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Diabeet ja kuulmishaired

Maret Lepplaan?

Diabetes mellitus (suhkurtobi, DM) on levinud krooniline metaboolne haigus. Rahvus-
vahelise diabeediféderatsiooni (International Diabetes Federation (IDF)) andmetel on
DMi levimus maailmas viimase kolme kiimnendi jooksul kahekordistunud (1). Pidevalt
kasvav diabeedi levimus kujutab suurt viljakutset tervishoiusiisteemile diabeediga
seotud dgedate ja krooniliste tiisistuste tottu (2). Krooniliste tiisistuste hulka kuuluvad
peamiselt retinopaatia, nefropaatia ja neuropaatia. Viimasel paaril kiimnendil on esile
kerkinud tdoendeid, mis nditavad, et diabeet on tihedalt seotud ka kuulmishiiretega.
Kuna diabeet on ddarmiselt heterogeenne haigus, eksisteerib endiselt palju teadmatust
tipse kuulmiskahjustuse maira, lokalisatsiooni, tekkemehhanismi kohta.
Ulevaateartikli eesmiirk on pakkuda lugejale infot diabeediga seotud kuulmissiisteemi-
kahjustuse olemuse, selle sageduse, kahjustuse tekke patogeneetiliste mehhanismide
ning kliinilise kisitluse kohta nende patsientide puhul. Artikli tarvis analiiiisitud
teadusuuringutes on diabeeti késitletud tervikuna, eristamata selle erinevaid tiiiipe.

EPIDEMIOLOOGIA
Viimased IDFi véljastatud andmed
suhkurtove (DM) levimuse kohta niitavad,
et aastal 2015 esines maailmas DM 415
miljonil inimesel vanuses 20-79 eluaastat,
s.t igal 11. inimesel. IDF on prognoosinud,
et aastaks 2040 on diabeedi tilemaailmne
levimus juba 642 miljonit. Tdsiasi on see,
et 46,5% tdiskasvanud diabeetikutest ei
ole teadlikud oma haiguse olemasolust.
Murettekitav on ka fakt, et rohkem kui
poolel miljonil (n = 542 000) kuni 14aastasel
lapsel on diagnoositud I tiitipi DM (2).
Eesti epidemioloogilised andmed on
sarnased eelmainitud tulemustega. Nimelt,
Lepiksoo jt 2008. aastal ilmunud teadus-
uuringus leiti, et suhkurtdve levimus Eesti
tdiskasvanud rahvastikus oli 8,7% (3). Kuna
tilekaaluliste ja rasvunute osakaal Eesti téis-
kasvanud rahvastikus on kasvanud 49,6%-It
aastal 2008 kuni 52%-ni 2014. aastal, on alust
oletada, et II tiilipi diabeeti haigestumine
voib olla paralleelselt kasvanud (4).

DM-IGA SEOTUD
KUULMISLANGUSE OLEMUS
TOONAUDIOMEETRIA ALUSEL
DMiga seotud kuulmislangus on peamiselt
progresseeruv, kahepoolne, sensorineu-
raalne ja jark-jargult kujunev (5-9). Selline
tulemus jareldub teadustoodest, milles on
vorreldud diabeetikute toonaudiomeetria
tulemusi vanuseliselt ja sooliselt sobitatud

kontrollrithma isikute omadega. Toonaudio-
meetriat (ingl pure tone audiometry, PTA)
kasutatakse kuulmislavede (ingl decibel
hearing level, dB HL) mdotmiseks ja voima-
liku kuulmislanguse tiitibi (segattiiipi, senso-
rineuraalne, konduktiivne ehk juhtivuse
kuulmislangus) ning selle konfiguratsiooni
hindamiseks. Ohujuhtivus-PTA-ga testitakse
tavaliselt helisagedusi vahemikus 125 Hz
kuni 8 kHz, luujuhtivus-PTA puhul sagedusi
vahemikus 500 Hz kuni 4 kHz (10). Toon-
audiomeetria tulemuste pdhjal koostatakse
audiogramm, millele kantakse patsiendi
iga helisagedusele vastav kuulmislavi ehk
vaikseim heli, mida inimene suudab tajuda
(vt joonis 1) (1D).

Suurimat erinevust diabeetikute ning
mittediabeetikute kuulmisldvedes on
ndidatud just kdrgsageduslike helide puhul
(helisagedus vahemikus 3 kHz kuni 8 kHz),
kuigi madalate ja vdaga korgete helisage-
duslike kuulmisldvede erinevust on samuti
tdheldatud (7, 8, 12-14). On oluline markida,
et mainitud helidiapasooni kuulub ka osa
kaashddlikuid (nt ,k*“ ja ,t*) (vt joonis 1).
Seega voivad isegi vdga vdikesed muutused
kuulmislavedes kaasa tuua probleeme
igapdevases suhtluses. Suurim kuulmislave
erinevus diabeetikute ja mittediabeetikute
vahel, vahemikus 250 Hz kuni 8 kHz, on
tdheldatud just nooremas vanuserithmas
(isikud alla 50 eluaasta) (13) (vt joonis 2).
Seda tulemust peab Kkriitiliselt analiitisima,
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Joonis 1. Audiogramm ja n-6 kdnebanaan, mis demonstreerib haalikuiihendite
heliintensiivsust ja -kdrgust (11, avaldatud autori loal).

[y
bl

Noorim vanuserithm (< 50 a)
®---

[y
N

[y
s

Erinevus uuritavate kuulmislavedes, dB HL
1
N

|
ol

2000 4000 6000 8000 10000 1200014000

Toonaudiomeetriaga testitavad
helisagedused Hz-des

o

[y
il

Vanim vanuserithm (+ 57 a)

[y
s

=
s

-]
N

-==0

1
N

h
O
Y

\

\
Q
\
\

Erinevus uuritavate kuulmislidvedes, dB HL
O/

1
F)
1
4
(o]
1
o
\
\
\
1

0 2000 4000 6000 8000 10000 1200014000

Toonaudiomeetriaga testitavad
helisagedused Hz-des

= Patsiendid | tiilipi diabeediga vs. mittediabeetikud
-=-=-=- Patsiendid Il tiilipi diabeediga vs. mittediabeetikud

Joonis 2. Kuulmislavede erinevus helisageduse jargi. Vordlused alla 50aastaste
diabeetikute ja samaealiste mittediabeetikutega (vasakpoolne joonis) ning iile
57aastaste diabeetikute ning samaealiste mittediabeetikutega (parempoolne

joonis) (13, avaldatud autori loal).

sest vanemas vanuserithmas voib kuulmis-
funktsioon olla méjutatud presbiiakuusiast
(vananemisega seotud kuulmishidire),
kaasuvatest haigustest (sh hiipertensioon)
ja teistest teguritest nagu ototoksiliste
ravimite kasutamine ning eksponeeritus
miirale. Eelnimetatud kaasuvate tegurite
tdttu on DMiga seotud kuulmislangust

keerulisem tdestada, sest DMi moju audi-
tiivsele siisteemile ei ole nii selgelt eristatav
muudest tekkepdhjustest kui nooremas
vanuseriithmas.

Uks veenvamaid téendeid kuulmis-
languse suuremast esinemissagedusest
diabeetikute hulgas vordluses mitte-
diabeetikutega pdrineb Horikawa tehtud
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metaanaliilisist aastast 2012. Autorid
nditasid, et lildine Sansside suhe (overall
odds ratio ehk OR) kuulmislanguse tekkeks
DMi olemasolu korral on 2,15. See nditaja
oli suurem diabeetikute hulgas vanuses
alla 60 eluaasta, eakamatel osalejatel
vanuses iile 60 eluaasta oli see niitaja
viaiksem (vastavalt OR 2,61 ja OR 1,58).
Statistiliselt oluline seos auditiivse hdire
ja DMi vahel siilis analtiisis, milles voeti
arvesse lihtlasi ka teised potentsiaalsed
kuulmishdire tekkega seotud tegurid (15).
Seega voib viita, et diabeet on kuulmis-
languse tekkes iseseisev pohjuslik tegur,
kuigi arvesse peab vdtma ka vdimalikke
kaasuvaid tegureid.

KONEAUDIOMEETRIA

Enamikus teadustoddes on diabeediga
seotud kuulmiskahjustuse hindamisel kasu-
tatud just PTAd, kuid auditiivse siisteemi
fiisioloogiliste ja anatoomiliste aspektide
keerukuse ja eripdra laialdasema méistmise
foonil on aru saadud, et PTAst {iksi ei piisa
funktsionaalse kuulmise hindamiseks.
See teadmine on viinud kéneaudiomeetria
laialdasema kasutamiseni nii kliinilises
praktikas kui ka teadustoodes.

Lihtsustatult erineb kdoneaudiomeetria
toonaudiomeetriast esitatava auditiivse
signaali poolest, s.t puhastoonide asemel
esitatakse kas silpe, foneeme, sonu voi
lauseid. Kéneaudiomeetria, mille puhul test-
materjal esitatakse miira taustal, on palju
informatiivsem, hinnates peale perifeerse
stisteemi ka retrokohleaarset auditiivset
susteemi.

Rance (2014) on leidnud, et DMiga uuri-
tavate foneemi diskriminatsiooni skoorid
nii miiras kui ka vaikuses olid markimis-
vaarselt (s.t 20%) vdiksemad vorreldes
kontrollrithma isikute tulemustega (16).
On tdhelepanuvédirne, et DMiga uuritavate
kuulmislaved olid normi piirides. Frisina
(2006) on ilmekalt ndidanud diabeetikute
markimisvadrseid raskusi eristada kdnet
erinevatest suundadest tuleva miira taustal
(HINT ehk hearing in noise test), viidates
binauraalse ehk kahe kérvaga kuulmise
puudulikkusele. Samuti hindas Frisina
(2006) uuritava rithma vdimet eristada liihi-
kesi vaikusepause pideva miira taustal (Gap
detection test). See test aitab hinnata tootle-
mise voimet temporaalsagaras, mille talitlus
on eelnimetatud teadustoo tulemuste pohjal
diabeetikutel oluliselt hdiritud (17).

Seega vOib jareldada, et diabeediga
seotud kuulmishdire ei piirne mitte ainult
perifeerse, vaid ka tsentraalse kuulmisstis-
teemiga. Uldisemas moistes tihendavad
need tulemused seda, et diabeetikute
igapdevane suhtlus vdib olla raskendatud
ning nad voivad vestluse ajal ilma jadda
olulistest infokildudest.

SUBKLIINILINE KUULMIS-
KAHJUSTUS OTOAKUSTILISTE
EMISSIOONIDE ALUSEL

Nagu eelnevalt mainitud, ei pruugi toon-
audiomeetria anda tdit tilevaadet funkt-
sionaalsest kuulmisest. Lisaks ei pruugita
PTA abil avastada auditiivse siisteemi
piiripealseid muutusi. Sel pdohjusel on
kasutatud subkliinilise kuulmiskahjustuse
hindamisel otoakustiliste emissioonide
(OAE) mootmist. OAE mddtmine on objek-
tiivne test, millega hinnatakse sisekorva
vilimiste karvarakkude funktsionaalsust.
Sisekdrva vélimised karvarakud osalevad
basilaarmembraani vibratsiooni véimenda-
mises ning seega vastutavad kuulmistaju ja
kuuldava heliimpulsi kvalitatiivse aspekti
eest (18).

Di Nardo (1999) ja Dabrowski (2011) on
leidnud OAE amplituudi vihenemist diabee-
tikute hulgas, kelle puhul kuulmisldved on
olnud normi piires (19, 20). Ottaviani (2002)
ja Dabrowski (2011) uurimist66 tulemused
nditavad koige méarkimisvadrsemat erine-
vust OAE tulemustes vahemikus 1000 Hz
kuni 4000 Hz vordluses diabeetikute ja
mittediabeetikutega (20, 21). Neid tulemusi
kinnitavad ravimitega indutseeritud I tlitipi
diabeedi loommudelite tulemused, ndidates
vilimiste karvarakkude degeneratsioon ja
nende kadu (22, 23). Lisaks on leitud Corti
organis stria vascularis’es ja vasa nervorum'’is
vaskulaarseid muutusi, viidates mikro-
angiopaatia rollile DMiga seotud auditiivse
disfunktsiooni tekkes (24, 25).

Lisowska (2001) on vilja pakkunud
hiipoteesi, et sellised muutused valimiste
karvarakkude funktsioonis ei ole otseselt
pohjustatud mitte mikroangiopaatilistest
muutustest, vaid hoopis diabeediga kaas-
nevatest metaboolsetest hdiretest. Oletus
pohineb asjaolul, et Lisowksa (2001) ei
leidnud seost otoakustiliste emissioonide
tulemuste amplituudi vdhenemise ning
mikroangiopaatiliste tlsistuste (retino-
paatia ja nefropaatia) vahel (6). Selle seose
puuduse pdhjuseks voib olla hoopis asjaoluy,
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et subkliinilised muutused sisekdrvas
vbivad alata juba varajases haigusjargus,
nefropaatia ja retinopaatia on pigem hili-
sema tekkega tiisistused (26, 27). Edasised
uurimistddd oleks vajalikud, et selgitada
vilja otseste metaboolsete ja mikroangio-
paatiliste muutuste madr ja olemus ning
selliste kahjustuste tdpne lokalisatsioon.

KUULMISN!:&RVI NEUROPAATIA
SPEKTRI HAIRE

Diabeediga seotud tiisistused ei piirne ainult
sisekdrva kahjustusega - retrokohleaarne
kuulmissiisteem vdib samuti kahjustada
saada voi kahjustatud olla. Ajutiive potent-
siaalide test (ABR ehk auditory brainstem
responses) on objektiivne elektrofiisioloogi-
line uuring, millega hinnatakse neuraalset
transmissiooni méoda kuulmise juhteteed,
sealhulgas ka kuulmisnérvi funktsionaal-
sust. ABRi hinnatavate parameetrite hulka
kuuluvad vastuse amplituud, latentsiaeg
ning mdéddetava vastuse lainekuju morfo-
loogia vastusena auditiivsele stiimulile.
ABRi latentsiaeg annab hinnangu nédrviim-
pulsi juhtivuse efektiivsuse kohta ning on
tdestatud, et demieliniseerivate haiguste
korral pikeneb ABRi latentsiaeg (28).
ABRi amplituudi kahanemine omakorda
viitab neuraalsele diisstinkroonsusele ja
aksonopaatiale (16). Kdik eelnimetatud
parameetrid voivad olla diabeedi korral
muutunud (5, 6, 9, 29, 16).

Muutused retrokohleaarses kuulmissiis-
teemis annavad aluse viita, et DM voib ka
vahemal voi suuremal médédral olla seotud
kuulmisnédrvi neuropaatia spektri hdirega
(ingl auditory neuropathy spectrum disorder,
ANSD). ANSD pohjustab kuulmissisendi
tootlemise hidiret temporaalsagaras, moju-
tades komplekssete ja kiiresti muutuvate
helide (nt kdne) tootlust narvisiisteemis
ning hairides heli lokaliseerimise vdimet.
Isegi piiripealsed muutused tootlusel ja
stinkroniseerimisel narvisiisteemis kahjus-
tavad tiksikute hédidlikute eristamist sonas.
Sellised kuulmisega seotud probleemid
on veelgi rohkem viljendunud keerulistes
kuulmiskeskkondades, nditeks miira korral
ja kajarikkas keskkonnas. Nii sensorineu-
raalne kuulmislangus kui ka kuulmisnérvi
neuropaatia eraldi péhjustavad markimis-
vadrseid probleeme igapdevases suhtluses,
kuid molema haiguse koosesinemisel,
nditeks diabeedi korral, on neil negatiivne
siinergiline toime. Viimast tdsiasja tdestavad

teadustood, kus on vorreldud diabeetikute
ja mittediabeetikute koneaudiomeetria
tulemusi vaikuses ja miiras (16, 17).

Retrokohleaarse kahjustuse olemasolu
kinnitavad post mortem tehtud uuringud ja
loomkatsed, kus on ndidatud spiraalganglio-
nite kadu ning kohleaarnérvi demiielinisat-
siooni (12, 24, 30). Seega vdib DMiga seotud
kuulmissiisteemi kahjustus olla nii perifeerne,
kahjustades sisekdrva, sh Corti elundit, kui
ka tsentraalsem, hiirides kuulmisnarvi efek-
tiivset neuraalset transmissiooni.

PATSIENDI KASITLUS
Diabeedi ja kuulmishdire vahelise seose
tunnistamine on esimene samm, et panna
patsiendile digeaegne diagnoos ja suunata
ta varakult spetsialisti juurde. Abi, mida
otorinolariingoloogia eriala spetsialistid
saavad pakkuda, on kuulmisabivahendid:
kuuldeaparaadid ja FM (ingl frequency
modulated system) siisteemid. FM-siisteem
on slisteem, mis koosneb {ihest v0i mitmest
(olenevalt kdnelejate arvust) rddkija kiilge
kinnitatavast mikrofonist saatjaga ning
kuulmisabivahendiga tihilduvast vastuvot-
jast. Helisignaal edastatakse raadiolainete
kaudu mirast ja konkureerivatest helidest
mojutamata kuulmislangusega inimese
kuulmisabivahendisse (32).
Otorinolariingoloogid saavad neid
haigeid aidata ka patsiendile ja tema ldhe-
dastele kommunikatsioonistrateegiaid
Opetades. Vastavad soovitused on vilja
toodud tabelis 1. Erialaspetsialistide hulka
kuuluvad ka logopeedid, kes viivad ldbi
auditiiv-verbaalset teraapiat, mille eesmark
on Opetada kuulmislangusega inimest

Tabel 1. Efektiivsed strateegiad kuulmishdirega patsiendiga
suhtlemiseks

Vaata kuulmislangusega inimesele otsa nii, et kuulaja saaks huultelt
lugeda.

Valdi vestluse ajal s6omist, narimiskummi narimist, katega oma suu
varjamist, arvutiklaviatuuril kirjutamist.

Raagi selgesti ja natuke valjemini, kuid siiski loomulikult ja karjumata, sest

karjumine voib moondada nii helisignaali kui ka huulte liigutusi.
Valdi korvalise miira tekitamist, nt arvutiklaviatuuril kirjutamist.
Voimaluse korral kirjuta ravisoovitused patsiendile paberile.

Veendu, et patsient on moistnud sinu juttu, paludes tal dsja 6eldust
kokkuvote teha.

Kui kuulmislangusega patsient ei kuulnud, mida arst itles, siis peab
mittekuuldu tGmber sonastama, mitte seda niisama kordama.

Séilita radkides optimaalse distants (umbes 1 meeter) ning dra raagi
teisest ruumist.
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kuuldeaparaadi abil maksimaalselt oma
kuulmisjadke kasutama.

Lisaks peaks viltima ototoksiliste ravi-
mite kasutamist, mille hulka kuuluvad
aminogliikosiidid, kemoteraapiaravimid
nagu tsisplatiin ja karboplatiin ning diuree-
tikum furosemiid. Kui eelnimetatud ravi-
mite kasutamisest ei ole voimalik loobuda,
siis peab patsiendi auditiivset siisteemi
regulaarselt hindama nii ravikuuri eel, selle
ajal kui ka ravikuuri 16ppedes (31).

KOKKUVOTE

Diabeedi levimuse pidev suurenemine {ile
maailma esitab tervishoiusiisteemidele
suuri véljakutseid. Diabeedi tildtunnustatud
komplikatsioonide kdérval on aina rohkem
tdendeid diabeedist pdhjustatud kuulmis-
elundikahjustuse kohta. Kuulmishdire
voib olla nii perifeerne kui ka tsentraalne.
Uurimistoddes on vilja toodud voimalikud
patogeneetilised mehhanismid DMiga
seotud kuulmiskahjustuse tekkes, kuid
siiani ei ole konsensust, kas kahjustus on
pdhjustatud peamiselt mikroangiopaati-

ENESEKONTROLLIKUSIMUSED

1. Milliseid objektiivseid teste kasutatakse
auditiivse siisteemi hindamiseks?
a. Sosinkdne
b. Otoakustiliste emissioonide mo6tmine
c. Ajutlive potentsiaalide mootmine
d. Toonaudiomeetria
2. Millised allpool toodud tegurid voivad
kuulmiselundit kahjustada?
a. Hupoksia
b. Teatud ravimid, sh osa diureetikume ja
onkoloogilisi ravimeid
c. Moodukas koguses piimatoodete
tarvitamine
d. Kaasuvad kroonilised haigused, sh
diabeet, hiipertensioon
3. Millised on voimalikud diabeediga seotud
tiisistused?
a. Retinopaatia
b. Nefropaatia
c. Kuulmisnarvi neuropaatia
d. Koik eelnimetatud
4. Missugune on diabeetiga seotud
kuulmislangus?
a. Progresseeruv
b. Sensorineuraalne
c. Konduktiivne
d. M6oduv
5. Millised neist kuuluvad kuulmis-
(re)habilitatsiooni voimaluste hulka?
a. Kuulmisabivahendid
b. Akupunktuur
c. Logopeediline abi
d. Efektiivsed
kommunikatsioonistrateegiad

Oigedvastused: 1.bjac;2.ajab,d;3.d;4.ajab;
5.a,cjad

listest v0i metaboolsetest protsessidest.
Erialaspetsialistid, kes on diabeetiku-
tega tihedas kokkupuutes, peaksid olema
teadlikud selle patsiendiriithma véimali-
kust kuulmiskahjustusest ning kasutama
kommunikatsioonistrateegiaid, et patsient
nditeks mdistaks ravisoovitusi digesti.

SUMMARY

Diabetes and hearing impairment

Maret Lepplaant

The growing prevalence of diabetes mellitus
poses great challenges to health care
systems worldwide. In addition to well-
known DM-related complications, more
evidence regarding the detrimental effect
of DM on the auditory system has arisen in
recent years. Such auditory dysfunction can
affect the peripheral as well as the central
auditory system. Based on recent research,
potential pathogenic mechanisms associ-
ated with DM-related hearing impairment
can be metabolic and microangiopathic.
However, there is no consensus on which
of these pathogenic mechanisms is the
most prevalent. Specialists who are in close
contact with diabetics should be aware of
the potential auditory dysfunction within
this patient population, and to ensure that
affected patients are informed of available
treatment options.
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Pioglitasooni tarvitajatel on
poievahi tekkerisk suurem

Pioglitasoon on tiasolidiindioo-
nide klassi kuuluv diabeedivastane
ravim, mis suurendab insuliini-
tundlikkust ja on kasutusel II
tlitipi diabeedi ravis.

Ajavahemikul 1. jaanuarist
2000 kuni 31. juulini 2013, jarel-
kontrolliga 31. juulil 2014 korral-
dati 145 806 patsiendiga kohort-
uuring, mille eesmérk oli vorrelda
poievahi esinemissagedust piogli-
tasooni ja rosiglitasooni, s.o teise
tiasolidiindioonide rithma kuuluva
ravimi tarvitajatel.

Patsiente jdlgiti 689 616
inimaasta jooksul, mil 622

patsiendil diagnoositi esimest
korda poievahk (avaldumus 90,2
juhtu 100 000 inimaasta kohta; 95%
usaldusvahemik (uv) 83,2-97,6).
Haiguse avaldumine vottis keskmi-
selt 4,4 (kvartiilide vahe 2,5-6,5)
aastat. Vorreldes teiste antidia-
beetiliste ravimitega on pioglita-
soon seotud pdievahi suurenenud
tekkeriskiga (121,9 vs. 88,9 juhtu
100 000 inimaasta kohta; suhte-
line risk 1,63; 95% uv 1,22-2,19).
Poievahi tekkerisk suurenes parast
pioglitasooni 1,8 aasta pikkust
tarvitamist. Haigestumisrisk on ka
seotud ravimi annusega. Suurem
risk haigestuda esines kumula-
tiivse annuse juures alla 10 500 mg
(kohandatud suhteline risk

1,63; 95% uv 1,02-2,60) ja iile
28 000 mg (1,70; 1,04-2,78) juures.
Rosiglitasoon pole seotud poievéhi
suurenenud tekkeriskiga (86,2
vs. 88,9 juhtu 100 000 inimaasta
kohta; 1,10; 0,83-1,47).
Pioglitasooni tarvitamine on
seotud podievahi suurema tekke-
riskiga, mis s6ltub suuresti ravimi
tarvitamise kestusest ja annusest,
rosiglitasooni puhul sellist riski
aga pole. See viitab sellele, et
haigestumisrisk on ravimispet-
siifiline ega ole iseloomulik tia-
solidiindioonide ravimirithmale.
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