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OZET

Bu aragtirmada primer hastaliga bagh isitme kaybi gelisme olasiligi bulunan
Diabetes Mellitus (D.M.) hastalarinin odyolojik bulgulari, normal isiten ve D.M.
saptanmamuis kigilerin bulgulariyla karsilastirilmigtir. Bu ¢aligmada ayrica D.M.’lu grup,
kendi ic¢inde yas, hastalik stiresi ve komplikasyonlar agisindan da incelenmistir.
Belirtilen amaglar gergeklestirebilmek igin, 108 kontrol ve 101 D.M.’lu olgunun
odyolojik testleri yapilmigstir. Her iki grup hasta lizerinde uygulanan Piir Ton
Odyometri, Yiiksek Frekans Odyometrisi ve Konugmay1 Ayirdetme Skoru (K.A.S.) test
sonuglar1 birbiﬂeriyle kargilagtirilmigtir.

11-20 yas aras1 Tip [ D.M. hastalarin1 kapsayan grubun isitme esikleri 6000 Hz’e
kadar olan frekanslarda ve K.A.S.’da normal igiten yagitlarindan farkli degilken (p>
0.05), 8000 Hz’den 16000 Hz’e kadar olan frekanslardaki isitme esiklerinde anlamli
oranda farklilik bulunmustur (p< 0.05).

Tip iI D.M. grubunda 31-40 yaslarinda sadece 4000 ve 6000 Hz’de isitme kaybi
goriiliirken, K.A.S. sonuglar1 normallere gore anlamli diizeyde diisiik belirlenmistir (p<
0.05).

41-60 yas arasindaki Tip II D.M.’lu hastalarda 250 ve 16000 Hz arasi
frekanslardaki isitme esikleri ve K.A.S.sonuglari normallerden anlamli derecede farkli
bulunmustur (p< 0.05). 60 yas {izeri hastalardaki bu veriler anlamli degildir (p>0.05).

Ayrica diabetes mellitus’un tedavi siiresi, tedavi sekli ve ek néropatinin varligi,
“ANOVA?” testiyle istatiksel olarak incelenmistir. Bdylece D.M.’daki isitme kaybinin
hastalik siiresi, tedavi sekli ve noropatiyle iliskisinin anlamli oldugu belirlenmigtir (p<
0.05).

Hipertansiyon, hiperkolesterolemi ve makroanjiopati bulgularmin bulundugu
hastalarla, bu bulgular1 bulunmayan hastalarin isitme esikleri t  testi ile
karsilastirldiginda bu bulgularin isitme kaybi ile anlamli diizeyde iliskili olduklar:
belirlenmigtir (p< 0.05). Oysa, retinopati ve nefropati ile isitme kayb1 arasinda anlamli
bir iligki bulunamamugtir (p>0.05).

Anahtar Kelimeler: Diabetes Mellitus, Isitme Kaybi, Konusmayi Ayirdetme
Skoru, Piir Ton Odyometri, Yiiksek Frekans Odyometrisi



SUMMARY

In this research, audiological evaluation of two groups were performed: patients
with Diabetes Mellitus (D.M.) and nondiabetic subjects with normal hearing.
Furthermore, patients with D.M.were analysed in term of their age, duration of disease
and the complications. D.M. group was comprised of 101 patients, and the normal group
was comprised of 108 subjects. Using pure tone audiometry, high frequency audiometry
and speech discrimination scores (SDS), two groups were compared to each other.

Patients with Type I D.M., who were between 11 and 20 years old, had hearing
thresholds not'signiﬁcantly different from those of subjects with normal hearing in the
same age group up to 6000 Hz and in terms of SDS (p> 0.05). However, thresholds of
this patient group were significantly different from the normal hearing group in between
8.000 and 16.000 Hz frequencies (b< 0.05).

In Type I D.M. group, who were in the age range of 31 and 40 years, only the
thresholds in between 4 and 6 kHz, as well as SDS were different from those of subjects
with normal hearing in the same age range. (p<0.05).

When Type II D.M. group in the age range of 41 and 60 years were compared to
those of subjects with normal hearing, all thresholds obtained from 250 Hz up to 16 kHz
as well as SDS, were significantly different. (p< 0.05).

However, none of the hearing parameters obtained from 61 to 80 years old
patients were found to be different from those of same age range of normals (p>0.05).

When the hearing parameters obtained from patients with D.M. were also
analysed in terms of the duration of the disease, the way of the treatment and the
presence of neuropathy complication, these factors were found to be significantly
correlated with the hearing loss (p<0.05).

Furthermore, when the patients grouped into depending on the presence of
hypertension, hypercholesterolemia and macroangiopathy complication and these two
groups were compared to each other, these factors were found to be correlated with the
hearing loss (p< 0.05). However, the hearing loss in patients were not found to be
correlated with nephropathy and retinopathy.

Key words: Diabetes Mellitus, Hearing Loss, Speech Discrimination Score, Pure Tone

Audiometry, High Frequency Audiometry.



GIRIS

Insan kokleas: genis bir frekans araligindaki seslere duyarlidir. 16 ve 20.000 Hz
arasindaki seslere duyarhi oldugu kabul edilen saglikli bir yenidoganin kokleas: yagla
birlikte giderek bu duyarliligini yitirir. Guinlik hayatta konusma seslerini algilamak igin
genellikle 125 ve 8000 Hz. arasindaki seslert iyi duymanin yeterli oldugu dustinilerek
klasik odyometriler gelistirilmig ve piir ton odyometri teknigi ile sadece bu frekanslarin
incelenmesiyle yetinilmigtir. Ancak 8000 Hz’nin iizerindeki frekanslara kokleanin
duyarhhgini Olgebilecek cihazlarin geligtirilip kullanidmasinin sonucunda bu frekans
bandindaki etkilenmelerin daha erken belirdigi (yiksek sese maruz kalma, metabolik
etkilenmeler, ototoksik etki vb.) anlaglmugtir. Boylece standart P.T.O uygulanarak
normal igitmeye sahip oldugu anlagilan bazi hasta gruplarinda sadece bu yontem ile
yetinilmeyip kokleanin bazal kivnimunin duyarlibiim yansitacak “Yiiksek Frekans
Odyometrisi” bulgularina da ihtiyag duyulmaktadir.

Bu anlamda Diabetes Mellitus, sik rastlanan ve kokleada metabolik etkilenme
oluéturabilecek bir hastaliktir. Yapilan aragtirmalarda 6zellikle polinoropatili grupta daha
stk rastlanmakla birlikte néropati saptanmayan grupta da aymi yagtaki normallerde olmasi
gerekenden daha fazla igitme kaybi olustugu bildirilmektedir. Saptanan igitme kaysplarinin
yitksek frekanslarda daha belirgin olan sensorindral isitme kaybi1 oldugu
vurgulanmaktadir.(8)

Saglikli bir igitme kigiler arast iletigimin devamunda en 6nemli unsurdur. Bu
nedenle isitme vyollarim olusturan yapilarin herhangi bir nedenden etkilenip
etkilenmediginin erken donemde belirlenip, uygun tedavi Onlemlerinin altnmasi
gerekmektedir.

Caligmamizda bu amagla yuksek frekanslarda isitme kaybi olasiigt bulunan
diabetes mellituslu kisiler normal isiten ve diabetli olmayan kisilerle, ayrica diabetes
mellituslu grup kendi iginde yas, cinsiyet, hastaligmin stresi, ve komplikasyonlar

bakimindan kargtlastirilarak odyolojik bulgular1 incelenmigtir.



GENEL BILGILER

Diabetes Mellitus (D.M.) insilin metabolizmasinda bozuklukla birlikte ortaya
¢ikan kronik ve sistemik bir hastalik olarak tammlanmaktadir. Cesitli komplikasyonlar
olusturan bu sistemik hastaligin en énemli komplikasyonu, sinir sistemi tutulumudur. lk
literatir, D.M’un yagamu tehdit eden komplikasyonlar iizerinedir. Ancak insilinin
tedavide kullanilmasindan sonra D.M’un ge¢ donem komplikasyonlar: tizerine dikkat
yogunlagmigtir. 1857°de Jordau’nun isitme kaybr ile birlikte seyreden “Diabetik Koma”
olgusunu bildirmesinden sonra D.M ile sensorinoral isitme kaybi arasindaki iligki yogun
bir arastirma konusu olmustur. Bu konudaki ilk sistemik aragtirmayt 1915°de Edgar
yapmig ve D.M’ta i¢ kulak hastaligimn sinsi bagladigini, genellikle bilateral oldugunu,
isitme kaybinun hastaligin siiresi ve siddetiyle dogru orantili oldugunu bildirmigtir. Fakat,
diabetiklerde isitme kaybmna yonelik referanslarin gogu 1955’de yapilan Kindler’in
calismasiyla baglar. Ancak Kindler’in 8000 kigi tizerinde yaptigi bu ¢alisma, odyolojik
olgiimlere dayanmadigi kullanilmadigy igin bilimsel yonden degerli sayilmamaktadir. (20).

Itk bilimsel veriler 1961°de Jorgenseﬁ ve Buch tarafindan sunulmugstur. Bu
¢aligmada, D.M. hasta grubunda orta frekanslardan yiiksek frekanslara dogru giderek
artan tarzda sensorinéral isitme kayb: profili vurgulanmaktadir (8).

1960’lardan bu yana literatiire gegen ¢aligmalar, genellikle D.M’lu hastalarda
isitme kaybiun varligma yonelik tartigma ve geligkileri icerir. Baz1 yazarlar D.M ile igitme
kaybinin arasinda bir iligkinin olmadig1 yoniinde sonuglar bildirirken; arastirmalarin gogu
metabolik bozuklugu olan hastalarda yiiksek frekanslan tutan  isitme kaybim
vurgulamakta, hatta igitme kaybimin yamisira dolgunluk hissi, ¢inlama ve isitmedeki
dalgalanmalara dikkati ¢gekmektedir(8).

Isitme kaybi ve diabet arasindaki nedensel iligki birgok aragtrmanin konusunu
olusturmus, hatta diabetiklerde igitme kaybmmn goérilme sikhigt %93’tn tiizerinde
bildirilmigtir. D.M.’ta, normalden daha erken ve daha fazla sensorinoral isitme kaybina
rastlandigi bildirilmigtir. Isitme kaybi, giderek gelisen ve ozellikle yitksek frekanslar:
etkileyen bilateral sensorinéral isitme kaybt olarak siniflandirlmistir(10).

Diabetes Mellitusta hangi mekanizmalarla bu komplikasyonlarm olugtugu
hakkinda tam bir gorits birligi yoktur. Bu konuda birgok aragtirmact degisik fikirler ne

sirmustiir. Olusum mekanizmasi olarak literatiirde belirtilenler; diabetik anjiopati sonucu



koklear hipoksi, koklear sinirinde primer noéropati, vaskiiler veya metabolik olaylara bagli
sekonder noropati ve kokleanin dolagimindaki glukoz seviyesindeki degisikliklerdir(8) .

Aragtirmacilarin  biyiik ¢ogunlugu primer lezyon olarak anjiopati iizerinde
durmustur. Bunu destekleyen belli bagl iki neden vardir:

1) Histopatolojik caligmalar, i¢ kulakta mikrovaskiiler lezyonlar ve hasarlanma

yoniinde bulgular vermektedir (3).

2) Diabete bagl genis damarsal degisiklikler gozlenmektedir (9, 28).

Diabetik hayvanlarda yapilan ¢aligmalarda stria vaskilaris kapillerlerinin  bazal
membraninda kalinlagma oldugu gosterilmigtir. Bu vaskiiler lezyonlarin igitme sisteminde
noral dejenerasyon igin onemli bir neden oldugu savunulmustur (3) . Vaskiiler olaylarin
isitmeyi bozmasinin su yolla oldugu diigiintilmektedir.

Direkt olarak koklear kan akiminda azalmayla birlikte, kapiller duvarlarda
kalinlagma nedeniyle transport azalarak, koklear sinirde degenerasyon sonucunda
isitmenin etkilenecegi savunulmaktadir(28).

Diger deneysel ve klinik bulgulara gére Diabetes Mellitus’un hiperglisemiyle
baglantili metabolik degisiklikler sonucunda isitme kaybmin olustugu disinilmektedir
(26). Hiperglisemi 2 onemli metabolizma zinciri yoluyla gergeklesir:

1) Non-enzimatik glikozilasyon, proteinlerin amino gruplarina enzim yardimi
olmaksizin kimyasal olarak baglanmasidir. Bunun sonucunda geriye donisi
olmayan, glikozilasyon yikim {irinleri ortaya ¢ikar. Boylece kapillerde
glikozilasyona ugramig olan bazal membrana albumin baglanarak, bazal
membrani kalinlagtirir. Bu da diabetik mikroanjiopatiye yol agar (33).

2) Intraselliiler hiperglisemi, sinir, lens, kan damarlari ve bdbrek gibi dokularda
insiilin gerekmeden glikoz transportunu yapabildigi igin Schwann hiicrelerde,
kapillerlerde yikima yol agarak, noropati ve mikroanevrizmaya yol agar (33) .

Diabet hastalarinda trombositler, aggregasyona egilim gosterirler. Bunu egilim,
prostoglandin metabolizmasi tizerinden ortaya ¢ikar. Plazma ve kanin vizkositesi artar ve
kirmizi kan hicrelerinin sekil degistirebilme kapasitesi azalir. Bittin bu defektler
kapillerdeki kanda yavaglamaya yol agarlar. Sonugta intravaskiiler basing artigt ve doku

hipoksisine neden olurlar (25) . Kapillerin igindeki albumin gibi proteinler glikozilasyona



ugramig bazal membrana baglanarak diabetik mikroanjiopatide rastlanan bazal membran

kalinlagmasina yol agarlar.

Kimyvasal Degisimler

Periferik sinirin %75’inin myelinli olmasi ve bunun da ¢ok fazla lipid igermesi
nedeni ile diabetik hastamin sinirlerinde yapilan caligmalarin kimyasal aragtirmalarin
¢ogunlugu myelin lipidlerinin tabiatinin aragtirlmasina yonelmigtir. Diabetik sinirde
kolesterol, fosfolipid, serebrosid seviyeleri 1935’de gosterilmig ve diabetik hayvanlarin
sinirinde kolesterol miktarinda azalma kamtlanmgtir. Diabetik hastalarin periferik
sinirinde trigliserid, fosfolipid, kolesterol yapimi azalmugtir. Normal kisilerde sinirin
bulundugu inkiibasyon ortamma insilin ilavesi, glikozun sinir tarafindan tutulmasimn ve
asetatin sinirde yag asitleri, kolesterol ve trigliserid gekline doniigiminin artmasiyla
sonuglanir. Diabetli hastamin sinirinde bu etki yoktur ve glikojen yapimi da hemen hemen
yok gibidir. Diabetlilerde lipid metabolizmasimn anormal olmast ve myelin yapisinin
lipidden olugmasi nedeni ile diabetli hastamn sinirindeki yikim ile lipid metabolizmas:
arasinda bir képrii kurulmalidir. Periferik noropatinin 6zellikle lipid metabolizmasi bozuk

olan hastalarda tamumlanmasi da ilgi gekicidir. (5)

Sorbitol yolu:
Glikoz + NADPH “2%—— Sorbitol + NADP + H'
Sorbitol + NAD + H 22—} Fruktoz + NADH

Baslangigta lens, vesica seminalis ve placenta’da tamimlanan bu yol, sinir
dokusunda da bulunmaktadir. Diabetik periferik sinirde bu yol ¢ok aktiftir, aginn miktarda
glikoz, sorbitol ve fruktoz birikimine yol agar (5).

Diabetik hastanin periferik sinirinde sorbitol birikimi, Schwann hiicresinde

olmaktadir. Osmotik etki sinir membraninda elektrolitleri gegirerek fonksiyon bozuklugu



olusturmaktadir. Kan sekerinin kontrolii sinirde sorbitol birikiminin 6nlenmesini

saglamaktadir (5).

Yap:1 Degisimleri

Klinik olarak noéropati bulunanlarda histolojik degisimler medulla spinalisden
kasin motor-sinir uglarina kadar tammlanmugtir. Motor sinir uglarinda dejenerasyon, sinir
ileti hizinin azalmasi, klinik olarak noéropati olan diabetlilerin gogunlﬁgunda, noropatisi
olmayanlarin da  bir kisminda sinirin myelin kilifinda yer yer kayiplar, siurlt

demyelinizasyon bolgeleri goriilir (5).

Elektrofizyolojik ve Fonksiyvonel Degisimler

Aragtirmalara gore, sinir ileti hizi, diabetlilerde normallere gore azalmigtir.
Noropatinin klinik bulgulari bulunmayan diabetlilerde de sinir ileti hizinin bozuldugu
gozlenmigtir. Bu degerli bir bulgudur ve segmantal demiyelizasyonun derecesi hakkinda
bilgi verir. Sinir ileti hizt hastanin yast ve diabetin siiresi ile orantili olarak azalir. Kotii
kontrol edilen diabette ¢ok azalir, kan gekerinin ayarlanmast ile sinir ileti hizi dizelir(5,
26).Diizelme aksonal dejeneresans veya segmental demiyelizasyona gore degisik olur (7).

Makashima ve Tanaka, spiral ganglionda atrofi, igitme sinirinde demiyelinizasyon,
myelin kilifta bozulma ve santral igitme yollarinda dejenerasyon saptamuglardir ( 27).

Literatiirde “Noropati (Friedman 1975), anjiopati (Wilson ve ark.1982) (Albegger
ve Oberascher, 1992) ve bunlarin kombinasyonu D.M daki igitme kaybinn nedeni
olabilir. Koklear terminal damarlardaki mikrosirkiilasyon bozukluklari 6nde gelen
etiyolojik faktoér olabilir. (Albegger ve Oberascher, 1992). Koklear iskemisi de baz1 seker
hastalarinda, intra noral da‘marlarm tutulmasi ile birlikte ortaya ¢ikan etiyolojiden sorumlu
tutulabilir. (Wilson ve ark.1982), (Wackym ve Linthicom, 1986)” seklinde gorigler
belirtilmigtir (32,41).



Isitme ve Odyolojik Testlerin Geligimi

Auriculanin  topladig1 ses enerjisinin meatus akustikus externadan gegerek
kokleada elektriksel enerjiye donistiikten sonra aksiyon potansiyelleri halinde beyine
gonderilip burada algilanmasi olayma “isitme” denir. Insanda, kulagmn isitme
fonksiyonlarinin incelenmesi amaci ile yapilan tetkikler odyolojik testler bagligi altinda
toplanir. Bu testlerden odyometri, kiginin igitsel uyaranlara gosterecegi tepkinin izlenmesi
yoluyla, isitme duyarlibigmn 6lgiilmesi i¢in uygulanan bir “psiko-akustik iglem” olarak da
tamimlanabilir. Isitmeyi inceleyen bilim dalina odyoloji denir.(23, 36)

Odyoloji brang olarak once II.Diinya Harbi sonrasinda harbe katilan Amerikan
askerlerinin ihtiyacindan dolay1 olusturulmug. Raymond Carhart ve meslektaslari,
gazilerde gorilen kalict tipteki isitme kayiplariun nasil rehabilite edilecegi sorununa
¢oziim olarak, konvansiyonel odyometri ile igitmenin degerlendirilmesine baslamuglardir.
Pur ton odyometriden sonra Iskandinav iilkelerinde yapilan galigmalarda Akustik
Impedansmetre ile tammlamaya girisilmistic. Boylece odyolojinin “aragtrma yoni”
dikkati ¢ekmis odyometri ve impedansmetri ile gesitli aragtirmalar ortaya atilmug, ¢esith
testlerde kullamlir olmugtur. Onceleri subjektif testler kullamlirken daha sonra bunlarn
yaninda objektif testler almistir. Isitmenin degerlendirilmesinde uygulanan psiko-akustik

testlerin hemen hemen hepsi standardize edilmistir (36).

Bu ¢aligmada uygulanan odyolojik testler
1- Odyometre

1.1- Piir ton esik odyometrisi

1.2- Konugma odyometrisi

1.3- Yiiksek frekans odometrisi
2- Akustik Empedansmetre

2.1- Timpanogram

2.2- Akustik refleks testleri
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Calismamizda kullanilan test tekniklerinin genel 6zellikleri kisaca g6yledir:

Piir Ton Qdyometri;

Piir ton odyometri (PTO), pur ton gibi uyaranlar ve konusma seslerinden
yararlanilarak bir dizi 6lgimin yapimasinda kullanilan elektronik cihazlardir. Sesin
olgiilmesinde kullanilan parametrelerden frekans Hertz (Hz) siddet ise desibel (dB) olarak
ifade edilir.

P.T.O. de esik saptanmasi igin hava yolu 250-8000 Hz ve kemik yolu 500-4000
Hz’lik frekans alanlarinda sinyaller verilerek test yapilir. Bu sekilde gergeklestirilen piir

ton odyogram ile kokleanin saf seslere karsi duyarlilig: 6lgiiliir.

Konusma Odyometrisi :

Insan sesini uyaran olarak kullanarak odyometrik degerlendirme yapmaya
“konusma odyometrisi” denir. Bu kategoride uygulanan testler sonucunda bir hastamn {ig
heceli fonetik dengeli kelime listesinden %50’sini dogru tekrarlayabildigi en diisiik ses
siddetini (Speech Recognition Threshold), tek heceli fonetik dengeli bir listeden ne
kadarim ayirt edebildigini (Speech Discrimination Score); en rahat dinleyebildigi ses
siddetini (Most Comfortable Level) ve tolere edebilecegi en yiiksek konusma sesini

(Uncomfortable Loudness Level) saptamaktir.

Yiksek Frekans Odyometrisi :
1970°li yillara kadar igitmenin degerlendirilmesinde, 125-8000 Hz’e kadar oktav

frekanslarda piir ton uyaranlarla esiklerin tespit edilebildigi konvansiyonel odyometrilerle
aligilmustir. Iletisimin siirdiirilmesi ve konusmanin algilanabilmesi igin 6zellikle 500-
1000-2000 frekanslardaki igitme kayiplari ¢ok 6nemsenmistir. Yiiksek frekans bulgulan
olarak da 8000 Hz’e kadar olan frekanslar ile yetinilmigtir. Bunun nedeni P.T.O cihazinin
yuksek frekanslardaki vibrasyon kalitesinin kotli olmasidir. Ayrica koklear yapi ve
fonkstyonlarin karmagik dogasi nedeniyle, P.T.O’nin spesifite ve sensivitesinin 6nemli
kisitliliklar gostermesi, 8000 Hz’in tzerindeki tiz frekanslar bolgesindeki isitmenin

degerlendirilmesi igin yliksek frekans odyometrisinin geligtirilmesine yol agmugtir.
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Norofizyolojik ¢aligmalarla insan kulaginin 16 ila 20000 Hz arasindaki sesleri
algilayabildigi ortaya konmustur. Hem edinsel, hem kalitimsal sensorindral igitme
kayiplarinin yiiksek frekans bolgesi olarak bilinen bazal kokleayr tutma egiliminin
tammlanmasiyla birlikte 8000 Hz’nin  Ustindeki frekanslarin tanisal agidan Onemi
vurgulanmig ve rutin olarak kullanilmaya baglanmigtir(4,5). Tonndorf ve Kurman yiiksek
frekans odyometrisi ile gegitli g¢aligmalar yapmuglardir. Yiksek frekans bolgesindeki
incelemelerde kulaklik ve vibratorlerin kalibrasyonuna iliskin sorunlar yaganmustir.
Giiniimiizde de bu sorun hala siiregelmektedir. Onceleri uyaran giddet birimi olarak “dB
SPL” kullanilirken, giiniimiizde klasik odyometriterle biittnliik olugturmak i¢in referans
birimi olarak “dB HL” kullanilmaktadir (4,29).

Kokleanin bazal kivrimu yiiksek frekans igitme bolgesidir. Yiksek frekans igitme
esikleri kokleanin bazal bolgesindeki patolojilerin agiga ¢ikarilmasinda 6nemli bir bulgu
niteligindedir. Kokleayt ve koklear siniri ilgilendiren patolojilerin biyik bir kismi
kokleanin bazal bolgesini daha gok etkilemektedir (5). Kokleanin bazal bolgesindeki sinir
lifleri sayica daha az ve yiizeyeldir. Kokleanin apikal bolgesinde ise sinir lifleri sayica gok
ve derindedirler. Bu nedenle apikal bolgedeki sinir lifleri, yas, ototoksik ajanlar,
metabolik degisiklikler, yiiksek giiriiltii gibi olumsuz etkenlerden bazal boélgedeki sinir
liflerinden daha iyi korunurlar. Isitmeyi olumsuz etkileyen etkenlerden ilk etkilenen béliim
bazal bolgedeki sinir lifleri oldugu igin isitme kayiplart 6nce yiksek frekanslarda
gozlenmektedir(30).

Klasik odyometri bulgulari normal saptanan bir hastanin kokleasinin bazal
kivrimindaki erken dejenerasyon bulgulan, yiksek frekans odyometrisi ile ortaya
konabilmektedir. Bu nedenle yliksek frekans odyometrisi konvansiyonel odyometrik
incelemelerin tamamlayicisi olarak kabul edilmigtir (4) .Yiiksek frekans odyometrisinden
yararlamlmasinin gesitli gerekgeleri mevcuttur bunlardan bazilan agagida siralanmugtir:

1- Yapilan c¢aligmalar sonucunda giriiltiinin en ¢ok etkiledigi frekansin 12000 Hz
civarinda oldugu gozlenmigtir. Bu nedenle Y.F.O Akustik travmalarda kokleanin bazal
kivrimi hakkinda daha detayh bilgiler vermektedir .

2- Ilaglarla ve toksik ajanlarla ortaya ¢ikan ototoksik etki once kokleanin bazal
kivniminda gorilmektedir. Yiksek frekans odyometrisi ile saptanan 14000 Hz deki

isitme kaybi ototoksik nedenli olarak ortaya ¢ikmaktadir.
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3- Tek tarafli total veya ileri derecede isitme kayiplarinda saglam kulak egiklerinin
takibinin yiiksek frekans odyometrisi ile yapiimasi 6nerilmistir.

4- Gurultulu ortamlarda konugmayr anlama sikintist geken bazt kisilerde konvansiyonel
odyometri bulgulartmin normal bulunmasina karsin yiksek frekans odyometrisinde
16000 Hz’deki igitme egiklerinin ileri derecede diisiik olmasi dikkati ¢ekmektedir.

5- Cocuklarda rekiarren orta kulak patolojisi yiiksek frekans bulgulanyla
degerlendirilmektedir(4, 14).

6- Hormonal degisikliklerin meydana getirdigi metabolik degisiklikler koklear stvilardaki
elektrolit denge bozukluklarina ve yitksek frekans isitme kayiplarina neden olabilir(5).
Bu acidan yiiksek frekans odyometrisi igitme kaybindaki etkilenmenin erken

bulgularin vererek , 6nlem alinmasim saglayabilir.

Akustik Empedansmetri:

Empedansmetri orta kulak, koklea, koklear sinir ve beyin sapi igitme yollari
hakkinda indirekt bilgi veren, hastanin koopere olmasi 6n sart1 gerektirmedigi igin de her
cins hasta grubunda kolayca uygulanabilen bir objektif odyometri yontemidir.

Akustik empedansmetriler:
- Timpan zar ve iligkili oldugu kemikgiklerdeki akustik empedansi,
- Stapes kasinin kasilmast ve

- Dis kulak ve orta kulaktaki basinci degisiklilerini 6lger ve kaydeder.
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GEREC VE YONTEM

Bu c¢alismaya Dokuz Eylil Universitesi Tip Fakiiltesi Erigkin ve Cocuk
Endokrinoloji Bilim Dallarimin polikliniginde izlenen 88 Tip II Diabetes Mellitus ve 13
Tip I Diabetes Mellitus tamst almig hasta dahil edilerek bu hastalarin odyolojik testleri,
Kulak Burun Bogaz Anabilim Dali  Isitme-Konusma-Denge  Unitesinde
gerceklestirilmigtir.

Degisik nedenlerle Kulak Burun Bogaz Anabilim Dal Isitme-Konusma-Denge
Unitesinde isitmeleri test edilerek normal bulunan 108 kontrol olgusu ile, galiymaya

alinan 101 hasta karsilagtirilmustir.

Kontrol Grubu:

Bu grupta 108 normal igiten bireyin 215 kulag test edilmigtir. P.T.O.’daki normal
igitme st stmr1 olarak 0-26 dB HL alintyor iken ileri yaslarda bu smur yukariya dogru
yikselmektedir. Ozellikle 60 yag istinde dejeneratif yaghiik sreciyle birlikte
“presbiakuzi” adi verilen senil dejenerasyonun gergeklestigi gozoniine alinacak olursa
yiikksek frekanslardaki esik degerlerinin 25 dB HL’in stiine ¢iktigi gozlenmigtir. 3
kontrol olgusunun tek kulagi normal kabul edilerek kontrol grubuna dahil edilmistir.
Kontrol olgularinda 21-40 yag grubunda 22 olgunun 44 kulagi, 41-60 yag grubunda 50
olgunun 100 kulagi 61-80 yas grubunda 22 olgunun 43 kulag: ve 11-20 yag grubunda ise
14 olgunun 28 kulag: test edilmistir. Boylece toplam 215 kulak incelenmistir. Isitmesi
normal olan deneklerde su 6zelliklerin bulunmasina dikkat edilmistir:
|- Anamnezde sistemik ve kulak hastaligi ile ilgili bir dykiinin bulunmamas.

2- Otoskopik muayenelerin normal olmast

3- Odyolojik incelemede 60 yaga kadar saf ses ortalamalarinin 0-25 dB HL arasinda, 60
yagtan sonra 0-35 dB HL olmast

4- Normal sirlarda (+ 50 mm daPa) orta kulak basinci ve normal timpanogram
bulgularinn elde edilmesi.

5- Oral glikoz tolerans testine goére D.M. hastaligimn belirlenmemesi. Bu amagla,
asemptomatik Tip II diabetik bireylerin galijmadan ayurt edilip kontrol grubuna dahil

edilmemesi igin standart 75 gram glikozla Oral Glikoz Tolerans Testi yapilmustir.
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Aclik kan sekeri 126 mg/dl tizerinde ve 2.saat kan gekeri 200 mg/dl izerinde olanlar
ise Tip 1I diabetik bireyler olarak hasta grubuna dahil edilmistir.

Hasta Grubu:

Hasta grubunu olusturan diabetes mellituslu olgularda su 6zelliklerin bulunmasi
ongorilmugtir:

1. Anamnezde kulak hastalig: ile ilgili bir 6ykiiniin bulunmamasi

2. Kulak burun bogaz muayenesinde otoskopik bakinin normal olmast

3. Normal smmrlarda (+ 50 mm HzO) orta kulak basinci ve normal timpanogram
bulgularinin elde edilmesi.

DM ’lu hastalann mevcut metabolik durumlari hastalik  siiresi  ve
komplikasyonlarina iligkin bilgileri tespit etmek igin halen Erigkin Endokronoloji Bilim
Dalinda poliklinik takibinde kullanilan “NIDDM Takip Formu” ndan faydalanilmugtir.
(Ek Sekil 1) Bazi hastalarin takip formalarinda gozlenen eksik bilgiler dosya taramalariyla
tamamlanmustir. Boylece hastaligin siiresi, tedavi sekli, nefropati, noropati, retinopati,
makroanjiopati, tansiyon ve kolesterol seviyelerine iligkin bilgiler edinilmistir.

1 olgunun tek kulagi orta kulak hastaligi nedeniyle ¢aligmaya dahil edilmemigtir.

3 olgu Tip I DM’lu grupta, 2 olgu Tip I DM. lu grupta otolojik
rahatsizliklarindan dolay: aragtirma digt birakilmigtir.

Tip II D.M.’lu 1 olguda “Diabetik Koma” nedeniyle 1 kulakta gok ileri diger
kulakta ileri derecede igitme kaybi mevcuttur. Nedeni tam aydinlatilamayan bu olgu
¢aligma dis1 birakilmigtir.

Tip II D.M.’lu 21-40 yas grubunda 6 olgunun 12 kulagi, 41-60 yas grubunda 45
olgunun 90 kulagi ve 61-80 yay grubunda 37 olgunun 73 kulag: test edilmigtir. D.M.’Iu
hastalarda 11-20 yas grubunda Tip I diabetli 13 olgunun 26 kulag1 incelenmistir.. Bu son
yag grubunda Tip II diabetli olgu bulunmamaktadir.

Yontem:
Biitiin olgular ilk olarak Kulak Burun Bogaz muayenesinden gegirilmistir. Eger
seriimen veya bugson varsa temizlendikten sonra otoskopik baki tekrarlanmistir. Muayene

bulgular1 normal olanlar galigmaya alinmigtir. Bulgulari normal olmayanlarda da testler

o ,
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yapiimig, gerekli tedavi verilmiy veya Onerilerde bulunmustur (Ventilasyon tiip
operasyonu vb).

Daha sonra orta kulak fonksiyonunun normal oldugunu kamtlamak igin
impedansmetrik inceleme yapilnugstir. Orta kulak fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde
esas alinan timpanogram ve refleks olgiimlerinde Interacoustics AZ7 Impedansmetri ile
Interacoustics XYT AG3 Recorder kullamilmugtir.

Odyolojik inceleme igin sirastyla Pir Ton Odyometri (P.T.0.), konusma
odyometrisi ve Yiksek Frekans Odyometrisi (Y.F.O.) ile surdirulmigtir. PTO ve
YFO’da o6nce “descending” yontemi ile test edilip esikler belirlenmistir. Test
tamamlaninca “ascending” yontemi ile esik degerler tekrar test edilmistir.. |

Sirasiyla PTO’da hava yolu, PTO kemik yolu, konusma odyometrisinde
“konugmay1 anlama egigi” , “konugmayi ayirdetme skoru” ve “En rahat dinleme
seviyesi” belirlenmistir. Bu testler i¢in Interacoustics Clinical Audiometer AC 40 cihazi
ile “TDH 39” kulaklik kullanilmigtir. Yiksek frekans odyometrisine gegildiginde ise
kulaklik degistirilmis “Koss hv/pro” dijital kulaklik ile uyaran verilerek teste devam
edilmistir. YFO’da kulakligin meatus akustikus eksternaya tam olarak karsihik gelecek
sekilde yerlestirilmesine 6zen gosterilmistir.

Bu ¢alismada 6ncelikli olarak yaglari denk olan D.M.’lu hasta grubu ile D.M.’Iu
olmayan kontrol grubunun karsilagtirilmasi amaglanmistir. D.M.’lu grupta D.M.’a bagli
isitme kaybinuin ortaya cikip ¢ikmadigimn belirlenmesi hedeflenmistir. D.M.’lu grubun
kontrol grubu ile karsilagtirilmast 250, 500, 1000, 2000, 4000, 6000, 8000, 9000,
10.000, 11.000, 12500, 14.000, 16.000 Hz frekanslarinda ve K.A.S.’daki degerler
dikkate alinarak yapilmigtir. Boylece igitme kaybinin olusumunda D.M.’un anlaml bir
degisken olup olmadig arastmlmustir. Istatiksel degerlendirmede Student’s t testi ve

Anova kullanidmugtir.
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BULGULAR

Caliymamizda elde edilen bulgular agagida sunulmustur:

Kontrol grubunu olugturan 215 kulak ile D.M’lu grubu olusturan 201 olgunun

yag gruplarina gore dagilimi tablo 1°de gosterilmektedir.

TABLO 1 : Olgularin gruplara gére dagilimi

YAS ORTALAMASI |KONTROL GRUBU [HASTA GRUBU
Yas Grubu | Yag Sinir1 | Kontrol |Hasta Kulak Hasta |Kulak |Hasta
1 11-20 14 13 28 14 26 13
2 21-40 36 37 44 22 12 6
3 41-60 50 51 100 50 90 45
4 61-80 69 70 43 22 73 37
TOPLAM 215 108 201 101

Kontrol grubundaki olgularin 37’si erkek, 71’1 kadin, D.M.’lu grupta ise 50 erkek

51 Kadin olgu bulunmaktadir. Caliymamiza katilan kontrol grubunun yag gruplarina gére

P.T.O isitme esik degerleri ve konugmayr aywrdetme skoru (K.A.S) Tablo 2’de

belirtilmistir.

TABLO 2 : Kontrol

igitme estiklerinin ve K. A.S. ortalamalan

olgularinin yag gruplarma gore her frekans igin P.T.O.

Grup |Yas grubu|N P.T.O. K.A.S
250 Hz 500 1000 2000 4000 6000 8000

I 11-20 28 | 7.86 536- 339 5.71 554 786 5.18 [97.91

2 21-40 44 | 8.98 8.07 6.48 6.02 8.86 1535 11.59 (98.00

3 41-60 100 | 11.75 10.05 17.40 8.85 11.20 1830 1555 [96.80

4 61-80 43 |19.65 17.67 19.53 28.02 46.86 5430 5477 |87.05

Biittin yas gruplarindaki kontrol olgularinin Y.F.O.’de her frekanstaki isitme
esiklerinin ortalamasi TABLO 3’deki gibidir.
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TABLO 3 : Kontrol olgularimin ' Y.F.O.’de her frekanstaki isitme esiklerinin ortalamasi

Grup (Yas Grubu (N Y.F.O

8000 9000 10000 11000 12500 14000 16000
1 11-20 28 | 6.07 7.86 6.96 5.18 10.00  13.57 16.96
2 21-40 44 111.25 1830  20.57 20.57 3034 4977 62.05
3 41-60 100 {17.05 2630 30.25 3410 4950 66.20 71.20
4 61-80 43 5488 68.14 7430 81.05 9023 88.95 79.88

D.M.’lu olgularda her yas grubu i¢in P.T.O.’da her frekansta elde edilen isitme

esiklerinin ortalama ve K.A.S, TABLO 4’de sunulmusgtur..

TABLO 4: D.M.’lu olgularinin P.T.O.da 250-8000 Hz’de elde edilen igitme egik

degeri ve K.A.S.

Grup |Yas Grubu [N Y.F.O K.A.S
250 500 1000 2000 4000 6000 8000

1 11-20 26 | 7.12 6.73 3.08 4.81 2.88 9.04 5.58 |98.77

2 21-40 12 |11.25 1042 8.33 792 15.00 2333 1292 {96.00

3 41-60 90 1583 1550 15.28 1972 3289 4144 4039 |92.11

4 61-80 73 {17.40 1890 19.66 26.86 39.11 4829 51.30 [89.81
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Y.F.O’de D.M.lu grubun igitme esiklerinin ortalamasim inceledigimizde bitiin yas

gruplarinda elde edilen degerler tablo 5’de gosterilmistir.

TABLO 5 : D.M.Iu grubun Y.F.O.’da ile elde edilen isitme esik degerlerinin ortalamasi

Grup |Yas Grubu [N Y.F.O

8000 9000 10000 11000 12500 14000 16000
1 11-20 26 | 7.12  9.81 1096 10.58 1942 20.00 25.00
2 21-40 12 {1458 21.25 20.83 1542 2333 3833 59.58
3 41-60 90 |43.06 5144 57.67 64.61 8183 86.61 78.89
4 61-80 73 [53.15 61.71 69.11 7432 87.05 8829 79.86
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Elde ettigimiz bu sonuglara goére Kontrol Grubu olgulart ile D.M.lu grubun

olgularimi yas farki gozetmeksizin kargilagtirdigimizda 2 grubun ortalamalarinin
arasindaki fark 16.000 Hz digindaki tim frekanslarda ve K. A.S.’da anlamli (p<0.05)
bulunmustur (TABLO 6).

TABLO 6 : Kontrol grubu ile D.M.’lularin isitme bulgularinin kargilagtiriimasi

(N : Normal H : D.M’lu)
Frekans PAT N Ortalama [Std. Deviation| p
H250 N 215 12,26 6,64 ,000
H 201 15,00 8,25
H500 N 215 10,56 6,07 ,000
H 201 15,30 9,04
H1000 N 215 9,12 7,53 ,000
H 201 14,88 10,22
H2000 N 215 11,70 10,12 ,000
H 201 18,96 13,11
H4000 N 215 17,12 16,93 ,000
H 201 30,20 21,38 .
H6000 N 214 23,57 18,69 ,000
H 201 38,66 23,00
H8000 N 215 21,23 20,69 ,000
H 201 38,21 24,22
KAS N 215 95,21 5,76 ,000
H 201 92,37 6,71
YF8000 N 215 22,05 20,69 ,000
H 201 40,37 25,00
YF9000 N 215 30,63 23,82 ,000
H 201 47,99 26,92
YF10000 N 215 34,05 26,95 ,000
H 201 53,58 28,23
YF11000 N 215 36,95 30,20 ,000
H 201 58,21 29,59
YF12500 N 215 48,58 31,80 ,000
H 201 72,16 29,08
YF14000 N 215 60,53 28,10 ,000
H 201 75,72 25,83
YF16000 N 215 64,00 22,55 ,001
H 201 71,12 19,93
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Yas gruplarina gore kontrol grubu ile D.M.lu grubun verilerini gézoniine
aldigimizda sonuglar goyledir.

11-20 yag grubunu olugturan TIP I D.M. grubunun isitme esik degerlerini kontrol
grubu ile kiyasladigimizda iki grup arasinda P.T.O.’de higbir frekansta anlamli bir farklilik
bulunmamugtir. Bunun yamsira Y.F.O.’de 10.000-14.000 Hz’de iki grubun ortalamalan
arasindaki fark anlamhdir (p< 0.05). Sadece 16.000 Hz’de esikler arasindaki fark
anlamsizdir (TABLO 7).

TABLO 7 : 11-20 yag grubunun isitme bulgularimn ortalamas, standart
deviasyonu ve p degerleri

( N : Normal H:D.M’lu)
Frekans PAT N Ortalama [ Std. Deviasyon| P

H250 N 28 7,86 4,39 ,570
H 26 7,12 5,13

HS500 N 28 5,36 4.07 ,188
H 26 6,73 3,45

H1000 N 28 3,39 3,35 , 724
H 26 3,08 3,19

H2000 N 28 5,71 4,45 ,464
H 26 4,81 4,58

H4000 N 28 5,54 4,78 ,029
H 26 2,88 3,79

H6000 N 28 7,86 6,59 ,500
H 26 9,04 6,17

H8000 N 28 5,18 6,59 ,821
H 26 5,58 6,22

KAS N 28 97,71 2,29 ,070
H 26 98,77 1,88

YF8000 N 28 6,07 5,83 ,526
H 26 7,12 6,19

YF9000 N 28 7,86 5,52 ,235
H 26 9,81 6,40

YF10000 N 28 6,96 6,85 1049
H 26 10,96 7,75

YF11000 N 28 5,18 5,85 ,011
H 26 10,58 8,64

YF12500 N 28 10,00 7,82 ,001
H 26 19,42 11,60

YF 14000 N 28 13,57 7.18 026
H 26 20,00 12,33

YF16000 N 28 16,96 11,41 061
H 26 25,00 18,17
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41-60 yas grubu yine TIP II D.M.’lu olgulardan olusmustur. Bu yas grubunda
biitiin frekanslarda (P.T.O. ve Y.F.0.) isitme esik degerlerinin ve K.A.S ortalamalar:
arasindaki fark anlamhdir.( p< 0. 05) (TABLO 9)

TABLO 9 : 41-60 yag grubunun igitme bulgularinin ortalamasi, standart
deviasyonu ve p degerleri

( N: Normal H:DM’lu
Frekans PAT N Ortalama | Std. Deviation | p

H250 N 100 11,75 5,66 ,000
H 90 15,83 7,20

H500 N 100 10,05 4,63 1000
H 90 15,50 7,79

H1000 N 100 7,40 4,05 ,000
H 90 15,28 8,49

H2000 N 100 8,85 4,92 ,000
H 90 19,72 11,81

H4000 N 100 11,20 6,75 ,000
H 90 32,89 22,31

H6000 N 100 18,30 9,98 ,000
H 90 41,44 22,29

H8000 N 100 15,55 12,37 ,000
H 90 40,39 20,84

KAS N 100 96,80 3,22 ,000
H 90 92,11 6,68

YF8000 N 100 17,15 12,78 ,000
H 90 43,06 22,79

YF9000 N 100 26,30 15,09 ,000
H 90 51,44 23,25

YF10000 N 100 30,25 18,83 ,000
H 90 57,67 21,61

YF11000 N 100 34,10 22,60 ,000
H 90 64,61 21,52

YF12500 N 100 49,50 26,00 ,000
H 90 81,83 17,26

YF 14000 N 100 66,20 20,79 ,000
H 90 86,61 7,71

YF16000 N 100 71,20 12,72 ,000
H 90 78,89 2,78
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61-80 yas grubu yine Tip II D.M.’lu olgulardan olugmustur. Bu yag grubuna
iliskin kargilagtirmalarda higbir parametrede anlamh bir farklilik olmadig1 gozlenmigtir
(p<0. 05) (TABLO 10).

TABLO 10 : 61-80 yag grubunun igitme bulgularinin ortalamasi, standart
deviasyonu ve p degerleri

(N : Normal H: DM ’lu)
Frekans PAT N Ortalama [Std. Deviation] p
H250 N 43 19,65 5,71 ,098
H 73 17,40 8,82
H500 N 43 17,67 5,49 ,393
H 73 18,90 9,94
H1000 N 43 19,53 8,85 ,949
H 73 19,66 10,49
H2000 N 43 28,02 9,27 ,127
H 73 24,86 12,77
H4000 N 43 46,86 12,63 ,086
H 73 39,11 15,46
H6000 N 43 54,30 13,65 , 74
H - 73 48,29 19,17
H8000 N 43 54,77 15,43 ,347
H 73 51,30 19,77
KAS N 43 87,05 6,95 ,135
H 73 89,81 6,61
YF8000 N 43 54,88 15,98 ,623
H 73 53,15 19,48
YF9000 N 43 68,14 16,87 ,095
H 73 61,71 21,43
YF10000 N 43 74,30 18,11 ,196
H 73 69,11 22,18
YF11000 N 43 81,05 16,78 ,059
H 73 74,32 19,19
YF12500 N 43 90,23 9,26 121
H 73 87,05 12,50
YEF14000 N 43 88,95 4,44 ,426
H 73 88,29 4,27
YF16000 N 43 79,88 ,76 ,893
H 73 79,86 ,82
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Sadece kontrol grubu veya sadece hasta grubu verileri dikkate alinarak ve yagin
isitme parametrelerine etkisi incelendiginde yas faktoriinin igitme esik degerlerine ileri
derecede anlamli bir bigimde etkisinin oldugu anlagilmaktadir (p< 0.05) (TABLO 11 ve
TABLO 12).

TABLO :11 Kontrol grubunda yagin artmastyla isitme kaybinn iligkisi

Frekans Mean Square F p_
H250 723,817 26,029 ,000
27,808
H500 661,085 30,183 ,000
21,902
H1000 1345,278 52,012 ,000
25,865
H2000 3083,067 99,285 ,000
31,053
H4000 9810,107 166,536 ,000
58,907
H6000 10756.550 108,570 ,000
99,075
H8000 12820,602 97,453 ,000
131,557
KAS 828,581 58,559 ,000
14,150
YF8000 12399,582 87,546 ,000
141,635
YF9000 17348,235 104,492 ,000
166,0224
YF10000 21317,784 91,317 ,000
233,448
YF11000 27327,287 97,393 ,000
280,517
YF12500 30074,644 95,137 ,000
316,120
YF14000 23416,858 34,337 ,000
248,226
YF16000 16002,971 115,951 ,000
138,015
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TABLO 12: Diabetes Mellitus hastalarinda yagin artmasiyla igitme kaybinin

iligkisi
Frekans Mean Square F p

H250 518,371 9,182 ,000
56,452

H500 634,918 9,410 ,000
67,474

H1000 1171,794 15,220 ,000
76,989

H2000 1973,346 15,697 ,000
125,712

H4000 6647,077 22,288 ,000
298,239

H6000 8137,687 24,357 ,000
334,097

H8000 10867,175 33,626 ,000
323,176

KAS 365,754 9,933 ,000
36,820

YF8000 11343,873 32,398 ,000
350,142

YF9000 13973,208 36,285 ,000
385,092

YF10000 17009,033 44,595 ,000
381,414

YF11000 21380,719 61,176 ,000
349,496

YF12500 25210,637 113,982 ,000
221,182

YF14000 23947,782 340,081 ,000
70,418

YF16000 13584,729 230,360 ,000
58,972
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Kontrol grubunda kadin ile erkek arasinda igitme kaybi yontinden bir fark olup
olmadigin inceledigimizde ; P.T.O ve Y.F.0.’de 500 Hz digindaki biitiin frekanslarda ve
K.A.S.’da kadin ve erkeklere ait verilerde anlamh bir farklilik bulunmus olup kadinlarin
degerleri daha iyi olarak bulunmustur ( p<0.05) (TABLO 13).

TABLO 13 : Kontrol grubunda kadin ve erkeklerin igitme bulgularinin
kargilastiriimasi

( E: Erkek K : Kadin)
Frekans CINS N Ortalama | Std. Deviation| P
H250 E 73 14,18 7,86 ,006
K 142 11,27 5,69
H500 E 73 11,51 7,49 ,144
K 142 10,07 5,16
H1000 E 73 10,96 8,73 ,018
K 142 8,17 6,67
H2000 E 73 14,25 11,17 ,013
K 142 10,39 9,30
H4000 E 73 25,89 21,62 ,000
K 142 12,61 11,66
H6000 E 73 32,19 22,24 ,000
' K 141 19,11 14,78
H8000 E 73 31,99 2538 ,000
K 142 15,70 15,17
KAS E 73 92,55 7,40 ,000
K 142 96,58 4,10
YF8000 E 73 32,74 25,01 ,000
K 142 16,55 15,51
YF9000 E 73 41,30 28,46 ,000
K 142 25,14 18,93
YF10000 E 73 46,71 30,94 ,000
K 142 27,54 22,08
YF11000 E 73 49 86 35,35 ,000
K 142 30,32 24,82
YF12500 E 73 61,16 35,12 ,000
K 142 4211 27,95
YF14000 E 73 67,74 30,31 ,007
K 142 56,83 26,24
YF16000 E 73 67,67 21,03 ,087
K 142 62,11 23,14
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D.M.lu grupta cinsiyetlere gore isitme kaybi yoniinden bir fark olup olmadigin
inceledigimizde; 250, 500, 1000, 2000 Hz’de fark anlamsiz, fakat 4000, 6000, 8000,
10.000, 11.000 Hz’de ve K.A.S.’da fark p< 0.05 dizeyinde anlamlidir. Buna ragmen
12.500, 14.000, 16.000 Hz’de fark anlamsizdir.

TABLO 14 : D.M.’lu kadm ve erkeklerin isitme bulgularinin karsilagtiriimasi
( E:Erkek K:Kadmn)

Frekans Cinsiyet N Ortalama [Std. Deviation| p
H250 E 99 13,94 7,53 ,072
K 102 16,03 8,80
H500 E 99 14,95 9,44 ,591
K 102 15,64 8,67
H1000 E 99 15,25 11,12 ,608
K 102 14,51 9,29
H2000 E 99 20,05 13,86 ,244
K 102 17,89 12,32
H4000 E 99 37,32 22,26 ,000
K 102 23,28 18,06
H6000 E 99 44,55 23,95 ,000
K 102 32,94 20,60
H8000 E 99 45,35 24,51 ,000
K 102 31,27 21,92
KAS I 99 91,37 7,14 ,039
K 102 93,33 6,16
YF8000 E 99 48,28 25,42 ,000
K 102 32,70 22,13
YF9000 E 99 55,20 27,10 ,000
K 102 40,98 24,94
YF10000 E 99 60,66 28,32 ,000
K 102 46,72 26,53
YF11000 E 99 63,99 29,67 ,006
K 102 52,60 28,54
YF12500 E 99 75,71 27,88 ,089
K 102 68,73 29,94
YF14000 E 99 77,73 25,40 ,0279
K 102 73,77 26,23
YF16000 E 99 71,57 19,93 , 755
K 102 70,69 20,01
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Kontrol grubuna D.M.lu gruptaki

isitme

kaybmmin olast nedenlerini

arastirdigimizda hastaligin stiresinin tedavi geklinin ve retinopati, néropati, nefropati,

makroanjiopati, tansiyon, kolesterol olup olmamasinin igitme kaybi tizerindeki etkilerini

inceledik.

D.M.’un siiresinin igitme kayb: tizerinde etkili olup olmadigimi inceledigimizde;

D.M.’un suresi ile igsitme kaybimin derecesi arasinda 4,6,8,9,10,11,12.5,14,16 kHz’'de

anlaml1 bir iligki belirlenmigtir (p< 0. 05 ). Fakat K.A.S.’da anlaml bir fark bulunmamugtir

(TABLO 15).

TABLO 15: Isitme kaybimn siire ile iliskisi

Frekans Mean Square F P
H250 59,950 ,879 A77
68,164
H500 39,779 ,482 ,749
82,515
H1000 78,093 744 ,563
104,896
H2000 290,297 1,713 ,149
169,487
H4000 1980,726 4,651 ,001
425,863
H6000 2385,846 4,856 ,001
491,296
H8000 2841,983 5,256 ,000
540,751
KAS 73,532 1,654 ,162
44,462
YF8000 3179,310 5,550 ,000
572,856
YF9000 3927,389 5,956 ,000
659,436
YF10000 4068,138 5,570 ,000
730,349
YF11000 4361,660 5,424 ,000
804,125
YF12500 2780,244 3,448 ,010
806,442
YF14000 2263,862 3,566 ,008
634,770
YF16000 1318,856 3,486 ,009
378,305
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DM:’lularda uygulanan tedavi seklinin (diet, oral antidiabetik ajan. ve insiilin
kullanilmasi) isitme kaybi ile anlamli dizeyde iligkili oldugu gozlenmistir. P.T.O. da,
Y.F.O.’da bitin frekanslarda ve K.A.S.’da anlaml bir fark vardir ( p< 0.05) (TABLO

16).

TABLO 16 :Tedavi seklinin igitme kayb1 tizerindeki etkisi

Frekans Mean Square F p
H250 449,420 7,006 ,001
64,147
H500 690,74 9,148 ,000
75,508
H1000 1293, 619 14,008 ,000
92,347
H2000 1948,216 12,654 ,000
153,360
H4000 8857,807 23,805 ,000
372,103
H6000 8272,815 18,345 ,000
450,968
H8000 11370,649 23,796 ,000
477,848
KAS 436,472 10,622 ,000
41,090
YF8000 12486,999 24,719 ,000
505,167
YF9000 17612,208 31,777 ,000
554,215
YF10000 19311,165 31,653 ,000
610,094
YF11000 20722,244 30,709 ,000
674,802
YF12500 22006,042 34,810 ,000
632,179
YF14000 24471,224 57,322 ,000
426,909
YF16000 16777,406 72,423 ,000
231,658
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Noropatinin komplikasyon bulgularimin goézlenmesi ile igitme kaybi arasindaki
iligkiyi arastirdigimizda; noropatinin komplikasyon bulgular1 arttikga igitme kaybinin
artt1g1 belirlenmigtir. P.T.0.’da, Y.F.O.’da biitiin frekanslarda ve K.A.S.’da anlamli bir
fark gozlenmigtir (p< 0.05)(TABLO 17).

TABLO 17 :Noropatinin igitme kaybs tizerindeki etkisi

Frekans Mean Square F p
H250 434,193 6,956 ,000
62,423
H500 562,958 7,574 ,000
74,331
H1000 790,691 8,420 ,000
93,908
H2000 904,839 5,629 ,001
160,742
H4000 4116,020 10,258 ,000
401,238
H6000 4465,276 9,516 ,000
469,246
H8000 6507,714 13,104 ,000
496,610
KAS 268,549 6,449 ,000
41,640
YF8000 6317,866 11,737 ,000
538,291
YF9000 7555,792 12,172 ,000
620,769
YF10000 10354,263 15,891 ,000
651,561
YF11000 12715,892 18,297 ,000
694,962
YF12500 15170,556 24,166 ,000
627,776
YF14000 17643,713 43,157 ,000
408,829
YF16000 10562,463 43,590 ,000
242,313
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TABLO 15.1: Diabetli stirenin dagilimi

SURE KULAK HASTA SAYISI
1-5 yil 104 52

6-10 yil 57 29

11-15 yil 18 9

16-20 yil 8 4

20 ve Ustl 14 7

TOPLAM 201 101

TABLO 16.1 : Tedavi seklinin dagilim

TEDAVI SEKLI KULAK HASTA SAYISI
DIYET 61 31

0.AD 96 48

INSULIN 44 22

TOPLAM 201 101

TABLO 17.1 : Noropati bulgularinin dagilimi

NOROPATI KULAK HASTA SAYISI
BULGU YOK 48 24

HAFIF BULGU 46 23

ORTA BULGU 32 16

SIDDETLI BULGU |75 28

TOPLAM 201 101
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Nefropatinin olup olmamasinin igitme kaybu ile bir iligkisi bulunamamigtir. Fark

anlaml: degildir (p>0.05) (TABLO 18).

TABLO 18 : Nefropatinin igitme kaybi tizerindeki etkisi
(Y: Yok V : Var)

Frekans | Nefropati N Ortalama |Std. Deviasyon| p
H250 Y 186 14,97 8,41 .867
\Y 15 15,36 6,34
H500 Y 186 15,51 9,15 231
\Y 15 12,50 7,53
H1000 Y 186 14,87 10,19 962
\% 15 15,00 11,27
H2000 Y 186 18,84 13,00 542
\% 15 21,07 15,09
H4000 Y 186 30,24 21,04 .987
\Y 15 30,71 26,74
H6000 Y 186 38,47 22,84 .566
\Y 15 42,14 26,29
H8000 Y 186 37,63 23,70 158
\% 15 47,14 30,30
KAS Y 186 92,67 6,28 .166
\Y 15 88,43 10,70
YF8000 Y 186 39,92 24,55 276
\Y 15 47,50 30,99
YF9000 Y 186 47,53 26,58 233
\Y 15 56,43 30,54
YF10000 Y 186 52,80 A 28,20 .090
v 15 66,07 26,62
YF11000 Y 186 57,47 29,76 127
\Y 15 70,00 25,42
YF12500 Y 186 71,56 29,25 .190
\Y 15 82,14 25,92
YF14000 Y 186 75,35 26,03 487
\Y 15 80,36 24,53
YF16000 Y 186 71,08 19,90 .949
\% 15 71,43 21,79
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Retinopatinin olup olmamasinin igitme kaybi ile bir iligkisi bulunamamusgtir. Fark
anlamsizdir (p> 0.05) (TABLO 19).

TABLO 19 : Retinopatinin igitme kaybi tizerindeki etkisi
(Y: Yok V : Var)

Frekans Retino N Ortalama [Std. Deviation| p
H250 Y 183 14,86 8,47 ,455
\Y 18 16,39 5,37
H500 Y 183 15,19 9,22 ,593
\Y% 18 16,39 7,03
H1000 Y 183 14,75 10,26 ,592
\Y 18 16,11 9,93
H2000 Y 183 19,02 13,24 ,834
v 18 18,33 12,00
H4000 Y 183 31,09 21,67 ,428
\ 18 21,11 15,96
H6000 Y 183 39,13 23,16 1358
\Y 18 33,89 21,39
H8000 Y 183 37,95 23,84 ,631
\Y 18 40,83 28,50
KAS Y 183 92,42 6,76 752
\Y 18 91,89 6,30
YF8000 Y 183 40,27 24,61 ,857
\Y% 18 41,39 29,45
YF9000 Y 183 47,49 26,86 ,404
\Y 18 53,06 27,82
YF10000 Y 183 52,76 28.33 643
\Y% 18 61,94 26,58
YF11000 Y 183 57,16 29,83 ,536
\Y 18 68,89 25,30
YF12500 Y 183 71,12 29,45 ,105
v 18 82,78 23,15
YF14000 Y 183 74,73 26,63 ,082
\ 18 85,83 11,79
YF16000 Y 183 70,33 20,71 ,072
\4 18 79,17 2,57
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D.M.a yiksek tansiyonun eglik etmesinin igitme kaybi acisindan etkisini
inceledigimizde; 250, 500, 1000 Hz’de fark anlamli degildir. 2000 Hz’den itibaren
16.000 Hz’e kadar tim frekanslarda yiksek tansiyonu olanlarla olmayanlarm isitme
diizeyi arasinda fark var ve bu fark anlamlidir (p< 0.05) (TABLO 20).

TABLO 20 : Tansiyonun igitme kaybi iizerindeki etkisi
(Y: Yok V : Var)

Frekans | Tansiyon N Ortalama [Std. Deviasyon| p
H250 Y 116 14,31 8,92 ,167
\Y 85 15,94 7,18
H500 Y 116 14,44 8,84 ,116
\ 85 16,47 9,22
H1000 Y 116 13,79 10,46 ,079
\Y 85 16,35 9,74
H2000 Y 116 17,28 12,94 ,034
\ 85 21,24 13,07
H4000 Y 116 27,46 22,34 .033
\Y 85 33,94 19,50
H6000 Y 116 35,73 23,70 ,035
\Y 85 42,65 21,51
H8000 Y 116 34,78 25,95 ,019
\ 85 42,88 20,91
KAS Y 116 93,79 5,96 ,000
\Y 85 90,42 7,21
YF8000 Y 116 37,16 26,97 ,027
\Y 85 4476 21,41
YF9000 Y 116 43,88 29,03 ,009
\ 85 53,59 22,74
YF10000 Y 116 48,53 31,37 ,002
\Y 85 60,47 21,62
YF11000 Y 116 52,33 32,77 ,000
v 85 66,24 22,37
YF12500 Y 116 65,26 33,04 ,000
\4 85 81,59 19,07
YF14000 Y 116 68,32 30,23 ,000
\% 85 85,82 12,60
YF16000 Y 116 65,56 24,20 ,000
\% 85 78,71 6,55
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Makroanjiopati bulgusu olan hastalarla olmayanlarin igitme esiklerini birbirleriyle
kargilagtirdigimizda (TABLO 21) yine (250 ve 6.000 Hz digindaki) tiim frekanslarda ve
konugmayi ayirdetme skorunda anlaml bir iligki oldugu gérilmisgtir
(p< 0.05).

TABLO 21 : Makroanjiopatinin igitme kaybi tizerindeki etkisi
Y : Yok V : Var)

Frekans | Anjiopati N Ortalama [Std. Deviasyon| p
H250 Y 174 14,66 8,48 ,133
\% 27 17,22 6,25
H500 Y 174 14,71 8,50 ,019
\% 27 19,07 11,44
H1000 Y 174 13,94 9,50 ,001
\ 27 20,93 12,56
H2000 Y 174 17,79 12,80 ,001
\" 27 26,48 12,85
H4000 Y 174 28,71 21,12 ,012
\Y 27 39,81 20,87
H6000 Y 174 37,56 22,79 ,085
\Y 27 45,74 23,56
H8000 Y 174 36,26 23,72 ,004
\4 27 50,74 24,09
KAS Y 174 93,06 6,09 ,006
\% 27 87,93 8,71
YF8000 Y 174 38,53 24,82 ,008
\Y 27 52,22 23,22
YF9000 Y 174 46,03 26,70 ,009
\Y 27 60,56 25,36
YF10000 Y 174 51,49 28 33 ,007
\Y 27 67,04 23,95
YF11000 Y 174 55,78 30,06 ,003
\ 27 73,89 20,63
YF12500 Y 174 70,00 30,11 ,007
\4 27 86,11 15,53
YF14000 Y 174 73,59 27,15 ,003
\Y 27 89,44 1,60
YF16000 Y 174 69,74 21,09 ,012
\% 27 80,00 ,00
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TABLO 22: Patolojik bulgu saptanan ve saptanmayan D.M.’lularin sayisi

Patoloji | Tansiyon | Nefropati | Retinopati | Anjiopati | Noropati Hiper
Kolesterolemi

Pozitif |43 Hasta |7 Hasta |9 Hasta 14 Hasta |77 Hasta |87 Hasta

Negatif |58 Hasta |94 Hasta |92 Hasta |87 Hasta |24 Hasta |114 Hasta

D.M.’lu hastalarin hiperkolesterolemili olup olmamasinin igitme kaybi agisindan
etkisini inceledigimizde, 250 Hz’in diginda 16.000 Hz’e kadar tiim frekanslarda ve
K.A.S.’da fark anlamlidir (p< 0.05).

TABLO 23: Hiperkolesterolominin igitme kaybi tizerindeki etkisi

V:Var Y:Yok)
Frekans [Hiper kolesterol N Ortalama |Std. Deviasyon
H250 Y 114 14,08 8,00 ,070
\Y 87 16,21 8,46
HS500 Y 114 13,68 8,04 ,004
\Y 87 17,41 9,85
H1000 Y 114 13,25 9,84 ,009
\Y 87 17,01 10,36
H2000 Y 114 16,71 12,03 ,006
\Y 87 21,90 13,94
H4000 Y 114 27,37 21,61 ,031
v 87 33,91 20,61
H6000 Y 114 35,13 23,27 ,013
\Y 87 43,28 21,94
H8000 Y 114 34,61 25,50 ,015
\Y 87 42,93 21,69
KAS Y 114 94,26 4,73 ,000
\Y 87 89,89 8,03
YF8000 Y 114 36,75 26,62 ,018
)\ 87 45,11 21,97
YF9000 Y 114 44,12 28,17 ,020
v 87 53,05 24 44
YF10000 Y 114 49,52 30,08 ,019
\4 87 58,91 24,78
YF11000 Y 114 52,94 31,95 ,003
)\ 87 65,11 24,68
YF12500 Y 114 66,67 32,12 ,001
\Y 87 79,37 22,78
YF14000 Y 114 69,82 29,76 ,000
\4 87 83,45 16,80
YF16000 Y 114 66,27 24,37 ,000
\ 87 77,47 8,45
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TARTISMA

D.M.’un isitme sistemi tizerindeki etkileri birgok aragtirmada incelenmistir. Bazi
aragtirmacilar ig igitsel reseptorlerin hasarlandigim bildirmis, bazilari da bozulmanin igitme
yolunun retrokoklear kisminda olugtugunu ileri strmigtir. Mikrovaskiiler
anormalliklerin isitmeyi ve isitme sistemini etkileyebilecegi belirtilmigtir (10,39).

Makishima ve Tanaka dort diabetik olgunun temporal kemik ve santral isitme
yollarit histopatolojik olarak degerlendirmiglerdir. Kokleanin bazal ve orta kivniminda
spiral ganglion atrofisinin oldugunu ve koklear sinir myelin kihfinda bogumlanma ile
birlikte demiyelinizasyon gorildigini belirtmigtir. Bu  aragtirmacilar  koklear
etkilenmenin yanisira koklear sinir, koklear ¢ekirdekler ve beyinsapinda da etkilenme
olabildigini bildirmistir (27).

Birgok aragtirma diabetiklerde ozellikle yiiksek frekanslarda olmak iizere tiim
frekanslarda  bilateral  sensorindral igitme kaybmin  gelistigini  bildirmigtir
(1,12,15,20,25,28,34,40).

Bizim galigmamizda D.M.’lu grup ile kontrol grubunun odyolojik bulgularini yag
farki gozetmeksizin istatiksel olaral inceledigimizde (16.000 Hz digindaki ) P.T.O. ve
YF.O’de bitin frekanslarda ve K.A.S.’da istatiksel yonden anlamli bir fark
gozlenmektedir(p< 0. 05).

Katska, 6-18 yas grubundaki 37 juvenil diabetik ¢ocugun odyometrik bulgularim
incelemis ve P.T.O.’da igitmesi normal olan D.M.’lu g¢ocuklarda uyarilmig beyinsapi
potansiyeli bulgularinda iletim bozukluklart bildirmistir (26).

Distal simetrik polindropati diabetin erken evrelerinde %25 oraninda mevcuttur.
Diabetin stiresi 10-12 yila ulagtiginda bu oran %90’a kadar ¢ikar (19).

Caligmamizda 11-20 yas grubu inceledigimizde Tip I D.M.’lu hastalardan olugan
bu grupta P.T.0.’da Katska’ ninkine benzer bulgular elde edilmistir. P.T.O. isitme esikleri
agisindan kontrol grubu ile hasta grubu arasinda anlaml bir fark gozlenmemistir.
(p>0.05) Fakat Y.F.O.’de 10.000, 11.000, 12.500, 14.000 Hz’de aym yas grubundaki

normallere gore fark anlamlidir (p< 0.05).
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Belgin, normal igiten 7-16 yasg ile 17-25 yas gruplarindaki bireylerin Y.F.O. ile
incelendiginde elde ettigi bulgulara goére 7-16 yag arast olgularda ortalama igitme egikleri
17.000 Hz’e kadar 10 dB HL’nin altinda bulmugtur. Bunun yanisira 17-25 yag grubunda
ise isitme egikleri 15.000 Hz’e kadar 7-16 yag grubuyla ayni, 15.000 Hz’den sonra
belirgin isitme kayb1 gorildigini bildirmigtir(4).

Caligmamizdaki 11-20 yas grubunun kontrol olgularmin bulgulart Belgin’in
caligmasinda aldigi sonuglarla paralellik gostermektedir. Buna goére juvenil diabette
Y.F.O. bulgulani 6nemlidir. igitme kaybinin erken habercisi olabilir. 16.000 Hz’deki
kontrol grubu ile diabetik grup arasindaki igitme esik degerlerinin birbirine yakin olmasi
kontrol grubundaki 16.000 Hz’deki igitme kaybindan ileri geldigi digiiniilmektedir.

11-20 yas grubunda Tip II D.M.’lu olmadigt i¢in, biztm g¢aligmamizda Tip I
D.M.’lularla Tip II D.M.’lular1 bulgular kargilagtinlamamugtir.

Tip II D.M.’un gorilme yagt 30 civari oldugu literatiirde belirtilmektedir. Bu
nedenle 21-40 yag grubunda olgu bulunmadigi i¢in kontrol grubunda 30 yag altindaki
normal isiten olgular istatiksel iglemlerde yanliliga neden olmamas: igin galigma digt
birakilmigtir. 44 kontrol olgusu da 30 yagin tizerindedir.

21-40 yag grubu olarak belirledigimiz Tip II D.M.’lu olgularin bulundugu 2.grup
sadece P.T.0.’da 4000-6000 Hz’de ve K.A.S.’da anlamli bir farklilik g6zlenirken
(p< 0.05), diger frekanslarda ve Y.F.O.’da fark anlamli degildir(p> 0. 05).

Yapilan ¢aliymalarda bildirildigine gore isitme kaybi geligmeyen diabetik
hastalarda bile, beyinsapindaki igitme yollarinda sinir ileti hizinda yavaglama olur (6, 27).
K.A.S.’deki elde edilen D.M.’lu hasta grubuna 6zgti disiik sonuglarin nedeninin sinir
ileti hizindaki yavaglamaya bagli olabilecegi diigtinilmektedir. Osterhammel 50 yagstan
geng yeni DM lularla normal igitenler arasinda igitme kayb1 yontnden fark
bulunmadigint belirtmisgtir (31).

3.grup, 41-60 yastaki olgulardan olugmugtur. Bu yas grubunda P.T.O.’da ve
K.A.S.’da ve Y.F.0.’de elde edilen odyolojik bulgular: istatiksel olarak inceledigimizde
250-16.000 Hz arasindaki biitiin frekanslarda ve K.A.S.’daki fark anlamlhidir (p< 0. 05).

D M lularda yiiksek frekans igitme kaybim vurgulayan aragtirmalardaki denek

grubunu inceledigimizde genellikle 40-65 yas aralifinda yogunlastig1 gozlenmistir. Bizim
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caligmamizda da 41-60 yas grubunun odyometrik bulgulart bu galigmalarla paralellik
gostermektedir.

61-80 yastaki (4.grup) olgularda P.T.O. ve Y.F.O.deki biitiin frekanslarda ve
K.A.S.’da D.M’lularla kontrol grubu verilerinin farki anlamh degildir (p< 0. 05).

Populasyona dayali bir ¢aligmada yaglar1 43-83 arasinda degisen 5924 TIP II
D.M.’lunun igitmesi incelenmistir. Yag ortalamas1 D.M.’lu grupta 65.1 + 10.5, kontrol
grubunda ise 69.6 + 9.5 dir. P.T.0.’da 250-8000 Hz aras1 tiim frekanslarda D.M.’lularin
isitme esikleri, kontrol grubu ile kargilagtirildiginda anlamh bir farkliik bulunamamigtir
(10).

60 yagin tizerindeki kontrol olgularinda dejeneratif yaglilik siirecine bagl olarak
“presbiakuzi” adi verilen senil dejenerasyon bulgular ortaya ¢tkmaktadir. Bu nedenle
ozellikle yiiksek frekanslarda (2000 Hz’in iizeri) olmak tzere biitiin frekanslarda igitme
esiklerinde diigiis gozlenmektedir. Ayrica yine bu yaslarda sik gorilen vaskiiler
bozukluklarin olmasi da igitmedeki bu diigtigii arttirmaktadir.

Kontrol grubunun segiminde olgularin igitmelerinin normal siirlarda olmasi ve
DM’ ’lu olmamalarma dikkat edildi. Fakat vaskiler bozukluklar, hipertansiyon,
hiperkolestorolemi, hiperlipidemi gibi isitmeye etki edebilecek bagka patolojinin olup
olmadigi dikkate alinmadt.

Aragtirmamizdaki 61-80 yas grubunun bulgularinin, kontrol olgularninki ile
karstlagtirilmasim bu faktorlerin sinurladigr samimaktadir.

D.M.’daki isitme kaybimin olast nedenlerini aragtirmak i¢in yag, hastalifin siirest,
tedavi sekli, retinopati, nefropati, ndropati, makroanjiopati, tansiyon, kolesterol olup
olmamasinin igitme kaybi tizerindeki etkilerini istatiksel olarak inceledik.

Yas gruplan arasindaki farklarin  6nem kontrolinti  istatiksel olarak
inceledigimizde, hem kontrol grubunda, hem D.M.’lu grupta, gruplar arasindaki yas
farkinin igitme derecesi tzerinde 6nemli bir etkisi oldugu goérilmistir (p< 0. 05).
Yiiksek frekans isitme kaybmin yagla iligkisinin oldukg¢a anlamli oldugunu birgok
arastirmaci bildirmigtir (7,12,15,20,25).

D.M.’da diabetin siiresinn igitme kaybi iizerindeki etkisi birgok arastirmada
incelenmistir. Bazilar1 siirenin etkili oldugunu (12,15,24), bazilant da stirenin etkili

olmadigini belirtmektedir (7, 20,25).
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D.M.’un siiresinin igitme kaybi tizerinde etkili olup olmadigmu inceledigimizde,
D.M.’un siresi ile igitme kaybinin derecesi arasinda 4, 6,8,9,10,11,12.5,14,16 kHz’de
anlamlt bir iligki belirlenmigtir(p<0.05).Diabetin stiresi ile K.A.S. arasinda iligki
gbzlenmemigtir,

Ada, tedavi sekline gore O.A.D ve Instilin kullanmanin isitme kaybs ile iligkisinin
anlamli olmadigint bildirmistir (1).

Carmen, D.M.’da diyet faktoriiniin hem etyolojik, hem de tedavinin baglamasinda
onemli bir rol oynadigint vurgular. Son yillarda, boyle diyetlerin igitme mekanizmasi
tizerindeki etkisi kesin olarak bildirilmesine ragmen, tam olarak anlagilamamgtir (8).

Bu ¢aligmada elde ettigimiz sonuglara gére D.M.’lu hastalarda uygulanan tedavi
seklinin igitme kaybi ile anlamli dizeyde iligkili oldugu gézlenmiétir. P.T.O0.’da ve
Y .F.O.”de biitiin frekanslarda ve K.A.S.’da anlamh bir fark vardir (p< 0. 05).

Mus, hiperglisemi nébetinin insiilin veya oral antidiabetiklerle 6nlenmesi sirasinda
ortaya ¢ikan hipoglisemi ve ketoasidozis ataklarnn, sinir sistemi hasar yarattiin
belirtmistir (30).

Noropatinin varligr ve siddetinin isitme kaybi tizerinde arttirict etkisi oldugu
bilinmektedir (7,18,25). -

Bu ¢aligmada noropati komplikasyonunun siddeti arttikga isitme kayb: tizerindeki
etkisinin artip artmadigint inceledik. Néropatinin komplikasyon bulgulan arttik¢a igitme
kaybimn arttig1 gozlenmigtir. P.T.0.’da, Y.F.O.’de buttun frekanslarda ve K.A.S.’da
anlamli bir fark vardir (p< 0.05).

Figiciogly, insiiliine bagimli D.M.’lu ¢ocuklarda da periferal noropatinin kontrol
grubuna gore daha yaygin oldugunu bildirmistir (16).

Nefropatinin ve retinopatinin igitme kayb: ile anlamh bir iliskist gézlenmemistir
(p>0. 05).

Benzer bigimde isitme kaybi ile retinopati ve nefropatinin iligkisi baska
arastirmacilar tarafindan da incelenmig ve anlamli bir iligki bulunamamustir (7,10,31).

Ada, ¢aligmasinda ndropati, retinopati veya nefropatiden biri veya birkagi gelisen
hastalarla, komplikasyonlart olmayan hastalart kargilagtirdiklarinda komplikasyonlu

grupta daha fazla isitme kayb tespit etmiglerdir (1).
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Fakat adi gegen ¢alismada biitin komplikasyonlar birlikte incelenmigtir. NIDDM
takip formundaki bilgilere gore en stk rastlanan komplikasyon noropatidir. Noropatinin
isitme kayb1 tizerindeki etkisini vurgulamistik. Bu nedenle ayrt ayr incelenmelerinin daha
iyi bilgi verecegi diisinilmistir.

D.M.’lularda tansiyonun igitme kaybi ile iligkisini inceledigimizde 2000 Hz’den
itibaren P.T.0.’da ve Y .F.O.’de tiim frekanslarda anlamli bir iligkinin varligi saptanmigtir
(p< 0. 05).

Kegik de D.M.’lu olgulardaki isitme kaybi tespit ettikleri hastalarin %65’inde
arteryel hipertansiyon saptadiklarini  bildirmigtir. Bu sonug, igitme kaybinda
hipertansiyonun 6nemli bir etken oldugunu bildiren ¢aligmalar desteklemektedir (24).

Makroanjiopatik bulgularin bulundugu grup ile anjiopatisiz grup arasinda da
yiiksek frekanslarda (6000 Hz digindaki) ve K.A.S.’da anlamh bir iligki bulunmugtur
(p< 0.05).Kardiyak bozukluklarn isitmeyi etkiledigi bilinmektedir. Damarsal hasarlarin
i¢ kulagin beslenmesinde etkili oldugu diiginiilmektedir (6).

Hiperkolesteroleminin igitme kaybi ile iligkisini arastirdigimizda (250 Hz’in
diginda) 16.000 Hz’e kadar tiim frekanslarda ve K.A.S.’da anlaml fark g6zlenmistir
(p<0.005).
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SONUCLAR

11-80 yas arasindaki D.M.lularla 11-80 yag arasmndaki kontrol olgulan
karsilagtinldiginda D.M.’lulanin igitmesinin daha kot olduguna iligkin bulgular elde
edilmigtir.

Yas gruplarina gore inceledigimizde TIP I D.M.’lu hastalarin olusturdugu grupta
8000 Hz’nin uzerindeki yiiksek frekanslardaki igitme degerleri aym yagtaki kontrol
grubunun igitmesinden anlamli derecede farklidir. Bu da literatiirden elde ettigimiz
bilgilere gore igitme kaybimn erken bulgularim vermektedir.

Tip II DM.’da da yiuksek frekanslan etkileyen isitme kaybi bulgulari elde
edilmigtir. 30-40 yaslarinda birkag frekansta ve K.A.S. isitme kaybi anlamli iken yagin
ilerlemesiyle isitme kaybi biitiin frekanslarda gorilmekte ve K. A.S. diugmektedir. Bu
nedenle D .M. hastalarinda erken yaslardan itibaren igitmeyi korumaya yonelik énlemlerin
alinmasi gerekmektedir.

D.M.’lu olsun olmasin, 65 yasin Uzerindeki tim olgularda isitme kaybt
gozlenmigtir. Senil dejenerasyon siirecinin bunda etkili oldugu dusiiniilmektedir.

Diabetin siiresi, tedavi gekli, néropatinin varligi ve giddeti, hipertansiyon ve
makroanjiopatik bulgular igitme kaybi ile iligkili bulunmustur. Oysa retinopati ve
nefropati ile igitme kaybi arasinda iligki bulunamamugtir.

D.M.’ta isitme kaybi komplikasyonunun goriilme olasihigs daima hatirda tutulmali

ve erken donemlerden itibaren hastalar igitme kayb1 yontinden de izlenmelidir.
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NIDDM TAKiP FORMU

Adi-Soyad: : : . Dosya No: ________
Yas-Cins : Swra No: _____
Adres . : Telefon No: ________

GENEL BiLGILER

1) Diabet tipi Tipl O Tipll O
2) Diabet siiresi ......... /yil-ay
3) Boy .....cm . VA: ... kg - BMI: .....
4) Egitim diizeyi
(J ilkokul (J Ortackul  (JLise (J Universite
5) Medeni hali
CJEvi 3 Dul [J Bekar
6)MesleBi 7 ... '
7) Tedavi sekli : _
A) Diyet .......... kal B) insulin kullanim1 (7 Evet [J Hayir
Uyum J Tam e yil
3 Kismi Sabah ........ Unite .......c.....
. (3 Uyumsuz Aksam ........ Unite .ovevveenneee
C) OAD ajan g L '
" [J Biguanid .....J7 yii- - .7 Sulfaniltre ...... [yl . (3 Acarbose .../yil
............... / giin ceceeeee weIngl giin <eee-e.lgl glin
-8).Sigara Oykiisii . - , -
L OJHigicmemis s :°  [JEski igici, brrakmig O i¢iyor
9) Hipertansiyon Oykisit :
Yok - 3 Var ... yil .......
10) Hiperkolesterolemi oykiisii A _
CJYok 0J Var tdv almiyor - 3 Var tdv aliyor
11) Eslik eden diger hastaliklar:
a) : 3
b)
KOMPLIKASYONLAR:
A) Nefropati J Yok [J Var
{3 Mikroalbuminiifi .......cc..... Kreatinin klirensi: .........
(J Proteiniin =~ ..o Kreatinin klirensi: .........
B) Noropati
Semptom Skorlamasi: : _
1) His durumu (72 puan: yanma hissi, uyusukluk, karincalanma

{7 1 puan: yorgunluk, karmp veya agn hissi
. 2) Semptomlann lokalizasyonu
(7 2 puan; Ayaklar
(11 puan: Baldir
7 0 puan: Herhangibir bagka bir lokalizasyon
3) Semptomlar gece uyandiryor mu?
(11 puan: Evet
7 0 puan:Hayir



4) Semptomlarin ortaya gikig zamanlart byt
0J 2 puan: Gece kotiilesiyor -
{71 puan: giindiiz ve gece siirltyor
(J 0 puan: yalniz giindiiz oluyor

5) Nasil hafifliyor? C e

(7 2 puan; Etrafta dolagmakla

(J 1 puan: Ayakta durmakia

(7 0 puan; Oturmakla, yatmakla veya hlg:bxr sekilde hafiflemiyor

Toplam Skor:
(0-2: normal, 3-4: hafif, 5-6: orta, 7-9: agir) i
a) Semmes-Weinstein monoflaments 5.07 [J ‘Sag..../10 8ol ..../10
b) VPT: O Sag....... g Sol........ :
Vibrasyon - .7 Sag..../4' - (3 Sol ..../4
Pozisyon hissi ~ ..............
¢) Otonom noropati P .
Ortostatik hipotansiyon  Var 3 Yok,

- Diger testler: |

d) Refleksler:

C) Retinopati [J Var O Yok

(J Background -7 Preproliferatif 7 Proliferatif
D) Makroanjiopati '

\ a) Kardiyak ([ Yok 0 Var
b)Svo ™ 1Yok [J VA& cirieieiieciriiiiiiiiaeaesorerrantaneneaes
¢) Periferik arter hastaigt [ Var J Yok

- Periferik nabizlar ] Var - J Yok
E) Hipertansiyon =~ [J Var J Yok
LABORATUYAR:
1) Biyokimyasal incelemeler: - -
BUN: T.Kolesterol: HDL: - HbAlc: %
Kreatinin: Trigliserid: ILDL:
&y
TAKIP ve DUSUNCELER: P




