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Giris: Son yiizyillda diabetes mellitus (DM) mortalite ve morbidite agisindan en 6nemli hastaliklardan biri olmustur.
Diabetes mellitusun komplikasyonlarindan korunmak icin subklinik nérapatiyi diizenli aralikla Auditory Brainstem
Response (ABR) kayd: yaparak tespit etmek mimkiindir. ABR kaydinda herhangi bir patoloji saptanirsa hastalarin kan
sekeri daha siki takip edilmeli ve hastalar 6zellikle hipoglisemi ve ketoasidozdan korunmalidir.

Materyal-Metod: Poliklinik kontrollerinde hastalarin aglik kan sekeri takibi yani sira kan HbAlc kontrolleri yapilarak
son 3 aylik kan sekeri hakkinda bilgi sahibi olunabilir. Hastalarin kan sekerindeki agir1 dalgalanmalara izin verilmemeli
miimkinse hastalar evde kendileri kan sekerlerini giinde birka¢ defa Slgerek kaydetmeliditler. Hastalarin yaslarina gore
ABR kayitlarinin kargilagtirmast yapilarak belirli araliklarla tekrarlanmasi hastalarin monitérizasyonu agisindan ¢ok
Snemlidir.

Bulgular: Calismamizda diabetes mellituslu 30 hasta ile 30 kontrol gurubunun kan HbAlc dizeyleri ile uyarlanmig
beyin sap1 cevaplan karslastirilmistir. Her iki grup arasinda I, III ve V dalga latanslan ile I-111, I-V ve 1II-V interpik
dalga latanslari arasinda istatistiksel olarak kayda deger fark bulunmamustir. Litaratiirde de benzer sekilde sonuglar elde
edilmistir; fakat néropati olan hastalarda belirgin uzama saptanmustir. Ayrica biz diabet siiresi ve kan HbAlc diizeyi ile
dalga latanslar arasinda kayda deger ilgi saptamisken (p<<0.05) literatiirde diabet siiresi ve kan Hb Alc ile kayda deger
ilgi saptanmamustr.

Sonug: Sonug olarak diabet komplikasyon yapmadan énce latent bir period gosterir ve bu periodda elektrofizyolojik
testlerle olast komplikasyonlar 6nceden tespit edilebilit ve 6nceden tedbir alinabilir. ABR bu nedenle iyi bir
monitorizasyon saglayabilir.

Anahtar Kelimeler: Diabetes mellitus, HbAlc, ABR, BERA, Odyometri.

Comparing the HbAlc 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 HbAlc 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 compated according to ages repeating with spesific intervals.

Materials and Methods: In our study, it was compared evoked brainstem responces with serum HbAlc levels of 30
patients with Diabetes Mellitus and 30 control group patients when working groups compared with respect whether I,
IIT 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 HbAlc levels with wave latences (p<0.05) but no difference was found
in diabetes period when compare to the serum HbAlc 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, HbAlc, ABR, BERA, Odiometry.

Diabetes mellitus (DM) c¢ok genis bir spektrumu igine DM bircok sistemi etkileyebilit. Bu nedenle devaml
alan ve bir¢ok tipi bulunan metabolik bir sendromdur. kontrol altinda tutulmast ve olast komplikasyonlarin
o6nceden tahmin edilip ona gore tedbir alinmast c¢ok
onemlidir. Amerika Birlesik Devletlerinde DM son
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dénem bébrek  yetersizliginin, non-travmatik  alt
ekstremite amputasyonlarinin ve eriskinlerdeki korliigiin
en stk nedenidir. DM diinya ¢apinda artan insidanst ile
muhtemelen gelecekte de en 6nemli morbidite ve
mortalite nedeni olmaya devam edecektir.! Tlk kez
1864’te diabetes mellitus’un merkezi sinir sistemindeki
etkileri yaymnlanmustir. 1940’larda diabetes
mellituslularda vibrasyon esiginin yiiksek oldugu tespit
edilmistir. Diabet klinigi tam olusmadan dahi hastalarin
bir¢ogunda subklinik olarak mevcut olan merkezi sinir
sistemi bulgulart Diabet teshisi konduktan sonra
elektrofizyolojik testlerle monitorize edilerek manifest
hale ge¢meden o6nceden tedbir alinabilmektedir. Bu
elektrofizyolojik testler nérolojinin kullandigt EEG,
EMG, ENG oldugu gibi biz Kulak Burun Bogazcilarin
kullandig1 ve diabetik n6ropatiyi en iyi sekilde ve klinik
néropati gelismeden 6nce degerlendirme imkant veren
ABR  (Beyin Sapt Odyometrisi) kaydidir. Ayrica
hastalarin evde kendi kendine giinliik kan sekeri takibi
ile poliklinik kontrollerinde belirli araliklarla kan HbAlc
(hemoglobin Alc) diizeyinin &l¢tilmesi hastalarin
monitorizasyonu icin en iyi yontemlerden biridir.2>
DM’li hastalarda klinik néropati sonucu gelisen isitme
kaybt odyometri ile tespit edilirken, subklinik néropati
ABR de ileti gecikmesi ile saptanabilir. Genellikle iyi
kontrolli diabetik hastalarda komplikasyon gelisimi
daha ge¢ ve daha az olmakla beraber iyi kontrolld
hastalarda bir¢ok komplikasyon gelisebilmektedir.!-2¢
Biz bu calismamizda Tip 2 DM Ilu hastalarda kan
HbAlc dizeyleti ve diabetes mellitus stresi ile
Uyarilmig Tsitme Potansiyel cevaplarini karsilastirdik.

Materyal ve Metod

Bu aragtirma, T.C. Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi
K.B.B. Anabilim Dali Odyoloji laboratuarinda Ocak
2004 — Aralik 2005 yillart arasinda yapilmustir. Caligma
Dicle Universitesi Dahiliye Anabilim dali Endoktinoloji
Polikliniginde takip edilmekte olan ve oral antidiabetik
kullanan 30 hasta ile K.B.B. poliklinigine bagvuran
saglikli hasta yakinlarinin 30 kontrol grubu tzerinde
yapilmistir. Calismamiza dahil edilen hasta ve kontrol
grubunun odyometrik testleri Madsen ob.822 model
odyometri ile timpanometrik testleri Amploid 720
model timpanometri cihazi ile gerceklestirilmistir. Beyin
sapt uyardmis Odyogramlart da Sapphire II 2A model
ile analiz ve kayd: yapimustir. Tim hastalar diabetes
mellitusun komplikasyonlar1 acisindan daha 6nceden
néroloji, g6z ve nefroloji konsiiltasyonlar: alinmis ve
herhangi bir DM komplikasyonuna sahip olmayan
ayrica ek dahiliye patolojisi rastlanmayan hastalardan
secilmistit. Tuim hastalara dahiliye polikliniginde
sistemik muayene yapildt. Ayrica K.B.B. polikliniginde
ayrintili anamnez ve otoskopik muayene yapild. Saf ses
odyometrisi ve timpanometrileri cekilerek iletim tipi,
sensorindral tip isitme kaybi olanlatla, akustik travma ve
presbiakuzisi olanlar calismaya dahil edilmedi.
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Klinik ve laboratuar ¢alismalar sonucu calisgmaya dahil
edilen deneklerin uyarilmus isitme odyogramlari sesten
arindirlmis 6zel izolasyonlu odada gerceklestirilmistit.
Kayit strasinda hastalart uyutmak icin herhangi bir
medikal ilag kullanilmamistir. Kayit odasinda hastalarin
uyumasi icin bir adet yatak, kaydedici elektrotlar, TDH-
39 model mikrofon baghk  bulundutulmustur.
Klinigimizde  kullanilan  birlikte montaj  edilmis
amplifier, bilgisayar ve yazict cihazt kullandmustir. ABR
(Auditory Brainstem Responce) kayitlarinin skalptan
elde edilmesinde 4 mm caplt teflonla yalitilmis
elektrotlar kullandmistir. Elektrotlarin cilde tam temast
icin EEG  paste kullanimis  ve  elektrotlar
yerlestirilmeden 6nce cilt sabunlu su ile temizlenmis ve
ardindan alkol ile muamele edilmistir. ABR testi
yapilirken elektrotlarin yeri: Aktif elektrot alinda, orta
hatta ve saclt deri cizgisinde, topraklama elektrodu iki
kas arasinda orta hatta referans elektrot ipsilateral
mastoid korteks tizerinde olacak sekilde yerlestirilmistir.

Tum elektrotlarin  empedansiin 5 kohm’un altinda
olmasina dikkat edilmistir. Stimulusun 80 dB nhl
siddetinde ve tekrar orant olarak 20/sn olacak sckilde
verilmis  stimuluslara  150- 3000 Hz band-pass
filtrasyonu uygulanmustir. Averaj’ lama 1024 olarak
tutulmustur. Analiz zamani 10 msn ‘dir. Sensitivite 10
mV, Display sensitivitesi 200 nv, Low itler 100Hz High
itler 2 kHz, Polarite ALT olarak ayatlanmis ve elde
edilen potansiyeller10000 kez amplifiye edilmistir.
Stimulus olarak sadece klik stimulus kullamlmistir.
Ekranda izlenen isitsel potansiyellerden I, IIT ve V.
Dalgalarin latanslart ve I-III, III-V ve I-V interpikleri
tespit edilerek bilgisayarda hesaplanip kaydedilmistit.
Hasta ve kontrol grubundaki dencklerden alinan kan
serumlart D.U. merkez laboratuart Acil Biyokimya
bolimiinde HbAlc icin kan 6rnekleri EDTA’lL tipe
alinmis ve Cobas Integra 800 (Roche Diagnoctic
Mannheim) cihazinda tirbidimetrik yontemle surum
HbA1c él¢timi yapilmustir.

Istatistiksel degetlendirme
Tum hastalarimizdan elde edilen sonuglar bilgisayarda

exel programina kaydedildi. Daha sonra veriler SPSS
12,0 istatistik paket programi kullanilarak analizler

gerceklestirildi. Istatistiksel degerlendirmelerde
eslestirilmis ve bagimsiz iki grubu test eden Student’s t
testi  kullanilmugtir. Diabet ve kontrol grubunun
odyometri ve timpanometri degetleri  normal

oldugundan istatistiksel degerledirmeye altnmamustir.
Her iki gruptaki deneklerin yaslari ve diyabet sireleri
icin elde edilen veriler dikkate alinarak grup ici ve
gruplar arast kargilastirmalar  yapimistr.  P<0.05
istatiksel olarak anlamli kabul edildi.
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Bulgular

Calismamiza 30 Tip 2 diabetes mellituslu hasta ve 30
sagliklt kisilerden olusan kontrol grubuna iliskin veriler
ele alinarak degerlendirmeler yapidi. Diyabetik ve
kontrol gruplardaki bireylere iliskin yas, cinsiyet, diabet
stresi, sag-1 dalga, sag-III dalga, sag-V dalga, sag I-1I1
interpik dalga latansi, sag I-V interpik dalga latansi, sag
III-V interpik dalga latansi, sol-I dalga, sol-III dalga,
Sol-V dalga, sol I-III interpik dalga latansi, Sol I-V
interpik dalga latansi, sol 1II-V interpik dalga latansi ve
HbAlc degiskenlerine iliskin ¢alismaya alman birey
say1st, ortalama ve standart sapma degerleri Tablo 1’de
sunulmustur.

Calismamizda bulunan 30 tip 2 Diabetli hastanin 14a
erkek, 16’st kadin, yas ortalamasi 53,8%£7,1 30 kontrol
grubundaki deneklerin 16’st erkek, 14’0 kadin yas
ortalamast 58,1+6,9°dir (Tablo 1-3) (Sekil 1). Diabetik
hastalarin ortalama diabet stiresi: 10,9+6.58 (Tablo 1) ve
(Sekil 2), diabetiklerin ortalama HbAlc dizeyi: 11.54
+2.98 (Tablo 1) ve (Sekil 3), kontrol grubunun ortalama
HbAlc’si 5.4+0.83) (Tablo 1) (Sekil 3) Tim olgularda
ABR dalga morfolojisi normal bulunmustur (V.dalga
latansi/1.dalga latansi>1).

Tartigma

Ulkelerin gelismislik diizeyi yiikseldikge insanlarin refah
ve ekonomik diizeyi yikselmekte ve obezite gittikce
daha fazla saglik sorunu haline gelmektedir. Obezitede
diabetes mellitusa yol agmaktadir. Son yillarda Amerika
Birlesik Devletleri’nde diger hastaliklarin ekarte edilmesi
ve obezite giderek daha sik goriilmesi nedeniyle diabetes
mellitus en Onemli saglik sorunlarindan biri haline
gelmistir. Boylece diabetin mortalite ve morbiditesinden
korunmak icin diabetik hastalarin monitorizasyonu 6n
plana  c¢tkmugtir.  Amerika  Birlesik  Devletleri'nde
korligin, trafik kazalarindan sonra alt extremite
amputasyonlarinin en stk sebebi diabetes mellitustur.!?
Glikoz beyin dokusu i¢in énemli bir gidadir. Kan glikoz
diizeyi yikselince glikoz hiicre iginde metabolize
edilecek miktardan yitksek oldugundan alternatif
yonlere kanalize olur ve hiicreye toksik maddeler
dretilir, bu maddeler hiicrede birikmeye meyillidir.?
Diabette olusan ndropati en iyi EEG kayutlart ile tespit
edilebilmektedir. EEG kayitlarinda n6ropatili hastalarda
EEG dalgalarinda yavaslama tespit edilmektedir.

EEG otonom sistemi kontrol eden beyin sapt hakkinda
yeterince bilgi vermemektedir. Bu bolgenin en iyi
degerlendirilmesini ~ ABR ~ (Auditory ~ Brainstem
Response) Uyardmus beyin sapt odyometri kayitlar ile
mimkiin olmaktadir. Diabetes mellitusta okiilomotor
sinir paralizisi, fasial sinir paralizisi ve sensorinoral
isitme kayb1 goriilebilmektedir ve bu sinir lezyonlar:
gelismeden 6nce bir latent period mevcuttur ve bu
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Tablo 1. Diabetik hastalar ve kontrol grubu bireylerine
ait ortalama BERA degerleri.

Grup | Ortalama Standart
sapma
Yas Diabetik 30 53,8333 7,1539
Kontrol 30 58,1313 6,9468
Cins Kadin 30 5074
Erkek 30 ,5074
Diabet | Diabetik 30 10,9667 6,5888
Siiresi Kontrol 30 ,0000 ,0000
Sag 1 Diabetik 30 2,0017 ,2085
Kontrol 30 1,8877 ,2517
Sag 3 Diabetik | 30 41687 2199
Kontrol 30 4,1370 ,2939
Sag 5 Diabetik 30 6,1920 ,2644
Kontrol 30 6,1273 ,3548
Sag1-3 Diabetik 30 2,1650 ,2237
Kontrol 30 2,2410 ,2953
Sag 1- 5 Diabetik 30 4,1900 ,2658
Kontrol 30 4,2003 ,3675
Sag 3- 5 Diabedk | 30 2,0250 2225
Kontrol 30 1,9703 ,2503
Sol 1 Diabedk | 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
Sol1- 5 Diabetik 30 4,2397 ,2552
Kontrol 30 4,1907 ,3549
Diabetik 30 2,0673 2114
Sol 3-5 Kontrol 30 1,9593 ,2301
Diabetik 30 11,5457 2,9855
HbAle Kontrol 30 5,4263 ,8303
Tablo 2. Diabetik ve kontrol gruplarinin
karsilastirmast.
t P (Onemlilik diizeyi)
Yasg - 2,362 ,022 S
Cins ,000 1,000 NS
Diyabet 9,116 ,000 S
Sagl 1,910 ,061 NS
Sag3 473 ,638 NS
Sag5 ,800 427 NS
Sagl-3 - 1,124 ,200 NS
Sagl-5 -,125 ,901 NS
Sag3-5 ,894 ,375 NS
Soll 1,742 ,087 NS
Sol3 ,359 ,7121 NS
Sol5 1,472 ,146 NS
Soll-3 -,996 ,323 NS
Soll-5 ,014 ,542 NS
Sol3-5 1,893 ,063 NS
HbAlc 10,816 ,000 S

(S: anlamli, NS: anlamsiz)
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latent perioddan sonra sinir paralizileri gelismektedir.
Bu latent period, bazi elektrofizyolojik testlerle tespit
edilirse 6nceden tedbir alinip nérolojik belirtilerin daha
ge¢ ortaya c¢tkmast saglanabilir.”®  Diabetin santral
néropati yapmasi periferik néropati kadar incelenmemis
ve son zamanlara kadar miphem kalmistr. Tk
zamanlarda bazt arastirmacilar bu duruma diabetik
ensefalopati  adini  vermislerdir.>!! De Jong ve
arkadaglart bu durum icin beyin dokusunda multipl
infarkt, noral hicre kaybi ve santral sinir sisteminde
demyelinizasyon oldugunu ileri strmis!? Winegrad
santral sinir sisteminde demiyelinizasyon olmadigint
metabolik artiklarin myelindeki iletimi bloke ettigini
iddia etmistir.!® Diabette santral sinir sistemi ile ilgili
belirtilerin  vaskiiler nedenlere baglt oldugunu iddia
edenler de olmustur. Aronson néropati nedeninin
vaskiilopati oldugunu iddia etmigtir.!*!> Woltman ve
Wilder diabette santral sinir sistemi bulgularinin
o6nemsiz oldugunu fakat periferik sinirde daha 6nemli
derecede dejenerasyon gortldiguni iddia etmigtir.!6-17
Diabet ile ilgili referans kitaplarda néropatinin diabet
suresi ile iliskili oldugu ve kan sekerinin kontrol altinda
olmamast ile HbAlc oraninin ortalama 10 mg /dl den
uzun stre yiksek olmast ile néropati gérilme sansinin
arttigt belirtilmistir.!

Diabetik hastalarin santral ndropatisi ile birlikte bir¢ok
periferik néropati sekilleri de gorilmektedir. Hastalarda
8. sinir tutulmast ile birlikte kokleopati ve koklear
ganglion dejenerasyonu ile diabetik hastalarda isitme
kayb1 diabetin siiresi ve kontrol derecesine bagli olarak
degismektedir.'’® Diabetes mellitusta santral ~sinir
sisteminde olugmaya baslayan nropati uzun stre latent
donemde kalir ve latent donemden sonra asikar hale
gecer. Noropatinin tespiti ¢ok ileri ddnemde mimkiin
olmaktadir. Tsitme kaybmmn subklinik — seyrettigi
donemde tespit edilmesi elektrofizyolojik testlerle
miimkiin olmaktadir. Bu da bir¢ok zorlugu beraberinde
getirmektedir. Santral sinir sisteminde meydana gelen
néropatinin latent dénemde en iyi tespit edilmesi ABR
testi ile olmaktadir.’ Santral sinir sistemindeki
néropatinin - ilk  delillerini  tespit eden Donald ve
arkadaslaridir.?’ Donald ve arkadaglart 1981 de diabetik
hastalarda IV. ve V. Dalga latanslarinda uzama tespit
etmiglerdir. Ayrica bunun diabetik hastalarin yiksek
beyin sap1 seviyesinde ndropati ile iligkili oldugunu iddia
etmislerdir.?® Ayrica isitme kaybt olmayan Diabetik
hastalarda bazi arastirmacilar alt beyin sapt ve akustik
sinir ¢evresini temsil eden II. ve IIL. Dalgalarda da
gecikme tespit etmislerdir. Hastalarin ABR kayitlarinda
I-1II ve III-V interpik latansinda uzama saptamuglardir.?!
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Tablo 3. Diabetik hastalarda grup ici karsilastirma.

Karsilag- Ortalama Standart P

tirma Sapma

1 Diyabet | 54833 | 7,2052 | ,000 | S
Sagl 1,9447 ,2363

2 Diyabet | 54833 | 7,2052 | ,157 | NS
Sag3 4,1528 ,2578

3 Diyabet | 54833 | 7,2052 | ,468 | NS
Sag5 6,1597 ,3119

4 Diyabet | 54833 | 7,2052 | ,001 | S
Sagl3 2,2030 ,2625

5 Diyabet | 54833 | 7,2052 | ,171 | NS
Sagl5 4,1952 ,3180

6 Diyabet | 54833 | 7,2052 | ,000 | S
Sag35 1,9977 ,2364

7 Diyabet | 54833 | 7,2052 | ,000 | S
Soll 1,9640 ,2517

3 Diyabet | 54833 | 7,2052 | ,166 | NS
Sol3 4,1773 ,3143

9 Diyabet | 54833 | 7,2052 | ,444 | NS
Sol5 6,1990 ,3205

10 Diyabet | 54833 | 7,2052 | ,001 | S
Sol13 2,2073 ,2722

1 Diyabet | 54833 | 7,2052 | ,178 | NS
Soll5 4,2152 ,3075

1 Diyabet | 54833 | 7,2052 | ,000 | S
Sol35 2,0133 ,2257

13 Sol35 2,0133 ,2257 1,000 | S
HbAlc 8,4860 | 3,7736

14 Soll5 4,2152 ,3075 1,000 | S
HbAlc 8,4860 | 3,7736

15 Sol13 2,2073 ,2722 1,000 | S
HbAlc 8,4860 | 3,7736

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

17 Sol3 41773 ,3143 | ,000 | S
HbAlc 8,4860 | 3,7736

18 Soll 1,9640 ,2517 1,000 | S
HbAlc 8,4860 | 3,7736

19 Sag35 1,9977 ,2364 1,000 | S
HbAlc 8,4860 | 3,7736

20 Sagl5 4,1952 ,3180 | ,000 | S
HbAlc 8,4860 | 3,7736

21 Sagl3 2,2030 ,2625 | ,000 | S
HbAlc 8,4860 | 3,7736

» Sag5 6,1597 3119 1,000 | S
HbAlc 8,4860 | 3,7736

23 Sag3 4,1528 ,2578 1,000 | S
HbAlc 8,4860 | 3,7736

2 Sagl 1,9447 ,2363 | ,000 | S
HbAlc 8,4860 | 3,7736
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Ucar ve arkadaglarinin 1992’de tip 1 ve tip 2
diabetiklilerde yaptiklari calismada ndropatili hastalarda
I.  dalga haricindeki tim  dalgalarda  uzama
saptamuslardir.?? ABR’de I-1II interpik intervali periferik
letim zamanini III-V intervali santral iletim zamanin
gostermektedir. Fedelle ve atkadaglari periferik iletim
zamanint gésteren I-III interpik intervalinde uzamay:
yaklasik %35 olarak bulmusglardir. Buna karsin III-V
interpik uzamasint %25 olarak bulmuslardir.?!

Calismamizda 30 Tip 2 diabetli ile 30 kontrol grubu
arasinda yaptgimiz arastirmada; iki grup arasinda tim
latans ve interpik latanslari arasinda anlamh bir fark
bulunamadi (p>0.05). Ugar ve arkadaslari ile Goldsher
ve arkadaglarinin yaptigi arastirmalarda Tipl ve Tip2
diabetik ve kontrol grubu arasinda yaptiklari arastirmada
dalga latanslarinda bir fark bulamamuglardir. Bu
aragtirma sonucu yaptigimiz arastirma sonuglart ile
paralellik  gostermektedir. Buna karsin  Ugar ve
arkadaglari néropatili hastalarda yiksek beyin sap1
bolgesinde uzama tespit etmislerdir.”? Hastalarimizda
néropatili hasta olmadig1 icin biz yitksek beyin sapi
bélgesini temsil eden III-V interpik latansinda uzamayi
tespit edemedik. Biytik bir olasiikla bu hastalarin
prospektif olarak incelenmesinde III-V interpiklerin de
uzama olacagt tahmin edilmektedir. Diabetik hastalarin
LIIT ile TII-V. Interpik latanslarinda néropatili
hastalarda uzama saptanirken, néropatisi olmayan
hastalarda dalga latanslarinda uzama saptanmamustir.!>22
Buna karsin birinci dalgadada uzama tespit eden yayinlar
mevcuttur.

Ottaviani  ve arkadaslarinin ~ yaptigt  arastirmada
noropatili hastalarda I, III ve V. dalgada gecikme
saptamiglar ve 1-V, I-III ve III-V interpik latansinda
istatistiksel olarak fark gOérmemislerdir.?? Bayazit ve
arkadaglarinin 59 hastada yapu@i calismada retinopatili
ve nefropatililerde daha ¢ok olmak tzere LIII ve V’inci
dalgada istatistiksel olarak uzama ve I-III, III-V ve I-V
interpik dalga latanslarinda diabetik komplikasyonlari
olanlarda uzama saptamislardir.* 1. dalga koklear
fonksiyonu yansitmaktadir. Dolayist ile kokleopatinin
vathgindan  etkilenir. Calismamizda diabet grubu
icerisinde Diabet suresi ile yaptgimiz karsilastirmada
diabet stresi ile sag I. ve sol L.dalganmn iliskili oldugu
bulundu. (p<0.05) Ayrica sag IIII, sag III-V, sol I-III,
sol III-V interpik latanslarinin da diabet stiresi ile iligkili
oldugunu tespit ettik (p<<0.05). Kan HbAlc diizeyi ile
tim dalga latanslari arasinda grup i¢i yaptgimiz
karsilastirmada tim dalgalarda iliskinin  oldugunu
saptadik (p<0.05). Buna karsin Weng ve arkadaslari ani
isitme kayb1 olan diabetik hastalarda kan HbAlc duzeyi
ile dalga latanslart  arasinda  iliskiyi  anlamsiz
bulmuslardir.?> Referans kitaplarda kan HbAlc
dizeyinin uzun sire 10 mg/dl'nin tGzerinde olmast ile
noéropati olasiliginin arttigi séylenmektedir.!2
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Genel olarak hasta yast ve diabet siiresi ile iletim
zamanlari arasindaki iligki literatiirde de arastirilmis ve
30 vyasin uUstindeki diabetiklerde santral iletim
zamaninin  genglere oranla daha uzun oldugu tespit
edilmistir. Yapilan calismalarda eski diabetiklerin beyin
parankiminin  daha fazla zarar gordigi  tespit
edilmistir.26 Hastalik stiresi daha az olanlarda hasar daha
az bulunmustur. Bu bizim ¢alismamizla da korelasyon
gostermektedir. Ancak yapilan diger calismalarda diabet
stiresi ile ABR kayitlari arasinda dogru orantili bir iliski
bulunamamistir.l” Literatiirde diabetes mellitusta néron
hasart en ¢ok hipoglisemi ve ketoasidoz ataklari ile
olmaktadir. Bu nedenle hastalik siitesi ile ABR
bozukluklart  arasinda  dogrudan  iliski  yoktur
denmektedir.?”

Diabetes mellitusta hastaligin siddeti ve diabet siiresi ile
ABR kayitlarindaki bozukluk arasinda iligki olduguna
dair literatiirde yayinlar mevcuttur ve bazi referans
kitaplarda da aynt sekilde iddia edilmektedir,’??8-2 ama
yapilan diger ¢alismalarda bu hastanin diabet kontrold
ile ilgili olmayip hastanin gecirdigi hipoglisemi ve
ketoasidoz ataklari ile iligkili oldugu g6sterilmistir.
Cunki glikoz néronlar i¢in en énemli enerji kaynagidir
ve hipoglisemi ataginda noronda hasar meydana
gelmektedir. Yapilan calismalarda ABR kayitlarindaki
bozukluk daha ¢ok néropatili ve Tip 2 diabetiklerde
gorilmektedir. Sonu¢ olarak diabetes mellitusTu
hastalarin mortalitesi ve morbiditesi agisindan hastaligin
monitorize edilmesi ¢ok 6nemlidir. Hastalarin giinliik
kendilerinin kan glikoz seviyesini 6lcerek ortalama kan
glikoz seviyesini tespit etmeleri en énemli araglarindan
biridir ama bu yiksek sosyoekonomik ve kiiltirel
durum gerektirdiginden bizim gibi tlkelerde hastane
sartlarinda 6l¢im gerekmektedir. Ayrica son tg aylik
kan glikozunu yansitan kan HbAlc diizeyinin élcimi
ile hastaligin monitorizasyonu mimkindir.
Literatiirdeki bir¢ok yayinda diabet siiresi ve kan HbAlc
orant ile dalga latanslarmin  iliskisiz  oldugu
sOylenmektedir. Ayrtica hastaligin Snemli
komplikasyonlarindan olan santral néropatinin en erken
bulgularinin tespit edildigi ABR kaydi, komplikasyonlar
olusmadan  6nce  tespit edilmesinde en iyi
elektrofizyolojik testlerden birisidir.** Bu hastalarda
latanslarda herhangi bir sekilde uzama tespit edilirse;
Ozellikle  hastalar  hipoglisemi ve ketoasidozdan
korunmali ve hastalar her yonden stki takip altina
alinmalidir. ABR bu nedenle iyi bir takip aract olabilir.
Buna karsin Kan HbAlc diizeyi ile ABR kaydinin
kombine edilmesi bizim ¢alismamizda anlamli olmast ve
referans  kitaplarda da  desteklenmesine ragmen
literatirde Kan HbAlc dizeyi ile ABR sonuglar
arasinda iliski bulunamamugstir. Referans kitaplarda
diabet stresi ile kan HbAlc dizeyinin yiksek
seyretmesi ile Noropati gelisimi arasinda iliski oldugu
soylenmektedir.-2 Ozellikle Kan HbA1c diizeyinin uzun

suire 10 mg/dl lzerinde olmast ile diabet
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kaydindan ve kan HbAlc kontrolinden gegirilmeli ve
herhangibir patoloji saptandiginda diger
elektrofizyolojik testlerle teyit edilmelidir (EEG-EMG).
Bu da endokrinoloji, KBB ve Noroloji arasinda
multidisipliner yaklasimla mimkiin olacaktur.

Kaynaklar

1. Braunwald E, Fauchi A, Kasper D, Hauser D, Lango DL,
Jamesson J. Harrison 2004; 2: 2109-37.

2. Stanton SG, Ryerson E, Moote SL, Sullivan-Mahoney M, Couch
SC. Hearing screening outcomes in infants of pregestational
diabetic mothers. Am J Audiol 2005; 14(1):86-93.

3. Hosono T, Suzuki M, Chiba Y. Contraindication of magnesium
sulfate in a pregnancy complicated with late-onset diabetes
mellitus and sensory deafness due to mitochondrial myopathy. J
Matern Fetal Med 2001; 10(5): 355-56.

4. Konrad-Martin D, Austin DF, Griest S, McMillan GP,
McDermott D, Fausti S. Diabetes-related changes in auditory
brainstem responses. Laryngoscope 2010; 120(1): 150-58.

5. Wang CT, Huang TW, Kuo SW, Cheng PW. Correlation
between audiovestibular function tests and hearing outcomes in
severe to profound sudden sensotineural hearing loss. Ear Hear
2009; 30(1): 110-14.

6. Wilson JD, Moore G. Successful pregnancy in the DIDMOAD
syndrome (diabetes insipidus, diabetes mellitus, optic atrophy,
deafness). Aust N Z ] Obstet Gynaecol 1995; 35(1): 100-1.

7. Wiegrad AL., Morrison AD, Grena DA. In textbook of
Endocrinology De Groot L.] 1989; 11: 1041-55.

8. Clements RS, Bell DS. Diabetic neuropaty, peripheral and
autonomic syndromes. Postgraduate Med 1982; 70: 50-67.

9. De Bresser ], Reijmer YD, van den Berg E, Breedijk MA,
Kappelle LJ, Viergever MA, Biessels GJ. Microvascular
determinants of cognitive decline and brain volume change in
elderly patients with type 2 diabetes. Dement Geriatr Cogn
Disord 2010; 30(5): 381-6. Epub 2010 Oct 21.

10. Liapi C, Kyriakaki A, Zarros A, et al. S.Choline-deprivation alters
crucial brain enzyme activities in a rat model of diabetic
encephalopathy. Metab Brain Dis 2010; 25(3): 69-76. Epub 2010
Sep 14.

11. Reske-Nielsen E, Lunbaek K. Diabetic encephalophaty diffuse
and focal lesions of the brain in long term diabetes, Acta Neurol
Scand 1973; 39(Supp1:4)273-90.

12. De Jong RN. CNS manifestations of diabetes mellitus. Postgrad
Med 1997; 61: 46-51.

13. Winegrad AL, Morrison AD, Grene DA. In textbook of
Endocrinology (Eds) De Groot L.J 1979; 11: 1041-55.

14. Aronson SM. Intracranial vascular lesions in patients with
diabetes mellitus ] Neuropahol Exp eurol 1973; 32(2): 182-196.

15. Khardori R, Soler NG, Good DC, Howard AB, Broughton D,
Walbert J. Brainstem auditory and visual evoked potentials in
type 1 (insulin dependent) diabetic paients. Diabetologia 1986;
29: 362-65.

16. Woltman HW, Wilder RM. Diabetes mellitus. Pathological
changes in the spinal cord and peripheral nerves. Arch Intern
Med 1989; 44: 576-603

221

18.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

414-6.

Biessels GJ, Kappelle AC, Bravenboer B, Erkelens DW, Gispen
WH. Cerebral function in diabetes mellius. Diabetologia 1994;
37: 643-50.

. Hall JW, Brown DP, Mochey J. Pediatric applications of serial

audiory brainstem and middle latency evoked response
recordings Int ] Ped Otorhinolaryngology 1985; 9: 201-218.
Donald MW, Bird CE, Lawson ]S. Delayed auditory brainstem
responses in diabetes mellitus, ] Neurol Neurosurg Psych 1981;
44: 641-44.

Goldsher M, Prat H, Hassan H, Shenav R, Eliacher I, Kanter Y.
Auditory brainstem evoked potantials in insulin-dependent
diabetes with and without peripheral neuropathy. Acta.
otolaryngol 1986; 102: 204-5.

Ucgar HC. Diabetes mellitusun prognozunun tayininde isitsel
beyin sapt cevaplarinin yeri. Uzmanlik tezi Gata Ankara 1992,
Ottaviani F, Dozio N, Neglia c, Riccio S, Scavini M. Absence of
otoacoustic emissions in insulin-dependent diabetic patients is
there evidence for diabetic oculopathy: Journal of Diabetes
Compl 2002; 16:338-43.

Bayazit Y, Yilmaz M, Kepekg¢i Y, Mumbug S, Kanlikama M. Use
of the auditory brainstem response testing in the clinial
evaluation of the patients with diabetes mellitus: Neurol Sci 2000;
181: 29-32.

Weng SF, Chen YS, Hsu CJ, Tseng FY. Clinial features of
sudden sensorineural hearing loss in diabetic patients:
Laryngoscope 2005; 115.

Buller N, Shvili Y, Saurian N et al. Delayed brain stem auditory
evoked responses in diabetic patients. ] Laryngol Otolaryngol
1988; 102: 857-60.

Fedelle D, Martini A, Cardone A, et al. Impaired auditory
brainstem-evoked responses in insulin-dependent diabetes
subjects Diabetes1984; 33: 1085-89.

Virtaniemi ], Kuusisto J, Karjalainen L. Improvement of
metabolic control does not normalize auditory brain stem
latencies in subjects with insulin dependent diabetes mellitus. Am
J Otolaryngol 1995; 16: 172-76.

Martini A, Comacchio F, Magnavita V. Auditory brainstem and
middle latency evoked responses in the clinical evalauation of
diabetes. Diabetes 1997; 8: 74-77.

Betlin CI, Motlet T, Hood LJ. Auditory
neuropathy/dyssynchrony: its diagnosis and management. Pediatr
Clin North Am 2003; 50(2):331-40.

Rodbard D. Clinical interpretation of indices of quality of
glycemic control and glycemic variability. Postgrad Med
2011;123(4): 107-18.

Iletisim Adresi: Dr. Volkan TURUNZ

Biga Devlet Hastanesi, Kulak Burun Hastaliklar1 Bolimii,
Biga- CANAKKALE

Tel: 0506 406 45 64

e-mail: volkanturunz@hotmail.com



