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KLIiNIiK CALISMA

Tip 2 diyabetli hastalarda isitsel fonksiyon bozukluklarinin
erken donemde degerlendirilmesi

Early evaluation of auditory dysfunction in patients with type 2 diabetes mellitus

Dr. ibrahim ALADAG, Dr. Semiha KURT! Dr. Ahmet EYIBILEN, Dr. Mehmet GUVEN, Dr. Unal ERKORKMA Z2

Amac: Normal isiten tip 2 diyabetli hastalarda ortaya
cikabilecek isitsel fonksiyon bozukluklari arastirildi.

Hastalar ve Yéntemler: Tip 2 diyabet tanili 40 hasta
(22 kadin; 18 erkek; ort. yas 55; dagim 32-76) distor-
siyon Urin0 otoakustik emisyonlar (DPOAE) ve isitsel
beyin sapi yanitlari (ABR) ile arastinidi. Tim olgular
hastalik sUresi, mikroanjiyopati ve periferik néropati
varligi ve metabolik kontrol acgisindan degerlendirildi.
Sonuglar, isitmesi normal ve diyabeti olmayan 22 kisilik
kontrol grubuyla karsilastirildi.

Bulgular: Kontrol grubuyla karsilastirildiginda, diya-
betli olgularda DPOAE duzeyleri, 4 KHz'de anlamli
olmak uzere (p=0.011), tim frekanslarda daha zayif
bulundu; ABR'de ise, lllI-V dalgalar arasi latans farkl
idi (p=0.042). Metabolik kontrolii kétl olan olgularda
DPOAE dlzeylerinde (4 kHz icin p=0.046; 8 kHz
icin p=0.020) anlamli azalma, mikroanjiyopatisi olan
olgularda ABR |-V dalgalar arasi latansta uzama
(p=0.039), ndropatisi olan olgularda ise hem DPOAE
seviyelerinde (0.75 kHz icin p=0.022; 1 kHz igin
p=0.019; 3 kHz i¢cin p=0.049) hem de ABR lll dalga
mutlak latansi (p=0.007) ve I-1ll dalgalar arasi latans-
ta (p=0.023) anlamh farkhhk géraldi. Hastalk suresi
isitsel fonksiyon bozuklugu Uzerine etkili bulunmadi
(p>0.05).

Sonug: Bulgularimiz, tip 2 diyabetin, koklear ve retro-
koklear seviyede isitsel fonksiyonlarda bozulmaya yol
actigini; ayrica, mikroanjiyopati, néropati ve hastaligin
metabolik kontrol derecesinin de bu bozulmada etkili
olabilecegini gdstermektedir.

Anahtar Sézclikler: i§itsel yollar; diabetes mellitus, tip 2; uya-
riimis potansiyel, isitsel, beyinsapi; isitme kaybi, sensorinéral;
otoakustik emisyon, spontan.

Objectives: We investigated auditory dysfunction in
type 2 diabetic patients with normal hearing.

Patients and Methods: Forty patients (22 females; 18
males; mean age 55 years; range 32 to 76 years) with
type 2 diabetes were examined by distortion product
otoacoustic emissions (DPOAE) and auditory brainstem
responses (ABR). The patients were evaluated with
respect to disease duration, microangiopathy, peripheral
neuropathy, and metabolic control. The results were com-
pared with those of 22 healthy controls.

Results: Compared to controls, diabetic subjects had
decreased DPOAE amplitudes at all frequencies, being
significant at 4 kHz (p=0.011); ABR recordings showed
a significant difference only in the IlI-V interwave interval
latency (p=0.042). In the diabetic group, poor meta-
bolic control was associated with significantly decreased
DPOAE amplitudes at 4 kHz (p=0.046) and 8 kHz
(p=0.020); the presence of microangiopathy was associ-
ated with prolonged ABR I-V interwave latency (p=0.039);
and neuropathy was associated with decreased DPOAE
amplitudes at 0.75 kHz (p=0.022), 1 kHz (p=0.019), and
3 kHz (p=0.049), and ABR differences in the absolute
latency of wave Il (p=0.007) and the I-lll interwave
latency (p=0.023). The duration of disease did not affect
auditory function (p>0.05).

Conclusion: Our results suggest that type 2 diabetes
mellitus may lead to auditory dysfunction of cochlear
and retrocochlear origin, and that microangiopathy,
neuropathy, and poor metabolic control have adverse
effects on auditory function.

Key Words: Auditory pathways; diabetes mellitus, type 2;
evoked potentials, auditory, brain stem; hearing loss, sen-
sorineural; otoacoustic emissions, spontaneous.
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Tip 2 diyabetli hastalarda isitsel fonksiyon bozukluklarinin erken dénemde degerlendirilmesi

Diabetes mellitus (DM), mutlak veya goreceli
insiilin yetersizligi sonucu ortaya ¢ikan ve bir¢ok
organ sisteminde bozukluklara yol agan, kronik
bir karbonhidrat metabolizmas: bozuklugudur.
Diyabetin diger organ sistemlerinde olusturdugu
bozukluklarin, hastaligin seyri sirasinda bu organ-
larda ortaya ¢ikan mikroanjiyopati ve/veya néropa-
tiye bagh olarak ortaya c¢iktigini destekleyen birgok
calisma vardr.

Diyabetli hastalarda %93’e kadar degisen oranlar-
da isitme kayb: gortildigii bildirilmistir.™ Bununla
birlikte, DM ile isitme kayb1 arasinda dogrudan bir
iliski olmadigini savunanlar da vardir? Diyabette
goriilen isitme kayb, iki tarafly, ilerleyici ve yiiksek
frekanslarda belirgin sinirsel tip bir isitme kaybidir.”!
Olus mekanizmalar tartismali olmakla birlikte, yay-
gin goriis, diyabette goriilen isitme kaybinin mik-
roanjiyopatiye bagli olarak ortaya ¢iktig1 yontinde-
dir®% Bununla birlikte, diyabette goriilen igitme
kaybinin, periferik®®¥ veya santral néropatiye”® bagh
olarak olusabilecegini gosteren arastirmalar da var-
dir. Ayrica, bu mekanizmalar diginda son yillarda
one siiriilen bagka bir mekanizma da gliikoz meta-
bolizmasindaki degisikliklerdir.” Buna gére, DM'de
non-enzimatik glikasyona bagli olarak ortaya ¢ikan
asirt miktardaki serbest oksijen radikallerinin dig
tuylii hiicrelerde toksisiteye yol a¢masinin isitme
kaybina neden oldugu diistintilmiistiir.

Rutinde kullanilan odyometrik testlerle (saf ses,
konusma ve empedans odyometrileri) sensorindral
isitme kayiplarinin erken doénemde belirlenmesi
miimkiin olmadig1 gibi, bu testler isitme kaybina
yol agan patolojinin yeri veya seyri hakkinda da
yeterli bilgi vermemektedir. Bu nedenle ¢alisma-
mizda, koklear fonksiyonlar otoakustik emisyonlar
ile, retrokoklear fonksiyonlar ise isitsel beyin sap1
yanitlar1 ile degerlendirildi. Isitsel fonksiyon bozuk-
luklarinin erken dénemde saptanmasi igin, isitmesi
normal olan tip 2 diyabetli hastalar, yas ve cinsiyet
bakimindan uyumlu, diyabeti olmayan bir kontrol
grubuyla karsilastirildi. Mikroanjiyopati ve néropati
gibi diyabetik komplikasyonlar ile hastaligin siiresi
ve metabolik kontrolii gibi faktorlerin isitsel fonksi-
yonlar {izerine olasi etkileri de arastirildi.

HASTALAR VE YONTEMLER

Calisma grubunu olusturmak i¢in, diyabet polik-
liniginde en az ti¢ yildan beri, tip 2 diyabet tanisiyla
takip edilen hastalar; kontrol grubunu olugtur-
mak icin ise KBB polikliniginde takip ve tedavileri

204

yapilan, cinsiyet ve yas agisindan kontrol grubuyla
uyumlu, diyabeti olmayan olgular bu calismaya
yonlendirildi.

Tiim olgular yazili onam formuyla, yapilacak
calisma hakkinda bilgilendirildi. Calismaya dahil
edilmeme olciitleri, gecirilmis kulak, merkezi sinir
sistemi veya kalp damar sistemi hastalif1 veya
ototoksik ila¢ kullanimi, yiiksek sese maruz kalma
ve ailesel polindropati oykiisii, tiroid fonksiyon
bozuklugu olmasi, vitamin B,, ve folat eksiklikleri,
anormal empedans ve saf ses odyometrisi bulgu-
larinin varligrydi. Olgularin saf ses odyometrile-
rinde (Interacoustics AC 5 Clinical Audiometer,
Danimarka) 250, 500, 1000, 2000, 4000 ve 8000 Hz
frekanslarda 30 dBHL ve {izeri isitme diizeyleri ve
empedans odyometrilerinde (Zodiac 901 Middle
Ear Analyzer, Madsen, Danimarka) tip A egrisi
olmasi sartlari arandi. Sonugta, tip 2 diyabetli 40
hasta (80 kulak; 22 kadin 18 erkek; ort. yas 55; dag1-
lim 32-76) ve diyabeti olmayan 22 olgu (44 kulak; 12
kadin, 10 erkek; ort. yas 52; dagilim 34-71) ¢alisma-
ya alind1.

Diyabetli hastalar, hastaligin siiresine gore (3-10
yil ve 1120 yil) iki gruba ayrildi. Metabolik kontrol
HbAC1 diizeyleriyle (Chromsystems Instruments &
Chemicals GmbH, Miinih, Almanya) degerlendirildi.
HDbAC1 diizeyinin %8 ve alt1 degerlerde olmas: iyi,
%8 tizerinde olmasi ise kotii metabolik kontrol ola-
rak degerlendirildi.

Mikroanjiyopatinin degerlendirilmesi i¢in stan-
dart oftalmoskopik muayene yapildi ve 24 saatlik
idrarda albumin salinim hizi (Dade Behring RxL Max
cihazi, Newark, DE, ABD) arastirild1. Idrarda albumin
salinim hiz igin referans aralig 1-30 mg/24h olarak
belirlendi. Degerlendirmeler ayni oftalmolog ve ig
hastaliklar1 hekimi tarafindan yapildi

Distorsiyon {iriinti otoakustik emisyonlarin
(DPOAE) incelenmesinde Capella marka cihaz
(GN Otometrics, Taastrup, Danimarka) kullanildi.
Distorsiyon iirtinii otoakustik emisyon o6lgtimleri
sirasinda f2/f1 orami 1.22'de sabit tutuldu. Uyar
seviyeleri ise f1 i¢in 65 dB, 2 i¢in 55 dB olarak belir-
lendi.

[sitsel beyin sap1 yanitlari (ABR), Medelec-Oxford
Synergy (Elektromiyografi, EMG) cihazi kullani-
larak arastirildi. Klik uyaran verilerek ilk olarak
isitme egigi incelendi. Uyarim diizeyi her bir kulak
icin esik degerine 60 dB eklenerek hesaplandi. Uyar1
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frekansi 11 Hz, stiresi 0.1 msn idi. Kayitlar gtimiis
ytizey elektrotlar kullanilarak yapildi. Kayit igin
aktif elektrotlar her iki mastoid kemige (Al ve A2)
yerlestirildi. Bu elektrotlar, 10-20 elektrot yerlestirme
sistemine gore yerlestirilen Cz elektrotuna refere
edildi. Osiloskop stiptirme hizi 10 msn, amplifi-
kator filtreleri 100 Hz-2 kHz idi. En az 1500 yanut,
her bir analizde ortalama bir deger sabitlendi. Elde
edilen ABR kayitlarindan I, III, V. dalgalarin mutlak
latanslar1 ve I-III, III-V, I-V dalgalar arasi latanslar
degerlendirildi.

Sinir iletim calismalarinda da Medelec-Oxford
Synergy EMG cihazi kullanildi. Elektrontrografi
(ENG) sirasinda ytizeyel elektrotlar kullanil-
di ve ekstremite 1sis1 31 °C'nin {tizerinde tutuldu.
Hastalara Oh™! tarafindan tanimlandig sekilde, eks-
tansor digitorum brevis kayithi peroneal sinir motor,
abdtiktor hallusis kayith posterior tibial sinir motor,
abdiiktor pollisis brevis kayithh median sinir motor,
abdiiktor digiti kuinti kayith ulnar sinir motor ileti-
lerine bakildi. Antidromik olarak sural ve ytizeyel
peroneal sinir duyu, ortodromik olarak median ve
ulnar sinir duyu iletileri ¢alisildi. Elde edilen potan-
siyellerin latans, hiz ve amplitidleri kaydedildi.
Elektromiyografi ve diger noérofizyolojik ¢alismalar
gereken olgularda yapildi.

Biitlin olgulara noropati sorgulamas: yapilarak
(Michigan Diabetic Neuropathy Score)!” total noro-
pati skorlar1 hesapland1.t!

Calismamizda kullanilan degiskenler normal
dagilim yontinden Kolmogorov-Smirnov normallik
testi ile incelendi. Isitsel beyin sap1 yanit1 degerlerinin
normal dagilim gosterdigi, DPOAE degerleri igindeki
dagilimin ise normal olmadig1 gézlendi. Bu nedenle,
ABR degerlerinin gruplar aras1 karsilagtirmasinda iki
ortalama arasindaki farkin onemlilik testi, DPOAE
degerlerinin gruplar arast karsilastirmasinda ise
Mann-Whitney U-testi kullanildi. P degerinin <0.05
olmasi anlamli olarak kabul edildi. Hesaplamalar
SPSS paket programu (siiriim 16.0) ile yapildi.

BULGULAR

Viicut kiitle indeksi, diyabetli gruptaki hasta-
larda ortalama 28.8+4.2 kg/m? kontrol grubundaki
bireylerde ise 28.6+4.8 m?idi.

Gruplar karsilastirildiginda, diyabetik gruba ait
DPOAE diizeylerinin tiim frekanslarda kontrol gru-
buna gore daha diistik oldugu gozlendi (Tablo I).
Ancak, bu fark sadece 4 kHz'de anlamliyd: (p=0.011;
Tablo I). ABR bulgular1 agisindan, diyabetli grupta
sadece sol taraf III-V dalgalar aras1 latansta anlamli
farklilik goriildi (p=0.042; Tablo II).

TABLO I
ORTALAMA DPOAE AMPLITUDLERI (dB SPL)

Diyabetik grup (n=40)

Kontrol grubu (n=22)

Frekanslar (kHz) Ort. Dagilim Ort. Dagilim U p

Sag taraf
0.75 -10.5 -30.7 /| 74 -3.6 -31.0 / 24 349.50 0.183
1.00 -4.5 -35.2 / 119 -0.3 219 / 10.5 336.50 0.128
1.50 -39 -32.6 / 11.2 1.8 241/ 16.5 326.50 0.095
2.00 -6.3 -378 / 12.6 2.6 216/ 127 366.50 0.280
3.00 -9.8 -439 / 114 2.5 258 / 85 319.50 0.076
4.00 -89 -35.6 / 19.8 2.7 292 / 114 266.50 0.011
6.00 -3.1 -23.0 / 23.6 -0.4 -17.8 / 18.5 376.50 0.350
8.00 -11.7 -29.4 / 151 -9.2 -199 / 13.2 363.00 0.257

Sol taraf
0.75 -10.5 -36.1 / 131 -5.0 -26.5 /119 338.00 0.133
1.00 -3.3 -30.0 / 13.3 0.5 278 / 12.6 383.00 0.402
1.50 -39 -25.0 / 13.6 1.3 -15.5 / 15.2 339.50 0.139
2.00 -5.6 -33.7 / 12.6 -1.0 271 /92 339.00 0.137
3.00 -8.0 -34.3 /121 -3.3 -40.0 / 7.6 371.00 0.310
4.00 -8.5 -39.0 / 174 -0.8 -36.5 / 10.8 361.50 0.248
6.00 24 -23.0 / 21.0 1.2 -13.6 / 21.2 351.50 0.193
8.00 -8.7 272 / 14.0 -10.2 -20.0 / 16.7 405.00 0.607
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TABLO II
ABR BULGULARININ DAGILIMI

ABR dalgalar1 ve dalgalar Diyabetik grup

Kontrol grubu

arasi latanslar (msn) (n=40) (n=22) t p

Sag taraf
1 1.34+0.33 1.42+0.41 0.807 0.423
III 3.30+0.47 3.35+0.45 0.374 0.710
\% 5.24+0.63 5.33+0.41 0.625 0.534
I-I11 1.94+0.36 1.93+0.27 0.154 0.878
1I-v 1.96+0.46 1.99+0.21 0.297 0.767
-V 3.88+0.57 3.97+0.45 0.651 0.518

Sol taraf
1 1.41+0.23 1.51+0.20 1.683 0.097
III 3.57+0.48 3.54+0.30 0.271 0.787
\% 5.34+0.52 5.47+0.28 1.121 0.267
I-I11 2.44+1.52 2.03+0.21 1.238 0.221
1I-v 1.77+0.25 1.90+0.22 2.082 0.042
-V 3.94+0.41 4.0410.34 1.107 0.273

Diyabetli hastalarda tani konmasindan sonra
gecen siire ortalama 1046 yildi. Diyabet siiresine
gore, hem DPOAE bulgular: hem de ABR bulgular
acisindan iki diyabetli grup arasinda anlamli fark
bulunmadi (p>0.05).

HbAC1 diizeyleri 32 olguda (%80) %8'in tizerinde
idi. Metabolik kontrole gére gruplar karsilastirildigin-
da, kétti metabolik kontrollii grupta DPOAE diizey-
leri genel olarak azalmis bulunurken, bu diistikliik
sag tarafta 8 kHz'de, sol tarafta 4 kHz'de anlamliyd1

TABLO III
METABOLIK KONTROLE GORE DPOAE DEGERLERININ KARSILASTIRILMASI

1yi metabolik kontrol (n=8) Kotii metabolik kontrol (n=32)

Frekanslar (kHz) Ort. Dagilim Ort. Dagilim 8] p

Sag taraf
0.75 -8.5 -20.3 /5.3 -10.5 -30.7 / 74 112.00 0.588
1.00 -7.6 219 / 119 -2.5 -35.2 / 11.6 126.50 0.960
1.50 -5.1 263 /95 -3.8 -32.6 / 11.2 108.50 0.510
2.00 -5.7 -344 /9.2 -6.3 -37.8 / 12.6 127.50 0.987
3.00 -12.3 267 / 114 -9.8 -439 / 8.0 123.00 0.866
4.00 -10.6 -25.0 / 19.8 -8.8 -35.6 / 14.5 121.00 0.813
6.00 -8.3 -23.0 / 23.6 -19 -16.5 / 18.1 92.00 0.233
8.00 -17.0 272 /151 -10.9 294 /133 59.00 0.020

Sol taraf
0.75 -11.5 -36.1 /131 -8.0 -332 /9.3 117.00 0.710
1.00 -5.6 -14.8 / 114 2.0 -30.3 / 13.3 119.50 0.774
1.50 -131 203 /78 -0.6 -25.0 / 13.6 73.00 0.063
2.00 -8.6 -32.6 /0.8 -3.8 337 / 12.6 88.50 0.182
3.00 -15.9 296 / 121 -8.0 -34.3 / 11.7 101.50 0.370
4.00 -25.0 -39.0 / 174 -6.7 -374 / 15.3 69.00 0.046
6.00 -11.5 230/ 21.0 -14 200 / 18.3 84.00 0.137
8.00 -15.1 272 / 10.0 -7.6 -20.0 / 14.0 79.00 0.098
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TABLO IV
MIKROANJIYOPATI VARLIGINA GORE ABR DEGERLERIT
ABR dalgalar: ve ve dalgalar Mikroanjiyopati Mikroanjiyopati
arasi latanslar (msn) var (n=12) yok (n=28) t p
Sag taraf
I 1.34+0.31 1.35+0.34 0.087 0.931
I 3.33+0.41 3.29+0.50 -0.251 0.803
A% 5.32+0.55 5.21+0.67 -0.498 0.621
11 1.93+0.25 1.94+0.41 0.094 0.926
I-v 2.04+0.32 1.92+0.2 -0.788 0.436
v 3.91+0.52 3.86+0.60 -0.251 0.803
Sol taraf
I 1.43+0.24 1.40+0.23 -0.293 0.771
I 3.80+0.33 3.47+0.51 -2.019 0.051
A% 5.57+0.44 5.24+0.2 -1.892 0.066
I-III 2.42+0.25 2.44+1.82 0.030 0.976
I-v 1.77+0.28 1.77+0.28 -0.019 0.985
v 4.14+0.30 3.85+0.43 -2.140 0.039

(p=0.020 ve p=0.046; Tablo III). ABR bulgular: y6niin-
den gruplar arasinda fark yoktu (p>0.05).

Oftalmolojik muayenede 28 olguda (%70) diyabe-
tik retinopati saptand: (19 non-proliferatif, 9 proli-
feratif). Diyabetik retinopatili olgularin tamaminda
mikroalbumintiri de vardi. Higbir olguda makro-
albumintiri saptanmadi. Mikroanjiyopati varligina
goére DPOAE bulgular1 kargilagtirildiginda, higbir
degiskende anlamli fark bulunmadi (p>0.05). ABR'de
ise sadece sol taraf I-V dalgalar arasi latansi anlamli
farklilik gésterdi (p=0.039; Tablo IV).

Total noropati skoruna gére 17 hastada (%42.5) peri-
ferik noropati saptandi. Distorsiyon {tiriinii otoakustik
emisyon bulgular1 karsilagtirildiginda, polindropatili
olgularda sol tarafta 0.75 kHz, 1 kHz ve 3 kHz'de emis-
yon yaniti azalmis bulundu (sirastyla, p=0.022, p=0.019
ve p=0.049; Tablo V). ABR bulgular1 agisindan ise,
polindropatili grupta sag taraf I1I. dalga mutlak latansi
ve sol taraf I-III dalgalar arasi latans anlamh farklilik
gosterdi (p=0.007 ve p=0.023; Tablo VI).

TARTISMA

Saf ses odyometrisi, konusma odyometrisi ve empe-
dans odyometrisi gibi, isitmenin degerlendirilmesin-
de kullanilan rutin testler ile isitsel yollarda olusan
bozukluklarin erken dénemde belirlenmesi miimkiin
degildir.? Ayrica, bu testler bozuklugun yeri hakkinda
da fikir vermez. Distorsiyon tiriinii otoakustik emis-
yonlar kullanilarak koklear fonksiyonlarmn ve ABR
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kullanilarak isitsel yollarin merkezi boliimiiniin birlik-
te degerlendirildigi ¢alismamizda, hem koklear hem
de retrokoklear isitsel fonksiyonlar incelendi.

Distorsiyon iiriinii otoakustik emisyon bulgu-
larimiz, diyabetli hastalarla yapilan bazi ¢aligma-
larla®* uyumlu olarak, koklear fonksiyon kaybini
gostermektedir. Park ve ark.nin™ normal igiten
diyabetli hastalarda elde ettikleri koklear hasara ait
erken dénem bulgular, bizim bulgularimizla ortiis-
mektedir. Her iki ¢alismada da, DPOAE amplitiidle-
ri, diyabetli grupta tiim frekanslarda azalmig olarak
bulunmustur. Ancak, 4 kHz'de gozledigimiz DPOAE
amplitiidiindeki belirgin distiklik (p=0.011), Park
ve ark.nin™ tip 1 ve tip 2 diyabet ayrimi yapma-
dan olusturdugu ¢alisma grubundan farkli olmakla
beraber (8 kHz'deki amplitid diistikligii), sadece
tip 2 diyabet hastalarinin degerlendirildigi diger bir
calismayla benzerlik gostermektedir.l

Isitsel beyin sap1 yanitlari, isitsel yollardan kay-
naklanan uyarilmis potansiyel dalgalaridir. Bu test
ile isitsel yollarin devamliligi hakkinda fikir sahibi
olunabilir. Birinci dalga proksimal koklear sinir, II.
dalga distal koklear sinir, III. dalga beyin sapinin
alt seviyesi, IV. ve V. dalgalar ise beyin sapinin tist
seviyesinden koken almaktadir. Bu ¢alismada, kont-
rol grubuyla kargilagtirildiginda diyabetik grupta
goriilen ABR III-V dalgalar arasi latansta belirgin
farklilik, isitsel yollarin beyin sap1 seviyesinde tutu-
lumuna isaret eden bir bulgu olabilir.
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TABLO V
POLINOROPATI VARLIGINA GORE DPOAE DEGERLERI

Polindropati var (n=17)

Polindropati yok (n=23)

Frekanslar (kHz) Ort. Dagilim Ort. Dagilim U p

Sag taraf
0.75 -11.7 253 /53 -10.0 -30.7 / 74 166.50 0.428
1.00 -12.7 -35.2 /119 -1.3 -34.0 / 11.6 154.50 0.262
1.50 -8.8 273 /95 -3.7 -32.6 / 11.2 159.00 0.318
2.00 -89 -373 /126 -4.2 -37.8 / 94 177.50 0.622
3.00 -179 -36.0 / 114 -54 -439/ 8 145.00 0.167
4.00 -15.0 -35.6 / 19.8 -74 -32.0 / 14.5 142.50 0.147
6.00 -3.5 -16.5 / 23.6 24 23.0/ 181 156.00 0.280
8.00 -12.0 215/ 151 -11.3 294/ 13.3 175.00 0.575

Sol taraf
0.75 -14.6 -36.1 / 49 -5.2 29.0 / 131 112.00 0.022
1.00 -12.0 -30.3 / 114 0.7 217 / 13.3 111.00 0.019
1.50 -6.8 250/ 11.2 0.3 20.3 / 13.6 140.00 0.129
2.00 -14.1 -33.7 / 12.6 29 -32.6 / 10.3 130.00 0.173
3.00 -15.2 -343 /121 -4.5 -32.0 /76 123.50 0.049
4.00 -12.3 -374 /174 0.5 -39.0 / 15.3 154.00 0.256
6.00 -31 -170 / 21.0 -1.3 230/ 183 164.50 0.396
8.00 9.4 -19.0 / 10.0 7.3 272 / 14.0 146.00 0.176

Diyabette goriilen diger bazi1 bozukluklarin isit-
me kayb1 tizerine olan etkileri hentiz tartismali bir
konudur. En olasi neden olarak incelenen diyabetik
mikroanjiyopati ayn1 zamanda retinopati, nefropati
ve cilt lezyonlarindan da sorumlu bozukluktur.

Diyabetli olgularda i¢ kulagin histopatolojik ince-
lemelerinde, kapillerlerin sitriya vaskiilaris tabaka-
sinda kalinlasma ™! endolenfatik ve perilenfatik
alanlarda kanamalar,"™® Corti organminda dejenera-
tif degisikler ve dis tiiylii hiicrelerde azalmal'”!”!

TABLO VI
POLINOROPATI VARLIGINA GORE GRUPLAR ARASI ABR DEGERLERI
ABR dalgalar1 ve dalgalar Polindropati var Polindropati yok
arasi latanslar (msn) (n=23) (n=23) t P
Sag taraf
I 1.28+0.21 1.39+0.39 -0.406 0.687
I 3.35+0.47 3.26+0.48 -2.828 0.007
\% 5.20£0.63 5.27+0.65 -1.730 0.092
I-IIT 2.09£0.38 1.83+0.32 0.210 0.835
I1-v 1.85+0.39 2.03+0.50 1.574 0.124
v 3.93+0.57 3.84+0.59 -1.829 0.075
Sol taraf
I 1.43+0.27 1.40+0.21 1.137 0.263
I 3.80+0.28 3.40+0.53 -0.607 0.548
\% 5.50+0.45 5.22+0.54 0.295 0.770
I-IIT 2.38+0.24 2.48+2.01 -2.363 0.023
nI1-v 1.70+0.23 1.82+0.26 1.250 0.219
v 4.07+0.38 3.84+0.41 -0.463 0.646
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saptanmugtir. Bu lezyonlar, i¢ kulagin mikroanji-
yopatisini gosterdiginden, koklear fonksiyonlarin
ve dolayistyla otoakustik emisyonlarin etkilenmesi
beklenen bir durumdur. Ancak, bir¢ok klinik ¢calisma
mikroanjiyopatinin koklear bozukluklara yol agtig:
hipotezini desteklememektedir.’>* Benzer sekilde,
bizim ¢alismamizda da DPOAE bulgular: yontinden
mikroanjiyopati olan ve olmayan olgular arasinda
fark bulunmadi. Kokleanin iyi kanlanan bir organ
olmasi ve ¢ok sayida mikrokapiller anastomozlarin
varligi, diyabetik mikroanjiyopati varlig: ile DPOAE
bulgulari arasinda bir iligki olmamasini aciklayabilir.
Bununla birlikte, mikroanjiyopatili olgularda, I-V
dalgalar arasi latanstaki gecikme, retrokoklear sevi-
yedeki bozuklugu diisiindiirebilir. Bir¢ok ¢alismada
da mikrovaskiiler komplikasyonlar ile ABR latanslar:
arasinda iligki oldugu gosterilmistir.?"! Bununla bir-
likte, mikroanjiyopati ile retrokoklear isitsel yollarda
fonksiyon kaybi1 arasinda iligki olmadigini gosteren
galigmalar da vardir.>*!

Calismamizda, periferik noropatisi olan olgular-
da elde edilen DPOAE ve ABR sonuglari, diyabetik
noropatinin hem koklear hem de retrokoklear sevi-
yelerde isitsel yollarda fonksiyon kaybina yol agti-
g gostermektedir. Noropatili olgularda saptanan
sinir iletilerindeki gecikmeler, diyabetli hastalarda
gortilen merkezi sinir sistemindeki dejenerasyon-
lara baglh olabilir. [lk defa Reske-Nielsen ve ark.”
tarafindan diyabetik ensefalopati olarak bildirilen,
beyin dokusunda yaygin dejeneratif degisiklikler,
gangliyon hiicrelerinin demiyelizasyonu ve sinir-
lerdeki yaygin infarktlar seklindeki bu degisiklik-
ler daha sonraki aragtirmalarla da gosterilmigtir.”®
Bagka arastirmacilar tarafindan vasa vasorumlarda
incelme ve akustik sinir demiyelizasyonu gosteril-
mistir.>7#¥ Ayrica, hayvan modellerinde diyabetin
kokleadaki dis tiiylii hiicrelerde yikima yol agti-
g1 belirlenmisgtir.* Noropatili olgularda koklear
fonksiyonlardaki kayip, periferik sinirlerde ve dig
tuylti hiuicrelerdeki hasarin farkli bir mekanizma
(artmis serbest oksijen radikallerine bagli ortaya
¢ikan non-enzimatik glikasyon) ile olusabilecegini
distindiirmektedir.

Metabolik kontrolii kétii olan olgulardaki kokle-
ar fonksiyon bozukluklar1 da kokleanin uzun stireli
oksidatif strese maruz kalmasiyla iligkili olabilir.

Sonug olarak, tip 2 diyabet, hastalarda koklear
ve retrokoklear isitsel yollarda degisken seviyelerde
hasar olugturmaktadir. Tip 2 diyabette g6zlenen bu
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isitsel bozukluklarin erken dénemde saptanmas,
ancak otoakustik emisyonlar ve isitsel beyin sapi
yanitlarinin arastirilmastyla miimkiindtir. Verilerimiz
periferik néropatinin hem koklear hem retrokoklear,
mikroanjiyopatinin retrokoklear, kotii metabolik kon-
toliin ise ozellikle koklear isitsel yollar1 etkileyerek
isitsel fonksiyonlar1 bozdugunu diistindiirmektedir.
Ancak, hastaligin tam olarak hangi mekanizma tize-
rinden isitsel yollarda hasar olusturdugu ve klinik
isitme kaybinin ortaya ¢ikmasinda hangi faktorlerin
rol oynadigini ortaya koymak i¢in daha uzun siireli,
biiyiik katitiml hasta gruplariyla klinik ve deneysel
calismalara ihtiyag vardir.
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