oncekd Calaigmalarin o

talama dedgerine yvakaindair.

Dieuvlafoy V& Grahe makalelerinde kronik  bédbrek
yvetmerligi sonucunda hangi fizyopatolojibk mekanizma ile
igitme Fonksiyonunun bozuldudu hakkinda fikir One

stirmemislerdir (1, 26).

Ancak daha HOMNEE [A=IgIN ile ilgilenen birgok
arastirmaci leitme kayvbinin nedenleri hakkinda cesitli
gOrdsler ortaya atmigslardir. Bu  goridslere qgenel olarak
bakildifinda, hazt vyazarlarin isitme hkaybamyr meaydana
getiren lezyonun sadece kohlear, Cappelli, Anteunis ve
Mooy gibi bazi vazrarlaran ise kohlear ve/veya retrokohlear

oldudunu bildirmektedirler

tsitme kayba nedenleri
arasinda ototoksit diderebtibk ilacg kullanimy, hemodial iz

’

girasinda kullanilan polybren, hiponatremi, dre' nin, stria
vaskillariste mavi lekelerle Lkendini belli edesn  yap:

cleaCiisik 1igi, Falesiuwnm metobolizmasi hozukluklara, i



kulagan  dolasimani  bozan faktorler ve buna ba@li kohlear
iskemi ile Uremik nodropati sayilabilir.

Alport 1927 'de ic kulak ve bobrek anomalilerinin bir-
likte oldugu ve kendi ada ile anilan kalitsal sendromu
vayanlamistar. Reaney 1964'de kronik bébrek yvetmezlikli
262 hasta lUrerinde yaptigQir calismada sadece 1 hastada akut
igitme kayba bulmus ve kullanilan ototoksik antibivotik-
lere ba@Glamistair (17). Bizim 22 olguluk serimizde 11 ol-
gricta (7 S0) ototoksik ilag  kullanamas  tesbit edilmistir.
Yassin, Bardy, Fatt Hi 1970de 71 terminal donem Gremili
hastada vyaptaklari arastarmada  kan (lresini gbz  Onlne
almaksizain hiponatreminin derecesl ile isitme hkavba
derecesi arasinda direkt iliski oldugunu  ileri slrerek,
uare' nin tek basina ototoksilk olmadi@aini, lsitme kaybiman
ise renal yetmexlik ve serum Na* dizeyvinin dizeltilmesivlie
normale déndldgdnid savunmuslardir. Ayraca akut renal  yet-
mexx ik ld hastalarda tedaviden sonra % 80 olguda isitme
kaybinda didzelme olduguma, oysa kronilk olgularda  bu
cdilzelmenin 4 52,4 de kaldaif@any belirtmislerdir. Bu yazar-—
lar serum sodyum dizeyl ve osmolaritesinin azalmasi  ile
intravaskiler ot amoan AV ITLN interstisyel Vg
intraselldler ortama gectigini, ayna mekanizma ile en-
dolenfede savanan gecerek endolent volldm artisina  ve
elektrolit defisikliklerine neden oldugunu ve bumna  bagla
olarak 1¢  kulakta fornksiyon bozukluklarima yol actaigaina
ileri stradslerdir. Wigand ve arkadaglari da bu vazarlara
benzer gordsleri  ssvunuerken,  Fopse dse farkla dlsindp,
Mipornatreminin hichir etkisi olmadigain: belirimistir (44,
4%, @20, AEE).  Bizx de calismamizda hemodializ dncesi ve
sonraslt  kan  sodyun  ddzeylerl  arasinda  anlamsiz, tire
dizeyleri arasanda  anlamli  fark tesbit ederken, isitme
ditzeyleri arasinda anlamly fark bulamadilk. Gordldagld gibi

bu bulgumuz diger basi yararalarin gérdstdne uymaktadir.



teitme kaybinin etyolojik faktdrleri arasainda, Uremik
polindropatiyi savunan Guick (46) ile kohleovestibller
tremik toksisiteyi savunan Wigand an (30) géorislerine
wygun olarak kan lire seviyesinin bkohleovestibliler
fonksiyonlar tUzerine etkisinin olmadagain:t idleri  sdrmenin
de dogru olmayacadir kanisindayiz.

Cedric wve arbkadaslarida 1973 de bdbrek tibidlleri ile
kohleanan stria vashklilarisi arasinda yapisal ve antijenik
benzerlikleri oldugunu ve bébrek | tlibuluslerindeki gibi
stiria vaskdlariste de bulunan aktif Na-K pompasinin  en-
dolenfteki yiksek K konsantrasyonunu korudugunu belivtti.
Ayni yazara godre kronik bibrek yetersizligi, tdbuluslarda
oldudu gibi stria vashkllaristeki Na-kK pompasainia bormakta,
bu churumda endolenfteki iyon kFonsantrasyonunda
dedgisiklikler varatarak fonksiyon bozukluguna yol

acmaktadir (X).

Kiendk bitibhretk vetmezliginde olusan isitme
kayiplarinain nedenleri arasinda simdiye hkadar sdzidnd
ettigimiz faktorler dasanda bashka faktorlerde ileri
slrdlmistdr. Henrich 1977 de 20 kronik renal yetmezlikli
hastaylr & aylik peryvodlaria 1 yal ila 4 yal arasinda takip
etmis ve bu ddnemde olgularin 4 70 inde gelisen isitme
kaybanan  vayvgan ve multifaktdrial oldugunu savunmustur.
Bergstom ve arkadaslari iss 1980 de 2 hemodializli ve
renal transplantasyonlu haste Uzrerinde calasarak hastanan
yasl ve bidbrek yvetmezligi stresi ile dofgru orantili olarak
artan isitme kayba saptamiglar ve bu  dsitme kaybiman  da
Ca*r metabolizmasi: bozukluguna ve vaskidler patolojilere

]

bagla oldugunu savunmuslardar (28, 24).

Keora ile ilgili histopatolojik arastirmalarda

vaprlmrstar., Gussen 19273 de renal transplantasyona ratgmen



Slmis, kromik bobrek yetmezlikli bir hastada vaptaga
otupsi calismasinda kohleanan basal ve orta kivrimlarainda
spiral ligamentte lezyon saptamistair. Oda ve arkadaslara
ise 1974 'de  kronik bébrek vetmezliginden Olen 7 hastanan
14  kulagainda yvaptaiklara otopsi calismasinca stria
vaskilaris ve vestibller reseptdrlerde mavi noktalar
bulmuslardar. Charachon ise vaptigir benzer histopatolajik
calismalarda vestibilokonhlear sinir liflerinde

demiyelinizasyon bulmustur (47, 21, 1).

Kromdk bobrek yatmezlikli hastalarda olusan

vestibller fonksivon bozukluklara da arastavralmastir.

Ilk  kex Grohe 1924°de 32 olguluk serisinde 1% olguda

(% 40,6 spontan nistagmus oldugumu belirterek dikkatleri

b komwe Orerine  gekti. Bundarn  sonra 1964 de  Beaney
serisindeki olgularan ancak %42 1,8 inde vestibdler bozukluk

belirtti (2é6, 29).

Yassin ve arkadaglari 1986 da 108 haste Grerinde
vaptaiklara arastirmada  olgularain 4 850 sinde cesitli
vakinmalar saptadilar. ~Ayna  arastarmacarlar  1970de 114
hasta Urzerinde yaplbaiklari arastirmada ilse 7% 1% olguda

s

kanal parazisi, 4 57 olguwdla hipereksitabilite ve % 38 ol-
guda normal  kalorik cevap elde ettiklerini belirterek
Miponatremi ile bhipereksitabilite arasinda 1liski olduduna

savundular (28, 19).

Merrill ve arkadaglary 1970 de  Alport  sendromla 4
hastada hipeoaktivite buldular (29). Bundan baska kronik

bébhrek yetmexlidinde vere b bl ey fonksiyon oy Ludia

géralme sakliganay Wigand %4 35,735,  kKusakari 4 36 ve Yondemli
ime A 14,E olarak bulduklarany belirttiler. GOrdldlgil gibi

farkli serilerde orean % 1,8 ile pA 72 arasinda



degismektedir (ortalama % 20,1) (48, 49). Rizim serimizde
ise 22 olgudan 4 dnde (4 18,1) bitermel kalorik teste
yvanit alinamayip, 18 olguda - (X 81,92) normal yanat
alinmistir. Elde ettigimiz sonuglar kismen Yéndemli ' nin
sonuclarana  yakindir. Ayrica olguwlardan daha dnce alinan
anamnezlerinin degerlendirilmesinde hemodializden sonra 8
olguda (4 36,3) buwlanta, 7 olguda (4 -31,8) kusma, 1% ol-
guda (%4 59,1) basddnmesi oldudu saptanmistir (Hemodializ

disequlibriuwm sendromu).

Kronik bédbrek vetmezliklerinde uygulanan hemodialisz
tedavisinin kohleovestibiler fonksivonlar Jdzerindeki et-
kileri de arastivalmzs olup, buw  konuda birvbirlerivle
celisen fikirler idleri sdrdlmlstir. Ransome 1266 da
vaptaga calismada 14 hemodializli  hastarman 85 dnde
hemodializde kBullanilan Folyvbrenin  isitme kaybaima neden
oldugunu belirtmis, EVIFLCA emodializin osmertik
dedieikliklere necen alaralk labirent savilarini

@ ini

degistirecedini Ve igitmeye eplumsus  etkil  edec
savunmustr. Gilhardi, Charachon, Anteunis ve Mooy ise
Ransomenin bu gordsting 2ot olarak bhemodializin Orellikle
labirent sivilaranin hipertansiyvornuanu didzel terelk  ilsitmeve
olumlu etki edecedini ilerd sdrodslerdir. Symvoulidis ve
Fantozopowlos ise hemodializin isitme dzerine highir et~
bisid olmadadany belirtmislerdir. kligerman ve Solange ise
&7 olgulubk serilerinde hemodializ sonucunda 20 olguda (4
29 .8) i%itmmnin aynit  kaldagana, 19 olguda (%4 28,%)
direldigini ve 28 olguda da (% 41,9) dzellikle yikseh
frekanslarda  dsitmenin deaha borzuldugunua belirttiler (18,
1. SO, 41, E8).  Bizim serimizdeki olgularan hemodializ
PF G EmAL T a g drmeden ¢rie ek d adyometrik Glotimlerinin
bulummamasis aynil konuda yoram  yapmamizl  engellemsk tedir.
Ancak  bir  seferlik  hemsodialis Oncesi ve sonrasil yapllan

adyometrik testlerin sonuclarinin karsilastirailmasinda sol




kulak ylksek frekans isitme egikleri ortalamasanda ve her
ki kulak konusmaylr ayirtetme yvisdeleri arasinda olumsuz
yénde anlamlalak cakmastir, bu Ransome nin gérdslerivle
uyumludur. Diger odyvometrik calismalarimizin sonugclarinin
istatistiksel olarak deferlendirilmesinde ise anlamla
bir fark bulumnamamistir. Bu  duruam da Symvoulidis ve

Fantoropoulos un gdrislerine uymaktadir.



SONULC

e

Tidince

fonkesivon bozukluklari  birvcok arastirmacs tarafindan
cderinlemssineg arastirilmig olup olayin fizyopatolojik
mekanizmasis  hakkinda bragline kacdar GrEd e birligine
varilamamistir. Bu nedenle bu konuda daha biv cob deneysel
ve klinik arastarma yvapalmasi gerekbmekltedir. Ayraca kronidk
bibhrek yetmezxliginden 6len hastalarda vaplrlacak otopsi
caligmalarinin da olayin histopatolojiik yondandn  daba dvyi

aydinlanmasiny sadlivacadyr suphesizdir.

Sorug  olaralk  bu calasmamizcdan da anlasilabilecedi
gilbvi kronik bébhrelk yetmerxlidinde olugsan i¢ kulak fonksiyon
bozuklugunu birtek ethkene baglamak dofru  olmayacaktir.

Birbiri ardisira gelen histopatolojik ve bivokimyasal

dedisikliklerin bu fonksiyon  bozuklofunda etkili  oldugu
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Smacdolu Undverd

Hastaliklarsy fAnabilim dals ' nda kronik  bobrek  yetmezligil
tanisayla hemodializ programina  alinmis 22 hastada ic
kulak fonksiyvon bozukluklary arastirilmis olup, 13 olguda
(% &8,.2) daha c¢ok yiksek frekanslarda sensOrindral tip
isitme kaybi ve 4 olauda (4 18,1) vestibller fonksiyon
boruklugu saptanmistir. Avrica hemeodializ wygulamasinain bu
fonksivon bozukluklary Gzerinde bir defisiklik yaratmacda@a

teshit edilerek bulgularaimiz literatilr ile kaivaslanmaigtair.
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