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G İ R İ Ş 

son yıllarda ülkemizde de sayıları giderek artan h~-

modializ merkezleri, transplantasyon merkezleri, kronik böb

rek yetmezliği olan hastaların yaşam sürelerini uzatmakta, 

böylece çeşitli organlardaki böbrek ya~mazli~ine ba~lı kamp-

likasyonları,uzayan yaşam süresince.inceleme olana~ını ver -

mektedir. .... ., 1• 

Kronik böbrek hastalı~ı ile işitme kaybı arasındaki 

ilişki yUzyılın ba~ından bari bilinmektedir, 

İlk kez 1927 yılında Alport kendi adıyla anılan send-, 

romu tanımıayarak kalıtsal böbrek hastalı~ı ile işitme kaybı 

arasındaki ilişkiye dikkat çakmi,tir. Har iki organın geli-

ş rm anomalilerinin birlikte bulunabilmesi, stria vaskülari sin. 

renal tubuluslarınkine benzer histolojik yapısı, antijenik 

benzerli~i va sahip oldukları aktif (Na-K) pom'p a i cı rJ. bu iliş-· 

kide dikkati ÇBken noktalardır (.lD,22,34)~ 

Genellikle kronik böbrek yetmazli~indeki metabolik ·bo-

zuk luk lar ın sensor ionöral iş i tma k ayb ı na• "'neden oldu~u iddia 

edilmektedir. Literatürde birçok farklı neden gösterilmiştir. 

Bunların içinde ototoksik droglar-özellikle aminoglikozid gru-

bu antibiatikl~r, ~tbkrlnlk 6~1t, furuö~mld ylbl dlUr~Llkl~r, 

hipertansiyon, elektrolit dengesizli~i vardır (11,19,22,38). 

İşitma kayıpları açısından hemodializin etkisi tartış-

malıdır. Bazı araştırmacılar namadializin işitme kaybını art-
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tırdı~ını, bazıları düzeltti~ini, bazıları da de~iştirmedi~i

ni öne sürmüşlardir (12,32,40). 

çalışmamızın amacı, kronik böbrek yatmazli~i tanısı 

~onmuş olup hamodializ uygulanan hastalarda işitme kaybı olup 

olmadı~ını ve nedenlerini araştırmaktadır. Literatürde kronik 

böbrek yetmezli~i olan ve de~işik tedavi uygulanan hastalar

da işitme kaybı birçok etyolojilere ba~lanarak açıklanmaya 

çalışılmaktadır. 

Biz çalışmamızda Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi İç 

Hastalıkları klini~ince kronik böbrek yetmezli~i tanısı konan 

57 hastanın hemodializinden bir gün önce ve hemodializden bir 

~ gün sonra puraton adyometre ila ititmelerini kaydettik. İşit

ma üzerine hemadializin etkisini araştı~dık. O~iometrik tetkik 

ile aynı anda serum üre, kreatinin,· Na, ·ı<, ·cı· dB~erlarirıl 

de kaydederek aralarındaki ilişkiyi araştı~dık • 

• 
' 
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T E IYl E L BİLGİLER 

KULAK ANATDmİ Sİ 

İşitma organı temporal kemik içine yerleşmiş, göre~l~

ri ve yapıları birbirinden farklı üç parçadan olusur, dış 

kulak, orta kulak, iç kulak. 

Dıo Kulak: Başın her iki yanındaki au~ıcula ~le d~f 

kulak yolundan oluşur. Auricula başın yan taraf~nda yaprak 

biçiminda bir çıkıntıdan ibaratdir. Dışta deri ve içte elastik 

~ bir kıkırdaktan yapılmıştır. Deri kıkırdağa sıkı bir şekilde 

yapışmıştır. Kepçenin alt tarafında kıkırdak ihtiva et~ayen 

lobulus kısmı bulunur (15,23,42). Dış kulak yolu konkadan ku-

lak zarına kadar olan uzunlu~u içine alır. Kıkırdak parça ve 

kemik parça olmak ilzere iki parçadan oluşur. Kıkırdak kısmın-

da kalın bir derialtı dokusu varken kemik kısımda deri do~ru-

dan. .periosta yapışır. Dış kulak yol~nu kaplayan deri, dış 

kulak yolundan sonra kulak zarı ile sürer ve onun dış tabaka-· 

sını yapar (4). . .. 
Kulak Zarı: Dış kulak yolunun sonunda, orta kulak boş

lu~unu dış ortamdan ayıran fibröz bir perdedir. Fibrokartilaj 

yapılı timpan halkası (annulus tympanicus) vasıtasıyla sulcus 

timpani içine oturmuştur. Timpanik halka; üstte açık olup bura

ya Rivinua çantiai denir (4,5). Timpan ~~~~~ yüksekliği 9 mm, 

ani 8 mm, kalınlı~ı 1/10 mm kadardır. Orta kısım içeriye doğru 

çökükdür ve umbo adını alır. Umbodan yukarıya doğru manibrium 

mallei . izlenir. Tepesi umboda olmak Uz~ra aşağıya doğru uza-
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nan ışık röflesi Politzer üçgenidir. Gergin olan 3/4 alt 

kısım para tensa, 1/4 üst kısım para flaccida (Shrapnell 

zarı.) adını alır ki bu bölgede orta~aki fibrÖz tabaka yok-

tur ( 4,15). 

Orta Kulak: Kulak zarı ile iç kulak arasına yerleşmiş 

bir boşluktur. Ses dalgalarının iç kulaga iletilıııesinde gö-

rev alır. Boşluk, Eustachii borusu ile dış ortauıla ve aditus 

yolu ile mastoidin havalı boşlukları ile ba~lantılıdır. Orta 

kulak boşluğunda kulak zarı ile iç kulak arasında yer alan 

3 tane hareketli küçük kemikçik vardır. ffiallaus, İncus, Sta-

pes. musculus tensor timpani ve musculus stapedius diye iki 

küçük kas vardır. Orta kulak bovlu~unda yer alan sinir olu-

şumları ise N.facialis, chorda timpani, timpanik pleksus. 

Orta kulak boşlu~u üç bölüme ayrılır. En üstteki bö-

lüm epitimpanumdur. Orta bölüm masotimpanumdur, kulak zarı-

nın arkasına rastlayan bölümdür. Bunun altında ise hipotimpa-

num yer alır. Cavum timpaninin 6 duvarı vardır: Ust duvar, 

Tegmen timpani, Orta kafa çukuru ile komşulu~u buradadır. Epi-

timpanumun tavanını oluşturur. Alt duvar, Hipotimpanum döşe

mesini oluşturur, köşe yapmadan ön ve arka duvarlarla devam 

ader. Bulbus vena juguli ile komşudur. İç duvar, İç kulaQın 

lateral duvarıdı.r, önemli oluşumları. barındırır. Üst kısmın-

da horizontal ve vertikal semisirküler kanal ile Fallop kana-

lı, daha altında koklea birinci turuna denk gelen promontor-

yum ve üzerindeki timpanik pleksus ile labirent pencereleri 

yani fenestra vestibuli (Oval pencere), fenestra ccchlea (yu

varlak pencere) bulunur. Ön duvar, Alt bölümde canalis caroti. 
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cus ile komşu, üstünde tensar timpani kasının kemik kanalı 

ve tuba a~zı bulunur. Östaki tübü arta kulak ile nazafarenk

si birleştiren bir kanal olarak, kulak zarının her iki yüze

yindeki basınç dengesini sabit tutmak üzere nazafarenksten 

kula~a do~ru hava geçişini sa~lar. Arka Duvarı Üst kısmında 

aditu adantrum orta kula~ı mastoid antrum ile birleştirir. 

Piremidal çıkıntı ve hemen iç tarafındaki sinüs timpani önem

li anatomik noktalardır. Piramidal çıkıntının dışındaki bir 

di~er çukurluk da facial recessusdur. Tüm bu yapılar kalas

teatomların nüksünden sorumlu yapılardır. Dış Duvar: Bu du

varı kulak zarı oluşturur (4,16,24). 

İç Kulak: İşitma ve denge ile ilgiti reseptörlerin 

bulundu~u kısımdır. Temporal kemi~in petr ;iz bölümünde yer

leşmiştir. Yuvarlak ve oval pencereler yoluyla orta kulakla, 

aq ı.~aductus cochlea ve vestibulj. yoluyla ka fa içine ba~lantı.

lıdır. 

İç kulak anatamik olarak kemik (periotik) ve zar (etik) 

labirent olmak üzere iki kısımdan oluşur. Kemik labirentin 

vestibül, semisirküler kanallar ve kokleadan oluşan üç bölü

mü vardır. Zar labirent ise fonksiyon yönünden iç kula~ın 

en önemli bölümüdür ve üç bölümden oluşur. 

ı- Para superior ( vestibüler labirent), 

2- Endolenfatik ductus ve saccus, 

3- Para İnferior (koklea). 

İç kulak ektoderm kaynaklıdır. Zar labirent şekil ba

kımından kendisini her taraftan saran kemik labirente uyar, 

yalnız daha küçüktür ve aralarında parilenf denen sıvı mav-
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cuttur. 

zar labirentin bölümlerinden olan para superior, sac-

cuıus, utriculus ve semisirktiler kanalları kapsar. Samisir

külar kanallar utricula ba~lı yarım daire kanallarından oluş

ıRuşturlar ve bulunduklurı plana göre ŞU şukildu ctdli:ındırılır-

ıar: 
~ .. Hu• 'ııLI"IYIIIIthalh. U~ 

Ducıus cndolynıph&ıicuı 

Şekil- I: İç kulak ve komoulukları (şematik) (23). 

- Superior vaya anterior-vertikal (vartikal-Frontal 

planda) 

Postarior veya posterior-vertikal (vartikal-sagit-

tal planda) 

- Lateral veya horizontal (horizontal planda) 

Utricul yakınında har kanal genişler va ampulla adını 

alır. Ampullaöa eriata ampullaris adını alan nöroepitelyal 

plaklar vardır. Epitalin titrek tüycükler~ Uzarini örten ~ 

jslatinimsi bir tabaka içine gömülüdürler. membranöz labi-

rsnt içindeki e~dolenf har e ket etti~i za man cupula da yer 

d e qiştirir~ 
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utricul ve sakkül kemik labirentin vestibül kısmı 

içinde bulunan ve herbiri macula adıyla anılan nöroepitel

yal pla~a sahip organlardır. macula yapı olarak semisirkü

ıer kanalların eriatasını andırırsa da ondan farklı olarak 

üzerini kaplayan zar daha incedir ve otolit adı verilen kal

siyum karbonat partiküllerini içerir. 

Her üç semisirküler kanal rotatuvar hareketlerin per

sepsiyonu göreviyle yükümlüdürler ve semisirküler kanallar 

angüler akselerasyon (dönem) ile uyarılırlar. Utrikül isti-. 

rahatte baş pozisyonunun kontrolü ile yükümlüdür ve utrikü

lün makulası lineer akselerasyon (bir yönde hızlanma) ile 

uyarılır. Sakkülün fonksiyonları ise tam olarak bilinmemek-

te, ancak utricula benzer bir fonksiyonu olabilece~i düşünül-

mektedir. Bazı araştırmalar deneysel olarak ses uyaranı ile 

sakkülün uyarılabilece~ini göstermiştir. 

Utrikül ve sakkülden çıkan kanallar Y harfi şeklinde 

~ birbirileriyle birleşip ductus endolenfaticusu oluştururlar 

ki bu kanalda saccus endolenfaticusda sonlanır. Bu saccue 

arka kafa çukurunda temporal kemik para petresası üzerini 

kaplayan dura tabakasının iki yapra~ı arasında yer alır. Sak-• . 
kusun andalenf arniliminde rolü oldu~u kabul edilmektedir 

(Şekil - 1). 

Utricul ve semisirküler kanallardan çıkan aksonlar 

e. kafa çiftinin vestibüler bölümünü yaparlar. Beyin sapına 

ulaşınca a. sinirin koklear ve vestibüler bölümler birbirin-

den ayrılır ve kendi çekirdeklerinde sonlanırlar. Vestibüler 

çekirdekler 4. ventrikülün tabanında yer almışlardır ve kak-
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lear çekirdeklerden infarior serebellar padonkülle ayrılır. 

vastibüler çekirdeklerin fasciculus longitudinalis medialis 

aracılı~ı ile 3.,4.,6. kafa çiftlerinin çekirdekleri ile bağ

lantıları vardır. Ayrıca vestibüler çekirdekler tractus ves

tibülospinalis yoluyla madulla spinalisin ventral motor gri 

hücreleri ile ba~lantı halindedir. Beyin sapında vestibüler 

nukleuslar 10. kafa çiftinin darsal motor nukleusunun çok 

yakınındadır. Bu durum şiddetli bat dönmesi nöbetlerinde bu

lantı, kusma ve solukluk şeklindeki vagal belirtilerinde bir

likte görülmesini açıklar (23,27). 

ıvıembranöz ductus cochlearis kemik koklea içinde bulu-

nan basit bir tüp olup bununla ductus endolenfaticusun duc-

tus reuniens denilen küçük kanal aracılığıyla ba~lantısı var-

dır. 

Labirentin antero-inferior kısmı olan koklea uzunluğu 

yaklaşık 30 - 35 mm olan ve 2.5 defa kendi üzerinde kıvrılmı' 

• bir salyangaz kabuğu şeklindedir. Çapı en büyük olan bazal 

kıvrım orta kulağın medial.kısmını oluşturur ve promontoryum 

adını alır. Kokleanın ortasında koni biçiminde ve modiolus 

adını alan bir kemik bulunur. Kemik kokleanın kesitinde üç ... 
kampartman vardır. Bunlardan üstte ki oval pencereye açılan 

scala vestibuli ve altta ki yuvarlak pencereye açılan scala 

timpani olup ikisi de parilenf ile doludur. Ductus koklaaris 

denilen üçüncüsünde ise andalenf bulunur. Ductus koklearis 

hemen bütünü boyunca kesiti üçgen biçiminde olan bir k~naldır 

ve sonlarına doc]ru y 21 ssılaŞır. Ductus c ochlearisteki bu üç-

gen biçimi yapının tabanını membrana .basilaris oluşturur ki 

bunun üstünde bütün uzunluğu boyunca yer alan işitme and orga-
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nı ( corti organı) bulunur. Ductus cochlaarisin dış yan du

varını stria vaskUlaris ve ilst duvarını Reissner membranı 

oluoturur. Zar kanal Ust kısımda her iki acalayı birleşti

recak şekilde eksik kalır. Buraya helicotrama denir. Scala 

timpani aquaductus cochlearis yoluyla subaraknoid bölge ile 

ilifkilidir. Ductus cochlearisde bazal helicotremaya kadar 

yer alan Corti organı iç kulaaın an önemli yeridir ve vücu

dun an iyi korunan parçalarından biridir. Buradaki nöroepi

telyumda iç ve dış olmak Uzere 4-5 sıra halinde ortalama 

24000 silyalı hücre vardır. Tektaryel membranlar arasındaki 

hareket ilişkisi nedeniyle bi ~ kiHdüğü zaman mekanik bir kuv-

~ vet olan aas enerjisi elektrokimyaaal impuls şeklinde yorum

lanmaktad.ıı·. 

Şekil- II: Ouctua cochlearis ve Corti organı.(!) eris

ta basilaris (2) Ligamantum spirale (3) Stria vascula

ris (4) Raisaner membranı (5) mambrana toctoria (6) sul 

cus irıturmıliu ('/) Laıııirw spiralia (H) n. 1\uı..Jllorluu 

(lU) Corti organı (ll) membrana ~asilaris (16). 
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Kokleadaki silyalı hücreler tarafından alınan ses 

impulusları ganglion hücrelerine ve oradan da ganglionların 

aksanıarına geçerler. Bu B. sinirin koklear bölümüdür. B. si-

nir iç kulak yolu aracılığıyla temporal kemiğin petröz bölü-

münün arka yüzünden çıktıktan hemen sonra ponsa girer. İşit-

me karteksi temporal lobun superior ve transvers gyrusunda 

yer almıştır (16,23,27,24). 

İŞİTME FİZYOLOJİSİ 

Kulak kepçesinin topladı~ı ses enerjisinin, kulağın 

çeşitli bölümlerinde değişikliklere uğradıktan sonra, aksi

~ yon potansiyelleri halinde beyine gönderilip burada ses ha-

linde algılanması olayına işitme denir. Ses maddesel bir or-

tarnda boyuna dalgalar halinde yayılan bir titreşim enerjisi-

dir. Sesin saniyedeki titreşim sayısına sesin frakansı denir. 
Hz 

Hertz (Hz) ile ifade edilir. İnsan kula~ı 16 ile 20.000«arası 

frekansları işitebilir. İnsan kulağı her titreşimi ses olarak 

duymaz ve konuşma sesleri BR geniş olarak 500-4UUO Hz arasın

dadır. Sesin kulak tarafından duyulan yüksekliği sesin fizik 

şiddetine bağlıdır. Şiddet birimi desibeldir ve insan kulağı 

tarafından işitilebilen en büyük ses şiddeti olarak tanımla-

nır. Örne~in fısıltı sesinin şiddeti 30 dB, ortalama bir ko-

nuşma sesi 60 dB, uçağın kalkışı 120-140 dB, yakın uzaklıkta 

tüfek patlama sesi 130 dB dir. 

İşitma organı fonksiyonel bakımdan iki kısımda ince-

lenir: 

1- İletim aygıtı (Dış kulak ve orta kulak) 

2- Algı aygıtı ( İç kulak, işitme siniri ve santral 
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ba~lantıları). 

işitme sırasında kulakta üç fonksiyon yerine getiril-

mektedir. İlk olarak dış ve orta kulak ile ses titreşimleri 

iç kulak sıvılarına iletilmektedir. İkinci olarak iç kulakta 

frekansların periferik analizi yapılmakta (baziler membran) 

ve üçüncü olarak da mekanik enerji iç kulakteki silyalı hüc

reler tarafından elektrik enerjisine dönüştürülmektedir. 

İşitma fonksiyonu ses dalgalarının dış kulak yolund 

girmesi ile başlar. Dış kulak yolu kanalı ses dalgalarını 

sıkıştırır ve gergin olan kulak zarına iletir. Hava yolu de-

nilen bu işitme sistemine karşın kafa kemiklaride titreşim-

~ leri iç kulağa kadar ulaştırabilmekta, bu yol ile de işitme 

sa~lanabilmektedir ki buna kemik yolu denir. Normal bir ku-

lakta hava yolu ile işitme kemik yolu ile işitmeden ortala-

ma iki kat fazladır. 

Kulak zarının titreşime katılan bölümü 55 :ı. mm, orta 

kulaktaki diğer titreşime katılan bölge olan oval pencere 

membranının yüzölçümü 3,2-3~5 m~ dir. Böylece zarın titreşen 

bölümünün yüzölçümü ve oval pencere yüzölçümü arasındaki ararı 

17/1 olduğuna göre, titreşimler geniş bir yüzeyden dar bir 

yüzeye ve daha etkili olacak tarzda ulaşmış olmaktadırlar. 

Bu yaklaşık 25 d~~ lik bir artış demektir. Ayrıca orta kulak-

taki kemik zincirinin de bir kaldıraç etkisi vardır. malleusun 

uzun kolunun uzunlu~u ile incus uzun kolunun uzunlu~u oranı 

1.3/l oldu~una göre bu sistemde de ses enerjisi 2.5 dB. lik 

bir artış kazanır. Böylece orta kula~ın ses şiddetinde yarat-

tı~ı total yükselme 27.5 dB. olmaktadır, yani orta kulak se-
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sin amplifikasyonunun sa~larnaktadır. 

Kulak Z<:Jrının buluıımcıdı/Jı durumlarda fizik titreşim-

larin hava ortamdan iç kulaaın sıvı ortamına pencereler yar

dımıyla dogrudan girmesi, ortam degişikligi sonucu karşılaş_ 

tıkları rezistansla kırılarak 30 dB. lik bir kayba u~rarlar. 

aracıııgıyla gerçekleştirilen sesin şiddetlandirilmesi bu 30 

dB. lik kaybı önceden geriye kazanmayı saglamaktadır. 

Şekil-IIIı İşitma fizyolojiei (23). 

Kokleaya gir8n titreşimlar scala vestibulide ilerler-

ı.. C) ı q..ı ca 11 C) ıı r ı ıı ı, a ı. 9 ı . ı, u y tıı, u ı , ı ü •• ı ı a ı ı a ı r ı a ı .. a ı , a 1 a ı. i ı. i 1 • ı:ı 9 ı ııı 

için özel bir yerde olmak Uzere, membrana basilaris Uzerine 

yönaltilirler. Böylece koklaa kanalı scala timpaniye do~ru 
h ,. 

itilir. Bu sırada scala timpaninin sonunda bulunan yuvarlak 

pencere zarından giren orta kulak havasındaki titreşimlar 

bu harekete kısmen karşı koy~rlar. Ayrıca yuvarlak pencere 

zarının esneklik Hzelliainin farklı olmasınında etkisi buna 

aklanerak iki scala arasında bir dalgalanma haraketi Corti 

organını da uyaran bir dalgalanmaya nuden olur (3,23). 

Koklaada ki basilar membranın tabana yakın yari ince, 
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e gargindir. Apekse yakın yeri ise kalın, uzun ve 
k:ı.sa v 

1111 ııoılcrılo lınoi lcı ıııanıbıc:ırıııı cıı c:ıll l•ıc>ıııı ( l·cıl• lcc:ı 
cJc'"i'cf• 1 lı · • 

tabanı) en yüksek frekanslarla (tiz sesler) 1 en üst kısmı ise 

en alçak frekanslarla (pes sesler) uyarılır. 

Basiler membran titreşirken üstündeki silyalı hücre-

ler tektoryal membrana çarpıp ayrılırlar ve sonuçta uyarılan 

koklea kısmında ses dalgalarının mekanik enerjisi elektrokim-

yasal enerjiye dönüşür. Bu enerji de sinir impulsları do~ura

rak sesin B. sinir lifleriyle merkeze iletilmasine sebep olur. 

ses uyaranları taşıdıkları frakanalara göre beyinde de~işik 

yerlerde sonlanır. Yüksek tonlar işitme merkezinin derinlik

lerinde, düşük tonlar ise yüzeylerinde sonlanır. Sesler kor-

tekse eriştigi zaman orada önceki ses deneyimlerine göre ta-

nınır. 

İki kulakla beyin arasındaki bağlantı çift kanallı bir 

sinir sistemi ila yapılır. Karışık bir yol izleyen sinirler 

.birçok noktada koklear çekirdek, superior oliva, colliculus 

inferior ve medial genicul~tumdan geçerler. Bu nedenle beynin 

sol tarafındaki lazyonlar saö kulakta da işitme kaybı yapar-

lar. 
ho 

Yeni do~muş bir çocukta işitme yolları kortekse kadar 

tamamen gelişmiş durumdadır. Ancak çocugun önceki ses deneyim-

leri ile oluşmuş bir belle~i olmadı~ı için sesleri anımsayamaz. 

Çocu~un 2.5 yaşına kadarki döneminde işitti~i sesler süratle 

kortekata birikir, asosiye olur ve sonunda anımsanıp yorumla-

nabilecek duruma gelir. Çocuk ancak bundan sonra işittikleri-

ni taklit etme~e yani konuşmaya başlar. Do~umda var olan işit-
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r efleks işitme, sonradan kazanılan işitme fonksiyonumaya 

na da bilinçli işitme denir (3,16,23). 

BÖBREK ANATOMİSİ 

Böbrekler omurganın iki yanında ve pariton arkasında 

bulunurlar. Torakal-2 ve lomber-3 omurlar arasındadır. Üst 

uçlar 6. - 7. kat hizasındadır ve birbirilerine yaklaşır. 

En dışta areolar bir zarla kaplıdırlar ( Gerota fas-

ciası). Altında ya~ doku, perinefrik yağ veya adipaz kapsül 

adını alır. 

İnce, fibröz kapsül kolayca soyulabilir. Ortasında 

sinüs denilen bir boşluk ihtiva eder. Burada renal pelvis, 

kalisler, damarlar ve sinirlar bulunur. 

Uzunlamasına kesitinde dış kısmında 4-6 mm kalınlı-

~ında korteks var. P~amidler arasında korteks dokusu Bartini 

kolonları adıyla sinüse kadar uzanır. Kortekata glomerüller, 

proksimal ve distal tubuluslar ve dış kortekata ki nefronla-

rın Henla kulpları bulunur. Medulla B-10 ffialpighi piramidin-

den yapılmıştır. madulladi kollektör borular, Henle kulplar 

va vaza rektalar vardır. İnterstisyel doku belirgindir. 

Arterleri genellikle tek arter oiarak aortadan çıkar. 

Sa~ renal arter sol artere göre daha aşağıdan çıkar. 

Renal arter ~ ön ve arka dallar ~ segmental 

arterler ----7 interlober arter ·+ interlobüler 

arteriyol ----7 afferent arteriyol ~ glomeral efferent 

arteriyol ~ paritübüler kapiller yumağı. 

Bunlar . Henle kulpu etrafında dallanarak onları ve 

medullayı besler. Vanler vena cava inferiarda son bulur.Lenf-
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ıeri paraaortik lenfatiklarla birleşir. Sinirleri 11-12. 

spinal sinir arka kökleri, çölyak aks~semilunar ganglion, 

splanknik va vagus sinirlerindan gelen dallar renal plaksu

su yaparlar. 

Böbraklerin her birinde bir milyon nefron vardır. Bir 

nefron Glomerulus (renal korpüskül ve Bowman kapsülü ve glo

merül yuma~ı) proksimal tubulus ( para konvekta ve para kon

voluta, makula dansa) va toplayJcı kanallara ba~layan parçadan 

ibarettir. Nefronun glomerulus proksimal tubulusun para konva

lutaları ve distal tubulusunun para konuolutası kortekste bulu

nur. Korteksteki Henle kulpları medüller ışınlar içindedir. 

~ Nefronların% 14 ü jukstamedüllerdir (2,17). 

BÖBREK FİZYOLOJİSİ 

Bö~rekler akatresyon organıdır. metabolizma artıkları

nın atılımını sa~lar. Ayrıca homeostasisi de kontrol eder. 

İdrar, glomerüler filtrasyon, tübüler reabsorbsiyon 

4ve tübüler sakresyon proçesleriyle meydana gelir. 

Glomerüler filtrasyan bir ultrafiltrasyondur. Kanın 

solübl maddeleri plazmadaki konsantrasyonlarında olmak üze-

re Bowman kapsülüne geçer. Büyük molekültpr ve forme eleman

lar bazal membranın submikroskopik aralıklarında geçemez. Glo

merüler filtrat 120 cc/dak. dır. 

Glomerüler filtratın yaklaşık 1.5 lt. si modifiye ola

rak, idrar şeklinde dışarı atılır. Geriye kalan büyük kısım 

reabsorbe olur. 

Tubular reabsorbsiyon tüp epitelinin s e lektif aktivite

sine dayanır. Glikoz, aminoasitler, sülfat, fosfat, kalsiyum, 
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ı·t c vitamini vb. maddeler aktif reabsorbaiyona u~
ürik as ' 

rar. Bu tüplerin maksimum absorbsiyon kapasitesi ile kont-

rol edilir. 

sodyum, bikarbonat, potasyum vb. elektrolitler de 

aktif emilime tabidir. Bu absorbsiyonu ise kandaki konsant

rasyonlar belirler. 

üre pasif reabsorbsiyon yani diffüzyon ile emilir. 

Filtre edilen ürenin % 40-70 i abaarbe olur. Tübüler sıvının 

miktarı ne kadar azalır, konsantrasyonu artar, pasajı yavaş-

!arsa üre diffüzyonu da o kadar artar. 

Klor absorbsiyonu pasif şekilde sodyum absorbsiyonunu 

izler. 

Tüp epit ,Jllerinden bazı fizyolojik ve nonfizyolojik 

maddeler sekrete edilir. Sakresyon tüp upitellerinin aktivi

tesine ba~lıdır. Hippurik asit, paraaminohippurik ~~it, diod

rast, phenol red, phenol sülfonphthalein, penicillin vb. mad-

dalar proksimal tüplerden aktif ol~rak sekrete edilir. Hidro

jen iyonları sodyum iyonları ile de~iştirilir, potasyum sek-

resyonu, tübüler sıvıdaki sodyum iyonu ile degişim şeklinde-

dir. Amonyak pasif şekilde sekrete edilir. Sekresyon~ intra

tübüler hidrojen iyonu konsantrasyonuna· ~a~lıdır. 

Asit-baz dengesindA renal kontrol 1 bikarbonat muhafaza-

sı ve asit itrahından ibarettir. Kontrolün mekanizması, hidro-

jen iyonu ve amonyak sakresyonuna ve hidrojen iyonlarının sad-

yum iyonları ile de~işimine dayanır. Bu mekaniznıa bikarbonat 

absorbsiyonu ve asit hidrojen iyonlarının atılımını sağlar. 

Reaksiyon tüplerde esreyan eder. 
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Renin maddesi kortekete jukstaglomerüler apparatta 

taşekkül eder. Böbrek vanalarından dolaşıma geçer. Kan ba-

sıncını kontrol eder. 

Ertyropoietin maddesi muhtemelen böbreklerde meyda-

na gelir. Demirin hemoglobin ile birleşmesini sağlar. Kronik 

böbrek yetmezli~inde meydana gelemez. Uremideki anemilerde 

kısmen rol oynar (2,17,26). 

KRDNİK BÖBREK YETMEZLİGİ 

De~işik nedenlere bağlı olarak oluşan kronik böbrek 

hastalı~ında ortak özellik ilarleyici nefron kaybıdır. Nefron 

harabiyeti devam ettikçe ve fonksiyon gören nafron sayısı azal-

dıkça böbrek fonksiyonlarında önemli de~işiklikler ortaya çı-

kar. Renal plazma akımı ve glomerüler filtrasyon hızi azal-

mıştır. Tübüllerin fonksiyonel kapasitesi keza azaım·ıştır. 

Glomerüler ve tübüler fonksiyonlar arasındaki denge belirgin 

• şekilde bozulmuştur. Filtre olan s~lütlerin üre sodyum, kal

siyum, magnezyum, fosfat, ~rik as~t) reabsorbsiyon yüzdesi 

azalmıvtır. Böbrağin sodyumu tutma, idrarı konsatre va dilüe 

etme kabiliyati gibi fonksiyonları bozulmuştur • . . 
Böbrek fonksiyonlarının geri dönmeyecek şekilde kaybı 

sonucu bir yıl içinda toplumun her bir milyonundan 50-57 ki-

şi ölmekte, kronik hemodializ programına alınmakta veya 

o kişiye böbrek nakli yapılmaktadır (1,26). 

Böbrek fonksiyonlarındaki yetmezlik sonucu ortaya çı-

kan semptomkompleksine üremi denir. 4 döneme ayırarak incele-

mak mümkündür. 

ı. Dönem: Bobrak fonksiyonlarının yaklaşık % 50 si 
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badilmiştir. Kan üre azotu (BUN) ve serum kreatinin kon
kaY 

t rasyonları normalin üst sınırındadır. Bu dönemde böbre~ san 
ain ekskretuvar ve regülatör fonksiyonları iyi korunmuştur. 

Klinik belirti genellikle yoktur. 

2. Dönem: Böbrek ystmezli~i ortaya çıkmıştır. Hafif 

azotemi, böbra~in idrarı konsantre atm~ kapasitasinde azal

ma, noktüri ve hafif anemi görülür. Kusma, diare gibi hasta-

yı dehidratasyona götüren nedenler ve hiperkatabalik durum

lar şiddetli azotemi ve asidoza yol açabilir. 

3. Dönem: Belirgin böbrek yetmezli~i vardır. metabolik 

asidoz, hiperfosfatemi, hipokalsemi, izostenürik id~ar 1 nok-
. ~ · 

~ tilri, hafif paliUri va belirgin anemi görülür, Uriner sodyum 

.ı 

kaybı artmıştır. 

4. Dönem: Kronik böbrek yetmezli~inin seyrinde son 

dönem üremi dönemidir. Şiddetli böbrek yetmezli~i tablosu 

vardır. Gastrointestinal sistem, kardievasküler sistem, mar-

kez sinir sistemi, deri ve hemapoetik sisteme ait klinik be-

lirtiler. görülür. Düşük proteinli diet ile belirtiler aza

lır. infeksiyon ve di~er katabalik nedenla~le ü~e~i a~ırla-

şır. Uramik belirtilerin ço~u hemodializ. ile düzelir ' (2,1~,-

26). 

BÖBREK VE İC KULAK ARASINDAKİ ANATDmOFİZYOLOJİK 

B E N ZER Lİ K LER 

Böbrek ve iç kulak makroskopik olarak çok farklı ya-

pılarda ve lokalizasyonlarda olmalarına ra~men mikroskopik, 
.· .. 

fizyolojik ve anatomik olarak bir takım benzerlikler ~öste-

rir. 
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koklea ve glomerülün her ikisinde de vasküler sistemle 

yakın ilişkide olan epitelyel yapılar mevcuttur (3B).Renal 

tübüllerin ultrastriktüral olarak stria vaskülaris ile ben-

zerlikleri vardır. Böbrek tübüllerinde sodyumun reabsorbsi-

yonu ve konsantrasyonunu saOlayan bir Na-K pompası mekaniz

masının varlı~ı bilinmektedir. Endolenf yüksek potasyum, dü-

şük sodyum düzeyi olan bir ekstrasellüler sıvıdır. Kandan bu 

durumu oluşturacak şekilde bir difüzyon söz konusu olamayaca-

~ına göre, burada da aktif bir Na-K transportunun olması ge-

rekir (lO). Bu transport ATP aktivitesine bağımlı olup, stria 

vaskülaris ile böbrek tübülüs hücrelerinde ATP varlı~ına ait 

biokimyasal bulgular tesbit edilmiştir. Birbirine benzer et-

kili iki yeni patent diüretik (etakrinik asit ve furosemid) 

Na-K pampasından sorumlu olan ATP aktivitesini selektif alarak 

inhibe etmektedir. Bu ilaçların diüretik etkileri yanısıra ~to-

toksik ve potansiyel nefrotoksik etkileri bu ATP inhibisyonu

na baOlı olarak gelişmektedir. Ayrıca bu iki sistemin amino-

glikozid grubu antibiotiklerden etkilanmiş olması ko~~ea ile 

böbrek arasındaki benzerliklerle açıklanabilmektedir. Bu ben

zerlikler birçok klinik vakada gözlenmiştir. Örneğin Alport 

hastalı~ında herediter sağırlık ve böbre~ yetmez~i~i birara-

da görülmektedir. 
• stria vaskülaris ile renal tübüller arasındaki anti-

jenik benzerliklerin ortaya konması bu iki organın arasında-

ki ba~lantıyı daha da kuvvetlendirmiştir (10). 

Kronik böbrek yetmezli~inde uygulanan hemodializ te-

davisi, yapay böbrek yardımıyla kanın toksik maddelerden te-

mizlenmesi esasına dayanır. Üre, potasyum ve kreatinin gibi 
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k . kUcUk molekUllU toksik maddeler yarı geçirgen bir 
kanda ı ~ 

acılığıyla daha kUçük konsantrasyondaki dializ sıvı-zar ar . 

( dializat) geçerler. Diğer taraftan dializatta yüksek 
sına 

konsantrasyonda bulunan kalsiyum da düşük konsantrasyonda 
~ 

bulunan kana geçer. Yarı geçirgen . zar sadece küçUk mol~kül

ıu maddelerin geçişine izin ~erir. BUyük mo~ekUllü protein

ler ve kan hücrelerinin geçişine engel olur. Dializatın te

melini elektrolitler oluşturur. Ayrıca hazırlanacak ~ıJyun 

dializ için yumuşak ve delyonize olması gerekir. Yar~ geçir-

gen zar selefandan yapılmıştır. 

Kronik böbrek hastası pekçok fizyopatolojik bozukluk

lara sahiptir (9). Bunların başlıcaları da koagülasyon bo-

zuklukları, anemi, hipoproteinemi, tid~m, hipertansiyon, asit-

ba2ve elektrolit bozukluklarıdır. Bu sendromlardan anemi ve 

hipoprotainemi dışındaki di~erleri kısa süreli hemodializle 

bile düzeltilebilir. Hemodializ tedavisi altındaki hastalarda 

~ en çok ölüm nedeni enfeksiyon ve vasküler olaylarıdır. Kardie

vasküler hastalık sıklığı bu hastalarda önemli problemlerden 

biridir. Bu problemin nedeni multifaktöryeldir. Hastaların ço

~unda lipid metabolizması bozulur. % BO oranında oluşan hipert-

rigliseridemi üremi ile birlikte seyreder. Lipid metabalizma

sında oluşan bu değişikliklerde arteriosklerotik kardivaskü

ler hastalık nedeni olmaktadır (9). 

Vasküler kalsifikasyon yüksek miktarda Ca-Fosfor ürün

lerine ve/veya hiperparatiroidizme ba~lıdır. metastatik kal-

sifikasyon koroner arterlerde gösterilmiştir. Ayrıca uzun sü-

reli dializ, diabetus mellitusda oldu~u gibi erken ~~teriosk-
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Y
ol açmaktadır (12). Di~er taraftan emboli, hipo

ıeroza 

· yon hipertansiyon ve disequilibriuma yol açmaktadır. 
tansı ' 

nd rom ürenin aniden fazla çekilmesine bağlı serebral su se 

ödem ve konvülziyon tablosudur (18). Bunlar ise striavaskü-

ıariste ve diaer labirent organlarında hipoksi ve mikrotrom

büslere neden olmaktadır. Sonuçta stria vaskülarisde dajene

rasyon ve hastalarda koklear semptomlar gelişmektedir (29}. 

Hızlı dializ ile andalenfatik hidropsa ait belirtiler ve sen

sarinöral işitme kaybı gözlenmektedir. Hipotansiyon koklear 

aksiyon potansiyelinde düşmaya yol açmaktadır • 

• • 
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şakil-4z İç kulak sıvıları va elaktrolit transfarinin Hza-

ti (34). 
Cl nı &niWlc. Oiyc.tl&. 
Devı-esi H+ 

&ki 

"'Da~a ileri 
Hcoj "aybı 
örılcn rrıui 

Prok•Ôif\al Tübül 

C.Oı-+ H 10 
ıc.A . 

u, co,~ 
ı 

Yeniden 
y_,.~IITI 

Şakil-5: Btibrek tubuluslarında elektrolit transferi (17). 
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m A T E R Y A L V E m E T O D 

Bu çalışma Dicle Üniversitesi Tıp F~kUltesi Kulak

surun-Bo~az Anabilim Dalında yapılmıştır. 

1989-1990 yıllarında Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi 

İç Hastalıkları klini~ine başvuran ve kFön~k böbrek yetmezli~i 

tanısı kanarak henıodializ tedavisi uygulanan. tesadUfi olarak 

seçilmiş 57 hastada hemodializdan bir gün önce va hemodializ

den bir gün sonra odyolojik tetkikleri yapılarak serum üre, 

kreatinin, serum elektrolitlerine bakılmış aralarında ilişki 

ve hemodializin etkisi araştırılmıştır. 

Vakaların en küçüğü 21, en bUyüğü 68 yaşında olup,yaş 

ortalaması 41 dir (Tablo-I). Bunların 28 i erkek, 29 u kadın-

dır. Bu hastaların böbrek yetmezliği süresi en az 6 ay, en 

fazla 20 yıl olup hemodializ sayıları en az ı, en çok 210 dur. 

Ortalama 51.22 kez hemodializ tedavisi almaktadır • 

Yaş Grubu Hasta Sayısı 

21 30 15 

31 - 40 ı 7 ... 

41 - 50 13 

51 - 60 7 

61 - ?ll 5 

TOP LAm 57 

Tablo-I: Vakaların Yaş Gruplarına göre dağılımı • 

... ---. ........................ . 
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ARAŞTlAMADA UYGULANAN YbNTEMLER 

çalışmamızı oluşturan hastalardan ayrıntılı bir anam-

olarak şu noktalar önemle sorulmuştur: n ez 
ı- Kaç yıldır böbrek hastalığı olduğu 

2- İşitma kaybı olup olmadığı, varsa kaç yıldan beri 

olduğu 

3- Kulaklarında uğultu, çınlama olup olmadığı 

4- Baş dönmesi, dengesizlik olup olmadıyı 

5- Kafa travması geçirip geçirmediği 

6- Gürültülü bir ortamda çalışıp çalışmadığı 

7- Ailede böbrek hastalı~ı ile birlikte işitme kaybı 

olup olmadığı 

8- Kullandığı ilaçlar, miktarı ve süresi 

Bu sorular dikkatlice kaydedildikten sonra eger hika-

yesinde kafa travması, akustik travma, ailevi işitme kaybı 

varsa çalışmamıza dahil edilmemiştir. 

Bulundu~umuz bölgede halkımızın sosyokültürel seviye-

si bazı sorularımızın yanitsız kalmasına neden olmuştur. Has-

larımızın büyük bir çoğunluğu daha önceden kullandiği ilaçlar 

konusunda tamamen bilgisiz olup bize yaFdımçı olamamışlardır. · . .. 
Ancak hastahanemizde yattığı sür8lerd~ kullandığı ilaçları 

saptamak ve değerlendirmek olanağını bulabildik ve ototoksik 

ilaç kullanımına rastlamadık. Yine bir grup hastamız hastalı

~ının süresi hatta ne olduğu konusunda bilgisiz olup dializ 

sayılarıancak yakınlarının da yardımı ile tarafımızdan hesap

lanmaya çalışılmıştır. 
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uıamayı takiben ayrıntılı bir Kulak-Burun-Boğaz muaye
sor9 
nesi yapılarak hastalarda orta kulak patolojilerinin olmanıa-

dikkat edilmiştir. Hastaların işitme dilzsyleri dializ
sına 

den bir giln önce pura tane odiometri ile her frekans için 

ayrı ayrı kaydedilmiştir. Ayrıca bu hastalarda kan alınarak 

serum üre, kreatinin ve serum elektrolitlerine (Na,K,Cl) ba

k 1 ımı ş tır. Aynı iş lamler hemodializden bir gün ;,;onrcı i·. u k r :u 

8 rii.lmiştir. 

Veriler, eşleştirilmiş gruplarda ortalamayı karşılaş-

tıran studant's t testi ila istatistiksel analize tabi t~-

tulmuşlardır. 

.. 
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BULGULAR 

Araştırmamız Dicle Universitesi Tıp Fakültesi İç Has-

talıkları kliniğinde yatan ve kronik böbrek yetmezliği tanı

sı konup hemodializ uygulanan 57 hasta üzerinde yapıldL. 

Vakalarımızın 28 (% 49.1) i erkek, 29 (% 50.9) u ka

dındı (Grafik -1). En genç hasta 21 yaşında, on yaşlı hasta. 

68 yaşındaydı. Yaş ortalaması 41.2 dir. Vakalarımızın orta-

lama hastalık süreleri 7.58 yıl olup sn yeni vaka 6 aylık, 

en eski vaka 20 yıllık olarak tespit edildi (~rafik-2). 

Hemodializ öncesi 57 ha stanın 18 (% 31.57) inde işit-

me kaybı, 39 (/~ 68.42) undanormal işitme hııl.unnıust.ıır. ı· ·t , :;ı ı . rnı::ı 

kaybı. olan .ıs hast a nın 5 ind e t e k taral ' lı, 1.5 ünde . iki La raf-

lı se~sorin ~ ral tip işitme k a ybı tespit odilnıi~tir. İ~itme 

kaybı gösterin 18 hast a nın 31 kula~ında saf ses eşik de~erleri 

.ortalaması, konuşma frekanslarında (500,1000,2000 Hz) hsmodi

aliz öncesi 31,07! 8,20 dB, ' hemodializ sonrası 28,01 t 8,75 

dB alarak saptanmıştır. Ortalamalar eşleştirilmiş gruplarda 

iki ortalamayı karşılaştıran student's t testi ile test edi. _ . " 
lerek iki ortalama arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılı~ın olmadı ~ ı k a nıtl a nmıştır (t: 2.451 p7 0. 05). 

İşitma kaybı gösteren kulaklarda her freka~s için he

ınodiEıliz öncusi ve sunnı~ı.ı tuuı:-ıit t.tdilun OL'tulaına işitmo Uı-Jik 

de~erlsri ve bwnların önemlilik testi Tablo I ds gösterilmiş-

İşitma kaybı olmayan 59 hastanın 78 kula~ında . saf ses 
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de~erleri ortalaması konuşma frekanslarında (soo,ıooo, 
8 şik 

2000 Hz) hemodializ öncesi 13,41 ± 5,30 tl~, hemodializ sonra-

sı. 1 3,26±4,70 dA olarak hulurımuştur. İstFıtistiksal olnr.ak 

aradaki fark (t: 0.321 p) B,05) önemsizdir. İşitma kaybı 

49.1 50.9 
VAKA ~O 

SAYISI 2_5 

_9_0 

15 

tO 

E K 

Grafik -1: Vakaların cinsiyete göre da~ılımı. 

'• 

1 

6 10 14 lb 18 10 (YJL) 

Grafik-2: Hastnlık silralerinin da~ılımı. 
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FREKANS 
HEIYlODİALİZ HEIYlODİALİZ t dei:'ıeri 

(HZ) 
ÖNCE Sİ SONRA SI 

125 38.84 :!:8.72 37.25 + 9.38 0.691 p > o. 05 Önemsiz 

-
250 37.25 ± 7. 83 36.12 ± 8.13 0.557 p > o. 05 Önemsiz 

l!y 

;o o 32.41 :!:7.83 28.B7:t8.9l 1.662 p >o .05 Önemsiz 

1 

LOOO 2 7 • o 9 :t 7 • 16 25.64.:t7.71 ı. 767 p) o .05 Önemsiz 

~ 

ooo 34.19±7.75 29.51 -t_ 9.34 2.147 p > o. 05 Önemsiz 
~ 

-
ooo 47.09±10.6:2 45.32!:. 11.17 0.639 p) o. 05 Önemsiz i 

ooo 60.32+ 11.54 59.83 ~11.79 o. 165 p > o. 05 Önemsiz 

Tablo-!: . İşitme kaybı g~steren kulaklarda her frekans 

için hemodializ öncesi ve sonrası tespit edi-

lon ort~ıluıııu işitnıu eşik duijorluri vo ürıunıli-

lik testi., .. 
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Grafik-3:rŞ -itme k~-ybı ola~- k u-iakl ar da her frekans 

için hemadiali z önce si ve sonrası t ·espi t 

edilen ortalama işitme eşik değerleri. 

göstermeyen kulaklarda her frekans içi~ phemodializ öncesi 

ve hemodializ sonrası tespit edilen ortalama işitme eşikle-

ri. ve önemlilik testi Tablo:2 de gösterilmiştir. Ayrıca biJ-

tün frekanslardaki ortalama işitme eşik de~erleri hemodializ 

Hncesi ve sonrası bir grafik halinde sunulmuştur. 

Hemodializ öncesi ve hemodializ sonrası serum elektro-

litleri, serum üre, ve kreatinin en büyük ve en küçük de~er-

.. ' 
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-,.. 

~R[KANS 
HEffiODİALİZ HEffiODİ ALİ Z t deijeri 

ÖNCE Sİ SONRA SI 
(Hz) 

127 
20.00±7.07 20.32 ±5.82 0.309 p) o. 05 Önemsiz 

---- ., ı. !";~\~· 

250 18.9±5.56 18.26 ±5.39 o. 72'9' p) o.o5 Önemsiz 

500 13.91 + S.44 13.26 ::!: 4.75 0.795 p) D .oS Önemsiz -, 
lı 

1000 11.02 ±4.58 11.73 :t 4.40 0.987 p) o. os Önema·iz 

~ 
ir . ·- --·-·-- · ----

2000 15.32 ±: 4.98 14. BO± 4. 72 0.669 p > 6.05 Önemsiz 

~ .. 
4ooo 20.96±6.44 20.89 + 6.28· 0.068 p) o .os Önemsiz 

. 

eo o o 29.03 -:!:: 9.29 28.52 +8.57 o. 3.56 p > o. 05 Önemsiz 

Tbalo-2: İşitme kaybı olmayan kulaklarda her frekans 

için hemodializ öncesi ve sonrası tespit edi-

lan ortalama işitme eşik de~erleri ve önem-

lilik testi. 
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Grafik-4: İtitme kaybı olmeyan kulaklarda her rrek~ns 

için hemodializ öncesi va hamodializ sonrası 

tespit edilen ortalama işitme eşik de~erleri. 

leri ile ortalamaları Talo:3 de gösterilmiştir. İstatistiksel 

olarak işitme ile bu deqerler arasında ~~relasyon kuruldu~un

da anlamlı bir ilişki bulunamamıştır. 

Vakalarımızda ototoksik ilaç kullanımı ile işitme kay-

bı arasındaki ilişki veri yetersizli~inden dolayı araştırıla-

rnamıştır. 

Serum de~erleri ile işitme kaybı arasındaki ilişki 

Tablo:4 de, Tablo:5 1 Tablo:5 de sunulmuştur. 



~-·--

~-·-. -·-

raatinin 
(% mg) 

,.. 
-

a ( mEg/ 1 t) 

_ , .. 

(mEg/ 1 t) 

ı 

- .33.-

HEIY10DİALİZ ÖNCESİ HEIY1DDİA Lİ Z SONRA SI 

En En 
Küçük Büyük Ortalama 

En 
Küçük 
Değer 

En 
Büyük 
Değer 

Değer De(jer Değer 

--- ·- ·-- -· 
50 350 168.82 20 .. ,. 220 

--- - ·-- -- ---~-· -
3.5 20.4 ll. 26 1.2 12.6 

--- ~--- -.. .. -

95 146 128.36 123 151 

-- ·~ . - .. . - .. - - .. 1 -· ----··-

:.2.4 9.2 6.03 2.6 8.1 

ı 

Ortalama 
Deijer 

76.57 

5.28 

140.80 

4.86 

- - ·- - ---- ·· 
ı 

. ı (mE g/'ı t) 90 120 100.98 ı .. 92 118 104.75 

' 

i 

Tablo-3: Hemodializ bncesi ve sonrası serum Ure, 

kreatinin vu elektrolit de~erleri. 



~c-f:l2o -4: ..::::-e:::ıo.:Ii:Jı.iz On.ces:i ve .sonrası o~tr:;la!:!a üre ~re krec-:"2.nin de~erlcriyle 'işitne kaybı 

arosında istatistiksel analize ~ 

.. 

F5T.TJDİJ. .. ~:.~~7 Öii!"C3Sİ 1Elı!JDİALİZ StJ:ffiASI 



~·Ya 

7r 
I\. 

cı 

İşi tme kaybı 
olan 

İşitme kaybı 

ol::gyan. 

TJ?LAT,I 

c ı cktr~ıit de~erıer~yle ~ş~t~e ka~bı 

arasında istatistiksel analizo 

~ 

... 
H'<;T.IODİAL!Z ·JrCSSİ HS:.IJDİAL!Z 8')1\ffi.ASI 

<(123o36 mEg/lt. 123.36 mEg/lt) Toplam <.140.80 ınEg/lt. 140.80 ı:ı:ıEg/1 t) Tonlam 

3 15 lB 6 12 18 

15 24 39 19 20 39 

18 39 57 25 32 57 

7?-: lo786 p) 0,05 Ötıensiz i2= 0.637 p) 0,05 Önemsiz 

< 6 o 03 r:ı:Sg/1 to 6o03 m3g/lt) Top lam 4.86 tnE~/1 ~ ~oplatı 

İş~~~e kaybı 9 9 18 

<4o86 ınEg/lt, 
ll 7 18 

olan 
İşi~me kaybı 

Olma y a n 

~J?LA!~ 

İşitırıe kaybı 

olan 

İşi tırıe kaybı 

olma ya n 

~J?LA~/~ 

19 20 39 20 19 39 

28 29 57 31 26 57 

J?-= O, 037 p ) O o 05 _Önem.siz -1-= _O_!_ 1~5 p) o.-05 Önemsiz 

.( 10Co98 mEg/1 t, 100o98 m.EgjJ& Tou~aın <ıoi~l.:?_ _~g/_if . ·. 104.-75 mgEg/1t) ~lam 

16 2 18 12 6 18 

24 15 39 23 16 39 

40 17 57 35 22 57 

-.1-= 3 .. 195 p > 0.05 C>r:e:nsiz r-= 0,069 p > 0,05 Önemsiz 

w 
vı 



- 36 -

İşitma kaybı ila hsmodializ sayJsı arasındaki ilişki 

ds araştırılmıştır vs hemodioliz sayJ . sı ile işitme kaybı ra

arasJnda anlamlı bir ilişki oldu~~ .i~t~tistiki olarak ortaya 

konmuştur. Tablo-6 da bu ilişki sunulmuştur. 

DİALİZ SAY I S I D İ ALİ Z SAYISI TOP LAIYl 

.;(: 4 o > 40 

İş itme kay- 6 . . :1.2· 18 
,. 

bı olan \ .· . . 
İş itme kaybı 24 15 39 

o lmayan 

TDP LAIYl 30 27 57 

X2:::: 3.921 p <o. 05 önemli 

Tablo-7: İşitme kaybı ile hemodializ sayısı arasında 

istatistiksal analiz. 

Hastalığın süres i arttıkça i. şi tme kaybının da arttığı 
•', 

" da yapılan istatistiki analiz sonu~unda anlaşılmış olup bu 

korelasyon Tablo-B de sunulmuştur. 

İşitme kaybı 
olan 

İşitma kaybı 

Olmayan 

TOP LAIYl 

HASTALI CIN 
SliRE Sİ 
Ls YIL 

5 

28 

HA sı: ALI G I N 
SURE Sİ 

) B YIL 

13 

ll 

33 24 
x2- 9.785 p <o.oı Önemli 

TDP LAIYl 

lB 

39 

57 

Tablo-B: İşitma kaybı ile hastalığın süresi arasında 

istatistiksel analiz. 
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Tablo-6: Hasta grubunun özeti 

Hasta Adı Dosya Yaş ve Dializ Hasta lı- İşitma 

No. Soyadı No. f":ins Say J.sı ğın sUr. kaybı 

1 A.K. 298862 55,E ı 7 ay (-) 

2 T.A. 201512 4 l,E 70 7 yıl (-) 

3 S.K. 269640 34,K 5 15 ll (-) 

4 Ö.R. 132105 35,E 59 9 ll (-) 

5 F.Y. 152257 37.K 180 20 ll (-) 

6 s.o. 154003 45.K 70 lO ll (-) 

7 m.A ı o 12 61 62.E 95 lO ll (-) 

8 m.m. 155210 65.E 110 20 ll (-) 

9 i . T. 261916 25.K 
ll)-

1 1.5 ll (-) 

10 F.K. 197089 46.K 60 5 ll (-) 

ll m.m. 265822 33.E 75 7 ll (-) 

12 N.T. 246512 2l.E 95 6 ll (-) 

13 A.A. 214532 59.E 69 lO ll (-) 

14 S. E. 114555 43.E 15 lO ll (-) 
4 

15 A. A. 215517 65.K 160 20 ll (-) 

16 B.K. 052452 3 B .E 130 lO ll (-) 

17 A. A. 192051 35.E BO 8 ll (-) 

18 H.S. 281815 39.K 40 .;3 ll (-) 

19 o. ö. 15LfJ51 2 '1 • K 20 2 " (-) 

20 m.P. 298412 24.E ı 15 ll (-) 

21 T.K. 270657 35.K 59 ı " (-) 

22 s. ç. 201756 59.K 43 2 ll (-) 

23 m. A. 218014 3CJ.K 50 5 " (-) 

24 s. ll. 085123 4D.E. 20 7 " (-) 
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25 D. A. 284029 3l.E ııo 20 Yıl (-) 

26 L. S. 259515 42.E 25 3 ll (-) 

27 IYl.Y. ı625ı2 29.E ı 2 ll (-) 

28 F.D. 16ı2ı4 68.K ı ı ll (-) 

29 F.U. ı635ı7 50.[ lO 3 " (-) 

30 B.D. 015ı07 50.E 10 10 " (-) 

31 IYl . y. 262155 30.K lO 4 ll (-) 

32 H. E. 197215 4B.K 210 15 ll (-) 

33 K. İ. 20li.Jl2 :57.K 115 12 ll (-) 

34 F.G. 243567 29.K lfJ9 9 " (-) 

35 8. A. 256185 3D.K 25 ı ll (-) 

36 s. s. 2849ı3 2l.E 19 3 " (-) 
ıı,.. 

F. İ • 37 280160 40.K 40 3 " (-) 

38 y • G • 298856 63.E 22 9 " (-) 

39 !Yl.S.K. 299316 50.E 50 ı4 ll (-) 

40 H.K. 216165 27.E ı 6 Ay (-) 

41 H.B. 299345 45.K 3 5 Yıl (-) 

42 4 E.B. 155252 23-K 27 5 ll (-) 

43 S.A. 197 051 30 .E 4 4 ll (-) 

44 A.A. 022550 29.E 50 15 ll (-) 

45 K. L. 184443 40.K 15 2 ll (-) 
"'(' 

46 s. rn. 052051 57.E 125 20 ll (-) 

47 L .IYI. 272554 35.K lO 5 ll (-) 

48 T.A. 1ı1021 46.K 2 ı " (-) 

49 IYl.S. 165592 57.E 10 6 " (-) 

50 S.D. 201502 39.E ııo ı o ll (-) 

5ı E.G 197372 45.K 150 20 11 (-) 
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52 F.K. 184251 24.K 6 2 Yıl (-) 

53 A. Ö. 102021 57.K 75 lO ll (-) 

54 R • Ç • 101502 6D.K 140 20 11 (-) 

55 K. E. 244155 47.E 10 4 ll (-) 

56 R • A • 240528 36.K 6 3 ll (-) 

57 L. E. 27145 B 24.K 35 4 ll (-) 

.... 
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T A R T I Ş m A 

Kronik böbrek yetmezli~inde terminal safhada görülen 

kokleavestibüler bozukluklar Charachon'un belirtiğine göre 

1877 de Dielafoy tarafından ortaya konulmuş ve hastaların 

% 50 sinde işitme kusuru saptanmıştır (14). Günümüze kadar 

yapılan çalışmalarda kronik böbrek yetmezliği olan hastalar

da değişik oranlarda işitme kayıpları bulunmuş ve değişik et-

yopatolojik görüşler ortaya atılmıştır. Bu hastaların işitme 

düzeyleri üzerinde yapılan çalışmalarda literatürde işitme 

kaybı oranları farklı bulunmuştur. Thompson (38) % 10 ile 

en düşük değeri bildirirken, mitschke (30) ve Özen (32) % 71-

100 arasında de~erleri bildirmişlerdir. Bergström (7),Hallpi

ke (20), Henrich (21) ve Pantazopulos (33) gibi otörler% 41 

ile 70 arasında de~işen değerler bulmuşlardır. 

6 Son yıllarda terminal safhadakl kronik böbrek yetmez-

liğinde uygulanan tedavi hemodializ ve renal transplantasyon-

dur. Bu hastaların yaşam sürelerinin artması uygulanan tedavi 

komplikasyonlarını da bize göstermektedir. Bilindiği gibi he-

modializ vücudun birçok organlarında değişikliklere ve komp

likasyonlara neden olmaktadır (9). Kokleavestibüler sisteme 

etkisi ise çeşitli yazarlar tarafından farklı şekilde izah 

edilmektedir~ 

Kronik böbrek yetmezliği olan hastalarda hemodializ 

tedavisinin bozulmuş koklear fonksiyon üzerine etkisi 1964 de 

Beaney (6) tarafından ortaya atılmış ve hemodializin klirens 
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yeteneğine ba~lı olarak koruyucu etkisi savunulmuştur. 

Cedric ve arkadaşları (12) uzun süreli dializ, diabe-

tes mellitusda oldu~u gibi erken arteriosklaroza yol açtı~ı-

nı ve bu hastalarda yüksek frekanslarda işitme kaybına neden 

oldu~unu histopatolojik olarak göstermiştir. Ayrıca dializ 

esnasında kan volümündeki hızlı azalma hipotansiyona yol aça-

rak iç kulaktaki sıvı kompartmanında de~işikliklere ve nöral 

iskarniye neden olarak hipoksinin koklear aksiyon potansiye

linin düşmesine yol açtıöını belirtmişlerdir. Vever ve arka-

daşları bu görUşU desteklamişlerdir (39). 

Oda ve arkadaşları (31) ile Ransame ve arkadaşları 

(35) ise tekrarlayan hemodializler sonucu oluşan sık ve şid

~detli osmotik basınç de~işikliklerinin hücrelerde ciddi ha-

rabiyete yol açtı~ı görüşündedirler. Çok sayıda hemodializ 

ve renal tranaplantasyon yApılanlarda daha fazla koklear de-

• ~işiklikler saptamışlardır. Bunun da iç kulakta elektrolit, 

osmotik, biokimyasal, vasküler ve/veya immünolajik de~işik-
·:~ 

~ikler yaparak odiovestibüler sempt,pm ve patolojinin oluşma-

sına neden oldu~unu belirtmişlerdir. 

Rizvi, Syed (36) ise hemodializden sonra işitme kaybı

nı hemodializle birlikte osmotik dengesizli~e ba~lı oldu~u-. ,, 
nu göstermiştir. 

Gailiunas ve arkadaşları hemodializin Iabirenter hiper-

tansiyonu düzeltti~ini öne sürerken, Pantazopulos ve arkadaş-

ları (33) ile Symvoludes ve arkadaşları (37) ise hiçbir etki-

si olmadı~ını belirtmektedir. 

Johnson ve arkadaşları (22) hemodializin işitme bozuk-

lu~unu bazı dalgalanmalara ra~men arttırmadan korudu~unu, an-
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cak 2000 Hz de belirgin olmak Uzere 6000 Hz de çentik şek-

linde düşme gösterdiği ve diğer bir hemodializden sonra bazı 

frekanslarda işitmenin dUzelerek, başka bir frekansta dUşme 

olduğunu belirtmektedir. Bu işitmedeki dalgalanmaların se-

rum Na, Cl,K,BUN, Kreatinin, kan basıncı, glikoz ve ağırlık-

taki değişmelerden bağımsız olduğunu saptumışlardır. 

Kligerman ve arkadaşları ise(25) hemodializ sUrasi 

arttıkça yi.jksek frekanslarda daha fazla olmak Uz : ıre giderek 

artan sensorin~ral işitme kaybı oluşturduğunu s~ylemektedir-

ler. 

Mitschke ve arkudaşları (30) dializ ve tıbbi tedavi 

•uygulanan kronik b~brek yetmezliği olan hastalarda işitme 

fonksiyonunu ineelemişlerdir. Bunlar ür t.~mik toksikri tasyon 

ürUnlerinin kıl hUcrelerinde lokalize iç kulak işitme kaybı-

nın nedeni olduğunu belirterek işitme kaybını üreminin kamp-

likasyonuna bağlamışlardır. Ayrıca bunun hemodializ ile dUzel-

tileme y eceği, üremi toksinlerinin dializ sırasında yetersiz 

elimine olması ve ~zellikle dializ ' arası intervallerde kUmU-

le olacağını vurgul a yarak işitme kaybının ancak homolog bir 

b~brek transplan~asyonu ile dUzeltilebileceğini belirtmiş-

lerdir. Neticede elektrolit metabolizması • bozukluğu ve hiper-

tansiyon gibi faktdrlerin işitme kaybı ile ilişkisinin olma-

dığını saptamışlardır. 

Hemodializin yUksak frekanslarda 20 dB kadar işitme 

kaybJ.nı dUzeltti(jini Özen vn arkadaşları.(32) savurınıaktudır~ 

Hemodializ tedavisindeki hastaların işitme kayıpları-

nı değerlendirirken, kronik böbrek hastalığına bağlı metabolik 
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etkenler, ototoksik ilaç kullanımı, büyük hacimli ve sık 

dializierin hemodinamik etkileri ve bunun sonucu ortaya çı-

kan eritrosit yüzey gerilimi, adhesivitesi de~işiklikleri 

yanında, iyon de~işiklikleri ve immünolajik değişiklikler 

düşünülebilir (31,35). 

Biz de çalışmamızın sonucunda kronik böbrek yetmezli-

~i tanısı konmuş olup hemodializ tedavisi uygulanan 57 has-

tada, hemodializ öncesi 18 hastada nörosensoryal işitme kay

bı 5 hastada tek taraflı, 13 hastada iki taraflı idi. İşit-

me kaybı bütün frekanslarda olmasına rağmen yüksek frekans

larda daha belirgindi. İşitma kaybı olan bu grupta hemodia-

lizden sonra istatistiksel olarak işitmede belirgin düşme 

" bulamadı~ımız gibi işitmesi normal olan grupta _da hemodializ 

sonrası işitmede anlamlı bir düşme görmedik. 

Literatürdeki işitme kaybı oranları arasındaki fark-

lılıklar kronik böbrek yetmezli~inin süresine, şiddetine,has

taların ototoksik ilaç kullanımına ve araştırmada kullanılan 

y~ntem farklılıklarına bağlı olabilir. Ayrıca işitme kaybı

nın lokalizasyonunun belirtil~esi, çeşitli araştırmacılar ta

rafından farklı şekilde yorumlanmaktadır. Genellikle işitme 

kaybının koklear oldu~u savunulmakta ise de aralarında kesin . " 
görüş birli~i yoktur. 

Laitakari (28) çalışmasında sık olarak rekruitmene 

rastlamış ve tone-decay testinde düşük de~erler elde etmiş-

tir. Buna dayanarak lezyonun daha ziyade kokleada oldu~unu 

öne sürmüştür. 

Gailiunas (19) kronik böbrek yetmezliği olan hastalar-

da iç kulağın toksik etki altında kaldığını bildirmiştir. 
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Yassin (40) ise su vs tuz metabolizması bozuklu~u so-

nucu anda ve parilenfdeki basınç de~işikli~ini suçlamakta-

dır. 

Oda (31) yaptı~ı histopatolojik çalışmada stria vas-

külaris ve spiral ligarnant arasında anormal mavi çöküntülere 

rastlamı.şdır. 

mitschke (30) üremi toksinlerinin birikimi sonucu tüy-

lü hücrelerin parçalandı~ını öne sürmüştür. 

Beaney (6) toksik fraksiyonun 805 bariyerini geçerek 

hem terminal organa hem de traktusu, serebellum, santral nuk-

leuslara etki edebilece~ini iddia etmiştir. 

Buna karşılık B. sinir lifinin myelin kı.lı.fla sarılı 

~ldu~unu ve üremide periferik sinir aksonlarının dekstrüksi-

yonu oldu~unu Wardaner, Oonaldson, millere dayanarak Özen ve 

arkadaşları (32) savunmuş ve olayın retrokoklear oldu~unu dü-

·şünmüştür. 

Johnson VB mathog (22) patolojinin kesin yerini söyle-
~ . . 

yememektedirler. Oysa Charachon (1~) histopatolojik çalışma-
• 

sı.nda bu hastaların kokleavestibüler praganglioner liflerinde 

demyelinizasyon gelişti~ini göstermiştir. Yazara göre bu işit-

me kaybını açıklayabilmek için ortaya atılacak hipotezler bir .. 
kaç grupta toplanabilir: 

ı- Labirent sıvılarında metabolik de~işikliklere veya 

tansiyon de~işikliklerine neden olabilecek genel metabolik 

veya tansiyon bozuklukları. 

2- Stria vaskülarisde meydana gelen vasküler olaylar. 

3- Bu hastaların genel ve organik bozukluklarına baö-

lı olarak ortaya çıkan nöropatik tutulmalar işitme kaybını 
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açıklayabilir. 

Şimdiye kadar yapJ. lan çalışmalarda kronik böbrek yet-

mezlikli hastaların işitme kayıplarında ve hemodializ tedavi-

si uygulanan hastalarda yap1lan de~erlendirmelerde doöişik 

etyopatolojik görüşler ortaya atılmıştır. Ön planda suçlanan 

madde ise üre ve serum elektrolitler (Na,K) olmuştur. 

Ürenin sensarinöral işitme kaybı oluşturmasındaki ro-

lü ve etki yolları çeşitli otörler tarafından de~işik şekil

lerde açıklanmıştır (14,30,32,38). 

Charachon'a göre, Rigaud (1936) üre konusuna ilk deöi-

nan araştırmacıdır. Çalışmasında endolabirentin üremik poli-

~ropatiye benzeyen bir şekilde toksik etki altında kaldı~ı

nı öne sürmüştür (14). 

Yassin 1972 de 60 olguluk serisinde kokleavestibüler 

.bozuklu~un üremik toksinlerle ilgili oldu~unu savunmuş ancak 

üre seviyesi ile do~rudan istatistik ilişki kuram~mıştır(41). 

özen (32) çalışmasında işitme kaybını açıklamak için 
• 

üremi toksinlerini suçlamıştır • . 

Thompson (38) kronik b~brek yetmezlikli hastalarda çok 

düşük oranda (% lO) kokleavestibüler fonksiyon bozuklu~u sap-

tamış ve bunu do~rudan üremik intoksikasyon~ ba~lamıştır. 

Charachon (14) yaptı0ı klinik ve histopatolojik çalış-

mada üremi ile işitme kaybJnı ilgili bulmuştur. 

Yassin ve arkadaşları (40) ile Johnson ve arkadaşları 

(22) çalışmalarında işitme kaybının üre ile ilgili olmaclı~ı~ 

nı göstermişlerdir. 

Biz de çalışmamızda üre de~erleri ile işitme kaybı ara-

sında anlamlı bir ilişki bulamadık. 
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Hemodializin ve böbrek yetmezliğinin işitme kayıp-

ları üzerine etkisi incelenirken üzerinde en çok durulan bir 

diğer konu da serum elektrolitleri özellikle de Na ve K dur. 

İyonların labirent sıvıları arasındaki hareketleri ve 

iyon konsantrasyonlarının korunması koklear fizyolojide te-

mel rol oynamaktadır. Araştırmacıların çoğu kronik böbrek 

yetmezlikli hastaların işitme kaybı ile Na, K düzeyleri ara

sında ilişki kurmuşlardır (6,7,35). Hatta üremeyi suçlayan 

yazarların bir kısmı (12,32) ayrıca bu elektrolitleri de so

rumlu tutmuşlardır. 

Diuelafoy'un 1877 de yaptığı çalışmadaki iç kula~ın 

ödemli infiltrasyonu ve Grehe'nin labirent sıvılarındaki de
~ 

~işiklik iddiaları bu hastalarda iyonların rolUnU ortaya koy-

maktadır (31). 

Buna karşılık Kapsa (30), Charachon (14) ve Johnson 

(22) kronik böbrek yetmezliğindeki işitme kayıplarında dola-

yısıyla hemodializin etkilerinin değerlendirilmesinde iyon 
~ 

d~aişikliklerinin anlamlı olamaya~~~ını olqularına dayanarak 

öne sürm ekt Hrlirler. 

Vever (39) işitme kaybJ.nın plazma sodyumu ve qlomerUl 

filtrasyon orRnı ile ilişkili olabileceğin~ istatistiki değer-

!ere dayanarak savunmuştur. 

Ancak bu işitme bozuklu~unun Korti orayanındaki elek-

trolit transportunun Urumik toksinlAr tarafındon bozulmasına 

bağlı olabileceğini iddia etmiştir. Aynı yazar işitme bozuk-

luğunda başlıca sorumlunun sodyum iyonları olduğunu belirt-

miştir. 



Özen (32) 7 olguluk çalışmasında üremik toksinierin 

yanında iyonik değişiklikleri de suçlamıştır. 

Yassin ve arkadaşları (41) bu ilişkiyi sodyum metabo-

lizmasının bozulmasının andalenf iyon dengesini bozması veya 

azalan sodyuma baölı olarak düşen plazma ozmolaritosi nedBni 

ile oluşan ekstravasküler sıvı birikmesi ve böylece andalenf 

volUm artışı yolu ile izah etmek istemektedir. 1960-1965 yıl-

ları arasında yaptı~ı 71 olguluk ve 1970 yılında yaptığı 114 

olguluk çalışmasında hastaların % 87 sinde işitme kaybı bul~ 

muş ve bunun dağrudan hiponatremiye bağlı olabileceğini sa~ 

vunmuştur (40,41). 

Biz çalışmamızda serum elektrolitleri Na,K,Cl,) ile 

~ işitme kaybı arasında bir korralasyon saptayamadık. 

Kronik böbrek yetmezliği olan hastalarda hemodializ 

Ure, elektrolitler gibi çeşitli faktörlerin işitme fonksiyo

nu üzerine olumsuz etkisi olduğu gibi, kullanılan birçok ilaç-

ların da etkisi olabilir. LiteratUrda şimdiye kadar birçok 
• 

ototoksik ilaç rapor edilmesine rağmen en çok aminoglikozid 
6 

grubu antibiotiklerin ve diUretiklerin bu hastalarda işitme-

ye toksik etkisi riskinin çok daha fazla oldu~u ve işitme kay

bına yol açtığı bildirilmiştir (11,13,19,35). 

Bergström ve arkadaşları (8) çalışmalarında 224 kro-

nik renal yetmezliği olan hastalarda hemodializ tedavisi ve 

renal transplantasyon uygulanan hastaların 97 sinde (% 43) 

sensarinöral işitme kaybı saptamışlardır. Bunlardan 118 has-

ta ototoksik ilaç kullanış ve 91 inde önemli ölçüde işitmede 

düşme tespit etmişlerdir. 
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çalışmamızda hasta larJ.mızın çok bUyük bir ço~uriluöun

dan daha önce kullandı~ı ilaçlar hakkında bilgi alamadı~ımız

dan bu konuda bir fikir oluşturamadık. 

Hemodializ tedavisindeki kronik böbrek yetmezliöi olan 

hastalarda ayrıca işitme kaybı ile böbrek yetmezliğinin süre

si, şiddeti, tedavi süresi, hemodializ sayısı arasındaki iliş

ki de araştırılmıştır. 

Beaney 1964 de hemodializ tedavisinde olmayan 72 has

ta incelemiş ve kronik yetmezlikli hastaların % 55 inde böbrek 

hastalı~ının süresi ve şiddeti ile orantılı bir işitme kaybı 

bulmuştur. 

~ Charachon (14) aynı ilişkiye dikkati çekmiştir. Biz 

de çalışmamızda hemodializ sayısı ve hastalı~ın ' süresi ile 

işitme kaybı arasında anlamlı bir ilişki oldu~unu gördük. 

Kligerman (25), Johnson (22) gibi araştırmacılar bu tip iliş

kileri kabul etmişlerdir. 

" 
Bütün bunların gözlemi altın~a kronik böbrek yetmez-

li~i olan hastalardaki işitme kaybı, birçok birbiri ile iliş-

kisi olmayan endojen ve eksojen faktörlerin sonucu kompleks 

bir klinik sorundur sonucuna varıyoruz. 
• p 
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SONUÇ LAR 

1- Dicle Üniversitesi Tıp FakUltesi İç Hastalıkları 

klini~inde Böbrek Yetmezliöi tanısı konan hastalardan rast 

gele seçilen 57 hastanın yapılan odyometrik testleri sonu-

cunda % 31.57 oranında nörosensorial tip işitme kaybı sapta-

dık. 

2- Kronik Böbrek Yetmezli~i hastaların dializinden 

~bir gUn önce ve dializden bir gUn sonra yapılan odyometrik 

incelemeleri tek bir dializ seansının işitme Uzerinde anlamlı 

bir de~işiklik yaratmadı~ını istatistiksel olarak gösterdi. 

3- Aynı şekilde dializden bir gün önce ve dializden 

bir gUn sonra serum yürükreatinin ve elektrolit de~erleri 

alındı ve adyometrik testıerin sonuçları ile istatistiksel 

alarak karşılaştırıldığında anlamlı bir değişiklik saptanma-

dı. 

4- Tek bir hemodializ seansı işitme Uzarinde anlamlı 

bir de~işiklik yapmazken dializ sayısının ~rtması ile işit-

me kaybının mevcudiyet! arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir ilişki aldu~unu gördUk. 

5~ Hastalığın süresinin uzaması ile işitme kaybının 

artaya çıkması arasında da istatistiksel olarak anlamlı bir 

ilişki olduğunu ortaya koyduk. 
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Ö Z E T 

Bu çalışmada kronik b~brek yetmezli~i olan ve hemo-

dializ tedavisi uygulanmış 57 hasta üzerinde çalışılmıştır~ 

Hastaların en kUçük~ü 21, en büyü~ü 68 yaşında olup · yaş or-

talaması 41 dir. Bunların 28 i erkek, 29 u kadındır. Bu has-

taların hamedoializden bir gün önce ve hemodializden bir gün 

sonra pure tane odiomstri ile saf ses işitme eşikl~ri kayd-

edilmiştir. Ayrıca aynı anda serum üre, kreatinin, Na,K,r.l, 

de~erlerine bakılmıştır~ 

Hasta~arda % 31.57 oranında nörosensorial işitme .kay-

bı saptanmıştır. Hemodializ ile işitme kaybı arasında anlamlı 

bir ilişki bulunamamıştır. Ancak hemodealiz sayısının artması 

ile işitme kaybının artması hemodializin eksojen ototoksik 

etkisi oldu~unu düşündürmüştür. Bunun yanısıra hastalaığın 

6 süresinin uzamasının işitme fonksiyonu üzerine olumsuz etki-

si oldu~u görülmüştür. Serwın üre,kreatinin ve elektrolit d·e-

ğerleri ile işitme kaybı arasında anlamlı bir ilişki kurula-

madıysa da iç kulak fonksiyonlarJnın en az zarar görmesi için . " 
metabolik dungesizli~in orkGn d~nsmde nktif tedavi ile gida-

rilmesi gereklidir. 
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