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I. GIRIS

Diabetes Mellitus (DM) hiperglisemiyle karakterize kronik bir
metabolizma hastaligi olup, pankreas adaciklarindaki B hucrelerinden
salinan insulin hormon sekresyonunun azligi veya yoklugu ya da salinan
insulinin hedef hlcrelerde yeterince etki gostermemesi (insulin direnci)
sonucu olusur. Bunun sonucunda karbonhidrat, protein ve vyag
metabolizmasi bozukluklari gézlenir. Insilin bagimli (Tip 1) ve insilin
badimli olmayan (Tip IlI) olmak Uzere 2 tipi sik gértlmektedir. Tip Il DM, Tip
I’'den 10 kat daha fazla goérular. Tim DM hastalarinin biyUk bir kisminda
(%90’ Indan fazla) genetik yatkinlik oldugu gibi Tip Il DM hastalarinda da
genetik predispozisyon vardir. DM’deki metabolizma bozuklugu birgok
dokuda hasara sebep olmaktadir. Bunlar baslica mikrovaskuler,

makrovaskuler komplikasyonlar ve noropatiler olarak incelenmektedir.

Noropati ve anjiopati DM’nin sik gorulen etkileridir. Birgok
arastirmaci DM’de igitme fonksiyonlari hakkinda calismalar yapmis ve
DM’de isitsel néropatinin periferal diabetik néropatiye benzer patogeneze
sahip oldugunu ileri surmuslerdir. DM’ye bagli sinir sistemi patolojileri
baglica periferik sinir sisteminde gorulse de santral sinir sistemindeki
degisiklikleri gosteren bircok c¢alisma da mevcuttur. DM hastalarinda
histopatolojik galismalarda igitme yollarinda mikroanjiopatiye bagl spiral
ganglionda atrofi, endolenf, perilenf ve modiolusta hemoraji, korti
organinda tuy hdcre hasari, isitme sinirinde noropati, demyelinizasyon ve
santral igitme yollarinda hasar gibi patolojiler bildirilmistir. Bu da
go6stermektedir ki DM isitmenin neredeyse tim komponentlerini etkileyerek

cok cesitli duzeylerde igitme kaybi yapabilmektedir.



Literatirde DM hasta gruplarinda isitmeyle ilgili ¢ok fazla ¢alisma
bulunmaktadir. Bu c¢alismalarda odyometri, TUOAE, DPOAE, BSO

testlerinin DM’li hastalardaki sonuglari bildiriimektedir.

Tip | DM hastalarinda olivokoklear sistemin etkilendigini bildiren
calismalar mevcuttur. Literatirde henuz Tip || DM’de olivokoklear sistemin

arastirildigi bir calismaya rastlanmamistir.

Olivokoklear efferent yollar olgulebilir olmasi ve Kklinikte guncel
yaklasimlar sagladigi icin fazla miktarda ilgi goéren bir konudur. Bu
calismanin amaci birgok sistemi etkileyen, noropatiye sebep olan Tip |l
DM’nin medial olivokoklear sistem aktivitesi Uzerine olan etkilerini TUOAE

kullanarak test etmektir.



Il. GENEL BILGILER

2.1. Diabetes Mellitus
2.1.1. DM Tanimi

DM genetik olarak tanimlanan bir metabolik hastalik olup metabolik
etkileri sebebiyle vaskuler ve noropatik komplikasyonlara sebep olabilir”.
DM hiperglisemiyle karakterize bir hastaliktir. Pankreas adaciklarindaki 3
hdcrelerinden salinan insulin hormon sekresyonunun azhdi veya yoklugu
ya da salinan insulinin hedef hicrelerde yeterince etki géstermemesi
(insilin direnci) sonucu olusur'?. Hastalarda polidipsi, polidri, polifaji ve

agirlik kaybi gibi belirtiler vardir®*,

Karbonhidrat, protein ve yag metabolizmasinda bozukluklar
meydana gelirz. Hiperglisemik doku harabiyeti olusur. Hiperglisemi,
kaslarda insulin aktivitesine karsi fonksiyonel bir direncin olusmasina yol
acar ve bu dokulara glukoz girisi azalir. Retinopati, ndéropati, nefropati ve
erken gelismis arteroskleroz gibi komplikasyonlar zaman iginde meydana

gelir® .

2.1.2. DM Siniflamasi

DM’nin siniflamasinda ADA’'nin (American Diabet Associated) 1998
yilinda ortaya koydugu siniflamaya kadar Dinya Saghk Orgitiinun
siniflamasi yaygin olarak kullaniimistir. Bu siniflamaya goére DM insuline
bagimli ve insiiline bagimli olmayan olarak isimlendirilmistir’. ADA’nIn

siniflamasinda ise Tip | ve Tip Il terimleri kullanilmistir®®.

Tip | DM’de pankreas adacik [ hucrelerinde hasar vardir ve
¢ogunlukla tam bir insulin eksikligi s6z konusudur. Tum DM hastalarin
%10'undan azi Tip Idir*. Siklikla addlesan dénemde olmak (izere
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genellikle 30 yasin altinda tani konulur. Ancak yasllarda da ortaya
cikabilir. Pankreas B hicrelerinde otoimmuniteye bagl hasar olusur. Cok

az vakada ise neden bilinmemektedir®*,

Tablo 1: DM’nin ADA’ya Gére Siniflamasi®

1. Tip | DM
2. Tip Il DM
3. Diger spesifik tipler

4. Gestasyonel DM

Tip Il DM, Tip I'den 10 kat daha fazla gériliir*. Tim DM hastalarinin
baylk bir kisminda (%90’ indan fazla) genetik yatkinlik oldugu gibi Tip Il
DM hastalarinda da genetik yatkinlik vardir. Ancak aile 6ykisu hemen
hepsinde olmasina ragmen hastallk henuz tek bir genetik zemine
oturtulamamistir>®. Hastalik genellikle eriskinlerde gériiliir ve yasla birlikte
gorulme sikhgi artar. Vakalarin %80’inden fazlasi obeziteyle iligkilidir.
Pankreastan insulin salgisinin azalmasinin yanisira hedef hucrelerde
artmis insulin direnci vardir. Obezite artmis insulin direncine katkida
bulunan bir faktérdiir’. Hastalik patogenezi acisindan obez Tip Il DM’lerde
instlin direnci daha 6énemli iken®, obez olmayanlarda insiilin sekresyon
bozuklugu daha 6n plana gecer’. Gestasyonel DM ilk kez hamilelik
sirasinda ortaya ¢ikan DM'dir?. Hamile kadinlarin %4’iinde gériiliir. Devam

eden hamileliklerde tekrar edebilir, dogumla birlikte iyilesme egilimindedir”.



2.1.3. DM Patogenezi

DM’deki temel patoloji, neden ne olursa olsun insulin etkisinin
azalmasidir. insilin etkisinin azhgd metabolik bozukluklara sebeb olur,
insulin etkisine en duyarl doku olan yag dokusunda lipolizi baskilar, bu da

yag depolanmasinin artmasiyla sonuclanir?,

2.1.4. DM Komplikasyonlari

DM’'de meydana gelen metabolik bozukluklara baglh olarak
hiperglisemi komasi, diabetik ketoasidoz, hiperozmolar koma ve
hipoglisemi gibi akut komplikasyonlar ortaya cikabilir. Ayrica DM

hastalarinda bir gok kronik komplikasyon ortaya gikar®.

2.1.4.1.DM’nin kronik komplikasyonlari:

DM sonucunda birgcok organ sisteminde patoloji olusabilir. Bu
patolojinin  temel nedeni vaskuler hasarlanmadir. Mikrovaskuler
hasarlanma retinopati ve nefropatiyle, makrovaskuler hasarlanma koroner
arter hastaligi, serebral vaskller hastaliklar ve periferik vaskuler
hastaliklarla sonugclanabilir. Vaskuiler hasarlanma DM hastalarinda

morbidite ve mortalite oranini artiran en énemli nedendir?.

2.1.4.1.a. Mikrovaskiler komplikasyonlar:

Mikrovaskiler ~ komplikasyonlarin ~ patogenezi tam  olarak
anlasilamamistir, ancak glukoz duzeyinin yuksekligiyle iligkili oldugu
bilinmektedir. DM hastalarinda, proteinler geri donusimu olmayacak
sekilde glikozillendiginden klUguk ve buyuk kan damarlarinda proteinler
birikir. Klguk damarlarin bazal membranlari kalinlagir.  Ayrica
glikozillenmig proteinler makrofajlarda sitokin salinimina yol agar. Sitokin

salinimi vaskuler hicrelerin fonksiyonunu ve proliferasyonunu etkiler. Bu



durum diabetik anjiopati olarak tanimlanir. Cilt kapillerleri, iskelet kaslari,
retina ve bobrekte daha belirgindir. Diger morfolojik etkilenmeler motor ve
sensorial sinir liflerinde gorulebilir. Noropatinin sebebi hala tartismali
olmakla birlikte periferik sinirleri besleyen damarlarda diffiiz mikroanjiopati

ile iligkili olabilir™*.

Retinopati: DM hastalarinin retina kapillerlerinde kirmizi noktalar
seklinde, mikroanevrizmalar gorulur. Kapiller duvarda ufak keselenmeler
olur. Vaskuler gecirgenligin artmasi sonucu vaskuler yataktan yag cikisi
meydana gelir, bu da retinada sari keskin sinirlari olan sert ekstda adi
verilen noktaciklarin olugsmasina yol agar. Makula etrafinda 6dem olusur.

Gozdeki bu hasarlanmalar korliikle sonuglanabilir®.

Nefropati: DM hastalarinda nefropatinin temel nedeni bdbrek
glomertillerinin fonksiyonlarinin kaybolmasidir. Glomeril fonksiyon kaybi,
glomeruler kapillerlerin bazal membran kalinhginin artmasi ve glomerul
afferent, efferent arteriolinde skleroz sonucu ortaya ¢ikar. Renal glomerdl

hasarinin baslangigtaki belirtisi mikroalbuminridir®.

2.1.4.1.b. Noropatiler:

DM hastalarinda goérulen morbiditenin asil nedenidir. Tipl ve Tip |l

DM hastalarinda sik gorular. 3 tipte ortaya cikabilir:
1. Simetrik distal polinéropati
2. Otonom noropati

3. Mononoéropati ve monondropati muItipIeks4



2.1.5. DM ve isitme

DM’ye bagli isitme kaybi ilk kez 1857 de Jordao® tarafindan bir vaka
olarak bildirildiginden beri arastirma konusu olmus ve mekanizmasi
hakkinda birgok teori ileri stiriimustiir. isitsel yolda koklear ve retrokoklear

yollarda DM’ye bagli hasara dair birgok calisma mevcuttur®'2.

Noropati ve anjiopati DM’nin sik gorulen etkileridir. Metabolik
hastaliklar néropatiye sebep olabilir*. Glukoz sinir dokusu igin énemli bir
enerji kaynagidir. Bir¢gok arastirmaci DM’'de isitme fonksiyonlari hakkinda
calismalar yapmis ve DM’de isitsel noéropatinin periferal diabetik
noropatiye benzer patogeneze sahip oldugunu ileri surmuslerdir. DM’ye
bagli sinir sistemi patolojileri baslica periferik sinir sisteminde gorulse de
santral sinir sistemindeki degisiklikleri gosteren birgcok c¢alisma da
mevcuttur. DM hastalarindaki histopatolojik ¢caligmalarda isitme yollarinda
mikroanjiopatiye bagl spiral ganglionda atrofi, endolenf, perilenf ve
modiolusta hemoraji, korti organinda tly hdcre hasari, igitme sinirinde
ndropati, demyelinizasyon ve santral isitme yollarinda hasar gibi patolojiler
bildiriimistir®'*>"°. Bu da gdstermektedir ki DM isitmenin neredeyse tim
komponentlerini  etkileyerek ¢ok c¢esitli duzeylerde igitme kaybi
yapabilmektedir®. Ayrica Reske-Nielsen(1965) yaptiklari calismada vasa
vasorumda tikaniklik ve perindriumda fibrozis bildirmislerdir'®. Santral
noral iletimle ilgili farkh bir agiklama ise DM’nin sebep oldugu cesitli
metabolik degisikliklere cevap olarak myelin kilifin elektrokonduktif

iletiminin hasara ugrayabiliyor olmasidir'”.



2.2. isitme Anatomi ve Fizyolojisi

ic kulak birbirinin icinde kemik labirent ve membrandz labirent
olmak Uzere iki kisimdan olusur Kemik labirent temporal kemigin petr6z
kisminda yer alan seri kanallardan olusmustur. Bu kanallarin iginde
etrafini perilenf sivisinin ¢evirdigi membranoz labirent yer alir. Membranoz

1819 perilenf ve endolenf birbirine

19,20

labirentin i¢ci endolenf ile doludur

karismadiklari gibi icerikleri de tamamen farklidir

Koklea spiral sekilde bir organ olup, U¢ bdlge halindedir: Skala
vestibuli, skala timpani ve skala media. Skala vestibuli ve skala timpani
helikotremada birlegirler. Burasi kokleanin apeks bolgesini olusturur. Skala
vestibuli oval pencere ile orta kulak ile irtibat halindedir. Skala timpani ise
yuvarlak pencere ile orta kulaga komsudur. Skala timpani tekrar orta
kulaga dogru doénulen bir yer gibidir. Skala media ise orta kisimda yer alir
ve helikotremada biter. Yani diger iki kisim gibi bir birlikteligi yoktur'®?.
Skala media diger ismi ile koklear kanal membran ile gevrili bir tup gibidir.
Koklea iginde skala vestibuli ve skala timpani arasinda 35 mm kadar gider.
Skala medianin duvarlarini basilar membran, Reissner membrani ve stria
vaskularis olusturur®®?’. Skala vestibuli ve skala media arasinda yer alan
Reissner membrani (vestibular membran olarak da adlandirilir) skala
media ve skala timpani arasinda yer alan basilar membrandan farklidir.
Reissner mebrani, stapes kemikgiginin oval pencereyi itmesi ile skala
vestibuli igindeki perilenf sivisinda olusturdugu dalgalari skala media

icindeki endolenf sivisina iletebilecek dzelliktedir®.



Sekil 1: Kokleanin Boyuna Kesiti: Sekilde kokleanin Gg¢lu kanal sistemi ve sarmal
yapisi net olarak gorilmektedir. Skala vestibuli (3) ile skala timpani (4) arasinda yer alan
skala media (2) ve igindeki Corti organina bagh siniriler, tim koklea boyunca 'spiral
ganglion' (1) adi verilen ganglionlarla kokleadan ayrilirlar. Bu ganglionlarin uzantilar
daha sonra kokleanin orta kisminda (sari renkle gdsterilen) kalin bir sinir lifi demeti olan
koklear siniri (6) olustururlar. Bu sinir, hem kokleadan gelen gelen sese bagli duyu
sinyallerini beyin ve iliskili merkezlere tasir, hem de koklea aktivitesini diizenlemek Uzere
merkezi sinir sisteminden goénderilen sinyalleri merkezden kokleaya iletmekle gorevli sinir
liflerini icerir (www.cochlea.org) .

Basilar membran ise Ozellesmis bir bolgedir. Korti organinin
bulundugu yer burasidir. Korti organi isitmede gorev alan reseptor
hiicreleri iceren yapidir?'. Perilenf ve endolenf sivilari iyon icerigi olarak
birbirinden farkhdir. Bu fark sayesinde isitmede gorev alan hucrelerin
potansiyellerinin degismesinde rol alirlar. Skala vestibuli ve skala timpani
icerisinde yer alan perilenf sivisi serebrospinal sivinin o6zelliklerine
benzeyen bir sividir. Ancak skala media igerisinde yer alan endolenf
yiksek konsantrasyonda [K'] (yaklasik 145 mM) ve disik [Na'] (yaklasik
2 mM) icerir ve bu 6zellik hiucre igi iyon dengesine benzer. Clinku endolenf
sivisi yaklasik +80 mV luk bir pozitif potansiyele sahiptir. Bu da koklea
icinde yer alan tuy hicrelerin membranlari arasinda yaklagik 140 mV’luk
bayuk bir potansiyel farkinin olugsmasina yol agar. Endolenf sivisi stria

vaskularis tarafindan sekrete edilir ve endolenfatik kanal yolu ile dural
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vendz sinislere bosalir?'°

. Sesin iletiimesinde gorevli noronal yapilar
skala mediada (koklear kanalda) yer alan korti organindadir. Koklear kanal
ya da skala media tabaninda korti organinin bulundugu basilar membrane
yer alir. Korti organi vibrasyon ile uyariimaktadir. Birgok yapidan olusan
korti organi dig tly hucreleri, i¢ tiy hucreleri, tektorial membran ve birgok

destek hiicrelerini igerir 2'8.

Kokleanin kemiksi merkezinden uzanan 20.000- 30.000 basiler Iif
yer alir. Bu lifler sert, elastik, kamis benzeri yapilardir. Bu liflerin boylari
oval ve yuvarlak pencere yakinlarinda 0.04 mm iken helikotrema
yakinlarinda 0.5 mm ye ulasir ve 12 katlk bir artis olur. Liflerin yarigaplari
oval pencereden helikotremaya dogru azalir ve sertlikleri yaklasik 100
kattan fazla azalir. Sonugta, kisa ve sert lifler oval pencereye yakindir ve
yuksek frekansl seslere hassastirlar. Uzun ve daha az sertlikte lifler

helikotremaya yakindir ve diisiik frekansli seslere hassastir®.

Korti organi, basilar membranin vibrasyonuna cevap olarak sinirsel
uyarilar Ureten reseptor organdir. Basiler liflerin Uzerinde ve basiler
membranda uzanan korti organi gergek duyusal reseptérlerdir. iki farkli
sinir hiicresi tipi icerirler. i¢ tlly hiicreleritek sira ve dis tily hiicrelerilic ya
da dort siradan olusur. i¢ tily hiicreleriyaklagik 3500 adet ve yaklasik 12
mikrometre ¢apindadirlar. Dis tay hucreleriise yaklasik 12.000-15.000 adet
ve caplari yaklasik sadece 8 mikrometredir. TUy hucreleri tabanlarindan ya
da yanlarindan sinaps yaparak koklear sinir sonlariyla bir bilgi agi
olustururlar. Bu sinir sonlarinin %90-95’i sesin algilanmasinda dnemli olan
ic tly hiicrelerinde sonlanir?®?'. Korti cubuklari sert bir iskele saglamada
gorev alirlar. Tuy hdcrelerinin  apikal yuzeylerinde vyerlesmis olan
hareketsiz silia olarak da adlandirilan stereosilialar tektorial membran ile

temas halindedirler®.

10



-=s, —— \estibiler sistem
\

korti argan
Adtel
auditer dig tiy hicreleri Stareacilia

Tectond mambrani

e

timpanik

membran kemikcik zincir T —
sinir lifleri e

Sekil 2: Korti organi (www.faculty.augie.edu).

Tay hdcreleri tarafindan uyarilan sinir lifleri kokleanin merkezinde
(modiolus) yer olan kortinin spiral ganglionuna gider. Spiral ganglionun
noronal hucrelerinin aksonlari (toplam yaklasik 30.000-32.000) koklear

2021
- 1G

tly hdcreleri isitmede daha fazla gérev aliyor olmasina ragmen dis tly

sinir ile merkezi sinir sistemine yukari medulla seviyesinden girer

hdcrelerinin de 6nemli gorevleri vardir. Dig tuy hucreleri hasara ugratilsa
ve i¢ tiy hdcreleri saglam kalsa buyuk miktarda isitme kaybi olur. Farkh
ses tinilarinda reseptdr sistemlerinin ayarinin yapilmasi igin disg tly
hlcreleri gorev alirlar. Dig tuy hdcrelerinin gevresine dogru beyin sapindan
gecgen sinir liflerince retrograd sinir lifleri gecgerler. Bu sinir liflerinin
uyariimasi dig tdy hdcrelerinin kisalmasina ve sertlik derecelerinin
degismesine sebep olur. Bu etkiler dis tly hdcrelerinin aktive edilmesi ile
kontrol edilen ve farkli ses tinilarina kulagin hassasiyetini kontrol eden
mekanizmalar i¢in ¢alisan bir retrograd sinir mekanizmasinin oldugunu

desteklemektedir?.

Korti organindan spiral gangliona ulasan lifler daha sonra
medullanin yukari kisminda yer alan dorsal ve ventral koklear nukleuslara

ulagirlar. Burada tum lifler sinaps yapar ve ikinci néronlardan beyin sapinin
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diger tarafina gecerler. Superior olivari nukleusta sonlanan bu lifler
¢ogunlukla kars! taraftan gelmis olmalarinin yaninda az bir miktari da ayni
taraftan gelir. Superior olivari nukleustan oditori yol ile lateral lemniskusa
dogru lifler gecer. Bazi lifler lateral leminuskustaki nukleusta sonlanir,
ancak ¢ogunlugu bu nukleusu pas gecer ve inferior kollikulusa dogru yol
alirlar. Burasi hemen hemen tum isitsel liflerin sinaps yaptigi yerdir.
Talamusun medial genikulat nukleusunda tim lifler sinaps yapar ve
sonugta oditori radyasyon ile temporal lobun superior girusunda yer alan

isitsel kortekse ulasirlar®.

Dis Tly Hlcresi

l¢ Ty Hicresi J[

1

Afferent el
‘sinir e
lifleri

Afferent
sinir lifleri

Efferent
—— |y []
lifleri

Sekil 3: i¢ ve dig tily hiicrelerinin afferent ve eferent inervasyonu
(www.faculty.augie.edu).

Burada afferent olarak tasinan liflerin bir kismi radial (ya da tip I)
liflerken diger bir kismi dis spiral (ya da tip Il) liflerdir. Radial lifler tim
liflerin %85-90n1n1 olustururlar ve ozellikle i¢ tuy hicrelerden bilgi tagirlar.
Korti organindan ayrilmadan i¢ tly hucrelerin bir ya da ikisi her bir sinir

lifine bilgi verir®®. Tip Il isitsel sinir liflerinin dis spiral demetleri, MOK
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etkilerinde 6nemli olarak son zamanlarda giindeme gelmistir. sitsel sinirin
sadece % 5-15' olan tip Il isitsel lifler, koklear nukleusa ince ve miyelinsiz
aksonlar tasirlar. Dis spiral demeti olusturmak iginse daha kalin (1 mikron)
lifler korti organina gider. Dis spiral demet lifleri, dis tly hucreleri ile
afferent sinapsi yaparlar ve bu temas ayrica efferent sinaps gibi davranir.
Bu yapi1 sayesinde afferent ve efferent sinapslar tek bir sinaptik terminalde
yer alir. Tek bir dig spiral demet fiberi pek ¢ok dis tliy hicresinde ve diger
dis spiral demet lifleri Uzerinde sonlanabilir. Bu sekilde dis spiral demet
lifleri, dig tly hucreleri Uzerinde kontrol saglayabilmektedir. Dis spiral
demet liflerinde bulunan Na kanallarinin varhgi, aksiyon potansiyeli
olusturabildiklerini gostermektedir. Medial olivokoklear (MOK) lifler direkt
olarak tip Il dig tly hucrelerinde ve dig tly hdcrelerinin altindaki dis spiral
demet lifleri aksonlarinda sonlanmaktadir. Koklea tabanindaki dis tly
hdcrelerinde sinapslarin gogu MOK lifleri iken; apekstekilerdeki sinapslarin
¢ogu dis spiral demet liflerindendir. Dis spiral demet néral aginin rola tam
olarak bilinmese de “yavas intrinsik aktivite” de roli olduguna dair

hipotezler vardir®.

Eferent olivokolear system 1946'da kesfedilmistir. Olivokoklear
sistem superior olivari kompleksten kdken alan ve kokleaya uzanan iki
subsistemden olusur®*?®. Medial ve lateral olivokoklear daldan sadece
medial dalin fonksiyonu biraz anlasiimistir. Beyin sapinda superior olivari
kompleksten kdoken alan efferent sinir lifleri koklear mekanikleri etkiler®.
Noronlarin hlcre govdeleri medial superior olivari nukleus yakininda
yerlesir ve oradan caprazlasarak karsi kulagin dis tly hicrelerinde
sonlanirlar. Hem afferent hem de efferent lifler korti organi ve habenula

perforata da myelin kiliflarindan ayrilirlar®.

MOK lifleri isitmede negatif geri donusum yaparak fonksiyon

gorir?2. Bunun énemi:
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1)isitme sistemini akustik travmadan korur,
2)iletim icin basilar membranin optimum statik pozisyonunu saglar.

3)GUrdltald ortamda daha iyi konusma ayirtedici “antimasking”

etkisi vardir

4)Selektif dikkatte gorevli olup isitme girigini baskilayarak santral
islemciye izin verir ve daha hayatin ilk vyillarinda koklear frekans
selektivitesi gelisimine katkida bulunur. Eferent sistem matirasyonu post

konsepsiyonel 30-35 haftadan sonra gergeklegir?’z.

Olivokoklear liflerin elektriksel stimulasyonu OAE amplitudlerini
azaltir*®. Olivokoklear efferentlerin stimulasyonu basiler membranin

frekansa bagiml vibrasyon hareketini azaltir®®?"3°

. Bu sonuglar MOK
aktivasyonun dis tly hacrelerinin iletim potansiyelini azaltarak koklear
amplifikasyonu ve baziler membran vibrasyonunu azalttigini

dustindirmektedir®®.

Merkezi sinir sisteminden kokleaya dogru retrograd olarak ¢alisan
yolaklar gosterilmigtir. Son yolak temel olarak superior olivari nukleustan
korti organinda tly hucrelerine olandir. Bu retrograd lifler inhibitor
Ozelliktedirler. Aslinda, olivari nukleustaki farkli noktalarin direk uyariimasi
korti organinda 6zel alanlarin inhibisyonuna yol agmistir. Bdylece seslere
hassasiyet 15- 20 dB azalma olmustur. Diger Kkalitelerdeki sesleri
reddederken belirli bir kalitedeki sese dikkat kesilmesi saglanmaktadir.
Senfoni orkestrasi dinlerken isleyen bu sistem sayesinde bir kigi tek bir
enstrumanin sesini dinleyebilmektedir. Bu sentrifugal sinyaller ile merkezi

sinir sisteminden alt isitme merkezlerine uyari yollanmis olur®.
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Tablo 2: isitme sinir lifleri.

isitme sinir lifleri:

1. Afferent lifler:
a) Radial ya da tip | lifler (i¢ tiy hlcrelerinden)

b) Dis spiral ya da tip Il lifler (dig tly hlcrelerinden)

2. Efferent lifler:

a) Lateral olivari kompleks lifleri: Olivari kompleksin lateralinden gelir ve bir
kismi gaprazlamaz (ayni tarafin lateral olivari kompleksinden), bir kismi ise

caprazlar (karsi tarafin olivari kompleksinden).

b) Medial olivari kompleks lifleri: Olivari kompleksin medialinden gelir ve
bir kismi gaprazlasmaz (ayni medail olivari kompleksten), bir kismi ise

caprazlar (karsi medial olivari kompleksten)

2.3. Olivokoklear Akustik Refleksler

Hem MOK hem de LOK ndronlari igitsel innervasyonlari alir ve
akustik refleksin son basamagini olustururlar. MOK akustik refleksi en iyi
anlasilanidir. ipsilateral akustik refleks icin sag tarafta izlenen temel

basamaklar su sekildedir:

1) Sag kokleaya gelen ses isitsel sinir liflerini uyarir, bu
innervasyon da posteroventral koklear nukleusdaki refleks internéronlarini

uyarir.

2) Koklear nukleus interndronlarinin aksonlari beyin sapinin
onunden capraz yaparak kontralateralde, yani soldaki MOK nd&ronlarini

uyarir.
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3) Sag ipsilateral refleks basamagini tamamlamak igin kontralateral
MOK noéronlari gaprazlasmis olivokoklear demet iginde sag kokleayi

uyarirlar.

Sag tarafin kontralateral refleks arki ise soyledir:

1) Kontralateral igitsel sinir lifleri, kontralateral posteroventral

koklear nukleusdaki refleks interndronlarini uyarir.

2) Bu internéronlarin aksonlari beyin sapini  anteriordan

caprazlayarak ipsilateraldeki (sagdaki) MOK ndéronlarini innerve eder.

3) Kontralateral refleks arkini tamamlamak Uzere bu MOK
noronlari, ¢apraz yapmayan olivokoklear demet ile gecgerek ipsilateral
kokleaya uzanir. Kontralateral rafleks arki ¢apraz yapmamis MOK liflerini

kullanirken; ipsilateral refleks ¢apraz yapmis MOK liflerini kullanir®’.

Pek c¢cok memeli turinde ipsilateral MOK refleksi, kontralateral
refleksten 2-3 kat gugli olmasina ragmen insanlarda bu denli bir fark
yoktur. Insan OAE testleri ipsilateral ile kontralateral refleks etkileri
arasinda kuguk bir fark gostermektedir. Bazi hayvanlarda tespit edilmis bir
bilgi olarak capraz yapmis ve yapmamis MOK lif orani bazal yuksek
frekansda en iyiyken apekse dogru azalmaktadir. Bu nedenle ipsilateral

ve kontralateral MOK refleks orani test frekansi ile degisebilmektedir®’.
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Sekil 4: Sag kokleanin bir frekans bolgesinde olivokoklear refleks diagrami. DTH:
Dis tily hiicresi, ITH: i¢ tiiy hiicresi, LOK: Lateral olivokoklear lifler, MOK: Medial
olivokoklear lifler. (Guinan JJ. Olivocochlear efferents: Anatomy, physiology, function and
the measurement of efferent effects in humans. Ear Hearing 2006; 27: 589-607)

2.3.1. Koklea-olivokoklear iligkiler

Ses kokleaya girer ve koklea boyunca ses analizi yapilir. Koklea
boyunca yerlesmis olan dis tly hucreleribaziler membran hareketini
amplifiye eder. Dis tuy hudcrelerinde sonlanan MOK efferentleri dig tly
hdcrelerinin hareketlerini modifiye ederek koklear amplifikasyonu kontrol
eder. Baziler membran hareketi ile olan enerjinin bir kismi geri yansiyarak
orta kulaktan c¢ikar ve OAE olusurur. MOK efferentleri mekanik
degisiklikler yaparak koklear amplifikasyonu inhibe eder, baziller membran
hareketlerini degistrerek OAE’da da degisiklikler olusturur. i¢ tiy hicreleri
koklear hareketi baglatarak akustik bilgiyi beyine ulastiran isitsel sinir
liflerini uyarir. Sonug¢ olarak isitsel noéronlar koklear nukleustaki
internéronlari uyarir, bunlar da olivokoklear akustik refleksleri olugturan
MOK ve LOK efferentlerini uyarir®’.
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2.3.2. Olivokoklear Norotransmitterler

MOK noéronlarinin nérotransmitteri asetilkolin (Ach) dir®®. Dis tay
hicrelerindeki MOK  lif terminalinde depolarizasyonla aksiyon potansiyeli
olusur ve MOK lif terminali Ach salar. Ach sinaptik araliga diffuze olur ve
farkli bir Ach reseptor proteinine baglanir. Ach baglanmasi ile dig tuy
hicrelerindeki Ca kanallari agilir. Ca igeri girisi ile ¢ok hizli bir sekilde Ca
bagimli K kanallari agilarak, K ¢ikisi olur ve dis tuy hucrelerinde
hiperpolarizasyon gercgeklesir. Bu hiperpolarizasyon ile “hizli MOK etkisi”
diye bilinen faz gergeklesmis olur. Eger Ach gecisi devam ederse, dis tly
hucreleri daha az gergin hale gelir. Bu daha az gerginlik ile hem dig tuy
hicreleri iskeletinde hem de prestin molekulinde degisiklikler olur. Prestin
molekull ise dig tly hilcrelerine gelen voltaj degistiginde uzatip kisaltma
yaparak dig tuy hucrelerinin somatik hareketlerini dizenleyen molekuldur.
Bu dis tuy hucrelerinin gerginlik azalmasi ile olan degigiklikler ise yavas

MOK etkisinden sorumludur?®’.

2.3.3. Olivokoklear Fizyoloji

MOK lifleri kalin ve miyelinli oldugundan onlari uyarmak ve
arastirmak mumkin olmustur ancak LOK lifleri tam tersine ince ve
miyelinsiz oldugundan uyari gondermek ve kayit yapmak mumkin

olmamistir. Bu nedenle LOK fizyolojisi hakkinda ¢ok az sey bilinmektedir.

Sessiz bir arka planda hizli MOK etkileri: MOK efferentlerinin temel

etkisi, koklear amplifikasyon kazancini azaltarak koklear yaniti inhibe
etmektir. Normal insan kokleasinin baziler membran hareketi, karakteristik
frekansta koklear amplifikasyon kazancinin en iyi oldugunu ve karakteristik
frekansin yaklasik yarim oktav altinda ve Ustlinde yavas yavas sifira
dustugunu gostermigtir. Ses dalgalarinin  u¢ bdlgesinde, MOK ile

indUklenen  koklear amplifikasyon kazan¢g duslsu, ses seviye
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fonksiyonlarinda yukari dogru bir kayisla kendini gosterir. Bu nedenle
dusurulen kazanci kompanse etmek igin daha ¢ok ses gerekir. Benzer
olarak MOK ile induklenen seviye kaymalari, baziler membran hareketinde
de gorilir. Bazal turn baziler membran hareketlerinin, MOK’la induklenen

en genis seviye kaymalari diisiik seviyelerdeki seslerde olmaktadir®’.

Guraltdlu_bir arka planda hizli MOK etkileri: MOK aktivasyonu

sessiz bir arka planda isitsel sinir cevaplarini inhibe etse de, bizler ¢ok

seyrek olarak sessiz ortamlarda bulunmaktayiz. Gurultali bir ortamda
MOK aktivitesi kisa siireli seslere isitsel sinirin verdi§i cevabi artirabilir*”.
Devam eden gurultiye kargi igitsel sinir liflerinin cevabi, i¢ tuy
hicrelerindeki noral noérotransmitter deposunu bitirir, bdylece ylUksek
siddetteki tone burst uyarana yanit olusturmak zorlagir. Bu sekilde, arka
plandaki gurultu, isitsel sinirin tone burst uyarana verdigi cevabi
azaltmaktadir. Dolayisiyla gurultt, tone burst yanitini baskilamaktadir.
MOK stimulasyonu ile arka plan gurultisune verilen cevap azalir. Sessiz
bir ortamda, MOK efferentleri tone burst uyaran yanitini baskilarlar; surekli
gurultalt ortamlarda ise, gurultulu arka plan yanitini azaltarak, kisa sureli
seslere cevabi artirirlar. Arka plan gurultisu icinde kisa sureli seslerin

isitilebilirligi MOK efferentlerinin temel fonksiyonudur?’.

Dis tly hdcreleri GUzerinde sinaps yapan MOK liflerinin aktivasyonu
ile baziller membranin cevabi, seslerin siddetini dugirme amacli, inhibe
olmaktadir. Koklear amplifikasyonda MOK'un etkisini gostermek igin
otoakustik emisyonlar (OAE) kullanilabilmektedir. OAE tiplerinin kendi
icinde avantaj ve dezavantajlari vardir. OAE yapilan kulagin
kontralateraline sesli uyaran vererek MOK aktivitesini ortaya cikarmak
MOK etkisini gostermede kullanilan iyi bir yontemdir. MOK etkisini tam
olarak Olgmek icin orta kulak kaslarinda kontraksiyon Kkesinlikle
olmamalidir. Bunun igin yeterliligi saglayacak testler OAE olgimleri ile

yapilabilmektedir. Ayrica pek ¢ok prob sesi de komplikasyon olarak MOK
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aktivitesini ortaya cikarmaktadir. Pek ¢ok calisma MOK efferentlerinin
akustik travmay! azaltmaya yardim ettigini ve arka plandaki sesleri
baskilayarak gurultuli ortamda konusmayi ayirtetmeyi sagladigini
gostermektedir. OAE kullanarak insanlardaki MOK etkilerini monitorize

etmekle, MOK efferent yollari hakkinda degerli bilgiler edinilecektir®”.

2.3.4. isitmede Olivokoklear Efferentlerin Rolii

MOK efferentlerinin igitmenin dinamik dizilimini degistirdigi,
maskelemeyi azalttigi, akustik travmadan korudugu, secici dikkate
yardimci oldugu 6ne siiriilmektedir?”*2. MOK fonksiyonunun, guriltili bir
ortamda kisa sureli seslerin diskriminasyonunu artirma olduguna dair
hipotez ortaya konulmustur. Olivokoklear lifleri kesilen kediler Uzerinde
yapilan bir hayvan cgalismasi bu hipotezi desteklemektedir®®. insanda
boyle olmadigini iddia eden calismalar da vardir®*®. Hayvanlardaki
calismalar MOK efferentlerinin guglu seslerin sebep oldugu hasara karsi
koruyuculugunu da gostermistir. Bu koruyuculukta yavas MOK etkileri,
hizli MOK etkilerine gore daha énemlidir®. insanlarda MOK efferentlerinin
rolinl arastirmada baska bir yaklasim: performans ve MOK aktivasyonu
arasindaki korelasyona bakmak ve saglam kulagin karsisindaki kulaga
guraltd vererek MOK aktivasyonunun artirmaktir. Gugli MOK  refleksi
olanlarin guriltude sinyali tespit etmede daha yetenekli olduklar
anlasiimis ve bu durum, gurultide sesi tespit etmede MOK efferentlerinin
roli oldugu hipotezini desteklemektedir’’. Anatomik calismalar, MOK
ndronlarina desenden uyarilarin Ust merkezlerden geldigini ve bu sekilde

kontrol edildigini gdstermektedir*®*'.
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2.4. igitme Testleri

Kulak muayenesini takiben odyolojik degerlendirme yapilir.
Odyolojik degerlendirmede temel amag; isitme kaybi derecesi, tipi ve yeri
hakkinda bilgi sahibi olmaktir. Rutin odyolojik test bataryasinda odyometri,

timpanometri ve akustik refleks dlciimleri kullaniimaktadir®*4.

2.4.1. Odyometri

Ses uyarani vererek igsitme sisteminin bu uyariya cevabini saptayan
ve isitme seviyesini bir grafik halinde sunan subjektif bir test yontemidir.

Saf ses odyometri ve konusma testleri olarak iki grupta incelenir.

2.4.1.1. Saf ses odyometri:

Odyologlar icin odyometrik degerlendirmede saf ses odyometri
teknigi en sik kullanilan en temel test ydntemidir***°. Testin amaci saf
sesin algilanmasindaki duyarhligin ve isitsel sistemdeki patolojinin yerinin
saptanmasi i¢in veri elde etmektir. Endustri ¢alisanlarinin ve kemoterapi
alan hastalarin igitme monitorizasyonu, kulak cerrahisi éncesi ve sonrasi
isitmenin durumu hakkinda bilgi edinmek igitme cihazi endikasyonlarinin
belirlenmesi amaclariyla kullaniimaktadir®®. Bunlarin disinda tanisal amacli
testlerin (isitsel beyin sapi potansiyelleri ve otoakustik emisyonlar) dogru

yorumlanabilmesi igin hastanin saf ses egiklerinin bilinmesi gereklidir.

Dogadaki seslerin yuUkseklik, siddet ve tini Ozellikleri varken
odyometride meydana gelen seslerin siddet ve frekans ozellikleri vardir®.
Sesin giddeti birimi desibel (dB) frekans birimi olarak hertz (Hz)

kullaniimaktadir*3#4.

Saf ses odyometrisi degisik siddet (dB) ve
frekanslarda (Hz) ses enerjisi Uretebilen cihazlarla uygulanir. Rutinde 125-

250- 500- 1000- 2000- 4000- 6000- 8000 Hz frekanslarinda saf ses
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uyarilari verilerek hava yolu isitme esikleri, 500- 1000- 2000- 4000 Hz

frekanslarinda saf ses uyarilari verilerek kemik yolu esikleri test edilir**.

2.4.1.2. Konusma testleri:

Stimulus olarak insan sesi kullanilarak odyolojik degerlendirme
yapilan testlere konusma testleri denir. Konugsma testlerinin konugmay!
alma esigi (KAY), konusmay! ayirt etme (KAE), rahatsiz edici seviye
(RSS), en rahat dinleme seviyesi gibi komponentleri olup lezyon yeri ve
tipi hakkinda fikir verirler. Saf ses odyometrisi ve konugsma odyometrisi

subjektif testlerdir'®.

2.4.2. Timpanometri ve Akustik Refleks

2.4.2.1. Akustik immitans:

impedans terimi, bir sistemin lizerinden gecen herhangi bir enerjiye
karsi koyma oOzelligi komplians terimi ise tersine enerji akisinin kolaylik

derecesini ifade etmek igin kullanilir**#°

. Orta kulaga gelen akustik
enerjinin iletilen (admitance) ve geri yansitilan (impedance) miktarina gore
orta kulak fonksiyonlari hakkinda bilgi edinilebilir. Timpanometri, dis kulak
yoluna (DKY) hava basinci uygulanarak kulak zari hareketi ve orta kulagin
fonksiyonlari hakkinda bilgi veren objektif bir test yontemidir.
Timpanometri testinde hastanin DKY’sine sabit frekans ve siddette (6rn.
226 Hz veya 1000 Hz frekansinda ve 85 dB SPL siddetinde) prob ton
verilmektedir. Jerger tarafindan modifiye edilen siniflamaya goére 5 tip

timpanogram vardir *°.

Tip A: Orta kulak basinci ve kulak zari hareketliligi normaldir. Tepe
noktasi 0 dakapaskal (daPa)da ortaya ¢ikar. -100 ile +100 arasi normal
kabul edilir.
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Tip B: DKY hacmi normal oldugu halde duz veya basik tepeli
timpanogram elde edilen tiptir. Orta kulakta sivi varligina bagli mobilite

kaybindan kaynaklanir.

Tip C: Tepe noktasi negatif basing bolgesindedir. TM retraksiyonu

veya Ostaki disfonksiyonu durumlarinda gozlenir.

Tip As: Tepe noktasi c¢cok dustk amplitudli anormal tip A
timpanogramdir. Kemikgik zincir fiksasyonu ya da TM skarlari durumunda

goOzlenir.

Tip Ad: Tepe noktasi ¢ok yuksek amplitudli anormal tip A
timpanogramdir. Kemikgik zincir dislokasyonu ya da asiri hareketliligini

gOsterir.

2.4.2.2. Akustik refleks:

Stapes refleksini ortaya c¢ikaran en disuk ses siddetinin tespitine
dayanan obijektif bir test yontemidir. Akustik test orta kulak patolojileri
koklear patolojiler, koklear sinir ve beyin sapi patolojileri, fasial sinir
paralizisi gibi birgok klinik antitede tanisal amacli genis kullanimi olan
objektif bir test yontemidir**. illetim patolojisi ve 65 dB iizeri sensérindral

isitme kayiplarinda (SNIK) akustik refleks kaydi alinamaz*®,

Refleks arkinin afferenti koklear sinir efferenti ise fasial sinirdir. Refleks

arki uyari-kayit diizenine gére*’

Akustik sinir
. Ipsilateral ventral koklear nukleus

. Trapezoid cisim

a.
b
c
d. ipsilateral fasial motor nukleus
e. Ipsilateral fasial sinir

f

ipsilateral stapes kasi
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2.4.3. Otoakustik Emisyonlar (OAE)

Insan kulaginda OAE’larin varligi 1948'de Gold tarafindan ortaya
atiimasina ragmen ilk kez 1978'de Kemp tarafindan kanitlanmistir*’. Bir
akustik uyarana kargi ya da akustik uyaran olmaksizin, dig tuy
hdcrelerinden kaynaklanan; i¢ kulak sivilari, kemikgik zincir ve timpanik
membran yoluyla dis kulak yoluna yayilan dusuk siddetli sesler otoakustik

emisyon olarak tanimlanmaktadir*®°.

OAE'ler sinaptik aktiviteden bagimsiz olarak prendral duizeyde
olusurlar. Boylece, i¢ kulagin objektif ve noninvaziv olarak oélgimuna
saglarlar. Emisyon Olgumu, invaziv bir yontem olmadigi igin kokleanin

fonksiyonel durumunu degerlendirmede biiyiik bir 5nem tasimaktadir®.

2.4.3.1 OAE kaydi:

Gelismis OAE teknikleri igin ses azaltici kabine ihtiyag
duyulmaktadir; ancak kullanigh OAE sessiz ofis ortaminda da
yapilabilmektedir. Arka plan sesi seviyesi 40 dB ve altinda dnerilmektedir.
lyi bir prob vyerlesimi ile eksternal girilti engellenmis olur.
Enstrumentasyonla kayit yapilabilen kisa tone burst, gugli sesler
(hastayla konusma ve Oksuruk gibi); devamli seslere gore testi daha az
etkiler. Hastanin hareket ediyor olmasi da OAE'yi etkilemez. Adiz, cene
hareketi, yutkunma, vokal kord hareketleri kulak kanali guriltistine neden

olur ve iyi bir OAE kaydini engeller®”.

Basarili bir kayit icin kulak kanali acgikhgl temeldir. Yasli
hastalardaki buson, yenidodandaki dogum artiklari ve sekresyon, iletimi
engelleyerek OAE kaydinin basarisizligina sebep olurlar. Uyku ve

sedasyon OAE (izerinde minimal etkiye sahiptir®'.
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2.4.3.2. OAE siniflamasi:

En sik kullanilan OAE siniflamasi uyaranlara goredir®.
a. Spontan OAE
b. Uyarimis OAE

i. Transient uyariimis OAE

ii.’Distortion product’ OAE

iii.Stimulus frekans OAE

2.4.3.2.a. SOAE

SOAE uyar olmadan dis kulak yolundan kayit edilen dar banth
dusuk intensiteli akustik sinyallerdir. Normal populasyonun yaklasik
%50’sinde bulunur®.Yas ile insidansi degismektedir. Yasla birlikte
prevalanslari ve amplitidleri azalmaktadir. SOAE’larin prevelansi
kadinlarda erkeklerden, sag kulakta sol kulaktan yUksektir. Yenidoganlar
ve yetiskinlerdeki prevelansi hakkinda ayni oldugunu bildiren g¢alismalar
olsa da bazi caligmalarda yenidoganlarda prevelansi daha yuksek

bulunmustur>*>*.

SOAE uyarilmis emisyonlara goére daha duyarlidirlar. Ototoksik
ilaclarla ve gevre gurultisu ile prevalans ve amplitudleri azalabilir. SOAE
mevcut ise hastanin isitmesinin normale yakin oldugunu sdylenebilir.
Fakat mevcut olmamasi isitmenin olmadigl anlamina gelmez. Tinnitusla

ilgili bircok calismada kullaniimakla beraber klinik degeri kisithdir®'°%°°,
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2.4.3.2.b.TUOAE:

Literatirde Kemp tarafindan ilk tanimlanan OAE tipidir. Kulaga
uygulanan bir klik (transient) veya tone burst uyarandan kisa bir slre

sonra ortaya gikar®® %2 %3,

Yenidoganlarda vyetiskinlere gore cevaplar daha yuUksek
amplitidladar. Yetigskin grupta yasin TUOAE cevaplari Uzerine olan
etkisiyle ilgili calismalarda bir fark tespit edilmezken amplitidlerin hem
yenidogan hem de yetiskin grubunda bayanlarda erkeklerden, sag kulakta
sol kulaktan yiiksek oldugunu bildiren calismalar mevcuttur’®®®. isitmesi
normal olanlarda 500- 4500 Hz arasinda izlenebilen TUOAE cevaplari
1000- 2000 Hz'de daha vyiiksektir’®. 30 dB den fazla isitme kaybinda
TUOAE cevaplari kaybolmaktadir®.

Test parametreleri sunlardir®®;

Uyaran spektrumu: 500-5000 Hz
Uyaran stabilitesi > %70

Uyaran seviyesi 82+3 dB SPL

Dalga tekrar orani >%50

Kulak kanali gurdltt dizeyi > 40 dBSPL
Sinyal gurultd orani (SGO) >3 dB

2.4.3.2.c.SFOAE:

Kokleada, dusuk seviyedeki ve sabit ton akustik stimulasyon ile
uyaran frekansinda elde edilen akustik enerjileri tanimlar®°®. Cevaplar
stimulus siddeti ile non-lineer olarak artmaktadir®®. SFOAE, TUOAE ile
ortak koklear orijin tasidigindan ve teknik zorluklardan dolayi klinik

kullanimi kisithdir®2.
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2.4.3.2.d. DPOAE:

DPOAEFE'lar iki ayri frekanstaki pure ton seslerin simultane olarak
veriimesi ile ortaya c¢ikarlar. Bazal membranin titresiminden sorumiu
koklear mikromekanikler tarafindan olusturulur. F1 ve f2 olarak
adlandirilan iki saf ses uyaran verildiginde kokleadan kaynaklanan tonal
sinyaller ortaya cikar’®®
cevap 2f1-f2 frekansinda ortaya cikmaktadir®>>**%%°, DPOAE periferik

isitme sistemiyle ilgili gok ayrintili bilgiler verebilir?®®. Arastirmalar 1000

. Bu emisyonlarda en belirgin ve maksimum

Hz Uzerindeki frekanslarda saf ses odyogramla DPOAE arasinda frekansa
spesifik bir iligki oldugu gosteriimekle beraber, isitme esiklerini

yansitmaz®’.

TUOAEs ve DPOAEs sensivitesi sayesinde ototoksite ve akustik
travma gibi kokleayi etkileyen durumlarda degerli testlerdir. Ayrica
salisilatlar, gentamisin ve cisplatin gibi ototoksik ajanlarin etkilerini erken
dénemde gosterebilirler. Bazen bu erken tani odyolojik bulgular ortaya
clkmadan da godzlenebilir. Boylece ototoksik ilag alimi zorunlu olan
hastalarda vakit kaybi olmadan ve belki de odyolojik olarak isitme kaybi

olusmadan takip ve tani miimkiin olabilmektedir®’.

Tum OAE tipleri kokleadaki durum degisikliklerine kargi oldukga
hassastirlar. Kontralateral kulaga uygulanan irreguler akustik stimulasyon
veya gurulti sonrasi OAE cevaplarindaki hafif dismeler (0,5-3 dB) belki
de en ilging olanidir®’. Kontralateral supresyon kaybi beyin sapi lezyonu
sonucu olusabilir®. Fakat Collet (1990) bazi saglikllarda ve uyku
evrelerinde olmayabilecegini rapor etmislerdir®’. Disleksi ve otizmde

kontralateral supresyon etkisinde kayip bildirilmistir®>-6°.
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2.4.3.3. Kontralateral supresyonun (KLS) TUOAE testi ile 6lcimii:

Konuyla ilgili bir calismada prospektif OAE olgumleri ile hayvanlar;
zayIf, orta ve guc¢li MOK refleksleri olanlar seklinde siniflandiriimistir.
Hayvanlar akustik travmaya maruz birakilmis ve zayif MOK refleksi olanlar
en fazla zarari gorurken, en guglu MOK refleksi olanlar en az zarari
goérmuglerdir. MOK efferentlerinin akustik travmadan koruma etkisinin
yaninda, OAE tabanl testler ile hassas ve dayanikli kulaklarin ayirt
edilebilmesine yardim ettigi disiinilmektedir. lyi bilindigi gibi, isitsel sistem
kortikal seviyede asimetriktir ve son zamanlarda OAFE’larda sol- sag§
asimetrisi bildirilmigtir. Pek ¢ok veri, MOK etkilerinde asimetri oldugunu
isaret etmekte ancak bunun OAFE’larda asimetriye sebep olup olmadigi
bilinmemektedir. Kortikal asimetri ile MOK etkileri asimetrisi arasinda ilging
bir baglantinin bulunmasi, sol kortekste saJa gére daha fazla
benzodiazepin reseptora varhgi ile bagdastiriimis. Benzodiazepin, sag
kulakta MOK supresyonu yaparken sol kulagi cok az etkiler. insanlarda

belki de koklear efferentlerin kortikal kontrolii de vardir®®.

2.4.3.4. lleri binaural OAE olctimleri:

ILO 292 USB Il cihazi ILO Version 6 modeli bilateral olgim
yapabilen KLS yapmak Uzere Uretilmis bir versiyon olup stpresoér gurultd
vermek icin ek bir cihaz gerektirmemektedir. L0292 ve ILO296 sistemleri
bu dlgimleri mumkin kilar. OAE kaydi boyunca kontralateral stimulus
uygulandiginda OAE supresyonu bulunur. Kontralateral stimuluslarda
irreguler seslerin daha efektif oldugu dusunilmektedir. Linear TUOAE
kayit modu, diagnostik kullanimda ve rutin géruntilemede uygun olmasa
da®” KLS'de en sensitiftir. Versiyon 6 programi semi-otomatik olup KLS
icin kayit imkani saglamaktadir. Supresif maske test boyunca periodik
olarak acilip kapatilir ve denetim bilgisi ile karsilastirilan veri cevaplari,

karsilastirmak icin ayristirihir®®.
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Cogunlukla her iki kulak bagimsiz olarak caligmaktadir. Ornegin: bir
kulakta gurdlutuli ses varken diger kulakla sessiz bir konusma ayirt
edilebilir. Bunun anlami OAFE’lerin sol ve sag kulaklardan ayni anda
kaydedilerek zaman tasarrufu saglanabilecegdidir. Binaural isitme, sadece
sesin yonunu anlamada degil ayrica arka plan gurultistindeki spesifik
seslere dikkat etmede de oOnemlidir. Bu “kokteyl parti” etkisi olarak
tanimlanir ve her iki kulaktaki yanitlari karsilastiran ¢ok gugli bir noéral
islemci oldugunu gosterir. Bu durum g boyutlu isitsel gevre olusturmamizi
ve istedigimiz seslere dikkat etmemizi saglar. 1991 de Collet, bu binaural
integrasyonun OAE’de ¢ok az bir etkisi oldugunu kegfetmistir.
Kontralateral gurultd TUOAFE’leri, 1 veya 2 dB kadar suprese eder. Bu
supresyon, yanitlari degistirmek icin yeterli degildir fakat néral devrenin
aktif oldugunu gostermek icin yeterlidir. Diger kontralateral supresorler

denenmistir fakat giiriiltiniin daha efektif oldugu gésterilmistir®.

TUOAE’nin linear modu rutin klinik kullanim icin degildir®’. Uyariya
bagli artefakt kontaminasyonuna karsi daha genis bir bagisikhk
sagladigindan normalde nonlinear TEAOE kullanilir. Linear TUOAE ile
Ozellikle normal ve ylUksek stimulus seviyelerinde, TUOAE ile karisik bazi
enerji stimuluslari bulunur. Linear TEAOE, uzman OAE incelemesidir®®.
Linear olgum, zayif TUOAE ve disuk stimulus seviyesindeki TUOAE'yi
kaydedebilir®’. Bu nedenle bazi TUOAE yanitlari normal nonlinear dlgiim
yontemlerinde kaybolurlar. Cok dusuk stimulus seviyelerini izleyen
TUOAE’de linear stimulus kullanigh olabilir. 1 numarali probdan alinan
TUOAE cevabi ayni kulaktaki ve prob uyumu olan, 2 numarali probdan
alinan TUOAE cavabindan cikarilirsa artefakt olusumu énlenir. iki cevap
arasindaki farklar net bir sekilde gorulebilir. Bu teknik, OAE’lerdeki
kontralateral gurdltinin (supresyon) etkilerini gdzlemlemede basarili bir

sekilde kullanilmaktadir®.
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lll. GEREG VE YONTEM

Bu calisma Gazi Universitesi Saglik Bilimleri Enstitisi KBB ABD
Odyoloji, Ses ve Konusma Bozukluklari Ylksek Lisans Tezi olarak
yapilmistir. Gazi Universitesinin Etik Kurulu tarafindan 25.12.2006 tarih ve
402 sayil karari ile (Ek 1) arastirmanin uygulanmasinda sakinca

bulunmadigi bildirilmistir.

3.1. Olgular

Ankara Numune Hastanesi Endokrinoloji Kliniginde Tip I DM
tanisiyla tedavi ve takipleri yapilan yaglari 40- 60 arasinda degisen 50
hasta ve Dahiliye Poliklinigine bagka sebeplerle bagvuran anamnez ve
muayenelerinde sistemik hastalik tespit edilmeyen yaslari 40- 60 arasinda

olan 51 gonullG, kontrol grubu olarak ¢alismaya alindi.

Her iki gruptakilere test oncesi ayrintili kulak burun bogaz (KBB)
muayenesi yapildi. Dig kulak ve orta kulakla ilgili hastahdi olanlar,
gurdltiye maruziyet, kafa travmasi, DM disinda endokrinolojik hastalik,
ototoksik ila¢ kullanimi hikayesi olanlar ¢alisma disi birakildi. Odyometri,
timpanometri ve akustik reflekslerine bakilarak isitme esikleri ve orta kulak
fonksiyonlarina bakildi. Calismaya alinma kriterleri olarak Tip A
timpanogram, bilateral normal sinirlarda ipsi ve kontra akustik sinyal
esikleri, SSO’larinin 30 dB’den daha iyi olmasi kabul edildi.

3.2. Hasta Sec¢imi ve Test Bataryasi

3.2.1. Hasta Anamnezi ve Dosyasi

Hastalarin ¢alisma kriterlerine uygun olup olmadigi Endokrinoloji
tarafindan doldurulan hasta kayit formlarindan belirlendi. Hastalar

kontrollerinin oldugu gin bakilan glukoz ve HbA1c sonuglariyla teste
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alindi. Bu sonuglariyla birlikte hastalik suresi ve kullanilan tedavi ¢alisma

parametresi olarak kullanildi.

3.2.2. Odyometri

Saf ses ve konusma odyometrisi icin Madsen Orbiter 922-2 Klinik
Odyometri (Denmark) cihazi kullanildi. Hava yolu esikleri ve konusma
testleri icin TDH- 39 standart kulakhk, kemik yolu esikleri i¢in radio ear B-
71 vibrator kullanildi. Hava yolu esikleri icin 250- 500- 1000- 2000- 4000-
8000 Hz frekanslarina, kemik yolu esikleri icin 500- 1000- 2000- 4000 Hz
frekanslarina bakildi. Saf ses ortalamasi (SSO) olarak 500- 1000- 2000 Hz
hava ve kemik yolu egikleri her iki kulak igin ayri ayri hesaplandi. KAE testi
Hacettepe Universitesi Tip Fakiltesi Odyoloji Unitesinde gelistirilen (g
heceli kelime listesi ve KAY testi ise tek heceli fonetik dengeli kelime listesi

(FD- 300) kullanilarak canli ses ile yapildi.

3.2.3. Timpanometri ve akustik refleks

Timpanometri Olgimleri TDH- 39 kulakhk ile multifrekans
timpanometri 6zelligine sahip GSI TympStar Version2 Middle Ear Analyzer
(Grason Stadler) cihaziyla 226 Hz prob tone kullanilarak yapildi. Akustik
refleks OlgUmleri ayni cihazla 226 Hz prob tone kullanilarak 500- 1000-
2000- 4000 Hz frekanslarinda ipsi ve konrlateral olarak yapildi.

3.2.4. OAE Testleri

Tam OAE olgumleri ILO 292 Echoport USB Il ve ILO V6 Clinical OAE
Software (Otodynamics, London, March 2007) kullanilarak binaural olarak

yapildi.

31



3.2.4.1. TUOAE testi:

TUOAE testlerinden elde edilen sinyal, gurultd, sinyal gurultd orani
(SGO) degerleri calisma parametresi olarak kullanildi. TUOAE odlgumleri

icin belirlenen test parametreleri asagidaki sekildedir:

Test frekanslari: 1000- 15000- 2000- 3000- 4000 Hz

Stimulus: 84+ 3 dB

Test tipi: TE- Linear -Bilateral

Time out: Gurultl seviyesinin Uzerinde kabul edilen 260 uyaran
Noise Rejection Level: 49,5 dB SPL

Dalganin yeniden uretilebilme ylzdesi (wave reproducibility): >%70
Uyaran stabilitesi: >%80

Test probu: Disposable UGD probe (for Otodynamics USBII)

3.2.4.2. DPOAE testi:

DPOAE testi 1000- 1500- 2000- 3000- 4000- 6000- 8000 Hz
frekanslarinda uygulandi. Her frekans igin sinyal, gurulti, SGO degerleri
calisma parametresi olarak kullanildi. Test parametreleri asagidaki gibiydi:
Stimulus: F1=65 dB, F2=55 dB
F2/F1=1,22
Test tipi: DP -Bilateral
Time out (NLo): 500 uyaran veya 100 sn
Noise Rejection Level: 49,5 dB SPL
Point/ octave: 2

Test probu: Disposable UGD probe (for Otodynamics USBII)

3.2.4.3. KLS’nin TUOAE ile 6lcumu:

KLS’nin TUOAE testi ile dlgimu icin TUOAE test parametreleri
kullanildi. Olgtim bilateral olarak yapildi. Bir kulaktan 84 + 4 dB siddetinde,
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linear klik TUOAE uyarani, kontralateral kulaktan ise linear stimulus
modunda 60 dB siddetinde white noise verildi. Binaural olarak olgim
yapillarak TUOAE yanitlari ile kontralateral supresyon vyanitlari
karsilastirildi. Her iki testin de sinyal, gurulti ve SGO degerleri calisma
parametresi olarak incelendi. Gruplarin supresor gurulttd sirasindaki
yanitlari gurulta veriimeden onceki TUOAE yanitlarindan gikarilarak sinyal
ve SGO supresyon amplitidi hesaplandi. Supresyon amplitudleri pozitif
degerli olanlar ‘supresyon var negatif olanlar ‘supresyon yok’ seklinde
siniflandinldi. Sinyal supresyonlarinin her hasta icin kag frekansta oldugu
hesaplandi. SGO amplitudleri de ayni sekilde hesaplanarak her kulak i¢in
pozitif olan frekans sayilari hesaplandi. Bu degerler ¢calisma parametresi

olarak kullanildi.

3.3. istatistik Analiz:

Bu calisma prospektif vaka- kontrol calismasi olarak planlandi.
Verilerin normal dagilima uyumlari One Sample Kolmogrov- Simirnov testi
ile belirlendi. Normal dagilima uymayan verilerin analizi icin Wilcoxon ve
Mann-Whitney U testleri; normal dagilima uyan veriler icin indepentent

Sample t Test ve Paired Sample t Testleri kullanildi.

Grup i¢i karsilastirmalarda isimsel veriler i¢in Pearson ki-kare
analizleri, Olcimsel veriler icin Paired Sample T Test ve Wilcoxon
analizleri kullanildi. Gruplar arasi karsilastirmalarda isimsel veriler igin Ki-
kare, 6lgiimsel veriler icin independent Sample T Test ve Mann Whittney
U testleri kullanildi. Verilerin birbirleriyle iligkilerine Pearson korelasyon,
lineer ve lojistik regresyon analizleri kullanilarak bakildi. iki uclu p degeri
<0,05 ise istatistiksel olarak anlamli kabul edildi®®®. Analizler SPSS

(Statistical program for social sciences) 13.0 programi kullanilarak yapildi.
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IV. BULGULAR

Tip Il DM ‘li 50 hasta ile saglikli 51 kontrol ¢alismaya alindi. Hasta

grubunda 100 kulak kontrol grubunda 102 kulak degerlendirilerek veriler

birbiriyle karsilastirildi. Gruplarda yas ve cinsiyet acgisindan benzerdi

(p>0,05). Gruplarin yas ve cins dagilimlari tablo 3 ve 4’te gosterilmektedir.

Tablo 3: Gruplarin yas ortalamasi

Min. Maks. Ort. Std. Dev.
Hasta 40 60 49,8 5,1
Kontrol 40 58 47,9 4.8

P>0,05(Independent Sample T Test)

Tablo 4: Gruplarin cinsiyet dagilimi

Hasta Kontrol
Sayi 34 33
Kadin Oran %068 %64,7
Sayr 16 18
Erkek Oran %32 %35,3
Toplam 50 51

p >0,05 (Ki- Kare testi)

Hastalarin DM sureleri, glukoz ve HbA1c duzeyleri tablo 5’te

gOsterilmektedir.
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Tablo 5: Hastalarin DM verileri

Min. Maks. Ort. Std. Dev.
Hastalik suresi 1 20 8,1 5,8
Glukoz 75 340 171,6 73,6
Hb A1c 522 13,12 8,1 2,27

Gruplarin sag ve sol kulak icin ayri ayri odyogramlari sekil 5’te
gosterilmistir. Gruplarin sag kulaklar karsilastirildiginda (independent
sample t test) 250- 500- 1000- 2000- 4000 Hz frekansalarinda hasta
grubunun esikleri kontrole gobre anlamli derecede ylUksek bulunurken
(p<0,05), 8000 Hz esikleri arasinda istatistiksel olarak anlamh fark
bulunmadi (p> 0,05). Gruplarin sol kulaklari karsilastirildiginda ise 250 Hz
frekansinda anlamh fark bulunmazken (p>0,05), 500- 1000- 2000- 4000-
8000 Hz frekanslarinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi
(p<0,05).

Gruplarin kendi icinde sag ve kulaklari karsilagtirildiginda (T-test)
kontrol grubunun sag ve sol kulaklarinin 4000 Hz esikleri disinda diger

frekanslarda anlamli fark tespit edilmedi (p > 0,05 ).
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40,0
35,0
30,0 /
25,0 — //
20,0 ——
@ 150 e m—— /
o — _/
10,0 =
5,0
0,0
f250 f500 | f1000 | f2000 | f4000 | f8000
——Sag DM 16,0 14,9 16,6 18,2 24,3 32,2
Sol DM 16,4 15,6 16,7 17,9 24,6 34,2
Sag Kontrol| 11,6 10,3 11,0 10,4 15,5 26,5
SolKontrol | 12,8 11,0 10,8 11,1 17,6 26,1

Sekil 5: Gruplarin sag- sol kulak odyogramlari.

Hastalar tek kulak Uzerinden degerlendirildiklerinde hasta grubunda
100 kulak, kontrol grubunda ise 102 kulak olmak Uzere toplam 202 kulak
istatistiksel olarak analiz edildi. Sekil 6’da gruplarin tek kulak Uzerinden
deg@erlendirildigi odyogram egrileri gosterilmektedir. Hasta grubunun
esikleri tum frekanslarda kontrol grubuna gore anlamli derecede yuksek
bulundu (p< 0,05)

Tek kulak Uzerinden yapilan degerlendirmede hasta grubunun KAY
degeri 94,1+6,7 iken kontrol grubunda 96,5+ 4,7 olarak hesaplandi.
Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p< 0,05). Ayni grupta
SSO degerleri hasta grubunda 16,7+ 8,4iken kontrol grubunda 10,8+ 4,7
olarak hesaplandi. Gruplar arasinda istatistiksel anlamh fark vardi (p<
0,05).
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Sekil 6: Gruplarin odyogramlari.

Hasta ve kontrol gruplarinin sirasiyla TUOAE testi, DPOAE testi,
supresyon ile es zamanhTUOAE test ve supresor tonda gurultd
verilmesiyle olusan TUOAE test parametreleri (sinyal, gurulti ve SGO)
Tablo 6-13’ te goOsteriimektedir. Hasta ve kontrol gruplarinin TUOAE
testlerinin SGO degerleri Sekil 7'de gosteriimekte olup 1000 Hz SGO
amplitidleri hasta grubunda kontrol grubuna goére anlamli derecede dusuk
bulundu(p< 0,05). Gruplarin DPOAE SGO amplitudleri S$ekil 8'de
gosterilmektedir. 1000 Hz SGO amplitidleri her iki grupta benzer iken,
1500- 2000- 3000- 4000- 6000 Hz SGO amplitudleri hasta grubunda
anlamli derecede dusuk bulundu (p<0,05).
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Tablo 6: Hasta grubunun TUOE test degerleri

Min. Maks. Ort. Std. Dev.
1000 Sinyal 100 -13,4 26,5 7,6 6,2
1000 Gurdltu 100 -21,9 4,5 -9,0 4,9
1000 SGO 100 -6,3 33,5 16,6 7,2
1500 Sinyal 100 -9,4 19,7 9,3 5,0
1500 Gurdltu 100 -19,8 4,4 -11,5 4,2
1500 SGO 100 -13,6 33,3 20,5 6,9
2000 Sinyal 100 -4,3 19,6 6,9 5,1
2000 Grdlta 100 -16,7 2,8 -12,2 3,2
2000 SGO 100 -1,2 30,2 19,2 5,4
3000 Sinyal 100 -15,1 14,6 1,6 53
3000 Gdrdltu 100 -16,7 -0,2 -11,7 23
3000 SGO 100 -3,2 28 13,3 5,6
4000 Sinyal 100 -15,7 20,8 -2,1 7,6
4000 Gurdltu 100 -14,8 -1,5 -11,6 1,8
4000 SGO 100 -3,9 30,6 9,2 7,1
Toplam Sinyal 100 4,7 26,8 14,9 3,9
Toplam Guriltu 100 -5,4 8,6 -0,3 3,2
Tablo 7: Kontrol grubunun TUOAE test degerleri
Min. Maks. Ort. Std. Dev

1000 Sinyal 102 -13,9 21,3 8,9 5,9
1000 Girdlta 102 -21 10,5 -10,0 5,3
1000 SGO 102 -20,3 39,4 19,1 8,5
1500 Sinyal 102 -4,3 23,6 10,1 5,0
1500 Girdltu 102 -20,5 2,8 -11,6 4,1
1500 SGO 102 -2,2 35,2 21,7 6,5
2000 Sinyal 102 -6,9 18,3 7,0 52
2000 Gdrdltu 102 -18 1,2 -12,1 3,6
2000 SGO 102 -6,5 31,5 19,0 6,0
3000 Sinyal 102 -14 19,3 2,6 6,2
3000 Gdrultd 102 -15,2 -2,1 -11,5 2,7
3000 SGO 102 -3,3 32,9 14,0 6,7
4000 Sinyal 102 -17,6 18,7 -2,0 6,7
4000 Girdlta 102 -16 -1,6 -11,2 24
4000 SGO 102 -6,3 31,5 9,3 6,7
Toplam Sinyal 102 -50 26,7 14,3 9,9
Toplam Giriltd 102 -6,8 10,5 -0,8 3,4
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Tablo 8: Hasta grubundaki kulaklarin DPOAE test degerleri

DBSPL N Min. Maks. Ort. Std. Dev.
1000 Sinyal 100 -28,6 16 1,01 8,56
1000 Gurdlta 100 -14,4 8 -2,99 4,53
1000 SGO 100 -27,9 23,3 4,05 9,32
1500 Sinyal 100 -31,5 18,8 1,80 9,78
1500 Gurdltu 100 -14,8 3.9 -6,99 4,17
1500 SGO 100 -21 27,6 8,77 10,82
2000 Sinyal 100 -30 21,2 -1,67 11,43
2000 Gdardlta 100 -17,4 10 -10,97 3,60
2000 SGO 100 -20 31,1 9,32 12,14
3000 Sinyal 100 -30 15 -8,73 12,76
3000 Gardlta 100 -19,1 12,2 -13,33 3,58
3000 SGO 100 -19,8 27,5 4,81 12,80
4000 Sinyal 100 -36,1 12,7 -6,19 12,73
4000 Guraltu 100 -19,4 14,8 -13,08 4,11
4000 SGO 100 -21 26,6 7,55 12,46
6000 Sinyal 100 -31,7 14,9 -12,68 12,76
6000 Gardlta 100 -17,9 -2,5 -13,00 2,45
6000 SGO 100 -21,8 28,7 -0,03 12,43
8000 Sinyal 100 -41,1 4,3 -22,60 8,69
8000 Gurdltd 100 -21,8 15,9 -15,81 4,51
8000 SGO 100 -24,2 23,1 -6,89 8,41
Tablo 9: Kontrol grubundaki kulaklarin DPOAE test degerleri

N Min. Maks. Ort. Std. Dev.
1000 Sinyal 102 -11,3 22,5 3,3 6,9
1000 Garalta 102 -13,7 6.9 -3,2 5,0
1000 SGO 102 -16,6 27 6,2 9,5
1500 Sinyal 102 -13,1 26,2 6,1 7,8
1500 Gardlta 102 -18,4 0,8 7,7 4,0
1500 SGO 102 -9,2 31,6 14,0 8,9
2000 Sinyal 102 -30 21 2,4 9.1
2000 Gdardlta 102 -16,6 2,8 -10,5 3,7
2000 SGO 102 -17,3 32,2 12,9 9,2
3000 Sinyal 102 -30 17,5 -3,9 11,5
3000 Gdardlta 102 -18,3 17,5 -12,2 5,1
3000 SGO 102 17,7 31,2 9,0 11,2
4000 Sinyal 102 -30 22,2 -0,3 10,7
4000 Garalta 102 -17,6 13,7 -12,9 3,6
4000 SGO 102 -17,4 34,1 12,4 10,4
6000 Sinyal 102 -34,2 22,3 -7,4 12,6
6000 Gardlta 102 -18,6 15,3 -12,3 4,2
6000 SGO 102 -20,5 35,1 5,3 12,5
8000 Sinyal 102 -48 23,6 -19,4 11,1
8000 Gdardlta 102 -20,9 16,5 -15,6 3,8
8000 SGO 102 -30,7 23,5 -4,0 9,5

40



Tablo 10: Hasta grubunda KLS 6ncesi TUOAE test degerleri

Min. Maks. Ort. Std. Dev.
1000 Sinyal 100 -11,6 26,7 9,6 58
1000 Gurdltd 100 -21,1 15 -9,2 5,1
1000 SGO 100 -12,7 37,4 18,9 7,4
1500 Sinyal 100 -9,2 20,5 9,5 53
1500 Gurdlta 100 -23,5 0,4 -11,6 4,1
1500 SGO 100 -16 32,5 20,8 7,0
2000 Sinyal 100 -7,5 18 6,6 5,0
2000 Gurdltd 100 -28 13,4 -12,2 4,1
2000 SGO 100 -12,1 29,6 18,8 6,2
3000 Sinyal 100 -15,9 17,3 1,8 59
3000 Gardlta 100 -30 0,3 -11,6 2,8
3000 SGO 100 -19,3 28,1 13,2 6,8
4000 Sinyal 100 -15,1 18,8 -2,3 7,5
4000 Garalta 100 -16,2 2,5 -11,4 2,3
4000 SGO 100 -3,5 28,9 9,3 7,5
Toplam Sinyal 100 3,7 26,9 15,5 4,0
Toplam Gurdltd 100 -5,6 7,5 -0,6 2,7
Tablo 11: Kontrol grubunda KLS dncesi TUOAE test degerleri
Min. Maks. Ort. Std. Dev.

1000 Sinyal 102 -5,5 21,5 10,7 4,7
1000 Gurultd 102 -23,5 14,1 -9,5 4,8
1000 SGO 102 2,4 36,1 20,5 6,1
1500 Sinyal 102 -1,7 22,9 10,9 4,5
1500 Gurdlta 102 -16,9 1,7 -11,0 3,8
1500 SGO 102 11 35,1 22,0 5,0
2000 Sinyal 102 -6,7 19 6,9 5,2
2000 Gurdltd 102 -17,4 12 -11,4 4,2
2000 SGO 102 6,8 30,4 18,5 4,9
3000 Sinyal 102 -12,5 18,3 2,7 6,2
3000 Gurdltd 102 -14,8 12,5 -10,8 3,4
3000 SGO 102 -4,1 29,5 13,8 6,3
4000 Sinyal 102 -15,1 20,1 -1,6 6,6
4000 Gurdalta 102 -14,7 -3,3 -11,1 1,8
4000 SGO 102 -5,6 32,7 9,5 6,7
Toplam Sinyal 102 6,4 25,8 16,1 3,7
Toplam Gurultd 102 -5,1 7,9 -0,6 2,9
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Tablo 12: Hasta grubunda KLS sonrasi TUOAE test degerleri

Min. Maks. Ort. Std. Dev.
1000 Sinyal 100 -12,6 26,6 9,5 58
1000 Gurdltd 100 -20,7 3,3 -8,9 4,4
1000 SGO 100 -34,1 33,4 18,1 8,5
1500 Sinyal 100 -11,6 20,5 9,3 5,4
1500 Gurdlta 100 -24,2 1,5 -11,2 4,0
1500 SGO 100 -17,7 31,6 20,2 7,0
2000 Sinyal 100 -16,2 17,9 6,5 52
2000 Gurdltd 100 -16,3 12,6 -11,7 4,0
2000 SGO 100 -30 27,7 18,3 7,3
3000 Sinyal 100 -15,4 17,4 1,8 59
3000 Gardlta 100 -15,2 -1,3 -11,3 2,0
3000 SGO 100 -21,5 28,2 12,8 6,8
4000 Sinyal 100 -15,7 18,8 -2,4 7,6
4000 Garalta 100 -14,6 -0,5 -11,3 1,8
4000 SGO 100 -37,4 28,2 8,6 8,6
Toplam Sinyal 100 -15,4 26,9 15,1 4,9
Toplam Gurdltd 100 -22 7.4 -0,5 3,5
Tablo 13: Kontrol grubu KLS sonrasi TUOAE test degerleri
Min. Maks. Ort. Std. Dev.

1000 Sinyal 102 -1,6 21,1 10,9 4,6
1000 Gurdltd 102 -17,1 12 -8,8 4,6
1000 SGO 102 7,4 36 19,9 6,3
1500 Sinyal 102 -1,6 22,6 10,8 4,5
1500 Gurdltd 102 -18,1 10,8 -10,3 4,5
1500 SGO 102 3,5 33,2 21,4 57
2000 Sinyal 102 -8,4 18,8 6,7 5,2
2000 Gdardlta 102 -17 1,9 -11,5 3,4
2000 SGO 102 4,5 32,9 18,3 5,1
3000 Sinyal 102 -13,2 18 2,7 6,3
3000 Gurdltd 102 -14,6 12,6 -10,7 3,4
3000 SGO 102 -6,4 30 13,5 6,4
4000 Sinyal 102 -15,8 20 -1,8 6,6
4000 Gurdlta 102 -15,1 -0,7 -11,0 1.9
4000 SGO 102 -5,1 130 10,3 13,7
Toplam Sinyal 102 6,7 254 16,0 3,7
Toplam Gurdltd 102 -5 7.9 -0,2 2,9
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Gruplar sinyal pozitif frekans sayilari agisindan kargilastirildi. Sekil
9 ve 10’da hasta ve kontrol grubunun KLS pozitif olan frekans sayilarinin

yasa gore dagilimini belirten grafikler gésterilmektedir.

Hasta grubunda yasa gore supresyon gozlenen frekans sayis grafigi
5004 O oo 0 o 0o o
4,00 o 0 0o 0o 0o 0o o
5304 00 o © 00 0000O0OO0OO O
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Sekil 9: Hasta grubu supresyonlu sinyal sayisi grafigi
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Kontrol grubunda yasa gore supresyon gozlenen frekans sayis grafigi
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Sekil 10: Kontrol grubu supresyonlu sinyal sayisi grafigi

Gruplar arasi KLS amplitidleri karsilastiriidiginda 4000 Hz
cevaplarinin hasta grubunda kontrole gbére anlamli derecede az oldugu
g6zlendi (p<0,05).

Gruplarin supresyonlu ve supresyonsuz TUOAE test SGO amplitid
degerleri grafigi sekil 11’de gosterilmektedir.
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Gruplarin supresyon dncesi ve sonrasiTUOAE SGO degerleri
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Sekil 11 Gruplarin supresyon 6ncesi ve sonrasi TUOAE SGO degerleri

Gruplar KLS pozitifligi acisindan her frekans igin ayri ayr
degerlendirildi. Gruplar arasi fark saptanmadi (p>0,05). Gruplar kendi
icinde frekanslardaki KLS pozitiflik orani agisindan analiz edildiginde

frekanslarda fark tespit edilmedi (p>0,05).

Gruplarin sol ve sag kulaklarinin KLS pozitif olan SGO frekans
sayllarinin karsilastinlldigi grafikler sekil 12 ve 13’te gdsterilmektedir.
Ayrica hasta ve kontrol grubu sag ve sol kulaklarinin KLS pozitif SGO

frekans sayilarini ifade eden grafikler sekil 14 ve 15'te gosterilmektedir.
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Sekil 12: Sag kulak supresyon pozitif frekans sayisi
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Sekil 13: Sol kulak supresyon pozitif frekans sayisi
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Sekil 14: Hasta kulaklarinin supresyon pozitif frekans sayisi
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Sekil 15: Kontrol kulaklarinin supresyon pozitif frekans sayisi
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Hesaplanan kontralateral supresyon amplitudleri Uzerinde yas, cins
ve grubun etkilerini aragtirmak Uzere hazirlanan lineer regresyon analizi
modelinde tek tek tim frekanslarin sinyal ve SGO degerleri bagdimli
degisken olarak kabul edilerek bunlar Uzerinde bagimsiz degiskenlerin
etkilerine bakildi. Sadece 1000 Hz sinyal amplitidlerinde grup etkisi
anlamh bulundu (p<0,05). Diger parametreler Uzerinde yas, cins ve grubun

anlaml bir etkisi tespit edilmedi.

Grup degiskeni cikarilarak her grup kendi icinde degerlendirilecek
sekilde olusturulan bagka bir lineer regresyon modelinde ise hasta grubu
KLS sinyal ve SGO degerleri yas ve cins degiskenlerinden etkilenmezken,
kontrol grubunun 1000- 1500- 2000 ve Toplam KLS sinyal amplitudleri
Uzerinde yasin anlamli dizeyde etkili oldugu goézlendi. Tablo 14’te

gOsterilmektedir.

Tablo 14: Kontrol grubu frekanslarinda yasin etkisi

R degeri P degeri
1000 Hz 0,215 <0,05
1500 Hz 0,251 <0,05
2000 Hz 0,220 <0,05
Toplam Sinyal 0,227 <0,05

Uc frekanstan fazla supresyon varligi tizerine etkili olan faktérleri
arastirmak Uzere olusturulan lojistik regresyon analizi modelinde hasta ve
kontrol grubu 50 yas alti ve (zerinde olmak (izere iki gruba ayrildi. Ug
frekanstan fazla supresyon varligi olmasi bagimli degisken; 50 yas alti ve
ustl olmak, yas, cins ve grup bagimsiz degisken olarak kabul edildi.

Analiz sonugclari Tablo 15’te gosteriimektedir.
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Tablo 15: Ug frekanstan fazla supresyon gézlenme sikligi degiskeni igin lojistik regresyon
analizi sonuglari

vas 20 012 4423
Oc frekanstan fazla KLS
pozitifligi

=
iy
=
=

B el pabin & ieeme aealio
(1 F.-00gs ratie, .4 given aralist

L 50 yagin alt ve astd anlamh derecede farkh

Sag kulak KLS’leri incelendiginde hasta grubunda 1000 ve 1500 Hz
frekanslarinda supresyon sonrasi sinyal amplitidlerinde supresyon
oncesine gore anlamli azalma tespit edildi (p<0.05). Kontrol grubunun her
iki testinde de amplitidler hasta grubundan daha ylksek olmasina ragmen
fark anlamh degildi. Sag kulakta supresyon oOncesi ve sonrasi SGO

degerlerinde anlamh fark yoktur (p>0,05).

Sol kulak KLS’leri incelendiginde hasta grubunda supresyon éncesi
ve sonrasi sinyal ve SGO degerleri arasinda fark bulunmadi. Kontrol
grubunda ise 1500 Hz de supresyon Oncesi ve sonrasi sinyal amplitudleri

disinda anlaml fark tespit edilmedi (p>0,05).
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V. TARTISMA

DM, kronik bir metabolizma hastaligi olup degisik sureglerde tim
sistemleri etkileyebilmektedir. DM nefropati, retinopati ve ndéropati gibi
mikroanjiopatik komplikasyonlarla seyreden yuksek morbidite ve
mortalitesi olan sistemik bir hastaliktir"’®. DM ve sensérindral isitme kaybi
arasinda olasi bir iligkiyi aciklamak i¢in uzun suredir c¢alismalar
yapilmaktadir. Birgok calisma diabetik hastalarda isitme kaybinin normal
popiilasyondan daha yiiksek oldugunu ileri siirerken®’"® bazilari da aksini

iddia etmektedirler’®®’

isitme kaybl mekanizmasi tam olarak bilinmemekle beraber, DM’ye
bagli  gelisen  mikroanjiyopati veya noropatiye baglh  oldugu
dusundlmektedir. Bununla ilgili olarak yazarlarin bazilari DM’'deki isitme
kaybindan i¢ kulak mikroanjiyopatisini sorumlu tutmaktadir®®. Bazilari ise
isitme kaybini stria vaskularis, internal auditer arter, yedinci ve sekizinici
kranial sinirleri besleyen vaso nervorum ya da spiral ligamentteki

degisikliklerle  aciklamaya  calismaktadirlar®®*,

Yapilan histolojik
calismlarda yaygin mikroanjiopati sonucu koklea vaskuler yapilarinda
hasar rapor edilmistir®. DM’nin deneysel hayvan modelinde selektif dis tiy

hiicre hasari gdzlenmistir®>#

Literatiirde DM’ye bagl isitme kaybi birgok arastirmaya’®' konu
olmasina ragmen sebebi tipi ve yeri hakkinda hentz bir fikir birligine
varilamamistir’®. Bununla beraber DM’ye bagl isitme kaybi en sik yiiksek
frekanslari  belirgin  olarak etkileyen progresif sensoérindral tipte
gorilmektedir’®. Tay®’(1995) ve Robinson®® (1988) calismalarinda algak
ve orta frekanslarda isitme kaybinin belirgin oldugunu, Kurt® (1999) ve
Elamin®® (2005) ise tiim frekanslarda isitme kaybi oldugunu bildirmektedir.
Cahsmamizda tum frekanslarda kontrol grubuna gore istatistiksel anlaml

fark olmasi literaturle paralellik gostermektedir.
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Hem periferal hem de santral sag ve sol odyolojik fonksiyonlar
arasinda asimetri varligi iyi bilinmektedir®"®2. Normal isitmesi olan geng
erigskinlerde sag kulak basit sesleri ve konusma gibi kompleks sesleri
algilama ve duzenlemede daha sensitiftir. Yas arttikca sagd kulak avanta;ji
azalir. Bu yas iligkili azalma vaskuler endotel duvarinda hasara bagli
olarak Tip Il DM'de hizlanir’>™*. Kokleanin kanlanmasinda sag sol
asimetrisinin sag kulak lehine fazla olmasi da sag kulak avantajina katkida

bulunur. Tip Il DM’de vaskiiler endotel hasarda bu asimetri bozulur™.

DM’de hiperglisemi 6zellikle kollajen doku, endotelyal veya noral
dokular ve ekstraselluler matrikslerde yaygin doku hasarina sebep olur.
Hiperglisemi vucut metabolik sisteminde kompleks biyokimyasal
degisiklikler baglatir. Do6rt ana sonug¢ ortaya c¢ikar: Non enzimatik
glikozilasyon, poliol yolu aktivasyonu, reaktif oksijen Utrlnleri olusumu ve
protein kinaz C aktivasyonu. Glikolizasyon ateroskleroza sebep olur ve
zamanla glikolizasyon son urunleri olan reaktif oksijen radikalleri olusur.
Kan damarlarinin morfolojisi bozulur. Poliol yolunun aktivasyonu hucre
yapisini bozan hucre igi toksik maddelerin birikmesine yol acar. DM bu
yollarla oksidatif stresin artmasina yol acgar ki bu mekanizma
komplikasyonlarin patogenezinde 6nemli rol oynar73. Protein kinaz c
aktivasyonu; hucre igi sinyal iletim yollarini etkileyerek g6z, bdbrek, kalp
ve biyiik damarlarin hasarina sebep olur’>’. Kokleanin 6zellikle stria
vaskularis kismi yuksek mikrovaskuler bagimli bir organdir. Endoteldeki
permeabilite artisi endolenfteki elektrolit dengesini bozarak tuy hucreleri
arasindaki sinyal gecisini bozar’®. Cesitli antioksidanlar ve inhibitdrleriyle
yapilan calismalar gdstermistir ki oksidatif stres isitme sisteminin her
seviyede etkileyerek degisik tiplerde isitme kaybi yapabilmektedir’®.
OAE dig tuy hdcrelerinden kdken alir. Dig tiy hacreleri, i¢ tiy hlcrelerine
goére iskemiye daha hassastirlar. DM’'de olusan vaskuller endotel hasari
sonucu ortaya ¢ikan iskemiye bagl olusan dis tuy hucresi kaybi dnce sag

kulag! etkileyerek periferal sag kulak avantajini bozmaktadir. Kulaklar
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arasi TUOAE amplitidlerinin farkli olmasi dig tuy hudcresi sayisinin
kulaklar arasinda farkl oldugunu gosterir. TUOAE amplitudleri sag kulakta
solda daha yiiksek olup periferal sag kulak avantaji olarak adlandirilir™.
Ren (2009) DM hastalarinda yaptigi calismasinda DPOAE amplitidlerinin
kontrolden daha dusuk oldugunu ve periferal sag kulak avantaj kaybi
oldugunu rapor etmistir’®. Bizim calismamizda DM hastalarinin
odyogramlarinda 2000 Hz esiklerinde sol kulak esigi, sag kulak esigine
gbre anlamli derecede dusik bulundu. Diger frekanslarda sag kulak
esikleri soldan daha iyi olmakla birlikte anlamli fark olmadigi gdézlendi.
Kontrol grubunda tim frekanslarda sag kulak egsikleri daha dusuk iken;
4000 Hz de fark anlamli bulundu.

Birgok arastirmaci DM hastalarinin daha kotu isitmeye sahip

8,71-75

oldugunu bildirmesine ragmen birka¢ arastimaci aksini iddia ederek

7981 Bununla beraber bazi

boyle bir iligki olmadigini ileri surmuslerdir
hastalarin; yuksek frekans igitme kaybi, KAY’da ve akustik refleks
esiklerinde anormal disme seklinde bazi anormal bulgulara sahip oldugu
bildirilmigtir. 4- 8 kHz de daha fazla olmak Uzere tim frekanslarda yaklasik
5- 30 dB arasinda kayip gdzlenmektedir®. Calismamizda DM hastalari ile
kontrol grubunun sag kulaklari karsilagtinidiginda 250- 500- 1000- 2000-
4000 Hz frekansalarinda DM grubunun esikleri kontrole goére anlaml
derecede yuksek bulunurken, 8000 Hz esikleri arasinda istatistiksel olarak
anlamh fark bulunmadi. Gruplarin sol kulaklari karsilastirildiginda ise 250
Hz frekansinda anlaml fark bulunmazken, 500- 1000- 2000- 4000- 8000
Hz frekanslarinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi. SSO’lari
kargilastinldiginda SSO degerleri hasta grubunda 16,7+ 8,4 iken kontrol
grubunda 10,8+ 4,7 olarak hesaplandi. Gruplar arasinda istatistiksel

anlaml fark vardi. Bu sonuglar literattrle uyumlu bulundu.

Cullen * (1993) Tip | DM'de KAY skorlari degismedigini; aksine
Huang® (1992) Tip Il DM’de % 7 lik bir azalma oldugunu bildirmistir. Bizim
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calismamizda tek kulak Uzerinden vyapilan degerlendirmede hasta
grubunun KAY degeri 94,116,7 iken kontrol grubunda 96,5+ 4,7 olarak
hesaplandi. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu. Tip || DM
grubunda KAY’da anlaml azalma tespit edilmesi literatur ile uyumlu

bulunmustur.

Cullen (1993) calismasinda erkek DM hastalarinin igitmesinin
kadinlardan daha ko6tu oldugu bildirmis ve bu durumun daha fazla guraltt
maruziyetine bagl olabilecegi belirtmistir®. Buna ragmen Taylor (1978)
kadin DM’lerde erkeklerden daha fazla isitme kaybi oldugunu
bildirmislerdir®. Literatiirde bircok calisma isitme kaybi ile cinsiyet
arasinda anlamli iliski olmadigini rapor etmislerdir® . Collet (1993) OAE
ile yaptigi bir calismasinda kadinlarin OAE amplitldlerinin erkeklerden
daha yuksek oldugunu bildirmis ve bu cinsiyer farkini koklea boyutu ve
genel koklea fizyolojisi farkliliklarina bagh olabilecegini ileri stirmiistiir'.
Bizim calismamizda da hem kontrol grubunda hem de hasta grubunda
erkeklerin isitme esikleri 4000 ve 8000 Hz frekanslarinda bayanlarin isitme
esiklerine gore anlamli derecede yuksek bulundu. Bu sonuglar igitme
kaybinin hastaliga bagli degil Cullen’in (1993) bildirdigi gibi erkeklerin
sosyal hayatta daha fazla gurultlye maruz kalmalarina bagh olarak

gelistigini disundurmektedir.

Yas da isitme kaybinda rol oynayan diger bir faktordiir® !, Axelson
(1978) DM’li hastalarda yas arttikga isitme kaybi insidansinin ve
presbiakuzinin arttigini bildirmislerdir. iki durumun da yliksek frekans
isitme kaybina sebep oldugunu, DM’nin sinerjistik etkiyle presbiakuziye
bagh isitme kaybini hizlandirdigini ileri  sirmuslerdir'®.  Bizim
calismamizda her iki grupta da yas ile isitme esikleri arasinda pozitif
anlaml korelasyon tespit edildi. DM hastalarinda ylksek frekans igitme
kaybinin kontrol grubundan anlamli dizeyde ylksek olmasi literatirt

desteklemektedir.
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Di Leo (1997) subklinik periferik noropatili Tip | DM’li hastalarda
BSO ve TUOAE ile yaptigi bir calismada; TUOAE amplitidlerinde azalma,
BSO dalga amplitidlerinin normal oldugunu tespit ederek koklear hasari
rapor etmisitir'>. TUOAE amplitidlerindeki bu azalmanin diabetik
kokleadaki mikrovaskuler hasara bagli oldugunu belirten bir ¢alismada
mikrovaskuler hasar sonucu dig tly hucresi veya mikromekaniklerinin
kaybi olabilecegi rapor edilmistir®. Calismamizda literatirle uyumlu bir
sekilde TUOAE testinde 1000 Hz SGO amplittdleri hasta grubunda kontrol
grubuna gore anlamli derecede disuk bulundu. TUOAE amplitidleri DM
hastalarinda azalmakta ve tum koklea hakkinda bilgi verdigi halde frekans
spesifik bilgi ve buna bagli olarak patolojini lokalizasyonu hakkinda fikir

edinmede yeterli degildir®.

DPOAE testi dis tuy hucresi seviyesindeki koklear mekanikler
hakkinda fikir verir’®. Yiiksek amplitiid cevabi dis tuy hdcrelerinin nonlinear
cevaplarini gosterir. Klinik ve deneysel galismalarda koklear hasara bagli
DPOAE kaybi bildiriimistir®>'. DM hastalarinda diisiik amplitidii cevaplar
bildiriimistir®">'%. Di Nardo(1998) Tip | DM hastalarinda DPOAE ile
yaptigi bir calismada DPOAE cevaplarinin TUOAE cevaplarindan daha
sensitif oldugunu ve daha erken safhada etkilendigini bildirerek erken
koklear disfonksiyonu tespit edebilecedini ileri stUrmustir®. Bizim
calismamizda da DPOAE testinde SGO amplitudleri 1000 Hz SGO
amplitidleri her iki grupta benzer iken, 1500- 2000- 3000- 4000- 6000 Hz
SGO amplitudleri hasta grubunda anlamli derecede dusik bulundu. Bu

bulgularimiz Di nardo’nun ¢alismasini destekler nitelikte idi.

Vaktinde dogan bebeklerde supresyon, erken doganlara gore
istatistik olarak daha yuksek bulunmustur. Cocuklar ile yetigkinler ve
cocuklar ile fultermler arasinda fark bulunamamistir®*. MOK sistem
matlirasyonu insanlarda dogumda tamamlanir ve OAE testleri ile

32,74,104,105

degerlendirilebilir Periferal isitme sensitivitesini iyi gosteren
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MOK sistem orta yastan itibaren gerilemeye baslar. Yagla birlikte dig tly
hicrelerindeki efferent kontrolin kaybolmasi isitme kaybi ve periferal sag
kulak avantaj kaybina sebep olabilir’*. Calismamizda hasta ve kontrol
gruplarinin yas olarak orta yasi gecmis olmalari; yasa bagh sag kulak
avantaj kaybi olmasi sebebiyle DM’nin etkisini degerlendirmede

basarisizliga sebep olmus olabilir.

Hastalik sUresi ve isitme kaybi iligkisi tartismali bir konudur. Celik
(1996) DM sduresi ile isitme kaybi iligkisini arastiran ¢alismasinda hastalik
suresi 15 yili gegcen hastalarda igitme kaybi insidansinin anlamli duzeyde

arttigini rapor etmistir'®

. Bununla beraber Axelsson(1978) benzer bir
calismada insulin tedavisi alan hastalarin oral antidiabetik kullananlardan
192 Wackym (1986)

calismasinda sadece diyetle tedavi edilenlerin oral antidiabetik alanlara;

daha iyi igitmeye sahip olduklarini bildirmistir

onlarin da insulin kullananlara goére daha kotu isitmeye sahip oldugunu
tespit etmeleri Uzerine DM’de agresif tedavinin igsitme kaybi insidansini
azalttigi yorumunu yapmislardir®®. Sassa (1999) Tip Il DM hastalarinda
yaptidi calismasinda OAE amplitidleri Gzerinde DM suresi, HbA1c, ve
noropati etkisini arastirmak Uzere yaptiklari lojistik regresyon analizi
modelinde hastalik suresi ve HbA1c nin anlamli etkisini tespit ettiklerini
bildirmislerdir’?. Ottaviani (2002) Tip | DM hastalarinda yaptiklari bir
calismada ise TUOAE, DPOAE cevaplari ile yas, hastalik stresi, gunlik
insiilin dozu, HbA1c arasinda korelasyon bulamamislardir'®. Bizim
calismamizda yapilan degdisik regresyon analizi modellerinde tim
frekanslarda TUOAE, DPOAE, Supresyon oncesi ve sonrasi SGO
degerleri Uzerinde hastalik yili, glukoz duzeyi ve HbA1c etkisi arastirildi.
Sayllan parametrelerin test parametreleri Uzerinde anlamli diuzeyde bir
etkisi gozlenmedi. Bizim hastalarimizin hastalik sdresi ortalamasinin
dusuk olmasi sonuglarda etkili olup literatirle uyumlu bulundu. DM’ye
bagl erken kokleopatide serbest oksijen radikalleri gibi baska metabolik

degisikliklerin etkili olabilecegini dugundurmektedir.
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OAE’nin KLS odlgumunde kullaniimasi ilk kez 1989'da gosterilmis;
fakat klinik uygulamada henlz rutine girmemigtirm. Bir kulaga OAE
yapilirken kontralateral kulagin genis bant gurulti ile uyariimasi sonucu
OAE amplitiidlerinde azalma olur. KLS &lcimi DPOAE™"107-109 ye
TUOAE™11%112 testleri ile yapilmistir. Bu calismalar deneysel model

k109,1 12,114

olusturmak®, test protokolii gelistirme ., normatif data

k32,104,105,1 15

olusturma veya cesitli hastaliklarin efferent olivokoklear sistem

lizerine etkilerini arastirmak'%7:198110

icin yapimisgtir.

Namylowska'’ (2001) ve Ugurun®''® (2009, 2005) Tip | DM
hastalarinda yaptigi ¢alismalarinda hasta grubunda kontrole gére anlamli
derecede supresyon kaybi oldugunu rapor etmislerdir. Literattirde Tip | DM
hastalarinda olivokoklear efferent sistemin arastirildigi ¢alismalarda erken
ndropatinin tespitinde kolay ve pratik bir test olarak énerilen KLS’nin Tip Il
DM hastalarindaki yerini arastirmak amaciyla bu ¢alisma planlandi. Tip |
DM hastalarinda olivokoklear efferent sistemi arastirmak icin yaptigimiz
calismada tim frekanslarda supresyon amplitldleri hasta ve kontrol grubu
kargilastinldiginda anlamli fark bulunmadi. Pozitif dederler supresyon
varligi olarak kabul edildiginde supresyon pozitifligi agisindan gruplar
arasinda fark bulunamadi. Ayrica frekanslar birbirleriyle pozitiflik sayisi
acisindan karsilastinildiginda anlamli fark bulunamadi. Tum frekanslar icin
supresyon pozitifligi sayisi benzerdi. Hasta ve kontrol grubumuzun 40-60
yas grubu olmasi ve eferent kontrolin orta yastan sonra azalmasi
sebebiyle bu yastan sonra DM’nin efferent kontrol Uzerinde pek etkisi

olmadidini dusundirmektedir.

Ayrica diger calismalarda TUOAE testinde &lgimler nonlinear
stimulus ile yapilmis ve bazi cevaplar artefakt olarak kabul edilerek elimine
edilmis olabilir. Calismamizda bilateral, ayni prob tipi ile baska bir
ekipmana ihtiya¢ olmadan kontralateral supresyon testi yapabilen bir OAE

cihazi kullaniimig olmasi sonuglarin daha guvenilir oldugu anlamina
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gelmektedir. Ayrica galismamizda daha ¢ok uzman duzeyinde akademik
arastirmalarda kullanilan, yuksek amplitidIt cevaplar veren linear stimulus
kullaniimistir. Yaksek amplitidler sebebiyle kaguk farkhliklar anlamli kabul
edilmemis olabilir. Literaturde ayni cihazla, ayni stimulus modunda
yapillmis sadece birka¢ c¢alismanin olmasi, normatif verilerinin hentz

olusturuimamis olmasi degerlendirmede sinirli kalmamiza sebep olmustur.

ileriki calismalarda tim odyolojik test bataryasinin kullaniimasi ve
hastaligin tim parametreleri birlestirilerek yapilacak ¢ok merkezli,
kapsamli bir galisma ile DM’nin isitme sistemindeki topografik ve kronolojik

haritasi ¢ikarilabilir.
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VI. SONUCLAR:

Calismamizda 250-8000 Hz frekanslari arasinda SSO’lari 30
dB’den daha iyi olan 40-60 yas arasi Tip || DM hastalari ile kontrol grubu
odyometri, TUOAE, DPOAE ve Kkontralateral supresyon OlgUmu igin
yapilan TUOAE test parametreleri agisindan karsilastirildi.

Tip I DM hastalarinda odyometri bulgularina bakildiginda tum
frekanslarda esik degerleri kontrol grubuna gére anlamli derecede yuksek
bulundu. KAY degerlerinin de kontrolden anlamli derecede dusuk olmasi
DM’de koklear ve retrokoklear patolojilerin bir arada oldugu gorusunu

desteklemektedir.

Tip Il DM’de TUOAE testinde 1000 Hz esikleri kontrolden anlamli
derecede dusik bulundu. DPOAE testinde ise 1000 Hz hari¢ diger tum
frekanslarda sinyal ve SGO amplitidleri kontrolden anlamli derecede
diguk bulundu. Bu durumda DM’nin kokleada dis tly hucresi
fonksiyonlarini bozarak emisyon kaybina sebep oldugunu ve DPOAE
testinin  TUOAE testine gore koklear hasara daha duyarli oldugu

soylenebilir.

DM ve kontrol gruplari sag kulak avantaj kaybi acgisindan
kargilastirildi. DM’'de sag kulak avantaj kaybi daha yuksek olmakla birlikte
gruplarin 40- 60 yas grubunda olmasi yasi daha énemli bir faktor olarak 6n

plana ¢ikarmaktadir.

Odyometri, TUOAE ve DPOAE test parametreleri her iki grupta da
yas ve cinsiyet parametreleriyle karsilastirildi. Her iki grupta da kadinlarda
erkeklerden, genclerde yaslilardan daha iyi isitme esikleri oldugu gdézlendi.

Erkeklerde Ozellikle ylksek frekans isitme kaybi kadinlardan anlamli
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derecede fazla olup bu durum erkeklerin sosyal hayatta kadinlardan daha

fazla gurultiye maruz kalmasiyla agiklanabilir.

DM hastalarinda hastalik suresi, glukoz, HbA1c ile odyolojik testler
arasinda korelasyon bulunmamasi; hastaligin igitme sistemi Uzerindeki
etkilerinin muhtemelen daha kompleks mekanizmalarla etkili oldugu ve

bunlarin oksidatif strese bagli parametreler olabilecegi dusunaldu.

Tip | DM’de yapilan KLS galismalarinda supresyon kaybi bulundugu
halde Tip Il DM’de kontrole gére anlamli supresyon kaybinin olmamasi Tip
II DM’de patolojinin efferent sistem matirasyonunda ¢ok sonra ortaya
clkmasi ve orta yastan sonra her iki grupta da yasa bagli supresyon kaybi
olmasi sebebiyle degerlendirmede kisithliklara yol agmaktadir. Hastaligin
tek bagina etkisini anlamak icin Tip Il DM deneysel caligmalarina ihtiyag

vardir.

Tip Il DM’de igitme kaybi mekanizmasi hala karmagsik bir konudur.
ileride Tip Il DM'nin igitme Uzerine etkilerinin arastirilacagi calismalarin
kesitsel calismalardan ziyade ¢ok merkezli uzun dénem izlem calismalari
olmasi gerekmektedir. Ayrica bu ¢aligsmalarda tum odyolojik test bataryasi
birlikte uygulanarak DM’nin igitme sistemindeki kronolojik ve topografik

etkileri daha net anlasilabilir.
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VII. OZET:

Tip Il DM’de olivokoklear eferentlerin fonksiyonlari hakkinda bilgi
olmamasi ve literaturde Tip | DM'de MOK fonksiyonlarinda azalma
bildilmesi Uzerine bu c¢alisma planlanmigtir. Tip Il DM tanisi almisg,
otoskopik muayeneleri normal, odyogramlarinda SSO’lari 30 dB’den daha
iyi olan 40- 60 yas arasi 50 hasta ile benzer yas ve cins dagilimina sahip
51 saglikli kontrol ¢alismaya alindi. Gruplar odyogram, TUOAE, DPOAE
ve TUOAE testi ile KLS dlgimu degerleri karsilastirildi. OAE test dlgumleri
KLS testi yapabilen ILO 292 Versiyon 6 modeli OAE cihazi ile binaural

olarak yapilmistir.

Tip Il DM hastalarinin odyogram esikleri tum frekanslarda kontrole
gbre anlamli derecede yuksek bulunmustur(p<0,05). TUOAE testinde
1000 Hz amplitudleri, DPOAE testinde 1500, 2000, 3000, 4000, 6000 Hz
SGO amplitudleri  kontrollere gére anlamli  derecede duslk
bulunmustur(p<0,05). TUOAE ve DPOAE testleri yas ve cinsiyetten
etkilenmektedir.

KLS testinde Tip Il DM ile kontrol grubu arasinda anlamh fark
saptanmamigtir. Tip [l DM’nin igitme sistemi Uzerindeki patolojik etkileri
agirhkh olarak koklea seviyesinde olup dis tly hucresi fonksiyonlarini
etkilemektedir. Bu durum odyogram esiklerinde yukselme ve emisyon
kaybiyla sonuglanmaktadir. DPOAE testi koklear hasara TUOAE testinden
daha hassas olup Tip Il DM'de DPOAE testleri erken dbénemde
etkilenmektedir. Bu ¢calismadaTip || DM’de MOK sistemin etkilendigine dair

veri bulunamamisgtir.

Anahtar kelimeler: Diabetes mellitus, medial olivokoklear sistem,

kontralateral supresyon, otoakustik emisyon, isitme
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VIIl: SUMMARY

This study was designed to investigate the auditory system
functions of the olivocochlear efferents in the Type Il DM. 50 patients who
had type || DM, normal otoscopic findings and a PTA better than 30 dB on
audiometry, and 51 age and sex matched healthy controls were included
in the study. Both groups were compared in terms of TUOAE, DPOAE and
TUOAE with contralateral suppression, using ILO292 version 6 model
device. Audiogram thresholds of the Type Il DM patients were found
statistically significantly high according to the control (p<0.05). 1000 Hz
amplitudes of the TUOAE test , 1500, 2000, 3000, 4000, 6000 Hz SGO
amplitudes of the DPOAE test were found statistically significantly low
according to the control cases (p<0.05). TUOAE, DPOAE tests are
affected from age and gender. Audiometry, TUOAE and DPOAE results of

the female diabetics were better than male diabetics.

There was no statistically significant difference between Type || DM
and control group regarding contralateral suppression test results. Type Il
DM seems to impact on the auditory system at the cochlear level by
affecting the functions of OHCs, and results in elevation of the thresholds
on audiometry and loss of the emissions. DPOAE testing is more sensitive
to the cochlear damage than TUOAE testing as the DPOAEs are affected
early in the course of Type Il DM. No data was found to present that

medial olivocochlear system is affected in Type || DM.

KEY WORDS: Diabetes mellitus, medial olivocochlear system,

contralateral suppression, hearing, otoacoustic emissions
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EK 2:

GAZi UNIVERSITESI TIP FAKULTESI
ILAG DISI CALISMALAR iCiN BILGILENDIRILMIS GONULLU OLUR FORMU

“Diabetes Mellitus’lu Hastalarda TUOAE ile Kontralateral Supresyonun
Olglimi” isimli bir calismada yer almak Uizere davet edilmis bulunmaktasiniz. Bu
¢alisma, arastirma amagli olarak yapilmaktadir. Calismaya katilma konusunda
karar vermeden Once arastirmanin neden ve nasil yapildigini, sizinle ilgili
bilgilerin nasil kullanilacagini, c¢alismanin neler igerdigini, olasi vyararlarini,
risklerini ve rahatsizliklarini bilmeniz énemlidir. Lutfen asagidaki bilgileri dikkatlice
okumak icin zaman ayirin ve bu bilgileri ailenizle ve/veya doktorunuzla tartigin.
Calisma hakkinda tam olarak bilgi sahibi olduktan sonra ve sorulariniz
cevaplandiktan sonra eger katilmak isterseniz sizden bu formu imzalamaniz
istenecektir.

Calismanin amaglan ve dayanagi nelerdir, benden baska ka¢ kisi bu
calismaya katilacak?

Bu calismanin amaci diyabet hastaliginin igsitme Uzerine etkilerini incelemek ve
hastaligin isitmeye verdigi zarar tespit edilirse tedavisini planlamaktir.

Bu arastirma ile ilgili yurtdisinda yapilmis ¢alismalar bulunmaktadir.

Calismaya 20 (10 erkek 10 bayan) saglikh birey ve 20 (10 erkek 10 bayan)
Diabetes Mellituslu bireyin alinmasi planlanmaktadir. Calisma ¢ok
merkezli kontrolll olarak yurutulecektir.

Bu calismaya katilmali miyim? (Bu bdliim aynen korunacaktir)

Bu calismada yer alip almamak tamamen size baghdir. Eger katilmaya karar
verirseniz bu yazil bilgilendirilmig olur formu imzalanmak igin size verilecektir. Su
anda bu formu imzalasaniz bile istediginiz herhangi bir zamanda bir neden
gostermeksizin galismayi birakmakta 6zglrstunutz. Eger katilmak istemez iseniz
veya calismadan ayrilirsaniz, doktorunuz tarafindan sizin icin en uygun tedavi
plani uygulanacaktir. Ayni sekilde g¢aligmay! yuruten doktor galismaya devam
etmenizin sizin icin yararli olmayacagina karar verebilir ve sizi ¢alisma disi
birakabilir, bu durumda da sizin igin en uygun tedavi secilecektir.

Bana 6nerilen arastirma yontemi disinda baska alternatif yontemler var mi?

Katilimci hastaya, arastirma yontemi disinda hangi alternatif yontemlerin
bulundugunu; bu yéntemlerin neler oldugunu agiklayiniz.

Bu galigmaya katilirsam beni neler bekliyor?
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Calismada kullanilacak igitme testleri klinigimize isitmelerinin degerlendirilmesi
icin basvuran tim yas gruplarina uygulanan rutin testlerdir. Otoakustik emisyon
testi hastanemizde dodan her yenidogan bebege rutin olarak uygulanmaktadir ve
hicbir yan etkisi bulunmamaktadir.

ilk olarak Kulak Burun Bodaz uzmani tarafindan kulak muayenesi yapilacaktir.
Ardindan odyometrik ve timpanometrik testler ile isitme seviyesi tespiti
yapilacaktir. Otoakustik emisyon cihazi ile isitme seviyesi objektif olarak
degerlendirilecektir ve ayni cihazla kontralateral supresyon testi uygulanacaktir.
Uygulanacak testlerin tUmu yaklasik 1- 1,5 saat slrecektir.

Calismanin riskleri ve rahatsizliklari nelerdir, gorecegim olasi bir zarar
durumunda ne yapilacak?

Bu testlerin sonucu herhangi bir zarar gérmeyeceksiniz. Testler esnasinda her
birey icin ayri prob kullanilacaktir.

Calismada yer almamin yararlari nelerdir?

Bu calisma sonrasi normal bireyler ve Diabetes Mellutuslu bireyler arasinda
isitme farkliliklarinin  olup olmadigi tespit edilecektir. Diabetes Mellitus
hastaliginin isitme Uzerindeki olasi etkisi tespit edilip gerekli 6nlem ve tedavilerin
alinmasi saglanacaktir.

Bu galigmaya katilmamin maliyeti nedir?

Calismaya katilmakla parasal yuk altina girmeyeceksiniz ve size de herhangi bir
O0deme yapilmayacaktir.

Kisisel bilgilerim nasil kullanilacak?

Calisma doktorunuz kisisel bilgilerinizi, arastirmayi ve istatiksel analizleri
yuratmek igin kullanacaktir ancak kimlik bilgileriniz ¢alisma boyunca hekiminiz
tarafindan gizli tutulacaktir. Calismanin sonunda, bu bilgiler hakkinda bilgi
istemeye hakkiniz vardir. Calisma sonuglari ¢alisma bitiminde tibbi literatlirde
yayinlanabilecektir ancak kimliginiz agiklanmayacaktir.

Daha fazla bilgi, yardim ve iletigsim i¢in kime bagvurabilirim?

Calisma ilaci ile ilgili bir sorununuz oldugunda ya da ¢alisma ile ilgili ek bilgiye
gereksiniminiz oldugunuzda asagidaki kisi ile litfen iletisime geciniz.

ADI : Hayriye Karabulut
GOREVI : Odyoloji ve Konugma Bozukluklari Yiiksek Lisans Ogrencisi

TELEFON  : 0312 2025249
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(Katilimcinin/Hastanin Beyani)

GUTF Kulak Burun Bogaz Anabilim dalinda, Dr. Hayriye Karabulut tarafindan
tibbi bir arastirma yapilacagi belirtilerek bu arastirma ile ilgili yukaridaki bilgiler
bana aktarildi ve ilgili metni okudum. Bu bilgilerden sonra béyle bir arastirmaya
“katihmci” olarak davet edildim.

Arastirmaya katilmam konusunda zorlayici bir davranigsla karsilagsmis degilim.
Eger katilmayi reddedersem, bu durumun tibbi bakimima ve hekim ile olan
iliskime herhangi bir zarar getirmeyecedini de biliyorum. Projenin yuratiimesi
sirasinda herhangi bir neden gostermeden arastirmadan c¢ekilebilirim. (Ancak
arastirmacilari zor durumda birakmamak igin arastirmadan ¢ekilecegimi 6nceden
bildirmemim uygun olacaginin bilincindeyim). Ayrica tibbi durumuma herhangi bir
zarar verilmemesi kosuluyla arastirmaci tarafindan arastirma disi da tutulabilirim.

Arastirma icin yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina
girmiyorum. Bana da bir 6édeme yapilmayacaktir. Ister dogrudan, ister dolayl
olsun arastirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle meydana gelebilecek
herhangi bir saglik sorunumun ortaya cikmasi halinde, her tarli tibbi
midahalenin saglanacagi konusunda gerekli glivence verildi. (Bu tibbi
midahalelerle ilgili olarak da parasal bir yik altina girmeyecegim).

Arastirma sirasinda bir saglik sorunu ile kargilastigimda; herhangi bir saatte,
Dr.Hayriye Karabulut 0505 252 09 30 numarali telefon ve Gazi Un. Tip Fak. Prof.
Dr. Necmettin Akyildiz Isitme Konusma Ses ve Denge Bozukluklari Merkezi’'nden
ulasabilecegimi biliyorum.

Bana yapilan tim agiklamalari ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Bu
kosullarla s6z konusu klinik arastirmaya kendi rizamla, hi¢ bir baski ve zorlama
olmaksizin, génullalik igerisinde katilmay1 kabul ediyorum.

imzali bu form kagidinin bir kopyasi bana verilecektir.

Katilimci

Adi, soyadit:

Adres:

Tel:

imza:

Tarih:

Gorisme tanigi

Adi, soyadi:
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Adres:

Tel:

imza:

Tarih:

Katilimci ile gérisen hekim
Adi soyadi, unvani:

Adres

Tel: Imza:

Tarih:
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EK 3:

Tip Il DM Hasta Takip Formu

Hastanin Adi soyadi: Barkot no:
Yasi:
Cinsiyet: 1)kadin 2)Erkek
Boy: VA: VKI:
Sigara:........coooiiii pak/yil
Diyabet sUresi:.........c.ccoooviiiiiiiinn. Ay
Tedavi Sekli: 1) Oral antidiyabetik 2)insulin
Ek hastaliklari: 1) KAH 2)HT 3)HL 4)
Diger:
Laboratuar
AKS TKS: HbA1c Ure: Kreat: U.Asit:....... LDL:
HDL: T Kol: TG: Tcal: . P.
24 saatlik idrarda proteinuri: 1)Mikroalbumin: 2)Proteinurisi
Nefropati: 1)Yok 2) Mikroalbumin: 3) proteinuri:
Retinopati: 1)yok 2) Nonproliferatif 3) Proliferatif
Noropati Muayenesi: a) Ortostatik Hipotansiyon: 1)Yok 2) Var
b) periferik néropati: 1)Duyusal 2) Agrili
c)Monofilament testi: Sag bacak: 1)3 mm 2)5mm 3)7 mm
Sol bacak: 1)3 mm 2)5mm 3)7 mm

d)Vibrasyon testi:Sag Ayak:1)yok 2)var
Sol Ayak:1) yok 2)var

14. néropati tedavisi aliyor mu a) hayir  b) evet
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EK 4: Giiriiltii Uyarani Varken Elde Edilen Binaural OAE Olgiimii
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EK 6: Binaural TUOAE Olgiimii

TEOAE Test Report
Family name: EROGLU First names: SERIFE
ID number: DM 5 YILDIR Sex: Female Location: InPatient
Date of bith:  01.01.1951 Report Mode:  Bilateral pair
Ear: Left Ear: Right
Date/Time: 08.05.2008 11:10:54 Date(Time: 08.05.2008 11:10:54
Testtype: TE - Linear-Bilateral Test type: TE - Linear-Bilateral
Stimulus: 84,0dBpe Stimulus: 83,1dBpe
Mode: Gen Diag Mode: Gen Diag
Tester ID: OWE Tester ID: O0WE
Data file: OWEIS842.DTA Data file OWEI5841.0TA
Notes Notes:
Response waveform Response waveform
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Test Summary

Total OAE response = 4,7dBspl  Total Noise = -2,7dBspl
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Hardw are=JSBOAE Probe = Probe 2

Otodynamics Lid. ILOvE , OWE

Test Summary

Total OAE response = 8,3dBspl  Total Noise = -3 0dBspl

Checkfit stimulus Ear canal response
0.6
0.3]
] a
g o ‘n‘r“— g
B o4
0,3
01234 01 2 3 4 5 6
ms kHz
Test Environment
NLo = 260 NH= 5 Test time = 60s
RejLev =49 5dBspl  Repro=95%  Stimstab=100%
Hardw are=USBOAE Probe = Probe 1

printed @ 20.05.2008 14.:05.06
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EK.7: Binaural DPOAE Olgiimii

r

DPOAE Test Report
Family name: EROGLU First names: SERIFE
ID number: DM 5 YILDIR Sex: Female Location: InPatient
Date of bith:  01.01.1951 Report Mode: Bilateral pair
Ear. Left Ear: Right
Date/Mime: 08.05.2008 11:12:49 Datef/Time: 08.05.2008 11:12:49
lest type: UP-Hilateral Test type: DP-Bilateral
Stimulus: 65/55dB 2ptsioct Stimulus: 65/55dB 2ptsloct
F2/F1: 1,22 F2iF1: 1,22
Points/Oct. 2 Points/Oct 2
Mode: Gen Diag Mode: Gen Diag
lester ID; OWE Tester ID OWE
Data file: OWEI5844.0PG Data file: O0WEI5843.0PG
MNowes: Notes:
30, 30,
257 25
204 20
- 15 15
T T 3
2 108 £ 109
g g
5] 5
o 0
-5 -5]
-105 1 T T 1 1 -10:!_. ] | T 1 1
1 2 3 4 5618 1 2 3 4 5678
Frequency (kHz) Frequency (kHz)
Half octave band OAE power Half octave band OAE power
2 Freq Signal Moise SNR 2 Freq Signal Noise SNR
1 (kHz) (dBspl) (dBsplidB) 1 (kHz) (dBspl) (dBspl)dB)
a 10 -B6 -31 -85 = 10 -85 66 -19
2 14 121 -87 34 < 14 76 -B1 05
a 20 -300 -134 -166 2 4 20 300 -113 -187

28 -300 182 -138

-2 - 40 300 140 -180
468 60 -188 -152 -36

Frequency (kHz) 8o -252 -180 -92

Test Summary

Sum all 1/2 octave = ----dBspl  Ave DP 1/20ct (1-6) =-—--dBspl

Ear canal frequency response

Test Environment
NLo= 930 NHi= 14
RejLev = 49 5dBspl
Hardw are=USBOAE

Test time = 94s
Probe = Probe 2

Otodynamics Lid. ILOvE

28 300 127 -173
2 MmEEE 40 185 145 .40
2 46849 27 -39 78
Frequency (kHz) 8o -308 -175 -134

Test Summary
Sumall 1/2 octave = -7 6dBspl  Ave DP 1/20ct (1-6) =-15 4dBspl

Ear canal frequency response

a
o
84

01 2 3 4 5 6

kHz

Test Environment
NLo= 938 M= 6 Test time = 94s
RejLev = 49,5dBspl
Hardw are=USBOAE Probe = Probe 1

printed @ 20.05.2008 14:05:13
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EK 8: Kontralateral Supresyonun TUOAE ile Binaural Olgiimii

TEOAE Test Report
Family name: EROGLU First names: SERIFE
ID number. DM 5 YILDIR Sex: Female Location: InPatient
Date of birth:  01.01.1951 Report Mode: Bilateral pair
Ear: Left Ear: Left
DatefTime: 08.05.2008 11:18:02 Date/Time:  08.05.2008 11:18:02
Testtype: TE - Lin, mask=BB, 60dBspl Testtype: TE - Linear-Bilateral
Stimulus: 58,2dBspl Stimulus: 84,2dBpe
Mode: Gen Diag Mode: Gen Diag
Tester ID: OWE Tester ID: OWE
Data file: OWEI5848.0TA Data file: OWEI5847.0TA
Notes: Notes:
Response waveform Response waveform
1 4,
0,5] 0,5]
i\ E 1
T of R & o\ /L VAR RARAA i/
E e & [ 1'1\'“‘4'\[‘).’:!"'_“\“"\‘ AV ATAL
¥ i ,l.
0,51 ' 08
s U U N U N U MO R LR ) e Y R N N U O WO W T Y RN B
02T TR 02 e 18 18 20 027476 8 10 12 14 16 18 20
ms ms
Half octave band OAE power Half octave band OAE power
Signal Moise SNR 2 Freq Signal Noise SNR
(kHz) (dBspl] (dBsplidB} 1 (kHz) (dBspl) (dBsplidB}
a 23 56 78 z 10 32 -40 72
e 2
o 12 63 51 @ 14 26 T4 48
g 21 -151 130 -1 20 29 119 90
22 -108 87 2 28 -19 102 83
4, -84 <118 38 46,0 90 .20 30
Frequency (kHz) Frequency (kHz)
Test Summary Test Summary
Total OAE response = 58dBspl  Total Noise = 1,2dBspl Total OAE response = 59dBspl  Total Noise = 1,8dBspl
Checkfit stimulus Ear canal response Checkfit stimulus Ear canal response
0,6 0,6
03] 03]
QY P—— @ o uJ_ f——
] T4 |
0,3 0,3
012345 001 2 3 4 5 6 0 45
ms kHz
Test Environment Test Environment
NLo= 252 NH= 9 Test time = 116s NLo= 260 NHi= 8 Test time = 1168
RejLev =49 5dBspl Repro=88%  Stimstab = 100% Rejlev =49,5dBspl Repro=86%  Stimstab = 100%
Hardw are=JSBOAE Probe = Probe 1 Hardw are=USBOAE Probe = Probe 1

Otodynamics Lid. ILOvE , OWE printed @ 20.05.2008 14:05:40



XI. OZGECMIS:

Kisisel Bilgiler:

Adi Soyadi :Hayriye Karabulut

Dogum Tarihi :14.12.1975

Dogum Yeri ‘Istanbul- Kagithane

is Adresi :Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi

is Telefonu :0-356 90 00 -1256-

Ev Adresi :Vadi sk. Vadi Konutlari. B-Blok. D:4 Subayevleri-
Kecioren -Ankara

Esi :Doktor Hacettepe Un. Tip Fak. Fizyoloji Anabilim Dall

Cocuklari 2

Egitim:

1981-1986 :Seyrantepe ilkokulu

1986-1989 :Seyrantepe Ortaokulu

1989-1992 :Besiktas Kiz Lisesi

1992-1998 :Dokuz Eylul Universitesi Tip Fakiiltesi

1999-2004(Subat) :Pamukkale Universitesi Tip Fakiltesi KBB Anabilim
Dali:  KBB Uzmanlik

2004-2007(Mart ) :Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi
3.KBB Kilinigi

2005-halen :Gazi Universitesi Saglik Bilimleri Enstitisii Odyoloji
Ses ve Konusma Bozukluklari Yiksek Lisansi

2007- halen: :Kecioren Egitim ve Arastirma Hastanesi KBB Klinigi
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Yurt Dis1 Egitim:

Temmuz- Eylul 2008 tarihleri arasinda Leonardo da Vinci Mobilite

Programi gergevesinde Belgika Gent Universitesi KBB ve Odyoloji

Departmanlarinda gézlemci olarak bulundu.

Bilimsel Dernek Uyelikleri

1)Pamukkale KBB Dernegi

2)Turk Otorinolarengoloji ve Bas boyun Cerrahisi Dernegi

3)Turk Kulak Burun Bogaz ve Bas- Boyun Cerrahisi Vakfi

4)KBB & BBC Dernegi

KATILDIGI KURSLAR:

1) Adli Raporlar ve Hekimin Yasal Sorumluluklari Kursu. Pamukkale

Universitesi Tip Fak. 01.02.2002

Hastane infeksiyonlari Kursu. Pamukkale Universitesi Tip Fak.
09.04.2002

Uygulamali Temel ve ileri Yasam Destedi Kursu. Pamukkale
Universitesi Tip Fak. 31.05.2002

Tibbi Etik ve Hasta Hekim lliskileri Kursu. Pamukkale Universitesi
Tip Fak. 18.12.2002

Epidemiyolojik Arastirma Yontemleri ve Biyoistatistik Kursu.
Pamukkale Universitesi Tip Fak. 20-24.01.2003

Endoskopik Sintis Cerrahisi Kursu. Ege Universitesi Tip Fakiiltesi.
29-30.03.2003
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7) Dizzy Hastasinin Degerlendiriimesinde Klasik ve Yeni Uygulamalar.
TKBBYV Egitsel Kurslari. 05.10.2003

8) Elektrokokleografi. TKBBV Egitsel Kurslari. 05.10.2003

9) Bas donmesi: Klinik Ornekler Uzerinde Olgu Calismasi. TKBBV
Egitsel Kurslari. 06.10.2003

10) Vertigolu Hastaya Yaklasim. TKBBV Egitsel Kurslari. 06.10.2003

11) Septorinoplasti. TKBBV Egitsel Kurslari. 07.10.2003

12) Periferik Fasial Paralizilerde Hastaya Yaklasim. Tibbi ve Cerrahi
Tedavi. TKBBV Egitsel Kurslari. 07.10.2003

13) Allerjik Rinit Tedavisinde immunoterapi. TKBBV Egitsel Kurslari.
08.10.2003

14) Rinoplastinin Temel Basamaklari. TKBBV Egitsel Kurslari.
08.10.2003

15) Fitoterapi Kursu:10 Mayis-10 Haziran 2005 Gazi Universitesi
Eczacilik Fakultesi- Alternatif Tip ve Akapunktur Dernegi

16) Tirk isaret Dili Kursu :Eyliil 2005- Ocak 2006 Gazi Universitesi-
isitme Engelliler Federasyonu ortak projesi. (Dinya Bankasi
destegiile )

17) Ulusal Yenidogan lIsitme Tarama Programi ikinci Basamak KBB
Hekimleri Egitim Kursu. 25 Ekim 2007
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KATILDIGI KONGRE, TOPLANTI VE SEMPOZYUMLAR:

1)

2)

3)

1.Kulak Burun Bogazda Allerjik Hastaliklar Sempozyumu. 25-27
Kasim 1999. istanbul

Uludag 2000 KBB Giinleri.2-5 Mart 2000. Uludag

Dil ve Konusma Bozukluklari Sempozyumu. 23-25 Mayis 2003.
GATA-Ankara

27.Tark Ulusal Otaorinolaringoloji ve Bas Boyun Cerrahisi Kongresi
4-9 Ekim 2003. Kemer- Antalya

3.0toskop Grubu Sempozyumu. 31 Ekim- 02 Kasim 2003.
Pamukkale- Denizli

2. Cochlear implantation ve No&ro-Otoloji Sempozyumu.5-
6.12.2003. istanbul

Kulak Burun Bogaz ve Bas Boyun Cerrahisi Dernegi 6. Uluslararasi
Toplantisi “KBB’de Minimal invaziv Yaklasimlar’ 11-13 Aralik 2003.
Ankara

3.Koklear implantasyon Otoloji-Nérotoloji Odyoloji Kongresi 25-26
Kasim 2005. Ankara

Pediatrik Odyoloji Sempozyumu. 23 Aralik 2005 Hacettepe
Universitesi

10) 4.Akademi Toplantisi. Nisan 2006 Ankara

11) KBB& BBC Dernegi 7. Uluslar arasi Toplantisi. 23-25 Mart 2006

Ankara
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12) Cocuklarda Isitme Kaybinin Erken Tanisi, Rehabilitasyon ve

Cerrahi Tedavisi Sempozyumu. 25-26 Ekim 2007

13) 8. Uluslar arasi KBB&BBC Kongresi. 15-17 Mayis 2008

14) 9. istanbul Masterclass Sempozyumu. 12-16 Kasim 2008

KATILDIGI PANELLER (Konusmaci olarak)

1)

Tonsillektomi  Endikasyonlarinin  Degerlendiriimesi. 27.03.2002.
Denizli Aylik KBB Hekimleri Toplantisi.

2) KOM Cerrahisinde Timpanoplastiler. Denizli Ayhk KBB Hekimleri
Toplantisi. Nisan 2002

3) Mastoidektomiler. Denizli Aylik KBB Hekimleri Toplantisi. Mayis
2002

4) Tinnitus. Ankara Alternatif Tip ve Akupunktur Dernegi Aylk
Toplantisi. Ocak 2007

5) Vertigo. Ankara Alternatif Tip ve Akupunktur Dernegi Ayhk
Toplantisi. Subat 2007

POSTERLER:

1) H.Karabulut, FN. Ardig, B.Topuz, CO. Kara. lleri Yas
Doénemlerinde Bas Dénmesi. 27.Turk Ulusal Otaorinolaringoloji ve
Bas Boyun Cerrahisi Kongresi. 2003. Kemer-Antalya.

2) H.Karabulut, B.Topuz, FN. Ardi¢, C.O. Kara, S. Kadikoylu. Allerjik

Rinit Hastalarinda Astim  Prevelansi. 27. Turk Ulusal
Otaorinolaringoloji ve Bas Boyun Cerrahisi Kongresi. 2003. Kemer-
Antalya.
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3)

F.N.Ardig, B.Topuz, C.O.Kara, H.Karabulut, Endolenfatik ve
Perilenfatik Alanlar Arasindaki Basing |liskisi. 27.Tirk Ulusal
Otaorinolaringoloji ve Bas Boyun Cerrahisi Kongresi. 2003. Kemer-
Antalya.

B. Topuz, H. Karabulut, F.N. Ardig, CO. Kara Allerjik Rinit
Tedavisinde Loratadin ile Feksofenadin karsilastirmasi. 27.Turk
Ulusal Otaorinolaringoloji ve Bas Boyun Cerrahisi Kongresi. 4-
9.10.2003. Kemer-Antalya.

S.Bager, S.Ozkurt, B. Topuz, G.Kiter, H.Karabulut, G.Daloglu,
M.Kavas, F.Fisekgi Allerjik Rinitli Hastalarda Astim. Toraks Dergisi
6. Yillik Kongresi.23-26.04.2003. Belek-Antalya.

Dagli M, Eryilmaz A, Uzun A, Kayhan B, Karabulut H. Kronik otitis
mediali hastalarda orta kulak mukozasinda helikobakter pilori
varliginin clo ve ure nefes testi ile degerlendiriimesi. 28. Turk
Otolalarengoloji ve Bas Boyun Cerrahisi Kongresi, Mayis 2005.

Eryilmaz A, Gécer C, Gen¢g Umut, Dagh M, Karabulut H, iriz A.
“Sensorineural hearing loss after hyperbaric oxygen,” 5. i¢ kulak
hastaliklari ve koklear implantasyon sempozyumu, izmir, 2006.

Eryilmaz A, Dagli M, Karabulut H, Acar Sivas F, Erkol E, Goger C.
“Evaluation of Hearing Loss in Patients with Ankylosing Spondilitis,”
5. i¢ kulak hastaliklari ve koklear implantasyon sempozyumu, izmir,
2006.

Dagli M, Acar Sivas F, Karabulut H, Eryiimaz A, Erkol E.
“Evaluation of hearing and cochlear function by DPOAE and
audiometric tests in patients with ankylosing spondilitis,” Noro-
otoloji Sempozyumu-Il “Dilemmas in Neuro-Otology” Antalya, 2006.

10)MA. Babademez, B. Acar, H.Karabulut, RM. Karagen. Horlama ve

Uyku Apnesinde Sefalometrik Analiz. 29.Turk ulusal ORL ve Bas
Boyun Kongresi Mayis 2007.
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11) MA. Babademez, B. Acar, H.Karabulut, RM. Karagen. Lazer
Yardimh Uvuloplasti(LAUP) Sonrasi Agri. 29.Tuark ulusal ORL ve
Bas Boyun Kongresi Mayis 2007.

12) B. Acar, H. Karabulut, MA. Babademez, E. Gunbey, B. Yavuz,
RM. Karasen. Nazal Septum Deviasyonunda Parasempatik Aktivite
Artisi. 4.Ulusal Rinoloji Kongresi 29 Mayis -1 Haziran 2008.

13)_ H. Karabulut, MA. Babademez, E. Gilnbey, B. Ciftci, RM.
Karasen. Obstriiktif Uyku Apnesi Sendromunda Klinik Bulgular ile
Uyku Bozuklugunun Siddeti Arasindaki iligki. 4.Ulusal Rinoloji
Kongresi.

14)_ H. Karabulut, B. Acar, MA. Babademez, M.Yurekli, RM. Karasen.
Dil kokd buyuk olan obstriktif sleep apne tedavisinde koblasyon
uygulamasi. 30.Turk Ulusal ORL ve Bas Boyun Kongresi. 8-12
Ekim 2008.

15)_H. Karabulut, B. Acar, MA. Babademez, E. Gunbey, RM. Karasen.
Alt  konka rezeksiyonlarindan sonra ‘ANKAFERD BLOOD
STOPPER’ll merocel uygulamasi. 30.Turk Ulusal ORL ve Bas
Boyun Kongresi Poster

16) B. Acar, H. Karabulut, Y. Sahin, MA. Babademez, E. Gunbey, RM.
Karasen. Kulak kagintisi olan hastalarin degerlendirmesinde yeni
bir skala. 30.Turk Ulusal ORL ve Bas Boyun Kongresi 8-12 Ekim
2008

17) B. Acar, H. Karabulut, MA. Babademez, M. Yurekli, RM. Karasen.
Disfoninin nadir goérilen bir nedeni: Laringeal verruka vulgaris.
30.Turk ulusal ORL ve Bas Boyun Kongresi. 8-12 Ekim 2008
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