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OZET

KEKUL SAPCI, Melek. Tip 2 Diabetes Mellitus Hastalarinda HbAIC
Kontrollerine ~ Gére  Isitsel — ve  Vestibiiler — Fonksiyonlarin

Degerlendirilmesi, Yiiksek Lisans Tezi, Nevsehir, 2023.

Bu calismanin amac1 Tip 2 diabetes mellitus (T2DM) hastalarinin HbA 1c seviyelerinin
iyi ya da kotii kontroliiniin isitsel ve vestibiiler fonksiyonlar iizerine olan etkisini tespit
etmektir. Calisma gruplarina Diinya Saglik Orgiitii kriterlerine gore Tip 2 Diabetes
Mellitus tanis1 alan ve daha dnce kulak hastaligi 6ykiisii olmayan HbAlc seviyelerine
gore kotii kontrole sahip 16 ve iyi kontrole sahip 16 erigkin hasta (20-60 yas) dahil edildi.
Aglik kan sekeri (AKS) <130 mg/dl, HbAlc < %7 olan hastalar iyi kontrole sahip hastalar
olarak degerlendirildi. Yasa bagli degisikliklerin isitme ve denge tizerindeki etkisini
ekarte etmek i¢in 60 yas iistii hastalar ¢alismaya dahil edilmedi. Hastalara timpanometri
testi, saf ses odyometri (SSO) testi, videonistagmografi (VNG) testi ve video head impuls
test (VHIT) uygulandi. Tiirkge gecerlilik ve giivenilirlik ¢alismasi yapilmis bas donmesi
engellilik anketi ile katilimcilarin yasam kalitesi degerlendirildi. Saf ses odyometri
sonuclarinda, kot kontrole sahip katilimcilarin sag kulak hava yolu 250 Hz ve 6 kHz’ de,
sol kulak hava yolu 4, 6 ve 8 kHz’ de ve 4 kHz sol kemik yolu esikleri iyi kontrole sahip
katilimcilara gore daha kotii elde edildigi goriildii. VNG testinde sadece sakkad testinde
latans, hiz ve dogruluk acisindan degerlendirildiginde verilerde gruplar arasi sol goz
latans ve hiz yoniinden anlamli fark tespit edildi. T2DM nin kétii kontrolii 6zellikle
yiiksek frekanslarda daha fazla isitme kaybina neden olabilir. Bulgularimiza gére T2DM

hastalarinin hem endokrin hem de odyolojik takipten gegmesi gerektigi goriilmektedir.

Anahtar Kelimeler

Tip 2 diabetes mellitus, HbAlc, Isitme Kaybi, V-HIT, Video Head Impulse Test,

Videonistagmografi
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ABSTRACT

KEKUL SAPCI, Melek. Evaluation of Hearing and Vestibular Functions
According to HbAlc Control in Patients with Type 2 Diabetes Mellitus,
Master’s Thesis Nevsehir, 2023.

The aim of our study is to determine the effect of good or poor control of HbAlc levels
on auditory and vestibular functions in Type 2 diabetes mellitus (T2DM) patients. The
study groups included 16 adult patients (20-60 years old) who were diagnosed with Type
2 Diabetes Mellitus according to the World Health Organization criteria and had no
previous history of ear disease, with poor control according to HbAlc levels, and 16 with
good control. Patients with fasting blood glucose (FG) <130 mg/dl and HbAlc <7% were
considered as patients with good control. To exclude the effect of age-related changes on
hearing and balance, patients over 60 years of age were not included in the study.
Tympanometry test, pure tone audiometry test, videonystagmography (VNG) test and
video head impulse test (VHIT) were applied to the patients. The life quality of the
participants was evaluated with the dizziness disability questionnaire, of which Turkish
validity and reliability studies were conducted. In pure tone audiometry results, it was
observed that the participants with poor control had worse right ear airway at 250 Hz and
6 kHz, left ear airway at 4, 6 and 8 kHz, and 4 kHz left bone conduction thresholds worse
than the participants with good control. When the VNG test was evaluated in terms of
latency, velocity and accuracy only in the saccade test, a significant difference was found
between the groups in terms of left eye latency and velocity. Poor control of T2DM can
cause further hearing loss, especially at high frequencies. According to our findings, it is
seen that T2DM patients should be routinely followed up both endocrinologically and

audiologically.

Keywords

Type 2 diabetes mellitus, HbAlc, Hearing Impairment, V-HIT, Video Head Impulse Test,
Videonystagmography,
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GIRIS

Diabetes Mellitus (DM), kan sekeri yiiksekligi ile seyreden, cevresel ve kalitsal
etkenlerin sebep oldugu, viicuttaki glukoz metabolizmasmin ve insiilin kullaniminin
bozulmasi ile karakterize kronik ve genis spektrumlu multisistemik bir hastaliktir. Niifus
oraninin artigi, yaslanma, kentlesme, fiziksel hareketsizlik ve obezite prevalansinin
artmasi gibi birgok sebepten dolay1 DM olan kisilerin sayisi giinbegiin artmaktadir. Tip 2
DM (T2DM) hem metabolik hem de vaskiiler komplikasyonlar1 olan karmagik bir
hastaliktir. 2010 yilinda diinya genelinde yaklagik 285 milyonu etkiledigi bildirilmistir ve
bu durumun 2030 yili sonunda 20-70 yas grubunda 438 milyona ¢ikacagi
ongorilmektedir (Wild vd., 2004).

Diabetes mellitus'un retinanin, bobreklerin ve noronal dokularin mikrovaskiiler
yapisini etkileyerek sirasiyla retinopati, nefropati ve noropatiye yol actig1 bilinmektedir
(Skyler, 2001). Glikoz metabolizmas1 ayn1 zamanda i¢ kulak iizerinde de 6nemli etkiye
sahiptir. Vaskiiler bazal membran (BM), viicudun diger organlarinda (6rnegin goz ve
bobrek) DM'den etkilendiginden, kokleada da morfolojik degisikliklere yol acabilecegi

birgok klinisyen tarafindan 6ne stiriilmiistiir.

Diyabetik popiilasyonda isitsel ve vestibiiler sikayetler goriilebilir. (Marchiori &
Gibrin, 2003). Glikozidlerin, lipitlerin ve metabolik komplikasyonlarin isitsel ve
vestibiiler sistemler lizerindeki etkisi, DM'de isitme kaybi, tinnitus ve bas donmesi ile
iliskili ana etiyolojik faktorler olarak kabul edilmistir (Ferreira vd., 2000). DM ve isitme
kaybr arasindaki iliskiyi ilk olarak Jordao tanimlamis olmasina ragmen bu iliski halen
tartismalidir (Tiwari & Mudhol, 2018). Cogu ¢alismada diyabetik hastalarda bilateral
progresif yiiksek frekansl sensorindral isitme kaybi (SNIK) bildirilmis olmasina karsin
(Frisina vd., 2006; Virtaniemi, 1994), baz1 ¢alismalar diyabetli hastalarda isitmenin
etkilenmedigini gostermistir (Gibbin & Davis, 1981; Miller vd., 1983).

Diabetes Mellitus bireylerde diisme ve dengesizlik sikayetleri oldukca yaygin bir
durumdur. Denge, birden ¢ok sensorimotor fonksiyonun beraberligi ve santral
islemlemeyi iceren kompleks islemler biitliinliyle saglanir. Dengeyi saglamada gorevli

sistemler baslica gorsel, derin duyu ve vestibiiler sistemlerdir ve bu sistemlerden giden



hatali ya da eksik bilgiler dengeyi bozabilir. Bu durumda bas donmesi ve dengesizlik

sikayetleri meydana gelir.

Vestibiiler sistem kaynakli dengesizlik sikayetleri ile bagvuran DM hastalarinin
oraninin %40 ila %50 arasinda oldugu gorilmistir. (Kayik¢r vd., 2010). DM
hastalarinda oran yiiksek olmasina ragmen vestibiiler sistem iizerine olan etkileri

karakterize edilmemistir.

Glisemik hemoglobin (HbAlc), DM'li hastalarda glisemik kontrol durumunun
gostergelerinden biridir. Bununla birlikte, HbAlc nin yiiksek seviyeleri ile isitsel ve

vestibiiler etkileri arasindaki iligki giiniimiizde net olarak a¢iklanmis degildir.

Mevcut calisma; T2DM hastalarinda glisemik kontroliin (HbAlc seviyeleri)
isitsel ve vestibiiler fonksiyonlar iizerine etkilerini arastirip erken tani yontemleri

gelistirilerek sistem tlizerindeki zararli etkilerini en aza indirmeyi amaglamaistir.



1. BOLUM
GENEL BIiLGILER

1.1 KULAK ANATOMISi

Kulak i¢, orta ve dis olmak tizere 3 boliimden meydana gelir. Bunlardan i¢ kulak;
koklea, vestibiiler sistem (utrikiil, sakkiil ve semisiirkiiler kanallar) ve internal akustik
kanali igerir. Orta kulak; kulak zar1 (timpanik membran), kemikgikler, ostaki tlipli (tuba

eustachii) ve mastoid hiicrelerden meydana gelirken dis kulak ise kulak kepgesi (aurikula)

ve dis kulak yolundan olusur.

Helix

]
Antihelix &

Tympanic
membrane
(eardrum)

TR

g, Stapes footplate
covering oval
window

External
acoustic
meatus

o Eustachian tube
\\.

Lobule
of auricle

Sekil 1. Kulak anatomisi (Zohar vd.,1980)

Basin iki yaninda da bulunan kulak kepgesinin konkav seklinde bir i¢ yiizii vardir.
D1s kulak yoluyla (DKY) derine dogru devam eden cukur bolgeye konka aurikula

denilmektedir.



Eriskinlerde DKYY “S” seklinde, lateral iicte bir kismi kikirdaktan, medial iicte iki
kism1 kemikten olusan uzunlugu 2,5 cm olan bir tiiptiir. Kemik kisim eriskinlerde daha
uzunken, ¢ocuklarda kikirdak kisim daha uzundur. DKY’nin en dar yeri kikirdak ve
kemik kisimlarinin birlestigi isthmus bolgesidir (Akyildiz, 1998). Kulak zar1 (timpanik
membran) 10 ile 11 mm uzunlugunda, 8 ile 9 mm genisliginde ve kalinlig: 0,1 mm olan,
DKY ile orta kulak boslugunu birbirinden ayiran bir perdedir. Umbo denilen ¢ukur bir
bolgesi vardir ve konkav seklindedir (Atas & Belgin, 2004).

Orta kulak, TM ile i¢ kulak arasinda kalan tamamen kapali olmayan bir bosluktur.
Orta kulak ortalama 0,5 cm® hacmi ve 6 duvari olan diizensiz bir dikdortgen prizma
seklindedir. Orta kulakta hareketli olarak bulunan 3 kemikg¢ik bulunur. Bu kemikgikler
orta kulak bosluguna baglarla tutunurlar ve bu boslugun iist ve arka kismina
yerlesmislerdir (Karasalihoglu, 2003). Malleus en dista yer alan en biiyiik kemikgiktir.
Inkus ortada, stapes ise i¢ tarafta bulunur ve en kiiciik orta kulak kemikgigidir. TM ile i¢

kulak arasindaki baglantiy1 orta kulakta bulunan bu kemikgik zinciri saglar.

Orta kulak boslugunda Musculus stapedius ve Musculus tensor timpani adinda iki
tane kas bulunur. Nervus fasialisin dali tarafindan innerve edilen Musculus stapedius
stapes boynu ya da basina yapisir. Yiiksek siddetteki seslerin varliginda i¢ kulagi korumak
amaciyla stapesi arkaya dogru ceker. Musculus tensor timpani Nervus trigeminalis
tarafindan innerve olur ve malleusa yapisir. Bu sekilde manibriumu arkaya dogru ve ige

dogru ¢eker (Akyildiz, 1998; Atas & Belgin, 2004).

Ostaki tiipii (Tuba Eustachii) niin huni seklini andiran bir goriintiisii vardir ve iki
boliimden olusur. Kemik yapida olan {i¢te bir boliimii orta kulakta yer alirken, kikirdak
yapidaki ticte iki boliimii nazofarenkste yer alir. BoOylece orta kulak boslugu ve

nazofarenksi birbirine baglar.

Dogumla birlikte dstaki tiipii horizontal sekildedir. Bebek biiyiidiikge 45°lik ac1
yapacak sekilde yetiskinlerde olan pozisyonu alir. Ostaki tiipii normal sartlarda kapali
bulunur. Cigneme, yutma, hapsirma gibi durumlarda agilir. A¢ilmasiyla beraber dis kulak
yolu basinciyla yani atmosferik basingla orta kulakta yer alan basinci dengelemis olur. Bu
da sesin zar tarafinda kemikgciklere oradan da i¢ kulaga iletilmesini saglamasi1 acisindan

miithim bir olaydir ¢linkii zarin maksimum titresmesi icin i¢ ve disg atmosferik basincin



esit olmas1 gerekir. Ostaki tiipiiniin bir baska islevi ise orta kulaktaki sekresyonlari

nazofarenkse bosalarak orta kulagin korunmasini saglamaktir.

I¢ kulak; temporal kemigin petréz kismina yerlesik bulunan igerisinde hem isitme
hem denge reseptorlerinin yer aldigi boliimdiir. Kemik ve zar labirentten meydana gelir

(Atalay, 2014).

Koklea salyangoz seklinde bir kemik yapidir. Vestibiiliin alt tarafindan baglayarak
kendi etrafinda 2,75 defa spiral olarak dolanir ve kupulada sonlanir. Koklea da i¢i siv1 ile
dolu ti¢ yap1 bulunur ve enine bir kesit alindiginda vestibuluma dogru agilan skala
vestibuli, orta da scala media ve kavum timpaniye dogru acilan skala timpani seklinde
siralanir. Scala media ve scala timpaniyi baziler membran adinda bir zar ayirir ve bu zar

tizerinde korti ad1 verilen isitme organi yer alir (Hanger, 2016; Santi, & Mancini, 1998).

Sensoriyel hiicreler sterosilya denilen titrek tiiylere sahiptirler. %80 ini olusturan
dis tiiylii hiicreler (DTH) ve kalan %20’sini olusturan i¢ tiiylii hiicreler (ITH) olarak
16.000 civarinda tiiylii hiicre vardir. Tiiylii hiicreler iletilen mekanik enerjiyi elektrik
enerjisine ¢evirip beyin sapindaki ilgili nucleuslara bu aksiyon potansiyellerini

gonderirler (Minor, 1998).

1.2 ISITME FiZYOLOJiSi

Akustik enerjinin dis kulak vasitasiyla toplanarak orta kulaga iletilmesi oradan da
i¢ kulakta aksiyon potansiyellerine doniistiiriilerek isitme yollar1 vasitasiyla beyne

iletilmesi ve algilanmasina ‘igitme’ denir.

Saglikli bir igitmenin olmasi i¢in dncelikle ses dalgalarinin atmosferik ortamdan
korti organina iletilmesi ve burada bulunan sensoryel hiicrelerle transdiiksiyon olay1
gerceklestirilerek ses enerjisinin sinir impulsuna doniistliriilmesi gerekir. Sensoryel
hiicrelerde olusan elektrik akimi ilgili sinir liflerini stimiile eder ve bdylece meydana
gelen enerji siddet ve frekansina gore noral kodlama ile korti organinda kodlanir. Ortaya
cikan elektriksel potansiyeller analiz edilmek {izere sinir lifleri boyunca isitme

merkezlerine iletilir (Sekil 2) (Karasalihoglu, 1992).
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Sekil 2. Ses enerjisinin igitme sinirine iletilmesi (Karasalihoglu, 1992)

1.3 VESTIBULER SiSTEM ANATOMI VE FiZYOLOJiSi

Periferik ve santral olmak iizere iki kistmdan olusan ve dengenin saglanmasindan
gorevli vestibiiler sistem olduk¢a kompleks bir sistemdir. Viicut oryantasyonu, yer¢ekimi,
basin her tiirlii hareket ve konum degisikligine hassas 6zellesmis yapilar1 bulunur. Gorsel,
proprioseptif (derin duyu) ve vestibiiler sistemlerden aldigi uyarimlart santral sinir

sisteminde iglemleyerek motor sistemi organize eder.

1.3.1 Periferik Vestibiiler Sistem

Periferik vestibiiler sistem, reseptdr hiicreler, kemik labirent ve membrandz
labirentten olusur. i¢ kulak boyunca yer alir. I¢i hava ile doldurulmus olup yanal olarak
orta kulak tarafindan smiflandirilmistir. Medialinde temporal kemik ile kokleaya

posteriordur (Jones vd., 2009).
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Sekil 3. Membranoz ve kemik labirent (Hain & Helminski, 2007).

Koklea, vestibiil ve vestibiile ag¢ilan ili¢ semisirkiiler kanaldan olusan kemik
labirent temporal kemigin petréz parcasina yerlesmistir. Kemik labirent beyin omurilik
stvisina benzer yiiksek sodyum ve diisiik potasyum oranina sahip perilenf sivist ile
doludur. Bu sivi, koklear akuadukt yoluyla beyin omurilik sivisi ile komiinikasyon
halindedir ve bundan dolay1 omurilik sivisi basincinin etkilendigi durumlarda benzer

sekilde i¢ kulak fonksiyonlar1 da etkilenebilir (Ekdale, 2013).

Kemik labirentin icerinde yer alan destekleyici bag dokusu ve perilenf sivisi ile
cevrelenen yapt membrandz labirenttir. Membrandz labirent perilenfin aksine, ytliksek
potasyum diisiik sodyum oranina sahip endolenf sivisi ile doludur. Endolenf sivisi
kokleadaki stria vaskularis ile utrikiil ve sakkul makulalarinda bulunan dark hiicreleri
tarafindan tretilir. Endolenfatik kese icinde emilir. Saglikli kosullarda endolenf ve
perilenf bdlmelerinin direkt bir irtibat1 bulunmaz (Deems vd., 2019). U adet semisirkiiler
kanallarin membrandz kisimlarini ve otolitik organlari igerir. Otolitik organlar utrikul ve
sakkul basin lineer hareketlerine duyarliyken, semisirkiiler kanallar basin rotasyonel

hareketlerine duyarlidir.



Semisirkiler Vestbuler sinir

Kanalise Skarpa gangliyonu ‘
Anterior 5/ g
Lateral py

Posterior 2/
x/ _ ‘.‘ = by
e 7 %

isitme Siniri

Utrikul  Sakkul Koklea

Ampulla

Sekil 4. Periferik Vestibiiler Sistem (Parnes vd., 2003).

Semisirkiiler Kanallar

Semisirkiiler kanallar (yarim daire kanallar1) her iki kulakta birbirine dik olacak
sekilde yerlesim gosteren anterior (siiperior), posterior (inferior), horizontal (lateral)
olmak iizere li¢ tanedir. Siiperior ve posterior kanallar sagittal plan ile aralarinda 45 derece
olacak sekilde iliskidedir. Horizontal kanallar ise bulundugu planla arasina 30 derece ac1

yapacak sekilde yerlesmistir. (Arinci, & Kulak,1997).

Sekil 5. Semisirkiiler kanallarin uzaysal yonelimi. AK, anterior kanal; LK, lateral kanal; PK,
posterior kanal (Kingma & Van de Berg 2016).



Semisirkiiler kanallar utrikulden baslayarak tekrar utrikulde sonlanacak sekilde
meydana gelmistir. Her kanalin baslangicinda bulunan genisliklere ampulla adi verilir.
Yalnizca siiperior ve inferior semisirkiiler kanallarin ampulla bulunmayan arka bacaklari
bir araya gelerek ortak bir bacak olustururlar. Semisirkiiler kanallarin ampullalarinda,
endolenf sivisinin hareketine duyarl tiiylii hiicreleri igeren krista ampullaris ad1 verilen
duyu epiteli bulunur. Duyu epiteli icerisinde morfolojik olarak farkl iki ayr1 tipte tiiylii
hiicreler vardir. Bu sensor tiiylii hiicrelerden Tip I hiicreleri daha gelismis ve daha duyarh
olup kadeh seklindeyken, tip II hiicreleri silindir seklindedir. Krista ampullarisin
tepesinde jelatinimsi bir yap1 olan kupula yer almaktadir (Fife,2010). Kupula kendini
cevreleyen endolenf ile ayni 6zgiil agirliga sahiptir ve bu nedenle dogrusal hareketlere

yanit vermez, endolenfle ayn1 yonde hareket eder (Jacobson, 2019).

Basin rastgele bir yone dogru olan hareketinde, mevcut konumunu korumaya
calisan endolenf, bas hareketine tam zit olacak sekilde hareket eder. Endolenfin hareketi
eger ampulla tarafinaysa ampullopedal, ampulladan uzaklasir sekildeyse ampullofugal
uyarim seklinde isimlendirilir. Lateral semisirkiiler kanallarin kinosilyumlar1 utrikiile
dogru yonlenmis konumdadir. Endolenf ampullaya dogru akim gdsterdiginde
stereosilyumlar kinosilyuma dogru egilir ve tily hiicresini depolarize eder. Bu
ampullopedal uyarim olarak tanimlanir. Tersine bir akim oldugunda tiiy hiicresi
hiperpolarize olur ve ampullofugal uyarim gergeklesir (Jacobson, 2019). Vertikal
kanallarda kinosilyumlar utrikiilden uzaga dogru konumlanmislardir ve bu sebeple
ampullofugal akim tily hiicrelerini uyarirken, ampullopedal akim inhibe eder

(Lysakowski vd., 1998).

Ewald yasalari; semisirkiiler kanallarinin bulunduklar1 diizlem ile endolenfin
yoOniiniin géz hareketlerinin yonii ile aralarindaki iliskiyi gosteren yasalar olarak bilinir

ve li¢ adet Onemli kural mevcuttur;

* Kanalin uyarilmas: ile meydana gelen g6z hareketleri, yine o kanal
diizleminde ve endolenf yoniiyle aynidir.

* Horizantal semisirkiiler kanalda ampullopedal uyarim, ampullofugal
uyarimdan daha giicliidiir.

* Siiperior ve inferior semisirkiiller kanallarda ampullofugal uyarim,

ampullopedal uyarimdan daha giicliidiir (Fife, 2010).
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Semisirkiiler kanallarin kristalar1 agisal hareketlere duyarlidirlar. Her bir
semisirkiiler kanal kars1 taraftaki eslenigi olan kanal ile simetrik bir gsekilde
caligmaktadirlar. Bir kulaktaki SSK’da eksitasyon olusurken, ayni kanalin kars1 kulakta

bulunan esleniginde inhibisyon meydana gelir (Hizal, 2015).
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Sekil 6. Vestibiiler tily hiicrelerinin uyarilmasi (Stach & Ramachandran 2017)

Otolitik Organlar

Vestibiilde yer alan utrikul ve sakkulden olusur. Otolitlerin endolenfin hareketine
duyarli sensor hiicreleri makula ad1 verilen yapilarinda yer alir. Makula igerisinde hem bu
tilylii hiicreleri hem de otokonya denilen kalsiyum karbonat kristalleri bulundurur. Bu
kalsiyum karbonat kristalleri tiiylii hiicrelerin iistiinii kaplayan jelatindz bir membrana
gomiilmiis sekildedirler (Ardig, 2019). Yogunluklari endolenfin 2-3 kat1 olan otokonyalar
endolenf igerisinde yilizmezler. Bu nedenle yer cekiminden ve dogrusal ivmedeki

degisimlerden etkilenirler.

Sakkul ve utrikul makulalarinda bulunan tiiylii hiicreler yap1 olarak benzer 6zellik
gosterirler. Makulalar sakkul ve utrikulde yerlesim olarak ayni planda degildir. Aksine
birbirlerine dik olacak sekilde yerlesmislerdir. Sakkuldaki makula yerlesimi dikeyken

utrikulde yatay sekildedir. iki makulada da ortasinda striola denilen egri bir hat ve bu
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hattin kenarlarma dogru farkli taraflara bakan tiiylii hiicreler vardir. Tiiyli hiicrelerin
kinosilyumlar1 sakkul makulasinda strioladan daha uzaga yerlesmisken, utrikul
makulasinda, striolaya daha yakin olarak konumlanmistir. Bu konumlar1 sayesinde
striolanin bir tarafinda bulunan tiiyli hiicreler uyarim olusurken diger taraftaki tliylii
hiicreler de inhibisyon olusur. Tip 2 hiicrelere strioladan uzaklastikca daha cok
rastlanirken striolaya yaklastikca Tip 1 hiicrelere daha ¢ok rastlanmaktadir (Jafarov,

2017).

polariSation
R

afferent

Sekil 7. Utrikiil ve Sakkiil Makulast (Desai, 2004)

Vestibiiler Sinir

Vestibiiler sinirin inferior ve superior olmak tiizere iki dali vardir. Bunlardan
inferior vestibiiler sinir sakkul makulasindan ve posterior semisirkiiler kanalin
ampullasindan gelen sinir liflerinden olusurken stiperior vestibiiler sinir dali ise utrikul
makulasindan ve anterior ile lateral semisirkiiler kanallarin ampullasindan gelen sinir
liflerinden meydana gelir. Inferior ile siiperior vestibiiler sinirler VIII. Kraniyal sinir
nervus vestibulocochlearis’i olusturmak tizere kokleadan gelen koklear sinirle birlesirler

(Ertugrul, 2018).
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Vestibiiler Sistemin Beslenmesi

Labirent arter vestibiiler u¢ organlarin kan teminini saglayan arterdir. i¢ kulaga
girmeden vestibililokoklear arter ve anterior vestibiiler arter olarak dallara ayrilir. Superior
ve lateral semisirkiiler kanallarin ampullalarini, utrikiilii ve sakkiiliin kii¢iik bir boliimiini
anterior vestibiiler arter besler. Posterior semisirkiiler kanalin ampullasini, sakkiiliin
cogunu ve utrikiiliin, superior ve lateral ampullanin bir kismini ise vestibiilokoklear
arterin posteriror vestibiiler arter dali besler. Kokleay1 ise yine vestibiilokoklear arterin

diger dali olan koklear arter besler (O'Reilly vd., 2020).

baziller arter / anterior yarim
AiCA daire kanali
anterior
internal oditor arter. vestibiiler e
ana koklear arter ans
sakkiil
lateral yarim
daire kanali
”~
ana koklear \ /
arter \ posterior yarim

posterior daire kanal
vestibiiler arter

Sekil 8. Vestibiiler u¢ organlarinin beslenmesi (Koca, 2016)

1.3.2 Santral Vestibiiler Sistem

Santral vestibiiler sistem viicut ve basin hareketleri ile ilgili bilgileri diizenleyip
biitlinlestirir. Gelen bilgileri bas, g6z ve viicut pozisyonlarini ayarlayan motor néronlari
kontrol etmek tizere kullanir. VIII. kraniyal sinir olan nervus vestibulocochlearis’ten
baslayan primer vestibiiler aksonlar, beyin sapinda ayni tarafta bulunan vestibiiler

cekirdek ve serebellumla dogrudan baglantilar kurar (Sekil 9).
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Sekil 9. Vestibiiler Sistem Caligsma Prensibi

Vestibiiler Cekirdekler

Vestibiiler ¢ekirdekler, serebellum ile gorsel ve somatik duysal sistemlerden bilgi
alir ve vestibiiler verileri hem motor sistemler ile hem de diger duysal verilerle
birlestirirler. Bir bagka deyisle gelen afferent bilgi ve motor ¢iktilarin néronlar1 arasinda
direkt irtibat saglayan vestibiiler girdinin ana iglemcisidir. Vestibiiler ¢ekirdekle Superior
(SVN), inferior (IVN), medial (MVN) ve lateral (LVN) vestibiiler niikleus olarak dort
biiyiik ¢ekirdekten ve ¢ok sayida minor ¢ekirdeklerden olusur ve ¢ogunlugu pons i¢inde

yer alan biiytik bir yapidir.

Lateral
Medigl
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The Vestibular Nuclear Compiex

Sekil 10. Vestibiiler ¢ekirdekler



14

Superior vestibiiler ¢cekirdek 4. ventrikiillin rostral tabaninda yer alir. Semisirkiiler
kanal kristasindan gelen lifleri alarak vestibiilookiiler refleks (VOR) igin temel
yonlendirme gorevini Ustlenir. Efferent baglantilariysa iki tarafta da medial longitudinal

fasikulus (MLF) ile okiiler motor ¢ekirdeklere gider. (Fife, 2010).

Bir diger vestibiilookiiler refleks i¢in semisirkiiler kanal girdilerini alan vestibiiler
cekirdek ise, vestibiiler ¢ekirdekler arasinda en biiyiik olan medial vestibiiler ¢ekirdektir.
Yer olarak superior vestibiiler ¢ekirdegin hemen kaudaline yerlesmistir. Ayrica vestibiiler
sinyalleri vestibiilospinal tractusa yonlendirerek kas tonusunu diizenler. Bu olay, 6zellikle
postiiriin ani ve beklenmedik bas hareketleri esnasinda korunmasi igin 6nemli bir

diizeltici reflekstir (Fife, 2010).

Serebellum, spinal kord ve diger vestibiiler ¢cekirdeklere efferentleri olan ve genis
bir afferent sinir agina sahip olan diger bir ¢ekirdekte inferior vestibiiler ¢ekirdektir.
Lateral c¢ekirdegin kaudaline konumlanmistir. Diger vestibiiler yapilar ile
entegrasyonunun sahip oldugu genis afferent ve efferent agiyla sagladig: diistiniiliir (Fife,

2010).

Lateral vestibiiler ¢ekirdek yani diger bir adiyla Deiter’s ¢ekirdegi, utrikiilden
iletilen bilgileri ventral yiiziinden, serebellumdan iletilen bilgileri ise dorsal yiiziinden
alir. Serebellumdan iletilen bilgiler ipsilateral anterior vermis, flocculus, fastigial
cekirdek paraflokkulus ve serebellar kortekstir. Lateral vestibiiler c¢ekirdegin temel

efferentleri ise, asag1 dogru ilerleyerek lateral vestibiilospinal traktusu meydana getirir
(Fife, 2010).

Ozetle otolitik organlardan gelen liflerin ¢ogu lateral ve inferior vestibiiler
cekirdeklere gelir. Buradan baslayan vestibiilospinal yol da dengeyi saglayan bacak
kaslarinin spinal motor néronlarii uyarir. SSK’lardan iletilen lifler medial ve superior
vestibiiler ¢cekirdeklere ulasir. Bu ¢ekirdekten baglayan aksonlar da Medial Longitudinal
Fasciculus (MLF) i¢inde gévde ve boyun kaslarinin motor néronlarini uyarir (Herdman
vd., 2014).
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Vestibiilo-okiiler Refleks (VOR)

Santral vestibiiler sistemin en Onemli islevlerinden biri, bas pozisyonunun
degismesine karsin bakis stabilizasyonunu saglamaktir. Bir nesnenin foveadaki netligini
stirdiirebilmesi i¢in bakisin sabitlenmesi gerekir. Basin pozisyonu sola dogru ya da saga
dogru ¢evrildiginde veya yana, arkaya, 6ne dogru egildiginde bakis yoniiniin diizeltilmesi
icin diizeltici bir mekanizma devreye girer ve goriintiiniin foveada sabit kalmasini saglar.
Bas pozisyonu her degistiginde, degisikligi algilayan semisirkiiler kanallar olusan bas
hareketine esit bliyiikliikte ve tersine olacak sekilde gozlerin diizenlenmesini saglayan
uyanlar gonderirler. Uyarilarin vestibiiler ¢ekirdekler ve MLF yoluyla, géz kaslarina
iletmesiyle bu diizenleme ger¢eklesmis olur ve bu vestibiilo-okiiler refleks (VOR) olarak
bilinir (Guyton & Hall 2006). VOR’un ¢ikis néronlari, her goz kiiresinde bulunan 6 adet
ekstraokiiler kaslar1 ¢alistiran okiilo motor ¢ekirdeklerin motor ndéronlaridir (Herdman

vd., 2014).
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Sekil 11. Ekstraokiiler kaslar (Lens vd., 2007)

Kanal-okiiler Refleks

Kanal-okiiler refleks semisirkiiler kanallarin utriculusa yakin tarafinda duyu
hiicrelerinin 6zellesmesiyle olugsmus bir kabart1 olan ampullanin uyarilmasiyla baslayan
bir reflekstir. Bir semisirkiiler kanal uyarildiginda, aynm1 kanal diizleminde kas

kontraksiyonu olusur. Béylece gozler uyarilan kanal ekseninde hareket eder (Fife, 2010).
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Anterior semisirkiiler kanal ampullasinin uyarilmasiyla olusan sinyaller sirasiyla
ipsilateral superior vestibiiler ¢ekirdek, kontralateral okiilomotor ¢ekirdek araciligiyla
ipsilateral superior rectus kasi1 ve kontralateral inferior oblik kaslarinda kasilmaya yol
acar. Boylece gozler torsiyonel olarak karsi tarafa ve yukariya dogru hareket ederler (Fife,

2010).

Posterior semisirkiiler kanalin utrikula yakin tarafindaki ampullanin uyarilmasiyla
olusan sinyaller sirasiyla ipsilateral medial vestibiiler ¢ekirdek, kontralateral trochlear
cekirdek kontralateral okiilomotor ¢ekirdek araciligiyla lateral inferior rectus kaslari ve
ipsilateral superior oblik kaslarini kaslarinda kasilmaya yol acar. Boylece gozler

torsiyonel olarak karsi1 tarafa ve asagiya dogru hareket ederler (Fife, 2010).

Lateral semisirkiiler kanalda uyar1 artis1 oldugu durumda ise, sinyaller sirasiyla
ipsilateral medial vestibiiler ¢ekirdek, kontralateral abducens g¢ekirdegi ve ipsilateral
okiilomotor ¢ekirdek araciligiyla ipsilateral medial rectus ve kontralateral lateral rectus
kaslarinda kasilmaya yol agar. Boylece gozler karsi tarafa dogru konjuge sekilde hareket

ederler (Fife, 2010).

Otolit-okiiler Refleks

Otolit-okiiler refleks yollar,, dogrusal hareketlere yanit olarak otolit
reseptOrlerinin aktivasyonundan kaynaklanan kanal-okiiler refleks yollar1 kadar net
anlasilamamis bir refleks yolagidir. Bu yol translasyon hareketine karsi telafi edici goz

hareketlerinin meydana gelmesinde gorev alir (Paige & Seidman, 1999).

Vestibiilospinal Refleksler

Dengenin otomatik olarak korunmasinda etkili olan en Onemli denge
mekanizmalarindan biri de vestibiilospinal reflekslerdir. Viicudumuzda bulunan
vestibiiler denge organlarinda olusan uyarilar, vestibiilokolik, vestibiilospinal ve
retikiilospinal traktuslar araciligiyla asagiya medulla spinalise dogru ilerler. Spinal korda

giden bilgiler, yercekimine karsi ¢alisan viicuttaki birgok kasin organize bir sekilde
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gevseme kasilma diizenini saglamada etkilidir. (Van De Graaff, 2001; Guyton & Hall
2006)

Yercekimine karsi koymakta etkili olan kaslara giden eksitatér uyarilar, Deiter’s
cekirdegi ad1 verilen ipsilateral lateral vestibiiler ¢ekirdekten ¢ikan lateral vestibiilospinal
tractus aracilifiyla taginmaktadir. Buna ek olarak her iki tarafta da bulunan ve medial
vestibiiler ¢ekirdekten c¢ikan bir medial vestibiilospinal yol da bulunur. Retikiiler
cekirdeklerden ¢ikan uyarilar ise retikiilospinal tractus aracilifiyla medulla spinalise
ulagir. Bu yollar, insan viicudunda dengenin saglanmasi i¢in 6nemli yollardir. Misal
olarak, bir taraftaki vestibiiler kayip varliginda, ipsilateral olarak azalmig kas tonusu ve
genellikle lezyon tarafina diisme egilimi goriiliir (Van De Graaff, 2001; Guyton & Hall
2006).

Vestibiilokolik refleks, yarim daire kanallarindan ve otolit organlar olan sakkul ve
utrikuldan gelen bilgileri boyun kaslarina ileterek, viicut hareket halindeyken bas

hareketlerini dengeler ve goriisiin stabilize edilmesinde etkilidir (Flint vd., 2014).

1.4 DIABETES MELLITUS

Diabetes Mellitus (DM), kan sekeri yiiksekligi ile seyreden, ¢evresel ve kalitsal
etkenlerin sebep oldugu, viicuttaki glukoz metabolizmasinin ve insiilin kullaniminin

bozulmasi ile karakterize kronik ve genis spektrumlu multisistemik bir hastaliktir.

DM, son dénem bobrek yetmezliginin en sik sebebidir. Bunun yaninda retinopati
ve travma sonrasinda olmayan alt ekstremite amputasyonlarinin da en sik sebebidir. Diger
taraftan kalp damar hastaliklarinin gelismesine zemin hazirlayarak ciddi bir mortalite ve
morbiditeye sebep olmaktadir. 2021°de DM’a bagli 1,5 milyon o6liimiin oldugu ve
bunlarin %48 nin 70 yasindan 6nce meydana geldigi tahmin edilmektedir (Roth, 2018).

Tiim diinyada DM siklig1 son 20 sene igerisinde dramatik olarak artis géstermistir.
1985°de 30 milyar DM hastas1t mevcutken; 2013’de bu rakam 382 milyara ulasmistir.
2035 yilinda 560 milyon DM hastasinin olacagi ongoriilmektedir. Artan obezite,
hareketsiz yasam tarzi, endiistriyel besinlerle beslenme ve yaslanma bu artista en ¢ok
suclanan sebeplerdir. DM hastalarinin yiizde 80’1 az-orta gelir diizeyindeki tlkelerde

yasamaktadir ve cogunlugu 40-60 yaslarindadir.
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Tiirkiye e-nabiz sisteminin yayginlagsmasiyla iilke capinda saglik verilerinin
tutulmas istatistiksel olarak kolaylasmis ve bu sayede daha net tespitler yapilabilir hale
gelmistir. Ulgii ve arkadaslarinin yaptig1 meta analize gore Tiirkiye’de 2020 sonunda 7
milyon 178 bin diyabet hastasi bulunmakta ve bu durumda Tiirkiye’de diyabet
prevalansinin %11,12 oldugu goriilmektedir. Bu rakam 70-74 yas arasindaki kadinlarda

%39,21, erkeklerde %32,74 e kadar yiikselmektedir (Ulgii vd., 2023).

DM tiplerine gore smiflandirildiginda tip 1, tip 2, Maturity Onset Diabetes of
Young (MODY) ve gestasyonel DM (gebelikle iliskili) olarak diisiiniilebilir. Bunlardan
tip 1, siklikla 20 yasindan dnce tam veya tama yakin insiilin yetersizliginin sonucu olarak
ortaya cikan bir tablodur. Tip 2 DM olarak siniflandirilan tip ise en sik goriilen, azalmis
inslilin salinimina bagli hiperglisemi ve insiilin direnciyle karakterize bir durumdur.
MODY alt tipinde ise otozomal dominant olarak kalitilan; insiilin sekresyonunda
bozukluk, insiilin reseptoriinde mutasyon ve dolayisiyla insiilin direnci olusumu ile
devam eden DM tipidir. Bu tip genellikle 25 yas civarinda ortaya ¢ikar. Gestasyonel diye
adlandirilan yani gebelikle iligki alt tipinde ise gebelik esnasinda annenin viicudundaki
degisikliklere bagl glukoz metabolizmasinin bozulmasi rol oynamaktadir. DM en sik
goriilen tipi olan tip 2’ni patofizyolojisinde 2 ana faktor rol oynar. Bunlar: insiilin
salimimin bozulmasi ve insiiline duyarli olmasi gereken dokularin insiiline

duyarsizlagsmasidir (Roden & Shulman, 2019).

Saglikli bir insanda insiilin salinimi, metabolik talebi tam olarak karsilamaktadir.
Insiilin sentezinde ve salinmasinda rol oynayan molekiiler mekanizmalarda ve insiiline
duyarl dokularin ¢aligmasindaki diizen bozuldugunda tip 2 DM ortaya ¢ikar. Tip 2 DM
olusumunda genetik, metabolik ve ¢evresel faktorlerinin hepsinin farkli miktarlarda etkisi
bulunmaktadir. Degistirilemeyen risk faktorleri olan etnik koken, aile dykiisii, genetik
yatkinliklar bu hastaligin gelisiminde etkili olsalar bile yapilan epidemiyolojik
caligmalarda degistirilebilen risk faktorlerin hastaligin gelisiminde ve 6nlenmesinde daha

etkili oldugunu ortaya koymaktadir (Hu, 2001; Schellenberg vd.,2013).

Insiilinin etkisi ile salmimi arasindaki geri besleme dongiilerinin bozulmasi kanda
anormal derecede yliksek glikoz diizeylerine sebep olur. Pankreastaki insiilin
salinimindan sorumlu olan beta hiicreleri islev géremez hale gelir veya insiilin salinim

azalir. Bu durum viicudun fizyolojik kan glukozunu ayarlamasini bozar. Ote yandan



19

normal sartlarda insiiline duyarli olmas1 gereken dokulardaki insiilin duyarsizlastigi i¢in,

karacigerde ve yag dokusunda glikoz alimin1 azaltir (Cerf, 2013; Zheng vd., 2018).

Besin alimima yanit olarak sindirim sistemindeki Ozellesmis hiicrelerden
salgilanan ve insiilin salinimini tetikleyen hormonlar olan inkretinler de tip 2 DM
hastaliginin patogenezinde Onemli rol oynamaktadir. Bu hormonlarin ¢alisma
mekanizmasinin bozulmasi sebebiyle kan sekerini yiikselten glukagon hormonu salinimi
artar, lipoliz artar, insiilin salinim1 ve glukoz metabolizmas1 bozulur. Insiilin pankreastaki
beta hiicrelerinden tiretilen ve kan sekerini diisliriicii etkisi olan polipeptit yapida bir
hormondur. Preproinsiilin olarak sentezlendikten sonra hiicre i¢inde bir olgunlagma siireci
gecirir ve graniiller halinde hiicre icinde depolanir. Hiicreden salinmasini tetikleyen seker
yiiksek kan sekeri konsantrasyonudur. Obezitede oldugu gibi asir1 beslenme durumunda
kanda glukoz ve lipit yiiksekligi olusur. Bu durum da insiilin direncine ve kronik
enflamasyona (yangi) yol agar, beta hiicrelerde inflamatuar stres, endoplazmik retikulum
stresi, oksidatif stres, amiloid stres gibi ¢ok sayida siire¢ gelisir ve sonug olarak bu
hiicreler islev goremez hale gelir. Diyabet hastaligi sik idrara ¢ikma, ¢ok su igme ve yeme
veya istahsizlik, halsizlik, ¢abuk yorulma agiz kurulugu, gece sik idrara ¢ikma gibi
semptomlarla ortaya cikabilse de nadir olarak da bulanik gdrme, istemsiz kilo kaybz,
inatc1 gegmeyen enfeksiyonlar, tekrarlayan mantar enfeksiyonlar1 veya kasinti gibi bircok
farkl1 hastalia zemin olusturdugu sikayetler ile de ortaya c¢ikabilirr DM tanisinin
konulmasinda birka¢ yontem kullanilmaktadir. Bunlar yapilan kan tahlili ve oral glukoz
tolerans testi ile saptanmaktadir. Oral glukoz tolerans testinin bir kez pozitif olmasi veya

test sonuglariin iki kez asagidaki gibi olmas1 gerekmektedir.

1-Diyabetik semptomlar olmasi ve herhangi bir zamanda kan glukozunun 200

mg/dl seviyesinin iistiinde olmas1
2-Aclik kan glukozunun 126 mg/dl seviyesinin {izerinde olmast

3-Herhangi bir zamanda alinan kanda HBA 1c¢ degerinin 6,5 seviyesinin lizerinde

olmas1

4-Oral glukoz tolerans testinde 2. Saatte alinan kan sekerinin 200 mg/dl

seviyesinin iizerinde olmast
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Bu tetkik sonuglarina gore parametrelerin normalden ytiksek fakat diyabet tanisi
koyduracak kadar yiiksek olmamasi durumunda bozulmus aglik glikozu veya bozulmus
glukoz tolerans1 gibi prediyabet olarak adlandirilan, diyabetin gelismeden 6nceki formu

olarak tanimlanan glukoz metabolizma bozuklugu tanis1 konur (Gékdemir, 2023).

1.4.1 HbAlc ve Glisemik Hedefler

Diyabet tanis1 konmus olan hastada gelisebilecek komplikasyonlara engel olmak,
olusmussa ilerlemesini 6nlemek i¢in glisemik kontrol saglanmalidir. Glisemik hedefler
kisiye uygun hale getirilmelidir. Ustelik bu degerler verilen tedavinin
degerlendirilmesinde ve hastanin tedaviye uyumunu gostermekte de klinisyen i¢in 6nemli

bilgiler vermektedir.

Tablo 1.Kan plazma sekeri hedef seviyeleri

Gebelikte
Hedef Insiilin kullanmayan | Insiilin kullanan
HbAlc <%7 < %6-6.5 (42-48 < %06-6.5 (42-48
(mmol/mol) mmol/mol) mmol/mol)
Aclik plazma 80-140 mg/dl <95 mg/dl 70-95 mg/dl
sekeri
1.saatteki plazma - <140 mg/dl 110-140 mg/dl
sekeri
2.saatteki plazma <160 mg/dl <120 mg/dl 100-120 mg/dl
sekeri

Glisemik hedefler bireysellestirilmedir. Hastanin yasamindan beklentisi, diyabet
tanisin1  aldig1 yas, diyabet komplikasyonlari, bobrek fonksiyonlarinda azalma,
hipoglisemi riski ve eslik eden diger hastaliklarina gore belirlenmeli, gerekirse daha esnek

kan sekeri kontrol hedefleri belirlenmelidir (Tablo 1) (Gékdemir, 2023).
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Diyabetli hastanin takibinde hastanin detayli olarak Oykiisii alinmali ve fizik

muayenesi yapilmalidir. Ayrica rutin olarak agagidaki testler istenmektedir.
* HbA1c(3 ila 6 ayda bir)
* Aglik lipid profili
* Spot idrar
* Kreatinin ve eGFR (tahmini glomeriiler filtrasyon hiz1)
» Karaciger enzimleri (yilda bir)
* TSH (normal degilse diger tiroid fonksiyon degerleri de)

» Elektrokardiyografi (40 yas iistii veya diyabeti 15 yildir olan, ya da yas1 30’dan
biiylik ve DM komplikasyonu tanisi alan hastalarda, sigara igenlerde, Hipertansiyonu
olanlarda, dislipidemisi olanlarda, obez olanlarda, kronik bobrek hastaligi olanlarda,

ailede erken kardiyovaskiiler hastalik dykiisii olanlarda 1-2 yilda bir kez istenmelidir)
* Kan elektrolitleri

Bunlardan HbA1C olglimden oOnceki 3 aylik donemdeki ortalama kan plazma
glukoz seviyelerini gostermede klinisyene fayda saglayan onemli bir tetkiktir. HbA1C
testinin yapilabilmesi i¢in hastanin a¢ durumda olmasi gerekmez. Bu test ayrica giiniin
herhangi bir saatinde yapilabildigi i¢in klinisyene kolaylik saglar. Yiiksek performansl
likid kromatografi (HPLC) ad1 verilen yonteme gore normal seviyeleri %4.0-6.0 (20-42
mmol/mol) arasindadir. HbA1C plazmadaki kan sekerine maruz kalan eritrositlerin
olusturdugu bir degerdir. Bu degerin %50’sini son bir aydaki, %30’unu testten onceki
ikinci aydaki ve geri kalan %20°sini ise testten onceki liclincii aydaki kan plazma
sekerinde meydana gelen degisiklikler belirler. Yapilan calismalar, 6zellikle retinopati,
nefropati, néropati gibi mikrovaskiiler olarak adlandirilan komplikasyonlarin gelisme
riskinin kan sekeri kontrol derecesi ile yakindan baglantili oldugunu ortaya koymustur.
HbA1C degeri normal seviyelere ne kadar yakin ise komplikasyon riski o derece diisiiktiir

(Tablo 2) (Yal¢in & Yetkin, 2022).
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Tablo 2. HbAlc’yi %1 diisiirmenin komplikasyon gelisme riskini ve mortaliteyi azaltma oranlari

Tip 1 diabetes mellitus Tip 2 diabetes mellitus
Retinopati riski %35 Diyabete bagli 6liim %25
Nefropati riski %24-44 Tiim nedenler sebebiyle olusan

mortalite %7

Noropati riski %30 Miyokard infarktiisii riski %18

- Mikrovaskiiler komplikasyon riski

%35

Bununla birlikte HbA1C OSl¢limiinde gebelik, yeni yapilan kan transfiizyonu,
eritrosit liretimini etkileyen ila¢ kullanimi, son dénem bobrek yetersizligi ve eritrosit
Oomriinii degistiren hemolitik ve diger anemiler, glukoz-6 fosfat dehidrogenaz (G6PD)
eksikligi gibi durumlarda hastanin ger¢ek kan plazma glukozu ortalamasi ile HbA1C
arasinda uyumsuzluk meydana gelebilir. Bu yiizden hastalar degerlendirilirken bunlar

mutlaka goz 6niine bulundurulmalidir (Genuth vd., 1993).

1.4.2 Diabetes Mellitus Etki Mekanizmalari

Yiiksek kalorili endiistriyel beslenme ¢ok miktarda yag ve glikoz icerir. Bu sekilde
beslenildiginde kandaki glikoz, kolesterol ve trigliserit miktar1 artar. Bu durumda kandaki
reaktif oksijen tiirlerinin konsantrasyonlar: artar ve hiicreler {izerinde oksidatif strese
sebep olur. Bu oksidatif stres mitokondriyal disfonksiyona sebep oldugu i¢in viicuttaki

tiim hiicreleri etkiler (Galicia-Garcia vd., 2020).

Diger yandan azalmis fiziksel aktivite ve artan hareketsiz yasam tarzi obezite ve
tip 2 diyabete ortam hazirlar, viicutta kronik diisiik dereceli sistemik enflamasyona sebep

olur (Esser vd., 2014)

Diyabet gelisiminde etkili olan bir diger faktor, son zamanlardaki ¢aligmalar

sayesinde viicuttaki etkileri anlasilan mikrobiyotadaki bozukluktur. Bagirsak
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mikrobiyotasi, insan fizyolojisini etkileyen ve farkli biyolojik siireclere katilan bir¢cok
mikrobiyal tiirden olusur. Sindirim sistemi igerisinde bulunan bu bakteriler, bagisiklik
sistemini modiile edebilir. Enflamatuar yanit, bagirsak bariyer biitiinliiglinii ve insan
metabolizmasini diizenleyen birgok metabolitin sentezinde gorev alirlar. Saglikli
bireylerde yas, beslenme, yasam tarzi, genetik yatkinlik veya altta yatan hastaliklar gibi
hem kalitsal hem de edinsel faktdrlerden kaynaklanan degisiklikler bagirsagi etkileyebilir.
Yiiksek yagh bir diyet, ii¢ kata kadar lipopolisakkarit olusumuna sebep olabildigi i¢in
diisiik dereceli inflamasyon ve insiilin direncine katkida bulunur. Ayrica, bagirsak
mikrobiyotasinin bozulmasi kisa zincirli yag asidi sentezini azaltabilir. Bagirsak bariyeri
biitiinliglinli, pankreatik hiicre proliferasyonunu ve insiilin biyosentezini tesvik eder.
Mikrobiyotadaki bozukluk ayrica dalli amino asitler gibi diger metabolitlerin ve
trimetilamin’in Uretimini de tehlikeye atabilir. Boylece glukoz homeostazini bozar ve

diyabet gelisimini tetikler (Sircana vd., 2018; Shan vd., 2017; Lynch, 2016)

Hiperglisemi mitokondri tarafindan asir1 reaktif oksijen radikallerinin {iretimine
neden olur, bu da hiperglisemi kontrol edildiginde bile devam edebilen diyabet
komplikasyonlarina yol agar. Hipergliseminin indiikledigi oksidatif stresi izleyen hasar,
iyi glisemik kontrol ¢ok erken baslatildiginda dnlenebilir, ancak kotii kontrollii diyabete
uzun siire maruz kalan kisilerde bu durum giderek daha zor hale gelmektedir. Hastalik
ilerledik¢e, mitokondriyal DNA hasart ile birlikte oksidatif stres ve glikasyon son {irlinleri
arasinda bir sinerji olusur. Glikasyon son {iriinleri ve serbest oksijen radikalleri
inflamatuar siirecleri aktive eder ve sonug olarak hiicre dis1 matrisin bilesimi ve yapisi
bozulur. Bu yapisal degisikliklerin endotel disfonksiyonuna yol agarak ateroskleroza ve
kardiyovaskiiler hastaliklara yol ag¢tig1 bilinmektedir (Reddy & Natarajan, 2011; Al-
Haddad vd., 2016). Yapilan calismalarda saglikli kontrollere kiyasla obez ve insiiline
direncli bireylerde iskelet kasinda mitokondri oksidatif kapasitesinin azaldigini ve lipit

metabolizmasinin bozuldugunu gostermistir (Kim vd., 2000).

Insiilin direnci mitokondride enerji alimi ve harcamasi arasindaki dengesizlik,
mitokondriyal disfonksiyona neden olur ve bu durum enerji tiretiminin solunuma oraninin
azalmasiyla kendini gosterir. Mitokondri ana islevi oksidatif fosforilasyon yoluyla ATP
sentezi olan yani hiicre i¢inde enerji liretiminden sorumlu olan organeldir. Bu organel
ayrica bazi lipitler, proteinler ve DNA molekiillerinin de onciillerini sentezler, iyon

homeostazinin korunmasinda, serbest oksijen radikallerinin temizlenmesinde ve hiicre i¢i
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stres tepkisinde gorev alir. Yapilan ¢caligmalarda mitokondriyal disfonksiyonun yasa bagl
insiilin rezistansi, tip 2 diyabet gelisimi ve komplikasyon gelisimi ile iligkili oldugu 6ne

stiriilmiistiir (Spinelli, & Haigis, 2018).

1.4.3 Diabetes Mellitus Komplikasyonlari

Diyabetin damar endoteli lizerinde yaptig1 etkiler ile bir¢ok hastaliga yol agar.
Buradan yola ¢ikarak komplikasyonlar etkiledigi bolgedeki damar capina gore olarak
mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlar olarak smiflandirilmastir.
Mikrovaskiiler komplikasyonlar genel anlamda: Retinopati, Nefropati ve Noropatidir.
Makrovaskiiler komplikasyonlari ise: kardiyovaskiiler hastalik, serebrovaskiiler hastalik
ve periferal arter hastaligidir. Hiperglisemi ile iliskili vaskiiler hasar, oksidatif stres,
inflamasyon ve degisen hemodinamik denge, ateroskleroz gelisimini ve arteriyel trombiis
olusumunu baglatir.  Aterosklerozun erken evrelerinde, dolasimdaki LDL,
oksidasyonlarinin tercih edildigi matris proteoglikanlara baglanarak, endotelyal hiicreler
tarafindan birka¢ adezyon molekiiliinlin ekspresyonunu uyaran olduk¢a proinflamatuar
partikiillere yol acar. Bu, 16kositlerin se¢ici baglanmasini ve bunlarin vaskiiler duvara
gbclinii ve ayrica makrofajlara farklilasan dolasimdaki monositlerin toplanmasini ve
aktivasyonunu destekler. Oksitlenmis LDL'min fazlasi, makrofajlar tarafindan, kopiik
hiicrelerin olusumuna ve yagh ¢izgilerin baslamasina yol acan, diizenlenmemis bir
mekanizma ile uzaklastirilir. Mononiikleer hiicreler, interlokin-1 ve interlokin-6 dahil
olmak tizere enflamatuar sitokinleri serbest birakarak, ilave enflamatuar hiicrelerin
toplanmasini destekler. Sonug olarak, diiz kas hiicreleri ¢ogalir ve fibroaterom olugumunu
kolaylastiran hiicre dis1 matrisi sentezleyip salgiladiklari intimaya gb¢ ederler. Stireg
ilerledikce, plakta bir catlak veya iilserasyon olusursa, yiiksek diizeyde trombojenik
maddeler aciga cikar ve bu da trombosit olusumunu destekleyen trombositlerin
adezyonuna ve agregasyonuna yol agar. Ek olarak, trombositler, fibroblastlar1 ve diiz kas
hiicresi proliferasyonunu uyaran ve bdylece aterosklerotik siireci hizlandiran
aterosklerotik plaklara monosit alimini tesvik eden proinflamatuar sitokinleri ve biiyltime
faktorlerini de serbest birakabilir. Normal sartlarda endotele etki eden gevsetici ve kasici
faktorlerin dengeli bir sekilde salinmasi yoluyla vaskiiler ton ve yapinin diizenlenmesi

saglanir. Fakat bu denge tip 2 diyabette degisir. Endotel disfonksiyonu, oksidatif stres,
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trombosit hiper aktivitesi ve inflamasyon yoluyla vaskiiler duvarin fizikokimyasal
Ozelliklerinin degismesine yol acar. Bu anormallikler artmis vazokonstriksiyona,
ateroskleroz gelisimine ve trombiis olusumuna sebep olarak tiim viicudu etkileyen gesitli

hastaliklara yol agabilir (Galicia-Garcia vd., 2020).

1.5 iSITSEL DEGERLENDIRME

1.5.1 Timpanometri

Dis kulak kanalinda (DKK) yaratilan basing degisikligi esnasinda timpanik
membranin uyarana verdigi cevap Olciiliir ve grafik ¢izdirilir. Grafik seklinde elde edilen
bu egrinin ad1 timpanogram, 6l¢lim yonteminin ad1 ise timpanometredir. Objektif bir test
yontemi olan timpanometri bize orta kulak ve timpanik membran hakkinda bilgi verir.
226 Hz frekansinda ve 85 dB SPL siddetindeki uyaran, dis kulak kanalina yerlestirilen bir
prob yardimiyla gonderilir. Bu durum 6 ayliktan kiiclik bebeklerde degisir. Bebeklerde
timpanometri yapilmak istendiginde frekans olarak1000 Hz prob ton tercih edilmelidir.
Timpanik membran1 maksimum titrestirmek amaciyla dis kulak yolundaki atmosferik
basing ve orta kulak basinci esitlenene kadar dis kulak kanalina yerlestirilmis prob ile
hava basmci +200 daPa’dan -400 daPa’ya kadar degistirilir. Timpanik membranin
maksimum titrestigi yer akustik uyarini en iyi ilettigi basing noktasidir. Bu noktada
timpanogram c¢izilir ve bir tepe noktas1 goriiliir. Tepe noktasinin olustugu basing bolgesi
bize orta kulak basincini verir. Ayrica otoskopik muayene esnasinda goriilemeyen kiiciik
perforasyonlar, timpanometri testi yardimiyla saptanabilirler. (Beers vd., 2010; Sanford

vd., 2009)
Timpanometri degerlendirilmesinde 3 6nemli kriter vardir.

* Tepe basinci; 100 daPa ile +50 daPa arasinda olmalidir. Timpanogramda tepe
noktasina denk gelen basing seviyesidir.

* Tepe basincinin amplitiidii; tepe noktasinin kompliyansindan +200 daPa basingtaki
kompliyans ¢ikartilarak elde edilen deger bize amplitiidii verir.

* Hacim; orta kulak ve mastoid boslukta bulunan havanin hacmi ile dis kulak yolu

hacminin 6l¢iilmesiyle hesaplanir.
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226 Hz prob ton kullanildiginda;

¢ 0.39 ile 1.30cc arasindaysa normal amplitiid
¢ 0.10 ile 0.35¢cc arasindaysa diisiik amplitiid

% 1.30 cc ve daha fazlasiysa yiiksek amplitiid olarak degerlendirilir.

Timpanogramin tepe noktasindaki basing degerine gore ve amplitiid degerine gore
timpanogram tipi belirlenir. Jerger’in 1970 yilinda yapmis oldugu siniflandirmaya gore 5

tip timpanogram vardir (Sekil 12).

Compliance

-200 0 +200
Pressure mm H20

Sekil 12. Jerger (1970) siniflandirmasina gore timpanogram tipleri (Belgin & Sahli, 2015)

Normal basing altinda normal amplitiidte tepe veren timpanogram tipi Tip A
timpanogramdir. Eger normal basing altinda fakat normalden yiiksek amplitiidte ise Tip
Ad timpanogramdir. Yine normal basing altinda fakat diisiik amplitiidte tepe veriyorsa bu
tip As timpanogram tipidir. -100 daPa ile -200 Pa basing altinda normal amplitiidte tepe
veriyorsa tip C timpanogramdir. Hi¢ tepe noktasi vermiyor ve yaygin tepe goriintiisii

veriyor ya da diimdiiz ¢iziyorsa tip B timpanogramdir.
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1.5.2 Saf Ses Odyometri

Saf sesleri kullanarak kisilerin isitmesini degerlendirme temeline dayanan
subjektif bir test yontemidir. Saf ses iiretmek icin odyometreler kullanilir. Uretilen saf
sesler kulakliklar ya da hoparlorler vasitasiyla hastaya sunularak frekansa 6zgl esik
belirlemeyi saglar. Uyarin frekansini, tipini, frekansini, siddetini ve hastaya iletilecek yol

odyometreler sayesinde segilir

Transducer odyometrelerin iirettigi sesi ileten cihazlardir. Bunlar serbest alanda
kullanin hoparlérler, hava yolu iletiminde kullanilan supraaural kulakliklar ya da insert
kulakliklar1 ve kemik yolu iletiminde kullanilan kemik vibratorlerdir. Genellikle saf ses
odyometri de hava yolu iletiminde standart transducer TDH-39, TDH-50 gibi supraaural
kulakliklar kullanilir (Belgin & Sahli, 2015).

Isitme testinin giivenilir olmas1 agisindan 3 miihim unsur vardir. Bunlardan ilki
odyolojik degerlendirme elektronik bir cihaz vasitasiyla yapilsa bile testi gerceklestiren
klinisyenin bilgi birikimi ve tecriibesidir. Hastadan yanit alinarak yapilan bir test yontemi
oldugundan ancak alaninda uzman profesyoneller ile dogru sonuca varilabilecegi
unutulmamalidir. Ikinci olarak, odyometre cihazlarinin iiretici firmalar tarafindan
standardize edilmis kalibrasyonlarinin ve periyodik kontrollerin mutlaka yapilmasi
gerekir. Bu cihazlardaki kalibrasyon eksiklikleri klinisyenleri ve hekimleri yamltarak
patolojinin belirlenmesinde yanlis sonuglara sebep olur. Ugiincii unsur ise akustik olarak
uygun olmayan test ortamlaridir. Uygun akustik ozellikleri iceren sessiz odalar
kullanilmas1 gerekir. Bu unsurlar yerine getirilemediginde yapilan testin giivenilirligi

sorgulanmalidir (Belgin & Sahli, 2015).

Standart odyometre cihazlari, 125 Hz ile 8 kHz arasinda bulunan frekanslarda
6l¢lim yapilmasina olanak saglarken multifrekans 6zellik gosteren odyometreler 8 kHz
ile 18 kHz arasinda bulunan ytiksek frekanslarin da degerlendirilmesine olanak saglarlar.
Gilinlimiizde 1SO-1969 standartlarina gore isitme diizeyi Hearing Level (HL) olarak
belirlenen kalibre edilmis odyometreler kullanilmaktadir. Hearing Level geng yetiskin
insanlar tarafindan farkl farkli frekanslarda algilanan en diisiik ses siddetinin O dB olarak

belirlendigi seviyedir. Odyometre cihazlarinin kalibrasyonunda 6nceleri dB SPL (Sound
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Pressure Level) kullanilirken, simdilerde dB HL kullanilmaktadir. (Goodman, 1965;
Haughton, 1995).

Odyometreler vasitasiyla belirlenen isitme esikleri odyogram adi verilen
grafiklere kaydedilir. Rutin olarak odyogramlarda 125 Hz ile 8 kHz arasinda bulunan hava
ve kemik yolu isitme esikleri isaretlenerek gosterilir. Isitme kaybinin derecesinin
belirlenmesinde temel olarak ii¢ frekans ortalamasi alinarak Saf Ses Ortalamasi (SSO)

degeri elde edilir. Bu {i¢ frekans 500 Hz, 1 kHz ve 2 kHz’dir. (Purdy vd., 2012).

Hava Yolu isitme Ol¢iimii

Dis kulak yoluna yerlestirilen kulakliklar ile verilen uyaranlarin, hastanin
duyabildigi en diisiik siddetteki seviyenin saptanmasi i¢in yapilir. Hava yolu isitme
Olciimiinde amag hastanin degisik frekanslardaki isitme esiklerini belirlemektir. Bu test
ile hastada isitme kaybi olup olmadig1 hakkinda bilgi edinebiliriz ancak hava yolu isitme
Olclimil bize isitme kaybinin tipi konusunda bilgi vermez. Bunun i¢in kemik yolu igitme
esiklerini belirlememiz gerekir. Teste baslamadan 6nce hastanin KBB muayenesinin

yapilmis oldugundan emin olmamiz ve ayrintili anamnez almamiz gerekmektedir.

Rutin olarak konvansiyonel Ol¢timlerde genellikle 125 Hz ile 8 kHz aras1 hava
yolu degerlendirilir. Gerekli durumlarda multifrekans odyometre cihazlari kullanilarak 16
kHz ve 20 kHz’lere kadar bakilabilir. Hastanin verdigi yanitlar1 dogrultusunda
davranimsal olarak elde edilecek bir test yontemi olmasindan dolay1 teste baslamadan
hastaya testin detayli olarak anlatildigindan emin olmak gerekir. Test baslangic frekansi
algilanmasi en kolay frekans oldugundan 1 kHz tercih edilir. 1 kHz’den baslanarak sonra
yiiksek frekanslara dogru 6l¢iim devam eder. Yiiksek frekans esikleri belirlendikten sonra
1 kHz’ e geri doniilerek 500 Hz daha alcak frekanslar dogru test tamamlanir. Bu yontem
testin dogru uygulanmasi agisinda tercih edilen bir yontemdir. Esikler belirlendikten
sonra uluslararasi standartlarda hazirlanmis olan odyograma elde edilen her esik uygun

sembol ve renkte isaretlenir.

Test oOncesinde ilk uygulama olarak kulakliklarin diizgiin yerlestirilmesi
onemlidir. Auricula’nin kivrik olmamasi ve kulaklik hoparloriiniin konkanin tam ortasina

gelecek sekilde yerlesim gostermesi gerekir. Hastaya yonerge olarak ¢ok az duysa dahi
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her duydugunda eline verilecek olan butona basmasi veya elini kaldirarak gostermesi
soylenir. Isitme esiklerini belirlerken ascending (¢ikan) ve descending (inen) ydntemler
tercih edilir. Genellikle 5 dB’lik artis ve azaliglar uygulanarak gercek esigi bulmayi
hedefler. Giivenilir ve dogru esigin belirlenirken hasta tarafindan en az 5’te 3 dogru
cevabin alinmasi gerekir. Hava yolu isitme 6l¢limii yapilirken en hassas nokta interaural
atteniation olarak bilinen kulaklar arasin ses gegisinin kontroliiniin saglanmasidir. Yapilan
arastirmalarda, bir kulaga hava yolundan 40 dB den daha siddetli bir uyaran
gonderildiginde, uyaranin hava yolu ya da kafatas1 kemik titresimleriyle kars1 kulaktaki
kokleay1 uyardigi gortilmiistiir. Yanlis sonug almamak i¢in test edilen kulagin karsi uygun

yontemler kullanilarak maskelenmelidir.

Ister hava ister kemik yolu ile dl¢iimleri olsun uygulanan maskeleme prensipleri
odyolojik degerlendirmenin en kritik noktasidir. Isitme olgiimii sonucu iki kulak
arasindaki fark 40 dB ve daha fazlaysa iyi isiten kulagin mutlaka maskelenmesi gerekir.
Odyolojik degerlendirme yaparken Oncelik iyi kulaktadir. Elde edilen degerler
maskeleme konusunda 6n bilgi verir. Iki kulak hava yolu fark1 40 dB ve daha fazlaysa ve
maskeleme yapilmamigsa elde edilen isitme esikleri giivenilir degildir. Kemik yolu
Ol¢iimler icin interaural atteniation 0 dB’dir. Yani, bir kulaktan verilen kemik yolu uyarani

ayni1 siddette diger kulakta da algilanir (Purdy vd., 2012).

Kemik Yolu Isitme Ol¢iimii

Akustik uyarani biitiin 6zellikleriyle iletmesi hava yolu kadar 1yi olmasa bile tam
bir odyolojik degerlendirme yapilabilmesi i¢cin kemik yolu degerlendirmesi oldukca
onemli bir kriterdir. Auriculanin arkasinda bulunan procesus mastoideus olarak bilinen
mastoid ¢ikintiya kalibre edilmis ve 6zel bir tasarim gelistirilmis olan kemik vibrator

yerlestirilerek kemik yolu 6l¢timii gergeklestirilir.

Kemik yolu dl¢timiinde 250 Hz ile 6 kHz arasindaki frekanslara bakilir. Hava yolu
Ol¢timleri bize hem iletim hem sensdrindral sistemin yer aldig: total bilgi saglarken bu
Olciim bize sensorinoral sistem hakkinda bilgi saglar. Hava ve kemik yolu 6l¢iimlerinin
sonucunda elde edilen isitme esikleri birlikte degerlendirilerek isitme kaybi tanisini

koymay1 saglar. Kemik yolu ile iletim degerlendirilirken vibrator titresiminden tim



30

kafatas1 etkilenir. Bu sebeple kemik yolu 6l¢iimlerde mutlaka maskeleme yapilmasi
gerekir. Kemik yolundan esik tayini yaparken kullanilan metot hava yolunda kullanilan
metot ile aynidir. Vibratorle kemik titresimi saglayan uyaricilarin teknik olarak bazi
kisitliliklar1 vardir. Bilhassa algak frekans dlgiimlerinde titresim uyarisi akustik uyarinin
tizerine ¢ikar. Bu sebeple kemik yolu dl¢limii hava yolunda oldugu gibi genis bir frekans

araligina ve yiiksek siddet seviyelerine sahip degildir (Belgin & Sahli, 2015).

1.6 VESTIBULER DEGERLENDIRME

Santral vestibulo-okiiler yolaklari, vestibiiler u¢ organlarin fonksiyonlarmi ve
okiilomotor sistemlerin islevini degerlendirmek maksadiysa vestibiiler testlerden

yararlanilir.

1.6.1 Videonistagmografi

Gozlerin istem dis1 ritmik g6z hareketlerine nistagmus denir. Nistagmusun
varliginin saptanmas1 ve Ozelliklerinin incelenmesi noro-otolojik degerlendirmede
kullanilan en degerli tanisal aragtir. Videonistagmografi (VNG) testinde nistagmus video
kameralar vasitasiyla kaydedilerek en ufak bir goz hareketinin kagmasini engeller ve
geriye doniik degerlendirme yapmaya olanak saglar. I¢ kulakta yer alan denge
fonksiyonundan sorumlu olan labirent kisminda herhangi bir bozuklugun var olup
olmadigy, var ise bu disfonksiyonun boyutunun ne oldugu ve periferik sistem kaynakli m1
yoksa santral sistem kaynakli m1 ayrimimi yapmada yardimci olur. VNG testi; gaze,
sakkad, pursuit, optokinetik testi igeren okiilomotor testlerden; pozisyonel testlerden,

spontan nistagmus testinden ve kalorik test olmak {izere bir dizi alt testten olusur.

Okiilomotor Testler

Gorsel bir uyaran verildikten sonra gdzde olusan cevabi incelenip VOR’un
degerlendirilmesi temeline dayanir (Satar, 2019). Tam karanligin saglandig bir ortamda
yapilir ve test esnasinda hastadan basin1 oynatmadan verilen gorsel uyarani gozleriyle

takip etmesi istenir. GOrsel uyaranin verildigi kaynak hastanin goéz hizasiyla ayni
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yiikseklikte bulunmali ve hastayla arasinda 1 m mesafe olmalidir. Hastadan uyaran takip
etmesi istendikten sonra, testi uygulayan kisi okiilomotor testler boyunca hastada
nistagmus olusup olusmadigin1 ve kooperasyon saglayip saglamadigini dikkatle
incelemeli ve gerekli durumlarda testler hakkinda yeniden bilgilendirme yaparak test

tekrar1 yapilmalidir.
Gaze testi

Gaze yani bakis testinde; hasta gozler acik bir sekilde gorsel uyaranin verildigi
kaynaga dogru oturur pozisyondayken, sirasiyla sag-sol-yukari-asagi yone dogru 20°, 30°
ile gidecek olan gorsel uyarana fikse olmasi istenir. Fiksasyon saglayabilme yetenegi ve
olast patolojik g6z hareketleri degerlendirilir. Fiksasyon yeteneginin bozuldugu
durumlarda random goz hareketleri veya nistagmus olusabilir ¢iinkii gézler hedefe sabit

bakamaz (Dal, 2010).

Saglikli geng bireylerde gaze testi esnasinda nistagmus goriilmesi beklenmez. leri
yasta ise bazi durumlarda fizyolojik nistagmusun goriilebilecegi unutulmamalidir. Akut
donemdeki periferik patolojilerde yavas fazi patoloji olan tarafa, bakis ile yon
degistirmeyen ve alexander kurali geregi hizli faz yoniine bakildiginda nistagmus hizinin
arttig1 gaze nistagmus olusabilir. Santral patolojilerde lezyonun akut déneminde olup
olmamas1 gaze nistagmusta onemli degildir; bakis ile yon degistiren, fiksasyonla

baskilanmayan asag1 ya da yukar1 vuran vertikal nistagmuslar goriilebilir.
Sakkad testi

Gorsel hedefler kaynakta bir saga bir sola random bir sekilde yer degistirirken
hastadan basin1 oynatmadan gozleriyle hedefi takip etmesi istenir. Bu esnada gozlerin
konjuge olarak gorsel hedefi olabilecek en hizli ve dogru sekilde yakalamasi beklenir.
Hedef kaynak {izerinden 2,3 saniye araliklarla 15°, 20°’lik agilar ile verilir. Goriintiiniin
net olarak retina iizerine diisiiriilmesini saglayan goz hareketleri bilgisayar tarafindan

kaydedilerek degerlendirilir.

Her sakkadik goz hareketi i¢in li¢ ayr1 parametre degerlendirilir; hiz, dogruluk ve

latans.

Hiz; gbrsel hedefin hizi ile goziin hizimi karsilastirdigimiz parametredir.
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Dogruluk; Hedef 15181n foveaya hangi dogrulukta diistiigiinii degerlendirdigimiz
parametredir. Sakkadik g6z hareketiyle géz hedeften daha geride kalirsa hipometrik, g6z
hedeften daha ileriye diiserse hipermetrik sakkad denir.

Latans; gorsel uyaranin verilmesiyle gozlerin hedef uyarami takip etmeye
baslamasi arasindaki siireyi karsilagtirdigimiz parametredir. Latansin kisalmasinin sebebi
kalibrasyon problemlerinden kaynakli veya hastanin hedefi 6nceden tahmin etmeye
caligmasindan dolay1 olur. Latanstaki uzamaysa bazal gangliyonu tutan patolojiler
sebebiyle ya da dikkat eksikliginden olabilir. Hedefi yakalamada 200 msn’ye kadar olan
latans siiresi (gecikmesi) normal kabul edilir. Oksipitoparietal lobda bir patolojinin varlig

gozler arasinda latans farkliliklarinin olmasina neden olabilir (Giiney, 2014).

Sakkad testindeki latans uzamasi frontaparietal bolge patolojiler kaynakli,
sakkadik dogruluktaki anormallikler serebellar vermis lezyonlar1 kaynakli, sakkadik

hizdaki azalma ise merkezi sinir sistemindeki dejenerasyon ve metabolik yavaslama

kaynakli olabilir (Gegici, 2018).
Pursuit testi

Pursuit testi, basi sabit tutarak gozlerle kaynak iizerinde siniizoidal dalga seklinde
ileri ve geri hareket eden gorsel uyaran takip edilirken cismin hizi ile goziin ayn1 hizda
olup olmadigin1 ve goriintiiniin retinaya diismesini degerlendirir. Gorsel hedef 6nce 0.1
Hz hizda ilerlerken daha sonra hizini artirarak 0.2 Hz ve 0.4 Hz hizlarina ulasir. Hastadan
ayn1 hizda kars1 cevap olusturmasi beklenir ve olusan cevap kazang ve asimetri yoniinden
degerlendirilir. Kazang¢ hesaplamasi goziin hizinin gorsel uyaranin hizina orani alinarak
hesaplanir. 0,8 ve iizeri degerde olmalidir. Test edilen kisinin yasindan etkilenebilecegi

gibi verilen uyaran frekansindan da etkilenir (Satar, 2019).

Cismin takibinde bir problem yasandiginda gozler gorsel hedefi yakalamak
amaciyla diizeltici bir géz hareketi yapar buna sakkadik pursuit denir (Gliney, 2014).
Sakkadik g6z hareketlerini ve pursuit takibini ayni santral yollar kontrol eder. Bazal
gangliyonu tutan hastaliklar, serebellumla baglantili yolaklar, serebellar enfarktiisler,
sakinlestirici ya da alkol kullanimi, yorgunluk gibi sebepler pursuit testinde anomalilere

neden olabilir (Jacobson, 2008).
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Optokinetik test

Optokinetik testte, seri sekilde hareket eden cisimler takip edilirken, gorsel
uyarani retinada sabitlemeyi hedefleyen g6z hareketlerini degerlendirilir (Ardig, 2019).
Hastadan bag1 sabitken horizontal planda, saniyede 20° ile 40° arasinda degisiklik
gosteren, ilk basta saga dogru sonra sola dogru ilerleyen gorsel uyaranlar ortadan
gecerken i¢inden saymasi istenir. Hastanin sayma esnasinda olusan nistagmusu andiran
bu goz hareketine fizyolojik nistagmus denir. Optokinetik test bulgular1 kazang ve faz
parametreleri goz Oniine alinarak analiz edilir. Faz goz ile gorsel uyaranin zamansal olarak
iligkisini arastirildig1 bir parametreyken, kazang géz hizinin uyaran hizina oranlanmasi
ile hesaplanan bir parametredir (Gegici, 2018). Kazancta asimetri varligi santral
patolojiler diisiindiiriir. Testteki anormallikler serebral ve serebellar nedenler, gérme
hastaliklari, konjenital nistagmus ve tek tarafli vestibiiler sistem bozukluklar kaynakli

olabilir.

Optokinetik sistem, basin diisiik ivmeli yavas hareketleri sirasinda goriintiiyii
foveaya diisiirmeyi amaglayan bir sistemken, vestibiiler sistem basin hizli hareketlerinde
VOR yardimiyla goriintiiniin foveaya diisiiriilmesini saglayan bir sistemdir. Bu iki sistem

birbirini tamamlar halde ¢alisir.

Head Shake Testi

Hastanin bas1 20 sn boyunca hizlica saga ve sola 20°’lik ac1 ile saniyede 2 Hz
hizla olacak sekilde sallanir. Sallama bittikten hemen sonra nistagmus arastirilir. Hastada
spontan nistagmus olusmamisken, head shake sonrasi bir iki atim nistagmus varlig1 bile
pozitif bulgu olarak kabul edilir. Post head shake sirasinda nistagmus varligi, 6nceden
gecirilmis periferik bir lezyonunun oldugunu ve hastanin devam eden santral
kompansasyon altinda olduguna isaret eder ve bu durumda hizli faz yonii saglam tarafa

vuran nistagmus olusur. Patoloji olan kulakta labirent paralitik durumdadir (Ugurlu,

2009).
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Spontan Nistagmus

Spontan nistagmus, karanlik bir ortamda viicut statik pozisyonda, bas dik
pozisyondayken olusan nistagmusa denir (Hathiram, 2012). Test esnasinda hasta oturur
pozisyonda ve karsiya bakarken test gozliigiliniin kapagi kapali sekilde veya tam karanlik
saglanarak yapilir. Bu durumdayken yani higbir uyar1 olmaksizin nistagmus olup
olmadig1 degerlendirilir. Test once fiksasyon olusturularak sonra da fiksasyonu Onleyerek
iki kisimda gerceklesir. Bu test sirasinda olusacak yavas fazi 5 °/sn den fazla olan

nistagmusun varlig1 énemli kabul edilir.

Patolojinin periferik ya da santral olup olmadigina nistagmusun niteligine
bakilarak degerlendirilir. Spontan nistagmus periferik patolojiler varliginda horizonto-
rotatuar 6zellik gosterir. Santral patolojilerde ise vertikal, horizontal ya da karisik tipte
ozellik gosterir (Satar, 2019). Periferik patolojilerde nistagmusun hizli faz1 patoloji olan
kulagin kars1 yoniinde yani saglam tarafa dogrudur. Santral patolojilerde bakis yonti ile
degisen nistagmus goriiliir. Santral kokenli nistagmuslar fiksasyonla siddeti azalan veya
baskilanan nistagmuslardan degildir. Bakis 30°’yi astiginda end-point nistagmus olarak

adlandirilan fizyolojik spontan nistagmus olusabilir (Flint vd., 2014).

Pozisyonel Testler

Pozisyonel testler, pozisyona bagli bag donmesi tarifleyen hastalarda tan1 koymak

icin ¢esitli statik ve dinamik pozisyonel manevralarin uygulandig: test yontemidir.

Statik pozisyonel testte, sirt iistli yatirilan hastada nistagmus varligi kontrol edilir.
Hastanin bas1 yavas bir sekilde saga veya sola cevrilir. Bagin bu pozisyon degisikligi
karsisinda nistagmus aranir. Ayni islem diger taraf icinde uygulanir. Bu test sirasinda
meydana gelen nistagmuslarin servikal patolojiler kaynakli olma ihtimali daha yiiksektir

(Baydan & Yilmaz, 2018)

Dinamik pozisyonel testte ise, anterior, posterior ve lateral semisirkiiler kanal
Benign Paraksimal Pozisyonel Vertigo (BPPV)’sunu teshisi i¢in Dix-Hallpike ve Roll
manevralart uygulanir. Dix Hallpike testinde hasta sedyede otururken basi bir yone 45°

cevrilir ve hizlica sedyeden bas1 30° sarkacak sekilde yatirilir, nistagmus varlig1 arastirilir.
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Sonra hasta bas pozisyonunu koruyarak oturur konuma getirilir. Diger kulaga bakmak
icin bas o kulak yoniinde 45° ¢evrilir ve ayn1 sekilde yatirilir. Dix hallpike ile anterior ve
posterior kanallar test edilir (Herdman & Clendaniel, 2014). Roll manevrasinda ise hasta
yatar pozisyonda ve basi1 yere 30° ag1 yapacak sekilde eleve iken, bas hizlica bir tarafa
dogru 90° kadar ¢evrilir. Bu pozisyonda bir dakika beklenerek nistagmus arastirilir. Daha
sonra bas orta hatta alinarak hizlica karsi tarafa ¢evrilir ve diger taraf kontrol edilir. Bu

test ile lateral kanallara bakilir.

Kalorik Test

Viicut 1sisinin iistiinde ve altinda hava veya su uyarani kullanilarak horizontal
semisiirkiiler kanallar1 uyararak, beliren nistagmus kayitlamasin1 6lgmeye dayali bir
testtir. Su kullanildiginda 30 °C soguk su ve 44 °C sicak su olmak iizere 250 mL ve 30
saniye boyunca iki kulaga sirayla verilir. Uyaran olarak hava kullanildiginda ise 24 °C
soguk ve 50 °C sicak 8 L hava 1 dakikalik siire ile uygulanir. Her bir kulaga yapilan
islemler arasinda 5’er dakikalik aralar verilir. Bu test ile iki kulak sonuglar1 karsilagtirilir

unilateral ve bilateral vestibiiler kayip varlig1 arastirilir.

1.6.2 Video Head Impulse Test

Vesibulo Okuler Refleksin (VOR) degerlendirildigi hizli, pasif bas hareketleri
uygulanarak yapilan Video Head Impulse testi (VHIT) Halmagyi ve Curthoys tarafindan
1988 yilinda tariflenmistir (Halmagyi & Curthoys, 1988). VHIT yiiksek frekanslarda
fizyolojik bir degerlendirme yapilmasini saglayan bir test yontemidir (Temirbekov, 2018).
Gorlintliyti foveada sabitlemek i¢in hangi sistemin devreye girecegini kafa hareketinin
hiz1 belirlemektedir. Diisiik frekansli kafa hareketlerinde viziiel sistem, orta frekansli kafa
hareketlerinde viziiel ve vestibiiler sistem, yiiksek frekansli kafa hareketlerinin hizinda

ise yalnizca vestibiiler sistem devreye girmektedir (Alhabib & Saliba ,2017).

VHIT, bas itme hareketi sirasinda her bir SSK’da VOR kazancini analiz eden bir
tibbi cihazdir. Ciplak gozle goriilemeyen ya da tespiti zor olan sakkadlari yiiksek
cozlinlirliikte ve yiiksek hizda kayit altina alinmasini saglar. VHIT test yazilim1 sayesinde

VOR kazanglari rakamsal olarak ayri ayr1 hesaplanir ve sunulur. G6z hareketlerini kayit
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eden kamera sistemleri ya yontemde harici bir kamera hastanin yiiziinii gérecek sekilde
uzaga yerlestirilir ya da kamera hastanin bagina takilan gézIiigilin iizerinde yer alir ve géz
hareketleri kaydedilir. Hafif bir kizilotesi video gozlik sistemi kullanilarak goz

hareketlerinin kaydedilip 6l¢iilmesini saglayan pratik ve non-invaziv bir yontemdir.

Testi yapan klinisyen, hastanin bagini iki yandan kavrayarak tek yone dogru,
yuksek ivmede kisa siireli bir itme hareketi uygular. Hareket, 20-30 dereceden daha az
acil1 ve hasta tarafindan beklenmedik anda olmasi gerekir. Bu esnada hastadan karsidaki
hedefe fikse olmasi istenir. Testi yapan, gorsel fiksasyonun bas itme hareketi boyunca
saglanip saglanmadigini ya da hastanin hedefi kagirdigir durumlarda yakalamak amaciyla

yakalama sakkadlar1 olusturup olusturmadigini arastirir.

VHIT'in diger klinik vestibiiler sistem 6l¢iim testlerine gore avantajli tarafi her
SKK i¢in ayr1 ayr1 kanal fonksiyonu hakkinda bilgi vermesidir (Janky, 2017). VHIT bagin
itme yOniine bagl olarak es diizlemli ciftler halinde bulunan semisirkiiler kanallarin
islevini degerlendirir (Weber, 2016). Bu ciftler sag lateral kanal — sol lateral kanal, sag
anterior kanal — sol posterior kanal (RALP) ve sol anterior kanal — sag posterior kanal
(LARP) olmak iizere 3 cifttir. Her ¢ift bir itme-¢cekme mekanizmasina gore ¢alistigi igin
bir kanalin uyarilmasi diger zit ¢iftinin inhibe olmasina yol agar (Jacobson, 2019). VHIT
testinde hem bas hareketi hem de g6z hareketi cevabi her uyarimda 6l¢iiliir ve bu 6l¢time
gore analiz edilir. Analiz edilirken VOR kazancina, kazang¢ asimetrisine ve diizeltici
sakkadlarin olup olmadigina bakilir. VOR, basin hareketi esnasinda goriintiiyli retinada
sabit tutmak i¢in gozii bagin hareket yoniiniin tersi yoniine hareket ettirir. VOR kazanci
bas hizinin telafi edici goz hizina orani olarak tanimlanir (Alhabib & Saliba , 2017).
Saglikli bireyler basin pasif hareketi sirasinda gozler hedefe fikse olmayr basariyla
sirdiirmeli ve 1.0’a yakin bir VOR kazanci olmalidir. Yetersiz semisirkiiler kanal
fonksiyonuna sahip bireylerde ise gozler bas hareketini telafi edemez ve diizeltici bir
sakkad hareketi yapar. Covert (gizli) ve overt (a¢ik) olarak iki ¢esit sakkad vardir. Overt
sakkadlar deneyimli bir klinisyen tarafindan gozle goriilebilir ve kafa hareketinden
yaklasik 200 milisaniye sonra meydana gelir. Covert sakkadlar ise ancak bilgisayarli
ekipman yardimiyla belirlenebilir ve kafa hareketi sirasinda meydana gelir (Curthoys,
2012). Iki taraf arasindaki VOR kazang asimetrisi hesabinda Jongkees formiiliiniin bir

versiyonu kullanilir (Jacobson, 2019). VOR kazang asimetrisi (%) = sag VOR kazanci —
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sol VOR kazanci / sag VOR kazanci — sol VOR kazanci x 100 formiilasyonu ile hesap
yapilir.

1.6.3 Bas Donmesi Engellilik Anketi

Vestibiiler disfonksiyonun tanisinda kullanilan vestibiiler testler 6nem arz eden
testlerdir fakat bas donmesinin, hastanin glinlik hayatinda ki etkisinin
degerlendirilmesini saglamamaktadir (Nishino vd., 2008). Bas donmesinin hastanin hayat
kalitesi tizerine etkisini Olgmek icin anketlerden yararlanilmaktadir. Bas donmesi
sikayetiyle gelen hastanin ilgili durumunu degerlendirmek maksadiyla sik sik Bas
Donmesi Engellilik Anketi (BDEA) kullanilir. BDEA; 9 soru fonksiyonel agidan, 9 soru
emosyonel agidan ve 7 soru ise fiziksel a¢idan olmak {izere hastayi ii¢ ayri agidan
degerlendirir. Toplamda yirmi bes sorudan meydana gelen bir ankettir. Her bir soru i¢in,
“evet”, “bazen” veya “hayir” yanitlar1 bulunmaktadir ve bu yanitlar sirasiyla dort, iki veya
sifir puana karsilik gelir. Emosyonel ve fonksiyonel alt gruplar i¢in en fazla 36 puan,
fiziksel alt grup sorular1 i¢in puan 28 olup, toplamda en fazla 100 puan alinmaktadir.
Anket sonucu elde edilen skorun yiiksek olmasi bas donmesinin hastanin hayat kalitesi
tizerine etkisinin fazla olmasi manasina gelmektedir (Jacobson & Newman,1990).
BDEA’nin iilkemizde gecerlilik ve giivenilirligi 2016 yilinda yapilmistir (Canbal vd.,
2016).
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2.BOLUM

GEREC VE YONTEM

Calismamiz, Sivas Cumhuriyet Universitesi T1p Fakiiltesi Arastirma ve Uygulama
Hastanesi Kulak Burun Bogaz Anabilim Dali1 Odyoloji iinitesinde gerceklestirildi. Sivas
Cumbhuriyet Universitesi I¢ Hastaliklar1 Endokrinoloji klinigi ile beraber vyiiriitiildii.
Calisma i¢in Kapadokya Universitesi Etik Kurul Baskanligi’nin E-64577500-050.99-
44431 sayili kararinda 20.06.23 tarihinde belirtildigi sekilde etik kurul onay1 alind1 (Ek
2).

2.1 BIREYLER

Calisma 02.02.2023 ve 01.07.2023 tarihleri araliginda gerceklestirildi. Calismaya
katilmay1 kabul eden katilimcilardan géniillii onam formu alindi ve yapilacak islemler

hakkinda bilgi verildi.

Tablo 3. Calisma grubuna dahil edilme ve diglama kriterleri

Calismaya Dabhil Edilme Kriterleri Calismadan Diglanma Kriterleri
v Tip 2 DM tanisi olmak v" Ototoksik/vestibulotoksik ila¢ kullanim
v' 20 yasile 60 yas arasinda olmak Oykiisliniin olmast,
v' Immitansmetrik dl¢iimlerde Tip v Gegirilmis kulak cerrahisi,
A timpanograma sahip olmak v’ Giiriiltiye maruziyet ve kafa travmasi
v' Test yapilmasina engel goz ve Oykiistinlin bulunmasi,
boyun probleminin olmamasi v’ Siddetli veya kontrolsiiz diyabet,
v Katilimeilarin caligmaya v Norolojik multipl skleroz gibi eslik eden
katilmaya goniillii olmasi ek rahatsizlig1 olan
v Kanser, kronik bobrek yetmezligi, oral
allm  bozuklugu, kronik karaciger
hastalig1, ek romatolojik hastalig1 olanlar
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Tablo 4. Katilimcilarin cinsiyet ve yaslarina gore dagilimi

Cinsiyet Yas Araligi  Yas ortalamasi
Gruplar Kadin Erkek
Iyi kontrole
hi
Sap 1 5 38-59 50
Tip 11 DM
Kotii kontrole
hip Tip II DM
Salip P 9 7 47-58 54
Toplam
20 12 38-59 52
2.2 YONTEM

Yapilan prospektif calismaya Diinya Saglik Orgiitiiniin belirledigi kriterlere gore
Tip 2 Diabetes Mellitus tanist alan ve daha 6nce kulak hastalig1 6ykiisii olmayan HbAlc
seviyelerine gore kotli kontrole sahip 16 ve iyi kontrole sahip 16 eriskin hasta (20-60 yas)
dahil edildi. Hastalar endokrinoloji polikliniginde rutin bakilan hastalar olup KBB
hastaliklar1 poliklinigine yonlendirildi.

Aclik kan sekeri (AKS) <130 mg/dl, HbAlc < %7 olan hastalar iyi kontrole sahip
hastalar olarak degerlendirildi. Yasa bagli degisikliklerin isitme ve denge iizerindeki

etkisini ekarte etmek i¢in 60 yas {istii hastalar calismaya dahil edilmedi.

Hastalara Timpanometri testi, Saf ses odyometri (SSO) testi, Videonistagmografi
(VNQG) testi ve Video Head Impuls Test (VHIT) uygulandi. HbAlc bakimindan iyi
kontrole ve kotii kontrole sahip 2 grup hastanin isitsel ve vestibiiler test sonuglar
degerlendirildi. Tiirkce gegerlilik ve giivenilirlik calismast yapilmis bas donmesi

engellilik anketi ile katilimcilarin yasam kalitesi degerlendirildi.
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2.2.1 Otoskopik Degerlendirme

Endokrin polikliniginden tarafimiza yonlendirilen bireylerin otoskopik bakisi
KBB Poliklinigi’nde gorevli hekim tarafindan yapildi. Bilateral dis kulak yolu ve kulak

zar1 dogal goriiniime sahip katilimcilar calismaya dahil edildi.

2.2.2 Timpanometrik Degerlendirme

Bilateral otoskopik muayenesi dogal olan katilimeilar ilk olarak immitansmetrik
degerlendirmeye alindi. Bu degerlendirmelerin yapilmasinda inventis Clarinet Plus
Klinik Timpanometre Cihazi kullanildi. +200 daPa ile -400 daPa basing araliginda 226
Hz 85 dB SPL prob tonunda kullanildi (Sekil 13). Timpanogramda Tip A elde edilmeyen
hastalar ¢alisma disinda birakildi.

Sekil 13. Timpanometri (Katilimcidan gorselin kullanilmast i¢in yazili onam alinmustir)
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2.2.3 Saf Ses Odyometri ile Degerlendirme

Saf ses odyometri (SSO) testi iireticinin talimatlarina gore standardize edilmis

ACA40 klinik odyometre (Madsen, Denmark) marka cihaz ile sessiz kabinde yapildi.

Sekil 14. Saf Ses Odyometri (Katilimcidan gorseli kullanmak i¢in yazili onam alinmistir)

Katilimcilarin hava yolu dlgiimlerinde TDH-39 kulaklik kullanilarak 0,25 - 0,5 -
1-2 -4 -6 ve 8 Kilohertz (kHz) olmak t{izere 7 frekansta bakildi. Kemik yolu 6l¢iimlerinde
ise kemik vibrator olarak B-71 kullanildi ve 0,5 -1 -2 -4 kHz olmak fiizere 4 frekansta
bakildi. Her kulak i¢in saf ses ortalamasi hesaplanirken 3 frekansta (0,5-1-2 kHz)

belirlenen isitme esiklerinin ortalamasi alindi.

2.2.4 Videonistagmografi ile Degerlendirme

Videonistagmografi testinin uygulanmasinda Micromedical VisualEyes™ marka
cihaz kullanildi. Katilimcilar test alinmadan, 48 saat dncesine kadar sedatif etkisi olan
herhangi bir ilag ve alkol kullanip kullanmadiklar1 sorgulandi. Bu etkide bir ila¢ kullanan
veya alkol tiilketmis olan katilimecilar ¢alisma disinda birakildi. Videonistagmografi,

yeterli karanligin saglanmis oldugu bir odada, katilimcilarin test ekranina olan uzakligi
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bir metre olacak sekilde ayarlanarak uygulandi. Katilimcilara gozlerini test boyunca
miimkiin oldugunca kirpmamasi gerektigi belirtildi. VNG gozliigii katilimcinin basina
takildi ve katilmcimin basina hareket etmemesi icin sabitlendi. Uygun ortam

hazirlandiktan sonra test asamalarina gegildi.

Sekil 15. Videonistagmografi (Katilimcidan gorseli kullanmak igin yazili onam alinmistir)

Kalibrasyon; Kalibrasyona baglamadan Once test odasi i¢in karanlik ortam
saglandi. Katilimcilar yiiksekligi ayarlanabilir sedye yardimiyla karsilarinda bulunan
ekrani ortalayacak sekilde dik olarak oturtuldu ve ekrandaki hedef nokta goz hizasina
ayarlanarak yapild1 (Sekil 15). Gozlerin orta hatta gelmesi, bilgisayar ekraninda yapilan
ayarla saglandi. Sonrasinda gozlerin netlik ayarlamasi gozliik iizerinde bulunan ayar
diigmelerinden yapildi. Once katilimcilara kalibrasyon ile ilgili bilgi verildi, sonra
horizontal ve vertikal eksende kalibrasyonlar1 yapildi. Katilimcilardan herhangi birinin
kalibrasyona koopere olamamalart durumunda ya da test sirasinda gozliigiin kaydigi

durumlarda kalibrasyon islemleri tekrar edildi.
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Sekil 16. VNG Kalibrasyon (Katilimecidan gorseli kullanmak i¢in yazili onam alinmistir)

Okiilomotor Testler; Katilimcilardan tam karsilarinda yer alan ekran {izerinden
horizontal eksende hareket edecek olan hedef 1s18a odaklanmalar1 istendi ve tam

karanligin ve sessizligi saglandigi ortamda teste baslandi.

Gaze; Katilimcilardan ekran iizerinde orta hatta bulunan Once horizontal
diizlemde 20 derece ac1 ile sagda ve solda sonra vertikal diizlemde 15 derece a¢1 ile asagi
ve yukarida belirecek olan gorsel hedefe basini oynatmadan 20 saniye boyunca
odaklanarak bakmasi talimati verildi. Hastanin bakisini ayn1 noktada tutabilme yetisi ve

bu esnada nistagmus olusup olusmadig arastirildu.

Sakkad; Katilimcilardan, ekranda yer alan horizontal diizlemde rastgele bir
sekilde farkli noktalarda belirecek olan hedefin hem hizli hem dogru olacak sekilde,
basini oynatmadan yalnizca gozlerle takip etmesi soylendi. Uyaranlar, ekranin merkez
noktasindan horizontal olarak farkli farkli uzakliklarda ve en ¢ok 20 derece uzaklikta
random olarak gonderildi. Uyaran sayis1 otuza ulastiginda test bitirildi. Analiz edilirken

gozler dogruluk, latans ve hiz parametreleri bakimindan ayr1 ayr1 degerlendirildi.

Pursuit; Katilimcilardan karsisinda yer alan ekran lizerinde horizontal eksende
sagdan sola ve soldan saga giden hedefi, basin1 oynatmadan yalnizca gozleriyle takip
etmesi sOylendi. Katilimecilar gorsel hedef hizinin gitgide degisecegi ve hizlanacagi

konusunda bilgilendirildi. Gorsel hedefin hizi 0.1 Hz’den baslatildi. Giderek hizi
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artirtlarak 0.2 Hz ve 0.4 Hz de 6l¢lim yapildi. Analizinde kazang ve asimetri parametreleri

degerlendirildi.

Optokinetik, Test esnasinda ekran iizerinde siyah ve yesil dikey seritlerin oldugu
katilimciya gore Once sola, sonra saga dogru hareket edecek olan uyaran verildi (Sekil
17). Katilimcilardan, basini hareket ettirmeden orta hattan gecen seritleri iginden

saymaya c¢alismasi soylendi. Saga ve sola bakis kazanclari her bir goz i¢in analiz edildi.

Sekil 17. Optokinetik Test (Katilimecidan gorseli kullanmak i¢in yazili onam alinmistir)

Head Shake; Test esnasinda gozliik kapagi kapatilarak yaklagik 20°’lik ac1 ile
saniyede 2 Hz hizla olacak sekilde 20 saniye boyunca manuel olarak katilimcinin basi
saga sola sallandi. Bag sallama esnasinda ve bittikten sonra katilimcidan gozleri agik tutup
karsiya bakmasi sdylendi. Analiz edilirken bag sallama bittikten sonra nistagmus varligi,

varsa ise siddeti yonii ve siiresi arastirildi.

Spontan Nistagmus, katilimc1 gozlik kapagi kapali bir sekilde dik oturur
pozisyondayken yapildi. Fiksasyonlu ve fiksasyonsuz olarak iki asamadan olusan spontan
nistagmus testine ilk olarak fiksasyon saglamak amaciyla gozliik i¢inde yer alan kirmizi

renkte lazer bir 151k verildi ve 30 saniye boyunca fiksasyon kaydedildi (Sekil 18).
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Fiksasyon bittikten sonra yani kirmizi lazer 151k sondiikten sonra katilimcidan gdzlerini
kapatmamasi ve karsiya bakmasi sdylendi. Analiz edilirken her iki agamada nistagmusun

varligi, yonii, siiresi, siddeti arastirildi.

Sekil 18. Spontan nistagmus (Katilimcidan gorseli kullanmak i¢in yazili onam alinmigtir)

Pozisyonel Testler; Dix halpike testinde katilimc1 gozliikk kapagi kapali bir sekilde
ayaklarin1 sedyede uzatmis dik oturur pozisyondayken basi sola 45° cevrilip hizla basi
30° aciyla yere sarkacak sekilde yatirildi (Sekil 19). Bu pozisyondayken nistagmus varligi
arastirildi. Nistagmus tespit edildiyse nistagmus bitene kadar, edilmediyse 30 sn
bekledikten sonra hasta oturur pozisyona getirildi. Ayn1 islemler bag 45° saga ¢evrilip sag

taraf i¢in yapildi.
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Sekil 19. Sol Dix Hallpike testi supin pozisyondayken (Katilimcidan gorseli kullanmak igin
yazili onam alinmistir)

Roll testinde katilimer yine gozliik kapag: kapali tutularak sedyede basi1 yaklagik
30° eleve edilmis sekilde sirt {istii yatirildi. Bas aniden yaklasik 90 derece olacak sekilde
once saga, sonra ortaya ve son olarak sola ¢evrilerek her pozisyonda 30 sn boyunca kayit
alindi. Nistagmus varlig1 arastirildi ve nistagmus varsa soniimlenmesi beklendi.
Katilimcilardan pozisyonel testler boyunca gozlerini agik tutmasi istendi ve fiksasyonu
engellemek i¢in gozliik kapag: kapali tutuldu. Analiz edilirken nistagmusun varligi; varsa

yont, siiresi, siddeti arastirildi.

2.2.5 Video Head Impulse Testi ile Degerlendirme

Video Head Impulse testi Interacoustics marka EyeSeeCam vHIT (Assens,

Denmark) cihaziyla yapildi. Arayiiz olarak OtoAccess™ bilgisayar programi kullanildi.
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Tam ortasina lazer kaynagi yerlestirilmis olan lastik bant ila basa sabitlenen monookiiler

kamera bulunduran bir gozliik kullanilarak test uygulandi.

Katilimci siyah mat renkteki fon karsisina 1,5 metre uzaga oturtuldu (Sekil 20).
Gozlik katilmcinin basia test esnasinda kaymayacak sekilde sabitlendi. Gozligiin
hastaya takilmadan 6nce temiz olup olmadigina bakild1 ve yansitict aynasinin lizerinde
parmak izi varsa temizlendi. Gozliik lizerinde bulunan kameranin konumu, katilime1
karsidaki hedefe dik oturur pozisyonda bakarken pupillasi net goriilecek ve ortalayacak
sekilde ayarlandi.

|

Sekil 20. V-HIT (Katilimcidan gorseli kullanmak i¢in yazili onam alinmistir)

Her katilimci1 da 6ncelikle hem goz i¢in hem bas i¢in ayr1 ayr1 kalibrasyon yapildi.
Kalibrasyona baslamadan once kalibrasyon iglemleri katilimciya anlatildi ve bu esnada
gozlerini kirpmamasi istendi. Goz kalibrasyonu esnasinda, katilimcinin karsisina
oturdugu fon iizerine gozliikten 8,5 derece agilar ile yansiyan sag sol yukari asagi orta
olacak sekilde bes tane lazer 151k bulunmaktadir. Katilimcidan, yansiyan 5 noktadan

ortada bulunan noktay1 merkeze yerlestirmesi sdylendi. Hedef nokta mavi renkte bir bant
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ile fon fiizerine isaretlendi. Merkez noktanin etrafina yerlesen diger dort noktaya
programin uygun gordiigii yonerge sirasiyla basini1 oynatmadan tek tek bakmasi soylendi.
Yonergeler klinisyen tarafindan sozlii olarak orta, sag, sol, asagi, yukar1 seklinde sdylendi
(Sekil 21). Verilen yonergelere koopere olamayan, sik sik gozlerini kirpan ya da
kalibrasyon sirasinda basint oynatan katilimci oldugunda kalibrasyon islemleri
tekrarland1. GOz icin yapilan kalibrasyon tamamlandiktan sonra bas i¢in bir kalibrasyon
yapildi. Bas kalibrasyonu yapilirken katilimcidan merkezdeki hedefe bakmasi sdylendi.
Katilimc1 hedefe odaklanmisken basi horizontal ve vertikal eksende iki yone de beser
kere olacak sekilde saga sola ve yukari asagi sallandi. Bu islemler her hasta igin tek tek

uygulandi. Goz ve bas kalibrasyonu basariyla tamamlandiktan sonra teste baslandi.
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Sekil 21. V-HIT Kalibrasyon (Katilimcidan gorseli kullanmak i¢in yazili onam alinmistir)

Lateral v-HIT’ te katilimcinin arkasina gegilerek gozliige temas etmeyecek sekilde
katilimcinin bas1 uyarmak istenen lateral kanal yoniinde uygun hizda hareket ettirildi ve

bu esnada katilimcidan hedef noktadan gdzlerini ayirmamasi istendi (Sekil 22).
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Sekil 22. Sag lateral kanal v-HIT uygulamasi (Katilimcidan gorseli kullanmak i¢in yazili onam
alinmistir)

Sol Anterior- Sag Posterior (LARP) v-HIT te sol el ile katilimcinin genesi sag el
ile de bas1 tutularak saga 45° ¢evrildi. Belirli hizda ve ivmede bas one arkaya hareket

ettirildi. Hastadan tiim hareketler boyunca hedef noktaya bakmasi istendi.

Sag Anterior- Sol Posterior (RALP) v-HIT te sag el ile katilimcinin ¢enesi sol el
ile de basi tutularak sola 45° ¢evrildi. Katilimcidan yine gozleriyle hedef noktaya bakmasi
istenirken belirli hiz ve ivmede basi One arkaya hareket ettirildi. Testler boyunca

kalibrasyonun bozulmamasi i¢in gozliige temas etmemeye 6zen gosterildi.

Yapilan her testte her bir semisirkiiler kanal i¢in sistemin kabul ettigi en az 10
hedef bag itme hareketine ulasildiginda o kanallar i¢in olan test sonlandirildi. V-HIT
sonuclar1 degerlendirilirken her bir semisirkiiler kanalin VOR kazanglari, SSK ¢iftleri

arasindaki asimetri ve covert ile overt sakkadlarin varlig: arastirildi.
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2.2.6 Anket ile Degerlendirme

Tim katilimcilarin  bas donmesinin  sebep oldugu fiziksel ve sosyal
aktivitelerindeki kisitlama ve zorluklar Bas Donmesi Engellilik Anketi (BDEA)
kullanilarak degerlendirildi. Bununla ilgili olarak ankette olabilecegi fiziksel, fonksiyonel
ve emosyonel engelliliklerini 6lgen 25 adet soru bulunmaktadir. Katilimcilarin sorulara
verdikleri her yanit belli bir puana karsilik gelmektedir. Hayir olarak yanitlanmis her soru
0 puan, bazen olarak yanitlanmis her soru 2 puan, evet olarak yanitlanmis her soru ise 4
puan olarak hesaplanmistir. Alt gruplar degerlendirilirken alinabilecek en yiiksek puan
fiziksel engellilik i¢in 28, fonksiyonel ve emosyonel engellilik icin ise 36 olarak
alimmigtir. Boylece anket toplam 100 puan olacak sekilde puanlama yapilmistir

(Robertson & Ireland, 1995; Vereeck vd., 2007).

2.2.7 istatistiksel Degerlendirme

Calismamizdan elde edilen veriler SPSS (Versiyon 23.00) programina yiiklenerek
verilerin degerlendirilmesinde parametrik test varsayimlar1 ‘Shapiro-Wilk Testi’ ile
yerine getirildiginde bagimsiz iki gruptan elde edilen Olgiimler karsilastirilirken iki
ortalama arasindaki farkin Onemlilik testi, parametrik test varsayimlart yerine
getirilemediginde bagimsiz 2 gruptan elde edilen veriler karsilastirilirken ‘Mann-Whitney
U Testi’, sayimla elde edilmis verilerin degerlendirilmesinde 2x2 ve ¢ok gozlii diizenlerde
‘Fisher Kesin Ki Kare’ testi kullanildi. Verilerimiz tablolarda ortalama, standart sapma,
ortanca, minimum maksimum deger, birey sayisi ve yiizdesi (%) seklinde belirtildi.

Yanilma diizeyi tiim testler i¢in 0,05 olarak alind1.

Bu ¢aligmada a = 0,05 B = 0,10 1- B = 0,90 alindiginda her bir gruba 16 birey

alinmasina karar verildi. Testin giicti p = 0,90500 bulundu.
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3. BOLUM

BULGULAR

Calismamiza iyi kontrole sahip 16 (11 kadin, 5 erkek) ve koti kontrole sahip 16
(9 kadin, 7 erkek) olmak iizere 32 katilimc1 dahil edildi. Iyi kontrole sahip tip 2 DM
hastalarinin oldugu grupta yas aralig1 38-59 arasinda ve yas ortalamasi 50 iken, koti
kontrole sahip tip 2 DM hastalarinin oldugu grupta yas aralig1 47-58 arasindadir ve yas

ortalamasit 54 bulunmustur.

Gruplar arasinda egitim durumlar1 (p=0,241), sigara alkol kullanim o&ykiileri
(p=0,669), cay kahve tiiketimi (p=0,154) bakimindan anlamli bir fark gozlenmedi
(p>0,05).

Gruplar arast medikal tedavileri bakimindan anlamli bir fark goézlenmedi

(X?=2,03 p=0,154) (Tablo 5).

Tablo 5.Gruplarin medikal tedavileri bakimindan karsilagtiritlmasi

Oral Antidiyabetik Insiilin Insiilin + OAD
(OAD)
Iyi Kontrole 14 1 1
Sahip % 87,5 6,3 6,3
Kotii Kontrole 12 1 3
Sahip % 75,0 6,3 18,8

Aclik kan sekeri (AKS) <130 mg/dl, HbAlc < %7 olan katilimcilar iyi kontrole
sahip aliirken AKS >130 ve HbAlc >%7 olan katilimcilar kotii kontrole sahip olarak
degerlendirilerek gruplar belirlendi. Her iki grubun kan degerleri karsilastirildiginda
kreatinin degerlerinde de istatistiksel olarak anlamli fark goézlendi (p<0,05). Koti
kontrole sahip katilimcilarin kreatinin degerlerinin iyi kontrole sahip katilimcilardan

kreatinin degerlerinin daha yiiksek oldugu goriildii (Tablo 6).
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Kan Degerleri Gruplar Ort+Ss Min Max Sonug¢
HbAlc fyi kontrol 6,39 + 0,35 5,86 6,91 t=5,13
Kotii kontrol 8,23+1,38 7,07 11,61 p=0,001*
AKS Iyi kontrol 115,93 + 13,30 89,00 130,00 t=5,50
Kétii kontrol 148,81 +19,83 103,00 184,00 p=0,001*
Kreatinin Iyi kontrol 0,68 + 0,09 0,57 0,88 t=2,04
Kétii kontrol 0,76 £0,11 0,58 0,93 p=0,048*
AST Iyi kontrol 20,12 +7,85 12,00 39,00 t=1,26
Kétii kontrol 17,00 £ 6,00 11,00 36,00 p=0,216
TSH Iyi kontrol 2,10+ 1,46 0,26 5,09 t=0,43
Kétii kontrol 1,89+ 1,29 0,07 3,95 p=0,669
Trigliserit Iyi kontrol 145,00 + 89,67 47,00 408,00 t=0,71
Kétii kontrol 164,81 + 66,14 58,00 351,00 p=0,482
LDL Iyi kontrol 98,75 + 37,90 16,00 165,00 t=0,40
Kétii kontrol 188,37 + 253,29 56,00 198,00 p=0,172

3.1 SAF SES ODYOMETRIi SONUCLARI

Iki gruptaki katilimcilar karsilastirildiginda sag kulak hava yolu 250 Hz ve 6 kHz

esikleri gruplar aras1 onemli fark gozlendi (p<0,05%*) (Tablo 7).



Tablo 7. Gruplar arasi sag kulak hava yolu esikleri karsilastiriimasi

Sag Kulak Gruplar Ort +Ss Ortanca Minimum Maximum  Sonug
Hava yolu fyi kontrol 14,93+ 7,96 14,50 5,00 40,00 p=0,008*
250 Hz Kotii kontrol 2031 + 6,44 20,00 10,00 35,00
Hava yolu Iyi kontrol 18.43+ 7.23 15,00 10,00 35,00 p=0,160
500 Hz Kaétii kontrol 15,00 + 6,83 15,00 5,00 35,00
Hava yolu 1 Iyi kontrol 12,81 + 4,06 12,50 5,00 20,00 p=0,780
Hz Kaotii kontrol 13,75+ 8.06 10,00 5,00 40,00
Havayolu2  lyi kontrol 12,81+ 7,06 10,00 5,00 25,00 p=0,270
Hz Kétii kontrol 1687 + 1093 12,50 10,00 45,00
Hava yolu 4 Iyi kontrol 18,12 £ 12,50 15,00 5,00 40,00 p=0,094
Hz Kétii kontrol 2687 + 17,30 20,00 5,00 60,00
Havayolu6  Tyi kontrol 20,93 £ 12,00 17,50 10,00 50,00 p=0,032*
Hz Kétii kontrol 3218+ 15,80 32,50 5,00 60,00
Hava yolu 8 Iyi kontrol 24,06 + 15,93 30,00 5,00 65,00 p=0,061
Hz Kétii kontrol 3625+ 18,30 32,50 10,00 65,00
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Sag kulak 250 Hz ve 6 kHz hava yolu esikleri kotii kontrole sahip katilimcilarda
daha kétii bulundu. Sag kulak 500 Hz, 1 kHz ,2 kHz, 4 kHz ve 8 kHz hava yolu esiklerinde

her iki grup arasinda énemli fark gézlenmedi (p>0,05).

Iki gruptaki katilimcilar sol kulak hava yolu bakimindan karsilastirildiginda 4 Hz,
6 kHz ve 8 kHz frekanslarindaki esiklerde gruplar aras1 6nemli fark gozlendi (p<0,05%)
(Tablo 8). Kétii kontrole sahip katilimcilarin esikleri 4, 6 ve 8 kHz de 1yi kontrole sahip
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katilimcilara gore daha kotii elde edildi. Sol kulak 250 Hz, 500 Hz, 1 kHz ve 2 kHz de

gruplar aras1 6nemli fark gézlenmedi (p>0,05).

Tablo 8. Gruplar arasi sol kulak hava yolu esikleri karsilastirilmasi

Sol Kulak Gruplar Ort+£Ss  Ortanca Minimum Maximum Sonug
Havayolu lyi kontrol 20,93 + 5,83 20,00 10,00 30,00 p=0,128
250 Hz
Kétii kontrol 17,18 +8,15 15,00 5,00 35,00
Havayolu lyi kontrol 18,43+ 5,69 17,50 10,00 30,00 p=0,086
500 Hz
Kétii kontrol 14,68 + 5,61 15,00 5,00 25,00
Havayolu lyi kontrol 12,81+ 3,63 10,00 10,00 20,00 p=0,590
1Hz
Kotii kontrol 11,87 + 3,59 10,00 5,00 20,00
Havayolu  lyi kontrol 13,43 7,00 12,50 5,00 30,00 p=0,305
2Hz
Kaotii kontrol 16,87 £ 9,46 15,00 10,00 45,00
Hava yolu Tyi kontrol 15,18+ 9,37 15,00 3,00 35,00 p=0,021*
4 Hz
Kétii kontrol 27,81 + 16,12 25,00 10,00 60,00
Havayolu lyi kontrol 22,50 + 14,25 15,00 10,00 65,00 p=0,0121*
6 Hz
Kétii kontrol 34,37 + 14,00 35,00 15,00 60,00
Havayolu lyi kontrol 22,81+16,01 15,00 5,00 65,00 p=0,001*
8 Hz
Kotii kontrol 40,62 +£15,37 40,00 15,00 65,00




Gruplar arasi sag kulak kemik yolu o6l¢iimlerinde anlamli fark gézlenmedi

(p>0,05) (Tablo 9).

Tablo 9.Gruplar arasi sag kulak kemik yolu esikleri karsilastirilmasi

Sag Kulak Gruplar Ort+Ss Ortanca Minimum Maximum  Sonug¢
Kemik yolu  Tyi kontrol 11,56 £5,97 10,00 5,00 25,00 p=0,361
500 Hz
Kétii kontrol 10,00 + 6,32 10,00 5,00 30,00
Kemik yolu Tyi kontrol 7,81+3,63 5,00 5,00 15,00 p=0,985
1 kHz
Kotii kontrol 9,06 +7,57 5,00 5,00 35,00
Kemik yolu  Tyi kontrol 912+5,73 7,50 1,00 20,00 p=0,423
2 kHz
Kotii kontrol 13,43 +12,20 10,00 5,00 45,00
Kemik yolu  lyi kontrol 13,18 + 10,22 10,00 1,00 30,00 p=0,184
4 kHz
Kotii kontrol 19,06 + 14,40 12,50 5,00 55,00

Her iki grup arasinda sol kulak kemik yolu ol¢iimlerinde 4 kHz anlamli fark
gbzlendi (p<0,05*). 500 Hz, 1 kHz ve 2 kHz de anlaml1 fark gézlenmedi (p>0,05) (Tablo
10).



Tablo 10. Gruplar aras1 sol kulak kemik yolu esikleri karsilagtirilmasi
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Sol Kulak Gruplar Ort +Ss Ortanca  Minimum  Maximum Sonug
Kemik yolu p=0,323
500 Hz Iyi kontrol 11,56 + 5,97 10,00 5,00 25,00
Kotii kontrol 9,37 +4,42 10,00 5,00 20,00
Kemik yolu  lyi kontrol 7,50 + 3,65 5,00 5,00 15,00 p=0,780
1 kHz
Kétii kontrol 9,37 +8,73 5,00 5,00 40,00
Kemik yolu  lyi kontrol 9,12+573 7,50 1,00 20,00 p=0,539
2 kHz
Kétii kontrol 11,87 +10,30 10,00 5,00 45,00
Kemik yolu  lyi kontrol 11,00 +7,70 10,00 1,00 25,00 p=0,021*
4 kHz
Kétii kontrol ~ 23,12+15,79 17,50 5,00 55,00
Tablo 11. Gruplar aras1 Saf Ses Ortalamalarinin karsilastirilmast
Saf Ses Ortalamasi (SSO) Gruplar Ort +Ss Ortanca Min. Max. Sonug
Hava Yolu  lyikontrol 1437351 12,00 800 2000  P0.T%2
Kétii kontrol 15,37 £7,28 15,00 7,00 38,00
Sag Kulak Kemik Yolu Iyi kontrol 9,75+ 3,45 10,00 5,00 17,00 p=0,956
Kétii kontrol ~ 11,1247,35 10,00 5,00 35,00
Hava Yolu Iyi kontrol 12,65 +3,15 13,00 10,00 23,00 p=0,867
Kotii kontrol ~ 14,75+4,00 14,00 5,00 25,00
Sol Kulak  Kemik Yolu iyi kontrol 8,56 +3,75 9,00 5,00 17,00 p=0,809
Kotii kontrol 9,87 £4,55 10,00 5,00 20,00

Gruplar arasi saf ses odyometri ortalamasi alinarak (500 Hz, 1 kHz ve 2 kHz)

degerlendirildiginde iki grup arasi saf ses odyometri ortalamalar1 agisindan anlamli fark

gbzlenmedi (p >0,05) (Tablo 11). Yalnizca kétii kontrole sahip bir katilimcida sag kulakta

hafif dereceli bir isitme kaybi saptandi. Gruplar aras1 anlamh fark gézlenmezken hem

hava yolu hem de kemik yolu esik ortalamalar1 her iki kulakta da kotii kontrole sahip

katilimcilarda daha kotii elde edilmis olup standart sapmalari iyi kontrole sahip

katilimcilara gére daha fazla elde edilmistir.
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3.2 VIDEONISTAGMOGRAFIi SONUCLARI

Iki grupta da VNG testinin degerlendirilmesinde testlerin her biri ayr1 ayr

degerlendirildi.

Sakkad testinde latans, hiz ve dogruluk agisindan degerlendirildiginde verilerde
gruplar aras1 sol goz latans ve hiz yoniinden anlamli fark gozlendi (p<0,05). K6tii kontrole
sahip katilimcilarin sol goz latans ve hiz 6l¢iimlerinin daha ytiksek oldugu goriildii. Diger

Olctimler yoniinden anlamli fark elde edilmedi (p>0,05) (Tablo 12).

Tablo 12. Gruplar aras1 Sakkad test sonuglar1 karsilastirilmast

Sakkad Testi Gruplar Ort+Ss Sonug
Latans Iyi kontrol 219,43+27,22 p=0,086
(msn) Kaotii kontrol 238,06 + 31,28
Hiz Iyi kontrol 326,93 + 75,36 p=0,056
Sag Goz Kétii kontrol 377,62 + 85,03
Dogruluk iyi kontrol 95,68 + 6,86 p=0,149
Kotii kontrol 99,06 + 7,04
Latans Iyi kontrol 220,12 + 24,82 p=0,026*
(msn) Kétii kontrol 238,00 + 30,40
Hiz Iyi kontrol 300,68 + 85,05 p=0,011*
Sol Gz Kétii kontrol 369,12 + 83,08
Dogruluk iyi kontrol 94,12 + 6,64 p=0,094
Kotii kontrol 98,00 + 6,90

Pursuit testinde gruplar arasinda kazan¢ acisindan anlamli fark gdzlenmedi

(p>0,05) (Tablo 13). iki grupta da kazanglar normal sinirlarda ve dalga morfolojisi normal
elde edildi.
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Tablo 13. Gruplar aras1 Pursuit test sonuglari karsilastirilmasi

Pursuit Testi Uyaran frekansi Gruplar Ort+ Ss Sonug
0,1 Hz Iyi kontrol 0,88+0,08 p=0,361
Kaétii kontrol 0,84 +0,16
0,2 Hz Iyi kontrol 0,92 + 0,08 p=0,341
Koétii kontrol 0,88+ 0,11
Sag Goz 0,4 Hz Iyi kontrol 0,85 +0,14 p=0,696
Koétii kontrol 0,84 +0,10
0,1 Hz Iyi kontrol 0,87 £0,08 p=0,669
Koétii kontrol 0,85+0,15
0,2 Hz Iyi kontrol 0,93+0,08 p=0,184
Sol Giiz K.iitii kontrol 0,88 +0,11
0,4 Hz Iyi kontrol 0,85+0,15 p=0,696
Kétii kontrol 0,86 +0,12

Optokinetik testinde gruplar aras1 kazang analizinde anlamli fark gdzlenmedi (p
>0,05) (Tablo 14). Yalnizca koti kontrole sahip 1 katilimcida (%6,3) iki yone bakista da
daha diisiik kazang gosterdi.

Tablo 14. Gruplar arast Optokinetik test sonuclar1 karsilastirilmasi

Optokinetik Verilen Uyaran Gruplar Ort Tug:
SS
30 °/sn Sag Iyi kontrol 0,84+0,28 T P=0867
Koétii kontrol 0,83+0,19
Sag goz 30 %/sn Sol iyi kontrol 0,87+0,28 P=0,445
Koétii kontrol 0,79+0,18
30 °/sn Sag Iyi kontrol 0,86 +0,28 P=0,809
Sol Goz Ktii kontrol 085+0,15
30 °/sn Sol Tyi kontrol 0,87+0,25 P=0,160
Kotii kontrol 0,78 +£0,16

Her iki grupta Gaze testinde horizontal ve vertikal diizlemde gaze nisatagmusa
rastlanmadi.
Spontan nistagmus testinde herhangi bir katilimcida fiksasyonsuz ve fiksasyonlu

spontan nistagmus goriilmedi.
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Dix hallpike testinde hicbir katilimcida saga sola yatista ve oturur pozisyonda
pozisyona bagli nistagmus ve reverse nistagmusa rastlanmadi.

Roll testinde hig¢bir katilimcida basin ii¢ pozisyonunda da nistagmus gézlenmedi.

3.3 VIDEO HEAD IMPULSE TESTi SONUCLARI

iki grupta da anterior posterior ve lateral kanal kazanclar1 ve sakkadik goz

hareketlerinin varlig1 ayr1 ayr1 her kulak i¢in degerlendirildi.

V-HIT kazang ve asimetri oranlar1 degerlendirildiginde iki grup arast anlaml fark

gbzlenmedi (p>0,05) (Tablo 15).

Tablo 15. Gruplar aras1 v-HIT kazang ve asimetri oranlarinin analizi

Degerlendirilen SSK Gruplar Ort +Ss Ortanca Sonug

Sag Lateral iyi kontrol 1,01 + 0,19 1,05 p=0,926
Kotii kontrol 1,01+ 0,14 1,04

Sol Lateral iyi kontrol 0,87+ 0,20 0,93 p=0,468
Kotii kontrol 0,81+ 0,16 0,77

Asimetri Oram iyi kontrol 6,06 + 4,72 5,00 p=0,323
Kotii kontrol 4,86 + 4,32 3,00

Sag Anterior iyi kontrol 1,08+ 0,17 1,08 p=0,838
Kotii kontrol 1,06 + 0,19 1,06

Sol Posterior Iyi kontrol 0,92 + 0,13 0,92 p=0,254
Kotii kontrol 1,04 + 0,15 0,85

Asimetri Oranm Iyi kontrol 6,81+ 7,05 5,00 p=0,696
Kotii kontrol 5,39 + 4,52 4,00

Sol Anterior Iyi kontrol 1,04 + 0,14 1,08 p=0,297
Kotii kontrol 0,88+ 0,16 1,07

Sag Posterior Iyi kontrol 1,05+ 0,14 1,04 p=0,669
Kétii kontrol 1,13+ 0,26 1,07

Asimetri Orani iyi kontrol 3,75+ 2,38 3,5 p=0,061

Kotii kontrol 6,87 + 4,45 8,5
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V-HIT te kanallara ve gruplara gore overt sakkad dagilimina bakildiginda gruplar
arasinda anlamli fark gézlenmedi (p>0,05) (Tablo 16).

Tablo 16. Overt sakkadlarin gruplara ve SSK'lara gére dagilimi

Overt Sakkad Iyi Kontrol Kaotii Kontrol
Sag Lateral 1 (%6,3) 1 (%6,3)
Sol Lateral 1 (%6,3) 3 (%18,8)

Sag Anterior 1(%6,3) 2 (%12,5)
Sol Anterior 1 (%6,3) 3 (%18,8)

Sag Posterior - 2 (%12,5)

Sol Posterior - 1 (%6,3)

3.4 BAS DONMESI ENGELLILIK ANKETi SONUCLARI

Bas donmesi olan hastalarda engelligi 6lgmek icin gelistirilmis olup bas
donmesinin islevselligi ne kadar etkiledigini anlamada yardimeci olan bas donmesi

engellilik anketi ile ilgili tanimlayici istatistikler degerlendirildi.

Arastirmaya dahil olan katilimcilar tarafindan bas donmesi engellilik anketi
ifadelerine verilen yanitlarin en az puami 0,00 ve en fazla puanm 24,00 olarak

belirlenmistir.

Gruplar arasinda BDEA’nin toplam skor ortalamalari ile fiziksel, emosyonel ve
fonksiyonel alt skorlar1 ortalamalar1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmamustir (p>0,05) (Tablo 17).



Tablo 17. Bag Donmesi Engellilik Anketi sonuglar1

Bas Donmesi Engellilik Anketi

(BDEA) Gruplar Ort+Ss Ortanca Min Max
Fiziksel iyi kontrol 5,00 +7,65 1,00 00 24,00
Engellilik Kétii kontrol 6,37 + 6,07 8,00 ,00 16,00
Emosyonel Engellilik fyi kontrol 150+3,14 00 00 10,00
Kétii kontrol ~ 212+368 00 00 12,00

Fonksiyonel Engellilik fyi kontrol 3374578 00 00 20,00
Kotii kontrol ~ 350+441 1,00 00 12,00

Sonug¢

p=0,402

p=0,724

p=0,728
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4. BOLUM

TARTISMA

Tip 2 diabetes mellitus (T2DM) hastalarini etkileyen isitme kayb1 ve bag donmesi
onemli bir saglik sorunudur. Buna ragmen diabetes mellitus (DM) hastalarinda glisemik
kontrol durumunun gostergelerinden biri olan HbA1c¢’nin yiiksek seviyeleri ile isitsel ve
vestibiiler etkileri arasinda iliski kanitlanmamistir. Bu nedenle aralarindaki iliskiyi

incelemekte fayda oldugu diistiniilmiistiir.

Calismamizin amaci, Tip 2 diabetes mellitus hastalarinda glisemik kontroliin
(HbAlc seviyeleri) isitsel ve vestibiiler fonksiyonlar iizerine etkileri odyovestibiiler
testler yardimiyla arastirilip erken tani ve miidahale yontemleri gelistirilerek zararl

etkilerini en aza indirmeye katkida bulunulmasini saglamaktir.

Kronik hipergliseminin sistemik patolojik etkilerinin retina, bobrek ve periferik
sinirlere ek olarak vestibiiler u¢ organlar1 da igerebileceginden yola ¢ikarak cesitli
caligmalar yapilmistir (Smith vd., 1995). Fakat diyabetik mikroanjiyopatiye 0zgi
patolojik degisiklikler bazi ¢alismalarda gozlenirken bazilarinda gézlenmemistir. Myers
ve ark. (1987), yaptiklar1 hayvan ¢alismasinda farelerde diyabeti olusturmus ve daha
sonrasinda elektron mikroskobunda bunlar1 kontrol gruplari ile kiyaslayarak basiller
membran kalinligin1 ve kapiller damar genisligini 6lgmiislerdir. Kontrol grubuna kiyasla
diyabetli grupta kapiller damar genisligi daha fazla bulunurken basiller membran
kalinliginda artma saptamamislardir. Yine Myers ve ark. (1987)’nin, DM'nin labirentteki
histopatolojik degisiklikleri arastirdiklar1 bir hayvan calismasinda, deneysel olarak
diyabet hastas1 haline getirilen farelerde tip I tiiylii hiicrelerde ve vestibiiler sinirlerin

etrafindaki miyelin kilifinda incelme saptamislardir.

Mikroanjiyopati, ileri glikasyon son {riinleri, reaktif oksidatif stres ve
mitokondriyal disfonksiyon, isitsel sinirin demiyelinizasyonu, spiral ganglion kaybi ve
Corti hiicrelerinin organinda atrofik degisiklikler gibi birkag¢ teori Onerilmis olsa da,
diyabetin neden oldugu mekanizmalardan sorumlu mekanizmalar net olarak ortaya

cikarilmis degildir (Akinpelu vd., 2014; Hong vd.,2013; Fukushima vd., 2006) Glikozun
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koklea i¢in birincil enerji kaynagi oldugu kabul edilir ve ilging bir sekilde, corti organinda

da insiiline bagimli glikoz alimi oldugu rapor edilmistir (Huerzeler vd., 2019).

McQueen ve ark. (1999)’nin yaptiklari bir ¢alismada 44 zayif ve obez, 48 zayif
ve obez ve ayni zamanda insiiline bagimsiz diyabeti olan farelerde incelemede
bulunmustur. Bir¢cok gruba uygulamis ve bazi gruplart giiriiltiiye maruz birakmigtir. Bu
gruplarin mikroskopik olarak koklea, spiral ligaman, stria vaskularis ve vaskiiler bazal
membranlarini incelemistir. Calismadaki ii¢ degiskenin (insiiline bagimli olmayan
diyabet, obezite ve giiriiltilye maruz kalma), bagimsiz olarak incelendiginde, her zaman
istatistiksel olarak anlamli vaskiiler bazal membran kalinlasmasina neden olmadigi
sonucuna varmislardir. Insiiline bagimli olmayan diyabetin ortak degisken oldugunda,

onemli derecede bazal membran kalinlagsmasina yol agtigini bulmuslardir.

Akinpelu ve ark. (2014) diyabetin kokleada meydana getirdigi histopatolojik
degisiklikleri incelemek i¢in yaptiklar1 derlemede 1940 ile 2010 yillar1 arasindaki 22
calismay1 incelemistir. Stria vaskularis, corti organindaki duyu hiicreleri (dis ve i¢ tliylii
hiicreler) ve spiral ganglion ndronlarmin farkli farkli etkilerini arastirmis ve
derlemislerdir. Sonu¢ olarak DM’nin stria vaskularis ve bazal membranin kilcal
damarlarinda lezyonlara neden oldugunu o6ne siirmiislerdir. I¢ kulak hiicrelerinin
hiperglisemik etkilere karsi savunmasiz oldugunu ve kokleada histopatolojik degisiklikler
yaptigim1 fakat bu c¢aligmalardan nedensel bir iliski kurmanin zor oldugunu ifade

etmislerdir.

Baz1 yazarlar DM ve hiperinsiilineminin bir sonucu olarak sekonder
vestibiilokoklear degisiklikleri belirtmislerdir (Lisowska vd., 2001; Doroszewska &
Kazmierczak, 2002; Alborch vd., 1998). Tiiylii hiicreler ve santral vestibiiler sistem
DM'nin neden oldugu degisikliklere duyarli iken, deneysel calismalar glukoz ve plazma
instilinindeki kiiciik degisikliklerin labirenti etkiledigini ortaya koymaktadir (Angeli vd.,
2009; Maia vd., 2008).

I¢ kulak son derece hassas bir organdir. Oksijen ve glikoz saglamak ve metabolik
atik tirtinleri uzaklastirmak i¢in siirekli bir kan akisina baghdir. Kan-labirent bariyeri ile
dolasimdaki kandaki anormalliklerden korunur. Bununla birlikte, isitsel ve vestibiiler

fonksiyon bazen metabolik bozukluklar nedeniyle bozulabilir (Rybak,1995).
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Literatiir taramasi yapildiginda DM’nin isitme keskinligi iizerine olan etkisiyle
ilgili bir dizi ¢alisma mevcuttur fakat ¢cok az calisma glisemik kontrol durumu ile isitsel
ve vestibiiler fonksiyonlarin arasindaki iliskiyi degerlendirmistir. Jordao, DM ile isitme
kayb1 arasindaki iligkiyi ilk kez ortaya koymustur ve bu biiyiik ilgi gérmesine ragmen
halen tartigmali bir konudur (Malucelli, 2012). Cogu calismada diyabetik hastalarda
bilateral progresif yiiksek frekansli sensérindral isitme kaybi (SNIK) bildirilmis olmasina
ragmen (Frisina, 2006; Virtaniemi, 1994), digerleri diyabetli hastalarda isitmenin
etkilenmedigini ortaya koymustur (Gibbin & Davis 1981; Miller vd.,1983).

Insanlarda, insiilin direnci, bozulmus aglik glukozu ve beta hiicre disfonksiyonu,
tip 2 diyabetin baslamasindan 6nce bile isitme bozuklugu i¢in bagimsiz risk faktorleri
olarak bildirilmistir (Seo vd., 2016). Bu nedenle, bir dizi ¢alisma, indiiklenmis
hiperinsiilineminin i¢ kulak metabolik ve iyon homeostazi iizerindeki zararli etkilerini
gosteren raporlarla uyumludur (Koide vd.,1960; e Maia & Lavinsky, 2006). Palbrink ve
arkadaslar1 30 giin boyunca yiiksek yagli diyet ile beslenen farelerde, insiilin direncinin
hiicre boyutu lizerindeki etkisini arastirmislardir. Kontrastli MRI kullanilarak bu farelerde
in vivo olarak koklear endolenfatik kanalin hacmini 6lgmiisler ve kontrol diyet ile
kiyaslamiglardir. Endolenfatik kanal hacminin genislemesiyle olusan hidropsun, koklear
islev bozuklugu gelistirme riskinin bir belirteci oldugunu 6ne siirmiislerdir. Yiiksek yagh
diyetle beslenen farelerin kontrol diyeti ile beslenmis olan farelere gore endolenfatik

kanal hacminin belirgin olarak daha biiylik oldugu saptanmistir (Pélbrink, 2020)

Horikawa ve ark., (2013)’nin yapt1g1 calismaya gére DM hastalarinda isitme kayb1
prevalansinin DM olmayanlara gore 2,1 kat daha yiiksek bulundugu ortaya konmustur.
Yasla ilgili olarak, DM ve isitme kaybi arasindaki iliski geng yas grubunda (<60 yas) daha
da yiiksek elde edilmistir. Bu ¢alismada DM'nin siddeti ile isitme kaybinin olma riski

arasinda net bir iliski bulunamamustir.

Kakarlapudi ve ark. (2003) 1989 ile 2003 yillar1 arasindaki 66.036 hastanin
verilerini retrospektif olarak incelemislerdir. Sensorindral isitme kaybi olan hasta
grubunda diyabet prevalansinin %23, isitme kayb1 olmayan grupta ise bu oranin %19
oldugunu tespit etmislerdir. Diyabetik grupta sensorindral igitme kaybi prevalansinin
%13.1, diyabeti olmayan grupta ise %10.3 olarak bulmuslar ve bunun istatistiksel olarak

anlamli oldugunu ifade etmislerdir. Ayrica diyabet ve sensorinoral isitme kaybi olan
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hastalarin odyometrik verilerine bakildiginda her iki kulakta da ortalama saf ses
ortalamasinin 52,25-53 dB, konusmay1 ayirt etme skorunun ise %80,59-81,26 oldugunu
tespit etmislerdir. Kreatinin seviyelerinin, odyometrik verilerle korelasyon gosteren tek
laboratuvar degeri oldugunu ve kreatinini yiiksek olan gruplarda saf ses ortalamasinin
daha ytiksek, isitmeyi ayirt etme skorunun ise daha diistik oldugunu belirtmislerdir. Sonug
olarak zayif kan sekeri kontrolii ile isitme kaybinin ilerlemesi arasinda orta diizeyde bir
baglanti oldugunu belirtmislerdir. Panchu ve ark. (2008)’nin yaptiklar1 calismada ise
glisemik kontroliin olmamasinin, glisemik kontrolii iyi olan hastalarla karsilastirildiginda
tim frekanslarda isitme kaybmin derecesi ile pozitif korelasyon gosterdigini
bildirmislerdir. Bu sonuglar bizim c¢alismamizla uyumludur. Bizim c¢alismamizda
HbAlc’nin iyi ve kotli kontrolii kiyaslandiginda bilateral saf ses hava yolu esikleri ve
kemik yolu esiklerinin ortalamalar1 arasinda anlamli bir fark gézlenmezken, kotii kontrole
sahip katilimcilarda hem hava yolu hem de kemik yolu esik ortalamalar1 her iki kulakta
da daha kotii elde edilmis olup standart sapmalar1 iyi kontrole sahip katilimcilara gore
daha fazla elde edilmistir. Ayrica her iki grubun kan degerleri karsilagtirildiginda kreatinin
degerlerinde de istatistiksel olarak anlamli fark gdzlenmis olup kotii kontrole sahip
katilimcilarin - kreatinin degerlerinin iyi kontrole sahip katilimcilardan kreatinin

degerlerinin daha yiiksek oldugu goriilmiistiir.

Calismamizda kotli kontrole sahip grupta frekansa 6zgii bakildiginda sag kulak
250 Hz ve 6 kHz hava yolu esikleri ile sol kulak 4 Hz, 6 kHz ve 8 kHz hava yolu esikleri
ve sol kulak 4 kHz kemik yolu esigi, 1yi kontrole sahip katilimcilara gore istatistiksel
olarak onemli dlgiide kotii elde edildi. Bizim sonuglarimizla uyumlu olarak Nemati ve
ark. (2018)’nin yaptig1 ¢alismada isitme kaybinin 50-65 yas grubunda sol kulakta
goriildiiglinii ve hastalarin cogunun (%63,4) 8-kHz'de istatistiksel olarak anlamli isitme
kayb1 gosterdigini ortaya koymustur. Bununla birlikte, Panchu ve ark. (2008) tarafindan
yapilan bir caligma da diyabetik hastalarin isitsel esiklerinde yasin etkisinin istatistiksel
olarak anlamsiz oldugunu gostermistir. Calismamizda gruplar arasi yasin etkisi anlamh

kabul edilmemistir.

Bu sonuglar dogrultusunda, hastalar konusma frekanslarindaki esikleri normal
sinirlarda oldugu icin isitme agisindan herhangi bir sikayet yasamamalarina ragmen

yuksek frekans esiklerinde diisme gozlenmistir. Bundan dolay1 erken tarama i¢in normal
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saf ses odyometri testine ek olarak yiiksek frekanslarin da bakilmasi daha dogru olacaktir.

Aksi halde subklinik vakalarda teshis gecikecektir.

Videonistagmografi, vestibiiler u¢ organlar1 ve santral vestibiiler yollar1 ayrica
okiilomotor sistemlerinin islevlerini 6l¢en bir dizi testten meydana gelir. Literatiir gozden
gecirildiginde veriler celigkilidir ve veri analizleri yapilirken ¢alismamizdan daha farkli
yontemler kullanilmistir. Yaga gore standardize edilmis degerlerin disinda kalan sonuglar
patolojik olarak kabul edilmistir. Chavez ve ark. (2012), T2DM’li bireylerde kalorik test
ve okulomotor testleri kullanarak yaptiklari calismalarinda %36,1 vestibiiler disfonksiyon
prevelansi bildirmislerdir. Gawron ve ark. (2002) elektronistagmografi uyguladig tip 1
DM’li ¢ocuk ve geng yetiskinlerde optokinetik testte, pozisyonel ve spontan nistagmus
testinde patolojik sonuclar almislardir. Tespit edilen bu bozukluklarin santral vestibiiler
sistem kokenli oldugunu belirtmislerdir. Alessandrini ve ark. (2001) TIDM bireylerin
sakkadik bulgularinda uzama goriildiiglinii rapor etmislerdir. Nicholson ve ark.(2002),
T2DM bireylerde VOR’da, bakista ve optokinetik testinde patolojiye rastlamigslardir.
Bunlara kargin Di Nardo ve ark. (1999)’nin yaptig1 ¢alismada diyabetik néropatili ve Tip
1 DM’li bireylerde uyguladiklar1 vestibiiler degerlendirme sonuglarinin normal

elektronistagmografi bulgulari oldugunu bildirmislerdir.

Virtaniemi ve ark. (1993), insiiline bagimli 53 diyabetli hastada okiilomotor
fonksiyonlar1 degerlendirmislerdir. Kontrollere kiyasla diyabetli hastalarda reaksiyon
siiresi daha uzun ve sakkad testinin dogrulugu azalmis olarak bulmuslardir. Diyabetli
hastalarda maksimum g6z hareketi hizlarinin tiim hedef frekanslarda azaldigin1 ve
diyabetin siiresi arttikca, gdz izleme testindeki maksimum piiriizsiiz sakkad siiresinin
azaldigin belirtmislerdir. Gorsel motor yanitlardaki bu azalmalarin, merkezi okiilomotor

yollardaki anormalliklere bagli olabilecegini 6ne siirmiiglerdir.

Caligmamizda sakkad testinde kotii kontrole sahip katilimcilarin sol goz latans
ve hiz parametrelerinin iyi kontrole gore daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. Asimetrik
sakkadik hiz okiiler kas ve bunlarin sinirlerine ait hastaliklarda goriilebilir. Sadece sol
gozde goriilen bu farklilik oksipitoparietal lob, frontal lob, bazal gangliyonlar, superior
colliculus, serebellum ve beyin sapinda yer alan patolojiler kaynakli olabilir. Bu konuda
daha ileri ¢alismalara ihtiya¢ vardir. Dogruluk tiim katilimcilarda normal sinirlarda elde

edilmistir ve gruplar aras1 anlaml fark gézlenmemistir. Ancak her lic parametrede de
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kotii kontrole sahip bireylerde standart sapmanin daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. Bu
da sonuglar1 patolojik kabul edilen katilimcilar olsa dahi ortalamanin normal sinirlarda

oldugunu gostermistir.

Calismamizda pursuit testinde her iki grupta da kazang acisindan anlamli bir
farklilik go6zlenmemistir ve katilimcilarin tiimiinde kazanglar ve dalga morfolojisi
normal sinirlarda elde edilmistir. Optokinetik test sonuglarinda iki grup arasi anlaml
fark gozlenmezken kotii kontrole sahip katilimcilarin kazang ortalamalarinin, iyi

kontrole sahip katilimcilara gore daha diisiik oldugu saptanmaistir.

Aanta ve Lehtonen (1981), insiiline bagimli diyabetli 24 hastanin 12'sinde
vestibiiler fonksiyon testlerinde anormallikler tespit etmislerdir. Yedi hastada spontan
veya pozisyonel nistagmus oldugunu bulmus, bunlardan birinde ayn1 zamanda azalmis
kalorik yanit ve patolojik okiiler fiksasyonlara ratlamislardir. Bununda olas1 kombine
periferik ve merkezi bir lezyonu isaret ettigini 6ne siirmiislerdir. Diger bes hastada ise
kanal parezisi oldugunu, bu hastalarda asemptomatik olmalarina ragmen, diyabet
hastaliginin stiresi arttik¢ca objektif olarak test sonuglarinda bozulmalarin arttigini tespit
etmislerdir. Kalorik kaynakli nistagmusun siiresi diyabetli hastalarda kontrollerle
karsilastirildiginda 6nemli Glgiide daha diisiik bulunmustur. Ayrica, kalorik yanitin

merkezi nistagmus frekansi, 6nemli 6l¢iide daha yavag olarak bulunmustur.

Calismamizdaki hi¢bir katilimcida spontan nistagmus ve gaze nistagmusa
rastlanmamustir. Yapilan dix hallpike ve roll pozisyonel testlerinde ve head shake
testinde nistagmus goriilmemistir. Sebebinin katilimcilardan higbirinin aktif periferik

lezyonu olmadigini diisiiniilebilir.

Buna karsin DM’li kisilerde pozisyonel testler ile periferik vestibiiler sistemi
degerlendiren geliskili sonuglarin oldugu ¢alismalar az da olsa mevcuttur. Gawron ve ark.
(2002), uzun siireli T1DM’lerde pozisyona bagli nistagmusun artis gosterdigini
bildirirken Klagenberg ve ark. (2007), yapilan dix hallpike testinde pozisyona bagli
nistagmusa rastlanmadigim bildirmislerdir. Ozel ve ark. (2013) ise Tip 2 DM’li kisilerde,
hastaligin siiresi ile korelasyonu bulunmayan patolojik sonuglar raporlamislardir.
Ibraheem ve ark. (2017) ‘nin yaptig1 ¢alismada T1DM ve T2DM bireylerde pozisyonel

vertigo prevelansini %8,9 olarak bildirmislerdir.
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Ozel ve ark. (2013) T2DM’li bireylerde yaptiklari odyovestibiiler
degerlendirmede vesitbiiler disfonksiyon ile isitme kaybinin hastaligin siiresiyle kismen
iliskili olabilecegini ortaya koymus ve T2DM’ye bagh kronik komplikasyonlar arasinda
vestibiiler disfonksiyon ile sensdrindral isitme kaybmnin degerlendirilmesi gerektigini
bildirmislerdir. Calismamizda daha onceki bir dizi ¢alismada degerlendirilmis olan
hastalik stiresi iki grup arasinda anlamli olarak fark gézlenmediginden ve katilimcidan
aliman subjektif bir bilgiye dayandigindan otiirii degerlendirme parametresine dahil

edilmemis ve analiz yapilmamaistir.

Diyabet ve mikrovaskiiler semptomlar1 arasindaki iliski kapsamli bir sekilde
calisilmis olmasina ragmen, diyabetin vestibiiler sistem tizerindeki etkileri tam olarak
anlasilmasa da yapilan ¢alismalar diyabetli yasl eriskinlerde denge, sakatlik ve diismeler
tizerinde etkileri olabildigini gostermistir. Agraval ve ark. (2009) modifiye romberg
testiyle Olciilen denge bozuklugunun, 40 yasindaki diyabet tanist almis ABD'li
yetiskinlerin %35'inde mevcut oldugunu ve kopiik tizerinde dururken gozler kapaliyken
dengeyi koruyamamanin, DM'li bireylerde %54 oldugunu kaydetmislerdir. Yaptiklart
analizlerde, diyabetlilerin periferik noropati ve retinopatiden bagimsiz olarak yiiksek

diisme riskine sahip oldugunu ortaya koymuslardir.

Ward ve ark. (2015), 50 yas tizeri 10 yildir diyabet hastalig: ile takipli olan 25
hastada odyometri, dinamik gérme keskinligi testi (bas itme ile), vestibiiler uyarilmis
potansiyel testi yapilarak degerlendirmeye almistir. Tip 2 DM'ye sahip 25 katilimcidan
21'inde (%84) en az bir vestibliler u¢ organin degerlendirilmesinde anormal test
sonuglarina rastlamislardir. Bas itme dinamik gorme keskinligi testinde ve servikal veya
okiiler VEMP yanitlarinda normal degerlere gore farkliliklar saptamislardir. Ayrica bu
hastalarda semisirkiiler kanal anormalliklerini daha yaygin bulmuslar; DM'li hastalarin
%70'inde en az bir semisirkiiler kanal i¢in ve %50'sinde en az 1 otokoniyal u¢ organ i¢in
bozulmus test performansini gostermislerdir. Hem normallestirilmis servikal VEMP
latans1 hem de okiiler VEMP n1 latans1 diyabetli hastalarda normal verilere gore azalmis
bulunmustur. Fakat HbAlc, DM siiresi, saf ses ortalamasi, Dizziness Engellilik envanteri
ve retinopati, noropati ve nefropati gibi diyabetle iligkili komplikasyonlarin varlig: ile
herhangi bir vestibiiler disfonksiyon arasinda iliski kuramamigslardir. Buna karsin
Agrawal ve ark. (2010), vestibiiler fonksiyonu degerlendirmek igin yaptiklari

vestibiilospinal testler uygulamis ve HbAlc degerinin 7 ve daha yiiksek olmasi ile
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hastaligin siiresi arasinda pozitif korelasyon oldugunu ortaya koymuslardir. Sonuglardaki
bu farkliliklarin 6niline ge¢cmek i¢in orneklem sayisinin daha fazla oldugu randomize

kontrollii klinik ¢aligmalara ihtiyag vardir.

Video Head Impulse Test (v-HIT) her iki kulakta bulunan 6 semisiirkiiler kanalin
(SSK) ayr1 ayr1 Vestibiilo-okiiler Refleks (VOR) fonksiyonunu degerlendiren klinik bir
testtir. Literatiirde objektif test yontemleriyle semisiirkiiler kanal fonksiyonunu T2DM’li
bireylerde degerlendiren ¢alisma sayis1 az bulunmaktadir. Ward ve ark. (2015) T2DM’li
bireylerde yaptiklar1 calismada anterior ve lateral SSK kazancini daha diisiik elde
edilirken, posterior kanal kazancinin T2DM’li bireylerde ve kontrol grubunda anlamli
fark olmadigini bildirmislerdir. Bu durumun posterior SSK’nin anatomik ve
kanlanmasinin farkliligindan kaynaklanmis ve korunmus olabilecegini belirtmislerdir.
Calismamizda gruplar arast anlamli fark gézlenmezken kotii kontrole sahip katilimcilarin
iyi kontrole sahip katilimcilardan sol anterior ve sol lateral kanal kazancinin daha diigiik
oldugu goriilmiistiir. V-HIT te overt sakkadlarin gruplara ve kanallara gdére dagilimi
degerlendirildiginde gruplar arasi anlamli fark gdzlenmemistir. Iyi kontrole sahip
katilimcilarin higbirinde posterior kanallarda overt sakkad goriilmezken kotii kontrole

sahip katilimcilarda her kanalda en az 1 kiside (%6,3) diizeltici sakkada rastlanmustur.

Bas donmesi olan hastalarda engelligi 6lgmek icin gelistirilmis olup bas
donmesinin islevselligi ne kadar etkiledigini anlamada yardimci olan bas donmesi
engellilik anketi, calismamizda gruplar arasi istatistiksel olarak degerlendirildiginde
fiziksel, emosyonel ve fonksiyonel skorlari ve toplam skor ortalamalar1 bakimindan
anlaml bir fark gozlenmemistir. Katilimcilar tarafimiza rutin endokrin muayeneleri
sonras1 yonlendirilmis olup bas donmesi sikayeti belirtmemis olmalarina ragmen koti
kontrole sahip katilimcilarin hem fiziksel hem emosyonel hem de fonksiyonel skorlarinin

ortalamalari iyi kontrole gore yiiksek bulunmustur.

Literatiir gézden gecirildiginde timpanometri, saf ses odyometri, VNG, v-HIT ve
bas donmesinin katilimcilarin yasam kalitesi tizerine etkisini degerlendirmek i¢in Bas
Doénmesi Engellilik Anketi birlikte kullanarak, Tip 2 Diyabet hastalarinin HbAlc

kontrollerine gore degerlendiren ¢alismaya rastlanmamastir.

T2DM’1i bireylerde hem kokleanin durumunu hem periferik vestibiiler sistemde

bulunan u¢ organlarin ayri ayri degerlendirilmesi ve yaslarina uygun laboratuvar
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5. BOLUM

SONUC VE ONERILER

Calismamizda Tip 2 diabetes mellitus hastalarinin HbAlc seviyelerine gore iyi ve
kotii kontrole sahip katilimcilarin olusturdugu iki grup degerlendirilmistir. Gruplar
arasinda isitsel fonksiyonlar saf ses odyometri testi, vestibiiler fonksiyonlar video head

impulse ve videonistagmografi test sonuglari karsilagtirilmistir.
Calismamizdan elde edilen bulgular ve 6neriler su sekilde 6zetlenebilir;

1. HbAlc ve AKS degerlerine gore gruplara ayrilan katilimcilardan kotii kontrole
sahip olan grupta kreatinin degerlerinin iyi kontrole sahip katilimcilara gére daha yiiksek

oldugu goriilmiisttir.

2.Saf ses odyometri testinde; iki gruptaki katilimeilar karsilastirildiginda kot
kontrole sahip katilimcilarin sag kulak hava yolu 250 Hz ve 6 kHz’ de, sol kulak hava
yolu 4, 6 ve 8 kHz’ de ve 4 kHz sol kemik yolu esikleri iyi kontrole sahip katilimcilara

gore daha kotii elde edilmistir.

3.VNG testinde; sakkad testinde latans, hiz ve dogruluk agisindan
degerlendirildiginde verilerde gruplar arasi sol goz latans ve hiz yoniinden anlaml fark
tespit edilmistir. Kotii kontrole sahip katilimcilarin sol goz latans ve hiz 61¢timlerinin daha
yuksek oldugu goriilmiistiir. Diger olglimler yoniinden anlamli fark elde edilmemistir.
Pursuit testinde gruplar arasinda kazang acisindan anlamli fark gézlenmemistir ve her iki
grupta da kazanglar normal sinirlarda ve dalga morfolojisi normal elde edilmistir.
Optokinetik testinde gruplar aras1 kazang analizinde anlamh fark gozlenmezken sadece
kotli kontrole sahip 1 katilimcida (%6,3) iki yone bakista da daha diisiik kazang
gostermistir. Gaze testinde iki grupta da gaze nistagmus saptanmamustir. Spontan
nistagmus testinde higbir katilimcida fiksasyonlu ve fiksasyonsuz spontan nistagmus elde
edilmemistir. Dix hallpike ve roll testinde hig¢bir katilimcida pozisyona bagli nistagmus

gbzlenmemistir.

4. V-HIT’te kazan¢ ve asimetri oranlar1 degerlendirildiginde gruplar arasinda

anlamli fark gozlenmezken kotii kontrole sahip katilimcilarin iyi kontrole sahip
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katilimcilardan sol anterior ve sol lateral kanal kazancinin daha diisiik oldugu
goriilmiistiir. V-HIT’te overt sakkadlarin gruplara ve kanallara gore dagilimi
degerlendirildiginde gruplar arasi anlamli fark gozlenmemistir. Iyi kontrole sahip
katilimcilarin higbirinde posterior kanallarda overt sakkad goriilmezken kotii kontrole

sahip katilimcilarda her kanalda en az 1 kiside (%6,3) diizeltici sakkada rastlanmustir.

5.Bas Donmesi Engellilik Anketi’nde, gruplar arasi istatistiksel olarak
degerlendirildiginde toplam skor ortalamalar ile fiziksel, emosyonel ve fonksiyonel alt

skor ortalamalar1 bakimindan anlamli bir fark gozlenmemistir.

6.Saf ses odyometri test sonuglari degerlendirildiginde kotii kontrole sahip
katilimcilarin konusma frekanslarindaki esikleri normal sinirlarda oldugu icin isitme
acisindan gikayet yasamamalarina ragmen yiiksek frekans esiklerinde diisme
gbzlenmistir. Bu sebepten daha fazla sinirsel isitme kaybinin 6nlenmesi i¢in odyolojik ve
endokrin takipten gecmesi gerektigi goriilmektedir. Erken tarama i¢in normal saf ses
odyometri testine ek olarak yliksek frekanslarinda bakilmasinin daha dogru oldugunu ve

subklinik vakalarin teshisinde yardimci olabilecegini gostermektedir.

7.Koti kontrole sahip katilimeilarin test sonuglar1 genel olarak iyi kontrole sahip
katilimcilara gore daha kotii oldugu goriilmiistiir. Bu durum hastaligin seyrinin 6nemli
oldugunu gostermektedir. Bu sebeple DM’li bireylerde sik araliklarla diizenli olarak

isitsel ve vestibiiler degerlendirme yapilmalidir.

8. Diyabetin kronik komplikasyonlar1 arasinda isitsel ve vestibiiler

disfonksiyonlar yer almalidir.

9.Planli olarak yapilan kilo kayb1 viicutta insiilin duyarhilifini arttirir ve pre-
diyabetik bireylerde diyabet gelismesini engeller. Diizenli egzersiz yapanlarda anti-
enflamatuar sitokinlerin ve serbest oksijen radikallerini diisiiren anti-oksidan enzimlerin
arttigr goriilmistiir. Bu durum kandaki viicuttaki serbest oksijen radikallerini azaltir
(American Diabetes Association. 2019). Hastalara diizenli egzersiz ve diyet programi

Onerilmelidir.

10. T2DM’nin iyi veya kotii kontrolii ile vestibiilokoklear fonksiyonlarin iligkisini
acikliga kavusturmak icin daha fazla 6rneklem ve katilimcilarin uzun siireli takibiyle daha

kapsamli ¢caligmalar 6neriyoruz.
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