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BIiLDIiRIiM

Enstitii tarafindan onaylanan Yuksek Lisans tezimin tamamin1 veya herhangi bir kismini
basili veya dijital bicimde arsivleme ve asagida belirtilen kosullar dahilindeerisime agma
iznini KTO Karatay Universitesine verdigimi bildiririm. Bu izinle, Universiteye verilen
kullanim haklar1 digindaki tiim fikri miilkiyet haklarim bende kalacak ve gelecekteki
calismalar (makale, kitap, lisans, patent vb.) igin tezimin tamammin veya bir boliminin
kullanim haklar1 yalnizca bana ait olacaktir.

Tezimin biitiiniiyle kendi ¢alismam oldugunu, baskalarinin haklarini ihlal etmedigimi ve
tezimin tek yetkili sahibi oldugumu beyan ve taahhiit ederim. Telif hakk: bulunan ve
sahiplerinden yazili izinle kullanilmasi zorunlu olan kaynaklari, yazili izin alarak
kullandigimi ve istenildiginde izinlerin suretlerini Universiteye teslim etmeyi taahhit
ederim.

Yiiksekogretim Kurulu tarafindan yayimlanan “Lisansiistii Tezlerin Elektronik Ortamda
Toplanmasi, Diizenlenmesi ve Erisime Acilmasma iliskin Yonerge” kapsaminda, tezim,
asagida belirtilen kosullar haricince, YOK Ulusal Tez Merkezi ve KTO Karatay
Universitesi Ac¢ik Erisim Sisteminde erisime acilir.

[_|Enstitii / Fakiilte Yonetim Kurulu karar ile tezimin erisime agilmasi mezuniyet
tarihimden itibaren 2 yil ertelenmistir.!

[_|Enstitii / Fakiilte Yonetim Kurulunun gerekgeli karari ile tezimin erisime agilmasi
mezuniyet tarihimden itibaren 6 ay ertelenmistir.?

[ Tezimle ilgili gizlilik karar1 verilmistir.3*
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1 MADDE 6(1) Lisansiistii tezle ilgili patent bagvurusu yapilmas: veya patent alma siirecinin devam etmesi
durumunda, tez danigsmaninin Gnerisi ve enstitii anabilim dalinin uygun goriisii lizerine enstitii veya fakiilte
yonetim kurulu iki yil siire ile tezin erisime agilmasinin ertelenmesine karar verebilir.

MADDE 6(2) Yeni teknik, materyal ve metotlarm kullamldig1, heniiz makaleye déniismemis veya patent
gibi yontemlerle korunmamis ve internetten paylasilmasi durumunda 3. sahislara veya kurumlara haksiz
kazang imkan1 olusturabilecek bilgi ve bulgulari igeren tezler hakkinda tez danismaninin Gnerisi ve enstitii
anabilim dalinin uygun goriisii izerine enstitii veya fakiilte yonetim kurulunun gerekgeli karari ile alt1 ay1
asmamak {izere tezin erisime agilmasi engellenebilir.

SMADDE 7(1) Ulusal ¢ikarlar1 veya giivenligi ilgilendiren, emniyet, istihbarat, savunma ve giivenlik, saglik
vb. konulara iliskin lisansiistii tezlerle ilgili gizlilik karar1, tezin yapildig1 kurum tarafindan verilir. Kurum
ve kuruluslarla yapilan is birligi protokolii ¢ercevesinde hazirlanan lisansiistii tezlere iliskin gizlilik karari
ise, ilgili kurum ve kurulusun o6nerisi ile enstitii veya fakiiltenin uygun goriisii iizerine tiniversite yonetim
kurulu tarafindan verilir. Gizlilik karar1 verilen tezler Yiiksekogretim Kuruluna bildirilir.

* MADDE 7(2) Gizlilik karar1 verilen tezler gizlilik siiresince enstitii veya fakiilte tarafindan gizlilik
kurallar gergevesinde muhafaza edilir, gizlilik kararmin kaldirilmas: halinde Tez Otomasyon Sistemine
yiklenir.
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Kronik Bobrek Yetmezligi Olan Hastalarda Periton Diyaliz Tedavisi Alan Hastalar ile
Hemodiyaliz Tedavisi Alan Hastalarin Isitme ve Denge Sisteminin Karsilastirilmasi
Yuksek Lisans Tezi
Konya, 2025

Bu c¢alismanin amaci, Kronik Bobrek Yetmezligi (KBH) tanisi alarak hemodiyaliz (HD)
veya periton diyalizi (PD) ile tedavi edilen erigkin hastalarin igitme ve denge
fonksiyonlarmin degerlendirilmesi ve bu iki yontemin etkilerinin karsilagtirilmasidir.
Literatiirde, diyaliz hastalarmin ¢esitli metabolik, elektrolit ve vaskiiler nedenlerle isitme
kayb1 yasayabilecegi bildirilmektedir. Ancak HD ve PD uygulamalarinin isitsel sistem
tizerindeki etkilerini dogrudan karsilastiran ¢alisma sayisi sinirli olup, 6zellikle vestibiiler
fonksiyonlara dair veriler olduk¢a yetersizdir. Bu baglamda, ¢alismamizin bu alandaki
boslugu doldurarak literatiire katki saglamasi amaglanmaktadir.

Arastirmaya, 18-50 yas araliginda olup haftanin ii¢ giinii diizenli olarak HD veya PD
tedavisi goren 30 KBH hastasi ile yas ve cinsiyet agisindan benzer 6zellikler tagiyan 15
saglikl1 birey olmak tizere toplam 45 katilimc1 dahil edilmistir. Tiim katilimcilara saf ses
odyometri, timpanometri, klinik otoakustik emisyon (OAE), kova testi ve video bas
impuls testi (VHIT) uygulanmustir. Isitsel ve vestibiiler sistem fonksiyonlari, bu testlerden
elde edilen veriler dogrultusunda karsilastirmali olarak analiz edilmistir.

Calisma sonucunda, diyaliz tiirleri arasinda hem isitme hem de denge fonksiyonlari
acisindan anlamli farkliliklar saptanmamistir. OAE verileri degerlendirildiginde, dis
tiylii hiicre hasarmin hemodiyaliz grubu ve periton diyaliz grubu ile kontrol grubu
arasinda anlamli diizeyde farklihk gosterdigi belirlenmistir (p = 0,032). Ozellikle HD
grubunda sag kulak timpanometrik basing degerlerinde anlamli bir fark tespit edilmistir
(p =0,032). Ayrica, agik (overt) sakkad siklig1 agisindan anlamli bir artis gozlenmistir (p
<0,05). Vestibiiler degerlendirme sonuglari, HD ve PD gruplarmin denge fonksiyonlarma
verdikleri yanitlarin (iki grup kiyaslandiginda) farklilik géstermedigini ortaya koymustur.
Elde edilen veriler, bu alanda daha genis Orneklemli, uzun siireli ve ¢ok merkezli
calismalara ihtiya¢ duyuldugunu gostermektedir.

Anahtar Kelimeler

Hemodiyaliz, klinik otoakustik emisyon, kronik bobrek yetmezligi, periton diyalizi, saf
ses odyometri, timpanometri
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ABSTRACT
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Comparison 0f Hearmng and Vestibular Systems in Patients with Chronic Renal Failure
Recerving Peritoneal Dialysis and Hemodialysis Treatments
Thesis Title
Konya, 2025

The aim of this study is to evaluate the hearing and balance functions of adult patients
diagnosed with Chronic Kidney Disease (CKD) who are treated with either hemodialysis
(HD) or peritoneal dialysis (PD), and to compare the effects of these two treatment
methods. In the literature, it has been reported that dialysis patients may experience
hearing loss due to various metabolic, electrolyte, and vascular factors. However, studies
directly comparing the effects of HD and PD on the auditory system are limited, and data
related to vestibular functions are particularly insufficient. Therefore, this study aims to
fill this gap and contribute to the existing literature.

The study included a total of 60 participants, comprising 30 CKD patients aged between
18 and 50 who received regular HD or PD treatment three times a week, and 30 healthy
individuals with similar age and gender characteristics. All participants underwent pure-
tone audiometry, tympanometry, clinical otoacoustic emission (OAE), the bucket test,
and video head impulse test (vHIT). The auditory and vestibular system functions were
comparatively analyzed based on the data obtained from these tests.

As a result of the study, no significant differences were found between dialysis types in
terms of both hearing and balance functions. When the OAE data were evaluated, it was
determined that outer hair cell damage was significantly different between the dialysis
groups and the control group (p = 0.032). A significant difference was found in the right
ear tympanometric pressure values, especially in the HD group (p = 0.032). In addition,
a significant increase was observed in the frequency of overt saccades (p <0.05).
Vestibular evaluation results revealed that the responses of the HD and PD groups to
balance functions (when the two groups were compared) did not differ. The obtained data
indicate that larger sample, long-term and multi-center studies are needed in this area.

Keywords

Chronic kidney disease, clinical otoacoustic emission, hemodialysis, peritoneal dialysis,
pure-tone audiometry, tympanometry
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1. GIRIS

Kronik Bobrek Yetmezligi (KBY), diinya genelinde giderek artan prevalansi ve mortalite
oranlar1 ile 6nemli bir halk sagligi sorunu olarak karsimiza ¢ikmaktadir. KBY, bobrek
fonksiyonlarinda ve/veya yapisinda meydana gelen kalici hasar neticesinde gelisen,
genellikle geri donilisii olmayan, yavas seyirli ve progresif karakterde bir hastaliktir
(Ammirati, 2020). Bobrek fonksiyonlarmin degerlendirilmesinde temel parametre olarak
kabul edilen Glomeriiler Filtrasyon Hizi (GFR), glomeriiller araciligiyla birim zamanda
stiziilen kan miktarini ifade eder ve hastaligmn evrelenmesinde klinik olarak oldukca
onemlidir. GFR’nin 60 ml/dk/1.73 m*nin altma diismesi, KBY tanis1 i¢in temel bir kriter
olarak kabul edilmekte olup, bu esik degerin altindaki diisiisler, bobreklerin toksinleri
stizme kapasitesinde ciddi bozulmalar oldugunu gostermektedir. GFR’nin normal
diizeyinin %75’ine kadar azalmasi, altta yatan neden ortadan kaldirilsa dahi bobrek
fonksiyonlarinda geri doniisiimsiiz hasarlar meydana getirmekte ve bu durum hastaligin

ileri evrelere tasinmasina zemin hazirlamaktadir.

Kronik bobrek yetmezligi, yalnizca renal sistem lizerinde degil, sistemik diizeyde ¢oklu
organ sistemlerini etkileyen sonuclara yol acabilmektedir. Bu nedenle, hastaligin
ilerleyen evrelerinde bagvurulan tedavi yontemleri, yalnizca bobrek fonksiyonlarini
desteklemeyi degil, ayn1 zamanda komplikasyonlar1 6nlemeyi, yasam kalitesini artirmay1
ve mortaliteyi azaltmay1 hedeflemektedir. Renal replasman tedavileri, bu dogrultuda
devreye giren ve hastalarin yasamlarmi siirdiirebilmeleri agisindan hayati 6neme sahip
yontemlerdir. S6z konusu tedavi segeneklerinin baginda, hemodiyaliz (HD) ve periton

diyalizi (PD) yer almaktadir.

Hemodiyaliz; hastanin kaninin bir diyalizor araciliiyla temizlenmesi esasina dayanir ve
genellikle haftada {i¢ kez uygulanan, iyi organize edilmis merkezlerde gergeklestirilen bir
tedavi modelidir. Bu tedaviyle; iiremik toksinlerin viicuttan uzaklastirilmasi, elektrolit
dengesizliklerinin diizenlenmesi, asit-baz dengesinin saglanmasi ve sivi yiikiiniin kontrol
altina alinmas1 miimkiin hale gelmektedir (Stevens vd., 2006). Hemodiyaliz, akut bobrek
yetmezligi durumlarinda hizla etki géstermesine karsin, kronik vakalarda uzun siireli bir

yasam bi¢imi haline gelir ve hastalarin yasam kalitesi lizerinde belirleyici rol oynar. GFR



diizeyindeki diisiislerin zamanla belirginlestigi kronik tabloda, bu tedavi ile hastaligin

komplikasyonlarinin dniine gegilmesi amaglanir (Weisbord ve Palevsky, 2006).

Periton diyalizi ise, daha ¢ok evde uygulanabilen bir yontem olup, hastanin karin
boslugunda yer alan periton zarmi yar1 gecirgen bir membran olarak kullanir. Diyaliz
soliisyonunun karin bosluguna verilmesiyle, difiizyon, konveksiyon ve ultrafiltrasyon
mekanizmalar: araciligiyla metabolik atiklarin ve fazla sivinin viicuttan uzaklagtirilmasi
saglanir (Hiizmeli, 2021). Ozellikle yasam konforunu korumak isteyen hastalar i¢in tercih
edilebilirligi yliksek olan bu yontem, hasta uyumu acisindan Onemli avantajlar

sunmaktadir.

Son yillarda yapilan ¢aligmalar, bobrek ile i¢ kulakta yer alan koklea arasinda yapisal ve
islevsel baz1 benzerliklerin bulundugunu ortaya koymustur. Bu iki organin, benzer iyon
transportunu yoneten hiicresel yapilara sahip olmalari, sistemik hastaliklarin ve
farmakolojik ajanlarin her iki organ iizerinde de benzer etkiler gdstermesine neden
olmaktadir. Ozellikle diiiretik ilaglar (6rnegin tiyazid, furosemid ve indapamid), hem
bobrek fonksiyonlarini hem de isitme sistemini etkileyebilmektedir (Arnold, 1984). Bu
kapsamda, KBY tanis1 almis bireylerde sensérindral isitme kaybmin sik goriilmesi
sasirtict degildir. Literatiirde bu bireylerde goriilen isitme kayb1 oranlar1 %20 ile %87
arasinda  degiskenlik gostermektedir (Mancini vd., 1996). Isitme sisteminin
etkilenmesinde; nitrik bilesiklerin toksisitesi, elektrolit dengesizlikleri, ototoksik ilaglarin
i¢c kulaga penetrasyonu ve vaskiiler degisiklikler gibi pek ¢ok etken rol oynamaktadir
(Niedzielska vd., 1999).

Kronik bobrek yetmezligi nedeniyle HD veya PD tedavisi géren hastalarda ototoksik ilag
kullanimi, 6zellikle dis tiiylii hiicreler iizerinde hasara yol agarak sensdrindral tipte isitme
kayiplarina neden olabilmektedir. Bu tiir isitme kayiplarinin tespitinde otoakustik
emisyon (OAE) testleri, timpanometri ve saf ses odyometri gibi odyolojik testler yaygin
olarak kullanilmaktadir. OAE testleri, ozellikle dis tiiylii hiicrelerin fonksiyonlarinin
degerlendirilmesinde duyarlilig1 yiiksek bir yontem olup, erken donemde olusabilecek

hasarlarin saptanmasinda 6nemli rol oynar.



Literatirde, KBY hastalarinda isitme fonksiyonlarmin degerlendirildigi gesitli caligmalar
bulunmakla birlikte, HD ve PD uygulanan hastalarin isitsel sistem iizerindeki etkilerini
karsilastiran kapsamli arastirmalarin sayisi oldukg¢a smirlidir. Diyaliz tiirlerinin isitme
saglig1 tizerindeki farkl etkilerini ortaya koymak, yalnizca odyolojik agidan degil, ayni
zamanda tedavi tercihi, hasta yonetimi ve yasam kalitesi agisindan da onemli bilgiler
saglayabilir. Bu baglamda, ¢alismamizin temel amaci; KBY tanisi almis ve HD veya PD
tedavisi gormekte olan bireylerde isitme fonksiyonlarini saf ses odyometri, timpanometri
ve klinik otoakustik emisyon (OAE) testleri ile degerlendirmek ve bu iki tedavi
yonteminin igitme sistemi iizerindeki etkilerini karsilastirmali olarak analiz etmektir. Elde
edilen bulgularin, KBY tedavisinde isitme sagliginin korunmas: yoniinde farkindalik

olusturmasi ve klinik uygulamalara katki saglamasi hedeflenmektedir.
Bu calismadaki arastirma sorular1 su sekildedir;

Kronik bobrek yetmezligi tanisi alan hastalarda tedavi segenegi, isitme ve denge sistemini

etkiler mi?

Kronik bobrek yetmezligi tanis1 alip tedaviye baslanan hastalar ile saglikli kisiler arasinda

isitme ve denge sisteminde farklilik meydana gelir mi?
Hipotez:

H1:: HD grubu ile kontrol grubu arasinda isitme ve denge fonksiyonlari

karsilastirildiginda anlamh diizeyde farklilik vardir.

Hlo: HD grubu ile kontrol grubu arasinda isitme ve denge fonksiyonlari

karsilastirildiginda anlamli diizeyde farklilik yoktur.

H2:: PD grubu ile kontrol grubu arasinda isitme ve denge fonksiyonlari

karsilastirildiginda anlamli diizeyde farklilik vardir.

H20: PD grubu ile kontrol grubu arasinda isitme ve denge fonksiyonlari
karsilastirildiginda anlamli diizeyde farklilik yoktur.

H3:: HD grubu ile PD grubu arasinda isitme ve denge fonksiyonlar1 degerlendirildiginde

anlaml diizeyde farklilik vardir.

H3o0: HD grubu ile PD grubu arasinda isitme ve denge fonksiyonlar1 degerlendirildiginde
anlamli diizeyde farklilik yoktur.



2. GENEL BIiLGILER

Kronik bébrek yetmezligi (KBY), yalnizca bobrek fonksiyonlarini degil, ayni zamanda
birgok sistemik yapiy1 etkileyen ilerleyici ve geri doniistimsiiz bir hastaliktir. Bu durum,
ozellikle duyusal sistemler iizerinde gesitli komplikasyonlara yol acabilmektedir. Isitme
sistemi de bu duyusal sistemlerden biri olup, ¢evreden gelen akustik titresimleri
algilayarak bu sinyalleri beyindeki iist merkezlere iletmekle gorevlidir. Isitme sisteminin
temel amaci, bu ses verilerini analiz ederek bireyin akustik cevresine dair biligsel

farkindaligin1 saglamaktir (Pulkki ve Karjalainen, 2015).

Giincel arastirmalar, igitsel sistemin kulaga gelen genis bant ses sinyallerini farkl frekans
araliklarina ayrrarak bu sinyaller lizerinde hem paralel hem de ardisik bigimde detayl
analizler yaptigmn1 ortaya koymaktadir (Moore, 2012; Pickles, 2013). Insan isitme sistemi
yapisal olarak diger memelilere benzese de konusulan dili ¢oéziimleyebilme ve
yorumlayabilme agisindan daha geligsmis bir isleve sahiptir. Bu nedenle insanlarda isitme
sistemi, Ozellikle dilsel seslerin ve konusmaya ait akustik 6zelliklerin algilanmasinda

yiiksek ¢oziiniirlik ve duyarlilik gostermektedir (Purves vd., 2018).

Kronik bobrek yetmezligi hastalarinda ise, isitme fonksiyonlarmin bu hassas yapisi ¢esitli
metabolik, elektrolit ve vaskiler degisimlere bagl olarak bozulabilmektedir. Diyaliz
tedavileriyle diizenlenmeye calisilan bu degisimler, isitsel sinir iletiminden koklear
yapiya kadar bir¢ok diizeyde fonksiyonel kayiplara neden olabilmektedir (Jerger ve
Hayes, 1983). Bu baglamda, KBY'nin yalnizca renal sistemde degil, isitme sistemi basta
olmak iizere bircok duyusal yapida da geri doniisii olmayan etkiler yaratabildigi dikkate
alinmalidir (Choi vd., 2015).

2.1. I¢ Kulagin Gelisimi

I¢ kulak, isitme ve denge islevlerinin yiiriitiildiigii hem yapisal hem de islevsel agidan
olduk¢a karmagik bir anatomik yapidir. Embriyonik gelisim siirecinde, dig ve orta
kulaktan farkli bir germ yapragi olan ylizey ektoderminden kdken alarak olusur (Aky1ldiz,
1998; Sadler, 2012).



D1s kulak ve orta kulak yapilar1 brankial yariklar ve ceplerden tiiretilirken, i¢ kulak
dogrudan dig ektoderm tabakasmin noral tiiple olan etkilesimi sonucu meydana gelir

(Moore ve Persaud, 2020; Larsen, 2009).

¢ kulagm embriyonik gelisimi, diger kulak yapilarmin (dis kulak ve orta kulak)
gelisiminden daha erken baslamaktadir. Bu durum, i¢ kulagm islevsel 6nemini ve yapisal

karmasikligini yansitmaktadir (Safak, 2014). Sekil 1°de siralamaya yer verilmistir.

Gebelik Haftas1 | Gelisim Olay:

3. Hafta Otik plak olusumu

4-5_ Hafta Otik plak invajinasvonn ve otokist (otik vezikiil) olusumu

6. Hafta Vestibiiler sistemin utrikiil, sakkiil ve semusirkiiler kanallara
farklilagmasi; koklear duktusun baglangici

7. Hafta Corti orgatumn gelisimi baglar; i¢ tivld hicrelerin ilk farklilasmalan

&. Hafta Ossedz labirent olugumu i¢in prekartilaj vakuollerinin olusmasi

10. Hafta Koklear spiral vapisinda 2.5 tur tamamlanir

11. Hafta I¢ tiiyli hiicreler morfolojik olarak ayirt edilebilir hale gelir

12. Hafta Koklear duktus ovalden iiggen forma déniigiir; otokomyal membranlar
belirginlegir

Sekil 1. i¢ Kulak Gelisiminin Haftalara Gére Asamalar

Anatomik ve islevsel agidan, i¢ kulak iki ana boliimde incelenir: membrandz labirent ve
osse0z labirent. Membrandz labirent, isitsel ve vestibiiler duyu organlarini igerirken;

0sse0z labirent bu yapilari ¢evreleyen ve koruyan kemik bir yap1 olusturur (Bailey, 2011;
Standring, 2016).

2.1.1. Membranoz Labirent Gelisimi

I¢c kulak filogenetik olarak orta kulak ve dis kulaktan daha dnce olusur. Bu nedenle
embriyonal gelisim siirecinde de ilk ortaya ¢ikan kulak yapisidir. I¢ kulagin gelisimi,
gebeligin yaklasik tigiincii haftasinin sonunda otik plak olusumu ile baslar. Otik plak,

kapanmakta olan noral tiiplin arka beyin (hindbrain) bolgesine komsu yiizey
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ektoderminde meydana gelen kalinlagsmis bir alandir (Moore ve Persaud, 2020). Bu
farklilagsma, fibroblast buyume faktorleri (FGF3 ve FGF10) tarafindan uyarilir
(Riccomagno ve Barald, 2002). Sekil 2°de sistemlerin ayrilmasi gosterilmistir.

Otik plak Otokist Vestibiiler ve
koklear sistemlerin
ayrilmasi

Sekil 2. I¢ kulak gelisim siireci: Otik plak — Otokist — Vestibiiler ve koklear
sistemlerin ayrilmasi

Kaynak: Moore ve Persaud (2020)

Olusan otik plak invajinasyon yaparak derinlesir ve kapali bir vezikiil olan otokist (otik
vezikiil) haline gelir (Sadler, 2012). Otokist, i¢ kulagin temel bilesenlerinin gelisecegi ana
yap1 olarak kabul edilir. Sekil 1'de gosterildigi gibi, otik plak invaginasyon yaparak
otokist haline gelir ve ilerleyen gelisim asamalarinda vestibiiler ve koklear yapilara

farklilasir. Bu yap1 ti¢ bolgeye farklilasir:

« Beyin yoniinde: Endolenfatik duktus,
« Kaudal yonde: Koklear duktus,
« Ara bolgede: Utrikiilosakkuler alan (Moore ve Persaud, 2020; Bailey, 2011).

Bu farklilagmay1 takiben, vestibiiler sistem, koklear sistemden daha once gelismeye
baslar. Yaklasik altinci haftada, utrikiil ve sakkiil olusurken, vestibiiler yapinin pargalari
olan semisirkiiler kanallar (sliperior, posterior ve lateral) sirasiyla meydana gelir. Bu
yapilar, otokist i¢indeki vestibiiler bolgeden gelisir. Siiperior kanal, altinc1 haftada ilk

olarak belirirken, ardindan posterior kanal ve son olarak lateral kanal gelisir. Baslangicin



ikinci evresinde ise utrikiil ve sakkiil farklilasir ve birlikte utrikiilosakkiiler duktusu

olustururlar.

Vestibuler sistemdeki duyusal yapilar olan krista ampullaris ve makulalar, otokist
epitelinden tiireyerek denge reseptorlerini meydana getirir. Makula gelisimi altinct
haftada baslar, otokoniyal membranlar ise on ikinci haftada tanimlanabilir hale gelir
(Standring, 2016). Vestibiiler epitellerin gelisiminde Atohl geninin duyusal hiicre
farklilasmasinda onemli bir rol oynadigi gosterilmistir (Bermingham vd., 1999).
Kristalarin ayirt edilebilir hale gelmesi sekizinci haftada olurken, eriskin sekillerine yirmi

Uclinct haftada ulasirlar.

Koklear duktus, altinci haftada gelismeye baglar. Bu siiregte, kokleanin spiral yapisi
belirginlesir. Baglangigta 1,5 doniis olusurken, onuncu haftada bu say1 2,5 kivrima ulasir
(Larsen, 2009). Koklear duktusun terminal bélgesi olan duktus reuniens, vestibller
sistemle baglant1 saglar. Bu gelisim siireci kokleanin orta-bazal bolgesinden baslayarak
apeks yoniine dogru ilerler. Bazal bolge, apeks kismina gore yaklasik 1-2 hafta daha

erken gelisir.

Isitsel sistemin en 6nemli yapist olan Corti organi, yedinci haftada gelismeye baslar.

Gelisim siirecinde epitel tabakasi iki kabariklik halinde organize olur:

« Biiyiik kabariklik: I¢ tiiylii hiicreler ve tektoryal membrana déniisiir,

o Kiiciik kabariklik: Dis tiiylii hiicreleri olusturur (Bailey, 2011).

Her iki kabarikliktan ayrica destek hiicreleri gelisir. I¢ tiiylii hiicreler, dis tiiylii
hiicrelerden daha 6nce gelisir ve on birinci haftadan itibaren morfolojik olarak ayirt
edilebilir hale gelir. Bu surecte Mathl (Atohl) ve Brn3c gibi transkripsiyon faktorlerinin
gelisimi diizenledigi gosterilmistir (Fritzsch vd., 2011). Destek htcreler, tiyli hicrelerle
benzer sekilde organize olur ve yirmi birinci haftada kokleanin her seviyesinde

bulunabilir.

On ikinci haftada, koklear duktus sekil degistirerek oval yapidan iiggen forma gecer. Bu
asamada etrafin1 saran mezodermal doku, kemik yap1 olan ossedz labirentin gelisimini

baslatir (Moore ve Persaud, 2020; Schoenwolf vd., 2015).



I¢ kulagm eriskin morfolojisine ulasmas1 onuncu haftada, eriskin boyutuna ulagmasi ise
yaklagik yirminci haftada tamamlanir. Ancak i¢ kulaktaki bazi yapilar, Gzellikle
endolenfatik duktus ve kese, dogum sonras1 doneme kadar gelisimini siirdiiriir. Bu yapilar
lclincii trimester boyunca gelismeye devam eden nadir yapilardan olup, erigkin

biyiikligiine genellikle ¢ocukluk doneminde ulasir (Bailey, 2011).
2.1.2. Ossedz Labirent Geligimi

I¢ kulak yapilar1 arasinda ossedz labirent, hem koruyucu bir kilif gérevi gérmekte hem
de icteki hassas membranoz labirentin dogru bir sekilde desteklenmesini saglamaktadir.
Ossedz labirentin gelisimi, perilenfatik bosluklarin olusumu ile birlikte ilerlerken hem
mekanik koruma hem de islevsel ortamin olusturulmasi agisindan kritik bir role sahiptir
(Bailey, 2011; Sadler, 2012).

Bu siire¢, membrandz labirentin gelisimi heniiz tamamlanmadan 6nce, kemik otik kapsul
ile membranéz labirenti aymran bag dokusunun segici rezorbsiyonu ile baslar.
Rezorbsiyon olay1i, embriyonik bag dokunun bir bdliimiiniin yikilmasi yoluyla
perilenfatik bosluklarin olusmasina imkéan verir (Moore ve Persaud, 2020; Schoenwolf
vd., 2015). Bu bosluklar, i¢ kulaktaki endolenf ve perilenf siv1 sistemlerinin birbirinden
ayrilmasi ve sinyal iletiminin saglikl yiiriitiilmesi i¢in vazgecilmezdir. Sekil 3’de sematik

gorseli paylasilmistir.



On yarim
daire kanali

Vestibul

Yan yarim
daire kanali

Osse0z labirent Perilenfatik bosluk

Sekil 3. Ossedz labirent ve perilenfatik bosluklarin sematik gosterimi

Kaynak: Standring (2016)

Gebeligin yaklasik sekizinci haftasinda, otik kapsiilii olusturan prekartilaj dokusu iginde
kiiciik vakuoller olusmaya baslar. Bu vakuoller, ilerleyen siirecte birleserek genisleyen
perilenfatik bosluklar1t meydana getirir (Standring, 2016; Larsen, 2009). Sekil 2, osse6z
labirentin olusumu sirasinda prekartilaj dokudan perilenfatik bosluklarin ayrilma siirecini
gostermektedir. Gelisim siireci ilk olarak utrikiil ve sakkil etrafinda baslar; daha sonra
dis tarafa ve koklear kanala dogru ilerler. Koklear kanal c¢evresindeki perilenfatik
bosluklarin olusumunda skala timpani bolgesi, skala vestibuli bélgesinden daha erken
farklilasir. Ozellikle bazal kivrimm gelisimi, apikal kivrima oranla daha ileri diizeydedir
(Moore ve Persaud, 2020).

Bu gelisimsel farklilik, isitsel sistemin frekans ayrim mekanizmasinin prenatal donemde
sekillenmeye baslamasina zemin hazirlar. Ciinkii bazal bolgeler yiliksek frekanslari,

apikal bolgeler ise diisiik frekanslari algilayacak sekilde 6zellesir (Fritzsch vd., 2011).

Perilenfatik bosluklarin olusumu, yaklasik yirmi doérdiincii gebelik haftasina kadar devam
eder. Bu silire¢ tamamlandiginda, i¢ kulakta membrandz labirent ile ossedz labirent

arasindaki perilenf dolu bosluklar net sekilde ayrilmis olur (Safak, 2014).



Ossedz labirentin hiicresel kdkeni biyuk 6lgude sefalik mezoderm kaynaklidir; buna ek
olarak noral krest hicrelerinin de az miktarda katkida bulundugu gdsterilmistir
(Schoenwolf vd., 2015; Riccomagno ve Barald, 2002). Sefalik mezoderm, yalnizca otik
kapsiilin degil, ayn1 zamanda i¢ kulaktaki bazi destekleyici yapilarin da temelini

olusturur. Ornegin:

e Baziler membran, koklear duktusun esnek tabanini olusturur ve isitsel dalgalarin
iletiminde temel bir rol Gstlenir,

» Reissner membrani (vestibiiler membran) endolenf ve perilenf arasindaki s1vi dengesini
saglar,

« Stria vaskdlaris ise endolenf Gretiminden sorumludur ve hem mezodermal hem de néral

krest kdkenli hiicrelerden olusur (Standring, 2016).

Stria vaskiilaris'in farkl hiicresel bilesenleri (marginal, intermediate ve basal hiicreler) i¢

kulagin iyon dengesinin korunmasi i¢in hayati 6neme sahiptir (Bailey, 2011).

Sonug olarak, ossedz labirentin ve perilenfatik bosluklarin gelisimi, sadece yapisal destek
saglamakla kalmayip, isitme ve denge sistemlerinin fonksiyonel temelinin de prenatal
donemde saglikli sekilde kurulmasma hizmet eder. Bu yapilarin embriyonik gelisim
stirecinde herhangi bir aksama, dogumsal isitme kaybi, denge bozukluklar1 veya labirent
kaynakli patolojilere yol agabileceginden, gelisim evrelerinin hassasiyeti klinik ac¢idan

biiyiik 6nem tasir (Sadler, 2012; Moore Ve Persaud, 2020).

2.2. i¢ Kulagin Anatomisi

I¢ kulak, isitme ve denge islevlerinden sorumlu olan kompleks bir yapidir. Koklea ve
vestibliler sistem olmak iizere iki temel boliimden olusur. Yapisal olarak kemik labirent
ve membrandz labirent olmak iizere iki alt sistemden meydana gelir. I¢ kulagin genel

goriinlimii Sekil 4’te gosterilmistir (Kog, 2013).
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Sekil 4. i¢ kulak
Kaynak: Kog (2013)

2.2.1. Kemik Labirent

Vestibl, orta kulaktaki medial duvar ile internal akustik kanal fundusu arasinda yer alir.
Yaklasik 6 mm uzunlugunda ve 3 mm ¢apindadir. Medial duvarin arka kisminda yer alan
kiiciik agiklik, vestibiiler akuaduktusun baglangici olarak kabul edilir. Bu kanal, petr6z
kemigin posterior yiizeyine dogru uzanir ve dura mater altinda sonlanir. Vestibuliin lateral

duvarinda, stapes tabani ile kapli olan fenestra ovale bulunur (Kog, 2013).

Kemik semisirkiiler kanallar (anterior, posterior ve lateral), i¢ kulakta birbirine yaklagik
100° aciyla yerlesmis li¢ kanaldan olusur. Anterior kanal, petr6z kemigin uzun eksenine
dik yerlesirken; posterior kanal, kemigin arka yilizeyine paraleldir. Lateral kanal ise

anterior ve posterior kanallar arasinda konumlanir (Kog, 2013).

Kemik koklea, vestibiiliin anteriorunda bulunur ve yaklagik 2,5 tur sarmal bir yapidadir.

Toplam uzunlugu ortalama 42 mm'dir (Erixon, 2009). Koklea, modiolus ad1 verilen
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stingerimsi bir kemik eksen etrafinda spiral yapida yer alir. Koklear sinir kanali, basis
koklea ile internal akustik kanalin fundusu arasinda yer alir ve yaklasik 1,2 mm

uzunlugunda, 2,6 mm ¢apmdadir (Kog, 2013).

2.2.2. Membrandz Labirent

Membrandz labirent, kemik labirentin i¢inde yer alan, isitme ve denge islevlerinde gorevli
hiicre ve dokularm olusturdugu kanal sistemidir. Iki sira hiicreden olusan bu yap1, i¢
kulaktaki kokleanin en iglevsel bilesenlerini barindirir. Membrandz labirentin kokleadaki
uzantisi olan koklear duktus, tiggen bi¢cimli yapisiyla tanimlanir ve su lic anatomik bolge

iizerinden degerlendirilir:

1. Reissner membrani (scala media ile scala vestibuli arasinda),
2. Lateral duvar (spiral ligaman, stria vaskiilaris, spiral prominens, dis sulkus),

3. Baziler membran ve ossetz spiral lamina (scala media ile scala timpani arasinda).

Reissner membrani, embriyolojik olarak otik keseden tiireyen ince, yar1 gegirgen bir zar
olup, scala media ile scala vestibuli arasinda bulunur. Medialde spiral limbusun modiolar
kenarina, lateralde ise stria vaskiilarisin {ist bolgesine tutunur (Sadler, 2012). Endolenfe
bakan epitel hiicreleri mikrovilluslarla zenginlesmistir ve "tight junction"larla sikica
baglanmistir. Bu yap1, endolenfin iyonik kompozisyonunun diizenlenmesinde gorev alir

(Pickles, 2013).

Spiral ligaman, koklear kanalin lateral duvarini olusturan ve stria vaskiilaris ile spiral
prominens arasinda konumlanan, bag dokusu agisindan zengin bir yapidir. Otik kapsiiliin
i¢ yiizeyiyle smirlanir. Bu yapi, K* iyonlarinin geri emiliminde ve endolenfatik ortamin
dengelenmesinde kritik rol oynar. Ozellikle Na*/K*-ATPaz ve karbonik anhidraz iceren
fibroblast benzeri hiicreler, iyon homeostazin1 destekler (Yilmaz ve Akyildiz, 2015;
Standring, 2016).

Stria vaskiilaris, koklear duktusun lateral duvarinda yer alan, yliksek metabolik aktiviteye
sahip damar-zengin epitelyal bir yapidir. Marjinal, intermediate ve bazal hiicrelerden

olusan ¢ok katl bir epitelyal diizen sergiler. Marjinal hiicreler endolenf i¢ine potasyum
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sekresyonundan sorumluyken, intermediate hucreler melanin icerir ve destekleyici
fagositik rol tistlenir. Bazal hiicreler ise epitelin desteklenmesini saglar. Stria vaskiilaris,

kokleadaki elektrokimyasal potansiyelin iiretilmesinde temel islev goriir (Pickles, 2013;

Cummings, 2010).

Spiral prominens, stria vaskularis ile baziler membran arasinda yer alir ve kiiboidal
hiicrelerle ortiilii, kilcal damarlar igeren bir bag doku serididir. Eksternal sulkus, Claudius
hiicreleri ile spiral prominens arasinda yer alir ve koklear sivilarin tasimmmasinda yardimei

olan &6zel hiicrelerle kaplidir (Standring, 2016).

Baziler membran, ossedz spiral laminadan baslayarak spiral baga kadar uzanir. Tonotopik
ozellik gosteren bu yapi, yiiksek frekanslarin bazal bolgede, diisiik frekanslarin ise apikal
bolgede algilanmasini saglar. Bu membran, isitsel sinyallerin mekanik titresimlerinin
algilanmasinda kritik 6neme sahiptir (Pickles, 2013; Sadler, 2012). Ayrica Corti organi
baziler membran lizerinde yer alir ve bu organin metabolik {iriinleri baziler membran

aracilifiyla perilenfatik bosluklara tagmir (Cummings, 2010).

Claudius hiicreleri, baziler membranin endolenfatik yiizeyini kaplar ve skala media ile
skala timpani arasinda smir olusturur. Boettcher hiicreleri ise Claudius hiicrelerinin
altinda yer alir, 6zellikle bazal kivrimda yogun bulunur. Bu hiicreler, ekstraseliiler matriks
proteinleri iiretmekte ve sivi-iyon dengesi diizenlemesinde rol oynamaktadir (Y1lmaz ve

Akyildiz, 2015).

Corti organi, sensoriyel (sa¢) hiicreler ve destek hiicrelerden olusur ve baziler membran
iizerinde yer alir. Tektoryal membran, bu organin iistiine dogru uzanir. Corti organi, ses
dalgalarin1 mekanik titresimlerden sinirsel sinyallere doniistiiren birincil islevsel birimdir.
I¢c ve dis sac hiicreleri, efferent sinir lifleriyle beyin kontroliinde islev goriir (Pickles,
2013). Retikuler lamina, sa¢ hiicrelerinin apikal yiizeylerini 6rten plak benzeri yapidir.
Koklear spiral boyunca Corti organinin yapisal bilesenleri farklilik gdsterebilir; 6rnegin
apikal bolgede sa¢ hiicreleri daha uzundur ve stereosilyumlar1 daha farkli yapidadir

(Standring, 2016). Sekil 5’de Corti organimin yapisi sematize edilmistir.
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Sekil 5. Corti organi

Kaynak: Kog¢ (2013)

2.2.3. Sensoryal Hicreler

Isitme sisteminin temel yap1 taslarindan biri olan senséryal hiicreler, i¢ ve dis tiiylii
hiicreler olarak iki ana gruba ayrilir. Bu hiicreler, ses dalgalarinin mekanik enerjisini
elektriksel sinyallere doniistiirerek isitsel alginin olusmasini saglarlar. Tiiyli hiicrelerin
apikal yizeylerinde yer alan stereosilyalar, bu doniisiimiin gergeklestigi kritik yapilar

olarak one ¢ikar.

Stereosilya: Kokleanin bazalinden apikaline dogru ilerledikge, stereosilyalarin boylarinda
ve dizilimlerinde belirgin bir artis gézlemlenir. Bu artis, 6zellikle dis tiiylii hiicrelerde
lateralden caprazlama bir diizen olusturarak "V" veya "W" seklinde karakteristik
dizilimlerle kendini gdsterir (Kog, 2013; Pickles, 2013). i¢ tiiylii hiicre stereosilyalar1 ise
genellikle ili¢ ya da dort sira halinde, daha kalin yapilidir ve toplamda yaklasik 120

stereosilya igerir (Cummings, 2010).

Stereosilyalar, aktin filamentleri igeren rijit yapilardir. Her bir stereosilya, “tip link”
olarak adlandirilan ince filamentlerle komsu stereosilyalara baglanir. Bu baglantilar,
mekanik deformasyonla iyon kanallarmm agilmasimni saglayarak mekanoelektriksel

transdiksiyon siirecinin gergeklesmesini miimkiin kilar (Hudspeth, 2005). Olgun
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kokleada vestibiler hicrelerin aksine kinosilyum bulunmaz; stereosilyalar yalnizca aktin

temelli uzantilardir (Fettiplace, 2017).

Dis Tuyli Hicreler: Ug veya dort sira halinde dizilmistir ve tektoryal membranla
dogrudan temas halindedir. Bu hiicreler, "elektromotilite" yetenekleri sayesinde baziler
membranin titresimlerini artirarak isitme hassasiyetini artirir (Ashmore, 2008). Hiicre
uzunluklar1 ve stereosilya boyutlari, kokleanin apeksine dogru arttikga uzar. Bazal
bolgede 2 um olan stereosilya boyu, apikal ugta 7 pm’ye kadar ulasabilir (Pickles, 2013;
Kog, 2013).

I¢ Tuylu Hucreler: tek swra halinde dizilir ve genellikle “J” bigimli bir hat izler. Bu
hlcrelerin stereosilyalari, modiolustan uzak bir dogrultuda, ¢ift "V" seklinde
diizenlenmistir. Tektoryal membranla dogrudan temaslar1 yoktur; buna ragmen, isitsel
uyarilarin noral kodlamasinda asil rolii iistlenen yapilardir (Hudspeth, 2005; Pickles,
2013). Her ig tiiylii hiicrede yaklasik 50-120 adet stereosilya bulunur ve bu yapilar

arasinda giiclii tip link baglar1 vardir.

I¢ Sulkus: Apikal kisimda tektoryal membran ile sinirlanan, spiral limbusun lateral kenar1
ile Corti organinin medial kenar1 arasinda kalan agikliga i¢ sulkus adi verilir. Morfolojik
olarak Claudius hiicreleriyle benzerlik gosteren bu bolgedeki hucreler, apikal
yiizeylerinde kisa mikrovilluslar i¢erir ve aralarinda tight junction baglantilar1 ile hiicresel

biitlinliik saglanar.

Spiral Limbus: Ossedz spiral laminanin medialinde yer alan, vaskiilarize bag dokusundan
olugsmus bir uzantidir. Reissner membraninin medial kenar1 bu yapiya yapisiktir. Spiral
limbus tizerinde yer alan ve i¢ sulkus hiicreleri tarafindan olusturulan “Huschke disleri”
olarak adlandirilan kama benzeri cikintilar, yapisal destegi artirir. Bu bolgedeki bag
dokusu oOzellikle tip 11 kollajen iceren zengin bir ekstraselliler matrikse sahiptir
(Cummings, 2010).

Tektoryal Membran: Corti organnin iist kisminda bulunan, ekstraselliller matriksten

olusmus jelatinéz bir tabakadir. Spiral limbusun interdental hiicrelerine medial olarak
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yapisirken, lateral kenar1 serbest durumdadir. Bu membranm alt kisminda dis tiiyli

hiicrelerin en uzun stereosilyalar1 yer alir ve dogrudan temas halindedir (Kog, 2013).

Ossedz Spiral Lamina: Modiolustan ¢ikan ve baziler membranin medial kenarmna yapigik
olarak spiral sekilde uzanan kemik bir yapidan olusur. Corti organina gelen ve ¢ikan sinir
lifleri i¢in gecis yolu olusturur. Lamina, lateral kismida yer alan kemigin inceldigi
bodlgelerde habenula perforata adi verilen deliklerle sinir liflerinin gegisine olanak tanir.

Bu sinir lifleri, bu noktada miyelin kiliflarin1 kaybederek Corti organina ulasir.

2.2.4. Koklear Inervasyon
Kokleay1 inerve eden sinir lifleri ii¢ ana gruba ayrilir: afferent, efferent ve otonom.

Corti organinin afferent inervasyonunun biiyiik boliimii (%90-95), i¢ tuyli hiicrelerden
kaynaklanir. Her bir i¢ tiiylii hiicreye birden fazla afferent sinir lifi baglanabilir. Afferent
lifler, kokleadan baslayip beyne uzanirken, ipsilateral olarak orta beyinde yer alan lateral
superior olive’den gelen efferent sinir lifleri, i¢ tliyli hiicrelerin alt kisimlarinda
afferentlerle temas eder. Bu efferent lifler, kokleadaki efferent inervasyonun yalnizca
yaklasik %20’sini olusturur (Kog, 2013).

Di1s tiiylii hiicreler ise dogrudan efferent sinir lifleri tarafindan inerve edilir. Bu lifler,
kontralateral superior olive’in medial kismindan kaynaklanir ve kokleadaki efferent
inervasyonun yaklasik %80’ini olusturur. Afferent sinir liflerinin yalnizca %5-10’u dis
tiiyli hiicrelerle sinaps yapar. Bu afferentler Corti organinda dallanarak birden fazla dis

tiiylii hiicreyle baglant1 kurar (Kog, 2013; Pickles, 2013).

Spiral Ganglion: I¢ ve dis tiiylii hiicrelere ait sinir hiicre gévdeleri spiral ganglionda yer
alir. Bu ganglion, kemik kanallar icinde spiral sekilde yerlesmis néron gruplarindan
olusur ve Rosenthal kanali ad1 verilen bir yapida konumlanir. Spiral ganglion i¢inde, en

passant efferent sinir lifleri ve miyelinli sinir lifleri yer alir.

Spiral ganglion néronlarmin yaklasik %90°1 Tip | hiicrelerdir ve bu hiicreler yalnizca i¢
tiyli hiicreleri inerve eder. Kalan %10’luk kismi olusturan Tip Il hiicreler ise dis tiylii
hicrelerin inervasyonundan sorumludur (Fettiplace, 2017).
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2.2.5. Vaskiler Yapi

VIII. Kranial sinirle birlikte arterin bir dali olan labirentinarter, internalakustik meatusa
girmektedir. Ana koklear arter ile anterior vestibiilerin arterini labirentin arter dallari
olusturmaktadr. Iki dal olarak ayrilan ana kokleararter; tepe noktasina dogru giden spiral
modiolar arter ve alt bazal koklearin beslenmesini saglayan vestibiilokoklear arter.
Koklea; spiral limbus, lateral duvar ve spiral ganglion veniillerinin birlesiminiden

meydana gelen spiral modiolar vene drene olur (Cummings, 2010).

2.3. Isitme Fizyolojisi

Ses, fiziksel bir titresim kaynagimin olusturdugu enerjinin, maddesel bir ortamda
molekiiller arasinda yayilmasiyla olusan mekanik bir dalgadir. Bu dalgalarin hava yoluyla
insan kulagma ulagmasi sonucu isitme duyusu meydana gelir (Hall, 2015). Baska bir
ifadeyle ses, kaynagindan ¢ikan titresimlerin ortam molekiillerine aktardigi enerjinin,
molekiillerin birbirine yaklasma ve uzaklasmalariyla olusturdugu dalgalarin duyusal

algiya doniismesidir (Rossing vd., 2013).

Ses, yalnizca maddesel ortamlarda yayilabilir; clinkii ses dalgalarinin iletimi igin
molekiiler etkilesim sarttir. Dolayisiyla ses boslukta yayilmaz ¢lnki molekiler iletim
gerekmektedir. (Yost, 2007). Genellikle ses kavrami, insan kulaginin duyabildigi frekans
araligindaki (yaklasik 20 Hz—20.000 Hz) titresimleri tanimlamak i¢in kullanilir. Bu
araligin altindaki sesler infrasonik, Uzerindeki sesler ise ultrasonik olarak adlandirilir
(Leighton, 2007).

Bir ses kaynagnin titregsmesiyle meydana gelen basing degisiklikleri, hava molekulleri
iizerinde bir etki yaratir. Bu etki sonucunda molekiiller sikisir ve genlesir; bu durum bir
dalga hareketiyle ilerler. Titresen kaynagin yiizeyine temas eden hava molekiilleri,
kaynagimn hareketini takip eder. Molekiiller arasindaki etkilesim bir zaman gecikmesiyle

gerceklestiginden, bu hareket zinciri dalga seklinde ilerler (Kinsler vd., 2000).

Titresim yokken ortamda sadece atmosfer basinci mevcuttur. Bu basinca statik basing adi

verilir. Titresimle birlikte zamana bagli olarak degisen ek basing, ses basinct olarak
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tanimlanir. Sesin bu 6zelligi, isitsel analizlerde 6nemli bir parametre olan desibel (dB)

kavraminin temelini olusturur (Zwicker ve Fastl, 2013).

Ses dalgalar1 ¢ogunlukla siniizoidal bigimde modellenir ve bu dalgalarn ii¢ temel fiziksel

ozelligi bulunur:

e Frekans (Hz): Bir saniyedeki titresim sayisini ifade eder ve sesin inceligi veya
kalinligmi belirler.

o Amplittd (genlik): Dalganin maksimum sapma miktaridir ve sesin siddetiyle dogrudan
iliskilidir.

e Dalga boyu (A): Ardisik iki tepe (ya da ¢ukur) noktasi arasindaki mesafedir. Ortamin

yogunlugu ve sesin yayilma hizi bu degeri etkiler (Fletcher ve Munson, 1933).

Bu ii¢ parametre, sesin fizyolojik ve psikolojik algisim1 dogrudan etkileyen temel

belirleyicilerdir (Rossing vd., 2013). Sekil 6 da siniis dalga modeli gosterilmistir.

Amplitad

Frekans

Dalga boyu

Sekil 6. Sinds dalga modeli
Kaynak: Belgin (2015)

Olusan ses dalgalarmin kulaga iletililip buradan beyinde bulunan isitsel merkezde
islemlenmesi sonucu ortaya ¢ikan duruma isitme denilmektedir. Fizyolojik bir durum
olan isitmenin olusmasi i¢in ses dalgalarmin Cortiorganina iletilmesi gerekmektedir. Bu
durum “conduction” olarak adlandirilir. Olusan ses enerjisinin Corti organinda elektriksel
impulslara doniismesine ise “transdiiksiyon” adi verilmektedir. I¢ tiiylii hiicreler ve dis

tiiylii hiicrelerde bulunan elektriksel impulslar, kendisiyla alakali sinir liflerini uyarirlar.
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Boylelikle olusan enerji Corti organinda frekans ve siddetine gore kodlanmis durumda
olur. Buna “neuralcoding”ad1 verilir. Bu impulslarin tek tek serebral kortekste islemlenip

yorumlanmasina “cognition” veya “association” denir (Akyildiz,2002).

2.3.1. Kokleanin Elektrik Potansiyelleri

Kokleada mevcut olan dort ayr1 tip potansiyel vardir. Bunlar; Istirahat potansiyeli, koklear

mikrofonik, aksiyon potansiyelleri ve birikim potansiyelleridir.

Istirahat Potansiyeli: Kokleada bir uyarim gerceklesmedigi durumda bile mevcut olan
elektrikli potansiyeldir. Kokleada iki tip istirahat potansiyeli mevcuttur ve bunlardan biri
intraselliler potansiyeldir. Potansiyeli -60 mV degerinde olup tiiy hiicrelerinin ig
boliimlerinden 6lciiliir. Kisaca Corti organi etrafini saran siviya kiyasla 60 mV negatif bir
degerdedir. Konu olan ikinci potansiyelin adi ise endokoklear potansiyeldir. Scala
mediada bulunan endolenfinperilenfe kiyasla +80 mV’ luk farkli bir gerilimi vardir.
Boylelikle bir tiiy hiicresi zarinda olusan potansiyel fark disi ile i¢i arasinda 150 mV

dolaylarmdadir.

Koklear Mikrofonik: Elektrotlarm yuvarlak pencereye yerlestirilmesiyle olgtimii
gerceklestirilen, olusan isitsel uyaranlara tepki olarak olusan potansiyellerdir. Bu
potansiyeller uyaranin dalga formunu yansitmis olur. Ornekle ifade edecek olursak
kulaga saf ses verildiginde yerlestirilen elektrottan, verilen sese uygun sindizoidal bir
dalga formu elde edilmektedir. Olusan bu elektriksel tepkiye Wever-Bray fenomeni
denilmektedir. Koklear mikrofonik olusumu dis tiiylii hiicrelerinden kaynaklanmaktadir.
[laglardan kaynaklanan ototoksisite durumunda veya dogumsal anomaliler neticesinde,

tiiy hiicrelerindeki harabiyet sonucu koklear mikrofonik de kaybolmaktadir.

Aksiyon Potansiyelleri: Isitme sinirinde bulunan aksiyon potansiyellerinin kayt islemleri
yuvarlak pencere veya kokleadan saglanabilir. I¢ kulakta olusan isitsel uyaran iletim
dalgasi olustuktan sonra elektriksel gerilimlere doniisiim gergeklestirir. Bu doniisiimle bir
grup isitme sinir liflerinde aksiyon potansiyelleri meydana gelmektedir. Bir sesten
kaynaklanan uyaranin beyine kadar iletilmesinde gorev alan tasiyici ndronlarm toplam

aksiyon potansiyelleri isitme sinirinde olusan o andaki aksiyon potansiyeline esittir. Baz1
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frekanslarda esik siddetinde verilen uyaranin az bir sayida ndronlar1 aktive ettigi bu
sebeple toplam potansiyelin de kii¢lik oldugu ifade edilmistir. Bir baska elde edilen sonug
da uyaranin giddeti arttik¢a belli bir ndron grubunu uyardigi ancak, uyaranin siddeti daha

da arttikga ndron sayisindaki katilimin daha fazla oldugu seklindedir.

Birikim Potansiyelleri: Olusan siddetli veya orta derecede olan isitsel uyaranlarda
endolenfatik gerilimler arasi pozitif yahut negatif direkt etki eden akimlar
olusabilmektedir. Kokleadaki ses iletim dalgalarmin en biiyiik oldugu kistmdan birikim
potansiyelleri elde edilir. I¢ tiiylii hiicreler birikim potansiyellerinin kaynag: olarak

disiiniilmektedir (Belgin, 2015).

2.4. Saf Ses Odyometrisi

Isitme kaybin1 tanimlarken en ¢ok kullanilan temel ara¢ odyometre cihazidir. Sekil 7°de

gosterilmistir.

Sekil 7. Klinikte kullanilan saf ses odyometre cihaz gorseli

Odyometre cihazi belirli temel bilesenlerden olugsmaktadir. Sesin iiretimini saglayan bir
cihaz olup, uyaranin enerjisinin azaltmak ya da arttrmak gibi secenek saglayan bir

kontrol mekanizmasina sahip olup ek olarak kulakliklardan meydana gelir. Odyometre
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cihazlari, genellikle 125 ile 12000 Hz. arasinda sinyal iiretimi saglarlar. 20000 Hz. e kadar
ilerleyen yiiksek frekansa sahip odyometre cihazlari da mevcuttur. Odyometre
cihazlarinda saf ses uyarani, warble uyaran, beyaz giiriiltii gibi hastaya gore secilecek
secenekler sunmaktadir. Yapilan odyolojik degerlendirmede, kisiye o6zgl spesifik
tercihler kullanilmalidir. Belirlenen farkli siddet ve frekans seviyelerinde iletilen sesler
icin kisinin; sunulan zamanin %50 sinde dogru cevap olarak kabul edilen en diisiik siddet

seviyesi igitme esik seviyesi olarak kabul edilmektedir (Hall ve Mueller, 1997).

Saf ses odyometri testinde isitme kaybi derecesi hava yolu ile isitme kayb1 tipi kemik
yolu ile belirlenir. Isitme kaybi derecesini belirledigimiz hava yolu isitme esikleri
genellikle standart olan TDH-39 kulakliklar ile uygulanmaktadir. Test 6l¢iimii yapilan
kliniklerde genellikle 125 ile 8000 Hz. arasinda olan frekanslar baz alnarak 6l¢iim

saglanmaktadir. Sekil 8’de normal isitmeye sahip bir odyogram 6rnegi gosterilmistir.

Sekil 8. Normal isitmeye sahip odyogram grafigi

Isitme testine hastanin isitmesinin daha iyi oldugu kulaktan baslanmasi gerekmektedir.
Baslangic olarak 1000 Hz. frekans secilmelidir. Her iki kulak i¢in ayr1 ayr1 degerlendirme
yapilarak isitme esikleri belirlenir. Belirlenen esiklerin gosterildigi grafige ise odyogram
ad1 verilmektedir (Belgin, 2015; Hall ve Mueller, 1997; Stach, 1998). Kemik yolu isitme
esik seviyesi belirlenirken genellikle Radio Ear B71 veya B72 tercih edilmektedir. Kemik
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yolu isitme esik seviyeleri dort frekansi igeren 500 Hz. ile 4000 Hz. arasindaki
frekanslarda bakilabilir. Kemik yolu vibratdrii odyometre cihazi ile beraber olup mastoid
kemik iizerine yerlesim saglanarak ol¢iim yapilir. Yerlestirilen bu vibrator ile kafatasinda

olusan titresimler kokleaya iletilir (Belgin, 2015; Stach, 1998).

Hava yolu isitme esikleri ve kemik yolu isitme esiklerinin 20 dB ‘den daha iyi olmas1 ve
ayn1 zamanda iki esik arasinda 5dB’i asan gap ortaya ¢ikmasina iletim tipi igsitme kayb1
adi verilirken, hava yolu isitme esikleri ve kemik yolu isitme esikleri 20 dB’den daha kotii
olup ve hava kemik gap1 var ise mixt tip isitme kaybi ad1 verilir. Hava yolu ve kemik
yolunda gap olmadigi ve olusan isitme esiginin 20 dB ‘nin altinda kaldig1 duruma ise
sensorinodral isitme kaybi1 olarak ifade edilir (Stach, 1998). Sekil 9,10 ve 11°de odyogram

tipleri gosterilmistir.

Sekil 9. Sag kulak normal isitme, sol kulak mixt tipte isitme
odyogram grafigi.
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Sekil 10. Bilateral sensorinoral isitme kayb1 gosteren odyogram
grafigi.

Sekil 11. Sag kulak normal isitme, sol kulak iletim tip isitme kaybi
odyogram grafigi

Isitme kaybinda esik belirlendikten sonra smiflamas1 500 Hz, 1000 Hz. ve 2000 Hz.
frekanslarinin aritmetik ortalamasiyla belirlenir (Belgin, 2015). Tablo 1’ de isitme

diizeyleri gosterilmistir.
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Tablo 1. Isitme duizeyleri

Saf Ses Ortalamasi (dB) Isitme Kaybi Derecesi
-10-15dB HL Normal igitme

16-25 dB HL Cok hafif derecede isitme kaybr
26-40 dB HL Hafif derecede 1itme kaybi
41-55 dB HL Orta derecede isitme kaybi
56-70 dB HL Orta- ler1 derecede isitme kaybi
7190 dB HL lleri derecede isitme kaybi

91 ve tizeri dB HL Cok ileri derecede igitme kaybn

Saf ses odyometritesti, teste uyumluluk gdsteren ¢ocuk hastalarda ve yetiskin hastalarda

kolaylikla yapilmaktadir. Tanisal degerlendirme i¢in davranigsal testlerle giivenirlilik

desteklenmelidir. Yapilan testlerde basarisizlik ile sonuglanan hasta bireylerde,

kooperasyon saglayamayan ¢ocuk hastalarda, zeka geriligi olan ya da baska patoloji

saptanan hasta grubunda ve fonksiyonel isitme kaybi tanilamada objektif test yontemleri

tercih edilmelidir. Sekil 12°de test yapilis sekli gosterilmistir.
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Sekil 12. Saf ses odyometri testinin yapihs gorseli

2.5. Timpanometri

Timpanometri, dis kulak kanali basicinin degistirilmesi ile ortakulak sisteminin direng
ve gecirgenliginin degerlendirilmesi esasina dayanan testtir. Timpanometri ilk olarak
Terkildsen ve Thomsen tarafindan 1952 yilinda tanitilmis olup, orta kulak fonksiyonunun
invaze olmayacak sekilde, kisa siirede ve ekonomik olarak degerlendirilmesine imkan

sunan bir testtir (Katz, 2002).

Dis kulak kanalina iletilen ses enerjisine ortakulagin gosterdigi bir direng mevcuttur. Bu
dirence akustik impedans denilir. Verilen ses enerjisinin orta kulaktaki gecirgenligine ise
akustik admittans denilir. Giiniimiizde kliniklerde kullanilan cihazlar akustik admittansi

Olcmektedir (Belgin, 2015; Katz J, 2015).
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Bu test dig kulak yolu girigine bir prob yardimiyla 226 Hzde seg¢ilen 85dB’lik bir basing
seviyesi (SPL) ile uyaran gonderilerek yapilir. Yerlestirilen bu prob igcinden gonderilen
ses dig kulak yolundan baslayip kulak zarina dogru iletimi saglanir. Zar ve kemikgikler
gonderilen uyarinin etkisinden dolay1 hareket etmeye baslar. Yayilan bu ses enerjisinin
bir kism1 emilime ugrarken bir kismi da geri yansir. Probun i¢indeki manometre denilen
basinci 0l¢en hortum araciligi ile +200’daPa (dekapascal) ve -400 daPa arasinda olusan
bir basing degisimi gdézlenmektedir. Yansima saglayan bu ses enerjisi ise hassas bir
mikrofon yardimi ile toplanarak dl¢iimii saglanir. Saglikli bireylerde ses enerjisi bliytk
Ol¢tide geri yansir. Bu mikrofonla tespit edilen enerji gegisi bir grafik yardimai ile sematize
edilir. Bu grafige timpanogram denilir. Timpanogramin olusturdugu egrinin tepe
noktasindaki amplitiid ve tepe olusturan basingtan elde edilen veriler odyolojik
degerlendirmede son derece 6nem arz eder. Timpanometride elde edilen normal amplitiid
degerleri ise: 0,3-1,6 ml ya da 0,35-1,4 ml, elde edilen normal tepe basinci ise -100 ile
+50 daPa arasinda olmalidir (Katz J, 2015; Kirkim, G., 2015). Sekil 13°te degisen hava

basincinin dis kulak kanali ve timpanik membran tizerindeki etkileri gosterilmistir.

Admitance

e [P

Ear canal air pressure

Probhe . LSy canmnal

Sekil 13. Degisen hava basincimin dis kulak kanah ve timpanik membran iizerindeki

etkileri

Kaynak: Hunter (2015)
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Timpanogramlar1 smiflandirmak odyolojik degerlendirmede kolaylik sunmaktadir.

Yapilan bu smiflandirmada en fazla tercih edilen ve kullanilan yontem (Jerger, 1970)

tarafindan tanimlanarak kullanilmistir.

Timpanometri; dig kulak yolunun hacmi, timpanik membranin biitiinliigii, hareketliligi ve

esnekligi, orta kulagin genel durumu, kemikgik zincirinin durumu hakkinda bilgiler verir

(Kirkim, 2015).

Timpanometri sonuglarinin grafige aktarilmis sekline timpanogram adi verilir (Jerger,
1970). tarafindan smiflandirilan bestip (A, As, Ad, B, C) timpanogram mevcuttur
(Kirkim, 2015; Jerger, 1970). Sekil 14’te gosterilmistir.

Classic Tympanogram
Types (Stylized)

Compliance (Arbitrary Units)

—
T

As

fo 4
100 )
mm H>O

100 200 300

Sekil 14. Jerger'in (1970) klasik 220 Hz (226 Hz) timpanogram tirlerinin stabilize

edilmis ornekleri

Kaynak: Jerger (1970)
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Tip A timpanogram bir patoloji olmayan saglikli bireylerden elde edilen timpanogramdir.
Normal admitansa ve tepe basincina sahiptir. Her zaman tip A olan timpanogramlar
kisinin sagliklt oldugunu gostermez sadece elde edilen isitme testini desteklemek igin
veya patoloji saptamak icin 6nemlidir. Tip A dise normalin Ustlinde olan yuksek admitans
degerini gosterirken, tip As normalin altinda olan diisiik admitans degerini
gostermektedir. TipA stimpanograma 6rnek olarak oskleroz ve otitismediada verilirken.
Tip Ad timpanograma Ornek olarak timpanik membranda olusan bir harabiyeti ifade
edebilir. Timpanogramda tepe noktasini bulunmayan tip Add ise kemikg¢ik zincir
kopukluguna o6rnek teskil edebilir. Tip B timpanogram ise genellikle kulakta sivi
oldugunda, buson varliginda, prob tikandiginda veya timpanik memranin
perforasyonunda da goriilebilir. Tip C timpanogram elde edildiginde ise basinci negatife
kayan (-100 daPa’dan daha fazla olan), admitans1 normal degerler igerisinde bulunan
timpanogram tipidir (Hunter, 2015; Martin ve Clark, 2003; Gelfand, 2016). Sekil 15°te

timpanometrik 6lgtim gorseli gosterilmistir.

Sekil 15. Timpanometrik 6lgiim gorseli
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2.6. Otoakustik Emisyon

Otoakustik emisyonlar (OAESs), kokleadaki dis tiiylii hiicrelerinin hareketi ile olusan, dis
kulak yolunda kaydedilebilen ve kokleada iiretilen ses dalgalaridir (Pmar ve San, 2021).
Otoakustik emisyonlar periferik isitsel degerlendirme igin ©6nemlidir. Otoakustik
emisyonlar, objektif olarak yenidoganlarin isitme taramasinin  yapilmasini
kolaylastirmistir. Yapilan ¢aligmalar, otoakustik emisyonlarin kokleanin"aktif siire¢" ya
da "koklear amplifikator" 6zelligi ile iligkili olabilecegini gostermistir (Manley, Fay ve
Popper, 2008). Sekil 16’da yapilan bir otoakustik 6l¢iim sonu¢ ekrani gosterilmistir.
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Sekil 16. Klinik OAE Olgiim Sonucu

Bu testin amaci; igsitmenin objektif degerlendirilmesi, dis sagli hiicrelerin fonksiyonunun
belirlenmesi, retrokoklear veya koklear patolojilerinin ayirici tanisidir (Sennaroglu vd.,
2018).
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2.6.1. Otoakustik Emisyon Tipleri

Otoakustik emisyonlar ikiye ayrilir. Herhangi bir uyar1 yoklugunda spontan otoakustik
emisyonlar (SOAEs) kaydedilir. Uyarilmis (evoked) otoakustik emisyonlar (EOAEs)

kulaga akustik bir stimiilasyonun verilmesi ile 6l¢iiliir (Katz vd., 2015).

2.6.1.1. Spontan Otoakustik Emisyonlar (SOAESs)

Spontan otoakustik emisyonlar akustik uyari olmadan koklea tarafindan {iretilen
sinyallerdir. Saglkli kulaklarm yarisindan c¢ogunda goriiliirler. Eriskinlerde olciilen
SOAE'lar 1-3 kHz frekans bolgesinde yogun sekilde elde edilir. Fakat 500- 9000 Hz.
frekanslar1 arasinda spontan emisyonlar gozlemlenmistir. Genellikle, sensorindra ligitme
kayb1 30dBHL'in tizerinde olan frekans bolgelerinde spontan emisyonlar goriilmez (Bess
veHumes,2008). SOAE’lar normal kulaklarm yarisinda 6l¢iilebilir oldugundan, faydal
bir test degildir. Bir kulakta SOAE olmasi diger kulakta da olma ihtimalini artirir (Pinar
ve San, 2021). SOAE'lar genellikle —10 ile +20 dB SPL arasinda degismektedir.
Sekill7°de OAE gorseli paylasiimistir.
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Sekil 17. Spontan otoakustik emisyon érnek gorseli

Kaynak: Gelfand (2016)
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2.6.1.2. Uyarilmig Otoakustik Emisyonlar (EOAES)

Uyarilmis otoakustik emisyonlar, stimiilasyonla kulaktan yayilan seslerdir. Ug tip

uyarilmis otoakustik emisyon vardir:

2.6.1.3. Stimulus Frekans Otoakustik Emisyonlar (SFOAES)

Bu tip emisyonlar, diisiik siddette uzun siire sabit sesli uyaran verilmesi ile ortaya ¢ikar.
Frekansa 0zgli olmasma ragmen, sesli uyaran uzun siire ve sabit olacak sekilde
verildiginden cevaplarla sesli uyaranin farkli algilanmasi zordur (Sagiroglu vd., 2014).
Bu emisyon tiirii bazi nedenlerden dolay1 uygun bir klinik ara¢ degildir. Bu sebeple, klinik
acidandnemli olan diger iki uyarilmis OAE oOnemlidir. Gegici uyarilmis otoakustik
emisyonlar (TEOAES) ve bozulma Urlini otoakustik emisyonlar (DPOAESs) klinik agidan
onemli iki uyarilmis otoakustik emisyon tipidir (Gelfand, 2016). SOAE'larin aksine,
uyarilmis otoakustik emisyonlar hizli basit giivenilir ve objektif oldugu i¢in dnemli bir
klinik test aracidir (BessveHumes,2008). Uyarilmig OAE'larin 6nemli yonii, normal isiten
kisilerin kulaklarinda bulunmasi ve koklear disfonksiyonu olan kisilerde cevabin

azalmasi veya olmamasidir (Lonsbury-Martin vd., 1995).

2.6.1.4. Transient (Gegici) Otoakustik Emisyonlar (TEOAES)

Gegici uyarilmis otoakustik emisyonlar (TEOAEs) klik veya toneburstuyaran
verilmesiyle olusur. Klik uyaran genis bir frekans spektrumundadir ve bu sebeple baziler
membranin biiyiik bir kismin1 uyarir. Gegici uyarilmig otoakustik emisyonlar, birbirini
izleyen klik uyaranlar arasindaki kisa araliklarda kaydedilmekte ve her klik uyarandan
sonra latans denilen bir gecikme ile olusmaktadir. Gegici uyarilmis otoakustik emisyon
cevabi, kokleayr uyarmak amaci ile kullanilanuyarana baghdir. Uyaran TEOAE kayd1
yapilmadan kontrol edilmelidir. Klik uyaranin anlik bir yiikselme/diisme siiresi olmali ve
hizli olarak bitmelidir. Klik uyaran ayni1 zamanda kulak yolunda yaklasik 1000- 4000 Hz.
arasinda degisen bir spektruma sahip olmalidir, dis sa¢h hiicreler saglikl ise bu aralikta
bir yanit almir. Ancak TEOAE'lar 4000- 5000 Hz'e kadar kaydedilebilir (Kramer ve
Brown, 2019). Test sirasinda klik uyarani iletmek ve cevabi kaydetmek i¢in bir prob

kullanilir. Prob, dis kulak yolunun i¢ine sabitlenir. Klik uyarilar, gogunlukla yaklagik 80-
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85 dB seviyesinde verilir. Mikrofondan uyaranin ¢ikisi, genellikle 20 ms’lik bir siiregte
sinyal ortalamasi alinarak saglanir. Klik uyaran genis spektrumlu olmasi nedeniyle, yanit
spektrumu da genistir. TEOAE testinin diger bir 6nemli yonii de cevabin tekrarlanabilir
olmasidir. Emisyon varsa, dis sacli hiicrelerinin frekans bolgesinde islev gordigi
diistiniiliir (Stach, 2010). Ayni zamanda, emisyonlarin tekrarlanabilir olma oran1 %80’den
biiylik olmalidir (Sennaroglu vd.,2018). TEOAE'lar genellikle seviye, tekrarlanabilir
ylzdesi veya sinyal giriilti oran1 (SNR) olarak degerlendirilir (Katz vd., 2015).
SNR6’dan biiyiikse emisyon var olarak kabul edilir (Kramer ve Brown,2019). TEOAE’
nun seviyesi genellikle dB SPL olarak belirtilir. Iki kaydin birbiriyle ne kadar tutarh
oldugu tekrarlanma ytizdesi ile anlagilir. TOAE'lar, tiim saglikli kisilerde (yeni doganlar
da dahil) elde edilebilir. Cevaplar bebeklerde daha blyuktur. Ototoksik ilag, girilti veya
hipoksi nedeniyle olusan koklear kaynakl isitme kayiplarinda TEOAE'lar azalmis veya
yoktur. 30-50dB HL'den daha fazla olan sensorindral isitme kayiplarinda TEOAE
yanitlar1 kaydedilmez. Iletim tipi patolojilerde, TEOAE cevabimi etkileyebilir. Sonug
olarak, TEOAE yeni dogan isitme tarama programlarinda énemli bir klinik ara¢ olmustur.
Ancak, TEOAE'lar akustik tiimorlerle ilgili faydali bilgiler vermez. TEOAE, koklear ve
retrokoklea rpatolojileri aymt etmede ABR ve akustik refleks ile birlikte
degerlendirildiginde 6nemli bilgiler verir (Pmar ve San, 2021). Sensorindral isitme kayb1
olan kisilerde emisyon degerlerinin normal saglikli kisilere kiyasla 6nemli 6l¢iide azaldig1

gorulmektedir (Bonfils ve Uziel, 1989).

2.6.1.5. Distortion Product Otoakustik Emisyonlar (DPOAES)

Kokleada iiretilen ve uyaranda olmayan, bozulma iirlinleri ismi verilen ek sesler vardir
(Kramer ve Brown, 2019). DPOAE'lar, es zamanli olarak kulaga uygulanan iki saf ses
uyarani Olcer. Safsesin frekanslar1 genel “f1” ve “f2” (f1<f2) olarak ve sesin siddetlerine
denk gelen seviyeleri “L1” ve “L2” olarak belirtilir. F1 ve f2 frekansa yakm oldugunda,
iki saf ses uyaranin baziller membran tizerindeki etkilegimi, saf sesin frekanslari ile
aritmetik olarak iligkili diger ayr1 frekanslarda koklea tarafindan farkli bir frekansta ses
cikist (6rnegin 21, 2f1-f2, 3f1-2f2, 2f2—f1) ile sonuglanir (Katz vd., 2015). En iyi
yanit, 2f1-f2 denklemiyle elde edilen frekansta meydana gelir (Stach, 2010).
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Distortion product otoakustik emisyonlar farkli uyaranlardan etkilenir. En iyi
DPOAE'larm, flvef2 1000-4000 Hz arasinda oldugu ve frekanslarinin orani (f2/f1)1,22
oldugu zaman elde edildigi goriilmektedir. Ayrica DPOAE, iki saf ses siddet seviyesinden
(L1 ve L2) etkilenir ve genellikle L1=65 dB SPL ve L2=55 dB SPL gibi L1, L2'den 10
dB daha yiiksek olacak sekilde verilir (Gelfand, 2016). DPOAE'lar, tipik olarak 1000-
6000 Hz. frekans araliginda kaydedilir. Frekans taramasi tekrarlanarak, arka plan
glriiltiisii yeteri kadar azaltilip emisyonlar ortaya ¢ikincaya kadar cevaplar sinyal
ortalamasi alinarak kaydedilir. Genellikle SNR 6 dB’den biiyiik ise kayit elde edilir.
DPOAE!'lar1 olusturmak i¢in 4-5 kez tarama yapilmasi gerekir. DPOAE kaydinin analizi,
tipik olarak DPOAE' nun amplittidiine ve/veya DPOAE' nun saf ses uyaran 6zelliklerine
(Orn; f1 ve f2 icin sirastyla 65 ve 50 dB SPL) bakilmasmi igerir (Kramer ve Brown,
2019). Uyaranmin siddet seviyesinin artmasi ile DPOAE' nun amplitiidii artar. Ayrica,
DPOAE!' lar frekansin bir fonksiyonu seklinde elde edilebilir. Bu 6zelliklere gore ikitip
DPOAE 6l¢iimii vardir. Bunlar; DPOAE I/O fonksiyonu ve DP-gramdir. DPOAE 1/0O
fonksiyonu, DPOAE amplitidinun belirli bir frekansta (F2veya F1 veF2'nin geometrik
ortalamas1 olarak verilir) uyaran seviyesinin bir fonksiyonu olarak 6lgiilmesiyle elde
edilir. DP-gramise, uyaranm ayni seviyelerde (Orn;65 SPL'de L1 ve 55 dB SPL'de L2)
bir dizi frekansta (F2veyaF1veF2'ningeometrikortalamasi) elde edilir. Yani, frekansmn bir
fonksiyon gostergesi olarak DPOAE amplitidi gosterilir (Gelfand, 2016). DP
amplitudinin>-10 olmas1 gereklidir (Sennarogluveark.2018). DPOAE’larin saglikli
kulaklarda bulundugu ve koklear patolojileri olan kulaklarda olmadigi kabul edilir.
DPOAE' larin 40 dB' den daha fazla isitme kaybi olan kisilerde bulunmamasi beklenir.
Diger otoakustik emisyonlarda oldugu gibi, DPOAE 'lar da orta kulak patolojilerinden
etkilenir ve bu sebeple DPOAE' lar olmadiginda iletim tipi patolojilere dikkat etmek
gerekir. Bu nedenle 6l¢iim Oncesinde timapanometri yapilmasi gereklidir. Normal
DPOAE'larm varligi, dis sacl hiicrelerinin fonksiyonunun kamtidir. Orta veya ileri derece
desen sorinoral isitme kaybi olan bir kisi de DPOAE’lar almiyorsa, isitme kaybinin
retrokoklear patolojilerden kaynaklanabilecegi diistiniiliir (Kramer ve Brown,2019). Ani
isitme kayiplar1 ile ilgili yapilan bir ¢aligmada ise, isitmenin diizelmesiyle DPOAE
yanitlarinin normal diizeylerde elde edildigi gosterilmistir (Schweinfurth vd., 1997).

Tinnitusu olan kisilerin DPOAE yanitlarinin 6l¢iilmesi, 6zellikle ileri yaghlarda igitme

33



fonksiyonunun degerlendirmesi amaciyla yapilmahdir (Ozimek vd., 2006). Sekil 18 de
klinik oae 6l¢iimil gosterilmistir.

Sekil 18. Klinik OAE dlgim gorseli

2.7. Vestibuler Sistem Anatomi ve Fizyolojisi

Insanlarda gelisen ilk duyusal sistem vestibiiler sistemdir. Vestibiiler sistem olusumu
rahimde 49.guinde tamamlanma gosterir. Gebeligin 12. ve 24. Haftalarinda ise Labirent
ve ¢ekirdekler arasinda olusan noral baglantilar gergeklesir. Trimester tamamlanip dogum
oldugunda gelisim tamamlanmis olup olgunlagma ile devam eden siire¢ baslamis olur
(Nandi, 2008) Viicudumuzun homeostatik dengesini saglayan U¢ sistem mevcuttur.
Bunlar; Vestibller Sistem, Viziel Sistem ve Proprioseptif Sistemdir. Vestibller sistem
bir duyusal sistem olup, uzaysal pozisyonumuzu ve yercekimi girdilerinin iletilmesini
saglamaktadir. Vestibiiler sisteme gelen bu hareket girdileriyle beraber proprioseptif ve

vizlel sinyallerde icerir. Bu girdiler, viicut koordinasyonu ve goz takibi i¢in motor
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komutlar1 iiretip yoneten “vestibiiler niiklear kompleks” adi verilen merkezi islemci
tarafindan saglanir (Herdman, 2014) Vestibller sistem, periferik vestibuler sistem ve

santral vestibuler sistem olarak iki grupta incelenebilir.

2.7.1. Periferik Vestibuler Sistem

Periferik vestibiiler yapilar i¢ kulak kemik ve zar labirent olarak yerlesim gostermektedir.
Zar labiretin i¢inde endolenf sivis1 yer alirken, kemik ve zar labirentin arasinda ise
perilenf stvist yer alir. Denge ile ilgili anatomik yapilar kemik labirentte yer alir. Bunlar
ise; U¢ adet bulunan semisirkiler kanal (SSK) ve vestibuldir. Vestibllinde iginde
bulunan yapilar ise; mebrandz yarim daire kanallari, otolit organlar, endolenfatik kese ve
kanaldir (Lysakowski, 2010). Sekil 19°da periferik vestibiiler sistem anatomisi

gosterilmistir.

Kemik labirent
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Semisirkiler duktus
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(cochiear duct)

- e
Ampdhn]
Yuvarlak pencere

Oval pencere
Koklear ouktus
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(Kokiea)

—  Membranbz iabirent

Sekil 19. Periferik Vestibller Sistem Anatomisi
Kaynak: Parnes (2003)
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2.7.1.1. Kemik ve Zar Labirent

Kemik labirent ii¢ boliimden olusur. Bunlar; koklea, semisirkiiler kanallar ve vestibiildiir.
Kemik labirentin olusumunun biiyiik kismi1 kemik dokudan olusur. Zar labirent ise kemik
labirente paralel sekilde devam eder. Kemik labirentin 1/3 kismini1 zar yapilar
olusturmaktadir. Zar ile kemik labirentin arasin1 Na+ (sodyum) iyonundan zengin ve
hiicreler arasi siviyla benzerligi olan perilent ad1 verilen sivi bulunur. Zar labirentin i¢inde
ise K+ (potasyum) iyonundan zengin ve bu 6zellikle intraseliiler siviyla benzerligi olan
endolenf ad1 verilen bir sivi bulunmaktadir. Endolenfin olusumu stria vaskularisteki
salgisal hiicrelerden ve dark hiicrelerden olusum gostermektedir. Perilenfin olusumu ise
kismi olarak beyin omurilik sivis1 (BOS) ve kandan olusum gdosterdigi diistiniilmektedir

(Topuz, 1997)

2.7.1.2. Tuy hicreleri

Semisiirkiiler kanallarm ve tiiy hiicrelerinin ampullasina yerlesim gosteren ve fiziksel bas
hareketlerine duyarli olup bu hareketlere gore sivilardaki yer degisimini algilayan ve

olusumu sinirsel bir uyarima doniistiiren sensor yapilardir.

Ty hiicreleri krista ampullaris ad1 verilen yapinin iizerinde birbirleriyle siki bir sekilde
bagli halde bulunurlar. Utrikiil ve sakkiilde bulunan tily hiicreleri ise makula olarak
isimlendirilen bir yapmnin i¢inde yerlesim gostermektedir. Bu yerlesim yerindeki her bir
tiyli hicrenin scarpa ganglionunda mevcut olan afferent bir ndérondan innerve
edilmektedir. Alanda yaklasik olarak 10.000 duyusal hiicre yan yana olacak sekilde
yerlesim saglamaktadir. Bu tiliylii hiicrelerdeki sinir fibrilleri scarpa ganglionunu
olusturmaktadir. 40-70 kadar stereosilia ile bir adet kinosilyum ise tly hcrelerinin
serbest yizeyinde bulunmaktadir (Yiksel, 2015; Hizal, 2015) Sekil 20’de gorsel
paylagilmistir.
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Kaynak: https://entokey.com/hair-cell/

2.7.1.3. Semisirkiler Kanallar (SSK)

Semisirkiiler kanallarin (SSK) kafa i¢cindeki yerlesimleri sekildeki gibi konumlanmuistir.
Lateral SSK yatay diizlem seklinde 25-30 derece a¢1 olusturular. Sag lateral SSK, sol
lateral SSK ile sag posterior SSK, sol anterior SSK ile; sol posterior SSK ise sag anterior
SSK ile birbirine paralel sekilde diizlemlerde olusmustur (Hizal, 2015). Bu kanallardan
her biri 0.8 mm capinda olup yaklasik bir dairenin 2/3’{i kadardir. Her bir kanalda
ampullasiz biten ve ampulla olarak biten 2 ucu mevcuttur (Bansal, 2012). SSK’larda
bulunan ampulla ve ampullasiz her bir u¢ utrikul ile baglantili sekildedir. Ampulla, siskin
bir yapida olup kanallarin sonunda bulunur. Superior SSK ve posterior SSK’nin ise
ampullasiz uglar1 birlesim gostererek common crus olarak isimlendirilen bir segment
olusturur (O'Reilly, 2020). Hem otolit Uzerinde hem ampulla tUzerinde mevcut olan tiy
hiicreleri, bas pozisyon hareket degisiminden olusan mekanik enerjiyi noral iletilere
donistiirmektedir (Herdman, 2014). Her kanalda kupula olarak isimlendirilen bir yap1

icerisinde krista ismi verilen demet seklinde tiiy hiicresi kanal boyunca devam etmektedir.
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Olusan bu tiiy hiicresinin de uzun, kalin ve tek bir kalin tiiyli mevcuttur ve buna da
kinosilyum denilmektedir. Kinosilyumun ise daha kiglk ve dar tuyler mevcuttur, buna
da stereosilia denir. Mevcut olan bu silyumlar daha uzun silyumlar ile filament denilen
yapilarla birbirlerine baglanirlar. Bu tiiy hiicrelerinin aksonlari olmayip ve sinir
hicrelerinin presinaptik bolgelerde VIII sinir ile sinaptik baglant1 gdstermektedir.
Stereosilianin, kinosilyuma yaklasip ve wuzaklasma aktivasyonu tily hiicresinde
depolarizasyon ve hiperpolarizasyona sebep olur. Bu olusum sinirsel iletimin

baslangicidir (Araman, 2024). Sekil 21°de SSK’larin konumlar1 gésterilmistir.

Sol postertor

Sa torli
§ posterior kinad

kanal

Sag ve sol

Iateral kanal Sal anterior

Kanal Sag anterlor

lanal

Sekil 21. Semisirkiiler kanallardan lateral (a), vertikaller (b) konumlari
Kaynak: Gundlz (2015)
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2.7.1.4. Otolit Organlar

Otolit organ utrikul ve sakkulden meydana gelmektedir (O'Reilly, 2020).

Sakkdl

Ufak keseye benzeyen sakkil, 6n tarafta bulunan recussus sphericus cukurunda yer
almaktadir. Sakkiiliin alt boliimii ile Ductus reuniens koklear kanala baglanti
olusturmaktadir. Utrikul, sakkiil ve ductus utriculosaccular birbirine baglanti
gostermektedir. Ductus utriculosaccular bu baglant1 yoluyla endolenfatik kanal araciligi
ile endolenfatik kesede son erer. Sakkiilden devam eden ductus endolymphaticus kanali
sonrasinda sacculus endolymphaticus adi verilen kesede son bulur. Bu kese endolenf
stvist emiliminin gergeklestigi yerdir (Hornibrook, 2021). Sakkulun taylt hucrelerinden
meydana gelen makulas1 ve bununhazirlananklala beraber destek hiicreleri mevcuttur.
Makula, kalsiyum karbonat kristalleri iceren jelatinéz bir yapidadir ve tlyli hicrelerin
silyalar1 igerisine dogru uzanmaktadir. Olusum gosteren bu kristallere otokonia
denilmektedir. Makulay1 ikiye bdlen striola denilen bir hat mevcuttur ve bu hattin her iki
tarafindaki tiiyli hiicreler farkli taraflara yonelim gostermektedir. TUylt hicrelerdeki
kinosilyumlar, sakkiilde bulunan strioladan uzak sekilde yerlesim gostermektedir. Bas
pozisyonuna bagl bir taraf uyarlirken diger taraf inhibe olmaktadir. Sakkiiliin makulas1

asagi-yukar1 olan hareketlere daha duyarli olusum géstermektedir (McCall, 2017).

Utrikul

Horizontal yerlesim gosteren utrikiil, dogrusal yatay hareketlere duyarl olmakta, sakkiil
ise dogrusal dikey hareketlere duyarhilik gostermektedir (Piker EG, 2015). Utrikll ve
sakkili ortadan ikiye bolen yapisal bolge striola olarak isimlendirilmektedir. Striolanin
her iki kismindaki tiiylii hiicreler birbirlerine ters olarak yerlesim gostermektedir.
Utrikiilde bulunan tiiylii hiicrelerin kinosilyumu striolaya dogru yerlesim gosterirken, tam
tersi olarak sakkiildeki tiiylii hiicrelerin kinosilyumu ise striolanin digina dogru yerlesim

gostermektedir. Striola yap1 olarak kavisli bir alana sahiptir ve bundan dolay: utrikiil ve
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sakkiil yapilarindan birisi uyarildiginda digerinde inhibasyon gorilmektedir (Schubert,
2008).

2.7.1.5. Vestibiler Sinir

Tiiyli hiicrelerin etrafinda mevcut olan sinir uglar1 sayesinde alinan veriler farkli
sekillerde birlesim gostererek sinir liflerini ve vestibiiler siniri meydana getirirler.
Anterior SSK ile lateral SSK ampullalar1 ve utrikiilun makiila kismmdan kaynaklanan
lifler, superior vestibiiler siniri meydana getirirler. Posterior SSK ampullas1 ve sakkiiliin
makiila kismmdan kaynaklanan lifler ise birlesim gostererek inferior vestibiiler siniri
olustururlar. Utrikiil ve SSK kaynakl: lifler, Sakkiil kaynakli liflera gore sayilar1 daha
fazladir (Fife, 2010; Van De Graaff, 2001).

Superior ve inferior vestibiiler sinirlerin kokleadan uzanan koklear sinirle birlesmesi
sonucu ise vestibiilokoklear sinir adin1 almaktadir. Vestibiilokoklear diger adi ile “VIII.
kranial sinir” ya da “statoakustik sinir” seklinde isimlendirilir. Kisaca isitme ve denge
siniri olarak nitelendirilebilir. VI11. Sinir, fasiyal sinirle birlikte vestibiler ¢ekirdeklere
uzanmaktadir. Bu olusan sinirler belirli bir seyir de olup, arka-lstte bulunan superior
vestibuler sinir, arka-altta bulunan inferior vestibiler sinir, 6n-altta bulunan koklear sinir
ve On-iistte bulunan fasiyal sinir yerlesim gdostererek gerceklesmektedir. Benzeyen
seklildeki dizilim vestibiiler ¢cekirdeklerde de mevcuttur. Burada ise SSK’dan gelen sinir
lifleri, sinirin rostral yarisinda gozlenirken, sakkiilden ve utrikiildan gelisim gosteren sinir

lifleride kaudal yarisinda yer almaktadir (Fife, 2010; Van De Graaff, 2001).

Tuyli hicrelerin  cevresinde vestiblller noéronlara ait ilk siradaki uglar burada
bulunmaktadrr. ikinci siranin uclar1 da serebellum ve vestibiiler cekirdeklere kadar
ilerleyen bipolar ndronlar1 meydana getirmektedir. ‘Scarpa ganglionu’ adi verilen
vestibiler ganglionlarda ise vestibuler néronlarin govde kisimlar1 yer almaktadir. Birgok
vestibiiler sinir lifleri olusum gosterirken vestibiiler ¢ekirdeklerle sinaps yapmazlar.
Sinaps yapmadan baz1 lifler mevcut olup direkt sekilde beyin sapinda bulunan retikiiler
cekirdeklere ve bazi lob ¢ekirdeklerine ulasirlar. Vestibiiler ¢ekirdeklerde son bulan lifler
ilk olarak retikiiler ¢ekirdekler olacak sekilde beynin bazi bdlgelerine ulasim gosteren

ikinci sira bulunan noronlar ile sinaps yaparlar. Konu olan bu 6zel bolgeler ile baglanti
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kurulmasiyla denge, kas, aktivite sirasinda gérme alaninin bozulmamasi gibi konularda

destek saglanmis olur (Fife, 2010; Van De Graaff, 2001).

2.7.2. Santral Vestibiiler Sistem

Santral vestibiiler sistemde bilgiler, vestibiiler ¢ekirdek ve serebelluma ulasim

gostermektedirler.

2.7.2.1. Vestibuler Cekirdekler

Vestibiiler ¢ekirdeklerin bulundugu yer,4.ventrikiil taban1 ve medulla ile pons arasindaki
kisimda yer almaktadir. Her iki tarafta bulunan ¢ekirdekler; inferior, superior, lateral ve
medial olarak 4 adet bulunmaktadir. Farkli yerlerden uyarimi olusturulan vestibiiler
cekirdekler, Superior vestibiiler ¢cekirdege uyaran SSK kristalar1 ile uyarim saglanirken
serebellum kaynaktir; Lateral vestibiiler cekirdekte, uyarim SSK kristalari, spinal
korddan ve utrikul makulasi tarafindan saglanmaktadir. Medial vestibller ¢ekirdekte ise
uyarim SSK kristalari, serebellum, retikiiler formasyon ile utrikul makulasindan, inferior
vestibiiler ¢ekirdege; utrikul makulasi, sakkul makulast ve serebellumdan uyaran

saglanmaktadir (Konukseven, 2012).

2.7.2.2. Serebellum

Vestibuler sinir tarafindan gelen uyaranlarin ¢ogu vestibiiler ¢ekirdeklerde sonlanirken
bir kism1 da serebelluma ulasim gostermektedir. Serebellumda bulunan flokulonodiiler
loblar, dinamik denge uyarilar1 ile baglantili olup 6zellesmis durumdadir. Bu 6zellikli
yapilarda olusan herhangi bir hasar durumu SSK da gelisen bir hasar durumu ile ayni

benzerlikleri gdstermektedir (Jafarov S., 2017).

2.8. Santral Vestibuler Sistem Fizyolojisi

Labirentten iletilen uyaranlarin isme saglandig1 yer vestibiiler ¢ekirdeklerdir. Serebellum
olusan bu sistemdeki yapilar1 denetleyerek diizenleme saglar. Bu sistem Uzerinde ince

ayar yapar ve denetler (Ardig, 2019)
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2.8.1. Vestibiiler Refleksler

Dengenin olusturulmasi ve devaminda korunmasi i¢im vestibiiler reflekslerin 6nemi
blyuktar. Vestibller refleksler, periferik vestibiiler sistemden alinan uyarimlarin santral
vestibiiler sisteme aktarilarak burada islemlenmesi sonucu ortaya ¢ikan olusan motor

verilerdir.

2.8.1.1. Vestibulo-Okiiler Refleks

Vestibulo-Okiiler Refleks yani kisaca VOR olarak ele aldigimiz bu refleksteki amag
olusan gorilntiilerin bas pozisyonuna ragmen foveada stabilizasyonunu olusturmaktir
(Glney, 2014). SSK ile pozisyon degisikliginde gozler ile bas hareketi yoniinde ayni yon
ve ters yon olmak iizere sinyal gonderirler. VOR’u ise bu sensor yapilara istinaden kanal
okiiler ve otolit okiiler refleks olarak iki basikta incelemek miimkiindiir (Hizal, 2015).
Kanal okiiler refleks, uyarilan SSK dogrultusunda goézlerinde ayni diizlemde hareket
etmesidir. Vertikal SSK uyarildiginda, uyaranlar Once ipsilateral superior vestibiiler
cekirdege, daha sonra da kontralateral okiilomotor ¢ekirdege ulasim saglarlar. Bu ulagim
sonucunda, kontralateral inferior oblik kaslar1 ile ipsilateral superior rektus kas1 kasilir.
Bu kasilma sonucu goézler torsiyonel sekilde donmeye baslar. Lateral SSK uyarildiginda
da ipsilateral medial vestibiiler ¢cekirdege, devaminda kontralateral abdusens ¢ekirdege ve
ipsilateral okiilomotor ¢ekirdege ulasim gosterir; ipsilateral medial rektus ve kontralateral
rektus kaslar1 kasilma gostererek gozlerin karsi yone hareket etmesi saglanmis olur.
Olusan bu durum patolojik bir olay sonucunda olusuyorsa papilla hareketi okiilomotor
sistemin smirmna ulasarak yavas fazi olusturur. Yavas faz sonrasi santral Sistem
aktifleserek gozleri orta hatta alarak hizli faz1 olusturur. Bu durumda nistagmus olusmus
olur (Ardig, 2019). Sekil 22°de vestibiiler yollar ve refleksler, Sekil 23’te ekstraokiler

kaslar ve Sekil 24’de g6z hareketleri ile ilgili ekstraokiiler kaslar gosterilmistir.
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Kaynak: Takakusaki (2017)
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2.8.1.2. Vestibulo-Spinal Refleks

Vestibulo-Spinal Refleks, poziyon farkliligina bagh postiir degisikligi esnasinda viicudun
stabilizasyonunu saglamaktadir. Yer ¢ekimi ivmesine karsi ¢alisan ¢ogu kasin kasilmasini ve
sonrasinda gevsemesini saglayan vestibulo-spinal refleks, lateral vestibiler nikleus, lateral
vestibiilospinal yoldan; medial vestibiiler niikleus medial vestibiilospinal yoldan olusum

gosterir (Ardig, 2019).

2.8.1.3. Vestibulo-Kolik Refleks

Vestibulo-kolik refleks, basin stabilizasyonunu otolit organlardan ve semisirkiler kanallardan
gelen bilgilerle boyun kaslarina ileterek meydana getirmektedir (Flint, 2014). Servikal
somatosensoryel, vestibiiler ve viziiel sistemler arasindaki yakmn olan baglant: ile serviko-
kolik ve serviko-okiiler refleksler meydana gelmektedir. Bu olusan refleksler kaynak olarak
boyun refleksi afferentlerinden olusur. Bu olusum neticesinde postiiral stabilizasyonla beraber

bas ve goz hareket koordinasyonu iginde gorev alirlar (Ardig, 2019).

2.9. Vestibiiler Sistem Degerlendirilmesi

Vestibiler sistem degerlendirmelerinde ilk denemeler hayvanlar tizerinde gergeklesmistir.
Yaklasik olarak 20. Yiizyilin baglarinda deney yapilmaya baslanan hayvanlarda ilk olarak i¢
kulakta harabiyet olusturulmus daha sonrasinda gozlenme saglanarak ilk veriler elde
edilmistir (Gerceker, 2014).

2.9.1. Vestibiiler Fonksiyon Testleri

Vestibiiler sistemi degerlendirirken bircok etmen g6z Onilinde bulundururlur.
Degerlendirmede kriter; goz hareketleri, olusan motor tepkiler ve postiir durumudur.
Vestibiler sistem degerlendirmesinde kullanilan testlerin kaynak temeli uyarilmis olan bas
hareketlerinden olusur. Vestibiiler testleri uygularken Ozellesmis cihazlar ve testlerle
degerlendirme saglanir. Degerlendirmede kullanilan bu testlerin yapilma nedenleri ise 3

maddede ifade edilebilir;
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1. Kisinin klinik ge¢misiyle beraber fiziki muayenesi ve yapilan yatak basi

testlerinden olusan 6n taniy1 teyit etmek,

2. Olusan goz hareketlerinden yola ¢ikilarak okiilomotor anormalliklerinin var olup

olmadigin1 belirlemek,

3. Vestibiiler testleri amacina uygun secerek radyolojik goriintiileme ve laboratuvar testleri
de beraberinde degerlendirmek. Goriintiilleme ¢alismalar1 veya klinik laboratuvar testleri
gibi ek tanisal testlerin gerekip gerekmedigini belirlemek i¢in vestibiiler testlerin islevsel

oldugu goz oniinde bulundurulmalhidir (Albernaz, 2019).

2.9.2. Vestibiler Testler

Vestibuler Testlerden V-HIT ve kova testi uygulanmistir.

2.9.2.1. Video Bas Itme Testi (Head Impulse/Head Thrust Test) -VHIT

Video bas itme testi (head impulse/head thrust test)kisaca V-HIT testi son donemlerde
kullanim alan1 artarak tanilamada ve rehabilitasyonda 6nemli destek saglar. Tanillamada
periferik vestibiiler lezyonlarda kullanim kolayligi sebebi ile tamilamada yardimci
olmaktadir. Testin kullanim sekli hastaya takilan gozliik ile kamera kayd1 ya da gozliiksiiz
sekilde kamera kaydi ile kaynak 1s1k kaynaklarina bakilarak kolaylikla
uygulanabilmektedir. Uyarmm saglanip kayit altina alinan hastada lateral kanal
degerlendirmesi i¢in hastanin basmi horizontal tarafa 23-30 derecede ddndirerek
saglanmaktadir. Devaminda ise yine hastanin gozleri kaynak 1sik kaynaklarma sabit
tutularak 45 derecelik ac1 ile sol ya da saga dogru cevrilir ve dne arkaya dogru savurma
hareketi saglanir. Bu sayede LARP VE RALP degerleri elde edilir. Bu yapilan hareketlerle
kamera kaydi ile veriler kaydedil erek analizi saglanmaktadir (MacDougall, 2013). Sekil
25’te V-HIT gorseli paylasiimistir.
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Sekil 25. V-HIT Testi Gorseli

Video bas itme testi (head impulse/head thrust test) yani V-HIT, 6 adet semisirkuler kanal
ayri ayr1 degerlendirilerek bu kanallarin fonksiyonu hakkinda bilgiler saglar. Test prosediird,

kalibrasyonla baglatilmali ve 151k kaynagi hastanin goz hizasinda olmalidir (MacDougall,
2013).

Video bas itme testi (head impulse/head thrust test) ile elde edilen verilerin olusumu
SSK’larda meydana gelen endolenfin hareketi ile yer degisikligine bagh olusur. Bu yer
degisikligi kupuladaki hereketlenme ile reseptor tiiy hiicrelerinin hareketine zemin hazirlar.
Olusan bu hareketlenme ileti olusturarak vestibiiler c¢ekirdeklere, sorasinda ise
motondronlara iletimi saglanir. Iletim sonucu konjuge gdz hareketi ortaya ¢ikarak postiir
degisikliginde bile gozlerin stabilitesini korumay1 hedefler. G6z hareketini degerlendiriken

baz1 6nemli unsurlar vardir. Bunlar ise;

* Olusan g6z hareketinin yanit1 baslangic olarak hizlidir ve basi dondiirme uyaraninin
baslangicindan itibaren goziin hareket tepkisinin olusumuna kadar olan siire yaklasik olarak

8 ms'dir.

* Uyaran olustuktan sonra ne kadar iki gozde esit hareket ediyor gibi goziikse de ayrmtili

analiz yapildiginda esit olmadig1 goriiliir.
* Uyaran ve cevap iliskisi yanitin1 yonlendiren direkt bir sinir yolu bilinmemektedir.

* Meydana gelen serebellar uyarilar, vestibiilo-okuler-refleks yani VOR baskilamasindan

sorumludur (Halmagyi, 2017).
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Vestibulo-okiiler reflkeste yani VOR’da 6l¢ii kazangtir. Genel bir ifade ile kazang,
girdi/cikt1 oran1 olarak ifade edilebilir. VOR’da olusan kazang ise, bas hareketi sirasinda
bas hiz1 egrisi altinda kalan alana, g6z hizinin egrisi altinda kalan alanin orani olarak ifade
edilir (Halmagyi, 2017). Normal VOR olarak ifade edilen kazang 1.0'a yakindir. Unilateral
vestibiler kayiplarda etkilenen kulakta olusan VOR kazancinda azalma meydana gelir.
Genellikle 0,7°den az az olarak goriilmektedir. Kisinin basi etkilenen tarafa dogru
hareketlendirildiginde ise diizeltici sakkadlar olusum gostermektedir (Halmagyi, 2017).
Sekil 26” da V-HIT test pozisyonlar1 paylasilmustir.

RALP Lateral LARP

N

Sekil 26. V-HIT test pozisyonlari
Kaynak: MacDougall (2013)

2.9.2.2. Kova Testi

Kova testi, maaliyeti az ve kullanisl olarak ifade edilebilen bir test olup, otolit organlarin
fonksiyonlarmi degerlendirir. Uygulanan bu testte kullanilan kovanin taban kismi, kisinin
bakis merkezine denk gelecek ve etrafini tamamen gérmeyecek sekilde yerlestirilir. Kigi
kovanin i¢inde dikey ya da yatay ¢izgiyi kendilerine gore verilen komutla hizalamaya

caligirlar (Sun, 2014). Merkezi graviseptif yolaklarin durumunu ya da periferik vestibller
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sistemde yer alan otolit organlarin yani utrikul ve sakkiiliin fonksiyonlarini degerlendiren
bu test ile pratik sekilde analiz saglanir (Funabashi, 2012). Sekil 27°de kova testi i¢in

kullanilan materyal paylasilmistir.

" e
’»‘deuulmﬂbnl TR

Sekil 27. Uygulanan Kova Testi i¢in Materyal

2.10. Kronik Bobrek Yetmezligi

Kronik bobrek hastaligi, viicuttaki glomeriiler filtrasyon degerinin azalmasidan
kaynaklanan kronik ve ilerleyici sekilde metabolik fonksiyonlarda azalma ve sivi-solit
dengesini kaybetme olarak tanimlanabilir (Tanriverdi vd., 2010). Amerika’da Ulusal Bobrek
Dernegi- Bobrek Hastahig1 Sonuglari Kalite Inisiyatifi (National Kidney Foundation-Kidney
Disease Outcomes Quality Initiative, K/DOQI) tarafindan bir kilavuz yayinlanarak kronik
bobrek hastaligini tanimlanma, smiflandirma ve degerlendirme amacli bilgilendirme
yapilmistir. Bu klavuz sonrasinda konu giincellemesi olarak 2012 yilinda Bobrek
Hastaliklarmin Iyilestirilmesi Diinya Sonuglar1 (Kidney Disease Improving Global
Outcomes, KDIGO) olarak diizenlenmistir (Oztiirk ve Unal, 2018). Kronik bobrek hastaligi,
bdbregin iglevlerini, bobregin yapisinin etkilendigi karmasik yapili hastaliklar i¢in kullanilan
genel ifadedir. Genel bilgilerde kronik bobrek hastaliginin tanima, klinik tan1 olmadan, en az
3 ay ya da daha fazla siiren bobrek hasarinin olusumu (albuminiiri) veya fonksiyonu azalmis
bobrekteki (Glomeriiler filtrasyon hizi (GFH) <60 ml/ dakika/1.73m2) olarak ifade
edilmistir. Idrardaki albiimin atilmasmin oram 30mg/g’danyiiksek olmasi ve GFH’nin
60ml/dakika/1.73m2’den daha az olmasi KBH’nin tanilanmasinda en &nemli

belirteglerdendir. Amerika Birlesik Devletleri’nde bulunan Ulusal Bobrek Dernegi’ne ait
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hazirlanan klavuzda, kronik bobrek hastaligit GFH’ye gore degiskenlik gostererek bes evrede
smiflandirmak miimkiindiir (Tablo 2) (Oztiirk ve Unal, 2018). Albuminiiri, GFH’den ayr1
bir tanim olmasina ragmen tamamlayic1 faktor seklinde KDIGO’ nun yeni yapilan KBH

siniflandirmasinda yer edinmektedir.

Kronik bobrek hastaliginda; kan basincinda artis meydana gelmesi, diisiik sekilde
eritropoietin sentez olusumu, metabolik asidozis olmasi, artan toksik irtinlerin birikmesiyle
gozlemlenir. Bu durumlarin bir araya gelmesi ‘liremik durum’ olusumu saglamaktadir
(Sampaio-Maia vd., 2016; Felizardo vd., 2016). Kan ure azotu (BUN) ve kandaki kreatinin
degerlerinde yiikselme ve genel olarak degeri diismiis olan GFH’ye ek olarak elde edilen
klinik tabloyla beraber biyokimya degerlerindeki normal olmayan parametreler tiremi olarak
ifade edilmektedir. Uremi sadece bobrek yetmezligi degil bobregi de hasara ugratan
degisikliklere sebep olmaktadir. Sonug olarak hasar primer olarak kalacagi gibi son donem
bobrek yetmezligi seklinde de sonuglanabilir (Kumar vd., 2013). Bobrek nakli ya da
diyalizle tedaviye baslanmazsa liremi sebebiyle Oliimle sonuglar alinabilir. Diyaliz ve
seceneklerinin bulundugu formlarda yer alan renal replasman tedaviye ihtiya¢c duyan
hastalarin sayisi her gecen yil %10-15 seyrinde bir artis gostermektedir (Sampaio-Maia vd.,
2016). Tablo 2’de KBY evreleri gosterilmistir.

Tablo 2. Kronik bobrek hastahi@inin evreleri

Evre [Tamm GFH (mL/min1.73 m?)
1 Normal veya GFH ile birlikte bobrek hasar1  >90

2 Hafif azalmis GFH ile birlikte bobrek hasar1  |60-89

3 Orta derecede GFH azalmasi 30-59

4 IAgir derecede GFHazalmasi 15-29

5 Bobrek yetmezligi <15(veya diyaliz)

Kaynak: Oztiirk ve Unal (2018)
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2.10.1. Kronik Bobrek Yetmezliginin Tedavisi

Son donem bobrek yetersizligi tanilandiginda tedavi olarak sadece ilag kullanmak hastaliga
kars1 miicadele i¢in miimkiin degildir. Bobrek, fonksiyonlarini yerine getiremedigi i¢in bu

fonksiyonlar1 yerine getirecek ilag disi bagska yontemler tercih edilmektedir.

2.11. Hemodiyaliz

2.11.1. Kisa giinlik hemodiyaliz

Normalinde ya evde ya da bir diyaliz merkezinde ya da hastanede uygulanan hemodiyaliz
tedavisi haftada ortalama 3 kez yapilmaktadir. Uygulanan bu tedavide genel olarak seanslar
ortalama 3-5 saat siirer. Bazi gozlemsel ¢alismalarda, ayn1 miktardaki diyaliz siiresi haftada
bes veya alt1 seansa boliindiigiinde, kan basincinin ve aneminin daha iyi kontrol edildigi ve
dah iyi beslenme saglandigi (kilo artisi, istah ve albumin artis1) gosterilmistir. FHN
calismasi yapilan tek randomize ¢alismadir ve orta biiylikliiktedir. Bu ¢alismada haftada 6
kez olacak sekilde (ama gercekte ortalama sadece 5 kez) sik hemodiyalize alinan hastalarin
sol ventrikiil hipertrofisinde azalma, fiziksel islevselliginde artma (ki bu iki kistas
calismanm primer sonuglar1 olarak belirlenmisti), hipertansiyon siddetinde azalma ve
serum fosfor diizeyinin kontroliinde ¢ok az bir diizelme saptanmistir. Serum albumininde,
beslenme ile iliskili Olglimlerde ve anemi kontroliinde herhangi bir iyilesme
saptanmamistir (FHN Calisma Grubu, 2010). Genellikle sik hemodiyaliz evde yapilir, fakat
nadiren merkezde de uygulanir. "Kisa giinliik" hemodiyaliz, 6zellikle piyasada evde bu tip

bir tedaviyi saglayacak makinelerin bulunmasi nedeniyle popiilarite kazanmaktadir.

2.11.2. Uzun gece hemodiyalizi

Kisa giinlik hemodiyalizde haftalik olarak harcanan siire, merkezde, haftada 3 kez
uygulanan olagan hemodiyaliz uygulamasina ayrilan saat sayisi ile ayn1 veya biraz fazladir.
Gece diyalizinde bir haftada diyalizde gecirilen saatler epeyce artmaktadir. Gece diyalizi
seanslarmm uzunlugu genellikle 7-9 saattir. Boyle bir tedavi merkezde yapildiginda
genellikle haftada 3 kez uygulanir, siire olarak ortalama 24 saat stirmektedir; siradan bir
haftada U¢ kez, 4 saatlik bir diyaliz tablosunda ise stre 12 saat slrmektedir. Gece

hemodiyalizi evde uygulanirsa, haftada 3 kez, gilinasir1 veya hatta haftada 5-6 kez
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yapilabilir ve sonug olarak hastalar olagan hemodiyaliz tedavisine kiyasla ¢ok daha uzun

stire hemodiyaliz uygulamig olurlar (Daugirdas vd., 2020).

2.12. Periton Diyalizi

Periton diyalizinin basit sekilde uygulanmasi, 6zel su sisteminin az olmasi ve donanim olarak
kolaylikla kisa zamanda hazirlanmasindan dolay1 evde uygulanabilen bir segenektir.
Hemodiyalize gore periton diyalizini secen hasta yizdesi Amerika Birlesik Devletleri’nde
yaklasik %12, Kanada’da ise yaklasik %20-30 kadardir. Hastalarin diisiinebilecegi iki PD
tipi vardir: hastanin giinde 4 veya 5 degisimi manuel olarak yaptig1 siirekli ayaktan periton
diyalizi (SAPD), ve hastanin gece bir makineye baglandig1 ve degisimlerin hasta uyurken
otomatik olarak gergeklestirildigi aletli periton diyalizi (APD).

e Periton diyalizinin en sik olarak tercih edildigi hastalar sunlardir:

¢ Yeni doganlar veya ¢ok kiigiik cocuklar

e {leri kardiyovaskiiler hastalig1 bulunanlar

e Vaskiiler girisin zor oldugu hastalar (6rn., diyabetikler)

e Seyahat etmek icin daha fazla 6zgurluk isteyenler

¢ Ev hemodiyalizi isteyen ancak uygun yardimcisi bulunmayan hastalar

Adhezyonlarin, fibrozisin veya malignitenin varligi nedeniyle uygun olmayan bir periton
kontrendikasyon tegkil eder. Bu durum, hastalarm onemli bir kisminda, periton zari
transportunda zamanla bir artis ortaya ¢ikar, bu da ultrafiltrasyonun yetersiz olmasma yol
acar. Diyabetik hastalar periton diyalizine alindiklarinda hemodiyalize kiyasla mortaliteleri
daha yiiksek olmaya meyillidir; ancak yakin zamanda bu egilimin zayifladig:
gozlenmektedir. Periton diyalizini birakmanin baslica nedeni, sik olarak olusan peritonit

ataklaridir.

Periton diyalizi, 6zellikle gelismekte olan iilkelerde, hemodiyalizden daha ucuzdur. Ayrica,
hastaya bagimsizlik ve seyahat etme 6zgiirliigli saglar ve hastayr merkezin sabit diyaliz
semasina bagl kilmaz. Ancak, ev hemodiyalizi uygulamasi ile de hastaya esnek bir sema
sunmak miimkiindiir. Diger taraftan PD, "kendi isini kendin yap" diisiince tarzina sahip
olmayan, stabil olmayan veya bir PD programinda basarili olabilmek i¢in sosyal veya aile
destegiolmayan hastalar i¢in iyi bir secenek olmayabilir. Bazi hastalar, basit¢e, haftada ii¢

veya daha fazla olmak {izere net olarak belirlenmis bir hemodiyaliz semasini tercih edebilir;
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bu sekilde hasta diyaliz tedavisinin herhangibir sorumlulugunu da almamis olur (Daugirdas
vd., 2020).

2.13. Renal Transplantasyon

Transplantasyon, standart diyalize kiyasla daha iyi bir sag kalim saglamaktadir.
Transplantasyonla beraber, ilag kullaniminda ciddi sorun yasayan hastalar i¢cin renal
transplantasyona uygun olmayabilir. Bu nedenle transplantasyon uygulanabilirliginin
degerlendirilmesine ve transplantasyon igin hazirlik tetkiklerine heniiz diyaliz ihtiyact
olusmadan Once, genellikle eGFR 10 mL/dak/1.73 m2 iizerinde iken bagslanmalidir
(Daugirdas vd., 2020).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma KTO Karatay Universitesi Lisansiistii Egitim Enstitiisii Odyoloji Anabilim Dal1
Tezli Yiiksek Lisans programina bagl olarak yiiriitiilmiistiir. Calismanin KTO Karatay
Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul Komisyonu tarafindan 28.06.2024 tarihli ve
2024/049 sayil kararla Ilag ve T1bbi Cihaz Dis1 Arastirmalar Etik Kurulu onay1 almmustir.
Bu ¢alisma, NEU Tip Fakiiltesi Hastanesi Kulak Burun Bogaz Anabilimdali’ na ait
odyoloji kliniginde gerceklestirilmistir. Bu calisma kronik bobrek yetmezligi olan
hastalarda hemodiyaliz tedavisi alan hastalar ile periton diyalizi alan hasta gruplarmin

isitme ve denge sisteminin karsilastirmasini arastirmak amaciyla gergeklestirilmistir.

Calismaya katilan tiim katilimcilardan “Bilgilendirilmis goniillii olur formu” alinmistir.

3.1. Katthmecilar

18-50 yas araliginda kronik bobrek yetmezligi nedeniyle hemodiyaliz tedavisi ve periton
diyaliz tedavisi alan toplam 30 hasta ve kontrol grubu olarak planlanan 15 saglikli kisi

calismaya dahil edilmistir.
Cahsmaya dahil edilme kriterleri

¢ 18-50 yas araliginda olmasi

¢ KBY tanis1 almis ve tedavisi 3 ay tamamlanmig olanlar

¢ Kulak burun bogaz muayeneleri hekim tarafindan yapilmais, otolojik muayeneleri normal
olanlar

e [sitme testinde iletim tip isitme kayb1 olmayanlar

e GOrme sorunu yagamayanlar

e Otolojik cerrahi gecirmemis olanlar

¢ KBY Tedavisi almadan 6nce tanilanmis bir isitme kayb1 dykiisii olmayanlar

¢ KBY disinda kronik bir hastalig1 bulunmayanlar

Bu calismada, hipotez testi i¢in gerekli orneklem biiylikliiglinii belirlemek amaciyla
calisma Oncesinde G*Power 3.1.9.7 yazilimi kullanilarak a priori gl¢ analizi
gerceklestirilmistir. Calismanin primer ¢iktisi olarak, saf ses odyometri dlgiimlerden elde

edilen grup ortalamalar1 dikkate alinmistir. Pilot ¢aligma, her grupta 4 birey olmak tizere
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toplam 12 katilimciyla gerceklestirilmis ve elde edilen verilere dayanarak etki biiytikliigii
(effect size ) 0,59 olarak hesaplanmustir.

Gug analizinde, istatistiksel test olarak tek yonli varyans analizi (ANOVA: Fixed effects,
omnibus, one-way) segilmistir. Anlamlilik diizeyi (o) 0.05, istatistiksel gii¢ (1) ise 0,90
olarak belirlenmistir. Yapilan analiz sonucunda, ¢alisma i¢in gerekli minimum toplam
orneklem sayis1 42 kisi (her grup i¢in 14 katilimci) olarak bulunmustur.

Ancak veri toplama siirecinde yasanabilecek olasi kayiplar (6l¢iim dig1 kalma, geri gekilme,
eksik veri gibi) g6z oniinde bulundurularak, her grup i¢in %10 oraninda 6rneklem kaybi
Oongoriilmiis ve bu dogrultuda hedef 6rneklem biyiikligii artirilmistir. Bu kapsamda,

toplam 6rneklem sayisinin 45 kisiye (her grup i¢in 15 birey) ¢ikarilmasi planlanmistir.

3.1.1. Kullanilan Testler ve Yontem

Katilimcilar goniillii olarak kriterlere uygun sekilde secilmistir. Calismaya katilim igin
onay veren kisilere ¢aligmanin amaci anlatilmis olup uygulanacak testler ile alakali
bilgilendirme yapilmigtir. Calismaya dahil edilen tiim kisilere bilgi verilerek
bilgilendirilmis goniillii onam formu imzalatilmistir. Onam formu ile birlikte demografik
bilgilerinde dahil oldugu anamnez formu kayit altma almmistir. Calismaya dahil olan
bireylere dnce hekim tarafindan kulak burun bogaz muayenesi yapilmis olup daha sonra
Timpanometri, saf ses odyometri, klinik oae testi, V-HIT ve kova testi Olcumleri

yapilmistir.

3.2. Odyolojik Degerlendirme;

3.2.1. Saf Ses Odyometri

Industrial Acoustics Campany (IAC) standardinda olan sessiz kabinde (Industrial Acoustic
Company Inc., New York, A.B.D.), “Clinical Audiometer AC40” odyometri cihazi
(Interacoustic Co. Assens, Danimarka) ve “Telephonics TDH-39P” kulaklig1 (Telephonics
Co. Farmingdal, New York, A.B.D.) kullanilarak yapilmistir. Havayolu esikleri 125-8000
Hz. arasinda; kemik yolu esikleri 250- 4000 Hz. arasinda belirlenmistir. 500-4000 Hz. saf
ses ortalamasi1 konusma frekanslarindaki ortalama icin hesaplanmis, 4000-8000 Hz’ de saf

ses ortalamasi ise yiiksek frekanslardaki ortalama i¢in kaydedilmistir. Konusma
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frekanslarindaki ortalamanin 0-16 dB aras1 normal isitme diizeyi olmasi seklinde ¢aligmaya

alinma kriteri olarak belirlenmistir.

3.2.2. Timpanometri

Timpanometrik degerlendirme de timpanometre cihazi kullanilmaktadir. Yapilacak
calismada AT235H cihaz ile 6l¢iim gerceklesecektir. Elde edilen timpanometri sonuglari
timpanogram denilen grafiklerle ile ifade edilir (Jerger, 1970). Smiflandirmasina gore bes
temel tip (A, As, Ad, B, C) timpanogram vardir. Tip A timpanogramda normal admitans
ve normal tepe basincit bulgular1 mevcuttur. Normal orta kulak fonksiyonuna sahip
kisilerde bulunur. Tip Ad cok yiiksek admitans degerini, tip As cok diisilk admitans
degerini ifade eder. Tip As otoskleroz ve otitis mediada goriilebilir. Tip Ad kulak zarinda
meydana gelen bir hasar1 ifade eder. Tip B timpanogramda, belirgin bir tepe noktasi
olmadan anormal derecede diisiik admitans seklinde ifade edilir. Genellikle kulakta sivi
oldugunda goriiliir. Kulak kanalinda buson veya debris probu tikadiginda ya da kulak
zarinda perforasyon oldugunda da tip B timpanogram goriliir. Tip C timpanogramda,
negatif orta kulak basincinda (-100 daPa ya da daha fazla), normal admitans degerinin elde

edildigi timpanogram tipidir.

3.2.3. Otoakustik Olgiim

Otoakustik emisyon oOlcimi (OAE) ise otoakustik emisyon cihazi tarafindan Olgiiliir.
Calismada kullanilacak cihaz ise OTODYNAMICS ILO 288’dir. Kokleada bulunan dis
tiiy hiicrelerinin hareketi sonucunda olusan, dis kulak kanalinda kaydedilebilen ve koklea
tarafindan iiretilen kiiciik siddetteki ses dalgalaridir. Otoakustik emisyonlar periferik isitsel
fonksiyon ve bozuklugunun tespit edilmesi i¢in 6nemlidir. Cross Check prensibine dayali

bir odyolojik degerlendirme de klinik oae dl¢limleri ayirict tanida biiyiik rol almaktadir.

3.3. Dengenin degerlendirilmesi;

3.3.1. V-HIT (Video Bas Itme Testi (Head Impulse/Head Thrust Test)

Video bas itme testi (head impulse/head thrust test) yani VHIT uygulamasinda; Synapsys

VHIT Ulmer cihazi tarafindan 6l¢lim saglanacaktir. Hasta karsisindaki hedef noktasina
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90cm mesafede sandalyede oturtulacaktir. Sonrasinda lateral kanallar1 degerlendirmek igin
teste baglanacaktir. Hastanin arkasinda durup, bas1 iki elle tutulup sonrasinda 30 derecede
asag1 fleksiyona gelecek sekilde egilip pozisyon verilmelidir. Bas, beklenmedik bi¢imde
kiclk genlikli ve yuksek hizli bir sekilde hareket ettirilir. LARP/RALP (sol anterior sag
posterior/sag anterior sol posterior) testte hastadan diiz bir sekilde karsiya bakmasi
istenecektir. Daha sonra bas saga (LARP i¢in) veya sola (RALP i¢in) yaklasik 30-45 derece
dondirilecektir. LARP/RALP igin vertikal impulslar test edilen kanal duzleminde
verilecektir. Her kanal i¢in dogru uygulanan 5’er impuls degerlendirmeye alinacaktir.

VHIT testinde ortalama VOR kazanc1 (gain) degerlendirilecektir

3.3.2. Kova Testi

Kova testinde; Bireylerin dikey konum algismi degerlendirmek amaciyla kullanilan bu
testin uygulanmasi i¢in i¢ tabanina parlak ¢izgi seklinde isaret ve dis tabanina ag1 géstergesi
yerlestirilmis bir kova kullanilacaktir. Test edilecek kisilerin yiizii dikey durumda (kisinin
gorme alan1 kovanin i¢i olacak sekilde) olup kisinin parlak ¢izgiye bakmasi soylenecektir.

Saat yoniinde ya da tersi yonde teste baslanacaktir.

3.4. Istatistiksel Analiz;
Ucg grup arasindaki siirekli degiskenlerin karsilastirilmasinda tek yonlii ANOVA testi veya
Kruskal-Wallis testi kullanilmistir (p*).

Ikili grup karsilastrmalarinda Tukey, Bonferroni veya Mann-Whitney U testleri
kullanilmastir (p*).

Kategorik degiskenlerde gruplar arasi farklarin degerlendirilmesinde Ki-kare (y*) testi

uygulanmistir.
Veri gosterimi:

Surekli degiskenler ortalama =+ standart sapma (Ort. = SS) seklinde, kategorik degiskenler

ise frekans (n) ve yiizde (%) olarak sunulmustur.
Istatistiksel anlamhhk diizeyi:

p < 0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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Notlar:

p*, U¢ grup arasindaki genel farkliligi; p*, gruplar arasindaki ikili karsilastirmalar

sonucunda elde edilen anlamlilik diizeyini ifade eder.
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4. BULGULAR

4.1. Katihmeilar ve Demografik Ozellikler

Bu calisma, Necmettin Erbakan Universitesi T1p Fakiiltesi Hastanesi Kulak Burun Bogaz
Hastaliklar1 Poliklinigine bagvuran hastalar arasindan belirlenen toplam 45 bireyin
katilimiyla gerceklestirilmistir. Katilimeilar ii¢ ayr1 gruba ayrilmistir: 15 hemodiyaliz
hastasindan olusan birinci grup, 15 periton diyalizi hastasindan olusan ikinci grup ve 15

saglikli bireyden olusan kontrol grubu.

4.1.1. Yas Dagilimi

Katilimcilarin yas ortalamalar1 gruplar arasinda benzerlik gdéstermektedir. Hemodiyaliz
grubunun yas ortalamasi 35,06 & 11,76 yil, periton diyalizi grubunun yas ortalamasi 34,86
+ 13,39 yil ve kontrol grubunun yas ortalamasi 34,66 + 6,64 yil olarak hesaplanmustir.
Gruplar arasi1 yas dagiliminda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p =
0,995). Bu sonug, yas degiskeninin calisma gruplar1 arasinda homojen bir sekilde

dagildigin1 géstermektedir.

4.1.2. Cinsiyet Dagilimi1

Cinsiyet dagilimlar1 incelendiginde; hemodiyaliz grubunda 6 erkek ve 9 kadin, periton
diyaliz grubunda 10 erkek ve 5 kadm, kontrol grubunda ise 8 erkek ve 7 kadin yer
almaktadir. Gruplar arasinda cinsiyet agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamistir (p = 0,343). Bu da cinsiyetin, calisma bulgularini etkileyebilecek bir
degisken olarak dengeli dagildigini gostermektedir.

4.1.3. Boy ve Kilo Degerleri

Katilimcilarin antropometrik dlgtimleri degerlendirildiginde; boy uzunlugu ortalamalar:
hemodiyaliz grubunda 163,06 + 12,21 cm, periton diyaliz grubunda 155,93 + 16,34 cm ve
kontrol grubunda 171,53 £+ 7,66 cm olarak kaydedilmistir. Bu fark istatistiksel olarak
anlamlidir (p = 0,006). Ozellikle periton diyalizi grubundaki bireylerin boy uzunlugu, diger
gruplara gore belirgin sekilde daha diisiiktiir.
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Kilo ortalamalar1 ise hemodiyaliz grubunda 68,60 + 23,17 kg, periton diyaliz grubunda
60,58 + 19,36 kg ve kontrol grubunda 74,00 + 15,26 kg’dir. Gruplar arasi kilo farkliliklar1
istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte (p = 0,179), periton diyaliz grubunun daha

diistik kilo ortalamasina sahip oldugu goriilmektedir.

4.1.4. Medeni Durum

Katilimcilarin medeni durumlar1 degerlendirildiginde; hemodiyaliz grubunda 8 evli ve 7
bekar, periton diyaliz grubunda 8 evli ve 7 bekar, kontrol grubunda ise 4 evli ve 11 bekar
birey yer almaktadir. Bu degisken acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark saptanmamustir (p=0,237). Bu da medeni durumun ¢alismadaki degiskenlerle iligkili

olma ihtimalinin diisiik oldugunu gostermektedir.

4.1.5. Egitim Durumu

Egitim diizeyi agisindan gruplar arasinda belirgin farklhiliklar g6zlemlenmistir.
Hemodiyaliz grubunda 2 birey hig¢ egitim almamus, 3’1 ilkokul, 4’ ortaokul, 5’1 lise ve 1’1
Onlisans mezunudur. Periton diyaliz grubunda ise 1 birey egitim almamus, 4 birey ilkokul,
2 birey ortaokul, 7 birey lise ve 1 birey lisans mezunudur. Kontrol grubunda ise egitim
dizeyi daha ylksektir; 2 birey 6nlisans, 8 birey lisans ve 5 birey lisansiisti mezunudur.
Egitim diizeyi agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur
(p <0,001). Bu fark, 6zellikle kontrol grubunun egitim seviyesinin diger gruplara kiyasla

daha yiiksek oldugunu gostermektedir.

4.1.6. Kronik Hastalik Durumu

Kronik hastalik varligi yoniinden yapilan degerlendirmede; hemodiyaliz ve periton diyaliz
gruplarindaki tiim bireylerde (%100) kronik hastalik bulundugu, buna karsilik kontrol
grubundaki bireylerin tamaminin kronik hastaliga sahip olmadig1 (%0) belirlenmistir. Bu
fark istatistiksel olarak anlamlidir (p <0,001). Bu sonug, hasta gruplarmin kronik hastalik
temelli secildigi dikkate alindiginda beklenen bir bulgudur.

Tablo 4.1'de ¢alismaya dahil edilen hemodiyaliz, periton diyaliz ve kontrol gruplarina ait

yas, cinsiyet, boy uzunlugu, kilo, medeni durum, egitim diizeyi ve kronik hastalik varlig1
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gibi demografik ve klinik degiskenler Ozetlenmistir. Gruplar arasinda yas dagilimi
acisindan anlamli bir fark bulunmamis olup (p = 0,995), yas degiskeni gruplar arasinda
homojen bir sekilde dagilmistir. Cinsiyet dagilimi da gruplar arasinda benzerlik
gostermekte olup, istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p = 0,343). Boy
uzunlugu agisindan ise gruplar arasinda anlamli bir farklilik bulunmus (p = 0,006), kontrol
grubunun diger gruplara gore daha yiiksek boy ortalamasina sahip oldugu belirlenmistir.
Kilo agisindan elde edilen fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p=0,179).
Medeni durum degiskeni bakimindan da gruplar arasinda anlamli bir farklhilik
saptanmamustir (p=0,237). Egitim diizeyi degerlendirmesinde ise kontrol grubunun egitim
seviyesinin hasta gruplarina gore anlamli sekilde daha yiliksek oldugu tespit edilmistir (p
<0,001). Kronik hastalik varlig1 acgisindan yapilan degerlendirmede, hasta gruplarmin
tamaminda kronik hastalik bulunurken, kontrol grubunda hig¢bir bireyde kronik hastalik

saptanmamustir ve bu fark istatistiksel olarak anlamlidir (p <0,001).

Tablo 3. Calismaya katilanlarin demografik dagilimlar

Degiskenler Hemodiyaliz Periton Diyaliz | Kontrol p
Ort. £ SS Ort. £SS Ort. £SS
Yas (yil) 35,06+11,76 34,86+13,39 34,66+6,64 | 0.995
Boy (cm) 163,06 + 12,21 | 155,93 + 16,34 | 171,53 + 7,66 | 0,006
Kilo (kg) 68,60 £ 23,17 | 60,58 +19,36 | 74,00 + 15,26 | 0,179
n (%) n (%) n (%)
Cinsiyet Erkek 6 10 8 0,343
KADIN 9 5 7
Medeni Durum | Evli 8 8 4 0,237
BEKAR 7 7 11
Egitim Durum Egitim yok 2 1 0 <0,001
Tlkokul 3 4 0
Ortaokul 4 2 0
Lise 5 7 0
Onlisans 1 0 2
Lisans 0 1 8
Lisans ve Ustii 0 0 5
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Kronik Hastallk | Var 15 (%100) 15 (%100) 0 (%0) <0,001
Varlig YOK 0 (%0) 0 (%0) 15 (%100)

G1: Hemodiyaliz, G2: Periton Diyaliz, G3: Kontrol.

Siirekli veriler Ort. = SS olarak, kategorik veriler say1 (n) ve yiizde (%) ile verilmistir.
p*: Uc grup arasindaki farki gosteren test sonucudur (ANOVA veya Kruskal-Wallis).
p*: Gruplar arasi ikili karsilastirmalarda anlamlilik diizeyidir (Tukey, Bonferroni veya
Mann-Whitney U).

p <0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.

4.2. Katihmeilarin Hava ve Kemik Yolu Isitme Esikleri

Calismada katilimcilarin sag ve sol kulak hava ve kemik yolu isitme esikleri

degerlendirilmis, gruplar arasi karsilastirmalar yapilmistir.

4.2.1. Hava Yolu Isitme Esigi

Sag kulakta hava yolu isitme esigi; hemodiyaliz grubunda 28,73 + 32,21 dB, periton diyaliz
grubunda 23,66 = 15,56 dB ve kontrol grubunda 7,26 + 2,54 dB olarak 6lgiilmiistiir.
Gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p <0,001; One-Way
ANOVA testi). Ikili karsilastirmalarda, hemodiyaliz ve periton diyaliz grubu arasinda
anlamli bir fark bulunmazken (p = 0,740), periton diyaliz grubu ile kontrol grubu (p
<0,001) ve hemodiyaliz grubu ile kontrol grubu (p <0,001) arasinda anlamh fark

saptanmuistir.

Sol kulakta hava yolu isitme esigi; hemodiyaliz grubunda 26,20 + 31,33 dB, periton diyaliz
grubunda 25,53 + 16,36 dB ve kontrol grubunda 7,60 + 3,31 dB olarak belirlenmistir.
Gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p <0,001; One-Way ANOVA testi).
Ikili karsilastirmalarda hemodiyaliz ile periton diyaliz grubu arasinda anlamli fark
bulunmamistir (p = 0,329), ancak periton diyaliz ile kontrol grubu (p <0,001) ve
hemodiyaliz ile kontrol grubu (p <0,001) arasinda anlaml1 farkliliklar tespit edilmistir.
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4.2.2. Kemik Yolu Isitme Esigi

Sag kulakta kemik yolu isitme esigi; hemodiyaliz grubunda 19,73 + 20,94 dB, periton
diyaliz grubunda 18,93 £+ 12,89 dB ve kontrol grubunda 5,60 + 2,22 dB olarak tespit
edilmistir. Gruplar arasinda anlamli bir fark bulunmustur (p <0,001; One-Way ANOVA
testi). ikili karsilastrmalarda hemodiyaliz ve periton diyaliz grubu arasinda istatistiksel
olarak anlaml fark saptanmamais (p = 0,417), ancak periton diyaliz grubu ile kontrol grubu
(p <0,001) ve hemodiyaliz grubu ile kontrol grubu (p <0,001) arasinda anlamli farklar

bulunmustur.

Sol kulakta kemik yolu isitme esigi; hemodiyaliz grubunda 18,66 + 21,20 dB, periton
diyaliz grubunda 21,46 + 13,34 dB ve kontrol grubunda 5,40 + 2,13 dB olarak
kaydedilmistir. Gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p <0,001;
One-Way ANOV A testi). Hemodiyaliz ve periton diyaliz grubu arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark bulunmazken (p = 0,129), periton diyaliz grubu ile kontrol grubu (p <0,001)
ve hemodiyaliz grubu ile kontrol grubu (p <0,001) arasinda anlamli farkliliklar tespit

edilmistir.

Tablo 4. Hemodiyaliz, Periton Diyaliz ve Kontrol Gruplarinda Isitme Esiklerinin

Karsilastirilmasi
Hemodiyaliz Periton Diyaliz | Kontrol p* p*
(G1) (N=15) (G2) (N=15) (G3)
Ort. £ SS Ort. £ SS (N=15)
Ort. £ SS
Sso Sag 28,73 +32,21 | 23,66 £ 15,56 7,26 £2,54 | <0,001 | G1 & G2: 0,740
Hava Y. G2 & G3: <0,001
G1 & G3: <0,001
Sso Sol 26,20 + 31,33 25,53 + 16,36 7,60+3,31 | <0,001 | G1 & G2: 0,329
Hava Y. G2 & G3: <0,001
G1 & G3: <0,001
Sso Sag 19,73 + 20,94 18,93 + 12,89 5,60 £2,22 | <0,001 | G1 & G2: 0,417
Kemik Y. G2 & G3: <0,001
G1 & G3: <0,001
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Sso Sol 18,66 + 21,20 21,46 + 13,34 5,40+2,13 | <0,001 | G1 & G2: 0,129
Kemik'Y. G2 & G3:<0,001
G1 & G3:<0,001

G1: Hemodiyaliz, G2: Periton Diyaliz, G3: Kontrol.

Siirekli veriler Ort. = SS olarak, kategorik veriler say1 (n) ve yiizde (%) ile verilmistir.
p*: Ug grup arasindaki farki gosteren test sonucudur (ANOVA veya Kruskal-Wallis).
p*: Gruplar arasi ikili karsilagtirmalarda anlamlilik diizeyidir (Tukey, Bonferroni veya
Mann-Whitney U).

p <0,05 degeri istatistiksel olarak anlaml kabul edilmistir.

4.3. Katihmcilarin Timpanometrik Basin¢ Degerleri

Calismada, sag ve sol kulak timpanometrik basing degerleri Olciilerek gruplar arasinda

karsilagtirmalar yapilmaistir.

4.3.1. Sag Kulak Timpanometrik Basing

Sag kulakta timpanometrik basing degerleri; hemodiyaliz grubunda -0,13 + 19,79 daPa,
periton diyaliz grubunda -15,60 + 12,17 daPa ve kontrol grubunda -13,86 + 8,82 daPa
olarak Ol¢iilmiistiir. Gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p =
0,009; One-Way ANOVA testi). ikili karsilastirmalar sonucunda, hemodiyaliz ve periton
diyaliz grubu arasinda anlamli fark tespit edilmistir (p=0,014). Periton diyaliz grubu ile
kontrol grubu arasinda anlamli fark bulunmamistir (p=0,942). Hemodiyaliz grubu ile

kontrol grubu arasinda ise anlamli fark oldugu belirlenmistir (p = 0,032).

4.3.2. Sol Kulak Timpanometrik Basing

Sol kulakta timpanometrik basing degerleri; hemodiyaliz grubunda -18,00 + 23,89 daPa,
periton diyaliz grubunda -7,26 + 13,17 daPa ve kontrol grubunda -14,20 + 11,56 daPa
olarak kaydedilmistir. Gruplar arasinda genel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p =
0,196; One-Way ANOVA testi). Yapilan ikili kargilagtirmalarda; hemodiyaliz ve periton
diyaliz grubu (p = 0,092), periton diyaliz ve kontrol grubu (p = 0,243) ile hemodiyaliz ve

kontrol grubu (p = 0,417) arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir.
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Tablo 5. Hemodiyaliz, Periton Diyaliz ve Kontrol Gruplarinda Timpanometri

(Kulak Basinc¢lari) Degerlerinin Karsilastirilmasi

Hemodiyaliz (G1) | Periton Kontrol (G3) p* o*

(N=15) Diyaliz (G2) (N=15)

Ort. £SS (N=15) Ort. £SS

Ort. +SS
Sag K | -0,13+19,79 -15,6+£12,17 -13,86+8,82 0,009 | G1 & G2:0,014
Timp. G2 & G3:0,942
Basing Gl & G3: 0,
032

Sol K | -18,00+23,89 -7,26£13,17 -14,20+£11,56 0,196 | G1 & G2:0,092
Timp. G2 & G3:0,243
Basing Gl & G3: 0,417

G1: Hemodiyaliz, G2: Periton Diyaliz, G3: Kontrol.

Stirekli veriler Ort. £ SS olarak, kategorik veriler say1 (n) ve yiizde (%) ile verilmistir.
p*: Ug grup arasindaki farki gdsteren test sonucudur (ANOVA veya Kruskal-Wallis).
p*: Gruplar arasi ikili karsilastirmalarda anlamlilik diizeyidir (Tukey, Bonferroni veya
Mann-Whitney U).

p <0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.

4.4, Katihmcilarin Sag ve Sol Kulakta Farkh Frekanslarda SNR (Sinyal/Giiriiltii

Oram) Degerleri

Calismada, sag ve sol kulaklarda farkl frekanslarda SNR (Signal-to-Noise Ratio) degerleri

Ol¢iilmiis ve gruplar arasi karsilastirmalar yapilmistir.

4.4.1. Sag Kulakta SNR Degerleri

¢ 1000 Hz. frekansinda SNR degeri; hemodiyaliz grubunda -4,71 + 11,89, periton diyaliz
grubunda -7,38 + 13,78 ve kontrol grubunda 1,19 + 5,34 olarak 6l¢lilmiistiir. Gruplar arasi
fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (p = 0,083). ikili karsilastirmalarda yalnizca
periton diyaliz ve kontrol grubu arasinda anlamli fark saptanmistir (p = 0,021).

« 1400 Hz. frekansinda SNR degeri; hemodiyaliz grubunda -0,13 £ 15,45, periton diyaliz
grubunda 0,26 + 17,94 ve kontrol grubunda 7,85 + 8,52 olarak kaydedilmistir. Gruplar aras1
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fark anlamli bulunmamustir (p = 0,249), ikili karsilastirmalarda da anlamli fark
saptanmamustir (p> 0,05).

¢ 2000 Hz. frekansinda SNR degeri; hemodiyaliz grubunda 2,38 + 16,97, periton diyaliz
grubunda 5,04 + 16,93 ve kontrol grubunda 9,81 + 5,36 olarak Sl¢lilmiistiir. Gruplar arast
fark anlaml degildir (p = 0,613), ikili karsilastirmalarda da anlamlilik saptanmamustir (p>
0,05).

¢ 2800 Hz. frekansinda SNR degeri; hemodiyaliz grubunda 0,77 £ 8,75, periton diyaliz
grubunda 6,74 + 14,81 ve kontrol grubunda 7,06 = 5,35 olarak belirlenmistir. Gruplar
arasinda anlamli fark bulunmamistir (p = 0,189), ikili karsilagtirmalar da anlamli degildir.
« 4000 Hz. frekansinda SNR degeri; hemodiyaliz grubunda 6,67 + 10,89, periton diyaliz
grubunda 6,34 £+ 7,80 ve kontrol grubunda 14,60 + 4,24 olarak OSlglilmiistiir. Gruplar
arasinda anlamli fark bulunmustur (p = 0,012). Ikili karsilastirmalarda periton diyaliz ve
kontrol grubu (p = 0,021) ile hemodiyaliz ve kontrol grubu (p = 0,028) arasinda anlamli
farklar bulunmustur.

¢ 6000 Hz. frekansinda SNR degeri; hemodiyaliz grubunda 1,28 + 12,10, periton diyaliz
grubunda 3,16 + 8,82 ve kontrol grubunda 15,32 + 6,28 olarak kaydedilmistir. Gruplar
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p <0,001). Ikili karsilastirmalarda periton
diyaliz ve kontrol grubu (p = 0,003) ile hemodiyaliz ve kontrol grubu (p <0,001) arasinda
anlaml farkliliklar saptanmastir.

¢ 8000 Hz. frekansinda SNR degeri; hemodiyaliz grubunda -5,98 + 12,76, periton diyaliz
grubunda -0,14 + 10,61 ve kontrol grubunda 9,50 + 8,44 olarak 6l¢iilmiistiir. Gruplar arasi
fark anlamli bulunmustur (p = 0,001). ikili karsilastirmalarda periton diyaliz ve kontrol
grubu (p = 0,047) ile hemodiyaliz ve kontrol grubu (p <0,001) arasinda anlamli farklar

belirlenmistir.

4.4.2. Sol Kulakta SNR Degerleri

¢ 1000 Hz. frekansinda SNR degeri; hemodiyaliz grubunda -8,93 + 10,19, periton diyaliz
grubunda -11,88 £ 16,27 ve kontrol grubunda -3,12 £ 12,39 olarak Sl¢iilmiistiir. Gruplar
arasinda anlaml fark bulunmamistir (p = 0,135), ikili karsilastirmalarda da fark anlaml
degildir (p> 0,05).

« 1400 Hz. frekansinda SNR degeri; hemodiyaliz grubunda -2,62 + 14,92, periton diyaliz
grubunda -4,48 + 19,14 ve kontrol grubunda 3,56 + 14,27 olarak belirlenmistir. Gruplar
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arasinda anlamli fark bulunmamistir (p = 0,288), ikili karsilastirmalarda da anlamlilik
saptanmamigtir.

¢ 2000 Hz. frekansinda SNR degeri; hemodiyaliz grubunda 1,26 + 14,04, periton diyaliz
grubunda 0,86 + 16,83 ve kontrol grubunda 9,26 + 4,51 olarak kaydedilmistir. Gruplar aras1
fark anlamli bulunmamistir (p = 0,193); ancak hemodiyaliz ve kontrol grubu arasinda
anlamli fark saptanmistir (p = 0,049).

¢ 2800 Hz. frekansinda SNR degeri; hemodiyaliz grubunda 4,71 + 11,52, periton diyaliz
grubunda 4,00 £ 15,58 ve kontrol grubunda 5,94 + 6,37 olarak OSlglilmiistiir. Gruplar
arasinda anlamli fark bulunmamis ve ikili karsilastirmalarda da anlamli farklilik
saptanmamustir (p = 0,955).

¢ 4000 Hz. frekansinda SNR degeri; hemodiyaliz grubunda 4,14 + 18,12, periton diyaliz
grubunda 1,22 + 17,18 ve kontrol grubunda 15,17 £+ 5,71 olarak belirlenmistir. Gruplar
aras1 fark anlamhilik smirmda bulunmustur (p = 0,071). ikili karsilastirmalarda periton
diyaliz ve kontrol grubu arasinda anlamli fark bulunmustur (p =0,014).

¢ 6000 Hz. frekansinda SNR degeri; hemodiyaliz grubunda 2,87 + 14,40, periton diyaliz
grubunda 0,62 + 14,12 ve kontrol grubunda 13,51 + 9,49 olarak kaydedilmistir. Gruplar
arasindaki fark anlamli bulunmustur (p = 0,020). Periton diyaliz ve kontrol grubu arasinda
anlaml fark saptanmistir (p = 0,024).

¢ 8000 Hz. frekansinda SNR degeri; hemodiyaliz grubunda -0,14 £ 11,25, periton diyaliz
grubunda -0,55 + 13,83 ve kontrol grubunda 9,63 + 10,29 olarak dl¢tilmiistiir. Gruplar aras1
fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p = 0,038). Ancak ikili karsilagtirmalarda
farklar anlamlilik sinirinda kalmistir (hemodiyaliz ve kontrol: p = 0,074; periton diyaliz ve

kontrol: p = 0,060).
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Tablo 6. Hemodiyaliz, Periton Diyaliz ve Kontrol Gruplarinda Otoakustik Emisyon

(OAE) Test Sonuclarinin Karsilastirilmasi

Hemodiyaliz (G1) | Periton Diyaliz | Kontrol (G3) P* p*

(N=15) (G2) (N=15) (N=15)

Ort. £SS Ort. £SS Ort. £ SS
Sag | -4,71+11,89 -7,38+13,78 1,19+45,34 0,083 | G1 & G2: 0,493
Oae G2 & G3:0,021
1000 Gl & G3: 0,198
Snr
Sag | -0,13%15,45 0,26+17,94 7,8548,52 0,249 | G1 & G2: 0,997
Oae G2 & G3:0,334
1400 Gl & G3: 0,299
Snr
Sag | 2,38+16,97 5,04+16,93 9,8145,36 0,613 | G1 & G2: 0,693
Oae G2 & G3:0,787
2000 Gl & G3: 0,254
Snr
Sag | 0,77+8,75 6,74+14,81 7,0615,35 0,189 | G1 & G2:0,270
Oae G2 & G3:0,996
2800 G1&G3:0, 235
Snr
Sag | 6,67+10,89 6,34+7,80 14,60+4,24 0,012 | G1 & G2:0,993
Oae G2 & G3:0,021
4000 G1 & G3: 0,028
Snr
Sag | 1,28+12,10 3,16+8,82 15,3246,28 <0,001 | G1 & G2: 0,848
Oae G2 & G3:0,003
6000 G1 & G3:<0,001
Snr
Sag | -5,98+12,76 -0,14+10,61 9,50+8,44 0,001 | G1 & G2:0,307
Oae G2 & G3:0,047
8000 G1 & G3:<0,001
Snr
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Sol -8,93+10,19 -11,88+16,27 -3,12+12,39 0,135 | G1 & G2: 0,545
Oae G2 & G3:0,128
1000 G1 & G3: 0,059
Snr

Sol -2,62+14,92 -4,48+19,14 3,56+14,27 0,288 | G1 & G2:0,983
Oae G2 & G3:0,289
1400 Gl & G3: 0,101
Snr

Sol 1,26+14,04 0,86+16,83 9,26+4,51 0,193 | G1 & G2: 0,633
Oae G2 & G3:0,350
2000 Gl & G3: 0,049
Snr

Sol 4,71+£11,52 4,00+15,58 5,94+6,37 0,955 | G1 & G2: 0,852
Oae G2 & G3:0,740
2800 G1 & G3:>0,999
Snr

Sol 4,14+18,12 1,22+17,18 15,17+5,71 0,071 | G1 & G2:0,590
Oae G2 & G3:0,014
4000 Gl & G3: 0,191
Snr

Sol 2,87+14,40 0,62+14,12 13,51+9,49 0,020 | G1& G2:0,881
Oae G2 & G3:0,024
6000 G1 & G3: 0,072
Snr

Sol -0,14+11,25 -0,55£13,83 9,63+10,29 0,038 | G1 & G2:0,995
Oae G2 & G3:0,060
8000 Gl & G3: 0,074
Snr

G1: Hemodiyaliz, G2: Periton Diyaliz, G3: Kontrol.

Stirekli veriler Ort. £ SS olarak, kategorik veriler say1 (n) ve yiizde (%) ile verilmistir.

p*: Ug grup arasindaki farki gosteren test sonucudur (ANOVA veya Kruskal-Wallis).

p*: Gruplar arasi ikili karsilastirmalarda anlamlilik diizeyidir (Tukey, Bonferroni veya
Mann-Whitney U).

p <0,05 degeri istatistiksel olarak anlaml kabul edilmistir.
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4.5. Katihmcilarin VHIT (Video Head Impulse Test) Degerleri

Calismada, sag anterior (RA), sol anterior (LA), sag lateral (RL), sol lateral (LL), sag
posterior (RP) ve sol posterior (LP) yarim daire kanallarina ait VHIT ortalama degerleri

gruplar arasinda karsilastirilmistir.

4.5.1. Sag Anterior (RA) Kanal VHIT Degerleri

Sag anterior kanal VHIT ortalama degerleri; hemodiyaliz grubunda 1,01 + 0,06, periton
diyaliz grubunda 0,94 £ 0,17 ve kontrol grubunda 1,04 + 0,03 olarak 6l¢iilmiistiir. Gruplar
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p=0,138; One-Way ANOVA
testi). Ikili karsilastirmalarda; hemodiyaliz ve periton diyaliz grubu (p=0,204), periton
diyaliz ve kontrol grubu (p = 0,064) ve hemodiyaliz ve kontrol grubu (p=0,347) arasinda

anlamli fark saptanmamuistir.

4.5.2. Sol Anterior (LA) Kanal VHIT Degerleri

Sol anterior kanal VHIT degerleri; hemodiyaliz grubunda 1,03 + 0,05, periton diyaliz
grubunda 0,98 £ 0,12 ve kontrol grubunda 1,04 = 0,04 olarak belirlenmistir. Gruplar
arasinda anlamli fark bulunmamistir (p=0,341). Yapilan ikili karsilastirmalarda da
hemodiyaliz ve periton diyaliz grubu (p=0,348), periton diyaliz ve kontrol grubu (p =
0,197) ile hemodiyaliz ve kontrol grubu (p = 0,392) arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklilik bulunmamustir.

4.5.3. Sag Lateral (RL) Kanal VHIT Degerleri

Sag lateral kanal VHIT degerleri; hemodiyaliz grubunda 0,94 + 0,16, periton diyaliz
grubunda 0,92 + 0,16 ve kontrol grubunda 1,01 £ 0,05 olarak ol¢tilmiistiir. Gruplar
arasmdaki fark istatistiksel olarak anlamli degildir (p = 0,166). Ikili karsilastrmalarda
hemodiyaliz ve kontrol grubu arasinda fark istatistiksel anlamlilik smirmda bulunmus (p =

0,055), diger ikili karsilastirmalarda ise anlamli fark saptanmamastir (p> 0,05).
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4.5.4. Sol Lateral (LL) Kanal VHIT Degerleri

Sol lateral kanal VHIT degerleri; hemodiyaliz grubunda 0,96 + 0,11, periton diyaliz
grubunda 0,97 + 0,11 ve kontrol grubunda 1,01 £+ 0,04 olarak kaydedilmistir. Gruplar
arasinda anlamli fark bulunmamis (p = 0,512) ve yapilan ikili karsilastirmalarda da
hemodiyaliz ve periton diyaliz grubu (p = 0,692), periton diyaliz ve kontrol grubu (p =
0,662) ve hemodiyaliz ve kontrol grubu (p = 0,188) arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklilik bulunmamustir.

4.5.5. Sag Posterior (RP) Kanal VHIT Degerleri

Sag posterior kanal VHIT degerleri; hemodiyaliz grubunda 0,98 + 0,04, periton diyaliz
grubunda 0,86 £ 0,25 ve kontrol grubunda 0,99 + 0,03 olarak 6l¢tilmiistiir. Gruplar arasinda
anlaml fark bulunmamistir (p = 0,772). ikili karsilastirmalarda da hemodiyaliz ve periton
diyaliz grubu (p=0,589), periton diyaliz ve kontrol grubu (p = 0,506) ile hemodiyaliz ve

kontrol grubu (p=0,851) arasinda anlamli fark bulunmamastir.

4.5.6. Sol Posterior (LP) Kanal VHIT Degerleri

Sol posterior kanal VHIT degerleri; hemodiyaliz grubunda 0,98 + 0,06, periton diyaliz
grubunda 0,90 £ 0,18 ve kontrol grubunda 0,98 £ 0,04 olarak oOlgiilmiistiir. Gruplar
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (p = 0,173). Yapilan ikili
karsilagtirmalarda; hemodiyaliz ve periton diyaliz grubu (p=0,105), periton diyaliz ve
kontrol grubu (p = 0,170) ve hemodiyaliz ve kontrol grubu (p = 0,359) arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmamustir.

Tablo 7. Hemodiyaliz, Periton Diyaliz ve Kontrol Gruplarinda Vestibiiler Fonksiyon

Testi (VHIT) Sonuclarimin Karsilastirilmasi

Hemodiyaliz (G1) | Periton Diyaliz (G2) | Kontrol (G3) | p* p*

(n=15) (n=15) (n=15)

Ort. £ SS Ort. £ SS Ort. £ SS
RA 1,01+0,06 0,94+0,17 1,04+0,03 0,138 | G1 & G2: 0,204
VHIT G2 & G3:0,064

Gl & G3: 0,347
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LA 1,03+0,05 0,98+0,12 1,04+0,04 0,341 | G1 & G2: 0,348
VHIT G2 & G3:0,197
G1 & G3: 0,392
RL 0,94+0,16 0,92+0,16 1,01+0,05 0,166 | G1 & G2: 0,770
VHIT G2 & G3:0,203
G1 & G3: 0,055
LL 0,96+0,11 0,97+0,11 1,01+0,04 0,512 | G1 & G2: 0,692
VHIT G2 & G3:0,662
G1 & G3: 0,188
RP 0,98+0,04 0,86+0,25 0,99+0,03 0,772 | G1 & G2: 0,589
VHIT G2 & G3:0,506
G1 & G3: 0,851
LP 0,98+0,06 0,90+0,18 0,98+0,04 0,173 | G1 & G2: 0,105
VHIT G2 & G3:0,170
G1 & G3: 0,359

G1: Hemodiyaliz, G2: Periton Diyaliz, G3: Kontrol.

Stirekli veriler Ort. + SS olarak, kategorik veriler say1 (n) ve yiizde (%) ile verilmistir.
p*: Ug grup arasindaki farki gdsteren test sonucudur (ANOVA veya Kruskal-Wallis).
p*: Gruplar arasi ikili karsilastirmalarda anlamlilik diizeyidir (Tukey, Bonferroni veya
Mann-Whitney U).

p <0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.

4.6. Katihmcilarin Overt Sakkad, Covert Sakkad ve KOVA Testi Degerleri

Calismada, katilimcilarin overt sakkad, covert sakkad ve KOVA (Kalorik, Otolitik,

Vestibiiler Asimetri) testi ortalama degerleri karsilastirilmistir.

4.6.1. Overt Sakkad Degerleri

Overt sakkad ortalama degerleri; hemodiyaliz grubunda 0,66 + 0,48, periton diyaliz
grubunda 0,60 + 0,50 ve kontrol grubunda 0,26 + 0,45 olarak Ol¢iilmiistiir. Gruplar
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlilik sinirinda bulunmustur (p = 0,067; One-Way
ANOVA testi).

Ikili karsilastirmalarda; hemodiyaliz ve periton diyaliz grubu arasmda anlamli bir fark
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saptanmamustir (p = 0,710). Periton diyaliz ile kontrol grubu arasindaki fark anlamlilik
smirmda bulunmustur (p = 0,070), hemodiyaliz ile kontrol grubu arasinda ise istatistiksel

olarak anlamli bir fark tespit edilmistir (p = 0,031).

4.6.2. Covert Sakkad Degerleri

Covert sakkad ortalama degerleri; hemodiyaliz grubunda 0,46 + 0,51, periton diyaliz
grubunda 0,53 £+ 0,51 ve kontrol grubunda 0,00 £ 0,00 olarak belirlenmistir. Gruplar
arasinda anlamli fark bulunmustur (p = 0,004; One-Way ANOVA testi).

Ikili karsilastirmalarda; hemodiyaliz ve periton diyaliz grubu arasmda anlamli fark
saptanmamig (p = 0,720), ancak periton diyaliz ile kontrol grubu (p = 0,001) ve
hemodiyaliz ile kontrol grubu (p = 0,003) arasinda istatistiksel olarak anlamli farkliliklar

bulunmustur.

4.6.3. KOVA Testi Degerleri

KOVA testi ortalama degerleri; hemodiyaliz grubunda 1,53 + 1,72, periton diyaliz
grubunda 2,00 £ 1,46 ve kontrol grubunda 0,33 *+ 0,48 olarak oOlglilmiistiir. Gruplar
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p = 0,004; One-Way ANOVA
testi).

Ikili karsilastirmalarda; hemodiyaliz ve periton diyaliz grubu arasinda anlamli fark
bulunmamus (p = 0,608), ancak periton diyaliz ile kontrol grubu (p = 0,004) ve hemodiyaliz

ile kontrol grubu (p = 0,047) arasinda istatistiksel olarak anlamli farkliliklar saptanmistir.

Tablo 8. Hemodiyaliz, Periton Diyaliz ve Kontrol Gruplarinda Sakkadik Goz Hareketleri

ve KOVA Testi Sonuglarinin Karsilastirilmasi

Hemodiyaliz (G1) | Periton Diyaliz | Kontrol (G3) | p* p*

(n=15) (G2) (n=15) (n=15)

Ort. £ SS Ort. £ SS Ort. £ SS
OVERT | 0,66+0,48 0,60+0,50 0,26+0,45 0,067 | G1 & G2:0,710
SAKKAD G2 & G3:0,070
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G1 & G3: 0,031
COVERT | 0,46+0,51 0,53+0,51 0,00+0,00 0,004 | G1 & G2:0,720
SAKKAD G2 & G3:0,001
G1 & G3: 0,003
KOVA 1,53+1,72 2,00+1,46 0,33+0,48 0,004 | G1 & G2:0,608
TESTI G2 & G3:0,004
G1 & G3: 0,047

G1: Hemodiyaliz, G2: Periton Diyaliz, G3: Kontrol.

Surekli veriler Ort. £ SS olarak, kategorik veriler say1 (n) ve yiizde (%) ile verilmistir.

p*: Ug grup arasindaki farki gdsteren test sonucudur (ANOVA veya Kruskal-Wallis).

p*: Gruplar arasi ikili karsilastirmalarda anlamlilik diizeyidir (Tukey, Bonferroni veya
Mann-Whitney U).

p <0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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5. TARTISMA

Calismamizda kronik bobrek yetmezligi nedeniyle diyalize giren hastalarin (hem HD hem
PD) isitme esiklerinde saglikli kontrol grubuna kiyasla belirgin yilikselmeler saptanmaistir.
Hemodiyaliz (HD) ve periton diyalizi (PD) gruplarinin her ikisinde de 6zellikle yiiksek
frekans agirlikli sensorinoral tipte hafif-orta dereceli isitme kayiplari1 goriilmiis; bu gruplar
arasinda ise isitme esikleri bakimindan anlamli bir fark bulunmamustir. Bu bulgu, kronik
bobrek yetmezligi (KBY) ile iligkili koklear hasarin diyaliz yonteminden bagimsiz olarak
gelisebildigini gostermektedir. Nitekim literatiirde KBY hastalarinda diyaliz 6ncesinden
baslayarak yiiksek frekansli bilateral isitme kayiplarmin yaygmn oldugu bildirilmistir
(Ozturan ve Lam, 1998; Stavroulaki vd., 2001). HD hastalarinda sensorindral isitme kayb1
prevalansinin %25 ile %70 gibi genis bir aralikta rapor edilmesi, popiilasyonlar arasindaki
heterojenlige ragmen isitme kaybinin KBY’de sik goriilen bir komplikasyon oldugunu
vurgular (Altas vd., 1998; Saeed vd., 2018). Ornegin, Tiirk bir ¢alismada hemodiyaliz
hastalarinin %72’sinde konusma frekanslarinda belirgin, bilateral baskin bir isitme kayb1
saptanmustir (Altas vd., 1998). Benzer sekilde Saeed ve arkadaslarmin (2018) 59
hemodiyaliz hastasmi 1 yil izledikleri prospektif calismada, baslangicta %66 olan
sensorindral igitme kaybi oraninin bir yilsonunda %76’ya yiikseldigi ve hastalarmn {igte
ikisinde isitme esiklerinde belirgin kotiilesme goriildiigii bildirilmistir. Bu ilerleyici tablo,
KBY’ye bagl isitme kaybinin zamanla derinlesebildigini ve ozellikle diyalizde gecen
siirenin uzamasimin isitme fonksiyonlarmi olumsuz etkileyebilecegini diisiindiirmektedir
(Saeed vd., 2018). Nitekim ilgili ¢alismada multivaryant analiz, isitme kayb1 i¢in bagimsiz

tek 6ngoriicliniin hemodiyaliz siiresi oldugunu ortaya koymustur (Saeed vd., 2018).

Hemodiyaliz ve periton diyaliz gruplarimiz arasinda isitme diizeyleri agisindan fark
olmamasi, literatiirdeki smirli verilerle uyumludur. Hemodiyaliz isleminin kendisinin
isitme iizerinde akut bir etkisi olmadigi, esas sorunun altta yatan liremik silirecten
kaynaklandig1 bir¢ok arastirmada vurgulanmistir. Ozturan ve Lam (1998) bir HD seansi1
oncesi-sonrast Olglimlerde isitme esiginde anlamli degisiklik saptamamig; ancak HD
hastalarinin tamaminm, kontrol grubuna gore ozellikle 4-8 kHz yuksek frekanslarda
belirgin isitme kaybi tasidigmi rapor etmislerdir (Ozturan ve Lam, 1998). HD
uygulamasinin igitmeye “akut” bir zarar1 olmadigi, gdzlenen isitme kaybinin KBY ’ye bagl

kronik koklear hasarin bir sonucu oldugu sonucuna varilmistir. Bizim PD hastalarimizin
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da benzer diizeyde isitme kaybi gostermesi, koklear hasarin sadece hemodiyalize bagli
olmadigini, liremik ortamin ve KBY patofizyolojisinin temel belirleyici oldugunu
diistindiirmektedir. Nitekim literatiirdeki tek tiik olgu bildirimleri de PD’nin isitme kaybini
onlemedigini destekler niteliktedir. Rizvi ve Holmes (1980) normal isitmeye sahip bir
hastada, kronik bobrek yetmezliginin ilerlemesiyle birlikte periton diyalizi ve takiben
hemodiyaliz donemlerinde kademeli isitme kayiplar1 gelistigini ve sonunda her iki kulakta
iler1 derecede sagirlik olustugunu bildirmis; bu durumu diyaliz sirasinda meydana gelen
ozmotik degisikliklerle aciklamaya ¢alismislardir (Rizvi ve Holmes, 1980). Sonug olarak,
PD’nin daha siirekli ve fizyolojik arinma saglamasma ragmen KBY’ye bagli isitme
hasarmi tamamen engelleyemedigi goriilmektedir. Her iki diyaliz yonteminde de hastalarin
benzer isitme profiline sahip olmasi, liremik i¢ ortamin kokleaya verdigi zararin diyaliz

modalitesinden ziyade hastaligin kendisiyle iliskili oldugunu géstermektedir.

Isitme kaybmin tipi ve ozellikleri incelendiginde, tiim hasta grubumuzda kaybim
sensOrinoral oldugu, timpanometri bulgulariyla birlikte orta kulak patolojisine dair belirti
olmadig1 goriilmiistiir. Timpanometrik 6l¢ctimlerde her li¢ grupta da kulak basinglari normal
smirlar i¢inde seyretmis, yalnizca sag kulakta HD grubunda ortalama basing degeri PD ve
kontrol grubuna kiyasla daha yiiksek (yaklasik 0 daPa) bulunmustur. Sol kulakta ve genel
olarak orta kulak komplians degerlerinde anlamli bir farklilik saptanmamistir. HD
grubunda sag kulak basincinin hafifce daha pozitif olmasi, Ostaki tiipii fonksiyonunda
diyaliz seanslar1 sirasinda yasanan sivi-goreceli basing degisikliklerine bagli olabilir.
Hemodiyaliz swrasinda ultrafiltrasyonla intravaskiiler voliim azalmakta, buna baglh
nazofarengeal mukoza kurulugu veya ostaki tiipii basing regiilasyonunda gecici degisimler
ortaya cikabilmektedir. Ancak bu bulgu klinik agidan belirgin bir sorun yaratmamistir;
hicbir HD hastamizda orta kulakta effiizyon ya da iletim tipi kayip saptanmamistir.
Literatlirde, HD sirasinda viicut sivi kompartmanlarindaki hizli degisimlerin orta kulak
basincini etkileyip etkilemedigi {izerine az sayida ¢ahisma vardir. Ornegin, hemodiyaliz
seans1 esnasinda kafa i¢i basicin diigmesiyle timpanik membran pozisyonunda degisiklik
olabilecegi ve bunun timpanogramla dolayl izlenebilecegi ileri siiriilmiistiir (Tamae vd.,
2018). Ancak ¢aligmamizdaki bulgular, diyalizin orta kulak basincinda kalic1 veya anlamli
bir bozukluga yol agmadigini, dolayisiyla HD hastalarinda saptanan isitme kayiplarmnin

iletim komponentinden ziyade koklear kaynakli oldugunu desteklemektedir. Nitekim gerek
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bizim calismamizda gerek benzer ¢ogu arastirmada isitme kaybinin koklear kaynakli

oldugunu diistindiirmektedir (Altas vd., 1998).

Isitme fonksiyonlarinim objektif bir gdstergesi olan OAE testinde elde ettigimiz bulgularda,
kokleadaki dig tliylii hiicre hasarmni dogrular niteliktedir. Caligmamizda hemodiyaliz ve
periton diyalizi hastalarinin 6zellikle yiiksek frekanslardaki (4-8 kHz) OAE yanit
amplitiidleri (SNR degerleri) kontrol grubuna kiyasla belirgin diizeyde distiktiir. Birgok
hastada bu frekanslarda emisyonlar 6l¢iilememis veya giiriiltii esiginin altinda kalmstir.
Kontrol grubunda ise ayni frekans bantlarinda gii¢lii otoakustik emisyon yanitlar1 elde
edilmistir. Bu sonug, diyaliz hastalarinda koklear amplifikator islevini yiiriiten dis tiiyli
hiicrelerin zarar gordiigiinii ve Ozellikle bazal kokleadaki (yiiksek frekanslar1 kodlayan)
hiicre = populasyonunun  etkilendigini  gdstermektedir.  Literatiirdeki  verilerle
karsilastirildiginda, bulgumuz beklenir bir sonugtur. Stavroulaki vd. (2001), hemodiyalize
giren genc¢ hastalarda distorsiyon (riinli OAE (DPOAE) amplitiidlerinin saglikli
yasitlarina gore belirgin Olgiide azaldigini rapor etmislerdir. Yine Gabr ve arkadaslari
(2019), KBYli hastalarda hem standart OAE testlerinde hem de yiiksek frekansh saf ses
odyometri Ol¢timlerinde normallere kiyasla belirgin anormallikler saptamiglardir (Gabr
vd., 2019). Bu galismalar KBY ’nin kokleaya etkisini nesnel olarak ortaya koymaktadir.
Bizim ¢alismamizda, HD ve PD gruplarinda OAE yanitlarinin benzer sekilde zayifladigini
gostererek, isitme kaybinmn koklear temelli oldugunu desteklemistir. Ilging olarak,
literatiirde hemodiyaliz seansi sonrasi kisa vadede OAE yanitlarinda veya isitme
esiklerinde hafif iyilesmeler bildiren ¢aligmalar da mevcuttur (Gatland vd., 1991; Bazzi
vd., 1995). Ornegin Gatland vd. (1991), hemodiyaliz sonrasinda hastalarinin iicte birinde
odyometrik esiklerde ortalama 20 dB’lik bir iyilesme gbzlemlemis ve bunu i¢ kulaktaki
stvi-elektrolit dengesinin gegici olarak diizelmesine baglamistir. Ancak bu iyilesme kalict
olmayip bir sonraki diyaliz dncesi donemde esikler tekrar bozulmaktadir. Cogu calisma,
hemodiyalizin koklear fonksiyon iizerinde kalic1 bir diizeltici etkisi olmadigini, aksine
uzun donemde isitme kaybinin ilerleyebildigini ortaya koymaktadir (Ozturan ve Lam,
1998; Saeed vd., 2018). Bu baglamda, akut dénemdeki kiiclik dalgalanmalar bir yana
birakilirsa, KBY’li hastalarda gozlenen OAE diistikligii ve isitme kaybu literatiir ile tutarlt

sekilde her iki diyaliz grubumuzda da belirgin bulunmustur.
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Vestibiiler sistem degerlendirmesinde kullandigimiz video head impulse test (VHIT),
kokleadaki belirgin etkilenmeye karsin semicircular kanallar diizeyinde biiyiik bir
fonksiyon kayb1 olmadigin1 gostermektedir. Tiim hasta gruplarimizda (HD ve PD), vHIT
ile Olctlen vestibllo-okiiler refleks (VOR) kazang degerleri kontrol grubuna benzer
bulunmustur (her ii¢ yarim daire kanal diizleminde ortalama kazang ~0.9—1,0 civarinda,
p>0,05). Bu durum, diyaliz hastalarinin biiyiik ¢ogunlugunda bilateral vestibiiler
hipofonksiyon gibi agir bir periferal vestibiiler yetmezlik olmadigmi, yarim daire
kanallarmin genel VOR yanitinin korundugunu diisiindiirmektedir. Ancak vHIT nin daha
ince bir ¢iktist olan diizeltici sakkadik g6z hareketleri incelendiginde, hasta gruplar1 ile
kontrol arasinda belirgin farklar ortaya ¢ikmistir. Ozellikle HD ve PD hastalarinda “covert”
(bas hareketi esnasinda ortaya ¢ikan) sakkadik hareketler belirgin sekilde artmis, ayrica
“overt” (bas hareketi sonrasinda gézlenen) sakkadlarin da kontrol grubuna gore daha sik
goriildiigii saptanmistir. Kontrol grubundaki saglikli bireylerin ¢ogunda vHIT sirasinda
hicbir diizeltici sakkad izlenmezken, HD ve PD hastalarinda cesitli kanal diizlemlerinde bir
veya birden fazla sayida catch-up sakkad meydana gelmistir. Nitekim gizli (covert) sakkad
varligi bakimmdan her iki diyaliz grubu da kontrollerden anlamli derecede farkl
bulunmustur (p<0,01) ve bu parametrede HD ile PD arasinda fark saptanmamistir. Ag¢ik
(overt) sakkad siklig1 ise HD grubunda kontrol grubuna gére anlamli yiiksek iken (p<0,05),
PD grubu ile kontrol arasinda istatistiksel smirda bir fark mevcuttur (PD grubu biraz daha
fazla sakkad gostermesine ragmen, p=~0,07). Bu veriler biitiin olarak degerlendirildiginde,
diyaliz hastalarinda vestibiiler sistemin tamamen saglam olmadigi, ancak olusan hasarin
VOR kazang degerini diisiirecek boyutta olmayip merkezi kompansasyon
mekanizmalariyla maskelendigi soylenebilir. Covert sakkadlar, vestibiiler sistem hasarinda
beynin gorsel-vestibiiler refleksi diizeltmek igin gelistirdigi kompansatuar stratejilerden
biridir; bas hareketi sirasinda gozler hedefi tutturmak icin ¢cok hizli diizeltme yapar ve bu
genellikle hasta tarafindan fark edilmez. Bizim HD ve PD hastalarimizda kontrol bireylerde
hi¢ gdzlenmeyen covert sakkadlarm ortaya ¢ikmis olmasi, bu gruplarda minimal/periferik
vestibller fonksiyon azalmalarmi telafi etmek ig¢in merkezi sinir sisteminin devreye
girdigini diigiindlirmektedir. Overt sakkadlarm varligi da benzer sekilde vestibiiler
sistemde bir subklinik defisite isaret eder. Sonugta, her ne kadar vHIT kazanglar1 normal
bulunsa da diyaliz hastalarinda vestibiilo-okiiler refleksin tam olarak saglam olmadigini,

ince testlerle ortaya konabilen bir zayiflama bulundugunu sdylemek miimkiindiir.
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Elde ettigimiz bu vestibiiler bulgular, yakin tarihli ¢aligmalarla tutarlilik gostermektedir.
Literatirde KBY ve HD hastalarinda vestibiiler fonksiyonlar tizerine yapilmis sinirli sayida
calisma olup, VHIT kullanan ilk arastirmalardan biri Ozmen ve arkadaslarinin 2022 yilinda
yaymladiklar1 ¢aligmadir. S6z konusu calismada 35 HD hastast 35 saglikli kontrole
karsilastirilmis; bizim bulgularimiza benzer sekilde hasta grubunun vHIT kazanglarinin
kontrol ile ayni oldugu, ancak HD hastalarinin %17’sinde bilateral lateral kanal
sakkadlarinin mevcut oldugu bildirilmistir (Ozmen vd., 2022). Ayrica, HD hastalarinda
yapilan “bas sallama (head-shake) testi” sonrasinda kontrol grubuna gore anlamli diizeyde
nistagmus ortaya ¢iktigi (P=0,025) ve hasta grubunun Dizziness Handicap Inventory (DHI)
skorlarmin sagliklilardan belirgin sekilde yiiksek oldugu (P=0,001) saptanmistir (Ozmen
vd., 2022). Bizim ¢aligmamizda PD grubu da incelendigi i¢in Ozmen vd. nin sadece HD’yi
kapsayan bulgularin1 genelleme imkanm buluyoruz: Gerek HD gerekse PD hastalarinda
vestibiiler sistem bozuklugu belirtileri (sakkadik g6z hareketleri gibi) kontrollere gore
artmis durumda ve bu durum her iki diyaliz modalitesi i¢in ortak bir 6zellik olarak
goriiniiyor. Ayrica Ozmen vd. (2022), HD hastalarinda vHIT sirasinda sakkad varligmin
hastalarin diyalizde kalig siiresi arttikca belirginlestigini ve yiiksek serum kreatinin
diizeyleriyle pozitif korelasyon gdosterdigini rapor etmislerdir (Ozmen vd., 2022). Bu
onemli bulgu, kronik ireminin vestibiiler sisteme kademeli zarar verebilecegini ve zamanla
birikebilecegini diisiindiirmektedir. Ne yazik ki bizim ¢alismamizda hastalarin diyaliz
stiresi ile vestibiiler parametreler arasindaki iliskiyi degerlendirecek bir alt grup analizi
planlanmamustir; ancak HD grubumuzun ortalama diyaliz siliresi (muhtemelen Ozmen
calismasindaki benzer) goz Oniine alindiginda, vestibiiler bozuklugun heniiz baslangic
seviyesinde, subklinik formda olmas1 olasidir. PD grubunda da benzer siirede (ortalama
birkac yillik) diyaliz ge¢misi olan hastalar bulundugundan, her iki yontemde de belli bir
stire sonra hafif vestibiiler defisitlerin ortaya ¢iktigimni sdyleyebiliriz. Bu defisitler, glinlik
yasamda hastalar tarafindan fark edilmeyebilir; nitekim bizim gruplarimizda aktif bas
donmesi sikayeti olan az sayida hasta vardi. Bununla birlikte objektif testlerle saptanan bu

erken bulgular, tremik vestibllopati tablosunun habercisi olabilir.

Vestibiiler sistem degerlendirirken otolit organ fonksiyonunu 6lcen kova testi (bucket test)
sonuglarmmiz da dikkat gekicidir. Oznel dikey algisi testinde (SVV), hemodiyaliz ve periton
diyalizi hastalarmin ortalama hata acis1 degeri kontrol grubuna kiyasla anlaml diizeyde

yiiksek bulunmustur (HD: ~1,5°, PD: ~2° iken kontrol: ~0,3° idi, p<0,01). Her ne kadar bu
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sapma degerleri mutlak olarak kiiglik goriinse de kontrol grubunda tiim bireylerin hatasmnin
1 derecenin altinda oldugu, oysa diyaliz hastalarinda bazilarinin 3-4 dereceye varan hatalar
yaptig1 goz oniine alindiginda, aradaki fark istatistiksel oldugu kadar klinik agidan da
anlamlidir. Bu bulgu, ftrikiil ve sakkiil gibi otolit organlarin islevlerinde diyaliz
hastalarinda hafif bir bozulma olduguna isaret etmektedir. Utrikiiler fonksiyon bozuklugu,
subjektif gorsel dikey testinde normalde dik olarak algilanmas1 gereken ¢izginin hafif egik
algilanmastyla kendini gosterir. Bizim HD ve PD hastalarimizda gozlenen ortalama ~1-2
derecelik dikey alg1 sapmasi, literatiirde normal sinir olarak kabul edilen ~2 derecelik hata
paymin iizerindedir ve kontrollere gore anlamli farklilik gostermektedir. Bu sonug, simdiye
dek diyaliz popiilasyonunda pek incelenmemis bir alan olan otolit fonksiyonlarinin da
uremik slregten etkilendigini ortaya koymaktadir. Kova testi ile ilgili yapilan dnceki
calismalar genellikle vestibiiler bozukluklarin taranmasi amaciyla saglikli bireylerde
referans degerlerin saptanmasina yoneliktir (Tiitiincti vd., 2019; Kirmali vd., 2020). KBY
hastalarinda kova testi kullanimi ise nadiren bildirilmistir. Literatiirde, 6zellikle ¢cocuk ve
geng eriskin transplant hastalarinda dahi vestibiiler fonksiyonlarda bozukluklar olabilecegi
belirtilmistir (Klagenberg, 2012). Bizim bulgumuz da otolit fonksiyonlarin HD ve PD’de
benzer sekilde etkilendigini, dolayisiyla kronik bobrek yetmezliginin vestibiiler sistemin
hem yarim daire kanallar1 (VOR) hem de otolit (yer¢ekimi ve lineer ivme algis1) kismida

biitlinciil bir etkilenmeye yol agtigini gostermektedir.

Ortaya koydugumuz vestibuler bulgular mevcut literatiir verileriyle genel olarak
uyumludur ve hatta bu konuda nispeten yeni olan bazi verileri desteklemektedir. Ornegin,
Gabr vd. (2019) calismalarinda KBY hastalarini konservatif tedavi alanlar ve hemodiyalize
girenler seklinde gruplandirarak ayrintili odyovestibiiler testler uygulamislardir. Bu
arastirmada, ileri evre KBY hastalarinin %60°1nda bilateral isitme kaybi tespit edilmesinin
yani sira, g0z izleme (tracking) ve optokinetik testlerde anormallikler ve vestibiiler
uyarilmig miyojenik potansiyel (VEMP) testlerinde bozulmalar saptanmistir (Gabr vd.,
2019). Yani KBY, vestibiiler sistemin hem periferik reseptorlerini hem de santral yollarini
etkileyebilmektedir. Bizim vHIT ve kova testine dayali bulgularimiz, Gabr ve
arkadaglarinin sonuclariyla paralellik gostermekte ve KBY’de hem yarim daire
kanallarmin ytiksek frekansli VOR fonksiyonunda gizli defisitler, hem de otolit organlarin
statik yercekimi algisinda bozulmalar olabilecegini desteklemektedir. Klinik olarak da bu

objektif bulgularin yansmasini, KBY hastalarinda sik bildirilen denge sikayetlerinde
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gormek mumkundur. Nitekim Rosario vd. (2023) 88 hemodiyaliz hastasmni taradiklari
calismada, hastalarin %78’inde diyaliz siireci boyunca tinnitus (kulak ¢inlamasi) ve/veya
bas donmesi episodu yasandigini rapor etmislerdir. Bu oranin kontrol popiilasyonuna gore
oldukga yiiksek olmasi, diyaliz hastalarinda vestibiilo-koklear sistem semptomlarinin ne
kadar yaygin olabilecegini gostermektedir. S6z konusu ¢alismada diyaliz hastalarinda basg
donmesi/tinnitus ortaya ¢ikma olasiliginin, diyalize baslandiktan sonraki ilk 1-2 yil icinde
hizla arttigit ve 15-20 ay1 gecenlerde neredeyse %100°e ulastigr bildirilmistir. Yani
diyalizde gegen siire arttikga, bu semptomlarm birikme olasiligi da yiikselmektedir Ki bu
bulgu bizim objektif testlerle saptadigimiz progresif vestibiiler bozulma fikriyle
uyumludur. Ayrica Rosario ve arkadaglari, hemodiyaliz hastalarinda vertigo/tinnitus
gelisiminin serum biyokimyasi ile iliskisini de incelemis; yiliksek kan tire azotu, kreatinin,
sodyum ve potasyum diizeylerine sahip hastalarda bu semptomlarin ortaya ¢ikisinin
anlamli derecede daha fazla oldugunu bulmuslardir (Rosario vd., 2023). Bu da remik
metabolitlerin ve elektrolit dengesizliklerinin vestibiler-auditif semptomlara yol agmada
rol oynayabilecegine dair fizyopatolojik goriisleri desteklemektedir. Nitekim literatiirde
daha eski ¢aligsmalarda da benzer sekilde “yiiksek {ire ve elektrolit bozukluklar1 i¢ kulakta
fonksiyon bozulmalarma katkida bulunur” seklinde ongériiler vardir (Bazzi vd., 1995;
Yassin vd., 1970). Ozetle hem objektif testler hem de klinik gézlemler, diyaliz hastalarinda
vestibliler sistemin iiremiden etkilendigini ve bunun gerek subklinik diizeyde denge
reflekslerinde gerekse semptom diizeyinde bas donmesi seklinde kendini gosterebilecegini

ortaya koymaktadir.

Hem isitme hem de vestibiiler sistemde saptadigimiz bozulmalarin altinda yatan
mekanizmalar muhtemelen multifaktdriyel olup, KBY nin viicuttaki sistemik etkilerinin i¢
kulak yapilar1 iizerindeki yansimalarmi icermektedir. Literatiirde KBY ye bagli otolojik
disfonksiyonlarin nedenleri konusunda tam bir goriis birligi olmamakla birlikte, baglica
iizerinde durulan mekanizmalar sunlardir: iiremik toksin birikimi ve ndropati, mikro-
dolagim bozukluklar1 (iskemi), elektrolit-osmolarite dengesizlikleri, kronik inflamasyon ve
oksidatif stres, sekonder hiperparatiroidiye bagli kemik metabolizmas: degisiklikleri ve
ototoksik ila¢c maruziyeti (Peyvandi ve Roozbahany, 2013; Borekg¢i vd., 2018; Guler vd.,
2020).
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Uremik toksinlerin norotoksik etkisi: Kronik bdbrek yetmezliginde viicutta biriken iire,
kreatinin, guanidin tiirevleri, B2-mikroglobulin gibi orta molekiiller ve diger metabolitlerin
sinir sistemi iizerinde toksik etki gosterdigi iyi bilinmektedir. Periferik noropati, ileri evre
KBY hastalarinda sik goriilen bir komplikasyondur ve sekonder olarak 8. kraniyal siniri de
(n. vestibulocochlearis) etkileyebilir. Uremik toksinlerin dzellikle miyelin kilifi ve sinir
iletiminde bozulmalara yol acarak koklear sinir liflerinde harabiyet yapabilecegi
disiiniilmektedir (Barton ve Harris, 1991). Nitekim KBY hastalarinda gerek isitme siniri
gerek vestibiiler sinir ileti hizlarinda uzama ve amplitiidlerde azalma bildiren bazi
elektrofizyolojik cahismalar mevcuttur (Ozgaglar vd., 1996; Gupta vd., 2016). Bizim
calismamizda dogrudan isitsel beyin sap1 yanitlar1 (ABR) veya VEMP olciimii gibi
norofizyolojik testler yapilmamis olmakla birlikte, iiremik toksinlerin birikiminin koklea
ve vestibiiler sinir iizerindeki etkileri dolaylh bulgularimizla értiismektedir. Ozellikle OAE
yanitlarmin bozulmasi dis tiiylii hiicre hasarmi gosterirken, isitme esiklerinin diisiist
timpanometrik inceleme ile iletimsel bir kayb1 olmadigmi gostermektedir. Ancak tinnitus
varlig1 (baz1 hastalarimizda mevcuttu) ve vestibiiler kompansatuar sakkadlarin olusmasi
gibi bulgular, daha ¢ok merkezi sinir sisteminin bu toksik etkilere adaptasyon sirecini
yansitir. Uremik toksinlerin vestibiiler sistem {izerindeki etkisi, literatiirde daha az
calisilmis bir alan olsa da hayvan modelleri baz1 ipuglar1 vermektedir. Ornegin siganlarda
iremik ortam olusturuldugunda kokleovestibiiler sinir gangliyonlarinda apoptotik
degisimler ve vestibiiler c¢ekirdeklerde noOrotransmitter diizensizlikleri goriildiigi
bildirilmistir (Kundurac1 ve Toplu, 2018). Dolayisiyla, tiremik toksin birikimi hem
periferal duyu hiicrelerine hem de santral noral yapilara zarar vererek isitme ve denge

fonksiyonlarimi bozabilir.

Mikrodolasim bozukluklar1 ve iskemi: I¢ kulak, end arterler tarafindan beslenen son derece
hassas bir mikrovaskiiler aga sahiptir. Stria vaskiilaris, koklear yar1 ¢apmnda metabolik
faaliyetlerin stirdiiriildiigii kritik bir yapidir ve siirekli kan akimina ihtiya¢ duyar. Kronik
bobrek yetmezligi ise vaskiiler endotelyum {iizerinde yikici etkilere sahiptir; tiremik
ortamda artan inflamasyon ve oksidatif stres, endotel disfonksiyonuna ve ateroskleroz
hizlanmasina yol agar (Oztiirk vd., 2017). Diyalize giren hastalarda uzun dénemde goérilen
kardiyovaskiiler komplikasyonlar da bu siireclerin bir sonucudur. Benzer sekilde, i¢
kulagm kanlanmasinda da KBY’ye bagl bir bozulma olmasi muhtemeldir. Ozellikle

diyabetik nefropati veya hipertansiyon zemininde bobrek yetmezligi gelisen hastalarda, es
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zamanlt olarak i¢ kulak arteriyollerinde de sklerotik degisimler ve limen daralmalari
gorilebilir. Boyle bir durumda koklear tlyli hiicreler ve vestibiler tlyli hiicreler yeterli
oksijen ve besin alamayarak fonksiyon kaybina ugrayabilir. Histopatolojik c¢aligsmalar,
KBYli hastalarin koklealarinda spiral ligaman ve stria vaskiilaris bolgelerinde dejeneratif
degisimler izleyebilecegimizi one siirmektedir (Schuknecht, 1993). Ayrica, hemodiyaliz
seanslar1 sirasinda meydana gelebilen hipotansiyon ataklar1 ve perfiizyon dalgalanmalari
da hassas i¢ kulak yapilarinda tekrarlayan gecici iskemilere neden olabilir. Bu
mikroiskemik epizodlarin birikimli etkisi, kokleada geri doniisiimsiiz hiicre kayiplarma yol
acabilir. Literatiirde, diyaliz sirasinda hipotansiyon yasayan hastalarda seans bitiminde
isitme esiklerinde gegici kotiilesmeler goriildiigli ve bunun muhtemelen koklear perflizyon
azligimmdan kaynaklandigi bildirilmistir (Macdougall vd., 1985). Bizim calismamizda
hastalarin seans sirasindaki kan basinci degisimleri gibi parametreler degerlendirilmedi;
ancak Ozellikle HD grubundaki belirgin koklear disfonksiyon, kismen uzun ddnemdeki
vaskiiler etkilerle iligkili olabilir. PD grubunda siirekli bir ultrafiltrasyon s6z konusu
oldugundan akut hipotansiyon dalgalanmalar1 yasanmasa da bu hastalarda da KBY nin
uzun donem vaskiiler sonuglar1 mevcuttur. Dolayisiyla, koklea ve vestibiiler yapilar

KBY’de beslenme yoniinden risk altinda kalmakta ve zamanla hasar birikebilmektedir.

Elektrolit ve osmolarite dengesizlikleri: KBY nin i¢ kulak iizerine etkilerinde en sik
tartisilan mekanizmalardan biri de budur. Bébrek yetmezligiyle birlikte viicudun sivi-
elektrolit dengesi bozulmakta; sodyum, potasyum, klor gibi iyonlarin ve osmolaritenin
ayarlanmasi diyaliz seanslarmma bagli hale gelmektedir. Hemodiyaliz, kisa araliklarla
yiiksek voliim siv1 ve soliit uzaklastirilmasi sagladigi i¢in viicutta ozmotik dalgalanmalara
yol agabilir. Diyaliz esnasinda kan iire azotu (BUN) hizla diiserken, beyinde ve diger
dokularda iire diflizyonu daha yavas ger¢eklesir; bu da ozmotik gradyan olusturup “diyaliz
dengesizligi sendromu” olarak bilinen nérolojik semptomlara neden olabilir. I¢ kulak da
benzer sekilde kan ile perilenf-endolenf kompartmanlar1 arasinda ozmotik farklardan
etkilenebilir. Hemodiyaliz seansinin baslangicinda hastada birikmis olan yiiksek iire ve
elektrolit diizeyleri, endolenfatik sivida da artmug olabilir. Diyalizle kan degerleri hizla
normale gelirken, endolenf ile serum arasindaki ozmotik dengesizlik i¢ kulakta sivi
deplasmanina yol acabilir. Bu durum, gecici endolenfatik hidrops benzeri bir tablo yaratip
isitme dalgalanmalar1 ve bas donmesi ataklarma neden olabilir (Gatland vd., 1991).

Literatiirde, diyaliz sonras1 ani ortaya ¢ikan gecici isitme degisiklikleri bu mekanizma ile
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aciklanmugtir. Ornegin Yassin vd. (1970), bobrek yetmezligi olgularinda serum elektrolit
dengesindeki degisimlerle koklear elektriksel aktivite arasinda baglant1 oldugunu ortaya
koymuslardir. Bazi hastalarda diyaliz 6ncesi yiikselen osmolariteye bagli olarak kokleada
baskilanma, diyaliz sonrast1 osmolarite diistikce ise parsiyel bir toparlanma
gorilebilmektedir (Bazzi vd., 1995). Bizim ¢alismamiz cross-sectional tasarimda
oldugundan akut seans etkilerini degerlendiremedik; ancak hastalarimizin bir¢gogunun
diyaliz giinlerinde 6zellikle seans sonlarinda bas donmesi, dengesizlik tarifledikleri klinik
goriismelerde not edilmistir. Bu durum, osmolarite degisimlerinin vestibiiler sistemi de
etkileyebildigine isarettir. PD ise daha yavas ve siirekli bir yontem oldugundan, HD’deki
gibi keskin osmolar degisimler yaratmaz. Teorik olarak PD’nin i¢ kulak iizerine daha stabil
bir ortam saglamas1 beklenir. Ancak PD hastalarimizda da isitme ve denge bulgularinin
HD grubuna benzer ¢ikmasi, osmolarite-etkilere ek olarak iireminin diger kalic1 etkilerinin
(toksik, vaskiiler vb.) daha baskin oldugunu diisiindiirmektedir. Yine de PD hastalarinda
da giin icinde degisen periton soliisyonlari nedeniyle daha hafif de olsa ozmotik
dalgalanmalar yasanabilir. Ozellikle periton diyalizatlarinin hipertonik (yiiksek glukoz
icerikli) olmas1 ve bu soliitlerin sistemik dolasima kismen karigmasi, viicut s1vi dengesini
etkileyebilir. Sonu¢ olarak gerek HD gerekse PD’de i¢ kulak sivilarinin bilesim ve basing
dengesi zaman zaman bozulabilmekte ve bu da koklear/vestibuler fonksiyonlarda gecici
aksamalar yapabilmektedir. Klinigimizde, diyaliz hastalarinda seans giinlerinde gelisen

tinnitus veya vertigo ataklar1 gormemiz bu mekanizmayla uyumludur.

Kronik inflamasyon ve oksidatif stres: KBY, viicutta kronik bir inflamatuar durum yaratir.
Bobrek islev kaybiyla birlikte proinflamatuar sitokinler yiikselir, ayn1 zamanda antioksidan
savunma sistemleri zayiflar. I¢ kulaktaki hassas yapilarin hem inflamatuar mediyatdrlerden
hem de reaktif oksijen tiirlerinden olumsuz etkilenmesi miimkiindiir. Altas vd. (1998)
calismasinda, hemodiyaliz hastalarmin kanindaki ana antioksidan enzim aktivitelerinin
(SOD, katalaz, GSH peroksidaz) saglikli kontrollere gére belirgin sekilde diisiik bulundugu
ve bu azalmann isitme kayb1 olan HD hastalarinda, isitmesi normal HD hastalarina kiyasla
daha fazla oldugunu gostermislerdir. Bu bulgular 1s5181nda, KBY ’de artmis oksidatif stresin
kokleadaki hiicre hasarina katki saglayabilecegi ileri siiriilmiistiir (Altas vd., 1998). Benzer
sekilde, kronik inflamasyonun bir gostergesi olarak yiiksek seviyelerdeki TNF-a, IL-6 gibi
sitokinlerin ndral yapilarda hasari tetikleyebilecegi bilinmektedir. Bu durum yalniz isitme

icin degil vestibiiler yapilar i¢in de gegerlidir; zira inflamatuar yanitlar labirent sivilarinda
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elektrolit dengesini bozabilir ve tiliylii hiicre fonksiyonlarmni zayiflatabilir. Son dénem
bobrek yetmezligi hastalarinda CRP gibi inflamasyon belirteglerinin yiliksek olusu ile
isitme kaybi siddeti arasinda iliski saptayan ¢aligmalar mevcuttur (Kumar vd., 2017). Bizim
calismamizda inflamasyon gostergeleri Ol¢lilmemis olsa da HD ve PD gruplarinin her
ikisinde de kontrollere gore belirgin bozulmalar goriilmesi KBY’ye eslik eden kronik
inflamatuar siirecin i¢ kulaga ortak etkisini akla getirmektedir. Oksidatif stres ve
inflamasyonun azaltilmasma yonelik tedavilerin (Or. antioksidan vitamin takviyeleri)
diyaliz hastalarinda isitme/denge fonksiyonlarma olumlu etkisi olup olmadig: ileride

arastirilmaya degerdir.

Sekonder hiperparatiroidizm ve kemik metabolizmas1 etkileri: ileri evre bobrek
yetmezliginde ortaya ¢ikan D vitamini eksikligi ve hipokalsemi, paratiroid hormon (PTH)
seviyelerinde artisa yol acar. Sekonder hiperparatiroidizm uzun dénemde kemik doniisiim
hizmn1 artirarak kemiklerde fibrozis ve kistik degisimlere neden olur. I¢ kulaktaki otik
kapsiil ve orta kulak kemikg¢ikleri de bu metabolik siiregten etkilenebilir. Artmis PTH
seviyelerinin koklear kemik yapisinda rezorpsiyona yatkinlik yaratip otoskleroz benzeri bir
durumu tetikleyebilecegi bazi kaynaklarda 6ne siiriilmiistiir (Jenkins vd., 2007). Ancak
KBY’de gozlenen isitme kayiplar1 biiyiik oranda sensdrindral tipte oldugundan, kemik
metabolizmasi etkilerinin primer role sahip olmadigi diistiniilmektedir. Yine de kronik
bobrek yetmezligi ¢ocuklarinda yapilan bir calismada, yiiksek PTH diizeyine sahip
olanlarin ABR latanslarinin uzadigi ve koklear mikrofonik potansiyellerinin zayifladigi
bildirilmistir (Ozgiir vd., 1993). Bu, PTH fazlahgmnin ndrolojik fonksiyonlari
etkileyebildigine dair bir isaret olabilir. Bizim hasta gruplarimizda PTH seviyeleri
Olciilmemisti; dolayisiyla isitme/denge ile korelasyonunu degerlendiremedik. Fakat
Ozellikle uzun sire diyalize giren hastalarda (6zellikle HD) gelisebilen kalsifikasyon
sorunlar1 (6rnegin vaskiiler kalsifikasyon, bazal ganglion kalsifikasyonlar1 gibi) i¢ kulagin
damarsal yapilarinda da birikim gosterebilir. Bu da kan akimini ve hiicre fonksiyonlarini
bozarak isitme kaybina katkida bulunabilir. Sonug olarak sekonder hiperparatiroidizmin ve
anormal kemik metabolizmasmin otolojik etkileri net olmamakla birlikte, KBY nin
sistemik bir sonucu olarak i¢ kulaga dolayli zarar verebilecek bir diger mekanizma oldugu

akilda tutulmalidir.

85



Ototoksik ilaclar ve diger faktorler: KBY hastalari, cesitli komorbiditelere ve diyaliz
prosediiriine bagh olarak pek ¢ok ilaca maruz kalrlar. Ozellikle aminoglikozid
antibiyotikler, vankomisin, yiksek doz loop ditretikleri (6rn. furosemid), salisilatlar gibi
ototoksik potansiyele sahip ilaglar bu hastalarda kullanilabilmektedir. Ornegin, diyaliz
hastalarinda direngli enfeksiyonlar sik goriildiiginden aminoglikozidler zaman zaman
kullanilmakta ve bobrek yetersizligi nedeniyle viicutta birikebilmektedir ki bu da
kokleotoksisite riskini artirir. Benzer sekilde, kronik voliim yiikii fazlahigi olan diyaliz
hastalar1 idrar ¢ikarmmi i¢in yliksek doz diiiretik almis olabilir; furosemid gibi ilaglar stria
vaskiilaristeki iyon transport mekanizmalarini etkileyerek gecici veya kalic1 isitme kaybina
yol acabilir. Hastalarimizin medikal kayitlar1 bu diizeyde detayli incelenmemis olsa da ilag
oOykiileri ototoksisite agisindan degerlendirildiginde biiyiik kisminin belirgin bir ototoksik
ilag kullanim1 olmadig1 goriilmiistiir. Yine de ge¢miste aldiklar1 ilaglarin kiimiilatif etkisi
tamamen diglanamaz. Bu nedenle, KBY’li hastalarda isitme kayb1 degerlendirilirken eslik
eden medikal tedaviler de goz Oniine alimmalidir. Ayrica, anemi ve hipertansiyon gibi
KBY’nin diger komplikasyonlar1 da i¢ kulagin isleyisini dolayl etkileyebilir. Anemi,
kokleaya oksijen sunumunu azaltarak hipoksiye yol acabilir. Hipertansiyon ise i¢ kulak
damarlarma hasar vererek veya pulsatil basing degisimleri yaratarak hem isitme hem
dengeyi olumsuz etkileyebilir. Nitekim bazi ¢alismalar, KBYli hastalarda isitme kaybinin
siddetinin kontrol altinda olmayan hipertansiyonla iliskili olabilecegini belirtmistir (Chen
vd., 2010). Bizim ¢alisma gruplarimizda hipertansiyon sikligi ve kontrol durumu analiz

edilmemistir, ancak dolayl bir faktor olarak akilda tutulmalidir.

Kronik bobrek yetmezligi ve diyaliz tedavilerinin isitme ve vestibiiler sistem Uzerindeki
etkileri, birden gok patofizyolojik mekanizmanin birlesimiyle ortaya ¢ikmaktadir. Uremik
toksin birikimi ve buna bagli ndropatik degisimler koklear ve vestibiiler sinir biitiinliigiinii
zedelerken, bozulmus mikrosirkiilasyon i¢ kulak yapilarinda kronik iskemik hasar
yaratmaktadir. Diyalizle iligkili sivi-elektrolit dalgalanmalar1 akut donemlerde fonksiyonel
degisimlere yol acabilmekte, kronik inflamasyon ve oksidatif stres ise hiicresel dizeyde
kiimiilatif zarar1 koriiklemektedir. Bu siiregte ortaya ¢ikan isitme kayiplari ¢ogunlukla
yiiksek frekanslari etkileyen koklear tipte olup, vestibiiler sistemde ise baslangicta gizli
kalan ancak ileri donemde denge bozukluklarina neden olabilecek disfonksiyonlar
gelisebilmektedir. Bulgularimiz, mevcut literatiir 1s18inda degerlendirildiginde, KBY

hastalarmin odyovestibiiler agidan yakindan izlenmesi gerektigini ve gerek isitme cihazlari
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gerek vestibiler rehabilitasyon gibi destek tedavilerine ihtiyag duyabileceklerini
gostermektedir. Ozellikle uzun sureli diyaliz tedavisi géren hastalarda periyodik odyolojik
ve vestibiiler degerlendirmeler yapilarak, erken donemde tespit edilecek degisimler
sayesinde yasam kalitesini korumaya yonelik Onlemler alinabilir. Ayrica, bobrek
transplantasyonu sonrasinda tiremik ortamin diizelmesiyle bu fonksiyonlarda iyilesme olup
olmayacagi da ayr1 bir arastirma konusudur. Nitekim bazi ¢caligmalar, bagarili bobrek nakli
sonrasinda hastalarin isitme duyusunda tam olmasa da kismi diizelmeler gozlemlemistir
(Kligerman vd., 1981), ancak digerleri transplantasyonun mevcut hasari geri dondiirmede
etkili olmadigin1 belirtmektedir (Tinis vd., 2022). Bu ¢eliskili veriler, konunun hala tam

acikliga kavusmadigii ve daha fazla arastirmaya ihtiya¢ duyuldugunu gosterir.

Bu calismanin bazi smirhliklar1 bulunmaktadir. Oncelikle, her grup 15 katilimcidan
olustugu i¢in 6rneklem biiyiikliigii stnirhidir ve bu durum istatistiksel giicii azaltarak elde
edilen sonuglarin genellenebilirligini kisitlamaktadir. Calisma kesitsel (cross-sectional) bir
tasarima sahip oldugundan, gézlemlenen isitme ve denge farkliliklarinin zaman igindeki
degisimini ya da tedavi siliresine bagh etkilerini degerlendirmek miimkiin olmamustir.
Ayrica, katilimcilarin diyalize baslama stireleri, tedaviye uyum diizeyleri, kullandiklar1
ototoksik ilaglar ve eslik eden sistemik hastaliklar gibi potansiyel olarak etkili birgok klinik
degisken calismaya dahil edilmemistir. Gruplar arasinda boy uzunlugu, egitim diizeyi ve
bazi demografik degiskenler agisindan anlamli farkliliklar saptanmistir; bu degiskenler,
ozellikle denge degerlendirmeleri iizerinde dolayli etkiler yaratabilir. Ote yandan, calisma
tek merkezde yliriitiilmiistiir ve farkli bolge, hastane veya sosyoekonomik yapiya sahip
bireyleri temsil etmemektedir. Son olarak, vestibiiler sistemin degerlendirilmesinde
kullanilan video bas impuls testi (VHIT) ve kova testi gibi uygulayiciya bagl dlgiimlerde
operator kaynakli farkliliklarin sonuclar1 etkileyebilecegi gz 6niinde bulundurulmalidir.
Bu nedenlerle, daha genis 6rneklemli, ¢ok merkezli ve uzunlamasina tasarlanmis ileri

diizey calismalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

Sonug olarak, calismamiz HD ve PD tedavisi altindaki KBY hastalarinda isitme ve denge
fonksiyonlarmin saglikli bireylere kiyasla bozuldugunu; bu bozulmanin her iki diyaliz
tiiriinde de benzer olup, biiyiik 6l¢iide tiremik siire¢ ve getirdigi sistemik etkilerle iliskili
oldugunu ortaya koymustur. Literatiir verileriyle uyumlu olarak kokleada yiiksek frekansli

isitme kayiplar1 ve OAE amplitiid azalmalar1 saptanmis; ayrica yeni sayilabilecek bir
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gOzlem olarak, vHIT ve kova testi ile vestibuler sistemde subklinik diizeyde fonksiyon
kayiplar1 gosterilmistir. Bu bulgular, kronik bobrek yetmezligi hastalarinin tedavisinde
odyovestibiiler acidan da biitlinciil bir yaklasim gerektigini, diyaliz programina alinan
hastalarm belirli araliklarla odyolojik takiplerinin yapilmasmin 6nemli olabilecegini
vurgulamaktadir. Ayrica, iiremik ortamin i¢ kulaktaki etkilerini azaltmaya yonelik yeni
tedavi stratejelerine (6rnegin antioksidan tedaviler, ozmotik dengeyi daha stabil tutan
diyaliz protokolleri vb.) ihtiya¢ vardir. Hem Tiirkge hem de Ingilizce literatiirden derlenen
veriler 151g1nda, ¢alismamiz KBY ’nin isitme ve denge organi lizerindeki olumsuz etkilerini
desteklemekte ve bu alandaki boslugu doldurmaya yonelik katkilar sunmaktadir. Bu
sonuclar, ileride yapilacak daha kapsamli prospektif ¢aligmalar ve olasi miidahale

denemeleri i¢in bir temel olusturabilir.
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6. SONUC

Bu ¢aligma, kronik bobrek yetmezligi (KBY) hastalarinda uygulanan hemodiyaliz (HD) ve
periton diyalizi (PD) tedavilerinin isitme ve vestibiiler sistem fonksiyonlar1 tizerindeki
etkilerini incelemek amaciyla yapilmistir. Elde edilen bulgular, KBY'nin yalnizca renal
islevleri degil, isitme ve denge sistemlerini de ciddi bi¢cimde etkileyebildigini gostermistir.
Calismanin sonucunda, HD ve PD uygulanan hastalarda isitme esiklerinde saglikli
bireylerle kiyaslandiginda anlamli diizeyde artis oldugu, koklear disfonksiyonun 6zellikle
yiikksek frekanslarda belirginlestigi ve vestibiiler sistem fonksiyonlarinda da subklinik

diizeyde bozulmalar meydana geldigi anlasilmistir.

Isitme degerlendirmeleri sonucunda HD ve PD gruplarindaki hastalarda belirgin
sensorindral isitme kaybi tespit edilmistir. Bulgulara gore, isitme kayb1 6zellikle yiiksek
frekanslarda daha belirgin olmakta, bu durum otoakustik emisyon (OAE) test sonuglari ile
de desteklenmektedir. Hem HD hem de PD gruplarinda OAE yanitlarinin, kontrol grubuna
gore anlamli sekilde diisiik oldugu goriilmiistiir. Bu bulgu, dis tiiylii hiicre hasarmin
belirgin oldugunu ve isitme kaybimin koklear kaynakl oldugunu diisiindiirmektedir. isitme
esikleri bakimindan HD ve PD gruplar1 arasinda anlamli bir fark bulunmamasi ise,
uygulanan diyaliz yonteminden bagimsiz olarak KBY'nin igitme fonksiyonlar1 tizerindeki
yikici etkisini igsaret etmektedir. Bu durum literatiirdeki verilerle de uyumludur. Ozturan ve
Lam (1998), hemodiyaliz hastalarinda isitme kaybinin, diyaliz modalitesinden bagimsiz
olarak Uremik toksinlerin ve mikrodolasim bozukluklarmin etkisiyle gelistigini
vurgulamiglardir. Benzer sekilde Saeed ve arkadaslar1 (2018) da diyaliz siiresi ile isitme

kaybi siddeti arasinda giiclii bir iliski oldugunu belirtmislerdir.

Vestibiiler sistem degerlendirmelerinde VHIT testi ile elde edilen bulgular, her iki hasta
grubunda da yarim daire kanallarinin VOR kazanglarinin genel olarak normal sinirlarda
oldugunu gostermektedir. Ancak detayli analizlerde, HD ve PD hastalarinda covert ve
overt sakkadik hareketlerin kontrol grubuna gore anlamli derecede arttig1 belirlenmistir.
Vestibiiler sistemin genel refleks fonksiyonunun korunmasma ragmen, diizeltici
sakkadlarin artmig olmasi, periferal vestibiiler sistemde subklinik bir hasar oldugunu
diisiindiirmektedir. Ozellikle covert sakkadlarin varligi, vestibiilo-okiiler refleksin bas
hareketi sirasinda bozuldugunu ve santral kompansatuar mekanizmalarin devreye girdigini

gostermektedir. Vestibiiler sistemdeki bu degisikliklerin erken donemde fark edilememesi,
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ilerleyen dénemde hastalarda dengesizlik, diisme riski ve yasam kalitesinde belirgin

azalmalar gibi klinik sorunlara yol agabilecektir.

Bulgular ayrica, kova testi ile degerlendirilen subjektif gorsel dikey algilamada HD ve PD
hastalarinda kontrol grubuna kiyasla anlamli sapmalar oldugunu gostermistir. Bu durum,
otolit organlar olan utrikiil ve sakkiiliin fonksiyonlarinin da KBY siirecinde etkilendigini
ortaya koymaktadir. Vestibiiler sistem etkilenimi yalnizca yarim daire kanallar1 ile smirl
kalmamakta, ayn1 zamanda lineer ivme ve yercekimi algisindan sorumlu otolitik sistem
iizerinde de belirgin bir etkilenim olugsmaktadir. Literatiirde bu konuda yapilmis ¢alismalar
smirlt olmakla birlikte, Gabr ve arkadaslarinin (2019) c¢aligmast KBY hastalarinda
vestibiiler igslev bozukluklarmm hem periferik hem de santral komponentleri

kapsayabildigini gostermistir.

Kronik bobrek yetmezliginin isitme ve denge sistemleri tizerindeki bu ¢ok boyutlu etkisinin
altinda yatan patofizyolojik mekanizmalar olduk¢a karmasiktir. Uremik toksinlerin sinir
sistemi Uzerindeki dogrudan toksik etkileri, mikrovaskiiler perfiizyon bozukluklari, sivi-
elektrolit dengesizliklerine bagli ozmotik stres, kronik inflamasyon ve artmis oksidatif stres
bu siirecte rol oynamaktadir. Uremik ortam hem koklear hem de vestibiiler yapilarda
yapisal ve fonksiyonel bozulmalara yol agmakta, zamanla bu sistemlerde geri doniisiimsiiz
hasarlar gelisebilmektedir. Ayrica, hemodiyaliz sirasinda yasanan ani sivi ve elektrolit
degisimleri de, 6zellikle i¢ kulaktaki hassas homeostatik dengeleri bozarak akut igitme ve

denge problemlerini tetikleyebilmektedir.

Isitme kayb1 ve vestibiiler sistem bozukluklar1 genellikle baslangic déneminde hafif
seyretmekte ve hastalar tarafindan fark edilmemektedir. Ancak ilerleyen donemlerde bu
degisiklikler, giinliik yasam aktivitelerinde kisitliliga, sosyal izolasyona, diisme riskinde
artisa ve yasam kalitesinde belirgin azalmaya yol acabilmektedir. Bu nedenle, KBY
hastalarmin odyolojik ve vestibiiler agidan diizenli araliklarla degerlendirilmesi biiyiik
onem tagimaktadir. Ozellikle diyaliz tedavisine baslanan hastalarda, baz degerlendirme
yapilarak isitme ve denge fonksiyonlarinin baglangic diizeyi belirlenmeli ve bu

fonksiyonlar zaman icinde izlenmelidir.

Bu ¢alismanin sonuglar1 H1; H2: H3p hipotezimizi desteklemektedir. KBY hastalarinin

odyovestibiiler sagligmin korunmasi i¢in multidisipliner bir yaklagim gerektigini
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gostermektedir. Nefrologlar, odyologlar, kulak burun bogaz uzmanlar1 ve fizyoterapistlerin
is birligi icinde ¢aligmasi, hastalarin isitme ve denge fonksiyonlarini en st diizeyde
koruyabilmek acisindan kritik Oneme sahiptir. Ayrica, diyaliz protokollerinin
diizenlenmesinde, intradialitik hipotansiyon ataklarinin Onlenmesi ve sivi-elektrolit
dengelerinin daha stabil tutulmasi hedeflenmelidir. Ozellikle PD gibi daha fizyolojik
diyaliz yontemlerinin se¢imi, hemodinamik dalgalanmalarin azaltilmasi agisindan avantaj
saglayabilir, ancak bu ¢alismanin bulgulari, PD’nin de isitme ve denge sistemleri lizerinde

tamamen koruyucu bir etkiye sahip olmadigini gostermektedir.

Arastirma acgisindan, daha biiyiik 6rneklemlerle ve daha uzun izlem siireleriyle yapilacak
calismalara ihtiyag vardir. Ozellikle diyaliz siiresinin uzamasi ile isitme ve vestibiiler
fonksiyonlardaki degisimlerin zaman i¢indeki dinamiklerinin daha net ortaya konulmas1
gerekmektedir. Ayrica, serum biyokimyasal parametreleri (iire, kreatinin, elektrolitler) ile
odyovestibiiler bulgular arasindaki korelasyonun detayl bir sekilde incelenmesi, hastalarda
risk faktorlerinin daha iyi belirlenmesine olanak saglayacaktir. Bu tiir ¢aligmalar, hangi
hasta gruplarmin isitme veya denge kaybi agisindan daha yiiksek risk tasidigini 6nceden

belirlemeye ve boylece erken miidahalelere olanak taniyacaktir.

Kronik bobrek yetmezligi hastalarinda isitme ve denge kayiplarinin yonetimi yalnizca
medikal yaklasimlarla sinirli kalmamali, ayn1 zamanda yasam tarzi diizenlemelerini ve
rehabilitasyon programlarimi da icermelidir. Denge problemleri olan hastalara yonelik
vestibiiler rehabilitasyon programlariin uygulanmasi, diisme riskini azaltabilir ve yasam
kalitesini artirabilir. Isitme kayb1 olan hastalarda isitme cihazi uygulamalar1 ve iletisim
becerilerini gelistirmeye yonelik egitim programlari, sosyal izolasyonun Onlenmesi
acisindan 6nem tagimaktadir. Ozellikle yasli KBY hastalarinda, isitme ve denge kaybu,
demans ve depresyon gibi diger saglik sorunlar1 ile de iliskilendirilebilecegi icin,

odyovestibiiler sagligin korunmasi daha da kritik hale gelmektedir.

Saglik sistemleri diizeyinde, diyaliz merkezlerinde odyolojik ve vestibiiler
degerlendirmelerin standart protokollere entegre edilmesi gereklidir. Hastalarin y1lda en az
bir kez isitme testi ve vestibiiler degerlendirme almalar1 saglanmalidir. Ayrica, diyaliz
hemgirelerinin ve diger saglik calisanlarinin bu konuda egitilmesi, erken tani ve

yonlendirme agisindan dnemli katkilar saglayacaktir. Isitme ve denge kaybmin erken
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evrelerde tespiti, hastalarin giinliik yasam aktivitelerini daha uzun siire bagimsiz bir sekilde

stirdiirebilmelerine olanak taniyacak, saglik sistemine olan uzun vadeli ylikii azaltacaktir.

Ozetle, bu ¢alisma, KBY 'nin isitme ve vestibiiler sistemler iizerinde Snemli ve genellikle
ihmal edilen etkileri oldugunu gostermistir. Hemodiyaliz ve periton diyalizi tedavileri bu
etkileri tamamen ortadan kaldiramamakta, ancak hastalarn yasam kalitesini
koruyabilmeleri i¢in erken tani, diizenli izlem ve uygun miidahalelerin yapilmasi miimkiin
goriinmektedir. Elde edilen bulgular, klinik uygulamalar i¢in rehber niteliginde olup, ayni
zamanda ileri arastirmalar icin de dnemli bir temel olusturmaktadir. isitme ve denge kayb1
gibi komplikasyonlarin sistematik bir sekilde ele alinmasi, KBY hastalarinin yasam
stirelerini uzatmak kadar, yasam kalitelerini de artirma yoniinde atilacak 6nemli bir adim

olacaktir.
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EK 1.

I.C.
| KTO KARATAY UNIVERSITEST
fLAC VE TIBBI CIHAZ DIST ARASTIRMALAR ETIK KURULU
BILGILENDIRILMIS GONULLT OLUR FORMU

CALISMANIN ADI (Estk kurul bagvuru formunda ver alan aragtirma ach kullanimalidir ) -

Bir aragtrma ¢aligmasing katlmawz istenmektedir. Caligmaya katlip kanlmama karar tamamen size aittir.
Katilmak istevip istemediginize karar vermeden nce arastmann neden yapildigum bilgilerinizin nasil
kullamlacagmn galigmarn neleri icerdigini ve olast yararlarmu, risklerini ve rahatsizhik verebilecek
konulary anlamarniz énemlidiv. Litfen asagidaki bilgileri dikkatlice okumak i¢in zaman avirmiz. Eger
calismava katlmaya karar verivseniz imzalamamsz igin size bu Bilgilendivilmiy Géndlli Olur Formu
verilecektiv. Calismacdan herhangi bir zamanda ayrilmakta dzgiirsiiniz.

CALISMANIN KONUSU VE AMACT :

Calismanizin konusu hakkinda kisa, bir paragrafi gecmeyecek sekilde bilg verilmesi ve calismanizin
amaciriin yazilmasi beklenmektedir.

CALISMA ISLEMLERI:

“Calismaya katilmayi kabul ettiginiz takdirde” ciimlest 1le baslayarak calismadaki yontem ve prosediitlerin
kisaca aciklanmast beklenmektedir. Anket calismalaninda katilincinn dolduracags anketin Glcim amact ve
cevap verilecek olan anket sorularin toplam savist verilmelidir

CALISMAYA KATILMAMIN OLASI YARARLARI NELERDIR?

Yapilan cahigmava katiimin va da kullanilan anketin doldurulmasiin sonrasinda alman sonuclarin
getirecedi ventlikler ve olast vararlann katilimet ile paylagilmasi beklenmektedir.
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