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Giriş: Son yüzyılda diabetes mellitus (DM) mortalite ve morbidite açısından en önemli hastalıklardan biri olmuştur. 
Diabetes mellitusun komplikasyonlarından korunmak için subklinik nörapatiyi düzenli aralıkla Auditory Brainstem 
Response (ABR) kaydı yaparak tespit etmek mümkündür. ABR kaydında herhangi bir patoloji saptanırsa hastaların kan 
şekeri daha sıkı takip edilmeli ve hastalar özellikle hipoglisemi ve ketoasidozdan korunmalıdır.  
Materyal-Metod: Poliklinik kontrollerinde hastaların açlık kan şekeri takibi yanı sıra kan HbA1c kontrolleri yapılarak 
son 3 aylık kan şekeri hakkında bilgi sahibi olunabilir. Hastaların kan şekerindeki aşırı dalgalanmalara izin verilmemeli 
mümkünse hastalar evde kendileri kan şekerlerini günde birkaç defa ölçerek kaydetmelidirler. Hastaların yaşlarına göre 
ABR kayıtlarının karşılaştırması yapılarak belirli aralıklarla tekrarlanması hastaların monitörizasyonu açısından çok 
önemlidir. 
Bulgular: Çalışmamızda diabetes mellituslu 30 hasta ile 30 kontrol gurubunun kan HbA1c düzeyleri ile uyarlanmış 
beyin sapı cevapları karşılaştırılmıştır. Her iki grup arasında I, III ve V dalga latansları ile I-III, I-V ve III-V interpik 
dalga latansları arasında istatistiksel olarak kayda değer fark bulunmamıştır. Litaratürde de benzer şekilde sonuçlar elde 
edilmiştir; fakat nöropati olan hastalarda belirgin uzama saptanmıştır. Ayrıca biz diabet süresi ve kan HbA1c düzeyi ile 
dalga latansları arasında kayda değer ilgi saptamışken (p<0.05) literatürde diabet süresi ve kan Hb A1c ile kayda değer 
ilgi saptanmamıştır. 
Sonuç: Sonuç olarak diabet komplikasyon yapmadan önce latent bir period gösterir ve bu periodda elektrofizyolojik 
testlerle olası komplikasyonlar önceden tespit edilebilir ve önceden tedbir alınabilir. ABR bu nedenle iyi bir 
monitorizasyon sağlayabilir. 
Anahtar Kelimeler: Diabetes mellitus, HbA1c, ABR, BERA, Odyometri. 
 
Comparing the HbA1c levels in Type 2 Diabetes Mellitus Discase and Brain Stem Odyometry and The Role 
in Prognoais 
 
Introduction: Most recently, it was accepted that diabetes mellitus (DM) is the most important disease from the point 
of view mortality and morbidity. It is possible to determine subclinic neuropathy recording Auditory Brainstem 
Response (ABR) to avoid complication of DM. If it is determined pahtological condition on the ABR recording, it 
must be followed more tightly serum glucose levels of patients and it must be avoided especially hipoglisemia and 
ketoasidosis. It can be obtained information about last three monthly blood glucose controlling HbA1c levels of 
patients together with fasting blood glucose following in the outpatient controls. It should not give permission 
excessive undolation of blood glucose patients must be recorded assaying several times their blood glucose. It is 
important that ABR records of patients must be compared according to ages repeating with spesific intervals. 
Materials and Methods: In our study, it was compared evoked brainstem responces with serum HbA1c levels of 30 
patients with Diabetes Mellitus and 30 control group patients when working groups compared with respect whether I, 
III and V wave latences. Results: No statistical difference was found between groups that examined. It was observed 
smilar results to our study, it was determined clear axtend on the patients with neuropathy. Statistically significance 
was found between diabetes period and serum HbA1c levels with wave latences (p<0.05) but no difference was found 
in diabetes period when compare to the serum HbA1c levels in the literature. 
Conclusion: Diabetes Mellitus is the disease showing a latent period before complications of DM and it is possible to 
determine complications of DM using electrophysiological tests in this period and to take measures. For this reason, 
ABR can provide a good monitorisation. 
Key Words: Diabetes mellitus, HbA1c, ABR, BERA, Odiometry. 
 

 
Diabetes mellitus (DM) çok geniş bir spektrumu içine 
alan ve birçok tipi bulunan metabolik bir sendromdur. 

DM birçok sistemi etkileyebilir. Bu nedenle devamlı 
kontrol altında tutulması ve olası komplikasyonların 
önceden tahmin edilip ona göre tedbir alınması çok 
önemlidir. Amerika Birleşik Devletlerinde DM son Başvuru Tarihi: 22.03.2011, Kabul Tarihi: 25.08.2011
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dönem böbrek yetersizliğinin, non-travmatik alt 
ekstremite amputasyonlarının ve erişkinlerdeki körlüğün 
en sık nedenidir. DM dünya çapında artan insidansı ile 
muhtemelen gelecekte de en önemli morbidite ve 
mortalite nedeni olmaya devam edecektir.1 İlk kez 
1864’te diabetes mellitus’un merkezi sinir sistemindeki 
etkileri yayınlanmıştır. 1940’larda diabetes 
mellituslularda vibrasyon eşiğinin yüksek olduğu tespit 
edilmiştir. Diabet kliniği tam oluşmadan dahi hastaların 
birçoğunda subklinik olarak mevcut olan merkezi sinir 
sistemi bulguları Diabet teşhisi konduktan sonra 
elektrofizyolojik testlerle monitorize edilerek manifest 
hale geçmeden önceden tedbir alınabilmektedir. Bu 
elektrofizyolojik testler nörolojinin kullandığı EEG, 
EMG, ENG olduğu gibi biz Kulak Burun Boğazcıların 
kullandığı ve diabetik nöropatiyi en iyi şekilde ve klinik 
nöropati gelişmeden önce değerlendirme imkanı veren 
ABR (Beyin Sapı Odyometrisi) kaydıdır. Ayrıca 
hastaların evde kendi kendine günlük kan şekeri takibi 
ile poliklinik kontrollerinde belirli aralıklarla kan HbA1c 
(hemoglobin A1c) düzeyinin ölçülmesi hastaların 
monitorizasyonu için en iyi yöntemlerden biridir.2-5 
DM’li hastalarda klinik nöropati sonucu gelişen işitme 
kaybı odyometri ile tespit edilirken, subklinik nöropati 
ABR de ileti gecikmesi ile saptanabilir. Genellikle iyi 
kontrollü diabetik hastalarda komplikasyon gelişimi 
daha geç ve daha az olmakla beraber iyi kontrollü 
hastalarda birçok komplikasyon gelişebilmektedir.1,2,6 
Biz bu çalışmamızda Tip 2 DM lu hastalarda kan 
HbA1c düzeyleri ve diabetes mellitus süresi ile 
Uyarılmış İşitme Potansiyel cevaplarını karşılaştırdık. 
 
Materyal ve Metod 
 
Bu araştırma, T.C. Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi 
K.B.B. Anabilim Dalı Odyoloji laboratuarında Ocak 
2004 – Aralık 2005 yılları arasında yapılmıştır. Çalışma 
Dicle Üniversitesi Dahiliye Anabilim dalı Endokrinoloji 
Polikliniğinde takip edilmekte olan ve oral antidiabetik 
kullanan 30 hasta ile K.B.B. polikliniğine başvuran 
sağlıklı hasta yakınlarının 30 kontrol grubu üzerinde 
yapılmıştır. Çalışmamıza dahil edilen hasta ve kontrol 
grubunun odyometrik testleri Madsen ob.822 model 
odyometri ile timpanometrik testleri Amploid 720 
model timpanometri cihazı ile gerçekleştirilmiştir. Beyin 
sapı uyarılmış Odyogramları da Sapphire II 2A model 
ile analiz ve kaydı yapılmıştır. Tüm hastalar diabetes 
mellitusun komplikasyonları açısından daha önceden 
nöroloji, göz ve nefroloji konsültasyonları alınmış ve 
herhangi bir DM komplikasyonuna sahip olmayan 
ayrıca ek dahiliye patolojisi rastlanmayan hastalardan 
seçilmiştir. Tüm hastalara dahiliye polikliniğinde 
sistemik muayene yapıldı. Ayrıca K.B.B. polikliniğinde 
ayrıntılı anamnez ve otoskopik muayene yapıldı. Saf ses 
odyometrisi ve timpanometrileri çekilerek iletim tipi, 
sensorinöral tip işitme kaybı olanlarla, akustik travma ve 
presbiakuzisi olanlar çalışmaya dahil edilmedi.  

Klinik ve laboratuar çalışmalar sonucu çalışmaya dahil 
edilen deneklerin uyarılmış işitme odyogramları sesten 
arındırılmış özel izolasyonlu odada gerçekleştirilmiştir. 
Kayıt sırasında hastaları uyutmak için herhangi bir 
medikal ilaç kullanılmamıştır. Kayıt odasında hastaların 
uyuması için bir adet yatak, kaydedici elektrotlar, TDH–
39 model mikrofon başlık bulundurulmuştur. 
Kliniğimizde kullanılan birlikte montaj edilmiş 
amplifier, bilgisayar ve yazıcı cihazı kullanılmıştır. ABR 
(Auditory Brainstem Responce) kayıtlarının skalptan 
elde edilmesinde 4 mm çaplı teflonla yalıtılmış 
elektrotlar kullanılmıştır. Elektrotların cilde tam teması 
için EEG paste kullanılmış ve elektrotlar 
yerleştirilmeden önce cilt sabunlu su ile temizlenmiş ve 
ardından alkol ile muamele edilmiştir. ABR testi 
yapılırken elektrotların yeri: Aktif elektrot alında, orta 
hatta ve saçlı deri çizgisinde, topraklama elektrodu iki 
kaş arasında orta hatta referans elektrot ipsilateral 
mastoid korteks üzerinde olacak şekilde yerleştirilmiştir.  
 
Tüm elektrotların empedansının 5 kohm’un altında 
olmasına dikkat edilmiştir. Stimulusun 80 dB nhl 
şiddetinde ve tekrar oranı olarak 20/sn olacak şekilde 
verilmiş stimuluslara 150- 3000 Hz band-pass 
filtrasyonu uygulanmıştır. Averaj’ lama 1024 olarak 
tutulmuştur. Analiz zamanı 10 msn ‘dir. Sensitivite 10 
mV, Display sensitivitesi 200 nv, Low itler 100Hz High 
itler 2 kHz, Polarite ALT olarak ayarlanmış ve elde 
edilen potansiyeller10000 kez amplifiye edilmiştir. 
Stimulus olarak sadece klik stimulus kullanılmıştır. 
Ekranda izlenen işitsel potansiyellerden I, III ve V. 
Dalgaların latansları ve I-III, III-V ve I-V interpikleri 
tespit edilerek bilgisayarda hesaplanıp kaydedilmiştir. 
Hasta ve kontrol grubundaki deneklerden alınan kan 
serumları D.Ü. merkez laboratuarı Acil Biyokimya 
bölümünde HbA1c için kan örnekleri EDTA’lı tüpe 
alınmış ve Cobas İntegra 800 (Roche Diagnoctic 
Mannheim) cihazında türbidimetrik yöntemle surum 
HbA1c ölçümü yapılmıştır. 
 
İstatistiksel değerlendirme 
 
Tüm hastalarımızdan elde edilen sonuçlar bilgisayarda 
exel programına kaydedildi. Daha sonra veriler SPSS 
12,0 istatistik paket programı kullanılarak analizler 
gerçekleştirildi. İstatistiksel değerlendirmelerde 
eşleştirilmiş ve bağımsız iki grubu test eden Student’s t 
testi kullanılmıştır. Diabet ve kontrol grubunun 
odyometri ve timpanometri değerleri normal 
olduğundan istatistiksel değerledirmeye alınmamıştır. 
Her iki gruptaki deneklerin yaşları ve diyabet süreleri 
için elde edilen veriler dikkate alınarak grup içi ve 
gruplar arası karşılaştırmalar yapılmıştır. P<0.05 
istatiksel olarak anlamlı kabul edildi.  
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Bulgular 
 
Çalışmamıza 30 Tip 2 diabetes mellituslu hasta ve 30 
sağlıklı kişilerden oluşan kontrol grubuna ilişkin veriler 
ele alınarak değerlendirmeler yapıldı. Diyabetik ve 
kontrol gruplardaki bireylere ilişkin yaş, cinsiyet, diabet 
süresi, sağ-I dalga, sağ-III dalga, sağ-V dalga, sağ I-III 
interpik dalga latansı, sağ I-V interpik dalga latansı, sağ 
III-V interpik dalga latansı, sol-I dalga, sol-III dalga, 
Sol-V dalga, sol I-III interpik dalga latansı, Sol I-V 
interpik dalga latansı, sol III-V interpik dalga latansı ve 
HbA1c değişkenlerine ilişkin çalışmaya alınan birey 
sayısı, ortalama ve standart sapma değerleri Tablo 1’de 
sunulmuştur.  
 
Çalışmamızda bulunan 30 tip 2 Diabetli hastanın 14’ü 
erkek, 16’sı kadın, yaş ortalaması 53,8±7,1 30 kontrol 
grubundaki deneklerin 16’sı erkek, 14’ü kadın yaş 
ortalaması 58,1±6,9’dır (Tablo 1-3) (Şekil 1). Diabetik 
hastaların ortalama diabet süresi: 10,9±6.58 (Tablo 1) ve 
(Şekil 2), diabetiklerin ortalama HbA1c düzeyi: 11.54 
±2.98 (Tablo 1) ve (Şekil 3), kontrol grubunun ortalama 
HbA1c’si 5.4±0.83) (Tablo 1) (Şekil 3) Tüm olgularda 
ABR dalga morfolojisi normal bulunmuştur (V.dalga 
latansı/I.dalga latansı>1). 
 
Tartışma 
 
Ülkelerin gelişmişlik düzeyi yükseldikçe insanların refah 
ve ekonomik düzeyi yükselmekte ve obezite gittikçe 
daha fazla sağlık sorunu haline gelmektedir. Obezitede 
diabetes mellitusa yol açmaktadır. Son yıllarda Amerika 
Birleşik Devletleri’nde diğer hastalıkların ekarte edilmesi 
ve obezite giderek daha sık görülmesi nedeniyle diabetes 
mellitus en önemli sağlık sorunlarından biri haline 
gelmiştir. Böylece diabetin mortalite ve morbiditesinden 
korunmak için diabetik hastaların monitörizasyonu ön 
plana çıkmıştır. Amerika Birleşik Devletleri’nde 
körlüğün, trafik kazalarından sonra alt extremite 
amputasyonlarının en sık sebebi diabetes mellitustur.1,2 
Glikoz beyin dokusu için önemli bir gıdadır. Kan glikoz 
düzeyi yükselince glikoz hücre içinde metabolize 
edilecek miktardan yüksek olduğundan alternatif 
yönlere kanalize olur ve hücreye toksik maddeler 
üretilir, bu maddeler hücrede birikmeye meyillidir.2 

Diabette oluşan nöropati en iyi EEG kayıtları ile tespit 
edilebilmektedir. EEG kayıtlarında nöropatili hastalarda 
EEG dalgalarında yavaşlama tespit edilmektedir.  
 
EEG otonom sistemi kontrol eden beyin sapı hakkında 
yeterince bilgi vermemektedir. Bu bölgenin en iyi 
değerlendirilmesini ABR (Auditory Brainstem 
Response) Uyarılmış beyin sapı odyometri kayıtları ile 
mümkün olmaktadır. Diabetes mellitusta okülomotor 
sinir paralizisi, fasial sinir paralizisi ve sensorinoral 
işitme kaybı görülebilmektedir ve bu sinir lezyonları 
gelişmeden önce bir latent period mevcuttur ve bu 

Tablo 1. Diabetik hastalar ve kontrol grubu bireylerine 
ait ortalama BERA değerleri. 

Grup Ortalama Standart 
sapma 

Yaş 
Diabetik 30 53,8333 7,1539
Kontrol 30 58,1313 6,9468

Cins 
Kadın 30  ,5074 
Erkek 30  ,5074 

Diabet 
Süresi 

Diabetik 30 10,9667 6,5888
Kontrol 30 ,0000 ,0000

Sağ 1 
Diabetik 30 2,0017 ,2085
Kontrol 30 1,8877 ,2517

Sağ 3 
Diabetik 30 4,1687 ,2199
Kontrol 30 4,1370 ,2939 

Sağ 5 
Diabetik 30 6,1920 ,2644 
Kontrol 30 6,1273 ,3548 

Sağ 1- 3
Diabetik 30 2,1650 ,2237
Kontrol 30 2,2410 ,2953

Sağ 1- 5
Diabetik 30 4,1900 ,2658
Kontrol 30 4,2003 ,3675

Sağ 3- 5
Diabetik 30 2,0250 ,2225 
Kontrol 30 1,9703 ,2503 

Sol 1 
Diabetik 30 2,0197 ,2252 
Kontrol 30 1,9083 ,2680 

Sol 3 
Diabetik 30 4,1920 ,3321
Kontrol 30 4,1627 ,3004

Sol 5 
Diabetik 30 6,2593 ,2859
Kontrol 30 6,1387 ,3460

Sol 1- 3 
Diabetik 30 2,1723 ,2601
Kontrol 30 2,2423 ,2838 

Sol 1- 5 
Diabetik 30 4,2397 ,2552 
Kontrol 30 4,1907 ,3549

Sol 3- 5 
Diabetik 30 2,0673 ,2114
Kontrol 30 1,9593 ,2301

HbA1c 
Diabetik 30 11,5457 2,9855
Kontrol 30 5,4263 ,8303

 
Tablo 2. Diabetik ve kontrol gruplarının 

karşılaştırması. 

t P (Önemlilik düzeyi)

Yaş - 2,362 ,022 S
Cins ,000 1,000 NS
Diyabet 9,116 ,000 S
Sağ1 1,910 ,061 NS
Sağ3 ,473 ,638 NS
Sağ5 ,800 ,427 NS
Sağ1-3 - 1,124 ,266 NS
Sağ1-5 - ,125 ,901 NS
Sağ3-5 ,894 ,375 NS
Sol1 1,742 ,087 NS
Sol3 ,359 ,721 NS
Sol5 1,472 ,146 NS 
Sol1-3 - ,996 ,323 NS
Sol1-5 ,614 ,542 NS
Sol3-5 1,893 ,063 NS
HbA1c 10,816 ,000 S

(S: anlamlı, NS: anlamsız) 
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latent perioddan sonra sinir paralizileri gelişmektedir. 
Bu latent period, bazı elektrofizyolojik testlerle tespit 
edilirse önceden tedbir alınıp nörolojik belirtilerin daha 
geç ortaya çıkması sağlanabilir.7,8 Diabetin santral 
nöropati yapması periferik nöropati kadar incelenmemiş 
ve son zamanlara kadar müphem kalmıştır. İlk 
zamanlarda bazı araştırmacılar bu duruma diabetik 
ensefalopati adını vermişlerdir.9-11 De Jong ve 
arkadaşları bu durum için beyin dokusunda multipl 
infarkt, nöral hücre kaybı ve santral sinir sisteminde 
demyelinizasyon olduğunu ileri sürmüş12 Winegrad 
santral sinir sisteminde demiyelinizasyon olmadığını 
metabolik artıkların myelindeki iletimi bloke ettiğini 
iddia etmiştir.13 Diabette santral sinir sistemi ile ilgili 
belirtilerin vasküler nedenlere bağlı olduğunu iddia 
edenler de olmuştur. Aronson nöropati nedeninin 
vaskülopati olduğunu iddia etmiştir.14-15 Woltman ve 
Wilder diabette santral sinir sistemi bulgularının 
önemsiz olduğunu fakat periferik sinirde daha önemli 
derecede dejenerasyon görüldüğünü iddia etmiştir.16-17 
Diabet ile ilgili referans kitaplarda nöropatinin diabet 
süresi ile ilişkili olduğu ve kan şekerinin kontrol altında 
olmaması ile HbA1c oranının ortalama 10 mg /dl den 
uzun süre yüksek olması ile nöropati görülme şansının 
arttığı belirtilmiştir.1  
 
Diabetik hastaların santral nöropatisi ile birlikte birçok 
periferik nöropati şekilleri de görülmektedir. Hastalarda 
8. sinir tutulması ile birlikte kokleopati ve koklear 
ganglion dejenerasyonu ile diabetik hastalarda işitme 
kaybı diabetin süresi ve kontrol derecesine bağlı olarak 
değişmektedir.18 Diabetes mellitusta santral sinir 
sisteminde oluşmaya başlayan nöropati uzun süre latent 
dönemde kalır ve latent dönemden sonra aşikar hale 
geçer. Nöropatinin tespiti çok ileri dönemde mümkün 
olmaktadır. İşitme kaybının subklinik seyrettiği 
dönemde tespit edilmesi elektrofizyolojik testlerle 
mümkün olmaktadır. Bu da birçok zorluğu beraberinde 
getirmektedir. Santral sinir sisteminde meydana gelen 
nöropatinin latent dönemde en iyi tespit edilmesi ABR 
testi ile olmaktadır.19 Santral sinir sistemindeki 
nöropatinin ilk delillerini tespit eden Donald ve 
arkadaşlarıdır.20 Donald ve arkadaşları 1981 de diabetik 
hastalarda IV. ve V. Dalga latanslarında uzama tespit 
etmişlerdir. Ayrıca bunun diabetik hastaların yüksek 
beyin sapı seviyesinde nöropati ile ilişkili olduğunu iddia 
etmişlerdir.20 Ayrıca işitme kaybı olmayan Diabetik 
hastalarda bazı araştırmacılar alt beyin sapı ve akustik 
sinir çevresini temsil eden II. ve III. Dalgalarda da 
gecikme tespit etmişlerdir. Hastaların ABR kayıtlarında 
I-III ve III-V interpik latansında uzama saptamışlardır.21 
 
 
 
 
 
  

Tablo 3. Diabetik hastalarda grup içi karşılaştırma.

Karşılaş-
tırma

Ortalama 
Standart 
Sapma 

P 

1 
Diyabet 5,4833 7,2052 ,000 S
Sağ1 1,9447 ,2363 

2 
Diyabet 5,4833 7,2052 ,157 NS
Sağ3 4,1528 ,2578 

3 
Diyabet 5,4833 7,2052 ,468 NS
Sağ5 6,1597 ,3119 

4 
Diyabet 5,4833 7,2052 ,001 S
Sağ13 2,2030 ,2625   

5 
Diyabet 5,4833 7,2052 ,171 NS
Sağ15 4,1952 ,3180 

6 
Diyabet 5,4833 7,2052 ,000 S
Sağ35 1,9977 ,2364 

7 
Diyabet 5,4833 7,2052 ,000 S
Sol1 1,9640 ,2517 

8 
Diyabet 5,4833 7,2052 ,166 NS
Sol3 4,1773 ,3143 

9 
Diyabet 5,4833 7,2052 ,444 NS
Sol5 6,1990 ,3205 

10 
Diyabet 5,4833 7,2052 ,001 S
Sol13 2,2073 ,2722 

11 
Diyabet 5,4833 7,2052 ,178 NS
Sol15 4,2152 ,3075 

12 
Diyabet 5,4833 7,2052 ,000 S
Sol35 2,0133 ,2257 

13 
Sol35 2,0133 ,2257 ,000 S
HbA1c 8,4860 3,7736   

14 
Sol15 4,2152 ,3075 ,000 S
HbA1c 8,4860 3,7736 

15 
Sol13 2,2073 ,2722 ,000 S
HbA1c 8,4860 3,7736 

16 
Sol5 6,1990 ,3205 ,000 S
HbA1c 8,4860 3,7736 

17 
Sol3 4,1773 ,3143 ,000 S
HbA1c 8,4860 3,7736 

18 
Sol1 1,9640 ,2517 ,000 S
HbA1c 8,4860 3,7736 

19 
Sağ35 1,9977 ,2364 ,000 S
HbA1c 8,4860 3,7736 

20 
Sağ15 4,1952 ,3180 ,000 S 
HbA1c 8,4860 3,7736 

21 
Sağ13 2,2030 ,2625 ,000 S
HbA1c 8,4860 3,7736 

22 
Sağ5 6,1597 ,3119 ,000 S
HbA1c 8,4860 3,7736 

23 
Sağ3 4,1528 ,2578 ,000 S
HbA1c 8,4860 3,7736 

24 
Sağ1 1,9447 ,2363 ,000 S
HbA1c 8,4860 3,7736 
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Şekil 1. Diabetik hasta grubu ve kontrol grubuna ait yaş grafiği. 

Şekil 2. Diabetik gruba ait bireylerde hastalık süresi. 

 
Şekil 3. Diabetik grup ve kontrol grubuna ait kan HbA1c düzeyleri. 
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Uçar ve arkadaşlarının 1992’de tip 1 ve tip 2 
diabetiklilerde yaptıkları çalışmada nöropatili hastalarda 
I. dalga haricindeki tüm dalgalarda uzama 
saptamışlardır.22 ABR’de I-III interpik intervali periferik 
iletim zamanını III-V intervali santral iletim zamanını 
göstermektedir. Fedelle ve arkadaşları periferik iletim 
zamanını gösteren I-III interpik intervalinde uzamayı 
yaklaşık %35 olarak bulmuşlardır. Buna karşın III-V 
interpik uzamasını %25 olarak bulmuşlardır.21  
 
Çalışmamızda 30 Tip 2 diabetli ile 30 kontrol grubu 
arasında yaptığımız araştırmada; iki grup arasında tüm 
latans ve interpik latansları arasında anlamlı bir fark 
bulunamadı (p>0.05). Uçar ve arkadaşları ile Goldsher 
ve arkadaşlarının yaptığı araştırmalarda Tip1 ve Tip2 
diabetik ve kontrol grubu arasında yaptıkları araştırmada 
dalga latanslarında bir fark bulamamışlardır. Bu 
araştırma sonucu yaptığımız araştırma sonuçları ile 
paralellik göstermektedir. Buna karşın Uçar ve 
arkadaşları nöropatili hastalarda yüksek beyin sapı 
bölgesinde uzama tespit etmişlerdir.22 Hastalarımızda 
nöropatili hasta olmadığı için biz yüksek beyin sapı 
bölgesini temsil eden III-V interpik latansında uzamayı 
tespit edemedik. Büyük bir olasılıkla bu hastaların 
prospektif olarak incelenmesinde III-V interpiklerin de 
uzama olacağı tahmin edilmektedir. Diabetik hastaların 
I-III ile III-V. İnterpik latanslarında nöropatili 
hastalarda uzama saptanırken, nöropatisi olmayan 
hastalarda dalga latanslarında uzama saptanmamıştır.15,22 
Buna karşın birinci dalgadada uzama tespit eden yayınlar 
mevcuttur.  
 
Ottaviani ve arkadaşlarının yaptığı araştırmada 
nöropatili hastalarda I, III ve V. dalgada gecikme 
saptamışlar ve I-V, I-III ve III-V interpik latansında 
istatistiksel olarak fark görmemişlerdir.23 Bayazıt ve 
arkadaşlarının 59 hastada yaptığı çalışmada retinopatili 
ve nefropatililerde daha çok olmak üzere I,III ve V’inci 
dalgada istatistiksel olarak uzama ve I-III, III-V ve I-V 
interpik dalga latanslarında diabetik komplikasyonları 
olanlarda uzama saptamışlardır.24 I. dalga koklear 
fonksiyonu yansıtmaktadır. Dolayısı ile kokleopatinin 
varlığından etkilenir. Çalışmamızda diabet grubu 
içerisinde Diabet süresi ile yaptığımız karşılaştırmada 
diabet süresi ile sağ I. ve sol I.dalganın ilişkili olduğu 
bulundu. (p<0.05) Ayrıca sağ IIII, sağ III-V, sol I-III, 
sol III-V interpik latanslarının da diabet süresi ile ilişkili 
olduğunu tespit ettik (p<0.05). Kan HbA1c düzeyi ile 
tüm dalga latansları arasında grup içi yaptığımız 
karşılaştırmada tüm dalgalarda ilişkinin olduğunu 
saptadık (p<0.05). Buna karşın Weng ve arkadaşları ani 
işitme kaybı olan diabetik hastalarda kan HbA1c düzeyi 
ile dalga latansları arasında ilişkiyi anlamsız 
bulmuşlardır.25 Referans kitaplarda kan HbA1c 
düzeyinin uzun süre 10 mg/dl’nin üzerinde olması ile 
nöropati olasılığının arttığı söylenmektedir.1-2  
 

Genel olarak hasta yaşı ve diabet süresi ile iletim 
zamanları arasındaki ilişki literatürde de araştırılmış ve 
30 yaşın üstündeki diabetiklerde santral iletim 
zamanının gençlere oranla daha uzun olduğu tespit 
edilmiştir. Yapılan çalışmalarda eski diabetiklerin beyin 
parankiminin daha fazla zarar gördüğü tespit 
edilmiştir.26 Hastalık süresi daha az olanlarda hasar daha 
az bulunmuştur. Bu bizim çalışmamızla da korelasyon 
göstermektedir. Ancak yapılan diğer çalışmalarda diabet 
süresi ile ABR kayıtları arasında doğru orantılı bir ilişki 
bulunamamıştır.17 Literatürde diabetes mellitusta nöron 
hasarı en çok hipoglisemi ve ketoasidoz atakları ile 
olmaktadır. Bu nedenle hastalık süresi ile ABR 
bozuklukları arasında doğrudan ilişki yoktur 
denmektedir.27  

 
Diabetes mellitusta hastalığın şiddeti ve diabet süresi ile 
ABR kayıtlarındaki bozukluk arasında ilişki olduğuna 
dair literatürde yayınlar mevcuttur ve bazı referans 
kitaplarda da aynı şekilde iddia edilmektedir,1,2,28-29 ama 
yapılan diğer çalışmalarda bu hastanın diabet kontrolü 
ile ilgili olmayıp hastanın geçirdiği hipoglisemi ve 
ketoasidoz atakları ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. 
Çünkü glikoz nöronlar için en önemli enerji kaynağıdır 
ve hipoglisemi atağında nöronda hasar meydana 
gelmektedir. Yapılan çalışmalarda ABR kayıtlarındaki 
bozukluk daha çok nöropatili ve Tip 2 diabetiklerde 
görülmektedir. Sonuç olarak diabetes mellitus’lu 
hastaların mortalitesi ve morbiditesi açısından hastalığın 
monitorize edilmesi çok önemlidir. Hastaların günlük 
kendilerinin kan glikoz seviyesini ölçerek ortalama kan 
glikoz seviyesini tespit etmeleri en önemli araçlarından 
biridir ama bu yüksek sosyoekonomik ve kültürel 
durum gerektirdiğinden bizim gibi ülkelerde hastane 
şartlarında ölçüm gerekmektedir. Ayrıca son üç aylık 
kan glikozunu yansıtan kan HbA1c düzeyinin ölçümü 
ile hastalığın monitorizasyonu mümkündür. 
Literatürdeki birçok yayında diabet süresi ve kan HbA1c 
oranı ile dalga latanslarının ilişkisiz olduğu 
söylenmektedir. Ayrıca hastalığın önemli 
komplikasyonlarından olan santral nöropatinin en erken 
bulgularının tespit edildiği ABR kaydı, komplikasyonlar 
oluşmadan önce tespit edilmesinde en iyi 
elektrofizyolojik testlerden birisidir.30 Bu hastalarda 
latanslarda herhangi bir şekilde uzama tespit edilirse; 
özellikle hastalar hipoglisemi ve ketoasidozdan 
korunmalı ve hastalar her yönden sıkı takip altına 
alınmalıdır. ABR bu nedenle iyi bir takip aracı olabilir. 
Buna karşın Kan HbA1c düzeyi ile ABR kaydının 
kombine edilmesi bizim çalışmamızda anlamlı olması ve 
referans kitaplarda da desteklenmesine rağmen 
literatürde Kan HbA1c düzeyi ile ABR sonuçları 
arasında ilişki bulunamamıştır. Referans kitaplarda 
diabet süresi ile kan HbA1c düzeyinin yüksek 
seyretmesi ile Nöropati gelişimi arasında ilişki olduğu 
söylenmektedir.1-2 Özellikle Kan HbA1c düzeyinin uzun 
süre 10 mg/dl üzerinde olması ile diabet 



Tip 2 Diabetes Mellitusta HbA1c Düzeyi ile Beyin Sapı Odyometrisinin Karşılaştırılması ve Prognoz 
Tayinindeki Yeri 

221 

komplikasyonlarının görülme olasılığı yüksek 
bulunmuştur.31 Hastalar belirli aralıklarla ABR 
kaydından ve kan HbA1c kontrolünden geçirilmeli ve 
herhangibir patoloji saptandığında diğer 
elektrofizyolojik testlerle teyit edilmelidir (EEG–EMG). 
Bu da endokrinoloji, KBB ve Nöroloji arasında 
multidisipliner yaklaşımla mümkün olacaktır. 
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