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GIRIS

Diabetes Mellitus pankreasin insidlin salgisinin
mutlak veya nisbi azligil veya etkisinin yetersizligi
ile olusan, hiperglisemi ile seyreden bir endokrin
hastaliktair.

Uzun siredir bilinmesi nedeniyle hastalik ve komp-
likasyonlar: Uzerinde pekgok c¢alisma yapillmis ve halen
giinUmiizde de yogun galisma ve arastirmalar yapilmaktadir.
Bu galigmalarin sonunda hastaligin kesin tedavisinin mim-
kiin olmasi en blylk dilegimizdir. B&ylece hastaligin komp-
likasyonlari da ileri derecede azalmis olacaktir.

KliniZimize basvuran igitme kayipli hastalarin bir
boliminUn diabetli olmasi ve diabetle igitme kaybi ara-
sindaki iligkiyi eskiden beri bilmemiz bizi bu galismay:
yapmaya sevk etmigtir. Calismamiz diabet ile igitme kaybi
ve ig kulak fonksiyon bozukluklarinin iliskisini bir defa
daha gOdstermek, yasg, cinsiyet, diabetin tipi ve sliresi, in-

stilin kullanimi, hipertansiyon, hiperkolesterolemi, hiper-



lipidemi, kan seker dizeyi ile iligkisini; retinopati,
nefropati ve ndropati gibi komplikasyonlarla asoslyasyo-
nunu, i§itme kaybinin hangi etkenlere bagli olarak olustu-

gunu arastirmak amaciyla yapilmistir.
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GENEL BILGILER

Diabetes Mellitus populasyonda sik rastlanan, tum
vicudu etkileyebilen bir metabolizma bozuklugudur., Dia-
bet kelimesini ilk kez (M.S. 81-138) Aretaeus kullanmis-
tir. Fakat hastaligi ilk kez agikga tanimlayan Ibn-i Si-
na olmustur(sl).

1865'te Langerhans, 1889'da Von Mering ve Minkowski,
1921'de Banting ve Best aragtirmalari ve katkilari ile
hastaligi daha detayla olérak ortaya koymuslardir(51l).

Temel problem pankreasta Langerhans adaciklarinin
beta hiicrelerinde Uretilen bir hormon olan insiilinin yet-
mezligi veya etkinliginin azalmasidir. Hastalik pekgok ne-
dene bagl: olarak sekonder veya primer olabilir, Etyolojik
mekanizma tam olarak agiklanamamaktadir. 1979'da Milli Saz-
11k Enstitiileri toplanarak diabetin patofizyolojik klasifi-
kasyonunu formiile etmek yefine terapdtik klasifikasyon yap-
mayl1 uygun bulmuslardir. Diabefi iki major gruba ayiran Ams-

rikan Diabet Cemiyetinin siniflamasi kabul edilmis ve teshis



yasi artik bir kriter olmaktan ¢ikmistir(10,20,48)(Tablo I).

TABLO I:AMERIKAN DIABET CEMIYETININ SINIFLANDIRMASI

DIABETES MELLITUS

Tip I Tip IT
Insliline bagimli Instiline bagimli olmayan
Diabetes Mellitus Diabetes Mellitus

Sisman olan Sisman olmayan

Instiline bagiml:i tip 40 yasin altinda daha sik goril-
mektedir. Cogunlukla gocuklukta veya adolesans doneminde
ortaya gikar. Daha ¢ok erkeklerde goriilmektedir. Human
leucocyte group A(HLA) tipi B 8 ve BW 15 ile asosiye ol-
ma insidansi ¢ok yilksektir. Daha az siklikla I—ILA—Dw3 ve
DW4 ile birlikte goriilir. Arastirmalarda diabetik hasta-
larda benzer HLA tiplerine rastlanmistir. Homozigot ikiz-
lerin birinde diabet mevcutsa digerinde gdriilme ihtimali

gevrenin de etkisi gozdniinde bulundurularak %50 olarak



belirtilmektedir. Bu konuda viral enfeksiyonlarin roli
de bildirilmigtir., Hastaligin crtaya gikmasinda mevsim-
sel bir gesitlilik vardair. Hastalik Ekim ve Haziran ay-
larinda artis gdstermektedir (10,21,46).

Diabetin yeni teshis edildigi bireylerde Coxachkie
B4 virus serum antikor diizeyi normal kontrollere'gdre
yuksek bulunmugtur(46).Foster Kuzey Amerika'da yaptig:
arastirmalarda kabakulak virusunun da muhtemelen etken
olabilecegini ortaya koymustur(l0).

Etken ne olursa olsun hastaligin ortaya g¢gikis meka-
nizmasi muhtemelen otoimminiteye baglidir. Diabet ile
birlikte diger organ spesifik otoimmlin hastaliklar gok
s1k gorilmektedir. Diabetik hastalarin serumlarinda anti-
pankreatik antikorlar bulunmustur. Hastaligin baglangig
asamasinda pankreasta lenfosit ve plazmosit infiltrasyo-
nu tesbit edilmistir(4,15).

Daha sik gOriilen insiline bagimli olmayan dilabet ise
insUline bagimli tipin aksine ileri yaslarda godrilmektedir.
Hastalarin %80'i 50 yasin Uzerinde teghis edilmektedir.
Kadinlarda erkeklerden dana siktir. HLA ile veya virusler-

le asosiyasyonu yoktur. Buna karsilik otozomal dominant



gegis gdstermektedir.Hastanin homozigot ikizinde gorilme
oranl %100'diur. Obesite hastaligi ortaya g¢ikaran bir fak-
térdur. Inslilin diizeyi bu hastalarda normal veya yiiksek-
tir. Burada problem insiline direngtir(10,21,46).

Diabetes mellitus ile 1¢ kulak arasindaki iliskinin
bilinmesi 100 yildan onceye dayanir. Jorgensen'in(l9) bil-
dirdigine gdre, ilk kez 1857'de Jordao tarafindan diabet
komasina giren bir hastada gdrme, isitme, koku ve tad his-
lerinin azaldigi gOsterilmistir. Grisinger 1859'da,Kilz
ise 1874'de isitme kaybi yaninda tinnitus ve bas donmesi
sikayeti olan diabetik vakalar yayinlamislardir (19,37).

Bu konudaki ilk sistematik galismayil 1915'te Edgar
yapmigtir. Arastirmaci diabetik i¢ kulak hastaliginin sin-
si basladigini, genellikle bilateral oldugunu, isitme kay-
binin hastaligin siresi ve siddeti ile orantili olarak
ilerledigini bildirmistir(37). Ayni donemde bu hastalikta
tek tarafli labirent ve vestibil lezyonu olabilecegi Dbir-
gok arastirici tarafindan ileri surilmistur(18,19,28).

Instilinin 1920 yilindan itibaren diabet tedavisinde
kullanilmaya baslamasi ve antibiotik kullanimi ile sekonder

enfeksiyonlarin bertaraf edilmesiyle hastalarin daha uzun ya-



sayabilmeleri saglanmistir. BOylece diabetin ge¢ komplikas-
yonlari daha yaygin olarak gdzlenmeye baslanmigstir(18,37).

Diabetes mellituslu hastalarin i¢ kulaklarinda goriilen
patolojik lezyonlarin etyolojisi hakkinda da 1900 yilindan
beri gesitli teoriler one slrilmistir. Wittmaack 1907'de
etyolojiyi akustik sinir noritisine; Hegener 1908'de noro-
labirentitise veya kanamaya; Briihl 1912'de dolagsimdaki meta-
bolik artik toksinlerin akustik siniri zedelemesine; Jannulis
ve Delijannis 1936'da i¢ kulak anjiopatisine; Edgar 1915'de
metabolik artiklarin etkisine ilaveten endarteritis sonucu
gelisen iskemiye baglamiglardir(2,33).

Jorgensen 1961'de degisik yas gruplarindaki diabetik
héstalarln otopsi sonucu elde ettigi temporal kemiklerinde
yaptigi incelemede stria wvaskiilaristeki kapillerlerin duvar-
larinda PAS-pozitif ¢okiintiler tanimlamistar(1l8).

Costa 1967'de deneysel oclarak diabet olusturdugu ko-
baylarda yaptigil incelemede etyolojinin striadaki damarsal
bozukluga bagli oldugunu, Corti organinda veya ganglion hic-
relerinde dejenerasyon bulunmasinin gerekmedigini bildirmig-
tir(9).

Makishima ve Tanaka 1971'de diabetli hastalarin tempo-



ral kemiklerinde yaptiklar:i g¢alismalar sonucunda spiral
ganglionda atrofi, isitme sinirinde demiyelinizasyon ve
| miyelin kilifinda bozulma, internal meatus arteriollerin-
- de fibrdz kalinlasma ve liumenlerinde daralma, santral akus-
tik yollarda ise dejenerasyon tespit etmislerdir(27). Reske-
Nielsen ve arkadaslari da Makishima ve Tanaka'nin bulgulari-
ni1 desteklemislerdir(40).

Kovar 1973'teki tebliginde etyolojinin endolenf ve
perilenfteki kanamaya bagli oldugunu bildirmistir(24).

Ozbilen 1976'daki deneysel galismasinda sekiz ay takip-
ten sonra yaptigi incelemede Costa(9) ve Makishima ve Tana-
ka'nin (27) bulgularini destekler sgekilde strial kapiller-
lerin kesin lokalizasyon gostermemekle birlikté bir¢gok yer-
de daraldigini, hatta tamamen tikandigini miisahade etmigtir.
Bu daralma PAS-pozitif boyanan mukopolisakkaritlerin damar
duvarinda ¢okmesi olarak tarif edilmistir. Modiolar damar-
larda da bu belirtiye rastlanmistir. Sprial ligamentte bag
dokusu dejenerasyonu, fibrillerde azalma ve kismen kaybolma
oldugu bildirilmistir(35).

Diabetin vaskiller sistemde ©nemli degisikliklere yol

agtig1l ortadadir. I¢ kulak patolojilerinde de vaskiiler sis-



temin roli biyuktir. Bu nedenle ig¢ kulak kan dclasiminin
iyi bilinmesi zorunludur. Bu konu gegen yluzyildan beri
aragstirmacilarin ilgisini gekmistir. 1851'de Corti tara-
findan bulunan stria vaskilaris, 1892'de Eicher tarafindan
tarif edilmistir. Daha sonralari labirentin vaskiiler anato-
misi daha detayli olarak incelenmistir(37,42).

Bilindigi gibi labirentin kanlanmasi Arteria Auditiva
interna tarafindan saglanir. Arteria Audivita Interna %20-
40 oraninda dogrudan Arteria Basilaristen, %60-80 oranin-
da Arteria Cerebellaris Anterior Inferiordan dogar. Arteria
Auditiva Interna once sacculus, posterior semisirkiiler kanal
ile superior ve horizontal semisirkiiler kanallarin arka ya-
rilarini besleyen Arteria Vestibularis Posterior dalini ve-
rir. Siklikla kohleanin bazal kivrimina Arteria Vestibularis
Posteriordan bir dal gider. Arteria Auditiva Interna, Arteris
Cochlearis ve Arteria Vestibularis Anterior dallarina ayrila-
rak sonlanir. Sonuncu dal utrikulus, superior ve horizontal
semisirkiiler kanallarin on yarisini, makulalar dahil besler.
Kohlear arter kemik modiolusta spiral yolla ilerler. Bu ar-
terden diizenli aralarla gikan radial arterler, konlear duktu-

sun stria vaskiilaris kapiller yatagini beslemek Uzere skala
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vestiblilideki Ortici membranin iginden gegerler. Kohlear
arter spiral gangliona ise direkt dallar verir(16,28,37).

Labirentin kan dolagimi etraftaki doku ile anasto-
moz yapmayan, anatomik olarak endarterial karakterde bir
sistemdir. Canli hayvanlarda yapilan deneyler, kohlea da-
ki sirkililasyonun fizyolojik olarak segmental karakterde
oldugunu ve her radial arterin stria vaskiilariste yalniz
kendi bdlgesini besledigini gostermistir(3,37).

Arteria Auditiva Internanin ilk gapi 370-440 mikron
olarak ©lgulmiistir. Bu ortalama bir arteridr cgapidir ve
terminal arteriol karakterinde oldugundan obliterasyonu
kollateral dolagsimla kompanse edilememektedir(3,37).

Stria vaskiilaristeki kapiller sistemin igitme fonksi-
yonu igin gerekli elektrik potansiyel kaynagi oldugu bilin-
mektedir(2,18,37). Buradaki dolasim bozuklufu ve hipoksi
kohleanin fonksiyon bozukluguna sebep olmaktadir. Stria
vaskiilaris kapiller agindaki dolasim hizinin spiral liga-
mentin geri kalan kismindaki kapiller agdan daha yavag
oldugu gosterilmistir(l7).

Endolent sekresyonu stria vaskillaris tarafindan yapil-
maktadir. Metabolik goris agisindan bu bdlge ig kulagin en

aktif dokusudur. Bu sebepten strial kapillerler hipoksi
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veya vazomotor krizlere bagli travmalardan daha fazla
etkilenirler(37). Ayrica kapiller duvarindaki kalinlasma
nedeniyle gereken transport ve sekretuar epiteldeki meta-
bolizmanin azalmasi ig‘kulak fonksiyonunu bozabilmektedir.
Gunkl kohlear mikrofoni igin gerekli elektrik potansiyeli
striadaki metabolizma ile 1lgilidir(17). Bu metabolizmadaki
azalma daha zayif potansiyele, dolayisiyla igitme kaybina
sebep olmaktadair. Sbnunda corti organindaki duyu epiteli-
nin beslenmesi bozulmaktadir(1l7).

Arastirmacilar gegitli patolojik durumlardaki kohlear
kKan akimini inceleyerek, endolenfatik duktus kohlearis po-
tansiyelinin kan akimiyla paralel olarak degisiklik gtster-
digini ortaya koymuslardir.Corti organinda damar olmadigindan
hicre seviyesindeki enerji kaynaklari, glikozun oksidatif me-
tabolizmasi ile temin edilmektedir. Oksijen azliginda bu o-

lay yavaslamaktadir. Anoksemiden sonra kil hiicreleri ve st

Y3

ia
vaskiilaris hiicrelerinde kalici yapi degisiklikleri oldugu caz
gosterilmistir(13,29).Stria vaskiilariste aerobik metabolizma
igin enzim seviyesi'yUKsek, fakat aneerobik enzim seviyesi
duslktiir. Corti organinda ise her iki enzim seviyesinin de

yiksek oldugu gosterilmigtir. Sonug olarak ig¢ kulak enerji-
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sinin glikoz metabolizmasina bagli oldugu, bunun da aero-
bik olarak saglandigi ve intakt stria vaskiilarise ihtiyag

oldugu sdylenebilir(17,25,29,37).



GEREG VE YONTEM

Gerecimiz Anadolu Universitesi Tip Fakiiltesi Ig
Hastaliklari Anabilim Dalinca Diabetes Mellitus tanis:i
en az 2 en gok 27 yi1l once konmus, halen antidiabetik
tedavi altinda olan hastalar arasindan drnekleme yon-
temi ile "segilen 21 erkek, 29 kadin toplam 50 clgudan
olugmaktadir. Yaslari 24 ve 67 arasinda olup, ortalama
yas 51.64'dur.

Kontrol grubunu olusturan 50 olgunun se¢iml ise
yas ortalamasi ve cinsiyet daglllmi galisma grubuna pa-
ralellik arzedecek sekilde yapilmis olup, 21 erkek ve
29 kadindan olusmaktadir.

Diabetik olgularimizin yas ve cinsiyet dagilimi Tab-

lo IT1'de verilmistir.
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TABLO II:OLGULARIN YAS VE CINSIYET DAGILIMI

ERKEK KADIN TOPLAM
YAS GRUP I
5 GRUPLAR SAYT % SAYI % SAYT %
21-30 2 4 1 2 3 6
31-40 1 2 5 10 6 12
- 41-50 3 6 9 i8 12 24
51-60 11 22 11 22 22 44
61-70 4 8 3 6 7 14
TOPLAM 21 42 29 58 50 100

Arastirma ve kontrol grubumuzu olusturan olgularin se-
¢giminde su kriterlere dikkat edilmistir:

1)Isitme kaybina yol agacak higbir kulak hastaligi ge-
Ggirmemis olmasi,

2)Ctotoksik ilag¢ kullanmamis olmasi,

3)Akustik travma gegirmemis olmasa,

4)Mesleki nedenle gliriiltiilu is yerinde g¢alismamis olmasi,

5)Alkol aliskanligi bulunmamaszi,

6)Kafa travmasi gegirmemis olmasai,
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7)Sagirlik igin herediter predispozisyonunun olmamasi,

8)Tifo, menenjit, sitma gibi kohleo-vestibuler sistem-
de tahribat yapabilen hastalik geg;rmemis olmasi.

Olgularimiz su yontemlerle degerlendirildi:

I.Anamnez

a)Diabetes mellitus yodniinden;

Hastaligin ne zaman ve ne gekilde tesbit edildigi, uy-
gulanan tedavi yodntemleri, insiilin kullanip kullanilmadig:z,
kullaniyorsa siiresi ve dozu soruldu. Daha dnceden tespit
edilmis diabetik komplikasyonlar ve seyri hakkinda bilgi
edinildi.

b)Hipertansiyon yoniinden;

Hastanin daha once tespit edilmis hipertansiyonunun
bulunup bulunmadigi, uygulanan tedavi ydntemleri ve siresi
soruldu.

Daha ©once hipertansiyon tanisi konmus ve tedavisi de-
vam etmekte olanlar ile muayenemiz sirasinda sistolik kan
basinci 150mmHg , diastolik kan basinci 100mmHg'nin uzerin-
de bulunanlar hipertansiyonlu olarak kabul edildi.

c)Kulak Burun BoZaz yoniinden;

Olgu segimini gergeklestirecek kriterler sorularak se-

Gilen deneklerin igitmesi, kulak agrisi, ¢inlama, ugultu,
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bas donmesi, bulanti, kusma, burun tikanikligi olup ol-
madigi not edildi.

II.Fizik Muayene

Hastalara sistemik ve rutin Kulak Burun Bogaz muayene-
si yapildi. Burun, bogaz, larenks ve nazofarenksinde belir-
gin patolojileri olanlar ve anamnezde bulunmamasina ragmen
orta kulak patolojisi tespit edilenler galisma kapsamina
alinmadi.

Hastalarin tumi diabetik retinopati yoninden GOz Ana-
bilim Dali Poliklinigince, diabetik ndropati yoniinden ise
Norcloji Anabilim Dali Poliklinigince muayene edilmislerdi.

ITITI.Laboratuar Muayenesi

Diabetik hastalarda hemoglobin(%gr), kan sayimi, ag¢lik
kan gekeri(%mg), BUN(%mg), SGOT(U), SGPT(U), total lipid(%mg)
total kolesterol(%mg) olarak deZerlendirildi.

Hastalarin tam idrar tetkikleri de yapildi. Proteiniri
tesbit edilen hastalarda idrar kiiltlirl de yapilarak enfeksi-
yon ekarte edildi. Proteinilirinin nefropatiye bagli oldugu
kabul edildi.

Kontrol grubunda ise aglik kan sekeri tayini yapilarak

normal olmasina dikkat edildi.



IV.Isitme Muayenesi
a)Diapazon testleri
Biitiin olgulara 512 frekansli diapazon ile Rinne,
Weber ve Swabach testleri yapildi.
b)Pure Tone Odyometresi
Testler sessiz kabinli, klinik tip M 142 Viennatone
marka odyometre cihazi ile yapildi. 250,500,1000,2000,400C
ve 6000 frekanslarda isitme esigi saptandi. dB olarak deZer-
lendirildi.
Isitme ortalamasi 0-20 dB arasi normal,
20-40 dB arasi hafif,
40-60 dB arasi orta,
60-80 dB arasi ileri
derecede isitme kaybi olarak kabul edildi(5,7).
c)Konusma Odyometresi
Bu muayene ydntemiyle konusmayl algilama esigi,ko-
nusmayi ayirt etme ylUzdesi, en rahat ve tedirgin edici
ses yiksekligi saptandi.
d)Elektroakustik impedansmetrik muayene

Inter acoustik AZ-3 marka impedansmetre cinhazi kulla-

nilarak yapildi.
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1)Orta kulak basinglarinin tesbiti

+50 ve -50mm HZO basing¢ arasi normal kabul edildi.
Orta kulak basinglari bu sinirin disinda tesbit edilen
olgular galisma grubundan ¢ikarildi.

2)Stapes refleksi aranmasi

Tiim olgularda ipsilateral ve kontrolateral refleks
bakildi. Sensorioneural igsitme kaybi trasesi elde edilen
ve kontrolateral refleksi mevcut olan olgularda 500,1000,

2000, 4000 frekanslarda refleks egikleri saptandi.

Esik igin her test frekansinda sinyal siddeti en
kliglik belirlenebilen reflekse kadar veya 120 dB'lik isit-
me dizeyinde cevap alinincaya kadar ylkseltildi.

Normal stapes refleks egik degerinin 60-100 dB aras:
oldugunu, akustik refleks esigi ile pure tone isitme esgigi
arasindaki dB farkinin 60 dB'e egit veya disik oldugu za-
manda recruitment varligini kabul ettik(Metz Testi)(5,6,23,33).

e)Diger Testler

Pure tone odyometrik muayene sonucunda sensorioneural
isitme kaybi trasesi elde edilen olgularda SISI(Short Incrament
Sensitivity Index) testi yapilmak suretiyle patolojinin

konlear olup olmadigi incelendi. Kohlear patoloji diusunilen
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olgularda ABLB, MBL ve tolerans testi yapilmak suretiy-
le recruitment arastirilda.

Retrokohlear bir patoloji varliginin gdzden kagmama-
sin1: saglamak ve saptanan kohlear patoloji tanisini dogru-

lamak amaciyla bu tip olgulara Tone Decay testi de uygulan-

di.
V.Denge Muayenesi
a)Nistagmus aranmasi
Direkt, pozisyonel ve provoke testler uygulanarak aran-
d1.
b)Romberg testi
c)Past-pointing testi
d)Kalorik test
Hallpike ve Fitzgerald yontemiyle bitermal kalorik test
yapildi. Bu test ile uyarilamayan olgulara Kobrak testi uy-
gulandi. Yine uyari saglanamazsa lébirent aneksitabl olarzk
degerlendirildi.
Bulgular t testi ile istatistiki olarak degerlendirildil

ve kontrol grubu ile kiyaslandi(38).
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BULGULAR

Aragtirma grubumuzu olusturan 50 olgunun 6'si diabe-
tes mellitus Tip I, 44'y ise diabetes mellitus Tip IT ola-
rak degerlendirildi. Olgularimiza diabetes mellitus tanisi-

nin ne kadar sure once kondugu Tablo III'de gorilmektedir.

TABLO IITI:OLGULARIMIZIN DIABETES MELLITUS TANI SURESI

. HASTA I
TANI SURESI(Y11) ASTA SAYISI

No %

0-5 10 20

5-10 10 20

10-15 14 28
15 ve daha fazla 16 32

TOPLAM 50 100
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23 olgu insllin kullanmakta, 27 olguda ise kan gli-
koz dizeyi diyet ve oral antidiabetiklerle regilile edilme-
ye galisilmaktaydzi.

Hipertansiyon 18 olguda tespit edildi. Yapilan sorgula-
mada 7 olgu (%14) isitme kaybi, 7 olgu(%l4) tinnitus, 5 olgu
(%10) vertigodan sikayetgiydi.

19 olguda (%38) retinopati, 4 olguda (%8) nefropati,

6 olguda (%12) ndropati tesbit edildi.

Yapilan laboratuar muayenesinde 29 olguda(%58) aglik
Kan gekeri,. 8 olguda (%16) BUN, 18 olguda (%36) total lipid
ve kolesterol yiiksek bulundu. Kan sayimi ve serum transaminaz
dizeylerinde ©zellik gdzlenmedi. Proteiniiri tesbit edilen 4
olgunun (%8) higbirinde idrar kiiltlirinde reme olmadi.

Diapazon testlerinde 44 olguda(%88) Weber ortada, 4 ol-
guda (%8) saga, 2 olguda (%4) sola lateralize ; Rinne tium
kulaklarda pozitif olarak tesbit edildi. Schwabach testinde
14 olguda (%28) poliklinik sartlarinda tesbit edilebilen du-
zeyde az veya ¢ok olmak lzere kemik yolundan isitme slresinin
azaldigir saptandi.

Kontrol grubunda ise 47 olguda (%94) Weber ortada, 1

olguda (%2) saga, 2 olguda(%4) sola lateralize olarak tespit
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edildi. Rinne ve Schwabach test sonuglari bu grupta nor-
mal olarak degerlendirildi.

Pure tone odyogramda her iki grupta elde edilen igitme
esik degerleri ve istatistiki karsilastirmasi Tablo IV'de
gosterilmistir,

Odyogram I'de ise bu deferlerin egrileri gorilmektedir.

SAF SES ESIK ODYOGRAMI ISO - 1964
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——Diabetik olgularin ortalama isitme esik egrisi
...Kontrol olgularin ortalama igitme egik egrisi

ODYOGRAM I:DIABETIK VE KONTROL OLGULARININ ORTALAMA ISITME
ESIK EGRISI
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TABLO IV:DIABETLI VE KONTROL OLGULARINDA ELDE EDILEN PURE

TONE ISITME ESIGI ORTALAMALARI VE KARSILASTIRILMAST

KULAK FREKANS ARASTIRMA GRUBU KONTROL GRUBU P DEGERI T DEGERI

Hz ISITME ISITME
ORTALAMASI(dB) ORTALAMASI(&B)
SAG 250 33.4 20.4 P (0.001 t=5.74
+1.97 +1.2
500 30.6 , 15.8 P (0.001 t=5.40
+2.3 +0.9
1000 26.7 12.3 P £0.001 t=7.28
¥2.1 +0.7 :
2000 28.1 8.7 P{L0.001 t=6.22
+3.3 1.2
4000 45.8 16.7 P<;o.001 t=9.01
. +3.2 +1.3
6000 47,2 24 P (0.001 t=6.78
+3.3 +1.9
SOL 250 36.4 14.3 P (0.001 t=2.8%
+9.7 +0.8
500 33.8 11.1 P¢0.001 t=4.15
+6.9 +0.8
1000 24.9 9 Pp<{0.001 t=6.92
+2.4 +0.8
2000 28.7 6 P<{0.001 t=7.80C
2.9 1.2
4000 42.7 13.9 P {0.001 t=7.¢5
+3.3 +1.8
6000 54.9 29.8 P 0.001l t=8.2%
+2.9 +1.3




Isitme esiklerini inceledigimizde %52 oraninda hafif
derecede, %20 oraninda orta derecede, %8 oraninda ileri de-
recede isitme kaybi tesbit ettik. Isitme kaybi tesbit edi-
len olgularin yas ortalamasi 52.04 idi.

Isitme kaybi bulunan hastalarin yas gruplarina gore

dagiligi Tablo V'de gOsterilmigtir.

TABLO V:ISITME KAYBI BULUNAN DIABETES MELLITUSLU OLGULARIN
YAS GRUPLARINA GORE DAGILISI

YAS HASTA ODYOLOJIK ISITME KAYBI
GRUPLARI SAYISI ISITME KAYBI ORANTI
24-30 3 1 %33.3
31-40 6 3 %50

41-50 | 12 9 %75

51-60 22 20 %90.9
61-67 7 7 %100

Isitme kaybi tesbit edilen 40 olgunun hastalik slresi

Tablo VI'da gdsterilmistir.



TABLO VI:ISITME KAYBI TESBIT EDILEN DIABETIK OLGULARIN
HASTALIK SURELERI

HASTALIK SURESI DIABETIK OLGU
Y1l No %

0- 5 5 10
5-10 7 14
10-15 12 24
15 ve daha fazla 16 32

Konugmayi1l algilama esigi, konusmayi ayirt etme yiz-
desi, en rahat ve tedirgin edici ses yiksekligi sonugla-
rinda her iki grup arasinda anlamli farklilik tesbit edi-
lememistir(P) 0.05ns).

Diabetik ve kontrol grubunda elde edilen stapes ref-

leks egikleri ve istatistiki karsilastirmasi Tablo VII'de
verilmigtir,

47 kulakta Metz (+) (%47)

53 kulakta Metz (-) (%53)
olarak saptanmistir,

SISI testinde 66 kulakta %66 normal, 35 kulakta(%34)
kohlear patoloji lehine sonug elde edildi. Tone Decay testinde

higbir kulakta patolojik bulgu saptanmadi.
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TABLO VII:DIABETLI VE XKONTROL GRUBUNDA ELDE EDILEN STAPES

REFLEKS ESIK ORTALAMALARININ KARSILASTIRILMASI

KULAK FREKANS ARASTIRMA GRUBU KONTROL GRUBU P DEGERI T DEGERI
o REFLEKS ESIGI REFLEKS ESIGI
ORTALAMASI(dB)  ORTALAMASI(dB)
SAG 500 90.5 85.5 P (0.05 t=2.39
¥1.8 ¥1.19
1000 85.6 85.8 P) 0.05 t=-0.06
+2.3 ¥1.2
2000 88.3 85.5 ﬁ) 0.05 t=1.44
+1.6 +1.1
4000 91.8 89.8 ﬁ>-o.05 t=1.55
+2.1 +1.1
SOL 500 87 84.4 P> 0.05 t=1.83
+2.1 +0.9
1000 86.1 84.7 P) 0.05 t=l.21
+1.1 +0.9
2000 85.1 86.7 P) 0.05 =~0.66
+2 +0.9
4000 92.2 90.3 P)0.05 t=1.95

+1.6 ¥1.0




Vestibuler muayenede ise direkt ve pozisyonel test-
ler uygulanarak higbir olguda spontan nistagmus tesbit
edilemedi. Romberg ve past-pointing isaret deneyinde
patoloji saptanmadi.

Kalorik testte 6 olguda (%12) labirent hipoeksitabl,
2 olguda (%4) aneksitabl, diger tium olgularda ise normal
sinirlarda sonuglar elde edildi. Sonuglarin kontrol grubu

ile mukayesesinde anlamli farklilik tesbit edilemedi(P7) 0.05ns).
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TARTISMA

Diabetes mellitusun komplikasyonlari ve bunlarin on-
lenmesi ve tedavisi lizerinde uzun siliredir pekgok arastir-
macl galismalar yapmistir. Kohleo vestibliler sistem Uzeri-
ne olan etkileride 20.ylizyilda pekgok arastirmaya konu ol-
mustur. Pekgok yazar etyopatogenezini tam olarak agiklaya-
mamakla birlikte hastaligin ig¢g kulakta bazi degeneratif de-
gisiklikler yaptigini belirtmislerdir.

Bu konudaki ilk g¢aligsmalari derleyen Axelson'dan edin-
digimiz bilgiye gore bu konuda ilk sistéematik g¢aligmayi ya-
pan Edgar 1951'de terminal donemdeki 15 diabetik hastanin
l4'inde diyapazon ile igitme kaybi tesbit etmigtir. Gozlem-
leriyle isitme kaybinin bilateral ve hastaliZin siresi ve
siddetiyle orantili olarak ilerledizini de belirtmistir.Sa-
dece diyapazon testi ve godzlemle yapilan, hig¢ bir istatistiki
metod kullanmadan varilan bu ilk sonucun tarini deferi vardar

(2).



Jannulis ve Delijannis 1936'da fisilti sesiyle yaptik-
lari arastirmada 34 olgunun %39'unda igitme kaybi tesbit et-
miglerdir. Hastaligin ilerleyisi ile isitme kaybinin iliski-
1i olmadigi da bildirilmigtir. Vigi ise 195Q0'de 150 diabetik
hasfada degisik yas gruplarinda %0-81 arasinda isitme kayb:
tesbit etmis ve bu kaybin sadece yasa bagli oldugunu belirt-
migtir(2).

Borsuk ve arkadaslari 1956'da 108 hastada yaptiklar:i in-
celemede %30 oraninda igitme seviyesinde diigiis tesbit etmis-
lerdir. Bu g¢alismada hastaligin sliresi ve ciddiyetinin de
onemi vurgulanmistir. Buna karsgilik Schroder (1954) ve Kindler
(1955) galismalarinda diabetik hastalarin higbirinde isitme
kayb1i tesbit etmediklerini bildirmislerdir(2). Gladney bu
donemdeki bu veri farkini uygulanan yetersiz ve farkli metod-
lara baglamistir(l3).

Yurdumuzda bu konuda yapilan ¢alismalari inceledigimiz-
de 1987'de Altug ve Ture'nin ilk ¢alismayi yaptiklarini, bu-
nu 1968'da Sandalci ve arkadaslarinin izledigini saptadik.

Altug ve Tlre 17 diabetik hastayi odyometrik olarak tet-
kik ederek hastaligin geg komplikasyonlarinin her zaman has-

taligin siddeti ve slresi ile ilgili olmayip hastanin yasi ile
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baglantili oldugunu bildirmiglerdir(l).

Sandalci ve arkadaslari ise odyometrik olarak tetkik
ettikleri 27 vakanin incelenmesinde vakalarin hepsinde bi-
lateral oldukg¢a simetrik ve tedrici baslayan hipoakuzi
tesbit etmisgler, isitme kaybinin hastaligin ve diger komp-
likasyonlarin agirligina paralel seyrettigi sonucuna varmis-
lardir(43).

1973'de Ozcan tarafindan yapilan g¢galigmada diabetes
mellitus ve arteriel hipertansiyonlu hastalarda ig kulak fonk-
siyonlarinin arastirildigini gdzledik. Ozcan aragtlrﬁa31 sonu-
cunda her iki hastalikta da birbirine yakain oranlarda sensorio
neural isitme kaybi meydana geldigini ve bu kaybin yavas iler-
leyen ve daha ¢ok yiksek frekanslari tutan tipte oldugunu bil-
dirmistir. Ayrica her iki kulagin hastaliktan ayni derecede
etkilenmedigini, olgularin %50'sinde asimetrik sensorio neu-
ral isitme kaybi tesbit ettigini belirtmistir. Kohleo vesti-
buler semptomlarin hastaligin siiresi ve hastanin yasi ile il-
gili oldugu, patolojinin labirentin kohlear kismini daha ¢ok
etkilediZzi de bildirilmistir(37).

Ozbilen 1976'da diabetik 40 hastayi odyometrik olarak

incelemis , %57.9 oraninda iki tarafli isitme kaybi saptamig-



31

tir. Hastanin yasinin, hastaligin slresinin isitme kaybin-
da onemli rol oynadigini bildirmistir(36).

Oran, yaptigi tez galismasi sonucunda diabetik has-
talarda biyolojik yasa ve hastaligin slUresine bagli igitme
kaybl tesbit etmis ve ndropati, retinopati ile otolojik bul-
gular arasinda istatistiki yodnden anlamli bir paralelite cl-
dugﬁnu bildirmistir(33).

Olgularimizda nguladlglmlz testlerin sonucunda %52
oraninda hafif derecede, %20 ormninda orta derecede, %8 ora-
ninda ileri derecede isitme kaybi tesbit ettik. Isitme kaybi
tesbit edilen olgularin yag,ortalamasi 52.04 idi.

Tablo V'de gt&sterilen bulgular isiginda biz.de diger
yazarlar gibi diabetik 1isitme kaybinda yasin onemli bir
faktor oldugu sonucuna vardik. Isitme kaybi tesbit edilen
hasta grubumuzun her iki kulagina ait igitme esiklerini is-
tatistiki olarak karsilastirdigimizda anlamli bir farklilik
tesbit etmedik(P » 0.05ns).

Galigsmamiz sonucunda Tablo VI'da verilen bulgular ile
hastalik slresinin isitme kayoinin ortaya gikmasinda on=mli

bir faktdr oldugu gdzlenmistir,
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Bu sonucumuz igitme kaybinin diabetin sliresiyle ilgi-
1i olmadigini belirten Axelsson(3), Altug(l) ve Osterhammel
(34)'e ters diismekte, fakat Roacnh(4l), Oran(3l), Ozcan(37),
Knatman(22) ve diger birgok galismayla uyum gostermektedir
(1,3,34). Nitekim diabetin siiresi uzadikga yaptigir retino-
pati, polinoropati, nefropati gibi komplikasyocnlarin daha

Ulkemizde yabllan arastirmalara gdre %2 oraninda diabe-
tes mellituslu hasta mevcuttur(23,46). Bu hastalarin diabet
yas1 glpheyle karsilanmalidir. Gunkl dejeneratif bir metabo-
lizma hastaligi olan Aiabet silik ve degisik belirtilerle
baslayabilmektedir. Halkimizin bunlari hafif almasi, Cnemse-
memesi, diizenli saglik kontrolunda bulunmamasi sonucu, has-
taligin kag y1llik .oldugu kesin bilinmemektedir. Bu nedenle
yukarida olgularaimizin verdigi hastalik slrelerinin aslinda
daha uzun oldugu da diisinilebilir,

Isitme kaybi tesbit edilen nastalarimizin %65'inde arte-
rial hipertansiyonda tesbit ettik. Hipertansiyonda Corti or-
gani ve spiral ganglion hlicrelerinde distrofik ve nekrotik
degigiklikler, labirent arteriol ve dallarinda lumen daralma-

s1, damar duvarlarinda hyalinizasyon, prekapiller arterioller-
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de diiz adele nekrozu olustugu gdsterilmistir. Ayrica hi-
pertansiyonda devamli mekanik yilklenme sonucu arterlerin

vazomotor sinirleri normale nazaran ¢gok daha hassaslasmis-

tir.

to

u nedenle normalde higbir dolasim bozuklufu yapmayan
hafif bir uyarim bu gibi durumlarda kolayca vazomotor felci
yaparak staza ve bunun sonucunda nekroza sebep olmaktadir
(14,28,37).

Bizim olgularimizda da diabetik isitme kaybinda hiper-
tansiyonun onemli bir etken oldugu gdzlenmistir. Bulgulari-
m1z Hansen ve Ozcan'in godrisiinl desteklemektedir(14,37).

Friedman ve Schulman (1975) periferik nbropatili.zo
hastay: incelemislerdir. %55'inde en az bir frekansta sensorio
noral tipte, simetrik isitme kaybi tesbit etmigslerdir. Oysa
bu hastalarin higbirinde kulak hastaligi veya isitme kaybi
sikayeti bulunmamaktadir. Tutulum slgak ve yilksek frekans-
larda benzer diizeydedir. Maksimum patoloji 750-2000Hz.arasin-
dadir(1ll).

Bizim olgularimizda da odyolojik olarak isitme kayb: tes-
bit edilenlerin sadece %8.7'si isitme kaybindan sikayetgiydi.
Digerleri soruldugunda isitme pfoblemleri olmadigini belirt-

miglerdi.
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Snashal'inde belirttigi gibi igitme kaybi yiiksek fre-
kanslarda baslamakta ve yavas ilerlemektedir. Uzun slire ko-
nusma frekanslarinda igsitme normal veya normale yakin dizey-
de kalmakta ve hasta pratik clarak igitme kaybinin farkina
varamamaktadir(45). Elde ettigimiz bulgular bu durumu kanit-
lar niteliktedir.

Sieger ve arkadaslari(1983) insuline bagimli diabetik
gocuklarda yaptiklari bir galismayl yayinlamislardir. Insu-
line bagimli diabetikler ile normal kontroller odituar fonk-
siyonlari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bu-
lamadiklarini yayinlamislardir. Iyi kontrol edilen ve iyi kont-
rol edilmeyen diabetikler arasinda da odituar fonksiyonlarda
farkliliklar tespit edememislerdir. Bu gruplarin BERA ile in-
celenmesinde ise beyin sapi cevaplarinda farklilik gozlenmistir
(44). Wilson da BERA ile diabetik hastalarda yaptiZi arastir-
mada istatistiki olarak anlamli sonu¢ elde edememistir(48). Oy-
sa Marthini ve arkadaslari 1985 yilinda 26 normal igiten dia-
betik hastada BERA ile beyin sapi tutulumu tesbit etmiglerdlr
(30).

Mehra ve arkadaslari (1985) 20 diabetik hastayi BERA 1ile

incelemigler ve eslestirilen normal kontrol grubu ile mukayese
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etmislerdir. Dalga 5 ve dalga 2'nin siirelerinde latecyl
farki olmadigi fakat diabetik hastalarin 3-4 ve 5 dalga-
larinin geciktigini tesbit etmislerdir(31l).

Uyguladigimiz biokimyasal tetkikler sonucunda istatis-
tiksel olarak anlamli bir farklilik tesbit edilemedi. Fakat
isitme kaybi tesbit edilen hastalarimizin %36'sinda serum
lipit ve kolesterol dizeyi yiiksek bulundu. Ortalamasi di-
ger diabetiklerle karsilastirildiginda farkin anlamli bulun-
mamasina ragmen Irwin'in diabetik labirentopati patocgenezin-
de muhtemel bir mekanizma olarak saydigi hipergliseminin me-
tabolik etkisiyle ortaya ¢ikan hipertrigliseridemi teorisini
destekler mahiyettedir(l6).

Yaptigimiz difer odyolojik incelemelerde saf ses esik
odyogrami ile uyumludur. 47 kulakta(%47) Metz (+) oldugu
igin patolojinin kohlear oldugu kanaatine varilmistir. Bu
kanaatimiz literatir ile de uyumludur.

Diabetik hastalarda yapilan g¢alismalarin ¢ogunlugu in-
siline bajli gruba wuygulanmistir. Fakat Piras ve arkadasla-
ri1(Le85) insiiline bagimli olmayan diabetik hastalari incele-
mislerdir. Sonugta bu hasta grubu ile ayﬁl sayidaki normal

kontrol grubunda odituvar ve vestibliler testlerde benzer
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sonuglar elde ederek hastaligin insiiline bagimsiz tipinin
kohleo vestibliler cevaba etkisinin olmadigini ileri siirmis-
lerdir(39).

Ingiltere'de ¢ift merkezli olarak yapilan galismada Gib-
bin ve Davis (1981) 50 diabetik hastayi incelemislerdir. Bun-
larin 22'si insiline bagimli, kalan 28'i ise insiiline bagim-
11 olmayip diger rejimlerle tedavi olmaktadir. Yapilan safses
ve konusma odyometresi sonucunda istatistiksel olarak anlaml:
farklilik tesbit edilememigtir(lZ).Biz;m ¢alismamiz sonucun-
da da insiiline bagimli olan ve olmayan gruplar arasinda igit-
me kaybi agisindan istatistiksel oiarak anlamli obir farklilik
tesbit edilememistir(P)0.05 ns).

Bu bulgumuz Piras ve arkadaslarinin (39) sonuglarina
ters diismekte fakat, Gibbin ve Davis'in(lz) sonuglariyla uyunm
saglamaktadir.

Genellikle tarif edilen ve bizim de tesbit ettigimiz igit-
me kaybi bilateral, sensoriondral ve yavasg,progressiv karak-
terlidir. Geng yas grubunda goriilen tipik presbiakuzi olarak
tarif edilebilir(l6). Fakat isitme kaybinin ani, unilateral
veya algak frekanslarda belirgin karakterde olabilecegi de

bildirilmistir(6). Becker diabetik hastalarda ani isitme kay-



binin daha sik gdrilduginli ve tedaviye ragmen prognozun
daha da kot oldugunu belirtmistir(e).

Ani isitme kaybi ile diabetin iliskisi baslikl:i bir
makale yayinlayan Wilson ve arkadaslari ise bu konuda bir
iliski bulamadiklarini bildirmislerdir(s0).

Bizim ¢alisma grubumuzdaki hastalarimizin hi¢ birinde
de ani isitme kaybi Oykisi yoktu.

Diabetik hastalarimiz ve kontrol grubumuz arasinda
stapes reflex hassasiyet seviyesi yoninden yapilan karsilas-
tirmalarda nigbir yas grubunda anlamli sonu¢ elde edilemedi
(P> 0.05ns)(26). Bu konudaki literatiril inceledigimizde
AxXelsson'un geng diabetiklerﬁe danha ylksek stapes reflex
esigi bulundugunu gordik(2). Oran'da istatistiki olarak an-
lamli olmayan diizeyde bir yiikselmeden sz derek Axelsson'u
desteklemistir. 50-70 yas grubunda ise reflex dlzeyinde an-
lamli bir disis bildirmistir(33).

Colletti ve arkadaslari ise deneklerin %234'Unde dilgik

stapes refleks esigl tesbit etmiglerdir. Bu grubun sade

O
[¢)

%15'inde odyogramda degisiklik bulunmustur(8).

Goruldugu gibi bu konudaki yayinlar geliskilidir. Bi-

zim stapes refleks egiginde kontrol grubu ile anlamli fark-
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1111k bulamayisimizin baslica nedeni ¢galisma grubu ile
kontrol grubunun ayni yas grubunda olmasi ve diabetli
hastalarimizin ancak %8'indé ileri derecede konlear pa-
toloji bulunmasiyla agiklanabilir.

Aragtirmacilarin gogunun odyolojik fonksiyonlar:
incelemelerine ragmen vestibller fonksiyonu inceleyen
arastirmalara da rastladik.

Jorgensen ve Buch ¢alismalarinda subjektif sikayet-
leri olanlarda ve olmayanlarda vestibiler testlerde bir
patoloji saptayamamigslardir(l9).

Oran da diyabetik olgularda uyguladigi kalorik test
ile elde ettigi patolojik sonuglarla hastanin yasi, dia-
bet yasi veya retinopati siddetiyle bir iliski kuramadigi-
n1 bildirmistir(33).

Wilson 9 diabetik hasta ve 8 kontrol hastasinda yap-
11 vestibller degerlendirmede diapbetik grupta 4 olguda
spontan nistagmus, 4 olguda azalmis vestibuler cevap ve b
olguda da anormal ENG trasesi elde etmistir. Bu bulgular S
hastanin 6'sini olusturmaktadir. Patoloji orani %8% olarax
oildirilmistir. Kontrol grubunda ise bir olguda spontan nis-

tagmus, U¢ olguda vestibiiler cevapta azalma, 3 olguda da



anormal ENG trasesi tesbit etmistir. Bu bulgular 9 kont-

rol olgusunun 3'iinde tesbit edilmis ve patoloji orani %33
olarak bildirilmistir. Bdylece diabetik grupta vestibiler
patolojinin kontrol grubunun 2 kati oldufu soylenmigtir(49).

Kontrol grubundaki patoloji oraninin yuksekligi ve grup-
lardaki olgu sayisinin azlifi bu galismanin givenirligini
azaltmaktadair.

Diabetik hastalarimizda vestibliler semptomlar da gdzlen-
mistir. 5 hasta (%10) bas ddnmesi, 4 hasta (%8) denge bozuk-
lugu tarif etmistir. Direkt ve pozisyonal testlerinde higbir
hastada nistagmus tesbit edilememistir.Kalorlik testle ise
6 clgucda (%12) hipoaktivite 2(%4)ineksitabl labirent tesbit
edilmistir. Fakat bu bulgular kontrol grubuyla istatistiki
Olarak degerlendirildiginde anlamli bir farklilik saptanmadi.

Bu bulgular 1siginda diabette vestibller sistemin bozul-
madigl, patolojinin daha gok kohlear sistemde oldugu sonucu-
na varildi. Sonucumuz bu kconuda tebligleri olan Jorgensen
ve Bucn(l9), Costa (9) ve bu konuda tezleri bulunan Oran(33),
Ozcan(37) ve Tlre'yi (47) destekler maniyettesdir.

Diabetik hastalardaki Konlecpzti 1ile retinopati, noropa-

ti ve nefropati arasinda olabilecek bir paralelite pekgok arasg-
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tiricinin ilgisini gexmistir. Sieger(44) ve Fiedman(ll)
kohleopati ile ndropati arasinda bir iliski bulunmadigini
one suUrmislerdir.

Ozbilen nefropati ile kohleo pati arasinda bir iligki
olabilecegini gdzlemis. Fakat boyle bir sonucu bildirmek
igin serisindeki nefropatili hasta sayisinin gok az oldu-
gunu belirtmistir(36).

Oran g¢alismalari sonucunda noéropati ve retino pati ile
odyolojik bulgularin bir paralelite g&sterdigini, bu konuda
hastanin biyolojik yasinin ve hastaligin siresinin de etki-
1i oldugunu bildirmistir(33).

Menra ve arkadaslari 102 diabetik periferik ndropatili
nastayi incelemis ve odyolojik bulgular tesbit ettigi igin
aradaki iliskiyi wvurgulamistir. Ozcan diabetin geg kompli-
kasyonu olarak kabul edilen retinopati, nefropati ve noropa-
ti bulunan hastalarda genellikle kohlear bozukluklarin da or-
taya giktifini velirtmistir(31,237).

Bizim hasta grubumuzda da 19 retinopati(%38), 6 niorc-
pati(%l2) ve 4 nefropati(%8) tesbit ettik. Bu hastalarin ti-
minde sensoriondral isitme kaybi da mevcuttu. Bu nedenle isit-

me kaydi ile bu komplikasyonlar arasinda bir paralellik oldugu
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kanisina vardik. Retinopati ile olan bu yakin iliski retina
ile labirent arterlerinin benzerligi declayisiyla bu hasta-
likta ortaya gikan mikro anjiopatinin en Snemli etken ol-
dugu ve i¢ kulakta da yerleserek fonksiyon bozukluZu olus-
turdugu fikrini desteklememize yol agti. Elde ettigimiz sco-
nuglar Friedman, Gibbin, Altug, Tiure, Oran ve Ozcan ile pa-

ralellik arzetmektedir(l1l,12,1,47,33).



SONUGLAR

Diabetes mellituslu hastalarda i¢ kulak fonksiyonla-
rinin arastirilmasinda elde edilen sonuglari sdyle sirala-
yabiliriz:

1.Diabetes mellituslu hastalarda hafif derecede, ya-
vas llerleyen, simetrik ve daha gok yiiksek frekanslari tu-
fan sensorioneural isitme kaybi meydana gelmektedir.

2.Bu kayip hastanin biolojik yasi ve hastalifin sire-
si ile iliskilidir.

3.Labirentte patoloji kohleardir, vestibller bolim
etkilenmemektedir.

4.Patogenezde mikroanjiopatinin en Snemli etken oldu-
gu, endarteriyei karakterdeki labirentin dolasiminin bozul-
dugunda stria vaskiilaris etkilenmekte, kohleanin da fonksiyo-
nu bozulmaktadir.

S.Hipertansiyon isitme kaybinin ortaya ¢ikmasinda
onemli bir faktdrdir.

6.Isitme kaybi ile basta retinopati olmak Uzere ndropa-

ti ve nefropati arasinda oir paralelite mevcuttur.



OZET

Diabetes mellitus sik rastlanan, hiperglisemi ile
seyreden bir endokrin hastaliktir. Viicutta birgok siste-
min yaninda ig¢ kulak fonksiyonlarini da etkilemektedir.

Galismamiz diabet ile isitme kaybi ve i¢ kulak fonk-
siyon bozukluklarinin iligkisini bir defa daha gdstermek,
yas, cinsiyet, diabetin tipi ve sliresi, insilin kullanimi,
hipertansiyon, niperkolesterolemi, hiperlipidemi, kan seker
dizeyi ile iliskisini, nefropati, retinopati ve noropati
gibl komplikasyonlarla assosiasyonunu arastirmak amaciyla
50 diabetik olgu ve 50 kontrol olgusu Uzerinde yapilda.

21 erkek ve 29 kadindan olugan diabetli olgularin yas
dagilimi 24 ile 67 arasinda olup, yas ortalamasi 51.64 idi.
Kontrol grubu daha sonra olusturuldugundan diapbetli grup ile

aynil cinsiyet ve yas dagilimi gostermekteydi.
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Olgularimiz diabetes mellitus, hipertansiyon ve ku-
lak burun bogaz yoninden anamnez, fizik ve laboratuvar
muayenesi, diapazon testleri, pure tone ve konusma odyo-
metresi, elektro akustik impedansmetrik muayene ve denge
muayenesi ile incelendi. Bulgular t testi ile istatistiki
olarak degferlendirildi.

Galismamiz sonucunda, diabetes mellituslu hastalarda
hafif derecede, yavas ilerleyen, simetrik ve daha ¢ok yuk-
sek frekanslari tutan sensorioneural igitme kaybi tesbit e-
dildi. Bu kayip hastanin biolojik yasi ve hastaligin slresi
ile i1lgiliydi.

Bulgularimiz klasik bilgiler, ayni konuda daha once

vapilan arastirmalar ile tartisildi.
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