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1. GIRIS VE AMAG

insan kulagi, 16 ile 20.000 Hz arasindaki titresimleri alabilir.(1)
GunlUk hayatta konusma seslerini algilamak i¢in 125 ve 8.000 Hz arasi
frekansa sahip seslerin yeterli oldugu dusundlerek pur ton odyometri
teknigi gelistiriimis (Tonal Odyometri) ve sadece bu frekanslarda igitme
fonksiyonunun incelenmesi yeterli goériaimustir. Ancak 8.000 Hz Uzeri
frekanslarda isitmeyi degerlendirebilen cihazlarin gelistirilip kullanima
girmesinden sonra guriltiye maruziyet, metabolik hastalik gibi durumlarda
bu frekans bandlarindaki etkilenmelerin daha erken ortaya c¢iktig
anlasiimigtir. Diabetes Mellitus (DM), glukoz ve diger enerji Ureten
yakitlarin metabolizma bozuklugu ile ge¢ donemde olusan vaskuler ve
néropatik komplikasyonlar ile karekterize sistemik bir hastaliktir.(2) Mikro
ve makroanjiyopatik degisimlerden kaynaklanan kronik komplikasyonlari
nedeniyle diyabetin ulusal saglik butceleri Gzerindeki ekonomik yuku
oldukca yuksektir. DM bircok sistemi ekileyebilmektedir. Gérme kaybi,
bdbrek yetersizligi ve ayak amputasyonu nedenlerinin basinda diyabet
gelmektedir.(3) Yapilan arastirmalarda diyabet hastalarinda, normal
kontrol gruplarina goére isitme kayiplarinin daha yuksek oldugu
bildirilmektedir.(4-13) Bu isitme kayiplarinin yuksek frekanslarda daha

belirgin olan sensorindral isitme kayiplari oldugu vurgulanmaktadir.(4,5)

Kisiler arasi iletisimin devamhliginda saglkh bir igitme onemli bir
unsurdur. Bu nedenle, isitme fonksiyonunun DM gibi kronik bir hastalikta
etkilenip etkilenmediginin erken donemde belirlenip, uygun tedavi
Onlemlerinin alinmasi 6nemlidir. Biz ¢alismamizda, bu amagla Tip I
diyabet hastalarinin yuksek frekans odyometrisi degerlerini normal kontrol

grubu ile karsilasgtirdik.



2. GENEL BILGILER

2.1. ISITME

Atmosferde meydana gelen ses dalgalarinin kulagimiz tarafindan
toplanmasindan beyindeki merkezlerde karakter ve anlam olarak
algilanmasina kadar olan sureg¢ isitme olarak adlandirilir. Dig, orta ve i¢
kulak ile merkezi isitme yollari ve isitme merkezi isitme sisteminin

parcalaridir.(14)

Dis ve orta kulak ses dalgalarinin iletiminden sorumlu iken, i¢ kulak
ile merkezi isitme yollari ve igsitme merkezi ise ses dalgalarinin
kodlanmasi, bu kodlarin nakledilmesi ve algilanmasindan sorumludur. Bu
nedenle, dis ve orta kulakta meydana gelen patolojilerde iletim tipi isitme
kayiplari olusurken, isitme sisteminin diger pargalarindaki patolojiler
sensorindral isitme kayiplarina sebep olmaktadir.(14) Arastirmalarda
diyabet hastalarinda sensoérindral tipte isitme kayiplar izlenmigtir, bu
nedenle diyabetin isitme Uzerine etkilerinin isitme sisteminin sensdrindral
komponentinde meydana gelen degisikliklere baglh olabilecegi Uzerine
durulmustur.(4-13)

2.1.1. iG KULAK VE SANTRAL iSITME YOLLARI

ic kulak petréz kemigin derininde saklanmistir. isitme ve denge
organlarini barindirir. Kemik ve zar olmak uzere iki kisimdan olusur. Kemik
kismin ¢evresinde otik kapsul bulunur. Cok degisik ve ince histopatolojik
yapisi nedeniyle i¢ kulak uzun sire inceleme disi kalmistir. Kemik labirent

vicudun en sert kemigidir.(15)



2.1.1.1. i¢ KULAK

Kemik labirent; on labirent (koklea), vestibul ve arka labirent (yarim

daire kanallari) olmak Uzere ug¢ pargadan olusur.(15)

Zar labirent kemik labirenti taklit eder, ancak kemik labirentin
tamamini doldurmayip 1/3’Unu isgal eder. Her iki labirent arasinda Na
(sodyum)'dan zengin perilenf ve zar labirent icinde K (potasyum)’dan
zengin endolenf bulunur. Zar labirent kabaca Ug¢ pargcadan olusur: Koklea,
vestibulde yer alan iki otolit organi ve arka labirentteki U¢ yarim daire
kanali. Arka labirent zar yapilari ile utrikulus ve sakkulus vestibuler sistem

icerisinde incelenir.(15)

Koklea, duktus koklearis denilen Uggen bigimde bir bosluktur ve her
bir duvar ayri ayri incelenir: Reissner membani, lateral duvar ve baziller

membran ile kemik spiral lamina.(15) (Sekil - 1)
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Reissner membrani, skala media ve skala vestiblliyi birbirinden
ayiran ince bir zardir.(15) Lateral duvar, duktus koklearisin yan ve dis
duvaridir. Gevsek bag dokusundan yapilmistir. Lateral duvarda stria
vaskularis olarak adlandirilan bir yapi bulunur. Bunlar endolenf ile komsu
hacrelerdir. Bu yapida asil olarak G¢ gesit hicre tanimlanmigtir: Marjinal,
intermediate ve bazal hudcreler. Marginal hucreler esas fonksiyonel
hicrelerdir.  Endolenfatik  elektriki  potansiyeli sagladiklari  kabul
ediimektedir. K" ‘dan zengin Na* ‘dan fakir bir iyon konsantrasyonunu

saglarlar. Endolenf ile temas eden tek koklear kanal hucreleridir.(15)

Bazal membran, isitme fonksiyonunda 6nemli gérevi olan ve bag
dokusundan olusan bir membrandir. Bazal membran dig kisminda Cladius

ve Boettcer hucreleri bulunur. Bundan sonra ise Corti organi baglar.(15)

Corti organi, isitme fonksiyonunda gorev alan en 6énemli yapidir.
Perilenfdeki mekanik titregimleri sinir liflerini uyaran elektriksel akimlara
donusturar. Transduksiyonda rol alir. Digtan ice dogru; Hensen hucreleri,
dis korti tuneli, 3—4 sira dig tuylu hucre dizisi, parmaksi ¢ikintilari olan
Dieters hucreleri, nuel araligi, dig sutun pillar hicreler, i¢ titrek tlyll
hdcreler, i¢ parmaksi hucreler, i¢ sinir hicrelerini igerir.(15) (Sekil - 1) Corti
organinda bulunan sensoriyel hicreler titrek tlylere sahiptirler ve bunlara
stereosilia denir. Sterosilialar hem i¢c hem de dis titrek tlyli hicrelerin
apikal kisminda bulunur. Bu yapilar sayesinde titrek tlylu hucreler, ses
enerjisinin, yani mekanik enerjinin, sinir enerjisine dénusiminde ¢ok
onemli géreve sahiptirler. Ses enerjisinden sinir enerjisine doénusturilen
uyarilar afferent sinir liflerine aktarilir buna “neural coding” ya da “relay”
denir. i¢ ve dig titrek tlyli hicreleri inerve eden sinir lifleri, spiral

ganglionda yerlesmislerdir.(14,15)



Insanlarda igitme siniri 30.000 liften yapilmistir. Bu liflerin %90-95'i
Tip-1 ndéron seklindedir ve i¢ titrek tuylu hucrelerde sonlanir. Buna karsilik
%5-10’u Tip-Il néron tipinde olup dis titrek tlyli hicrelerde sonlanirlar.
Tip-1 néronlar 50 kat miyelin ile ortaltdur ve bipolar hicrelerdir, yani spiral
gangliondaki hucrelerden ¢ikan dentritler i¢ titrek tlylU hucrelere giderken
aksonlar superior olivary komplekse (SOK) ulasir. Tip-ll ndronlar tnipolar
hicrelerdir ve miyelin kiliflari ¢cok ince oldugundan miyelinsiz olarak kabul
edilirler. isitme siniri afferent bir sinirdir. Ayrica, 1800 liften ibaret bir

efferent sinir de vardir.(15)

2.1.1.2. SANTRAL iSITME YOLLARI

Sesin karakter ve anlaminin anlagilmasinda gorevlidir. Sekizinci
kranial sinir birka¢ daldan olusur: Superior vestibuler sinir, sakkuler sinir,
posterior vestibuler sinir ve koklear sinir. Koklear sinir beyin sapindaki

koklear gekirdekte sonlanir. (15)

Koklear c¢ekirdekler butin isitme sinir lifleri igin zorunlu ve ilk konagi
olusturur. Koklear cekirdekler iginde bes ayri hicre tipi vardir ve bunlar
hem dis gorunusleri hem de fizyolojik gorevleri bakimindan birbirlerinden
farkhdirlar. Koklear c¢ekirdeklerde bulunan ikinci néronlar dedisik yollar
izleyebilirler. Koklear c¢ekirdekten c¢ikan liflerin ¢odu beyin sapinda
caprazlasarak karsi tarafa gecer ve karsi taraf koklear ¢ekirdekten gelen
az miktardaki sinir lifleri ile lateral lemniskusa katilir. Lateral lemniskustaki
lifler sirasiyla SOK ve inferior kollikulusa giderler. inferior kollikulustan
cikan liflerde medial genikulat cekirdek araciligi ile kortekste bulunan
isitme merkezine giderler. SOK, yukselen isitme sisteminin ilk merkezi
olarak kabul edilir. inferior kollikulus son derece karmasik bir ¢ekirdektir.
icerisinde 18 belli bash hiicre tipi ve isitme bakimindan gérevi olan bes
ayri bolge vardir. Bu cgekirdegin isitme davraniglar ile ilgili oldugu
sanilmaktadir.(14,15) (Sekil - 2)



isitme Kkorteksi, primer isitme korteksi ve iligkili sahalar olmak Uzere
iki kisma ayrilir. iligkili sahalar hem akustik hem de diger duyusal girdileri
alir. Primer isitme korteksi Brodmann sahasi adini alir ve 41 ve 42 diye
numaralandiriimistir. Temporal lobun st kisminda yerlesmistir ve spesifik
ve nonspesifik iligkili sahalar ile gevrelenmigtir. Bunlar Brodmanin 22 ve 52
nolu sahalarini olusturur. lligkili sahalar primer korteksi frontal ve
temporoparietal bolgeye baglar. Bu bolgeler konusma, kelime hazineleri ve

g6rmeyle ilgilidirler.(15)
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Sekil - 2: Santral isitme sisteminin afferent yollarinin semasi (Sag
kokleadan isitme korteksine kadar) (N. Akyildiz Kulak Hastaliklar ve

Mikrocerrahisi cilt:1)



2.1.2. ISITME KAYIPLARI

Insanlar arasindaki iletisim yollar icinde en 6nemlisi ve en sik
kullanilani konusarak anlagsma yoludur. Konugsmanin o6grenilmesinde en
dénemli unsurlardan biri de isitmedir. isitme fonksiyonundaki zayiflamalar

isitme kaybi olarak tarif edilir.

isitme kaybini gesitli sekillerde siniflandiriimasi mimkindiir:
1. isitme kaybinin siddetine gore; hafif, orta, orta-ileri, ileri ve ¢ok ileri.
2. Ortaya ¢ikis zamanina gore; prenatal, perinatal ve postnatal.

3. Konugsmanin edinilmesiyle ilgili olarak; prelingual, perilingual ve

postlingual.

4. Patolojinin yerlestigi yere gore; iletim tipi isitme kaybi, sensorindral
isitme kaybi, mikst tip isitme kaybi, santral tip isitme kaybi ve fonksiyonel
tip isitme kaybi.(16)

2.1.2.1. ILETIM TiPi iSITME KAYIPLARI

Aurikula, dis kulak yolu, timpan zar ile orta kulak kavitesini,
kemikcikleri veya kaslarini tutan patolojiler, kokleaya ulasan seslerin
siddetinde azalmayla birlikte iletim tipi isitme kaybina neden olmaktadir.
Genellikle hava yolu esik degerleri 60 desibeli (dB) ge¢cmez yani salt iletim
tipi patolojisine bagh olarak ileri derecede isitme kaybi olugsmaz. Okul
dncesi ddnemde en yaygin olarak gérilen isitme kaybi tipidir. iletim tipi
patolojisi olgularinin ¢ogu edinseldir, dogumsal kokenli olgular oldukca

nadirdir (kemikgik anomalisi veya dis kulak yolu atrezisi gibi).(16)



2.1.2.2. SENSORINORAL iSITME KAYIPLARI

Sensorindral isitme koklear tuyli hucreler, koklear néronlar ve
serebral kortekse kadar olan yollarin varligi ve integrasyonuyla saglanir.
Bu bilesenlerden her birinin gesitli nedenlerle etkilenmesi sensdrindral
isitme kayiplarina neden olur. Sensérindral isitme kaybinin sensoriyel mi,
yoksa noéral kokenli mi oldugunu salt saf ses odyometrisi verileriyle
belirlemek genellikle zor oldugundan, her iki organin patololojisi birlikte
bulunsun veya bulunmasin, bu tip isitme kayiplari genel olarak
“sensorindral” olarak tanimlanir. Ancak objektif testler yardimiyla altta

yatan patolojinin ayriminin yapiimasi olasidir.(16)

2.1.2.3. MIKST TiP iSITME KAYIPLARI

lletim ve sensérinéral isitme kaybina neden olan patolojinin ayni
kulakta bir arada bulunmasi halinde mikst tip isitme kaybindan so6z edilir.
Kronik sUpuratif otitis mediada ve koklear otosklerozda bu tip isitme

kaybina rastlanmaktadir.(16)

2.1.2.4. SANTRAL TiP iSITME KAYIPLARI

isitsel sinir sistemini ve ozellikle serebral korteks bdlimiini tutan
patolojilerle  birlikte ortaya ¢ikan konusmaylr anlama zorlugudur.
Caprazlasan ve caprazlasmayan isitsel afferent yollardan dolayi, Unilateral
santral patolojilerde saf ses esiklerinde belirgin bir etkilenme beklenmez.
Ancak bir hastada igitmenin algillanmasina hizmet eden ve her ki
hemisferde de yer alan temporal korteksteki primer isitsel merkezi tutan
patoloji mevcutsa, isitme esiklerinin etkilenmesiyle birlikte seyreden santral
tip isitme kaybi ¢ikabilir ki, bu cok ender gorulir. Santral isitsel sinir sistemi
patolojilerinin bir kisminda, saf ses odyometrisinde normal sonug elde
edilmesine karsin, sadece ileri konusma testlerinde patolojik bulguya

erisilmesi s6z konusu olabilmektedir.(16)



2.1.2.5. FONKSIYONEL (PSIKOJENIK) TiP iSITME KAYIPLARI

Istemli veya psisik olabilir. isitme yakinmasi olan hastada usuliine
uygun yapilan subjektif ve objektif isitme olgim yontemleri ile isitme kaybi
olmadigi veya yakinmayi agiklayacak duzeyde bir patoloji bulunmadigi
halde, hastanin kendisinde isitme kaybinin bulunduguna inandigi veya

cevresini inandirmaya c¢alistigi durumdur.(16)

2.1.2.6. ISITME KAYBI DERECESININ SINIFLANDIRILMASI

Isitme kaybinin derecesini tanimlamada, konusma frekanslarindaki
(500Hz, 1kHz ve 2 kHz) saf ses hava yolu isitme esikleri ortalamasina
gbre Goodman tarafindan gelistiriimis olan siniflandirma tim dlnyada

yaygin olarak kullaniimaktadir.(Tablo - 1)

Daha sonra Goodman’in siniflandirmasindaki 25 dB’lik sinirin
cocuklar igin gecgerli olmayacagi, ¢ocuklar i¢in normal isitme araliginin O-
15 dB oldugu ve 15 dB'’yi gecen her dB’nin igitme kaybi olarak kabul

edilmesi gerektidi ileri strtlmuasttr.(17)

Tablo - I: Isitme Kaybi Derecesinin Siniflandiriimasi

Saf Ses Ortalamasi (500Hz -2 kHz) Tanim
10-26 dB* Normal isitme
27-40 Cok hafif derecede isitme kaybi
41-55 Hafif derecede igitme kaybi
56-70 Orta derecede isitme kaybi
71-90 ileri derecede isitme kaybi
91 ve Ustl Cok ileri derecede isitme kaybi

*dB HL isitme seviyesi Amerikan Ulusal Standartlar Enstitiisii (American National
Standards Institute; ANSI) 1989 standartlarina gore.




2.1.3. iISITME FONKSIYONUNUN DEGERLENDIRILMESI

isitme organi, sonor sitimuluslar verilerek muayene edilir. Sonor
situmuluslar insan sesi, ses veren araclar ve degisik frekanslarda ses
verme Ozelligine sahip elektronik araglardir. Bu muayenelerde temel amag;
isitme kaybi derecesi, tipi ve yeri hakkinda bilgi sahibi olmaktir.(1) Bu
muayeneler arasinda, basitten karmasiga dogru, konusma sesi, diapozon,
odyometri ve objektif odyolojik testler (timpanometri, elektrofizyolojik

testler, otoakustik emisyonlar) sayilabilir.(16)

2.1.3.1. DIAPOZON MUAYENELERI

Bilindigi gibi, hava yolu ve kemik yolu olmak tzere iki ana iletim yolu
vardir. Normal bir kimsede hava yolu ile iletim, kemik yolu ile olan
iletimden daha iyidir. Diapozon testlerinin kullanilmasi bu ana mantiga
dayandirilmaktadir. Diapozon ile isitme organindaki lezyonun yeri
hakkinda bilgi edinilir. Klinik muayeneler icin genelde 512 Hz ya da 1024

Hz frekansl diapozonlar kullaniimaktadir.(1)

2.1.3.2. ODYOMETRI

Ses uyarani vererek igitme sisteminin bu uyariya cevabini saptayan
ve isitme seviyesini bir grafik halinde sunan subjektif bir test yontemidir.
Saf ses odyometrisi, konusma odyometrisi ve yuksek frekans odyometrisi

olarak alt gruplar halinde incelenir.(1)

2.1.3.2.1. SAF SES ODYOMETRISI

Odyologlar i¢in odyometrik degerlendirmede saf ses odyometri
teknigi en sik kullanilan en temel test yontemidir.(18) Testin amaci saf
sesin algilanmasindaki duyarliligin ve igitsel sistemdeki patolojinin yerinin

saptanmasi icin veri elde etmektir.
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Endlstri  c¢alisanlarinin  ve kemoterapi alan hastalarin igitme
monitorizasyonu, kulak cerrahisi oncesi ve sonrasi igitmenin durumu
hakkinda bilgi edinmek, isitme cihazi endikasyonlarinin belirlenmesi
amagclariyla kullaniimaktadir.(18) Bunlarin diginda tanisal amagh testlerin
(isitsel beyin sapi potansiyelleri ve otoakustik emisyonlar) dogru
yorumlanabilmesi igin hastanin saf ses esiklerinin bilinmesi gereklidir.
Dogadaki seslerin yukseklik, siddet ve tini 6zellikleri varken odyometride
meydana gelen seslerin siddet ve frekans 6zellikleri vardir.(1) Sesin siddet
birimi desibel (dB) frekans birimi olarak hertz (Hz) kullanilmaktadir.(16) Saf
ses odyometrisi degisik siddet (dB) ve frekanslarda (Hz) ses enerjisi
uretebilen cihazlarla uygulanir. Rutinde 125- 250- 500- 1.000- 2.000-
4.000- 6.000- 8.000 Hz frekanslarinda saf ses uyarilari verilerek hava yolu
isitme esikleri, 500- 1.000- 2.000- 4.000 Hz frekanslarinda saf ses uyarilari
verilerek kemik yolu esikleri test edilir.(16)

2.1.3.2.2. KONUSMA ODYOMETRISI

Stimulus olarak insan sesi kullanilarak odyolojik degerlendirme
yapilan testlere konusma testleri denir. Konusma testlerinin konusmayi
alma esigi (KAE), konusmayi ayirt etme skoru (KAS), rahatsiz edici seviye,
en rahat dinleme seviyesi gibi komponentleri olup lezyon yeri ve tipi
hakkinda fikir verirler. Saf ses odyometrisi ve konusma odyometrisi
subjektif testlerdir.(1)

KAE, gunluk hayatta kullanilan dolayisiyla hastalarin kelime
dagarciginda bulundugu dasunulen 2 veya 3 heceli kelimelerin yarisinin
dogru olarak tekrar edildigi en dusik ses siddetidir. Hava yolu saf ses
ortalamasi (SSO: 500, 1.000, 2.000 Hz'de elde edilen saf ses esiklerinin

ortalamasi) ile arasindaki farkin 10 dB’den fazla olmamasi normal olarak
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yorumlanir. Bu farkin 10 dB’den fazla bulunmasi durumunda retrokoklear

patolojiden veya organik olmayan isitme kaybindan kugkulanilir.(16)

KAS, hastanin KAE’nin 40 dB Uzerindeki en rahat dinleme dizeyinde
okunan konusma testi materyalini dogru olarak tekrarlayabildigi s6ézcuk
oranina denir. Test materyali olarak tek heceli veya ¢ok heceli kelimeler
veya cumleler kullanilabilir. Bu skorun %90 ve Uzerinde olmasi normalle
uyumlu bir sonu¢ olarak kabul edilir. Koklear isitme kayiplarinda isitme
kaybi arttikga anlama ylUzdesi duser. Koklear siniri etkileyen patolojiler,
sesin var oldugunu fark etmekten ¢ok, konusmanin anlasilirligini bozar.
isitme esiginin aciklayamayacagi kadar disiik bir skor elde edilirse isitsel
noropati veya vestibuler schwannom gibi koklear sinirin etkilenmesiyle

iligkili patolojiler digunulir.(16)

lletim tipi isitme kaybi olan hastalarda, uyaran yeterince ylksek
seviyede verildiginde, genellikle ¢ok iyi KAS elde edilir. Bununla birlikte
koklear kaybi olan hastalarda uyaran uygun miktarda verilmesine ragmen
sikhkla KAS dusuk elde edilir. Sekizinci kafa ciftinde veya daha ileri
seviyelerde lezyonu olan hastalarda, koklear lezyonu olan hastalara gore
daha dusuk KAS elde edilir. Hatta bu hastalarda, SSO normal olsa bile
dusuk skor elde edilebilir.(19)

2.1.3.2.3. YUKSEK FREKANS ODYOMETRISi

Isitmenin degerlendiriimesinde 1970’li yillara kadar konvansiyel
odyometriler kullaniimistir. Rutin olarak kullandigimiz bu odyometrilerde
125-8.000 Hz frekanslari arasindaki isitme durumu saptanir. Genellikle
konugmanin yer aldigi 500-2.000 Hz frekanslara 6nem verilir. Fakat son
yilllarda 8.000-20.000 Hz frekanslari arasindaki isitme Kkayiplarinin

degerlendiriimesi ile yeni tani olanaklar elde edilmistir.(1)

12



Insan kulaginin 16.000-20.000 Hz arasindaki sesleri algilayabildigi
norofizyolojik calismalar ile ortaya konmustur. Sensorindral igitme
kayiplarinin ylksek frekans bdlgesi olarak bilinen bazal kokleayi tutma
egiliminin tanimlanmasiyla beraber 8.000 Hz Uzerindeki frekanslarin

tanisal agidan 6nemi vurgulanmigtir.(20,21)

Kokleanin bazal kivrimi ylksek frekans isitme bolgesidir. Bu
bdlgedeki patolojilerin ortaya ¢ikariimasinda yuksek frekans isitme esikleri
onemlidir. Kokleayi ve koklear siniri ilgilendiren patolojilerin blyUk bir kismi

kokleanin bazal bdlgesini daha fazla etkilemektedir.(21)

Kokleanin bazal bodlgesinde apikal bolgenin aksine isitme sinir lifleri
sayica daha az ve ylUzeyeldir. Bu nedenle ileri yas, metabolik degisiklikler,
akustik travma, ototoksik ajanlar gibi olumsuz etkenlere bazal bdlgedeki
sinir lifleri daha hassastirlar. Bunun sonucu olarak, bu tir olumsuz
durumlarda ilk etkilenen bolge bazal bdlgedeki isitme sinirleri olmakta ve

isitme kayiplari 6nce yuksek frekanslarda izlenmektedir.(22)

Bu olumsuz etkilerin disinda, tek tarafli ileri derecede isitme kaybi
olan hastalarda saglam kulagin takibinde ylksek frekans odyometri
kullaniilmasi saglam kulakta gelisebilecek isitme kayiplari i¢in uyarici
olabilir. Tum bunlara ek olarak, cocuk rekurren orta kulak patolojileri

yuksek frekans bulgulariyla degerlendiriimektedir.(20,23)

Bazal bolge isitme sinir liflerindeki dejenerasyonlarda klasik
odyometri bulgulari normal iken, bu durum ylksek frekans odyometrisi ile
ortaya konulabilir. Bu nedenle, yuksek frekans odyometri klasik odyometrik

incelemelerin tamamlayicisi olarak kabul edilebilir.(20)
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2.1.3.3. OBJEKTIF ODYOLOJIK TESTLER
2.1.3.3.1. TIMPANOMETRI

Orta kulaga gelen akustik enerjinin iletilen (admitance) ve geri
yansitilan (impedance) miktarina gore orta kulak fonksiyonlari hakkinda
bilgi edinilebilir. Timpanometri, dis kulak yoluna hava basinci uygulanarak
kulak zar hareketi ve orta kulagin fonksiyonlari hakkinda bilgi veren

objektif bir test yontemidir.

Jerger tarafindan modifiye edilen siniflamaya gore 5 tip timpanogram
vardir.(24)

Tip A: Orta kulak basinci ve kulak zari hareketliligi normaldir. Tepe
noktasi 0 dakapaskal (daPa)'da ortaya c¢ikar. -100 ile +50 arasi normal
kabul edilir.(16)

Tip B: Dis kulak yolu hacmi normal oldugu halde diz veya basik
tepeli timpanogram elde edilen tiptir. Orta kulakta sivi varligina bagl

mobilite kaybindan kaynaklanir.

Tip C: Tepe noktasi negatif basing bdlgesindedir. Timpan membran

retraksiyonu veya 0Ostaki disfonksiyonu durumlarinda gozlenir.

Tip As: Tepe noktasi c¢ok dusik amplitidli anormal tip A

timpanogramdir. Kemikgik zincir fiksasyonu gibi durumunda goézlenir.
Tip Ad: Tepe noktasi ¢ok yuksek amplitidld anormal tip A

timpanogramdir. Kemikgik zincir dislokasyonu veya asiri hareketliligini
gosterir.
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2.1.3.3.2. ELEKTROFIZYOLOJIK TESTLER

Bu grupta iki 6nemli test bulunmaktadir. Bunlar elektrokokleografi ve
beyin sapi odyometrisi veya isitsel beyin sapi cevabi (Auditory brain stem

responce, ABR) testleridir.

Elektrokokleografi, kokleada gerceklesen elektriksel aktivitenin
kaydedilmesi yontemidir. Elektrotlarin elektriksel aktivite kaynaklarina
mumkun oldugunca vyakin yerlestiriimesi gerekmektedir. Maskeleme
gerekmez ve anestezi uygulamasi sonuglari etkilemez. Verilen sesle
birlikte belli bash U¢ elektriksel yanit ortaya ¢ikar. Bunlar reseptor kokenli
koklear  mikrofonikler, koklear sinirden kaynaklanan sumasyon
potansiyelleri ve bilesik aksiyon potansiyelleridir. Koklear patolojilerde bu
dalgalardan son ikisinde distorsiyon belirir.(16)

Elektrokokleografide iki teknik ile kayit alinabilir. Transtimpanik
kayitta kokleaya olan yakinlik nedeniyle daha iyi yanitlar elde edilir fakat
bu teknik lokal veya genel anestezi gerektirmektedir. Ekstratimpanik (dis
kulak yolu) kayit travma olmamasi ve daha kolay uygulanabilmesi
nedeniyle daha guncel bir tekniktir. Elektrokokleografi, isitme esiginin
belirlenmesi, endolenfatik hidrops tanisi, simulasyon hastalarinin tespiti,
ABR’'de hi¢ dalga yoksa |. dalganin tayininde ve koklea ile sinirin risk
altinda oldugu operasyonlarda  monitarizasyon amacgl  olarak

kullaniimaktadir.

Beyin sapi odyometrisi veya isitsel beyin sapi cevabi, isitme
yolunun distal bolge aktivitesinin ylizey kaydi ile elde edilen ortalamasini
gOsterir. Kural olarak uyar verilmesini takiben 10 msn’den kisa sureli bir

zaman araliginda ortaya ¢ikan 5-7 pikten olugur. Norodiagnostik amag igin
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ilk bes dalga (I-V. dalgalar) g6z onunde bulundurulur. Moller ve
Jannetta’nin kesfine gore I'den V. dalgaya kadar ki dalgalar koklear

sinirden orta beyinde lateral lemniskusa kadarki yoldan kéken alir.

ABR klinikte c¢ok cesitli alanlarda kullaniimaktadir. ABR igitme
esiginin saptanmasinda ve tarama testi olarak kullanilabilmektedir.
Konfigurasyon ve latanslardaki degisiklikler serebellopontin kdse ve beyin
sapindaki noropatoloji (akustik nérinom, menengion vb.) olup olmadigini
gOstermede bilgi saglayabilir. Beyin sapinin goreceli olarak sedatifler,
anestezikler ve santral sinir sistem depresanlarina karsi gecirgenligi
olmadigindan, igitsel yol boyunca noropatolojilerin tanisinda ve igitsel
yapilari risk altinda birakan cerrahi iglemlerin monitarizasyonunda guvenli
bir yontemdir.(19) ABR ayrica iletim tipi isitme kayiplarinin tespitinde,
komadaki hastanin degerlendiriimesinde, beyin 6lumunun tespitinde ve

simllasyon yapan hastalarin tanisinda kullanilabilmektedir.

2.1.3.3.3. OTOAKUSTIK EMiSYONLAR

Otoakustik emisyonlar (OAE) afferent noéral entegresyonundan
badimsiz olarak, prenéral seviyede koklea titrek tlylU hicrelerinde Uretilen

dusuk siddetli, nonlineer akustik sinyallerdir.

ik kez 1978 yilinda Kemp insan dis kulagina yerlestirdigi son derece
hassas ve ufak mikrofonlar yardimi ile dogrudan dogruya kulakta meydana
gelen akustik sinyallerin varoldugunu saptamistir. Bunlar bizzat insan
kokleasinda meydana gelmektedirler yani bir cesit koklea tarafindan
yayinlanan ses sinyalleridir.(1) Bu ses sinyalleri, dis sagli hucrelerin

vibrasyonlari sonucu olusan enerjinin kokleadaki sivilardan geriye dogru
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orta kulak ve timpanik membrana iletiimesiyle dis kulak yolunda olugsan

ses dalgalandir, yani elektriksel degil titresimsel aktivitelerdir.(25)

OAEFE’lerin varligi sagh hucrelerin fonksiyonel oldugunu ve isitme
esiginin 30-40 dB’den iyi oldugunu gosterir, ancak isitme esigi seviyesini

tespit edemez.(26)

OAFE'lar baglica doérde ayrilmaktadir:
1. Spontan otoakustik emisyon (SOAE)
2. Transient evoked otoakustik emisyon (TEOAE)
3. Stimulus-frekans otoakustik emisyon

4. Distortion product otoakustik emisyon (DPOAE)

OAEFE’ler klik yani genis band ses uyaranlari ile ya da transient ses
uyaranlari ile meydana gelebilecegi gibi herhangi bir uyaran olmadan
spontan olarak da saptanabilirler, bunlara spontan OAE denir. Saghkli
kulaklarin %30-40'inda SOAFE’ler saptanabilmektedir.(26) Klinikte koklear

fonksiyonun degerlendiriimesinde kullanilmamaktadir.

TEOAE, klik stimulus ile elde edilen otoakustik emisyon cevaplaridir.
Normal isiten insanlarin hemen hemen hepsinde (%99) tespit edilmektedir.
Bir klik sonrasi ortaya ¢ikan OAE’ler kigilere gore degisiklik gosterir, fakat

aynl kiside zamanla degismeye ugramaz.(1)
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Stimulus-frekans otoakustik emisyon, transient uyariimis OAE’lara
benzer ancak klik stimulus yerine devamli pur ton sinyaller kullanilir.(27)
Diger emisyonlar kadar genis olgude calisiimamigtir. Akustik stimulusu

cevaplardan ayirmak gugtur ve klinik kullanimi kisithdir.

Plr ton ses uyaranlari ile de OAE elde edilir. Ancak bunun igin iki
ayri frekansta surekli ses verilmesi gereklidir. Bu sekilde elde edilen
OAFE’ler orijinal sitimulusta bulunmayan distorsiyon tarunlerini igerirler ve bu
yuzden “distortion product” adini alirlar. Verilen plr ton ses uyarani
frekanslarini f1 ve f2 diye adlandinrsak 2f1-f2 ya da f2-f1 bu élgimuin
sonucunu verir. Genellikle bu dlgimler kisiden kisiye sabittir, zamanla
degismez. Isitme esigi 50-60 dB’in lizerindeyse “distortion pruduct” OAE
(DPOAE)’ler saptanamaz.

Bu dlgimle kokleanin durumu izlenebilir. Ototoksik ilag kullananlarda
DPOAE ile ilacin kokleaya toksik etki yapip yapmadigi, pur ton

odyogramlardan ¢ok daha 6nce ortaya konabilir.(1)

2.2. DIABETES MELLITUS

DM, glukoz ve diger enerji Ureten yakitlarin metabolizma bozuklugu
ile ge¢ donemde olusan vaskuler ve noéropatik komplikasyonlar ile
karakterize sistemik bir hastaliktir. Diyabetle iligkili ~metabolik
bozukluklarda primer iligkili rol oynayan durum yetersiz insulin etkisi iken,
hastalikla iligkili komplikasyonlarda en oOnemli rol oynayan etken

hiperglisemidir.(2)
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Klinik olarak kesin DM olan hastalar 4 subgruba ayrilir. Bunlar: Tip-1,
primer olarak otoimmun pankreas [B-hucre destriksiyonu ile ve tam bir
insulin eksikligi ile karakterizedir; tip-2, insulin rezistansi ve rolatif insulin
eksikligi ile karakterizedir; gestasyonel DM; ve “diger’ spesifik diyabet
gruplar olarak sayilabilir. Diyabetli hastalarin %90-95’i tip-2 diyabetlidir.
DM hem mortalitenin hem de erken disabilitenin énemli bir nedenidir.
Diyabet tedavisinde tedavi zamanlamasi hayati onem arz eder, klinik
sonuglar hastaligin erken teshis ve tedavisi ile dogrudan ilintilidir.(28)
Kesin DM kategorisi diginda ayrica DM igin risk kategorileri vardir ki

bunlar: Bozulmus aclik glukozu ve bozulmus glukoz toleransidir.(2)

Diyabetin tanisi, Ulusal Diyabet Veri Grubu ve Dunya Saglk
Orgutiinin  belirledigi tanisal kriterlerden faydalanilarak kan glukoz
deg@erlerinin Olgumu ile gergeklestiriimektedir, hastaligin takibi ise kan
glukozu, hemoglobin-A1c (HbA1c) degerlerinin dlgilmesi ve olusabilecek
komplikasyon ile yandas hastaliklar agisindan gerekli kontrollerinin

yapiimasi ile gerceklestiriimektedir.(28)

Diabetes Mellitus icin halen gecerli Amerikan Diyabet Birligi tam

kriterleri asagida verilmistir.(2)

1. Klasik diyabet semptomlari (politri, polidipsi, aciklanamayan kilo
kaybli) + rastgele Olgllen plazma glukoz konsantrasyonunun 200
mg/ dL ve daha Uzeri olmasi; veya

2. Aclik (=8 saat) plazma glukoz konsantrasyonunun 126 mg/ dL
veya daha yukarisi olmasi; veya

3. 75 g Oral Glukoz Tolerans Testinde yukleme sonrasi ikinci saat
plazma glukoz konsantrasyonunun 200 mg/ dL ve daha Uzeri

olmasi.
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Hastaligin seyri sirasinda, diyabetik ketoasidoz, hiperglisemik

hiperosmolar durum ve hipoglisemi gibi akut komplikasyonlar izlenebilir.

Diyabetin kronik komplikasyonlari ise birgok organ sistemini
etkileyebilir ve diyabetle iligkili morbidite ve mortalitenin gogunlugundan

sorumludur.

Kronik komplikasyonlar vaskuler ve nonvaskuler komplikasyonlar
olarak ayrilir. Vaskuler komplikasyonlar da ayrica mikrovaskuler
(retinopati, noropati, nefropati) ve makrovaskuler (koroner arter hastalgi
(KAH), periferik  vaskller hastalik, serebrovaskiler hastalik)
komplikasyonlar olarak ayrilir. Non vaskuler komplikasyonlar gastroparezi,

seksuel disfonksiyon ve deri degisiklikleri gibi problemlerdir.(28)

Kronik hiperglisemi diyabetik komplikasyonlarin gelismesinde onemli
bir etiyolojik faktdr olmakla birlikte hangi mekanizma ile hiicre ve organ
disfonksiyonuna yol actigi bilinmemektedir. ileri glikozilasyon Uriinlerinin,
sorbitol Urinunun artmasi, vaskuler endotelyal buyime faktora gibi bazi
bayime faktorlerinin artmasi komplikasyonlarin gelisim mekanizmasini
aciklamak icin ileri slrdlmis bazi teorilerdir.(28) Diger tam olarak
belirlenmemis bazi faktorler de komplikasyon gelismesini etkileyebilir.
Ornegin, uzun hastalik siiresine ragmen bazi hastalarda higbir zaman
nefropati veya retinopati gelismemektedir. Bu hastalarin gogunda glisemik
kontrol mikrovaskuiler komplikasyon gelisenlerden farkli degildir. Bu
gOzlemler nedeniyle komplikasyonlarin gelismesinde kismen genetik

yatkinligin da s6z konusu olabileceg@i disunulmustar.(28)
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Diyabetin suresi ve glisemik kontrol derecesi retinopati gelisiminin en
iyi ongorduracuileridir. Non proliferatif ve proliferatif olarak iki evreye ayrilir.
Nonprofileratif diyabetik retinopati genellile hastaligin birinci dekatinin geg
veya ikinci dekatinin erken doneminde ortaya cikar ve retinal perisitlerde
kayip, retinal vaskller permeabilitede artis, anormal retinal
mikrovaskulerite mekanizmalari ile retinal iskemiye yol agar. Retinal
hipoksiye cevap olarak neovaskularizasyonun ortaya c¢ikisi proliferatif
diyabetik retinopatinin ayirt edici o6zelligidir ve vitroz hemorajiden retinal
dekolmana kadar birgok patolojiye sebep olabilir. Diyabetik retinopatinin en
etkili tedavisi onlemedir. Hem tip-1 hem de tip-2 DM’de yogun glisemik
kontrol retinopati gelisimini belirgin olarak geciktirir veya retinopatinin

ilerlemesini yavaslatir.(28)

Diyabetik nefropati, 6zellikle tip 1 diyabetli hastalarda, ki bunlarin
%30, %35’i bu komplikasyona maruz kalir, diyabetik nefropatiden kaynakli
son donem bdbrek hastaligi major mortalite ve morbidite nedenidir. Her ne
kadar tip 2 diyabette nefropati gelisme riski daha az olsa da, tip 2 diyabetli
hastalarda, son donem bdbrek hastaligi i¢in tedavi ihtiyaci olan hastalarin
cogunlugunu olusturur. Hastaligin suresi, glikohemoglobin miktari, eslik
eden HT, hiperlipidemi ve sigara kullanimi risk faktorlerindendir. Irk ve
ailedeki Oyku de riski arttiran faktorlerdendir.(2) Diyabetik nefropatili
hastalarda hemen daima diyabetik retinopati de vardir.(28) idrarda
albumin konsantrasyonu ve hipertansiyon (HT) diyabetik nefropatinin
gelisim sirecinin takibinde énemli parametrelerdir. lyi glisemik kontrol,
erken dénemde renin anjiyotensin sisteminin inhibe edilmesi ve kombine
tedavi secenekleri ile siki kan basinci kontroll, diyabetik nefropatinin
baglamasini ve son donem bobrek yetmezligine ilerlemesini

onleyebilmektedir.(29)
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Diyabetik noropati uzun suredir hastahdr olan tip1 ve tip 2
diyabetiklerin yaklasik olarak %50’sinde geligir. Polindéropati, mononoéropati
ve/veya otonom noéropati olarak ortaya ¢ikabilir. Gelisimi diyabet suresi ve
glisemik kontrol ile iligkilidir. Bulgulari diger noropatilerle benzer
oldugundan, diyabetik noropati tanisi ancak diger muhtemel etiyolojiler
diglandiktan sonra konmalidir. Diyabetik noropatinin tedavisi tatminkar
degildir. lyi glisemik kontrol sinir ileti hizini iyilestirir, ancak diyabetik
néropati semptomlari iyilesmeyebilir. Norotoksinlerden kaginma (alkol),
muhtemel vitamin eksikliklerini yerine koyma (Bi;, Bs, folat) ve
semptomatik tedavi tedavinin ana hatlaridir. Ayakta duyu kaybi hastada
ulser riskini arttirir, bu nedenle bodyle problemlerin 6nlenmesi onemlidir.
Akut diyabetik néropati agrisi ilk yil icinde gegecegdinden diyabet nedeniyle
ilerleyici néron hasari olustugunda analjezikler kesilmelidir. Kronik, agrili
diyabetik noropatinin tedavisi zordur ve bir agri merkezine yonlendirme
gerekebilir. Otonom noéropatiye sekonder ortostatik hipotansiyon tedavisi
glctur.(28)

2.3. DIABETES MELLITUS VE iSITME

DM’ye bagl isitme kaybi Jordao tarafindan ilk kez 1857 yilinda bir
vaka olarak bildirildiginden beri arastirma konusu olmustur.(30) Ancak
diyabetiklerde isitme kayiplarina yoénelik referanslarin ¢odu 1955’de
yapilan Kindler'in ¢galismasiyla baslar. Bununla birlikte bu ¢alisma odyolojik
Olcumlere dayanmadidi igin bilimsel yonden degerli sayilmamaktadir.(31)
Ik bilimsel veriler 1961’de Jorgensen ve Buch tarafindan sunulmustur. Bu
calismada, DM hasta grubunda orta frekanslardan ylksek frekanslara
dogru giderek artan tarzda sensoérindral isitme kaybi  profili
vurgulanmaktadir.(32) DM’ta normalden daha erken ve daha fazla
sensdrindral isitme kaybina rastlandigi bildirilmistir. isitme kaybi, giderek
gelisen ve oOzellikle yuksek frekanslari etkileyen bilateral sensorinéral

isitme kaybi olarak tanimlanmigtir.(33)
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DM hangi mekanizma ile bu komplikasyona sebep oldugu hakkinda
tam bir gorus birligi yoktur. Bu konuda birgok arastirmaci degisik fikirler
One surmustar. DM kapillerde mikroanjiopatiye neden olur. Diyabet
hastalarin otopsilerinde Corti organindan baslayarak isitme c¢ekirdeklerine
kadar bu tip degigikliklerin varligi gosterilmigtir (34). Buna ek olarak, DM’li
hastalardaki histopatolojik ¢calismalarda isitme yollarinda mikroanjiyopatiye
badli spiral ganglionda atrofi, endolenf, perilenf ve modiolusta hemoraiji,
korti organinda tly hilcre hasari, isitme sinirinde noropati,
demiyelinizasyon ve santral isitme yollarinda hasar gibi patolojiler
bildirilmistir.(30,35-37)
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3. GEREG VE YONTEM

Bu calisma Afyon Kocatepe Universitesi Ahmet Necdet Sezer
Arastirma ve Uygulama Hastanesi Kulak Burun Bodaz Anabilim Dalinda

Mayis 2011-Ekim 2011 tarihleri arasinda gergeklestirilmigtir.

3.1. OLGULAR

Afyon Kocatepe Universitesi Ahmet Necdet Sezer Arastirma ve
Uygulama Hastanesi i¢ hastaliklari ve g6z polikliniginde tip || DM tanisi ile
takip kontrolleri nedeniyle hastaneye basvurmus yaslari 40-60 arasinda
degisen 71 gondlll hasta ve chek-up sirasinda kan sekerleri normal olan
ic hastaliklari poliklinigine basvurmus veya kulak burun bogaz poliklinigine
hastalarini getirmis daha 6nce olguimus kan seker degerleri normal olan
hasta yakinlarindan sistemik hastaligi bulunmayan yaslari 40-60 arasinda

50 saglikh gonulli kontrol grubu olarak galismaya alindi.

3.2. CALISMA GRUPLARI:

Her iki gruptakilere odyometrik testleri yapiimadan oOnce ayrintili
kulak burun bogaz muayeneleri yapildi. Kronik otitis media, kontrol
edilemeyen HT, kronik bobrek yetersizligi dyklsu bulunanlar, morbid obez
(Viicut kitle indeksi (VKI) > 40 kg/m?) olanlar ve ototoksik ila¢ kullananlar
calismaya dahil edilmedi. Ayrica kulak muayenesi dogal olmayan,
odyometride iletim tipi isitme kaybi olanlar ve timpanogrami A tipi olmayan

hastalar ¢calismadan c¢ikartildi.
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DM hastalarinin hastalik sureleri, kullandiklar tedavi sekli, yas,
cinsiyet ve meslek gibi demografik 6zellikleri, VKI'leri, sigara aligkanliklar

ve ek hastalik varligi not edildi.

Ayrica, hasta dosyalari taranarak yakin tarihli mevcut olan
Hemoglobin Alc (HbAlc) degeri ve retinopati tipi ile varligi (normal,
nonproliferatif ve proliferatif) kaydedildi. HbA1c degeri bulunmayan
hastalar ¢calismadan c¢ikartildi. Calisma grubundaki 71 hastadan 50’si,
kontrol grubundaki bireylerin 45’i degerlendirmeye alindi.

3.3. ODYOLOJIK TESTLER

Calisma gruplarinin kulak burun bogdaz muayeneleri tamamlandiktan
sonra odyolojik testleri gerceklestirildi. Orta kulak fonksiyonlarinin normal
oldugunu kanitlamak icin oOncelikle “Maico Ml 34 diagnostic GmbH
impedance meter” (Maico Diagnostic GmbH, GERMANY) ile hastalarin
timpanogramlari elde edildi. Timpanogramlari tip A olan hastalarda tonal

ve yuksek frekans odyometrisi gergeklestirildi.

3.3.1. YUKSEK FREKANS ODYOMETRISI

Hastalarda sirasiyla pur ton odyometrisi ile kemik ve hava yollar
esikleri, konusma odyometrisi ile “konugmayi anlama esigi” ve “konusmayi
ayirtetme skoru” belirlendi. Bu testler igin “Interacoustics Clinical
Audiometer AC 40 cihaz!” ile “TDH-39P” (interacoustics A/S, DENMARK)
kulakhk kullanildi.  Yuksek frekans odyometrisi sirasinda kulaklik
degistiriimis “Koss R80” dijital kulaklik ile uyaran verilerek teste devam

edildi.
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Odyometri sirasinda 250, 500, 1.000, 2.000, 4.000, 8.000, 10.000,
12.000, 14.000, 16.000 Hz frekanslarinda hava yolu ve 500, 1.000, 2.000,
4.000 Hz frekanslarda kemik yolu esikleri élgulup kaydedildi.

3.4. ISTATISTIKSEL ANALiz

Bu calisma prospektif vaka—kontrol calismasi olarak planlandi.
Verilerin normal dagihma uyumlari “One Sample Kolmogrov- Simirnov
testi” ile belirlendi. Normal dagilima uymayan verilerin analizi igin “Mann-
Whitney U testi”; normal dagilima uyan veriler icin “indepentent Sample t
Testi” kullanildi. Kategorik veriler ise ki-kare testi ile karsilastirildi.
Odyometrik parametrelerin diger veriler ile iliskisine Pearson ve Spearman
korelasyon analizi ile bakildi. iki uglu p degeri <0,05 ise istatistiksel olarak
anlamli kabul edildi. Analizler SPSS (Statistical program for social

sciences) 16.0 programi kullanilarak yapildi.
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4. BULGULAR

Tip Il DM’li 50 hasta ve saglikli 45 kontrol calismaya alindi. Hasta

grubunda 100 kulak, kontrol grubunda 90 kulak degerlendirilerek veriler

birbiriyle karsilastirildi. Gruplar yas, cinsiyet, VKI, sigara kullanimi ve

mesleklerin dagihimlart agisindan benzerdi (p>0.05). Gruplarin yas,

cinsiyet, VKI, sigara kullanimi ve mesleklerin dagihmlari tablo - II'de

gOsterilmektedir.

Tablo - Il: Calisma gruplarinin yas, cinsiyet, VKi ve sigara kullanim ve

meslek dagilimlari.

Diyabetikler Kontrol
(n=50) (n=45) P
Yas (yil), ort+SS(min-maks)  50.34+5.02(40-58) 48.33+5.66(40-60) 0.070
Cinsiyet, n(%)
Erkek 18(36.0) 17(37.8) 0.858
Kadin 32(64.0) 28(62.2)
VK gkr?fg;)('min_maks) 30.27+4.38(19.49-38.29) 30.23+4.12(20.86-37.78)  0.969
Sigara, n(%)
Yok 34(68.0) 39(86.7)
_ 0.082
igiyor 11(22.0) 5(11.1)
Birakmig 5(10.0) 1(2.2)
Meslek, n(%)
Ev hanimi 30(60.0) 24(53.3)
Ciftci 2(4.0) 5(11.1)
_ 0.695
isci 9(18.0) 7(15.6)
Memur 6(12.0) 7(15.6)
Esnaf 3(6.0) 2(4.4)
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Hastalarin DM sdreleri, HbA1c ortalamalari, tedavi sekilleri(Oral
Antidiyabetik(OAD), insiilin) ve slreleri, retinopati varligi ve derecesi, eslik
eden hastalik varligina (HT, KAH ve kalp kapak hastaligi, kronik obstriktif
akciger hastaligi, dislipidemi, multinodller guatr, osteoporoz gibi diger

hastaliklar) ait bulgulari tablo - llI'de gosterilmektedir.

Tablo - lll: Diyabetli hasta grubu bulgulari.
Diyabetikler (n=50)

n %
Hastalik suresi(yil), ort+SS(min-maks) 7.09+7.19(1-30)
HbAlc (%), ort+SS(min-maks) 8.14+1.85(5.09-12.93)
Tedavi Sekli
OAD
Kullanmamis 16 32.00
Kullaniyor 25 50.00
Kullanip birakmig 9 18.00
Siresi(yil), ortSS(min-maks) 3.65+4.55(0-17)
instilin
Kullanmamis 25 50.00
Kullaniyor 25 50.00
Kullanip birakmig 0 0.00
Siresi(yil), ortSS(min-maks) 3.62+7.04(0-30)
Retinopati
Normal 32 64.00
Non-proliferatif 11 22.00
Proliferatif 7 14.00
Eslik eden hastalik®
Yok 28 56.00
HT 15 30.00
KAH 3 6.00
Diger? 9 20.00

1. Bir hastada birden fazla hastalik olabilir.

2.Kalp kapak hastaligi, kronik obstriktif akciger hastaligi, dislipipidemi, multinodiler guatr,
osteoporoz
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Gruplara ait odyogram degerleri ve karsilastirmalari tablo - IV'de
gOsterilmigtir. Bu sonuglara gore iki grup arasinda 16.000 Hz (p>0.05)
disindaki tim frekanslardaki esiklerde, SSO, KAE ve KAS degerlerinde
anlaml fark mevcuttur (p<0.05). Gruplara ait odyogramlar sekil - 3’de

gOsterilmektetir.
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Sekil - 3: Caligma gruplarin odyogramlari.

Tablo - IV: Galigma gruplar odyogram degerlerinin karsilagtirmasi.

Diyabetikler (n=100) Kontrol (n=90)
Min.  Maks. Ort. 323/ Min.  Maks. Ort. 323/ i
Frekans
250 Hz(dB) 5.00 50.00 17.40 7.67 5.00 35.00 13.56 5.37 0.000
500 Hz(dB) 5.00 45.00 14.75 7.40 0.00 35.00 1161 5.07 0.002

1000 Hz(dB) 500 40.00 14.15 7.98 500 30.00 10.39 547 0.001

2000 Hz(dB) 500 5000 16.10 11.05 0.00 3500 11.11 6.78 0.001

4000 Hz(dB) 500 80.00 2795 17.28 0.00 40.00 17.89 10.55 0.000

8000 Hz(dB) 0.00 100.00 29.90 2180 0.00 70.00 23.17 16.29 0.046

10000 Hz(dB) 0.00 7500 36.30 2238 500 7500 27.06 19.08 0.004

12000 Hz(dB) 500 60.00 4520 16.94 500 60.00 3539 18.77 0.000

14000 Hz(dB) 20.00 45.00 4290 6.28 5.00 45.00 40.17 9.70 0.011

16000 Hz(dB) 40.00 40.00 40.00 0.00 30.00 40.00 39.89 105 0.292

SSO (dB) 500 36.60 1498 7.25 330 3330 11.00 5.12 0.000
KAE (dB) 10.00 45.00 1935 8.72 5.00 40.00 14.72 6.38 0.000
KAS (%) 80.00 96.00 90.44 462 84.00 100.00 93.60 3.33 0.000
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Her iki grup kendi icinde sag ve sol kulaklarina ait odyogram
degerleri karsilastirildiginda, iki grubun da kendi sad ve sol kulaklar
arasinda anlamh fark mevcut degildir (p>0.05). Gruplara ait sag ve sol

odyogramlar sekil - 4de gdsterilmektetir.
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Diyabetikler (n= 50)

Sekil - 4: Gruplarinin kendi igindeki sag ve sol kulak odyogramlari.
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Tip Il diyabetik hasta grubunda HbA1c ortalamalari, tedavi sekilleri ve
sureleri, retinopati varhgi ve derecesi, HT digindaki ek hastalik varligi ile
odyometrik esikler arasindaki iliskiye korelasyon analiz ile bakildiginda

anlamli bir korelasyon bulunmadi.

Odyometrik egikler ile HT varligi arasindaki iligkiye korelasyon analizi
ile bakildiginda, HT mevcudiyeti ile 1.000 Hz (r=0.309, p=0.002), 8.000 Hz
(r=0.297, p=0.003), 10.000 Hz (r=0.269, p=0.007), 12.000 Hz (r=0.319,
p=0.007) ve 14.000 Hz (r=0.252, p=0.011) frekanslardaki isitme esikleri
anlamli olarak iligkiliydi. Bu sonuglar 1si§ginda, hastalari sadece DM olanlar
ve DM’ye ek olarak HT’si olan hastalar olarak ayrilip karsilastirma yapildi.
Sadece DM olan hastalar (Grup 2), DM ve HT olan hastalar (Grup 3) ve
kontrol grubunun (Grup 1) odyometrik esikleri ve birbirleri ile
karsilastiriimalari tablo - V’de gdsterilmistir. Gruplara ait odyogramlar sekil
- 5’de gosterilmektetir. Grup 1 ve 2 karsilastirimasinda 1.000 Hz harig
4.000 Hz ve alti frekans ile 12.000 Hz frekanslarda; grup 2 ve 3
karsilastiriimasinda 1.000 Hz ile 8.000-14.000 Hz arasi frekanslarda; ve
grup 1 ve 3 karsilastinimasinda 16.000 Hz (p>0.05) disindaki tum
frekanslarda anlamh fark mevcuttur. Tum karsilastirmalarda KAS’ da

anlamli bir dusus mevcuttur (p>0.05).
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Sekil - 5: Kontrol, HT’siz DM ve DM + HT gruplarinin odyogramlari.
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Tablo - V: Kontrol, DM ve DM + HT gruplarinin odyometrik esikleri
ve karsilagtirmalari.

Frekanslar
s ©® ® ® & © T 3
T ¥ =T =T T = ¥ ¥ ¥ ¥
Ty ¥ ¥ OF P I I E I g
I I o o o o o o o o wn
o o o o o o o o o o <
Gruplar & 3 S Q g 2 S N S ] <
1: Kontrol (n=90) 13,56 11.61 10.39 11.11 17.89 23.16 27.06 35.39 40.17 39.89 93.60
2:HT'siz DM (n=70) 16.71 13.64 1250 16.00 25.86 26.57 32.57 4150 42.00 40.00 91.03
3:DM + HT (n=30)  19.00 17.33 18.00 16.33 32.83 37.67 45.00 53.83 45.00 40.00 89.07
1vs2  0.000 0.015 0.055 0.006 0.000 0.600 0.184 0.042 0.168 0.378 0.000
b 1vs3 0029 0.006 0.000 0014 0.000 0.000 0.000 0.000 0.001 0.564 0.000
2vs3 0737 0159 0.002 0.704 0.187 0.003 0.008 0.002 0.012 1.000 0.048

Her iki gruptaki 8.000 Hz altindaki tim frekanslarda(tonal odyometri)
25 dB’den daha iyi isitmesi olan Kkisiler belirlendi. Bu sekilde tonal
odyometri ile normal sinirlarda isitmeye sahip saglikli 25 kontrol ile tip Il
DM’ye sahip 20 hastadan olusan iki grup olusturuldu. Yeni olusturulan

gruplar yas, cinsiyet, VKI, sigara kullanimi ve mesleklerin dagilimlari

acisindan benzerdi (p>0.05).

Tonal odyometri ile normal sinirlarda isitmeye sahip hasta ve kontrol
gruplarina ait yuksek frekans odyogram degerleri ve karsilastirmalari tablo
- VI'da gosterilmektetir. Bu sonuglara gore, iki grup arasinda, 10.000 Hz,
14.000 Hz, 16.000 Hz frekanslarindaki esiklerde, SSO ve KAE
degerlerinde anlamli bir fark bulunmazken (p>0.05), 12.000 Hz
frekansindaki esikte ve KAS degerlerinde anlamh fark bulunmugtur
(p<0.05). Tonal odyometri ile normal sinirlarda isitmeye sahip gruplarin

yuksek frekans odyogramlari sekil - 6'da gosterilmektedir.
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Sekil - 6: Tonal odyometride normal isitmeye sahip hasta ve

kontrol gruplarinin yiiksek frekans odyogramlari.

Tablo - VI: Tonal odyometride normal igsitmeye sahip gruplarin

yuksek frekans odyogram degerleri ve karsilagtirmalari.

Diyabetikler (n=40)

Kontrol (n=50)

Min. Maks. Ort. S:S/ Min. Maks. Ort. gg?/ P

Frekans

10000 Hz(dB) 0.00 50.00 19.88 13.75 5.00 40.00 15.50 9.16 0.188

12000 Hz(dB) 5.00 60.00 34.88 15.17 5.00 60.00 25.60 14.38 0.004

14000 Hz(dB)  20.00 45.00 40.88 8.46 5.00 45.00 38.10 11.11 0.142

16000 Hz(dB)  40.00 40.00 40.00 0.00 30.00 40.00 39.80 141 0.371
SSO (dB) 5.00 23.30 11.00 4.90 3.30 15.00 8.92 2.56 0.084
KAE (dB) 10.00 30.00 14.25 5.72 5.00 20.00 12.20 3.52 0.160
KAS (%) 92.00 96.00 94.30 2.00 92.00 100.00 95.60 1.85 0.003
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5. TARTISMA

DM, degisik surecglerde bircok sistemi etkileyebilen kronik bir
metabolizma hastaligidir. Nefropati, retinopati ve noéropati gibi
mikroanjiyopatik komplikasyonlari ile yuksek morbidite ve mortalitesi olan
DM’nin sensoérindral isitme kaybi ile de arasinda olasi bir iliski oldugunu
aciklamak igin uzun suredir galismalar yapilmaktadir. Bircok c¢alisma
diyabet hastalarinda isitme kaybinin normal populasyona goére daha
yuksek oldugunu ileri surerken (4-13), bazilari da bunun aksini iddia

ederek boyle bir iliski olmadigini ileri sirmuglerdir.(38-40)

DM’de isitme kaybi mekanizmasi tam olarak bilinmemesine karsin,
DM’ye bagh gelisen mikroanjiyopati veya noropatiye bagli oldugu
dusundlmektedir. Bazi yazarlar isitme kaybini stria vaskularis, internal
auditer arter, sekizinci kranial siniri besleyen vazo nervorum veya spiral
ligamentteki degisikliklerle aciklamaya c¢alismaktadirlar. Yapilan histolojik
calismalarda yaygin mikroanjiyopati sonucu koklea vaskuler yapilarinda
hasar rapor edilmistir.(33,37,41-42)

Makishima ve Tanaka dort diabetik olgunun temporal kemik ve
santral igitme yollarini histopatolojik olarak degerlendirdiklerinde kokleanin
bazal ve orta kivriminda spiral ganglion atrofisinin oldugunu ve koklear
sinir  miyelin  kihfinda bodumlanma ile birlikte demiyelinizasyon
gorulduguna belirtmiglerdir. Bu arastirmacilar koklear etkilenmenin yani
sira koklear sinir, koklear cekirdekler ve beyin sapinda da etkilenme
olabildigini bildirmislerdir.(36)
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DM’ye bagl isitme kaybi birgok arastirmaya konu olmasina ragmen
sebebi, tipi ve yeri hakkinda henuz fikir birligine varilamamigtir. Bununla
beraber DM’ye bagli isitme kaybi en sik yluksek frekanslari belirgin olarak
etkileyen progresif sensorindral tipte gorulmektedir.(4,5) Robinson (43) ve
Tay (44) calismalarinda algak frekanslarda isitme kaybinin belirgin
oldugunu, Elamin (45) ve Kurt (46) ise tum frekanslarda isitme kaybi
oldugunu bildirmektedirler. Bizim yapmis oldugumuz ¢alismada diyabet ile
birlikte ek hastalik varligi olmaksizin yapilan degerlendirmede 4.000 Hz ve
altindaki frekanslar ile 12.000 Hz frekansta isitme kaybi saptanmigtir.
Ancak diyabet ile birlikte ek HT varligi 16.000Hz frekans harig tum
frekanslarda isitme kaybina sebep olmaktadir. TUm bu nedenlerden dolayi
diyabetik hastalarin isitmeleri degerlendirilirken diyabet ile birlikte HT
varhigi da g6z 6nune alinmali ve bu sekilde diyabet tedavi edilirken birlikte
bulunan HT’nin kontrol altina alinmasinin kiginin isitmesinin korunmasi
yoniinden daha faydali alacagi kanaatindeyiz. Ozetle diyabetli hastalarda
odyometrik degerlendirme yapilirken HT varligi mutlaka sorgulanmali ve
DM ile HT birlikteligi hastanin isitmesinin degerlendiriimesinde, takibinde
ve tedavisinde hekimi daha dikkatli olmaya sevk etmelidir.

Przewozny ve ark. iskemik stroklu 60 hastada isitme kaybi risk
faktorlerini  belirlemek icin  yaptiklari ¢alismada, tonal odyometri
frekanslarinda etkilenme agisindan HT’nin ¢ok 6nemli bir faktér oldugunu
bildirmiglerdir.(47) Belgikada yas bagiml isitme kaybinin risk faktorlerinin
arastirmasina yonelik yapilan ¢ok merkezli bir ¢alismada, KAH'In igitme
kaybinda etkisinin oldugu bildirilmistir.(48) Bununla birlikte Bainbridge ve
ark. yapmis oldugu bir calismada ise diyabet ile tonal odyometri
frekanslarinda isitme kaybi arasinda iligki oldugunu tespit etmigler, fakat
bu hastalardaki HT, KAH ve dislipideminin bu igitme kayiplari ile iligkisinin
olmadigini bildirmiglerdir.(49) Bizim galismamizda tip Il diyabetik hasta
grubunda HT disindaki ek hastalik varligi ile odyometrik esikler arasinda
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anlamli bir korelasyon bulunmamistir. Ancak bunun muhtemel sebebi HT

disindaki ek hastaliklara sahip olan hasta sayisinin az olmasi olabilir.

Literatlrde diyabetli hastalarda yuksek frekanslarin etkilenmesi ile
ilgili ¢cok sinirli sayida calisma mevcuttur.(5,50) Bu ¢alismalarda normal
isitmeye sahip ve isitme kayipli diyabetik hastalarla kontrol grubu
kiyaslanmis olup, ya dusuk ve yuksek frekanslarda ya da sadece yuUksek
frekanslarda anlaml fark bildirilmigtir. Biz de ¢alismamizda igitme kaybina
ve ek hastaliga bakiimaksizin gruplari karsilastirdigimizda, diyabetli
grupta butin frekanslardaki isitme esiklerinde anlamli olarak disls tespit
edilmistir. Ancak bu calismalardan farkh olarak calismamizda, normal
tonal odyometriye sahip DM’li hastalar ile kontrol grubunun yiksek frekans
esikleri karsilastirlmasinda sadece 12.000 Hz frekansta belirgin anlamh
derecede fark saptanmistir. Akustik travmada ilk olarak 4.000 Hz frekansta
gorulen etkilenme gibi diyabetik hastalarda da 12.000 Hz frekansta
gorulen etkilenme, diyabetli hastalarda erken isitme kaybinin
saptanmasinda yuksek frekans odyometrisinin énemli bir role sahip
olabileceg@ini dusundirmektedir. Buna ek olarak, tonal odyometriye
bakilmaksizin, sadece DM’li olan (HT olmadan) hastalarda da yuksek
frekans isitme esiklerinden sadece 12.000 Hz frekansta belirgin dusus

olmasi bu dustincemizi kuvvetlendirmektedir.

KAS'In koklear isitme kayiplarinda dustugu, ancak retrokoklear isitme
kayiplarinda ise isitme kaybi ile orantisiz bir sekilde daha fazla dustigu
bilinmektedir. iletim tipi isitme kaybi olan hastalarda, uyaran yeterince
yuksek seviyede verildiginde, genellikle ¢ok iyi KAS elde edilir. Bununla
birlikte koklear kaybi olan hastalarda uyaran uygun miktarda verilmesine
ragmen siklikla KAS dusuk elde edilir. Sekizinci kafa ciftinde veya daha
ileri seviyelerde lezyonu olan hastalarda, koklear lezyonu olan hastalara
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gOre daha dusuk KAS elde edilir. Hatta bu hastalarda, SSO normal olsa
bile disuUk skor elde edilebilir.(19)

Bazi arastirmalarda, DM’li hastalarin yuksek frekans isitme kaybi ve
KAS’da anormal disme seklinde bazi anormal bulgulara sahip oldugu
bildirilmistir. KAS’daki elde edilen DM hasta grubuna 0zgu dusuk
sonuglarin nedeninin sinir ileti hizindaki yavaglamaya bagli olabilecegi
dusundlmektedir. Yapilan c¢alismalarda bildirildigine goére isitme kaybi
gelismeyen diyabetik hastalarda bile beyin sapindaki igitme yollarinda sinir
ileti hizinda yavaslama olmaktadir.(41) Cullen (51) Tip | DM’'de KAS'In
degismedigini; aksine Huang (52) tip Il DM'de % 7 lik bir azalma oldugunu
bildirmistir. Calismamizda tonal odyometrisinde ister isitme kaybi olsun
ister olmasin bitln diyabetli gruplarda (HT’li veya HT’siz) KAS'In duslk
olarak bulunmus olmasi, KAS'In diyabetli kigilerin isitmesinin
degerlendiriimesinde mutlaka g6z 6nlunde tutulmasi gereken bir test
parametresi oldugunu gostermektedir. KAS’In da, 12.000 Hz frekansta
oldugu gibi, diyabetli kisilerde erken etkilenen bir parametre oldugu
kanaatindeyiz. KAS’daki bu erken distsun nedeni de koklear seviyeden
ziyade retrokoklear seviyede olabilir ve bu konuda daha ileri duzeyde

¢alismalara ihtiyag oldugu dusuncesindeyiz.

Hem periferal hem de santral sag ve sol kulak odyolojik fonksiyonlar
arasinda asimetri varligi iyi bilinmektedir.(53,54) Normal isitmesi olan geng¢
erigskinlerde sag kulak basit sesleri ve konusma gibi kompleks sesleri
algilama ve duzenlemede daha sensitiftir. Yas arttikgca sagd kulak avantaji
azalir. Bu yas iligkili azalma vaskuler endotel duvarinda hasara bagli
olarak Tip Il DM'de hizlanir.(7,13) Kokleanin kanlanmasinda sag sol
asimetrisinin sag kulak lehine fazla olmasi da sag kulak avantajina katkida
bulunur. Tip Il DM’de vaskuler endotel hasarda bu asimetri bozulur.(13)

Bizim yapmis oldugumuz arastirmada gerek kontrol grubu gerekse
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diyabetik hasta grubunda sag ve sol kulak odyolojik degerler arasinda
asimetriye rastlanmamigtir. Bunun muhtemel nedeni ¢alisma gruplarimizin

yaslarinin 40 ve 60 yaslari arasinda sinirli birakilmig olmasi olabilir.

Hastalik slresi ve isitme kaybi iligkisi tartismali bir konu olup DM’de
hastalik sudresinin isitme kaybi Uzerindeki etkisi birgok arastirmada
incelenmigtir. Bazilari surenin etkili oldugunu (44,45,55-56), bazilari da
surenin etkili olmadigini belitmektedirler.(4,31,51,57) Celik ve ark. DM
suresi ile isitme kaybi iligkisini arastiran ¢aligmalarinda hastalik suresi 15
yill gecen hastalarda isitme kaybi insidansinin anlamli duzeyde arttigini
rapor etmiglerdir.(58) Bizim calismamizda Tip Il diyabetik hasta grubunda
DM suresi ile odyometrik esikler arasinda anlamli bir korelasyon

bulunamadi.

Hastalik suresi gibi DM tedavi seklininde isitme kaybi ile iligkisi birgok
arastirmaya konu olmustur. Axelsson ve ark. yapmis olduklari bir
calismada, insulin tedavisi alan hastalarin oral antidiabetik kullananlardan
daha iyi isitmeye sahip olduklarini bildirmislerdir.(59) Wackymve ark.
calismalarinda sadece diyetle tedavi edilenlerin oral antidiabetik alanlara;
onlarin da insdlin kullananlara goére daha kotu isitmeye sahip oldugunu
tespit etmis ve DM’de agresif tedavinin igitme kaybi insidansini azalttigi
yorumunu yapmislardir.(42) Carmen ve ark. DM’de diyet faktérinin hem
etiyolojik hem de tedavinin baglamasinda onemli bir rol oynadigini
vurgulamiglardir. Son yillarda, diyet tedavisinin isitme mekanizmasi
uzerindeki etkisi kesin olarak bildiriimesine ragmen tam olarak
anlasilamamigtir.(32) Bu calismalarin aksine, Ada ve ark. tedavi sekline
gbére OAD ve insilin kullanmanin igitme kaybi ile iligkili olmadigini
bildirmiglerdir.(10) Hatta Mus ev ark. yapmis olduklar c¢alismada,
hiperglisemi nobetinin insulin veya OAD’lerle dnlenmesi sirasinda ortaya

¢clkan hipoglisemi ve ketoasidozis ataklarinin, sinir sistemi hasari
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yarattigini belirtiimislerdir.(22) Bizim yapmis oldugumuz bu galismada da,
Ada ve ark. yapmis olduklari calismanin sonucuna benzer sekilde,
diyabetik hasta grubunda gerek tedavi sekilleri gerekse tedavi sureleri ile

odyometrik esikler arasinda iliski bulunmamistir.

DM takibinde HbAlc degerlerinin Olgulmesi 6nemli bir role
sahiptir.(28) Panchu ve ark. yapmis olduklari bir c¢alismada, HbAlc
degerleri %8 Uzerinde olan diyabetli hastalarda tonal odyometrideki tim
frekanslarda isitme esiklerinde anlamli fark oldugunu bildirmistir.(57)
Benzer gekilde Elamin ve ark. artmis isitme esikleri ile HbA1c arasinda
pozitif bir korelasyon oldugunu belirtmiglerdir.(45) Bu galigmalarin aksine,
Ferrer ve arkadaslarinin tip | DM’li hastalarla yapmis oldugu bir ¢alismada,
HbA1c ile isitme esikleri arasinda bir iliski olmadigdi belirtiimisdir.(55) Bizim
calismamizda da tip Il diyabetik hasta grupta HbA1c ortalamalari ile

odyometrik esikler arasindaki iliskiye rastlanmadi.

DM’li hastalarda 6nemli diger bir konu ise morbidite ve mortalitede
artisa sebep olan nefropati, retinopati ve noéropati gibi mikroanjiyopatik
komplikasyonlardir. Ada, calismasinda néropati, retinopati veya
nefropatiden biri veya birkagi gelisen hastalarla komplikasyonlari olmayan
hastalar kargilastirdiginda, komplikasyonlu grupta daha fazla isitme kaybi
oldugunu tespit etmistir.(10) Benzer sekilde Ferrer ve ark. da retinopati ile
isitme esikleri arasinda kuvvetli bir korelasyon oldugunu bildirmiglerdir.(55)
Bu cgalismalarin aksine, Miller ve ark. yapmis oldugu calismada diabetik
retinopatili hastalarin isitme esiklerinin kontrol grubu ile benzer olduklarini
belirtiimisdir.(39) Tay ve ark. da benzer sekilde isitme kaybi derecesi ile
retinopati arasinda belirgin bir iligki olmadigini rapor etmiglerdir. (44) Bizim
calismamizda da hasta grupta retinopati varlig1 ve derecesi retrospektif
olarak taranip odyometrik esikler ile arasindaki iliskiye korelasyon analiz

ile bakildiginda anlamli bir korelasyon bulunmadi.
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6. SONUG

1. Kirk ile altmig yas arasi tip Il diabetik hastalarda normal saglikli
bireylere gore 16.000 Hz digindaki tum frekanslarda her iki kulakta

odyometrik esiklerde anlamli bir dugme vardir.

2. Kiside sadece DM varliginda, 250-4.000 Hz frekanslarda ve 12.000 Hz
frekansta normal bireylere gore isitme kaybina sebep olurken, DM ile
birlikte HT varligi 16.000 Hz disindaki tim frekanslarda isitme kaybina
sebep olmaktadir. Boylece DM ile HT birlikteligi diyabetli hastalardaki

isitme kaybini arttiran dnemli bir faktordur.

3. Tonal odyometride normal isitmeye sahip DM’li kisilerle normal isitmeye
sahip  kontrol  grubunun  ylksek frekans isitme  esikleri
karsgilastirildiklarinda; diyabetik grupta sadece 12.000 Hz de anlamli
derecede diusus saptanmistir. Boylece 12.000 Hz frekanstaki bu dusus

diyabetli hastalarda erken gosterge olabilir.

4. DM’li kigilerde, ek hastalik varligina bakilmaksizin, KAS normal kisilere
gore anlamh olarak dusuk bulunmustur. Bunun yaninda tonal
odyometride normal isitmeye sahip DM’li kigilerde KAS'In dusuk
bulunmasi DM’li kisilerde KAS’In saf ses odyometrik esiklerinden daha

once etkilendigini gostermektedir.

5. Kirk ile altmig yas arasi Tip |l diabetik hastalarda ve normal saglikli

bireylerde sag veya sol kulak odyometri esikleri arasinda bir fark yoktur.
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6. Kirk ile altmig yas arasi Tip Il diabetik hastalarda HbA1c ortalamalari,
tedavi sekilleri ve sureleri, retinopati varliyi ve derecesi ile tonal ve
yuksek frekans odyometrisinde isitme esikleri arasinda korelasyon

saptanmamistir.
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7. OZET

DM, degisik surecglerde bircok sistemi etkileyebilen kronik bir
metabolizma hastaligidir. Nefropati, retinopati ve néropati gibi
mikroanjiyopatik komplikasyonlari ile yuksek morbidite ve mortalitesi olan
DM’nin sensoérinodral isitme kaybi ile de arasinda olasi bir iligki oldugunu

aciklamak icin uzun suredir galismalar yapilmaktadir.

Calismamizin amaci, 40-60 yas arasi tip Il DM hastalarinin isitme
fonksiyonlarini ylksek frekans odyometrisi ile degerlendirerek normal
kontrol grubundaki odyometrik esikler ile karsilastirmaktir. Bu calisma
Afyon Kocatepe Universitesi Ahmet Necdet Sezer Arastirma ve Uygulama
Hastanesi Kulak Burun Bogaz Anabilim Dalinda Mayis 2011-Ekim 2011
tarihleri arasinda gercgeklestiriimistir. Calismada, alinma kriterlerine uyan
50 Tip Il DM’li hasta (100 kulak) ve 45 saglikli kontrol birey (90 kulak)
degerlendirmeye alindi. DM hastalarinin hastalik sureleri, kullandiklari
tedavi sekli, yas, cinsiyet ve meslek gibi demografik ézellikleri, VKi'leri ve
sigara aliskanliklari not edildi. Ayrica, hasta dosyalari taranarak yakin
tarihli mevcut olan HbAlc degeri ve retinopati varligi kaydedildi. Tum
gruplarda yuksek frekans odyometri ile odyometrik esik degerleri tespit
edildi. TGm bu verilerin analizi SPSS 16.0 programi kullanilarak yapildi ve

iki uclu p degeri <0,05 ise istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Calismaya alinan 50 hastanin 18’ (%36) erkek, 32’si (%64) kadin,
kontrol grubunun 17’si (%37,8) erkek, 28i (%62.2) kadin idi. Hasta
grubunda yas araligi 40-58 ve yas ortalamasi 50,34+5,02, kontrol
grubunda yas araligi 40-60 ve yas ortalamasi 48,33+5,66 idi. Gruplar yas,
cinsiyet, VKI, sigara kullanimi ve mesleklerin dagilimlari agisindan

benzerdi (p>0.05). Hasta grubunun hastalik sureleri ortalama 7,09+7,19
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(2-30) yil, HbA1c degerleri ortalama % 8,14%£1,85 olarak bulundu.
Hastalarin 18’'inde (%36) retinopati ve 22’sinde (%44) ek hastalik vardi.

Calisma gruplari arasinda 16.000 Hz (p>0.05) disindaki tim
frekanslardaki esiklerde, SSO, KAE ve KAS degerlerinde anlamli fark
tespit edildi (p<0.05). Gruplarin kendi icinde sag ve sol kulaklarina ait
odyogram degerleri karsilastirildiginda, iki grubun da kendi sag ve sol
kulaklari arasinda anlamli fark mevcut degildi (p>0.05). Hasta grupta
HbAlc ortalamalar, tedavi sekilleri ve sureleri, retinopati varligi ve
derecesi, HT digindaki ek hastalik varligi ile odyometrik esikler arasindaki
iliskiye korelasyon analiz ile bakildiginda anlamli bir korelasyon
bulunmadi. Odyometrik esikler ile HT varligi arasindaki iliskiye korelasyon
analizi ile bakildiginda, 6zellikle 8.000 Uzeri yuksek frekanslardaki isitme
esikleri ile HT varligi anlamli olarak iligkiliydi. Bu sonuclar 1s1§inda, olgular
sadece DM olan hastalar, DM’'ye ek olarak HT’si olan hastalar ve kontrol
olmak Uzere U¢ gruba ayrilarak kargilastirma yapildi. HT olmaksizin
diyabet hastalarinda yapilan degerlendirmede 4.000 Hz ve altindaki
frekanslar ile 12.000 Hz frekansta isitme kaybi saptanirken, diyabet ile
birlikte ek HT varliginda 16.000Hz frekans digindaki tum frekanslarda
isitme kaybina sebep oldugu tespit edildi. Ek hastalik olsun ya da olmasin
DM’li hastalarda KAS’da dusts mevcuttur. Tonal odyometri ile normal
sinirlarda isitmeye sahip hasta ve kontrol gruplarina ait ylksek frekans
odyogram degerleri karsilastirildiginda, 12.000 Hz frekansinin igitme
esiginde ve KAS degerlerinde anlamli fark bulundu (p<0.05).

Sonug olarak DM’li hastalarda saglikli bireylere gére 16.000 Hz
disindaki tum frekanslarda odyometrik esiklerde anlamli bir disme vardir.
KAS’daki ve 12.000 Hz frekansdaki isitme esigindeki disus diabetik isitme
kaybindaki erken bulgulardir. HT varligi diyabetik hastalardaki isitme
kaybini arttiran énemli bir faktoérdur.
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8. SUMMARY

DM is a chronic disease of the metabolism that can affect a number
of systems at different periods. Many studies have been carried out for so
long in an attempt to explain the likely connection between the
complications such as nephropatia, retinosis and neuropathy and
sensinoneural hearing loss of DM with a high rate of morbidity and

mortality.

The aim of our study is to assess the hearing functions of type || DM
patients between the ages of 40 and 60 through high frequency
audiometry and to compare them with the audiometric thresholds in the
normal control group. The study was conducted at the Otorhinolaryngology
Department of Ahmet Necdet Sezer Research and Application Hospital,
Afyon Kocatepe University between May and October 2011. Fitting the
criteria, 50 type Il patients with DM (100 ears) and 45 healthy control
individuals (90 ears) were included in the study for assessment. The
demographic features of the DM patients such as the period of disease,
treatment employed, age, gender and occupation, their VKI's and smoking
habits were taken down. In addition, the recent HbAlc value available and
existence of retinopathy was recorded after a scan of the patients’ files
was done. High frequency audiometry and audiometric threshold values
were identified in all groups. The analysis of all this data was carried out
using SPSS 16.0 program and if the bicuspid p value is <0,05, it was
statistically regarded as meaningful.

Of the 50 patients in the study, 18 (36 %) were males and 32 (64 %)
were females, while, in the control group, there were 17 (37.8 %) males

and 28 (62,2 %) females. In the patient group, the age range was 40 to 58
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and average of age was 50,3415,02. In the control group, however, the
ages ranged between 40 and 60 and ages averaged about at 48,33+5,66.
The groups were similar in age, gender, VKI, smoking habits and
occupational distribution (p>0.05). The period of disease for the patient
group was found to be 7,09+7,19 (1-30) years on average and HbAlc
values were running around % 8,14+1,85. 18 patients (36 %) had

retinopathy and 22 (44 %) had additional disease.

A meaningful discrepancy with the values of SSO, KAE and KAS was
detected in all the frequency thresholds but 16.000 Hz (p>0.05) within the
study groups (p<0.05). When the audiogram values of the groups related
to their right and left ears were compared, neither group had any
meaningful discrepancy between them (p>0.05). In the patient group there
was no meaningful correlation when HbAlc averages, the ways and
durations of treatment, the existence and degree of retinopathy, existence
of an additional disease other than HT and audiometric thresholds were
examined through correlation analysis. When the relationship between
audiometric thresholds and existence of HT was studied with the
correlation analysis, high frequency thresholds particularly above 8000
and the existence of HT were meaningfully correlated. In the light of these
findings, cases were compared in three groups, those only with DM, the
ones with an additional HT and the controls. While, during the assessment
of patients with diabetes, hearing loss was identified between the
frequencies at or below 4000 HZ and 12000 Hz, diabetes accompanied by
the existence of HT caused hearing loss in all frequencies but 16000 Hz.
There is a fall in KAS for patients with DM whether there is an additional
disease or not. When a patient with tonal audiometry and normal hearing
and high frequency audiogram values related to control groups were
compared, the meaningful discrepancy was found at 12000 Hz frequency
hearing threshold and KAS values (p<0.05).
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In conclusion, there is a meaningful fall in the audiometric thresholds
of DM patients at all frequencies but 16000 Hz compared to healthy
individuals. The fall in the hearing threshold of 12000 Hz and KAS is an
early symptom of diabetic hearing loss. The existence of HT is a major

factor that increases hearing loss of patients with diabetes.
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