A
&

—
o

BASKENT UNIVERSITESI
SAGLIK BiLIMLERIi ENSTITUSU
KULAK BURUN BOGAZ ANABILIM DALI

ODYOLOJIi TEZLI YUKSEK LISANS PROGRAMI

TiP 1 DIYABETLI COCUKLARIN ISITME
FONKSiYONLARININ DEGERLENDIRILMESI:2 YILLIK
RETROSPEKTIF CALISMA

Emine Tugba YORULMAZ

YUKSEK LiSANS TEZi

ANKARA, 2018



A
&

—
o

BASKENT UNIVERSITESI
SAGLIK BiLIMLERI ENSTITUSU
KULAK BURUN BOGAZ ANABILIM DALI

ODYOLOJIi TEZLI YUKSEK LISANS PROGRAMI

TiP 1 DIYABETLI COCUKLARIN ISITME
FONKSIYONLARININ DEGERLENDIRILMESI:2 YILLIK
RETROSPEKTIF CALISMA

YUKSEK LiSANS TEZi

Emine Tugba YORULMAZ

TEZ DANISMANI

Prof. Dr. Hatice Seyra ERBEK

ANKARA, 2018



’

BASKENT fINiVERSiTESi_.
SAGLIK BILIMLERI ENSTITUSU

Odyoloji Tezli Yiiksek Lisans Programi gercevesinde Emine TuZba Yorulmaz tarafindan
yiiriitiilmiis olan bu galisma, asagidaki jiiri tarafindan Yiiksek Lisans Tezi olarak kabul
edilmisgtir. i

Tez Savunma Tarihi: 05/12/2018

Tez Konusu: “Tip I Diyabetli Cocuklarmn Isitme Fonksiyonlarimn Degerlendirilmesi: 2 Yillik
Retrospektif Caligma”

TEZ DANISMANI: Prof. Dr. Hatice Seyra ERBEK

TEZ JURISI UYELERI

Prof. Dr. Hatice Seyra Erbek Bagkent Universitesi (,\4\ e

Prof. Dr. Selim Sermed Erbek Bagkent Universitesi %/

Dog. Dr. Banu Miijdeci Yildirim Beyazit Universites? o
\J

ONAY: Bu tez, Baskent Universitesi Lisansiistii Egitim-Ogretim ve Smav Yénetmeligi’nin
ilgili maddeleri uyarinca yukaridaki jiiri iyeleri tarafindan uygun goriilmiis ve Enstitii
Yonetim Kuralunun .. /(. / /2. /2018 tarih ve S¥ —.if Karar Saysi ile kabul edilmistir.

Prof. Dr. F. Belgin ATAC
Enstitii Mudiirii



‘ BASKENT UNIVERSITESI SAGLIK BIiLIMLERI ENSTITUSU
YUKSEK LiSANS / DOKTORA TEZ CALISMASI ORIJINALLIK RAPORU

Tarih: (4/ 12 /2018
Ogrencinin Ad, Soyad1 : Emine Tugba Yorulmaz
Ogrencinin Numaras1 : 21510171
Anabilim Dali : Kulak Burun Bogaz Hastaliklar1 Ana Bilim Dali
Programi : Odyoloji Yiiksek Lisans Programi
Danigmanin Unvani/Adi, Soyad: : Prof. Dr. Hatice Seyra ERBEK
Tez Basligi : Tip 1 Diyabetli Cocuklarin Isitme Fonksiyonlarinin Degerlendirilmesi:2
Yillik Retrospektif Calisma

Yukarida bashg belirtilen Yiiksek Lisans/Doktora tez galismamin; Giris, Ana Boliimler ve
Sonug Boliimiinden olusan, toplam ....2... sayfalik kismina iliskin, .12. / 12.. /2¢i§ tarihinde
sahsim/tez damismanim tarafindan . Toon 450 adli intihal tespit programindan
asagida belirtilen filtrelemeler uygulanarak alinmis olan orijinallik raporuna gore, tezimin
benzerlik oran1 % ...} ... dur.

Uygulanan filtrelemeler:

1. Kaynakea harig

2. Alintilar harig

3. Bes (5) kelimeden daha az ortiisme iceren metin kisimlari harig

“Baskent Universitesi Enstitiileri Tez Calismas1  Orijinallik Raporu Alinmasi ve
Kullanilmasi Usul ve Esaslarini” inceledim ve bu uygulama esaslarinda belirtilen azami
benzerlik oranlarina tez caligmamin herhangi bir intihal igermedigini; aksinin tespit
edilecegi muhtemel durumda dogabilecek her tiirlii hukuki sorumlulugu kabul ettigimi ve

yukarida vermis oldugum bilgilerin dogru oldugunu beyan ederim.

\ i

Ogrenci Imzast:. .. ... /;.:.,../...‘Yf‘. .
/- [/

Onay
12,12/ 2018




TESEKKUR

Yiiksek lisans egitimim boyunca mesleki bilgi ve tecriibelerinden yararlanma
imkan1 buldugum, degerli hocam Baskent Universitesi Kulak Burun Bogaz Anabilim

Dal1 Baskan1 Sayin Prof. Dr. Levent N. OZLUOGLU’na,

Tez konumun se¢imi, ¢alismamin planlanmasi, yiiriitiilmesi ve sonuglandirma
asamalarinda benimle birlikte ¢alisan, yol gosteren, bilgi ve birikimlerini paylasan,
bilimsel katkilarini, sabrin1 ve hosgoriisiinii esirgemeyerek bana destek olan, ¢aligma
disiplinini ve insani vasiflarin1 kendime 6rnek aldigim degerli hocam Sayin Prof. Dr.
H. Seyra ERBEK e,

Hayatin tiim zorluklarina ragmen bana her tiirlii egitim ve 6grenim olanagini
sunan, her zorlugun {istesinden gelebilecegime inanmami saglayan, sevgilerini

derinde hissetigim, sevgili annem ve babam Rahile ve Abdullah Zeki GUMUS’e,

Beni her durumda destekleyen ve cesaretlendiren, kendime inanmami
saglayan, egitimim siliresince ve hayatimda her zor animda yardimima kosan, tez
calismasi boyunca da yanimda olan, sevgisini esirgemeyen, basarimla mutlu olan
sevgili yol arkadagim Ali YORULMAZ’a,

Egitim hayatim boyunca gosterdikleri anlayis ve sinirsiz destekle her zaman
yanimda olan, varliklar1 ile gii¢ buldugum biricik kardeslerim Fatma Giilsiim

CERAN’a, Mehmet Zahit, AbdurahmanYasir ve Muhammed Talha GUMUS’e,

Tez c¢alismamdaki yardim ve katkilarindan dolayr Uzman Odyolog sevgili
Fatmanur KEKEC’e,

Calisma boyunca yanimda olan ve destek veren, samimiyetine her zaman

inandigim sevgili Irem ERBAS ve ailesine,

Varligi ile yasamimiza nese getiren, tez yazim asamasinda beni motive eden

canim oglum Tuna YORULMAZ’a sonsuz tesekkiir ederim.

Emine Tugba YORULMAZ



OZET

Calismamizin amaci; Tip 1 diyabetli (Tip 1 DM) c¢ocuklarin, saf ses
odyometri esiklerinin, konusma testlerinin ve timpanogramlarinin; cinsiyet, hastalik

stiresi ve sag-sol kulak yoniinden arastirilmasidir.

Calismamiza 2016-2017 yillarinda Tip 1 DM tanisiyla tedavi ve takibi
yapilan yaslari 0-18 arasinda degisen toplam 109 hasta iginden, kulak burun
bogaz(KBB) poliklinigine farkli sebeplerden basvuran, anamnez ve muayene
bilgileri olan yaslar1 2-18 arasinda degisen, 26 ¢ocuk 52 kulak dahil edilmistir. Saf
ses ve timpanometrilerine bakilarak isitme esikleri ve orta kulak fonksiyonlari
degerlendirilmistir. Hastalarin ¢aligma kriterlerine uygun olup olmadigi pediatrik
endokrinoloji tarafindan doldurulan hasta kayit formlarindan geriye doniilerek

belirlenmistir.

Sag ve sol kulak i¢in yapilan o6lgiimlerde 4000 ve 8000 Hz frekansta hava
yolu esik degerlerinin 5 yi1l ve daha uzun siire Tip 1 DM’li hasta grubunda, kontrol
grubuna oranla istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha yiiksek degerlerde oldugu
bulundu (p<0,05) (Tablo 7). 5 yil ve daha uzun siire diyabetli olan hasta grubunun
hem sag, hem de sol kulak kemik yolu esik degerlerinin 4000 Hz frekansta
istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha yiiksek degerlerde oldugu bulundu
(p<0,05) (sekil 4). Sag ve sol kulak konugsmay1 ayirt etme esik (SD) degerleri ile
hastalik siiresi degerleri arasinda ise istatistiksel olarak anlamli ve negatif yonlii orta

diizeyde iliski saptanmaistir.

Calismamizin sonucunda; Tip 1 DM’li hastalar1 isitme kaybi gelisme riski
altinda olduklar1 i¢in, bu hasta grubunda isitmenin ayrintili olarak incelenmesi,

klinik muayene protokolii olusturulmasi ve diizeltici 6nlemler alinmasi tavsiye edilir.

Anahtar Kelimeler: tip 1 diyabet, isitme kaybi, saf ses odyometri,
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ABSTRACT

The aim of the study is to investigate the children with type 1 diabetes
mellitus (Type 1 DM), pure tone audiometry thresholds, speech tests and

tympanograms; gender, duration of illness and right-left ear.

Of the 109 patients who were treated with Type 1 DM for 2016-2017 and
whose ages ranged from 0 to 18 vyears, applied to other reasons for
otorhinolaryngology polyclinic, having anamnesis and examination information ages
ranging from 2 to 18, 26 children and 52 ears were included. Audiometry and
tympanometry values were used to evaluate hearing thresholds and middle ear
functions. Whether or not patients were included in the study criteria was determined

retrospectively from patient registration forms filled by pediatric endocrinology.

In measurements made for the right and left ears frequency of 4000 and 8000
Hz airway thresholds were found to be statistically significantly higher in the patient
group with diabetes for 5 years or more (p <0.05)(Table 3). In the patient group with
diabetes for 5 years or more, the values of right and left ear bone thresholds were
significantly higher in the 4000 Hz frequency (p <0.05)(Figure 4). There was
statistically significant difference and negative directional moderate relationship
between right and left ear Speech DiscriminationScore (SD) values and disease
duration values was found. In study we found that SD values decreased while the

disease duration was prolonged (Figure 5).

As the result of our study; because Type 1 DM patients are at risk of
developing hearingloss, this group of patient should be examined in detail
audiologically and a clinical examination protocol should be established. It is
recommended audiometry test be included in this protocol and corrective measures
should be taken, this group of patients should be audiologically examined in

detailand a clinical examination protocol should be established.

Keywords: type 1 diabetes, hearingloss, pure sound audiometry,

Vii



ICINDEKILER

icindekiler
ETIK KURUL ONAY FORMU......cocveveeiereerereieteeeereereeeereeeneneas Hata! Yer igareti tanimlanmamis.
TESEKKUR 1.ttt ettt bbbttt s s bbbt s et e bt e s et esnsasasn e e e v
O ZET ettt ettt ettt ettt bbb s s bbbt et ettt ettt eaeanan s Vi
ABSTRACT ...ttt ettt e s bt e s bt s et et e et e e bt e s bt e s heesate st e e b e e be e beeebeesaeeeaneereen vii
ICINDEKILER ..ottt eee et e eesaeeeesaeeesaesesesaessesseeessasesessaeaseeeaesesaseessssssesseenneaes viii
KISALTIMIALAR ..ttt ettt ettt s e st et st st s e st seseseeesesenesenesenenenenenenenenenen X
TABLOLAR DIZINI..eeviviitieietieeteeeeteeeete ettt ettt ettt se st et ss st eneesenssaensetensesensenenes Xii
YT =12 04 OO Xiii
1. GIRISVE AMAG ...cuiuiuieieiiiiieietsts ettt ettt s st b s s s bbbt s s seassnsnsens 1
2. GENEL BILGILER ...ttt 2
2.1, Diyabetes MEITUS ...cccueeeieiieee et e e e 2
2.1.1. Diyabetes Mellitus TanIMl.....ccueiiiciiieieiiiie et e esrre e e e saree e 2
2.1.2. Diyabetes Mellitus EpidemiyolojiSi ........ccveereeireiiiiiiiieeeiiiee e 3
2.1.3. Diyabetes Mellitus TanIS! .....cccueeeeecieeeeeciiee et e e eeiee e e ecree e e e srre e e eebae e e esnaeeeeas 4
2.1.4. Diyabetes Mellitus Tarama ........ccccceeeeeciiieeeiiiee e e e e e e esrree e eerre e e eeareee e 6
2.1.5. Diyabetes Mellitus SINIfFlandIriimMast........c.oeeeeciiieeiiiie e 6
2.1.7. Diyabetes Mellitus akut komplikasyonlari.........cccocveeeiiciieiinciee e, 10
2.1.8. Diyabetes Mellitus kronik komplikasyonlari ........cccccceeeviiieiiniiiee e, 10
2.2.  Diyabetes Mellitus Ve ISItMe .........cecviiieieiceeeiieeeececeeee ettt 12
I o =T [ e Ta e [o] = 1YL o USSPt 13
3. GEREC VE YONTEM ..ouieieiieceiceeeeeetee ettt ettt sttt sttt snssnenesnens 15
3.1, EEKKUIUL et st 15
3 O 1~ U1 - Y PPt 15
3.3, Hasta Segimi Ve TeSt Bataryasl...cccccccceeeeiieiiiiiieeeeeeseiiiiieeee e e s s ssiireeeee e e s s sssneneneeeens 15
3.3.1. Hasta ANAMNEZi V& DOSYASI ..uuceeeeeeeeeieeiieeeeeeeeeeeeeeese e e ee e e e e e e e e e e e e e e s e e e e e e e e e e e e e eeee s 15
3.3.2. [0 F0 V70T 0 T=1 o o S URSRRN 15
3.3.3. BT 0] o =L Vo . =1 o o 1N 16
3.4, IStatiStiKSEI ANGLIZ.....cveveveieieieiereieteie ettt 16
A, BULGULAR ..ottt ettt st st sttt e b e s b s st e et e b e e sbeesreesane e 17

viii



5.
6.
7.

TARTISIMA ..o
SONUGLAR VE ONERILER .....viieieieieieiicseie ettt et ssess et s sesesssnens
KAYNAKCA . ..o s



KISALTMALAR

ABD: Amerikan Birlesik Devletleri

ADA:Amerikan Diyabet Birligi(American Diabetes Association)

APG: Aclik Plazma Glikozu

BMI: beden kitle indeksi (Body Mass Index)

dB: desibel

DKY: :Dis kulak yolu

DM: Diyabetes Mellitus

EASD: Avrupa Diyabet Calisma Birligi (European Diabetes Working Group)
HbAlc: Hemoglobin Alc

Hz : Hertz

IDDM : Insuline Bagiml1 Diyabetes Mellitus (Insulin Dependent Diabetes Mellitus)
IDDM: Insiilin Bagiml1 Diyabetes Mellitus (Insulin Dependent Diabetes Mellitus)
IDF: Uluslar aras1 Diyabet Federasyonu (/nternational Diabetes Federation)

IFG: Bozulmus Aglik Glikozu (Impaired Fasting Glucose)

IGT: Bozulmus Glikoz Tolerans1 (Impaired Glucose Tolerance)

KBB: Kulak, burun, bogaz

MCL.: en rahat dinleme esigi(Most Comfortable Level)

NDDG: Ulusal Diyabet Veri Grubu (National Diabetes Data Grou)

NIDDM: Insuline Bagimli Olmayan Diyabetes Mellitus (NonInsulin Dependent
Diabetes Mellitus)

OGTT: Oral Glikoz Tolerans Testi
PG: Plazma Glikozu

SD: Konusmayi ayirt etme esigi(Speech Discrimination Score)



SNIK: Sensérindral Isitme kaybi

SRT: Konusmay1 alma esigi (Speech Reception Threshold)
SSO: Saf ses ortalamasi

Tip 1 DM: Tip 1 Diyabetes Mellitus (Type 1 Diabetes Mellitus)
Tip 2 DM: Tip 2 Diyabetes Mellitus

UCL.: Tedirgin edici ses yiiksekligi(Uncomfortable Level)

WHO: Diinya Saglik Orgiitii (World Health Organization)
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1. GIRIS VE AMAC

Tip 1 Diyabetes Mellitus “ Insulin Dependent Diabetes Mellitus (IDDM)”
olarak da bilinmektedir ve pankreastaki beta hiicrelerinin otoimmiin veya otoimmun
dis1 nedenlerle hasar gormesiyle gelisen insiilopeni ve hiperglisemi ile karakterize

kronik metabolik bir hastaliktir.

Diinyada bes yas civarindaki genel prevalans 1/1430, 16 yasinda ise 1/360
civarindadir. Ulkemizdeki prevalansi yaklasik 1/2000°dir. Etiyolojisinde genetik ve

cevresel olmak tizere bir¢ok etken yer almaktadir.

Tip 1 DM uzun dénemde ¢ocuklarda ¢ok ciddi komplikasyonlara neden
olmaktadir. Noropati ve anjiopati Tip 1 DM’nin komplikasyonlarindandir. Bu
komplikasyonlar isitsel patolojiler de beraberinde getirmektedir. Arastirmacilar Tip 1
DM’nin de igitme fonksiyonlarina etkileri hakkinda g¢alismalar yapmis ve isitsel
noropatinin periferal diabetik noropatiye benzer bir patogeneze sahip oldugunu ileri
stirmisglerdir. Tip 1 DM hastalarin histopatolojik ¢alismalarinda isitme yollarindaki
mikroanjiopati nedeniyle; spiral ganglionda atrofi, endolenf, perilenf ve modiolusta
hemoraji, korti organinda tily hiicre hasari, isitme sinirinde ndropati,

demiyelinizasyon ve santral igitme yollarinda hasar gibi patolojiler bildirilmistir.

Bu yiizden Tip 1 DM’li ¢ocuklarmn isitmeyle ilgili patolojilerin, hastalikla
birlikteliginin siklig1 ve uzun donem komplikasyonlar1 igerisinde isitsel patolojilerin
de olmasi Tip 1 DM’li ¢ocuklarin isitme fonksiyonlarinin degerlendirilmesini gerekli

kilmaktadir.

Tip 1 DM’li hastalarda isitme fonksiyonlarinda etkilenim oldugu, saf ses

odyometride, otoakustik emisyonlarda ve isitsel beyinsapi yanitlarinda bulunmustur.



2. GENEL BILGILER

2.1.Diyabettes Mellitus

2.1.1. Diyabetes Mellitus Tanimi
DM genetik olarak tanimlanan, pankreasin beta-hiicrelerinin otoimmiin

yikimindan kaynaklanan hiperglisemi ile karakterize kronik bir metabolik
bozukluktur (1) (2). Metaboliketkileri nedeniyle vaskiiler ve noropatik
komplikasyonlara yol agmaktadir (3).

DM hiperglisemiyle karakterizedir. Pankreas adaciklarindaki B hiicrelerinden
salinan insilin hormonunun sekresyon eksikligi veya yokluguna da hormon
eyleminin karmasik yollarinda bir veya daha fazla noktada insiiline kars1 azalan doku

tepkilerinden kaynaklanmaktadir (3) (4) (5) (6).

Hiperglisemi, kaslarda insiilin aktivitesine karsi fonksiyonel bir direncin
olusmasina yol agar ve bu dokulara glukoz girisi azalir. Belirgin hipergliseminin
semptomlar1 arasinda politiri, polidipsi, kilo kaybi, bazen de polifaji ve bulanik
gérme yer almaktadir. Biiylime bozuklugu ve bazi enfeksiyonlara yatkinlik da kronik

hiperglisemiye eslik edebilir (5) (6).

DM’nin yayginlik oranlari bolgesel olarak farklilik gostermektedir. 2025
yilima gelindiginde, diinyada 300 milyon DM hastasi olacagi tahmin edilmektedir.
Bes milyondan fazla Brezilyali, DM hastasidir ve bunlarin neredeyse yarisi DM

hastas1 oldugundan habersizdir (3).

Diinya Saglik Orgiitii Tiirkiye’de 2000 yilinda yaklasik 3 milyon olan DM’li
hasta sayisinin 2030 yilinda 6,5 milyona ulasacagmi tahmin etmistir. 2030 igin
tahmin edilen bu deger 2014 yilinda asilmistir ve tilkemizdeki DM’li hasta sayis1 7
milyondan fazladir. 2014 yili Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF) verilerine

gore, lilkemizde DM goriilme orani %14.7 olarak bildirilmistir (7).



2.1.2. Diyabetes Mellitus Epidemiyolojisi
Diinya ¢apinda DM’den bir dliim oranina yiiksektir. Diinya Saglik Orgiitii

(WHO: World Health Organization), 2012 yilinda 1,5 milyon insanin DM
hastaligindan 61diigiinti belirlemistir. DM’den kaynakli 6liimlerin bulasic1 olmayan
hastaliklarin toplam o6liimlerinin% 4'inii olusturdugunu tahmin etmektedir (8).
Diinyada yapilan epidemiyolojik ¢alismalara gore c¢ocukluk yas grubunda Tip 1
DM’ nin insidans1 artmaktadir (9) (10) (11).

Diinyada bes yas civarindaki genel prevalans 1/1430, 16 yaslarinda ise 1/360
civarindadir. Ulkemizdeki prevalansi yaklasik 1/2000, insidans1 2.52/100 000'dir
Cocukluk cagi Tip 1 DM insidans1 cografya, yas, cinsiyet ve aile hikayesi gibi
faktorlere gore degisiklik gostermektedir (12).

Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF) Diyabet Atlasi tahminlerine gore
2015 yilinda her 6 saniyede 1 kisi DM hastalifindan hayatin1 kaybetmektedir. (5
milyon). 2015 tahminlerine gore 11 yetiskinden 1’1 DM tanist almistir ve her 2
DM’li yetiskinden 1 DM’li oldugunu bilmemektedir, yani teshis konulmamis
hastalar mevcuttur (%46,5). Bunlara ek olarak her 7 dogumdan 1’i gebelik DM’den
etkilenmektedir. 542,000 ¢cocuk Tip 1 DM hastasidir. Kiiresel saglik harcamalarinin
%12’si, DM’ye harcanmaktadir (673 milyar Amerikan Birlesik devletleri-ABD
Dolart) ve DM hastalarinin dortte ligli (%75) diisiik ve orta gelir diizeyindeki
tilkelerde yasamaktadir. IDF tahminlerine gore 2040 yilinda 10 yetiskinden 1’i DM
hastasi olacak. (642 milyon) ve DM ile iligkili hastaliklarin saglik harcamalar1 802
milyon ABD olarin1 agmas1 beklenmektir (13).



2.1.3. Diyabetes Mellitus Tanisi

DM i¢in ilk genis smiflama 1980 yilinda WHO tarafindan
yayinlanmistir.1997 yilinda Amerikan Diyabet Birligi (ADA: American Diabetes
Association) yeni tanimimi yaymlamistir, WHO ek yenilemeler yaparak 1999°da bu
kriterleri kabul etmistir. 2003 yilinda ADA, bozulmus aglik glikozu (IFG: Impaired
Fasting Glucouse) terimini eklemistir. ADA ve Avrupa Diyabet Calisma Birligi
(EASD: European Association of the Study of Diabetes) ayni diisiincedeyken,
Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF: International Diabetes Federation) ve
WHO 2006 yili raporlarinda 1999 kriterlerinin benimsenmesini savunmuslardir (14)
(5). ADA, EASD ve IDF Haziran 2009°da, Tip 1 DM tam testlerinin yapilmasi

konusunda goriis birligine varmiglardir (15).

DM ve glukoz metabolizmasimin diger bozukluklart i¢in 2003 ve 2010 yili
revizyonlarin1 da kapsayan yeni tani kriterleri DM tanis1 dort yontemden biri ile

konulabilir (tablo 1) (15).



Tablo 1. DM ve glikoz metabolizma bozukluklarinda tani kriteri

Asikar DM Izole IFG Izole IGT IFG +IGT DM Riski

Yiiksek
APG >126 mg/dl  100-125 <100 mg/dl  100-125 -
(=8 st mg/dl mg/dl
aclikta)
OGTT >200 mg/dl <140 mg/dl  140-199 140-199
2.5tPG mg/dI mg/dI
(759
glukoz)
Rastgele PG >200 mg/dl - - - -
+ Diyabet
Semptomlari
HbALC(***) >%6.5 - - - %5.7-6.4
(>48 (39-46
mmol/mol) mmol/mol)

Glisemi vendz plazmada glukoz oksidaz yontemi ile *mg/dl’ olarak olgiiliir.
‘Asikar DM’ tanis1 igin dort tam kriterinden herhangi birisi yeterli iken ’izole IFG’,
’Izole IGT’ ve "IFG + IGT’ igin her iki kriterin bulunmasi sarttir.

2006 yilr WHO/IDF raporunda normal APG kesim noktasinin 110 mg/dl ve IFG
110-125 mg/dl olarak korunmas1 benimsenmistir.

Standardize metotlarla dl¢iilmelidir.

DM: Diabetes mellitus, APG: Aglik plazma glukozu, 2.st PG: 2. saat plazma
glukozu, OGTT: Oral glukoz tolerans testi, HbA1C: Glikolizlenmis hemoglobin
Alc, IFG: Bozulmus aglik glukozu (impaired fasting glucose), IGT: Bozulmus
glukoz tolerans1 (impaired glucose tolerance),

Cok agir DM semptomlarinin bulunmadigr durumlar disinda, tani sonraki bir giin,
tercthen ayni veya farkli bir yontemle dogrulanmalidir. Baglangicta iki farkli test
yapilmis ve test sonuglart uyumsuz ¢ikmissa, sonucu esik degerin iistiinde ¢ikan test

tekrarlanmalidir ve sonug yine diyagnostik ise DM tanisi1 konulmalidir.



Tani1 igin 75 gr glikoz ile standart oral glikoz tolerans testi (OGTT) yapilmasi, aglik
plazma glikozu (APG)’na gore daha sensitif ve spesifiktir ancak bu testin ayni kiside
giinden giine degiskenligi yiiksektir ve maliyetinin yiiksek olmas1 rutin kullanimini
giiclestirmektedir (4).

APG: En az 8 saatlik aglik sonrasinda sabah 6l¢iilen APG’nin iki farkli zamanda 126
mg/dL veya daha yiliksek bulunmasi, DM tanis1 koydurur.

100-125 mg/dL arasindaki APG diizeyleri “bozulmus aclik glikozu: BAG durumunu
ifade eder, bu asama DM agisindan orta derecede riskli prediyabetik durumu yansitir.
OGTT: Tip 1 DM tanisinda nadiren OGTT yapilmasi gerekebilir. OGTT’de 2. saat
plazma glikoz (2.stPG) diizeyinin 200 mg/dL veya iizerinde bulunmast DM tanisi
koydurur. 140-199 mg/dL arasindaki OGTT 2.stPG diizeyleri “bozulmus glikoz
tolerans1: BGT olarak bilinen ve yiiksek riskli olan prediyabetik durumu yansitir.

A1C’nin iki kez %6.5 (48 mmol/mol) veya tlizerinde bulunmasi, DM tanis1 koydurur

(4).

2.1.4. Diyabetes Mellitus Tarama
Tip 1 DM ig¢in rutin tarama endikasyonu yoktur. Ancak bazi toplumlarda arastirma
amagl aile taramalar1 (otoantikor taramast) yapilmaktadir. Tip 2 Diyabetes Mellitus
(Tip 2 DM) igin yetiskinler klinik ve demografik 6zelliklerine uygun olarak Tip 2
DM risk faktorleri agisindan degerlendirilmelidir (16) (15).

2.1.5. Diyabetes Mellitus Siniflandirilmasi
Ik kez 1979 yilinda National Diabetes Data Group (NDDG) daha sonra da 1985
yilinda WHO tarafindan DM’nin genis bir siniflamas1 yapilmistir. WHO’ nun yaptigi
siniflama kliniksel olup ayni zamanda DM’yi terminolojik olarak insuline bagimli
(IDDM) ve insuline bagimli olmayan (NIDDM) olarak da adlandirmistir. IDDM ve
NIDDM heterojen oldugundan WHO simiflamasinin genel uygulanabilirligi sinirlidir.
Buna karsin, WHO ve NDDG siniflamalari, epidemiyolojik calismalarda ve aym
derecede hastalarin tedavisinde klinik arastirma ve terapatik ayrimi i¢in 6nemli ve
gerekli yonergeleri saglamistir. DM heterojenitesiyle ilgili en 6nemli giincel konu
IDDM ve NIDDM arasindaki ve kendi iglerindeki olasi etiyolojik ve fenotipik

farkliliklardir. Daha sonra ADA tarafindan 1998 yilinda 6nerilen yeni siniflama ise



etiyolojik olup IDDM ve NIDDM vyerine Tip 1 DM ve Tip 2 DM terminolojilerini
kullanmigtir(Tablo 2) (17) (15).

Tablo 2.Diyabetin etiyolojik siniflamasi

I.  Tip 1 DM: Genellikle mutlak insiilin eksikligine sebep olan 63- hiicre yikimi
A. Immunolojik B. idiopatik

Il.  Tip 2 DM: Insiilin direnci ve insiilin sekresyonunun bozukluguyla karakterize

I11.  Gestasyonel DM: Gebelikle birlikte ortaya ¢ikan ve genellikle dogumla birlikte
diizelen karbonhidrat intoleransi

IV.  Diger Spesifik Tipler

A. Beta hiicre fonksiyonunda genetik E. lilac ve Kimyasal Maddelerle

defektler: Olusan DM:
-Kromozom 12, HNF-1 alfa (MODY 3) -\acor
-Kromozom 7, glukokinaz (MODY 2) S etamidin
-Kromozom 20, HNF-4 alfa(MODY 1) Nikotinik asit
- Mitokondriyal DNA o
-Glukokortikoidler,

-Digerleri -

s . . . -Tiroidler,
B. Insiilin Etkisinin Genetik Defektleri:
g A\ it dhizsinel, -Tiazidditiretikler,
- Leprechaunism, -Digerleri
-Rabson-Mendenhall Sendromu, F. Infeksiyonlar:
-Lipoatrofik DM, -Konjenital
-Digerleri -kizamikgik,
C. Ekzokrin Pankreas Hastaliklar: -Sitomegalovirus,
-Pankreatit, -Digerleri
~Travma/Pankreotektomi, G. Iimmiin iliskili DM’nin Sik
-Neoplazi,

Olmayan Formlar::
-Kistikfibrozis, :
; -Stiff-man Sendromu,
-Hemokromatozis,
-Anti insiili t6r antik
-Fibrokalkiilozpankreatopati, R R M L

Digerleri -Digerleri




D. Endokrinopatiler: H. DM’yle Birlikte Goriilebilen Diger
-Akromegali, Genetik Sendromlar:

-Cushing Sendromu, -Down Sendromu

HElLL ClEL -Klinefelter Sendromu,

-Feokromositoma,
-Turner Sendromu,
-Hipertiroidi,
: -Wolfram Sendromu,
-Somatostatinoma,

-Digerleri
-Aldosteronoma, &

-Digerleri

2.1.6. Tip1l DM
Cocukluk ve ergenlik déoneminde sik goriilen T-hiicrelerinin aracilik ettigi, insiilin

iiretiminde gorev yapan pankreasin beta hiicrelerinin otoimmiin veya otoimmun dis1
nedenlerle hasar1 sonucu ortaya ¢ikan hiperglisemi ile karakterize kronik metabolik
bir tablodur (18) (5) (6) (14) (4) (19) (6) (4) (20).

Otoimmunitenin varligma goére Tip 1 a ve Tip 1 b olmak iizere ikiye ayrilmaktadir.
Immiin kokenli Tip 1 a, DM’li olgularin %90°nin1 olusturur, otoimmun belirleyicileri
negatif olan Tip1b ise %10 nunu olusturmaktadir (18) (4) (21).

Genellikle okul oncesi (6 yas civari), puberte (13 yas civar1) ve ge¢ adolesan
donemde (20 yas civar) li¢ pik seklinde goriilmektedir. Ancak son 20 yildir daha
ileri yaslarda ortaya c¢ikabilen ’Latent otoimmun diyabet’” (LADA: Latent
autoimmune diabetes of adult)in, ¢ocukluk ¢agi (<15 yas alti) TIDM’ye yakin
goriildiigi bildirilmektedir (20) (16) (18) (4) (22) (23).




Hastalar siklikla zayif ya da normal kilodadir ve semptom ve bulgular ise benzerdir
(Tablo 3). Ancak son yillarda fenotip agisindan tip 2 DM’ye benzeyen ve kilolu/obez
kisilerde goriilen ‘Duble DM’, *Hibrid DM’, Dual DM’ veya ’Tip 3 DM’ olarak
adlandirilan Tip 1 DM formu da tanimlanmaktadir. Diyabetik ketoasidoza (DKA)
yatkinlik vardir (16) (18) (4) (22) (23).

Tablo 3. Tip 1 DM semptom ve bulgular

Hiperglisemiye bagh olarak;

-ag1z kurulugu, -kilo kaybi
-polidipsi, -yorgunluk
-polifaji veya istahsizlik, -noktiiri
-poliiri,

I1. Daha az goriilen semptomlari;

-Bulanik gérme -Tekrarlayan mantar infeksiyonlari
-Ag¢iklanmayan kilo kayb1 -Inatg1 infeksiyonlar
-Kasint1




DM ’nin akut ve kronik komplikasyonlar1 vardir. Akut komplikasyonlar1 aniden
ortaya ¢ikarken, kronik komplikasyonlari ise ilerleyen donemlerinde ortaya
¢ikmaktadir(tablo 4) (19) (6).

Tablo 4. DM komplikasyonlari

I. Akut

e Diyabetik ketoasidoz
e Hiperosmolar hiperglisemik durum
e Laktik Asidoz

e Hipoglisemi

. Kronik

e Mikrovaskiiler e Noropatik
-Retinopati -Periferal
-Nefropati

e Makrovaskiiler e Kansik Etiyolojili
-Koroner -Ayak ve bacak iilserleri
-Serebrovaskiiler
-Periferalvaskiiler

2.1.7. Diyabetes Mellitus akut komplikasyonlari
DM sonucunda olusan metabolik bozukluklara bagli olarak diabetik ketoasidoz,

hiperosmolar hiperglisemik durum, laktikasidoz ve hipoglisemi gibi akut
komplikasyonlar ortaya ¢ikabilmektedir (15) (6) (24).

2.1.8. Diyabetes Mellitus kronik komplikasyonlari
DM bir¢ok organ sisteminde patoloji olusturmaktadir. DM’ye bagli patolojinin

nedeni vaskiiler hasarlardir. Mikrovaskiiler hasarlanma retinopati ve nefropatiye

neden olmakta, makrovaskiiler hasarlanma ise koroner arter hastaligi, serebral
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vaskiiler hastaliklar ve periferal vaskiiler hastaliklarla sonuglanmaktadir. DM
hastalarinin morbidite ve mortalitesindeki artisin en Onemli nedeni vaskiiler

hasarlanmalardir (24).

2.1.8.1. Diyabetes Mellitus Mikrovaskiiler komplikasyonlar
Mikrovaskiiler komplikasyonlarin patogenezi tam olarak bilinmemekle beraber

glukoz diizeyinin yiiksekligiyle iliskilendirilmektedir. DM hastalarinda proteinler
geri doniistimsiiz glikolizlenmesi kiiciik ve biiyiikk kan damarlarinda ve arterlerde
protein birimine neden olmaktadir. Bunun sonucunda kii¢iik damarlarin ve arterlerin
bazal membranlart kalinlasir ve glikolizlenmis proteinler makrofajlarda sitokin
salinimma yol agar. Sitokin salimmi vaskiiler hiicrelerin  fonksiyonunun
etkilenmesiyle sonuglanir ve buna diabetik anjiopati denir (24).

Retinopati: Diyabetik retinopati igerisinde yeni damarlarin olusup olusmamasina
gore nonproliferatif diyabetik retinopati ve proliferatif diyabetik retinopati olmak
lizere iki gruba ayrilir. Diyabetik retinopati gelisiminde, mikrookliizyon ve damar
permeabilitesindeki bozulma sorumludur ve okliizyon sonucu retinal hipoksi gelisir.
Diyabetik retinopati gérme kaybinin baslica nedenleri arasindadir (25) (26).
Nefropati: Nefropatinin temel nedeni boébrek glomeriillerinde olusan fonksiyon
kaybidir. Glomeriiler kapillerlerin bazal membran kalinliginin artmasi afferent ve
efferent arteriollerde skleroza yol agarak ve glomeriil fonksiyonun bozulmasina ve
kaybina neden olur. Renal glomeriil hasarinin belirtisi mikroalbuminiiridir (24) (25).
Noropatiler: Diger periferik noropati nedenleri disinda DM seyrinde klinik veya
subklinik diizeyde ortaya ¢ikabilen, periferik sinir tutulumudur. DM hastalarinda
goriilen morbiditenin en onemli nedenidir. Diyabetik néropatinin tanimindan beri
cesitli klasifikasyonlar One siiriilmistiir. Kabul goren ve pratik klasifikasyonu
Thomas tarafindan ileri siiriilen noropatiler; simetrik polindropati, fokal ve

multifokal néropati olmak tizere tige ayrilmaktadir (27) (24).
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2.2.Diyabetes Mellitus ve isitme

DM’ye baglh isitme kaybi1 1857 de Jordao’nun isitme kaybiyla beraber seyreden
‘Diyabetik Koma’ olgusundan sonra birgok arastirmanin konusu olmustur (28) (29).
Koklear veya retrokoklear yollarda DM’ye bagli hasara iliskin ¢ok sayida ¢alisma
mevcuttur (28) (29) (30) (31) (32).

1915 yilinda Edgar DM’li hastalarda bilateral isitme kaybinin hastalikla orantili
oldugunu bildirmistir (29). 1961 yilinda Jorgersen ve Buch’in ¢alismalarinda DM’li
hastalarin yiiksek frekanslarda sensorinéral isitme kaybmi (SNIK) oldugunu
bildirmislerdir (33).

1960 yilindan giiniimiize kadar yapilan ¢alismalar DM’li hastalarda isitme kaybinin
olup olmadig1 hakkinda geliskiler vardir. Bazi aragtirmalar sonucunda DM ve isitme
kayb1 arasinda bir iliski olmadigi savunulurken, bazi aragtirmalarda ise DM’nin
yiiksek frekanslarda isitme kaybina neden oldugunu savunulmaktadir (33) (34).
DM’nin hangi mekanizmalari sonucunda isitmeyi etkileyen komplikasyonlarinin
olustuguna dair goriis birligi yoktur. Birgok arastirmact bu konu hakkinda farkli
fikirler sunmuslardir. Tip 1 DM, insiilin {ireten B hiicrelerinin otoimmiin yikimidan
kaynaklanan insiilit ve B hiicresi otoantikorlarimin varhigi ile karakterize
edilmektedir. Retinopati, nefropati ve ndoropati gibi DM'in sik goriilen
komplikasyonlarinin nedeni ¢ogunlukla diyabetik mikro anjiyopatidir. Diyabetik
mikro anjiyopatiye bagli koklear hipoksi, koklear sinirlerde vaskiiler/metabolik
olaylara bagli noropati ve Kkokleanin glikoz diizeylerindeki degisimlerin isitsel
patolojilere neden oldugu diisiiniilmektedir (35) (34) (36) (1) (37) (38).

Glikoz metabolizmasi, metabolik olarak ¢ok aktif olan i¢ kulagin fizyolojisini 6nemli
olgiide etkilemektedir. I¢ kulagin enerjisi depolanmaz dolayisiyla kandaki glukozda
olusan kiiciik degisiklikler i¢ kulagin islevini etkilemekte ve denge bozukluklarina
neden olmaktadir. Degisen i¢ kulak metabolizmasi, endolenfden perilenfe dogru
sodyumun tersine bir hareketle potasyum transferine yol acabilir. Bu mekanizma
sonucunda vertigo, kulak ¢inlamasi, hipoakuzi ve kulak dolgunlugu ortaya
¢ikabilmektedir (39).

DM’li  hastalarda, isitme bozuklugu mekanizmasi (retina ve bobrek
disfonksiyonundaki gibi) biiyiik 6l¢tide net degildir ¢iinkii intravital muayene ile

degerlendirilememektedir.

12



Uyarilmis DM’li hayvanlarda yapilan kokleanin deneysel calismalarinda, DM
iligskili mikro anjiyopati i¢ kulagin vaskiilarizasyonunu etkilemektedir. Kalinlagsan
kilcal damar duvarlarina bagli besin taginmasinin azalmasi, yapilarin
dejenerasyonuna ve daralmis damarlara bagli akim azalmasina neden olabilecegini
gostermigtir. Tip 1 DM hastalarinin  temporal kemiklerindeki histopatolojik
calismalar da, stria vaskularis ve bazilar membrandaki kilcal damar duvarlarinin
kalinlasmas1 sonucu stria vaskularisin atrofisi ve ist spiral ligament hiicrelerinin
kayb1 ile kokleanin mikroanjiyopatik degisikliklerini gostermistir. Demiyelisazyon
bozukluklarin ve noral dejeneratif hastaliklarin neden oldugu retrokoklear isitsel
noral degisiklikler de isitme kaybinin ilerlemesinde etkilidir (35) (34) (36) (37) (1)
(38).

2.3.Koklear kan dolagim

Fizyolojik olarak i¢ kulagin sensorindral epitelyumunun dinlenme ve uyarilmis hal
tepkileri kokleanin homeostatik ortamima baglidir. Bu reseptoriin  oksijendeki
degisikliklere olan hassasiyeti, koklear kan dolasimmin bir sonucudur. i¢ kulagin
mikromekanik 6zelliklerini belirleyen metabolik olarak bagimli siireglerin kesfi ve
reseptor hiicrelerinin frekans ayarlamasi, koklear kan dolagiminin 6nemini artirmistir
(40).

Vestibiiler ug organlar arteria labirinti ile beslenmektedir. Arteria labirinti, i¢ kulaga
girerken vestibularis anterior arter ve cochlearis communis arter olmak tizere iki dala
ayrilmaktadir. Cochlearis communis arter ise vestibulocochlear arter ismini alarak
devam eder ve posterior dalin1 verir. Vestibularis anterior arter, lateral semisirkiiler
kanallar1, utrikul ve sakkiiliin bir kismin1 kanlandirir. Vestibularis posterior arter de
vestibiiliin i¢ yan kismi1 boyunca ilerler ve posterior ampulla ve sakkiiliin biiyiik
bolimiimii kanlandirir (41). Bu arterier damar sistemindeki herhangi bir kesinti,
bolgedeki tlim hiicrelerin 6liimiine neden olur ¢ilinkii buradaki arterler baska arterle
anastamoz yapmaz (42). Venoz doniis ise arterlerle birlikte seyreden yuvarlak
pencere, koklear ve vestibiiler akuadaktlardaki venlerler gerceklesir. Buradaki
yandas venlerin birlesmesiyle vena labirentika olusur ve siniis petrosus superior-

inferior, sinilis transversus, vena jugularis internaya dokiiliir. Lenfatik dolagim ise
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endolenf ve perilenf olarak kabul edilir ve beyin omrilik sivisina dokiiliir (41) (42)
(43) (44).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1.Etik Kurul

Bu calisma Baskent Universitesi Hastanesi Saglik Bilimleri Enstitiisii Kulak Burun
Hastaliklar1 Anabilim Dali’nin Odyoloji Yiiksek Lisans Tezi olarak gergeklesmistir.
Baskent Universitesinin Etik Kurulu tarafindan 24.01.2018 tarih ve 3227 sayili karari
ile arastirmanin yapilmasinda sakinca bulunmadigr bildirilmistir. Calismaya
baslamadan ©nce giic analizi planlamasi istatistiksel bir yazilim kullanilarak

gerceklestirilmistir.

3.2.0lgular

Bu calismada Ankara Baskent Universitesi Hastanesi Pediatri Endokrinoloji
Polikliniginde 2016-2017 yillarinda Tip 1 DM tamisiyla tedavi ve takibi yapilan
yaslar1 0-18 arasinda degisen toplam 109 hasta i¢cinden KBB poliklinigine farkl
sebeplerden basvuran, anamnez ve muayene bilgileri olan yaslar1 2-18 arasinda

degisen, 26 hasta 52 kulak dahil edilmistir.

Odyometrik testlerine bakilarak isitme esikleri ve orta kulak fonksiyonlari

degerlendirilmistir.

3.3.Hasta Secimi ve Test Bataryasi

3.3.1. Hasta Anamnezi ve Dosyasi
Hastalarin ¢alisma kriterlerine uygun olup olmadigi Endokrinoloji tarafindan

doldurulan hasta kayit formlarindan geriye doniilerek belirlenmistir. Hastalarin
glukoz ve HbAlc sonuglariyla gz oniine alindi. Bu sonuglariyla birlikte hastalik

stiresi ve kullanilan tedavi ¢caligsma parametresi olarak kullanilmistir.

3.3.2. Odyometri
Saf ses ve konusma odyometrisi i¢in Madsen Orbiter 922-2 Klinik Odyometri

(Denmark) cihazi kullanilmistir. Hava yolu isitme esikleri ve konusma testleri i¢in
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TDH- 39 standart kulaklik, kemik yolu isitme esikleri i¢in radioear B-71 vibrator
kullanilmistir. Hava yolu esikleri igin 125- 250- 500- 1000- 2000- 4000-6000-8000
Hz frekanslarina, kemik yolu esikleri i¢in 500- 1000- 2000- 4000 Hz frekanslari
degerlendirilmistir. Saf ses ortalamasi (SSO) olarak 500- 1000- 2000 Hz hava ve
kemik yolu esikleri her iki kulak i¢in ayr1 ayri hesaplandi. Konugmay1 alma esigi
(SRT) testi ti¢ heceli kelime listesi ve konusmayi ayirt etme (SD) testi ise tek heceli
fonetik dengeli kelime listesi (FD- 300) kullanilarak canli ses ile yapilmistir. 2 yasin

altindaki hastalarin sadece timpanometrileri degerlendirilmistir.

3.3.3. Timpanometri
Timpanometri 6l¢iimleri TDH- 39 kulaklik ile multifrekans timpanometri 6zelligine

sahip GSI TympStar Version2 MiddleEar Analyzer(GrasonStadler) cihaziyla 226 Hz

probtone kullanilarak yapilmistir.

3.4 istatistiksel Analiz

Aragtirma verisi SPSS 22,0 istatistik paket programi araciligiyla
degerlendirilmistir. Tanimlayict istatistikler ortalama (+) standart sapma, ortanca
(minimum- maksimum), frekans dagilimi ve yiizde olarak sunulmustur. Siirekli
degiskenlerin normal dagilima uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik grafikleri) ve
analitik  yontemler (Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-Wilk testleri) kullanilarak
degerlendirilmistir. Kategorik degiskenler i¢in gruplar arasinda siklik bakimindan
fark olup olmadig1 Ki-Kare testleri kullanilarak karsilastirildi. Tip 1 DM’li hastalar,
hastaligin siiresine gore (<5 yil ve >5 yil) iki gruba ayrilmistir. Normal dagilim
gostermedigi belirlenen tiim parametreler iki grup arasinda Mann Whithey U testi ile
karsilastirilmistir. Normal dagilima uymayan bazi1 bagimsiz prediktorlerin hastalik
stiresi ve yas ile arasindaki iliski sperman korelasyon analizi ile degerlendirilmistir.
Bu ¢alismada istatistiksel anlamlilik degeri p<0,05 olarak kabul edilmistir.Metabolik
kontrol HbAlc diizeyleriyle degerlendirildi. HbAlc diizeyinin %7 ve alt1 degerlerde

olmasi 1yi1, %7 lizerinde olmasi ise kotli metabolik kontrol olarak degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Calismaya Tip 1 DM tanili 26 hastanin (10 kadin, 16 erkek) 52 kulagi dahil
edildi. Hastalarin yas ortalamasi1 12,5+3,8 ortanca degeri 12,0 (2,0-18)’di. Hastalarin
ortalama hastalik stiresi 5,4+4,9 (1-16 ) yil ortalama HbA1c(%) degeri 6,6+2,1(4,7-
12,4) olarak saptandi1 (Tablo 5). Hastalik siliresine gore gruplar incelendiginde
hastalik siiresi 5 yil altinda olan 15 (%57,7) 5 yil ve iizerinde olan 11 (%43,3) hasta
bulunmaktaydi (Sekil 1). Calismaya dahil edilen 26 hasta igerisinden, sadece 3
(%11,5) hastanin eslik eden retinopatisi vardir. Isitme cihazi olan ve kullanan 1
(%3,8) hasta vardir. Hastalarin laboratuar degerleri degerlendirildiginde 2 hastanin
idrar ketonu pozitif iken 24 hastanin idrar ketonu negatifti.

<5 w1l T1IDM Tamh
.[;ucuklar W7, 7

=5 yil T1IDM Tanih
Cocuklar % 42,3

Sekil 1. Hastalik siiresine gore hastalarin dagilimi
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Tablo 5. Arastirmaya katilan hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri

Parametreler

Cinsiyet
Kadin N (%) 10(38,5)
Erkek N (%0) 16(61,5)
Yas, yil
Ortalamadzss 12,5+£3,8

Ortanca (min-maks)

12,0(2,0-18,0)

BMI, kg/m?
Ortalamadzss

Ortanca (min-maks)

20,045,6
19,5(6,0-30,8)

HbAlc, %
Ortalamazss

Ortanca (min-maks)

6,0+2,1
5,9(4,7-12,4)

Metabolik kontrol

HbAlc %7 ve alt1 (iyi kontrol)
HgAlc %7’nin tizeri (kotii kontrol)

18(69,2)
8(30,8)

Aclik Kan Sekeri, mg/dl

Ortalamazss1

Ortanca (min-maks)

72,4827
138,0(73,0-496,0)

idrar glikozu

Pozitif N (%) 5(19,2)
Negatif N (%) 19 (80,8)
idrar Ketonu

Pozitif N (%) 2(7,7)
Negatif N (%) 24 (92,3)
Hastalik siiresi, y1l

Ortalama#ss5,4+4,9

Ortanca (min-maks) 3,5(1,0-16,0)

Hastalik siiresine

<5 yil (%) 15(57,7)
=5 yil (%) 11(43,3)
Retinopati

Var N (%) 3(11,5)
Yok N (%) 23(88,5)
Isitme cihaz1 kullamm durumu

Var N (%) 1(3,8)
Yok N (%) 25 (96,2)

% Siitun yiizdesi kullanilmistir
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Hastalarin 21’inde (%80,8) A tipi timpanogram 5’inde (%19,2) B tipi
timpanogram elde edildi. Hastalarin 20’inde (%80) SNiK saptanmamistir. SSO’ya
gore sag ve sol kulak isitme kaybi derecelendirilmis buna gore sag kulakta 19
(%76,0) sol kulakta 20 (%80) hastanin isitmesinin normal oldugu sag kulakta 5
(%20,0) sol kulakta 4 (16) hastanin hafif derece isitme kayb1 oldugu, sag kulakta 1
(%4) sol kulakta 1(%4) hastanin ise ¢ok ileri derece isitme kayb1 oldugu saptanmigtir
SSO’ya gore sag ve sol kulak isitme kaybi dereceleri arasinda %96 uyum
saptanmustir (sekil 2) (x=0,888; p=0,001).

B Sensorinoral isitme kaybi
yok

Sensdrindral isitme kaybi
var

Sekil 2. SNiK varligina gore hastalarin dagihm
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Tablo 6. Hastalik siiresine gore gruplar arasi demografik sonuglarin karsilastirilmasi

<Syil Tip1DM  >5 yil Tip 1 DM

Tamh Cocuklar  Tanihh Cocuklar

(n=15) (n=11)
Yas(yil)
Ortalamadss 10,9+3,4 14,6+£3,5
Ortanca (min-maks) 11,0(2,0-18,0) 16,0(8,0-18,0)
Cinsiyet, N (%0)*
Erkek 10(62,5) 16(37,5)
Kadin 5(50,0) 5(50,0)
BMI, kg/m?
Ortalamazss 19,7+6,4 20,3+4,6
Ortanca (min-maks) 19,3(6,0-28,6) 19,7(15,2-30,8)

'Mann Whitney U testi
2 Fisher Ki-Kare Testi

*Satir Yiizdesi Kullanilmistir

Tablo 6’da aragtirmaya katilan Tip 1 DM’li hastalarin bazi demografik
ozelliklerine gore gruplar arasi karsilagtirma sonuglart sunulmustur. 5 yil ve {lizerinde
Tip 1 DM tanili hastalarin yasi anlamli yiiksek bulunurken, gruplar arasinda cinsiyet
dagilimlart ve beden Kitle indeksi (Body Mass Index-BMI) diizeyleri agisindan

istatistiksel olarak fark saptanmadi.
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Tablo 7. Arastirmaya katilan ¢alisma gruplarinin saf ses odyometrisi ile hava ve kemik yollari isitme esik
degerlerinin karsilastirilmasi

<&yl Tip 1 DM Taml Coculdar =5 w1l Tip 1 DM Taml Coculdar
{n=15) {n=11)
Onzlama+ss; Omanca Minimom  Maksimom | Omelamesss Omsncz Minieom  Msksimom | pl
Frelanslar{Hz)
Eag lulak hava
S00 Ha(gR) 135120 104 0 350 19,1250 1040 50 950 0835
1000 H{dR) 12,1210.1 10,0 0 3040 20,520 1 1040 50 1050 | 0473
4000 Hz{dH) 136=118 100 50 350 177240 250 1040 950 0,024
3000 Hz{dH) 12,178 1040 0 250 309242 200 180 850 0,004
Sol kulak hava
S00 Ha(gR) 12,104 1040 50 300 11362238 130 50 0.0 0,083
10040 Hz{gH) 104=8 8 75 0 250 2002274 10,0 50 1000 | 0,185
4000 Hz{dH) 12,5208 10,0 50 300 282200 150 1040 1100 | 0,008
8000 Hz(dB) 13,6=8.5 100 50 300 3552006 250 50 1100 | 0010
Sag lnlalk lemil
1000 Hz{dB) 43227 50 0 1040 10.8+19.8 5 0 65.0 0336
4000 Hz{dB) 6.1=3.5 50 0 100 1732216 100 50 800 0,023
5ol knlalk kemil:
1000 Hz{gR) 3636 50 0 100 10,0+20.3 50 0 700 0518
4000 Hz{gR) 50534 50 a 1040 177214 100 50 0.0 0,003
Safses eyik ortalama degeri{dB)
5ag Kulak 13,1105 104 EX 320 20,0+26,1 100 50 6.0 0415
50l Kulak 12,1101 104 40 300 215283 130 50 1050 | 0085
Tedirzin edic ses viiloseldigi(dh)
Saf Kulak 107943 1100 100.0 1100 1060252 1100 1000 1100 | 0334
5ol Kulak 1079=43 1100 1000 1100 1060252 1100 1000 1100 | 0334
' Wzon Whitpar Utast

Tablo 7 ‘de arastirma gruplarmin saf ses odyometrisi ile hava ve kemik
yollar1 esik degerlerinin karsilastirilmasi sunulmustur. Sag ve sol kulak i¢in yapilan
olgtimlerde 4000 ve 8000 Hz frekansta hava yolu esik degerlerinin 5 yil ve daha uzun
stire DM’li olan hasta grubunda istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha yiiksek
degerlerde oldugu bulundu (p<0,05). Diger frekanslarda hava yolu esik degerleri her
iki grupta da benzer degerlerde bulundu. Ayrica kemik yolu igin yapilan
degerlendirmede 5 yil ve daha uzun siire DM’li olan hasta grubunda 4000 Hz
frekansta hem sag kulak hem de sol kulak kemik yolu esik degerlerinin istatistiksel
olarak anlamli bir sekilde daha yiiksek degerlerde oldugu bulundu (p<0,05). Gruplar
arasinda her iki kulak i¢in; saf ses esik ortalama degerleri ve tedirgin edici ses

yiiksekligi diizeyleri benzer bulundu.
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Tablo 8. Arastirmaya katilan ¢alisma gruplarinin metabolik kontrole gore saf ses odyometrisi ile hava ve
kemik yollari isitme esik degerlerinin karsilastiriimasi

<7 HbAlc (iyi metabolik kontrol) >7 HbAlc (kotii metabolik kontrol)
N=18(%69,2) N=8(%630,8)
Ortalama+s ~ Ortanc  Minimum  Maksimum | Ortalamatss  Ortanca  Minimum Maksimum p'
S a
Frekanslar(Hz)
Sag kulak hava
500 Hz(dB) 15,0£11,4 10,0 5 35,0 19,1+31,7 10,0 0 90,0 0,398
1000 Hz(dB) 13,949,8 10,0 0 30,0 20,7+37,2 5,0 5,0 105,0 0,228
4000 Hz(dB) 18,1+11,9 12,5 5 35,0 2434312 10,0 5,0 95,0 0,827
8000 Hz(dB) 18,1123 15,0 5 55,0 26,4+31,3 10,0 0 85,0 0,852
Sol kulak hava
500 Hz(dB) 15,049,4 10,0 5,0 30,0 19,3+31,3 10,0 50 90,0 0,258
1000 Hz(dB) 12,248,6 10,0 0 30,0 20,7+35,3 10,0 0 100,0 0,685
4000 Hz(dB) 16,4£10.8 12,5 5,0 35,0 27,1£37.8 10,0 50 110,0 1,000
8000 Hz(dB) 20,0£13,6 15,0 5,0 55,0 31,4+38,5 15,0 5,0 110,0 0,951
Sag kulak kemik
1000 Hz(dB) 5,042,4 5,0 0 10,0 12,9425,5 5,0 0 70,0 0,620
4000 Hz(dB) 7,8+52 5,0 0 20,0 19,3273 10,0 50 80,0 0,321
Sol kulak kemik
1000 Hz(dB) 3,643,3 5,0 0 10,0 13,6253 5,0 0 70,0 0,475
4000 Hz(dB) 72455 5,0 0 20,0 19,3+27,3 10,0 5,0 80,0 0,213
Saf ses esik
ortalama degeri(dB)
Sag Kulak 14,5+9,9 10,0 3,0 32,0 20,4+33,4 7,0 6,0 96,0 0,305
Sol Kulak 14,1£10,1 10,0 2,0 30,0 22,0+36,8 10,0 3,0 105,0 0,539
Tedirgin edici ses
yiiksekligi(dB)
Sag Kulak 107244,6  110,0 100,0 110,0 106,7+5,2 110,0 100,0 110,0 0,334
Sol Kulak 107,2¢43 1100 100,0 110,0 106,0+5,2 110,0 100,0 110,0 0,334

! Mann Whitney U testi

Tablo 8 ‘de arastirma gruplarinin metabolik kontrol durumuna gore saf ses
odyometrisi ile hava ve kemik yollar1 esik degerlerinin karsilastirilmasi sunulmustur.
Sag ve sol kulak i¢in yapilan 6lgiimlerde tiim frekanslarda hava yolu ve kemik yolu
esik degerleri her iki grupta da benzer degerlerde bulundu (p>0,05). Iyi metabolik
kontrollii ve kotii metabolik kontrollii grupta her iki kulak icin; saf ses esik ortalama

degerleri ve tedirgin edici ses yiiksekligi diizeyleri benzer bulundu (p>0,05).
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Tablo 9. Arastirmaya katilan ¢alisma gruplarinin konusmayi alma esigi ve konusmayi ayirt etme skorlari
degerlerinin karsilastirmasi

<S5yl Tip 1 DM Tamh Cocuklar >5 yil Tip 1 DM Tanih Cocuklar
(n=15) (n=11)
Ortalamatss Ortanca Min Max Ortalamatss Ortanca Min Max p*

Sag Kulak

29,3+1 32,5 50 60,0 22,5+18.,0 15,0 0 55,0 0,496
SRT(dB) 93£18,9 >

98,3+2,3 99,0 92,0 100,0 94,8+4,4 96,0 84,0 100,0 0,013
SD (%) ’
Sol kulak

30,0+,18,6 35,0 5,0 60,0 22,5+18,0 15,0 0 55,0 0,392
SRT(dB)

4+2.4 1 2 1 4,8+4,4 4 1

SD (%) 98,442, 00,0 92,0 00,0 94,844, 96,0 84,0 00,0 0,010

1 Mann Whitney U testi
SRT: Konusmay1 Alma Esigi
SD: Konusmay1 Ayirt Etme Skoru

Tablo 9’da arastirmaya katilan ¢alisma gruplarinin konusmay1 alma esigi ve
konusmayi ayirt etme skor degerlerinin karsilastirilmasi sunulmustur. Yapilan sag ve
sol kulak degerlendirmelerinde 5 yildan daha kisa siire DM’li olan grup ile 5 yil ve
daha uzun siire Tip 1 DM’li olan hasta grubunda konusmay1 alma esigi degerleri
benzer bulundu. Yapilan sag ve sol kulak degerlendirmelerinde konusmay1 ayirt etme
skoru % degerleri 5 yil ve daha uzun siire Tip 1 DM’li olan hasta grubunda
istatistiksel olarak anlamli sekilde daha diisiik degerlere sahipti (p<0,05).
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Tablo 10. Arastirmaya katilan ¢alisma gruplarinin metabolik kontrole gore konusmayi alma esigi ve konusmayi
ayirt etme skor degerlerinin karsilagtiriimasi

<7 HbAlc (iyi metabolik kontrol) >7 HbAlc (kotii metabolik kontrol)
N=18(%69,2) N=8(%630,8)
Ortalamatss Ortanca Min Max Ortalamatss Ortanca Min Max p*

Sag Kulak

SRT(dB) 27,5£18,8 30,0 0 60,0 23,3+18,6 22,5 50 45,0 0,567
SD (%) 96,7+4,0 98,0 84,0 100,0 97,3+3,0 98,0 92,0 100,0 0,523
Sol kulak

SRT(dB) 28,1+,18,6 30,0 0 60,0 23,3£18,6 22,5 5,0 45,0 0,810
SD (%) 96,7+4,0 98,0 84,0 100,0 97,743,2 99,0 92,0 100,0 0,557

1 Mann Whitney U testi
SRT: Konugmay1 Alma Esigi
SD: Konusmay1 Ayirt Etme Skoru

Tablo 10’daiyi metabolik kontrollii hastalar ile kotii metabolik kontrollii
hastalarin konusmayr alma esigi ve konusmayi ayirt etme skor degerlerinin
karsilastirilmasi sunulmustur. Yapilan sag ve sol kulak degerlendirmelerinde iyi
metabolik kontrollii grupla, kotii metabolik kontrollii olan grupta konugmay1 alma

esigi degerleriyle konusmay ayirt etme skor degerleri benzer bulundu (p>0,05).
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Tablo 11. Arastirmaya katilanlarin hastalik siiresi, yas ve HbA1lc degerlerinin saf ses odyometrik esik degerleri,
konusmayi alma esigi ve konusmayi ayirt etme skorlari ile iliskisi

Spearman’scorrelation Yas HgAlc
coefficients Hastalik Siiresi, y1l r(p) r(p)
N=26 r(p)

Frekanslar

Sag kulak hava

1000 Hz(dB) 0,128(0,541) 0,049(0,815)  -0,118(0,575)
4000 Hz(dB) 0,430(0,032) 0,238(0,253)  0,129(0,540)
8000 Hz(dB) 0,487(0,014) 0,209(0,317)  0,078(0,713)
Sol kulak hava

1000 Hz(dB) 0,218(0,296) 0,235(0,259)  0,018(0,933)
4000 Hz(dB) 0,493(0,012) 0,269(0,194)  0,066(0,753)
8000 Hz(dB) 0,479(0,015) 0,242(0,244)  0,215(0,302)
Sag kulak kemik

1000 Hz(dB) 0,192(0,359) 0,104(0,619)  -0,097(0,646)
4000 Hz(dB) 0,567(0,003) 0,386(0,057)  0,269(0,194)
Sol kulak kemik

1000 Hz(dB) 0,182(0,384) 0,355(0,082)  0,152(0,467)
4000 Hz(dB) 0,681(0,001) 0,487(0,014)  0,274(0,185)
Sag Kulak

SRT(dB) -0,085(0,692) -0,179(0,404)  -0,135(0,529)
SD (%) -0,429(0,037) -0,059(0,783)  -0,121(0,573)
Sol kulak

SRT(dB) -0,136(0,525) -0,203(0,342)  -0,018(0,933)
SD (%) -0,411(0,046) -0,060(0,780)  0,044(0,840)

Tablo 11°de arastirmaya katilanlarin hastalik siiresi, yas ve HbAIC
degerlerinin saf ses odyometrik esik degerleri, konugmay1 alma esigi ve konugmayi
ayirt etme skorlar1 ile iligkisi sunulmustur. Aralarinda istatistiksel olarak bir iligki
olup olmadigi spearman korelasyon testi ile analiz edilmistir. Korelasyon katsayisi
(r) 0,30 ve altinda ise zayif 6nemsiz iligski; 0,30 ve 0,60 (dahil) arasindaysa orta
diizey iliski 0,60 tlizerinde ise kuvvetli iliskiden s6z edilebilir (45). HbAlc ile saf ses
odyometrik esik degerleri, konusmay1 alma esigi ve konusmay1 ayirt etme skorlari
arasinda iliski saptanmamistir. Calismaya katilan Tip 1 DM tanili hastalarin hem sag

hem de sol kulak 4000 ve 8000 Hz’deki hava yolu Olciimleri esik degerleri ile
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hastalik stiresi arasinda istatistiksel olarak anlamli ve pozitif yonlii orta diizeyde iliski
saptandi. Hastalik siiresi degerleri yiiksek olan hastalarin her iki frekanstaki sag ve
sol kulak hava yolu esik degerlerinin de yiiksek oldugu saptandi (Sekil 3). 4000 Hz
frekanstaki sag kulak kemik yolu esik degeri ile hastalik siiresi arasinda istatistiksel
olarak anlamli ve pozitif yonli orta diizeyde iliski saptandi.4000 Hz frekanstaki sol
kulak kemik yolu esik degeri ile hastalik siiresi arasinda da istatistiksel olarak
anlaml ve pozitif yonlii kuvvetli diizeyde iliski saptandi. Hastalik siiresi degerleri
yiiksek olan hastalarin 4000 Hz frekanstaki hem sag hem de sol kulak kemik yolu
esik degerleri de yiiksekti(Sekil 4). Bunun disindaki frekanslardaki ol¢timler ile
hastalik stiresi degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi. Sag
ve sol kulak SRT degerleri ile hastalik siiresi degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iligki bulunmadi. Sag ve sol kulak SD degerleri ile hastalik siiresi
degerleri arasinda ise istatistiksel olarak anlamli ve negatif yonlii orta diizeyde iliski
saptandi. Calismada hastalik siiresi degeri yiiksek olanlarin SD degerleri diisiik
bulundu (Sekil 5). Arastirmaya katilanlarin yas degerleri ile 4000 Hz frekanstaki sol
kulak kemik yolu esik degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli ve pozitif yonlii
orta diizeyde iliski saptanirken; diger tim frekanslardaki saf ses odyometrik esik
degerleri, konusmay1 alma esigi ve konusmayi ayirt etme skorlar1 arasinda anlamli

iliski bulunmamistir k=0,888 (kapa degeri= uyum katsayis1 demektir) (45).

26



100
60
m
I
=]
o
=]
=
ERLE
o
>
o
>
"
T
407
3 oo o
x
= o <]
W o
20 o
o
&0 0 0 0 o
o o
o
T T T T T
0 5 10 15 0
Hastalik Siresi, yil
F
100
80
N
I
o
o
=1
=
3 &0
o
- o o
©
>
o
I
E 0
3
x
= o o
w o o
20 o
0 o
o0 o o o
o o
0 o
T T T T T
0 5 10 15 20

Hastalik Stiresi, yil

Sekil 3. Sag kulak 4000 ve 8000 hz frekansta hava yolu esikleri ile hastalik siiresi iliskisi(korelasyon grafigi)

120

100

120

100

T a0 T a0
g g
= =2
2 3
2 e 5w R
[ [
H H
T T
—_ . o <
2 w o = & w o
o o o o ]
o
20+ ) 20
] o o o o
oo 0 © 0o o ] o0 o
o o o o o
0 o
5 5 1‘0 1'5 2‘0 H H 10 15 i

Hastalik Siiresi, yil

hastahk_sdresi

Sekil 4. Sol kulak 4000 ve 8000 Hz frekansta hava yolu esigi ile hastalik siiresi iligskisi(korelasyon grafigi)

27




100+ o o o o (<]
v
T
X
e
= o
R
x
=]
]
w
5]
o
20+
T T T T T T T T
0 2 4 ] 8 10 12 14
Hastalik Siiresi, yil
100 e o o o o
o O Q [+]
o o o o
51
o 0
@ o o
X
K]
2
X
°
w
651
)
601
T T T T T T T T
0 2 4 6 8 10 12 14

Hastalk Siiresi, yil

Sekil 5. Sag ve sol kulak SD degerleri ile hastalik siiresi iligskisi(korelasyon grafigi)

28



5. TARTISMA

Tip 1 DM kronik metabolik bir bozukluktur ve protein ve yag metabolizmasinda
hiperglisemi ve ¢esitli anormalliklere neden olmaktadir. Cok sayida mikro vaskiiler
komplikasyonla iligskisi olmakla beraber, en sik gozleri ve bobrekleri etkiledigi
bilinmektedir. Somatik ve otonom sinir liflerinin etkilenmesiyle olusan noropati,

DM’nin bir¢ok mikro vaskiiler komplikasyonlarindan birini olusturmaktadar.

Isitme kayb1 ve Tip 1 DM iliskisi, yaklasik 150 y1l 6ncesine Jordao tarafindan isitme
kayb1 ve ani diyabetik koma raporundan sonra tartisilmaya baslanmistir (28) (29)
(46). Yapilan bazi calismalarda diyabetik hastalarda isitme kaybinin siddetiyle,
metabolik kontrol arasindaki iliskinin bu hasta gruplarinda yiiksek oldugu ve orta
frekanslarda bilateral sensorinoral isitme kaybinin gozlendigi gosterilmistir (47) (48)
(49) (50). Wolfram sendromunda da, maternal kalitsal tip DM ile konjenital isitme
bozuklugu arasinda iligki kurulmustur (51).

Ic kulaktaki hasar1 genellikle 40 yasindan sonra baslamaktadir ve konusma
frekanslar1 (500 Hz, 1000 Hz ve 2000 Hz) saglam kaldigindan daha ge¢ fark
edilmektedir. Ancak giiriiltiiye maruz kalan kisilerde, vaskiiler ve metabolik hastalig
olanlarda daha erken yaslarda ortaya cikabilmektedir. Isitme kaybmin cok yavas
gelismesinden dolay1 hastalar bu duruma zamanla adapte olmaktadirlar. Isitme
kaybinin ileri derecede oldugu, yani konusma frekanslarimi da tuttugu durumlarda
hastalar isitmede ve konusulanlar1 anlamada giicliik sikayetleriyle gelmektedirler.
Metabolik sensdrindral isitme kayiplarinin genelinden DM sorumludur. Metabolik
isitme kayb1 kaynakli dejenerasyon, i¢ kulakta enerjinin biiyiik kismini saglayan stria
vaskiilariste olmaktadir. Bu durum odyometride tiim frekanslar1 diiz olarak tutan
sensorindral isitme kaybi olarak kendini gostermektedir (52).

Diyabetik olan ve olmayan insanlarin karsilastirildig: iki farkli ¢alismada ortamla dis
sacli hiicre ve stria vaskiilaris hiicreleri iki grup arasinda anlamli farkliliklar
saptanmistir (53) (54). Koklear fonksiyon bozuklugu ve DM arasindaki iliskide
diabetin tipi dnemlidir. Insiilin iireten pankreas P hiicreleri harabiyeti ile Tip 1

DM’de hipoinsiilinemi vardir. Insiilin direnciyle gelisen Tip 2 DM’de ise insiilin
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etkisine direng olmasiyla hiperiinsiilinemiyle goriilmektedir. Tip 2 DM’de isitmenin
bozulmasimin altta yatan mekanizmanin hiperiinsiilinemi mi, yoksa hiperglisemik
duruma hiperiinsiilinemi katkisiyla ortaya c¢ikan koklear fonksiyon bozuklugu mu
oldugu konusu kesinlik kazanmamustir. Daha genis arastirmalara agik bir konu olma
6zelligini korumaktadir.

Bin Na Honga ve Tonh Ho Knag’in 2014 yilinda fareler iizerinde yaptig1 ¢alismada
Tip 1 ve Tip 2 DM’li farelerin isitsel orta latanslarina, isitsel elektrofizyolojik
cevaplarina, isitsel beyin sap1 cevaplarina bakmuslardir. Isitsel beyin sap1 esikleri ve
isitsel orta latanstaki gecikmeler Tip 1 ve Tip 2 DM tiirinde ayni ¢ikmistir. Bunun
yaninda Tip 2 DM’li farelerin isitsel orta latanslari ile degerlendirilen santral isitsel
yolaklarinda ve koklear dis sacli hiicrelerinde daha fazla fonksiyon kaybi
saptanmugtir. Sonug olarak ise DM iligkili igitme siniri kayb1 olurken, Tip 2 diyabette
ek olarak santral isitme yolaklarinda ve koklear dis sagh hiicrelerde fonksiyon
bozuklugu oldugu saptanmistir (55). Calismamizda sag ve sol kulak igin yapilan
6lgtimlerde 4000 ve 8000 Hz frekansta hava yolu esik degerlerinin 5 yil ve daha uzun
stire DM’li olan hasta grubunda istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha yiiksek
degerlerde oldugu bulundu.

Timothy Smith ve arkadaslarinin fareler iizerinde yaptig1 calismada, streptozosin
uygulanarak farelerde Tip 1 DM olusturmuslardir. Tip 1 DM’li farelerde sonug
olarak  koklear = mikroanjiopati  gelistigi  gOriilmistir. DM’nin  kronik
kompliksayonlarindan olan mikroanjiyopati, Tip 1 DM olusturulan farelerde
mikroanjiopati kaynakli olarak koklear fonksiyon bozuklugu olusturmus ve farelerin
isitme esiklerini etkilemistir (56). Calismamizda kemik yolu i¢in yapilan
degerlendirmede 5 yil ve daha uzun siire DM’li olan hasta grubunda 4000 Hz
frekansta hem sag kulak hem de sol kulak kemik yolu esik degerlerinin istatistiksel
olarak anlaml bir sekilde daha yliksek degerlerde oldugu bulundu.

Hisaki fukushima ve arkadaslarinin yaymladig1 bir calismada ise insiilin ve oral
antidiyabetik ila¢ kullanan Tip 2 DM’li kisilerin isitme fonksiyonlarini
degerlendirmislerdir. Tip 2 DM’de de isitme kaybinin kaynagi olarak
mikroanjiyopati ve stria vaskiilaristeki hasarlanmanin neden oldugunu bulmuslardir

(53).
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Roberto Dihl Angeli ve arkadaglarinin yaptigi bir ¢alismada koyunlara parenteral
yoldan insiilin verilerek hiperinsiilinemi saglanmistir. Boylece hiperinsiilineminin
kokleadaki etkileri arastirtlmis ve akut hiperinsiilinemi durumunda koklear
fonksiyonlarin  baskilandigi  elektrokokleografik olarak  gosterilmistir.  Yani
hiperinsiilinemli koyunlarda koklear aksiyon potansiyellerinde diigiis olmustur. Stria
vaskiilarisin insiilinden etkilenmesine bagli olarak endokoklear potansiyel kaybi
sonucunda koklear fonksiyon bozuklugunun olustugu ileri siiriilmiistiir (57). Bizim
calismamizda ise Tip 1 DM’li hastalarin hem sag hem sol kulak i¢in odyolojik
degerlendirmelerine bakildiginda hastalarin 4000 Hz frekanstaki hem sag hem de sol
kulak kemik yolu ve hava yolu esik degerleri de yiiksek ¢ikmistir.

2006 yilinda Franscisco Carlos Zuma e Maia ve Luiz Lavinsky’in koyunlarda yaptig:
baska bir hayvan deneyi c¢alismasinda, koyunlarda akut hiperinsiilineminin
olusturulmasi ile koklear dis sacli hiicrelerdeki elektrofizyolojik degisikliklere
bakilmigtir. Calismanin sonucunda ise akut hiperinsiilineminin 1500 Hz iizeri
frekanslarda igitme fonksiyon bozuklugu goériilmistiir (58). Bizim ¢alismamizda ise
saf ses odyometrisi ile bu durum desteklenmektedir.

2014 yilinda Olubunmi ve arkadaslart Tip 2 DM ve isitme kaybi arasindaki iligkiyi
degerlendiren derleme yayinlamiglardir. Derlemede elde edilen sonuglara gore Tip 2
DM’nin isitme kaybi ile biiyiik bir iligkisi oldugunu gostermisler, diyabetik bireylerle
diyabeti olmayan bireyleri karsilastirmislardir. Diyabetik bireylerde 30 dB den fazla
esikler bulundugunu ve ozellikle de yliksek frekanslarda bu degerlerin daha da
artmasiyla hafif derecede isitme kaybinin gelistigini belirtmislerdir. Ancak DM nin
orta ve ileri derecede isitme kaybi ile iliskisi arasindaki bagi net olarak
bulamamuslardir (59). Sonug olarak hafif isitme kayiplarinda orta ve ileri isitme
kayiplarindaki tedavinin aksine agresif tedavi gerektirecek klinik belirtileri olmamasi
onemlidir. Fakat diyabette goriilen hafif siddetteki isitme kaybi, giiriilti maruziyeti
vb. dis etkenler nedeniyle kotiilesebilmektedir. Isitme fonksiyonlar: prediyabetik
evrede etkileniyorsa buna gore Onlemler alimmmali ve belirli araliklarla isitme
fonksiyonlarmin degerlendirilmesi  gerekmektedir. DM’li  olma durumunun
uzamasiyla kokleanin taban kismindaki sensorial hiicre kaybi ve koklear néron kaybi
da beraber ilerlemektir. Bu ylizden uzun sire DM tanili hastalarda yapilan

caligmalarin giivenilirligi daha yiiksek olacaktir.
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2013 yilinda Chika Horikawa ve arkadaslarinin yayinladiklari derlemede diyabetli
bireylerde diyabetli olmayan bireylere gore 2,1 kat daha fazla isitme bozuklugu
oldugu goriilmiistiir. Yaslanmanin isitme fonksiyonlarini etkileme ihtimali g6z 6niine
alinmalidir. Ancak derleme sonucunda diyabete bagli isitme kaybinin yasla bagimsiz
oldugu desteklenmistir ve hatta diyabete bagli isitme kaybmin c¢evresel giiriilti
maruziyetinden de bagimsiz oldugunu séylemislerdir (60).

DM'nin sensorinoral isitme kaybi tizerindeki etkilerine iliskin ¢alismalarin ¢ogu, Tip
2 DM’li yetiskin hastalarda arastirilmistir. Az sayida ¢alisma, Tip 1 DM’li geng
hastalarda anlamli isitme kaybin1 belgelemistir.

Bu ¢alisma Tip 1 DM’li ¢ocuk ve ergenlerin isitsel islevini incelemek ve hastaligin
stiresi, metabolik kontroliin sikilig1 ve akut ve kronik diyabetik komplikasyonlarla
iliskisini degerlendirmeye ¢alismaktadir. Isitme bozukluklar egitimsel kazanimlar
tizerinde olumsuz sonuglara neden oldugundan, Tip 1 DM’li ¢ocuklarda isitsel
esiklerin taranmasi i¢in bir protokol hazirlanmalidir. Bu hedefe ulagmak i¢in bu
calisma, yol gosterici olacaktir.

Tip 1 DM’li hastalarda isitme kayb1 uzun siiredir gézlenmekte olsa da, neden-sonug
iliskisi kanitlanmamugtir. Tip 1 DM’nin otolojik bulgularin patofizyolojisi tam olarak
bilinmemektedir, ancak isitsel bozuklugun i¢ kulak hiicrelerinin ya da retrokoklear
isitsel yollarin hasariyla olustugu diisiiniilmektedir.

Tip 1 DM’de isitsel noropatinin mikrovaskiiler hastaliktan daha ¢ok miyoinozitol
metabolizmasindaki bozuklukla iligskilendirilmektedir. Arastirmacilar arasinda DM’li
hastalarda isitme kaybinin tam etiyolojisi konusunda hala bir fikir birligi olmamasina
ragmen, glisemik kontrol ve isitme kaybi arasinda giiclii bir iliski lehine biiylik bir
kanit toplanmaktadir (51).

Histolojik olarak sekizinci kraniyal sinirin demiyelinizasyonu, ganglion hiicrelerinin
kayb1 ve kortikal organlarin sag¢ hiicreleri, merkezi isitsel yol dejenerasyonu,
vasanervorum Ve striavaskularis endotelyal damar duvarlarinin kalinlagsmasi
diyabetik kokleada belgelenmistir (61) (62) (63) (56) (64).

Zhao ve arkadaslarinin 50 diyabetli hastasinda (tip II = 46, tip I = 4) yaptig
calismada; komplikasyonlar1 olmayanlara gore komplikasyonlar1 olan hastalarin

isitme esikleri anlamali derecede daha kotii ¢cikmistir ve diyabetik isitme kaybi
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mekanizmalarinin diger diyabetik komplikasyonlar i¢in ayni oldugu, bu yiizden de
tedaviye odaklanilmasi gerektigi sonucuna varmislardir (65).

Ottavianive arkadaslarinin 60 Tip 1 DM hastas1 ve 58 normal goniilliilde yaptigi
calismada hastalarin otoakustik emisyonlarini incelemislerdir ve diyabetik hastalarin
otoakustik emisyonlarmin tek tarafli ya da bilateral olmadigini gézlemlemislerdir
(66).

Okhovat ve arkadaslarinin yaslari 5-18 arasinda olan
Tip 1 DM’li ¢ocuklarda yaptigi ¢alismada, Tip 1 DM hastalarin isitme esik degerleri
kontrol grubuna gore daha yiliksek ¢ikmistir ve bu hastalarin isitme bozuklugu
simetriktir, sensorindral tiptedir. Ayrica, hastalarin isitsel esikleri, HbA1C
konsantrasyonu ile 250, 500, 1000 ve 4000 Hz frekanslarinda pozitif korelasyon
gostermistir (46). Bizim ¢alismamizda da sag ve sol hava yolu esik degeri 4000 Hz
ve 8000 Hz de,4000 Hz frekanstaki sag kulak kemik yolu esik degeri ile hastalik
stiresi arasinda istatistiksel olarak anlamli ve pozitif yonlii orta diizeyde iliski
saptanmustir.

Calismamizda diyabetin  komplikasyonlarinin isitmeye olan olumsuz etkisini
desteklemek amaciyla HbAlc degerleri ile saf ses odyometri esikleri
karsilagtiritlmistir. Hastalik siiresi, yas ve HbA1c degerlerinin saf ses odyometrik esik
degerleri, konusmayr alma esigi ve konusmayi ayirt etme skorlart ile iligkilerine
bakilmistir. Korelasyon katsayisi (r) 0,30 ve altinda ise zayif 6nemsiz iliski; 0,30 ve
0,60 (dahil) arasindaysa orta diizey iligki 0,60 iizerinde ise kuvvetli iligkiden s6z
edilebilir. Uluslar aras1 Uzman Komitesi HbAlc degerinin >%35,7 ile %5,9 arasinda
olanlar1 diabet gelisim riski agisindan diisiik riskli olarak degerlendirirken >%6.0 ve
56,4 arasinda olanlar1 ise yiiksek riskli seklinde kategorize etmektedir (67) (68).
Kang ve ark. Kore’de yaptiklar1 bir ¢alismada diyabetik olmayan yasl popiilasyonda
HbAIc diizeyi ile isitme kaybi1 arasindaki iliskiyi aragtirmislardir. HbAlc diizeyi ile
metabolik sendrom komponentlerini de karsilastirmislardir. HbAlc diizeyini disiik,
orta ve yliksek seklinde sirasiyla; 1,22 1,53 ve 2,2 olarak anlaml bir korelasyon
bulmuslardir. Ayrica saf ses odyometri degerleri orta ve yiiksek HbAlc gruplarinda
sirastyla 1239 1253 katilimcida isitme kaybinin oldugu saptanmistir. Bu grupta
diisiik HbAlc diizeyi grubuna oranla isitme kaybi riskinin de arttigin1 gostermislerdir

(69). Calismamizda ise yapilan sag ve Sol kulak degerlendirmelerinde iyi metabolik
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kontrollii grupla, kotii metabolik kontrollii olan grupta konusmayr alma esigi
degerleriyle konusmayi ayirt etme skor degerleri benzer bulundu.

2008’de Hirose ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada da plazma glukoz diizeyinin
yiiksek olmasina bagl difiizyon yoluyla endolenfteki glukoz konsantrasyonunun
yiiksek diizeyde olmasiyla koklear hasarin olugsmasina neden olabilecegiyle alakali
HbAlc ile isitme esikleri en az korelasyon gostermistir (70). Calismamizda da
benzer sekilde iyi metabolik kontrollii hastalar ile kotii metabolik kontrollii hastalarin
konusmayi1 alma esigi ve konusmayi ayirt etme skor degerleri karsilastirilmis, yapilan
sag ve Sol kulak degerlendirmelerinde iyi metabolik kontrollii grupla, kotii metabolik
kontrollii olan grupta konusmay1 alma esigi degerleriyle konusmayi ayirt etme skor
degerleri benzer bulunmustur.

Austin F. Donald ve arkadaslar1 askerlerde yaptigi ¢alismada diyabetin siddetli ile
isitme arasinda iliski olup olmadigina bakmislardir. Isitme kayb1 orta dereceden fazla
olmayan, 165 diyabetik ve 137 diyabetik olmayan katilimci dahil edilmistir.
Katilimcilar yas gruplarina (<50, 50-56 ve »57 yas) ve diyabet tiirlerine (Tip 1 DM ve
Tip 2 DM) gore ve diyabetik olmayanlar seklinde 3’er gruba ayrilmistir. Bizim
calismamizda oldugu gibi plazma glukoz diizeyleri degerlendirilmistir. Her iki
kulakta yiiksek frekanslar1 da iceren saf ses odyometrik degerlerine bakilmistir.
Sonug olarak ise varyans analizine gore daha gen¢ yasta olan diyabetik hastalarin
diyabeti olmayan gruba gore daha fazla isitme kayiplarinimn oldugu bulunmustur. Tip
1 DM’li olanlarda ozellikle 1 kHz alti ve 10 kHz {isti frekanslarda anlamh
farkliliklar saptamiglardir. 50 yas iizeri Tip 1 DM’li bireylerde ozellikle diisiik
frekanslarda anlamli degisiklikler saptanmistir (71). Calismamizda 1kHz ve alt1 4
frekans degerlendirilmistir ve ¢aligmaya katilan Tip 1 DM tanili hastalarin hem sag
hem de sol kulak 4000 ve 8000 Hz’deki hava yolu dl¢timleri esik degerleri yiiksek
cikmistir. Ancak calismamizda 8kHz ve iizeri degerlendirilemediginden yiiksek
frekans ol¢limleri yetersiz kalmistir.

Pesssin ve arkadaglarinin Tip 1 DM’ li 40 hastada (¢ocuk ve eriskin) 40 Tip 1 DM
hastasinin 4'tinde yiiksek frekanslarda hafif derece sensorindral isitme kaybi
gbzlenmistir. Isitme kaybinm iki tarafli ve simetrik oldugu ve konusma ayrimi
anormalligi olmadigi belirlenmistir (49). Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde saf

ses odyometrisi ile hava ve kemik yollar esik degerleri karsilastirilmigtir. Sag ve sol
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kulak i¢in yapilan 6lgiimlerde 4000 ve 8000 Hz frekansta hava yolu esik degerlerinin
5 yil ve daha uzun siire diyabetli olan hasta grubunda istatistiksel olarak anlamli bir
sekilde daha yiiksek degerlerde oldugu bulunmustur.

Elamin ve ark. yaptigi c¢alismada, Tip 1 DM’li ¢ocuk hastalarin orta ve yiiksek
frekanslardaki isitme esigi, kontrol grubuna gore anlamli derecede yiiksek ¢ikmistir.
Diyabetik ¢ocuk grubunun iigte birinde isitme kaybinin yiiksek olmasi oldukca
biiyiik bir orandir. Isitme bozuklugu olan ¢ocuklarin cogunun hafif isitme bozuklugu
vardir, ancak bunlarin% 14'inde ileri derecede isitme kaybi oldugu gézlemlenmistir.
Ayrica isitme kaybmin erkek Tip 1 DM’li ¢ocuklarda ve pubertal yillarda diyabet
baslangici olanlarda daha yaygin oldugu gosterilmistir (48).

Ote yandan; Parving ve ark. (72), Sieger ve ark. (73), Osterhammel ve ark. (74)
yaptiklar1 ¢alismalarda, DM nin isitme esikleri iizerinde herhangi olumsuz bir etkisi
gosterilememistir.

Elamin ve ark. (48) ile Pessin ve ark. (49) calismalarindaki hasta gruplarindaki
HbAlc konsantrasyonu ve isitsel esikler arasindaki anlamli korelasyon, glisemik
kontroliin yetersiz olmasi durumunda, Tip 1 DM’li hastalarda isitme bozuklugu
gelisiminde 6nemli bir faktor olabilecegini gdstermektedir. Bizim calismamizda ise
HbA1c ile saf ses odyometrik esik degerleri, konusmay1 alma esigi ve konusmay1
ayirt etme skorlar1 arasinda iliski saptanmamistir. Bunun nedeni hasta sayisinin az
olmasi olabilir.

Bununla birlikte Viraniemi ve ark. (75), Ferrer ve arkadasglarmin (76) ve
Kasemsuwan ve ark. (77) tarafindan bildirilen ¢aligmalarinda, HbAlc
konsantrasyonu ve isitme bozuklugu gelisimi ile degerlendirildigi glisemik kontrol
arasinda herhangi bir iligki géstermemeleri de dikkate degerdir.

Malucelli ve ark. yaptig1 bir calismada, olgularla kontrol gruplar1 arasinda 250, 500,
10000, 11200, 12500, 14000 ve 16000 Hz'de Tip 1 DM’li grupta istatistiksel olarak
anlaml farkliliklar gdzlemlemistir. Ozellikle 9.000 Hz'de isitme kaybi yiiksek ve
istatistiksel olarak anlamli ¢ikmustir. Bu ¢alismada Tip 1 DM’li hastalarda, 6zellikle
yiiksek frekanslarda, sensorindral isitme kayb1 vardi. Test edilen 88 kulaktan 33'liniin
(% 37.5) ileri derecede; 24 (% 72,7) kulakta hafif derece ve 9 (% 27.3) kulakta orta
derecede isitme kaybi1 vardir. 12 (% 27,3) hastada ise bilateral isitme kaybi
gozlenmistir (37).
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Trevino-Gonzalez ve arkadaslarmin Tip 1 DM’li 84 ¢ocuk ve addlesan grubunda
yaptig1 bir ¢alismada 14,3 (84 hastanin 12'sinde)'liik prevalansda sensorindral igitme
kayb1 oldugunu gdzlemlenmistir. Tiim SNIK hastalarmin % 83.30'unda (10 hasta)
hafif derece isitme kaybi, % 16,70'inde (2 hasta) ise orta derecede isitme kaybi ortaya
cikmistir. En ¢ok etkilenen frekans ise 8000 kHz’dir (78). Bizim c¢alismamizda da
hem sag hem de sol kulak 4000 ve 8000 Hz’deki hava yolu 6l¢timleri esik degerleri
ile hastalik siiresi arasinda istatistiksel olarak anlamli ve pozitif yonli orta diizeyde

iliski saptand1. Ayrica ¢alismamizda hastalarin %80 ninde SNIK saptanmamustir.

Silva ve arkadaslarmin Tip 1 DM’li hastalarin konusma alg1 performanslariyla ilgili
yaptig1 bir calismada, saf ses esik degerlerinin yiiksek frekanslarda ve orta frekansta
kismen saglikli bireylere gore anlamli derecede yiiksek oldugu saptanmustir. Tip 1
DM’li grupla kontrol grubunun sessizlikte konusmayi alma esikleriyle giiriiltiide
konusmay1 alma esikleri arasinda tiim katilimeilar i¢in (n = 80 kulak) anlaml1 bir fark
oldugu saptandi (79). Bizim ¢alismamizda da sag ve sol kulak konusmay1 ayirt etme
skoru % degerleri 5 yil ve daha uzun siire DM’li olan hasta grubunda istatistiksel

olarak anlamli sekilde daha diistik ¢ikmustir.

Calismamizda yliksek frekans odyometrisi yapilmamis olsa da 0,125 ve 8 kHz
araliginda Tip 1 DM’li bireylerin odyometrik sonuglar1 degerlendirilmis ve anlaml

sonuglar elde edilmistir.

Caligmamizda hastalarin cinsiyet dagilima bakildiginda erkek sayisinin daha fazla
oldugu goriilmektedir, bu da ¢aligmanin cinsiyet acisindan kadinlar1 daha az temsil
ettigi anlamina gelir. Sinirli sayida katimci olmast nedeniyle calisma kiiciik bir
popiilasyonu temsil eder. Bu yilizden daha biiylik popiilasyonlarla dogrulanmasi ve

¢ikan verilerin genellenmesi saglanabilir.

Muhtemelen Tip 1 DM’li hastalarin kisa hastalik siiresine sahip olmalart ve
hastalarin yasimnin gen¢ olmasindan dolayi, mevcut c¢alismada nefropati veya
retinopati gibi DM komplikasyonlar1 gériilmemistir bu yiizden diyabetik endorgan
komplikasyonlari ile isitme kayb1 arasindaki iliskiyi degerlendirilememistir.

Calismamizda odyolojik degerlendirmelerden saf ses hava yolu ve kemik yolu

esikleri, konugsmay1 alma ve ayirt etme skorlari, timpanogram testleri ile objektif
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verilere ulagilmistir. Elektrofizyolojik degerlendirme testleride eklenerek optimal
sartlarda Slgtimler yapilarak sonuglarin giivenirliligi arttirilabilir.

Bizim calismamiz da, DM ile isitme kaybi arasindaki iliski benzer g¢alismalarla
uyumludur. Ancak ¢alismamizin dezavantaji hasta sayisiin az olmasidir.
Retrospektif sinirlart daha genis caligmalar yapilmalidir. Saf ses kemik ve hava
esikleri, konugmayr alma ve ayirt etme skorlar1 ve timpanogram testi klinikte

kullanilmakta olup pratik testler oldugu i¢in ¢alismamizda tercih edilmistir.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

Tip 1 DM’li ¢ocuklarda yatigimiz retrospektif calismamiza 26 hasta ve 52
kulak dahil edilmistir. Bu hastalarin saf ses odyometri ve timpanometri sonuglari

degerlendirilmistir.

Calismamizdaki hastalarin 20’sinde (%80) SNIK saptanmamistir. Tip 1
DM’li hastalar isitme kaybi gelisme riski altinda olduklarindan, odyolojik olarak

ayritili olarak incelenmelidir.

Calismamizda saf ses odyometrisi ile hava ve kemik yollar1 esik degerlerinin
karsilagtirilmistir. Hava yolu esik degerlerinin 5 yil ve daha uzun siire DM’li olan
hasta grubunda sag ve sol kulak i¢in yapilan 6lgtimlerde 4000 ve 8000 Hz frekansta
istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha ytiksek oldugu bulunmustur.

Calismamizda kemik yolu icin yapilan degerlendirmede 5 yil ve daha uzun
stire DM’li olan hasta grubunda 4000 Hz frekansta hem sag kulak hem de sol kulak
kemik yolu esik degerlerinin istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha yiiksek
bulunmustur. Bundan dolayr Tip 1 DM tanisi alan hastalariin isitme diizeylerini
belirlemek hatta taramak ve erken degisiklikleri tespit etmek i¢in, uygun bir protokol

olusturulmasi ve diizeltici 6nlemler alinmasi dnerilmektedir.

Calismamizdaki hastalarin sag ve sol kulak degerlendirmelerinde konugmay1
ayirt etme skoru % degerleri 5 yil ve daha uzun siire DM’li olan hasta grubunda
istatistiksel olarak anlamli sekilde daha diisiik bulunmustur. Tip 1 DM’li hasta
cocuklarin egitim ve dgretim hayatlarinin minimum etkilenmesi i¢in erken teshis ve

tedavi Onerilmektedir.

Mevcut bilgiler 15183inda, DM’nin isitme kaybina yol agabilecegine dair
kanitlar vardir, ancak neden-sonug iliskisi tam olarak belirtemeyiz. Bir dizi faktoriin

her iki hastalik arasindaki iliskiyi destekleyebilecegi bilinmektedir, ancak bu

38



faktorlerin gercek roliinii tanimlamak i¢in daha dikkatli ¢aligmalarin yapilmasi

gerekmektedir.

Bu aragtirma, bu tip hastalarda yeni arastirmalarin yapilmasina onciiliilk etmek

icin degerli veriler saglamistir.

Analiz edilen ¢aligmalara gore, ¢cok sayidaki sorularin, daha genis niifuslu ve
daha kati dahil etme/dislama olgiitleri belirlenerek daha kapsamli, ¢ok merkezli

uzunlamasina ¢alismalarla yanitlanabilecegi sonucuna varabiliriz.

Tip 1 DM’li hastalariin isitme fonksiyon bozukluklarinin asemptomatik
olabilecegi gercegi gbz Oniinde bulundurularak, Tip 1 Dm tanis1 alan hastalarin
isitme yoOniinden sorgulanmalarmma 6zen gosterilmeli ve kardiyolojik, norolojik
degerlendirilmenin yani sira, rutin kulak burun bogaz muayenesi yapildiktan sonra
c¢ikan sonuglar dogrultusunda ilerleyici isitme kaybinin oniine gecilebilecegi goz ardi

edilmemelidir.

Tip 1 DM’li hastalarinin isitme kaybi1 daha ileri odyolojik testlerden olan

vestibiiler testler ile periferik vestibiiler sistemleri degerlendirilmesi 6nerilebilir.

Tip 1 DM’li hastalarinin, risk faktorlerinin nedensellik derecesini belirlemek
icin uzun siireli bir takip yapilarak daha sonraki calismalara gegilmesi

oOnerilmektedir.
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