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Özet: Tip I Diabetes Mellitus çocukluk çağının ciddi komplikasyonlar ile seyreden kronik metabolik hastalıklarından biridir. Bu 

çalışmanın amacı Tip I Diabetes Mellituslu çocuklarda erken dönemde santral sinir sistemi tutulumunun uyarılmış potansiyeller 

aracılığıyla değerlendirilmesi ve metabolik değişikliklerle ilişkisini saptamaktır. Çalışmaya 5-14 yaş arasında 31 Tip I Diabetes 
Mellituslu ve aynı yaş ve cinsiyette 35 sağlam çocuk alındı. Olgulardan 8 saat açlık sonrası HbA1c, kan şekeri, serum ve hücre içi 

magnezyum düzeyleri için kan örnekleri alındı. Tüm olguların otoskopik muayeneleri, işitme testleri ve uyarılmış potansiyel 

ölçümleri yapıldı. Gruplar metabolik parametreler, diabet süresi ve uyarılmış potansiyeller açısından karşılaştırıldı. Çalışma 

grubunun HbA1c ve kan şekeri değerleri kontrol grubuna göre anlamlı düzeyde yüksek, serum Mg değerleri istatistiksel olarak 

anlamlı oranda düşük saptandı (p<0.001) Diabetik grubun görsel uyarılmış potansiyelleri ve işitsel uyarılmış potansiyellerinin 
anlamlı oranda bozulduğu saptandı (p<0.05). Her iki grup arasında duyusal uyarılmış potansiyel değerlerinde belirgin farklılık 

gözlenmedi (p>0.05).  Diabetik gruptaki tüm bu etkilenmelerin serum ve hücre içi magnezyumu, eş zamanlı kan şekeri, diabet süresi 

ve HbA1c düzeyleri ile ilişkili olduğu bulundu (p<0.05). Çalışmamızda diabette santral sinir sistemi tutulumu uyarılmış 
potansiyeller aracılığı ile gösterilebilen en erken bulgu olabileceği saptanmıştır. Bu etkilenmenin nedenleri arasında eş zamanlı kan 

şekeri ve diabetin süresi kadar glikozillenmiş hemoglobin, serum ve hücre içi magnezyum düzeyleri önemli de önemli yer 

tutmaktadır. Bu nedenle uyarılmış potansiyeller ve kan magnezyum düzeyi ölçümlerinin HbA1c, kan şekeri ölçümlerinde olduğu 
gibi diabetin rutin takip programına alınması yararlı olacaktır.     

Anahtar Kelimeler: Diabetes Mellitus; Uyarılmış potansiyeller; Magnezyum; Çocuk 

 
Abstract: Type I Diabetes Mellitus is a chronic disease associated with high morbidity and complications. The aim of this study 

was to evaluate central nervous system involvement by evoked potentials in diabetic children and identify the relation with 

metabolic disturbances. The study comprised of 31 Type I diabetic children with aged 5-14 years and 35 age and sex matched 
controls.  Visual, brainstem auditory and somatosensory evoked potentials, otoacoustic emissions were recorded in all subjects. 

Metabolic control was evaluated in terms of glyceamia, glycosylated haemoglobin, serum and intracellular magnesium status. 

Groups were compared due to metabolic processes, disease duration and evoked potentials. In the diabetic group, serum glucose and 
HbA1c levels were higher and serum magnesium levels were lower (p<0.001). There were significant abnormalities in the latency 

values of visual evoked potentials and brainstem auditory evoked potential waves in the diabetic group (p<0.05). There was no 

statistical difference in somatosensory evoked potentials (p>0.05). The significant difference of the evoked potentials in the diabetic 

groups was highly related with HbA1c and serum and intracellular magnesium levels as well as blood glucose levels and duration of 

diabetes (p<0.05). In conclusion, central nervous system involvement, highly related with synchronous blood glucose, glycosylated 

haemoglobin, duration of diabetes, serum and intracellular magnesium levels may be the earliest complication in diabetes mellitus 
that can be detected by evoked potentials. We consider that serum and intracelluler magnesium levels and evoked potentials will be 

useful in the routine follow up of diabetes mellitus. 
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1. Giriş 

Çocukluk çağının sık rastlanan endokrin 

hastalığı Tip I Diabetes Mellitus, genetik 

olarak yatkın kimselerde çevresel faktörlerin 

başlattığı, pankreas beta hücrelerinin yıkımı 

ile seyreden otoimmün bir hastalıktır (1,2). 

Kısa dönemde hipoglisemi, hiperglisemi, 

ketoasidoz, uzun dönemde ise retinopati, 

nefropati ve nöropati gibi komplikasyonlar 

gözlenmektedir (3). Diabetin periferik sinir 

sistemi üzerine etkileri iyi bilinirken, santral 

sinir sistemi üzerine olan etkileri henüz tam 

olarak aydınlatılamamıştır (4). 

Santral afferent ve efferent yollardaki 

bozulmanın tespiti amacıyla diabetli 

hastalarda uyarılmış potansiyel ölçümleri 

yapılmıştır. Bu ölçümlerde, periferik 

nöropatisi olan hastalarda santral sinir 

sistemini bozukluklarına daha sık 

rastlanmasına rağmen, nöropatisi olmayan 

hastalarda da uyarılmış potansiyellerin 

bozulabileceği gösterilmiştir. Glikozillenmiş 

hemoglobin (HbA1c) düzeylerinin diabetin 

kronik komplikasyonları ile ilişkisi bilinirken, 

uyarılmış potansiyeller ile olan ilişkisi halen 

araştırmaktadır (5-7). 

Diabetin komplikasyonlarından olan santral 

ve periferik nöropatiye, hipoglisemi ve 

hipergliseminin kadar, serum ve hücre içi 

magnezyum (Mg) düzeyi düşüklüğünün de 

neden olabileceği bildirilmiştir (8). Mg 

eksikliğinin başta adenilsiklaz olmak üzere 

pek çok enzimin aktivitesinde azalmaya, 

inositolün transmembran transportunda 

yavaşlamaya, intrasellüler sorbitol birikimine, 

inositol azalması ile Na-K ATPaz enzim 

aktivitesinde inhibisyona yol açmaktadır. Bu 

mekanizmanın diabetik komplikasyonların 

gelişimi ile ilişkili olduğu düşünülmektedir 

(9). 

Diabetli hastalarda görülebilen işitme 

kaybının mikrovasküler bir komplikasyon 

değil, diabetin iç kulaktaki dış saçlı hücreleri 

etkileyerek işitme kaybına neden olduğu ve 

bunun erken dönemde transiently evoked 

otoacoustic emissions (TEOAE) ve distortion-

product otoacoustic emissions (DPOAE) ile 

saptanabileceği bildirilmiştir (9,10). Total 

vücut Mg düzeyi düşüklüğünün de benzer 

şekilde iç kulağı ve buradaki dış saçlı 

hücreleri etkileyerek işitmenin bozulmasına 

neden olabileceği öne sürülmüştür (11). 

Bu çalışmanın amacı Tip I Diabetes 

Mellituslu çocuk yaş grubundaki hastalarda, 

uyarılmış potansiyellerin ölçümleri ile santral 

sinir sistemi nöropatisini ortaya koymak ve 

bunların eş zamanlı kan şekeri, serum ve 

hücre içi Mg düzeyleri ve HbA1c ile ilişkisini 

araştırmaktır. 

2. Gereç ve Yöntemler 

Bu çalışma Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim 

Dalı’nda gerçekleştirilmiştir. Çalışma 

Helsinki Deklerasyonu Kararlarına, Hasta 

Hakları Yönetmeliğine ve etik kurallara 

uygun olarak yapılmış olup TÜTF Yerel Etik 

Kurulu’ndan onay almıştır. Çalışmaya alınan 

çocuklar ve velileri bilgilendirilmiş, 

bilgilendirilmiş olur formu alınmıştır. 

Anabilim Dalımızdan takipli, 5-14 yaş 

aralığında, en az 1 yıllık Tip I DM tanısı olan, 

10’u erkek, 21’i kız toplam 31 çocuk çalışma 

grubuna, aynı yaş ve cinsiyette 21’i kız, 14’ü 

erkek toplam 35 sağlam çocuk kontrol 

grubuna alındı. Çalışma grubunda öz 

geçmişlerinde Tip I DM dışında kronik ve 

genetik hastalık olanlar, nörolojik bozukluğu 

bulunanlar, muayenesinde retinopati, 

nefropati ve vasküler hastalık bulgusu olanlar 

çalışma dışı bırakıldı. Kontrol grubunda öz ve 

soy geçmişlerinde ototoksik ilaç kullanımı, 

kronik, genetik ve nörolojik bir hastalığı 

bulunmayanlar çalışmaya alındı. 

Çalışma grubunda total günlük insülin dozu 

ortalama 1 IU/kg şeklinde olan olguların yaş, 

cinsiyet ve ağırlıklarına uygun diabetik 

diyetleri mevcut idi. Olgular HbA1c, kan 

şekeri, serum ve hücre içi Mg düzeyleri ve 

diabet süresine göre alt gruplara bölündü. 

HbA1c değeri <%9 olanlar (iyi kontrollü) H1, 

HbA1c değeri  %9 olanlar (orta ve kötü 

kontrollü) H2, kan şekeri değeri <250 

mg/dl’nin altında olanlar KŞ1, kan şekeri 

değeri 250 mg/dl olanlar KŞ2, serum Mg 

değeri <1.8 mg/ml olanlar M1, serum Mg 

değeri 1.8 mg/ml olanlar M2, hücre içi Mg 



       Osmangazi Tıp Dergisi, Mayıs 2020                                                        

 

327 
 

4 mg/dl olanlar HM1, hücre içi Mg’u >4 

mg/dl olanlar HM2, diabet süresi <48 ay 

olanlar S1, diabet süresi 48 ay olanlar S2 

olarak gruplandırıldı.  Tüm olguların ayrıntılı 

fizik muayene ve nörolojik muayeneleri 

yapılıp tartı ve boy persantilleri işaretlendi. 

Daha sonra olgulardan 8 saatlik açlık sonrası 

HbA1c, kan şekeri, serum ve hücre içi Mg 

düzeyi için uygun tüplere kan örnekleri alındı. 

Daha sonra sırasıyla olguların otoskopik 

muayeneleri ve işitme testleri, uyarılmış 

potansiyel ölçümleri (VEP, SEP, BAEP) 

yapıldı.  

Glikozillenmiş hemoglobin (HbA1c) ölçümü 

Drew Hb Gold Analyser cihazında High 

Pressure Likid Cromotography (HPLC) 

yöntemi ile kan şekeri ve serum magnezyum 

ölçümleri Beckman Coulter marka 

SYNCHRON LX20 model cihazla çalışıldı. 

Hücre içi (eritrosit içi) Magnezyum düzeyi 

ölçümü için kan örnekleri sabah erken saatte 

0.04 ml %7.5’lik EDTA içeren tam kan 

sayımı tüplerine alındı ve Atomik 

Absorbsiyon Spektrofotometresi (AAS) ile 

çalışıldı. 

İstatistiksel Analizler 

İstatistiksel analizler Minitab paket programı 

(S0064 Minitab Release 13) (Lisans no: wcp 

1331. 00197) kullanılarak yapıldı. Bu amaçla 


2
 testi, Student T Testi, Kruskall Wallis Testi 

ve Mann-Whitney-U Testleri uygulandı. 

P<0,05 anlamlılık düzeyi olarak kabul edildi. 

3. Bulgular 

Demografik Bulgular 

Çalışma grubuna yaş ortalaması 10.222.7 yıl 

olan 21 kız (%67), 10 erkekten (%33) oluşan 

31 Tip I DM olgusu alındı. Olguların hastalık 

süresi ortalama 48.5122.9 ay idi. Fizik 

muayenelerinde özellik saptanmayan 

olguların hepsinde boy ve tartı persantilleri 3-

97 arasındaydı. Altı olguda ailede Tip I DM 

öyküsü mevcut iken, 3 olguda ailede Tip II 

DM öyküsü mevcuttu. 

Kontrol grubu yaş ortalaması 9.622.41 yıl 

olan 21kız (%60), 14 erkek (%40) toplam 35 

sağlam çocuktan oluşturuldu. Fizik 

muayeneleri normal olan olguların tartı, boy, 

kan basınçları yaş gruplarına uygun değerler 

arasında saptandı. Olguların ailelerinde diabet 

öyküsü yoktu. Çalışma ve kontrol grubu yaş, 

boy, tartı ve kan basıncı açısından 

karşılaştırıldığında iki grup arasında anlamlı 

fark saptanmadı (p>0.05). 

Biyokimyasal Bulgular 

Çalışma ve kontrol grupları HbA1c, kan 

şekeri, serum Mg, hücre içi Mg değerleri 

açısından karşılaştırıldığında çalışma 

grubunun HbA1c ve kan şekeri değerleri 

kontrol grubuna göre anlamlı düzeyde yüksek, 

serum Mg değerleri istatistiksel olarak anlamlı 

oranda düşük saptandı (p<0.001) (Tablo 1). 

 

  Tablo1. Çalışma ve Kontrol Gruplarının Biyokimyasal Değerleri 

 Çalışma Grubu   (n:31) Kontrol Grubu (n:35) p 

HbA1c (%) 9.37±2.11 (5.90-13.60) 4.79±0.76 (3.60-7.60) <0.001 

Kan Şekeri (mg/dl) 209±98 (48-380) 89±8 (71-107) <0.001 

Serum Mg (mg/ml) 1.77±0.27 (1.12-2.34) 2.01±0.20 (1.60-2.50) <0.001 

Hücre içi Mg (mg/dl) 4.13±0.91 (1.10-5.53) 4.23±0.50 (2.86-5.50) AD 

    

   Sonuçlar; ortalama ± SD (minimum-maksimum) olarak gösterilmiştir. AD: Anlamlı değil 

VEP İncelemesi Bulguları 

Çalışma grubunun VEP P100 latans ve 

amplitüd ortalaması kontrol grubuna göre 

istatistiksel olarak anlamlı farklı saptandı 

(p<0.05) (p<0.001). Ortalamalar ve 

karşılaştırmalar Tablo 2 de gösterilmiştir. 

Çalışma alt gruplarında H1’de HbA1c 

ortalaması  %7.54±0.92, H2’de %11.09±1.27 

saptandı. H1 VEP P100 latans ortalaması 

kontrol grubuna göre anlamlı olarak uzun, H1 

ve H2 grubunun VEP P100 amplitüdleri 

kontrol grubuna göre istatistiksel olarak düşük 

bulundu (p<0.05) (Tablo 2).  
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Kan şekeri ortalaması çalışma gruplarından 

KŞ1’de142±55 mg/dl, KŞ2’de 314±38 mg/dl 

saptandı. KŞ1’de VEP P100 latans ortalaması 

108.735.14 ms, amplitüd ortalaması 

18.316.99 V; KŞ2’de VEP P100 latans 

ortalaması 108.154.23 ms, amplitüd 

ortalaması 20.747.45 V bulundu. Gruplar 

karşılaştırıldığında KŞ1’de VEP P100 

amplitüd ortalaması kontrol grubuna göre 

anlamlı olarak düşük saptandı (p<0.05).  

Serum Mg ortalaması çalışma gruplarından 

M1’de1.56±0.19 mg/ml, M2’de 2.00±0.14 

mg/ml bulundu. Serum Mg alt grupları kendi 

aralarında ve kontrol grubu ile 

karşılaştırıldığında M2 grubunun VEP P100 

latansı kontrol grubuna göre anlamlı ölçüde 

uzun bulundu (p<0.05). Her iki alt grubun 

VEP P100 amplitüdlerinin kontrol grubuna 

göre anlamlı düşük saptandı (p<0.05) (Tablo 

2). 

 

Tablo 2. Çalışma ve Kontrol Gruplarının VEP Latans ve Amplitüd Karşılaştırmaları 

Dalgalar Çalışma Grubu (n=62)  Kontrol Grubu (n:70) p 

P 100 (ms) 108.50±4.78 (99.90-125.10)  106.80±3.88 (97.20-114.30) <0.05 

P 100 (µV) 19.25±7. 21 (6.00-37.60)  24.40±9.05 (9.40-43.50) <0.001 

 H1 (n=30) H2 (n=32)   

P 100 (ms) 109.02±4.60 (99.90-117.00) 108.02±4.97 (101.40-125.10) 106.80±3.88 (97.20-114.30) <0.05 

P 100 (µV) 19.99±8.18 (6.00-37.60) 18.56±6.22 (6.00-28.70) 24.40±9.05(9.40-43.50) <0.05 

 M1 (n=32) M2 (n=30)   

P 100 (ms) 107.92±4.01 (101.70-114.90) 109.13±5.49 (99.90-125.10) 106.80±3.88 (97.20-114.30) <0.05 

P 100 (µV) 18.45±6.25 (6.00-33.30) 20.11±8.14 (6.00-37.60) 24.40±9.05 (9.40-43.50) <0.05 

 HM1(n=26) HM2 (n=36)   

P 100 (ms) 109.44±5.85 (99.90-125.10) 107.83±3.78 (101.40-114.90) 106.80±3.88 (97.20-114.30) <0.05 

P 100 (µV) 18.55±8.57 (6.00-37.60) 19.76±6.13 (9.70-33.30) 24.40±9.05 (9.40-43.50) <0.05 

Sonuçlar; ortalama ± SD (minimum-maksimum) olarak gösterilmiştir. 

 

Hücre içi Mg değerleri ortalaması çalışma 

gruplarından HM1’de 3.34±0.79 mg/dl, 

HM2’de 4.70±0.45 mg/dl bulundu. Hücre içi 

Mg değerlerine göre yapılan alt gruplarda 

HM1 VEP P100 latansı kontrol grubuna göre 

anlamlı ölçüde uzun bulundu (p<0.05). Her iki 

alt grubun VEP P100 amplitüdlerinin kontrol 

grubuna göre anlamlı düşük saptandı (p<0.05) 

(Tablo 2). 

Diabet süresi ortalaması çalışma gruplarından 

S1’de31.3±9.9 ay, S2’de 64.6±19.9 ay 

bulundu. S1’de VEP P100 latans ortalaması 

107.803.86 ms, amplitüd ortalaması 

19.796.84 V; S2’de VEP P100 latans 

ortalaması 109.175.49 ms, amplitüd 

ortalaması 18.757.62 V saptandı. Gruplar 

karşılaştırıldığında S2 grubunun VEP P100 

latansı kontrol grubuna göre anlamlı ölçüde 

uzun bulundu (p<0.05). Her iki alt grubun 

VEP P100 amplitüdlerinin kontrol grubuna 

göre anlamlı derecede düşük saptandı 

(p<0.05). 

 

SEP İncelemesi Bulguları 

Çalışma grubundaki olguların sağ SEP P40 

latans ortalaması 37.804.15 ms, sol SEP P40 

latans ortalaması 37.623.29 ms, sağ SEP 

N35 latans ortalaması 30.563.73 ms,  sol 

SEP N35 latans ortalaması 30.383.43 ms 

olarak tespit edildi. Bu grupta bir olguda sol 

taraf SEP kaydı alınamazken, bir olguda hem 

sağ hem de sol taraf SEP kaydı alınamadı. 

SEP’i kayıtlanamayan taraflar ortalamaya 

alınmadı.  

Kontrol grubundaki olguların sağ SEP P40 

latans ortalaması 36.474.67 ms, sol SEP P40 

latans ortalaması 36.555.59 ms iken, sağ 

SEP N35 latans ortalaması 29.973.77 ms, sol 

SEP N35 latans ortalaması 29.634.21 ms 

saptandı. Bu grupta bir olguda SEP kaydı iki 

taraflı olarak alınamadı. Bu olgu ortalamaya 

dahil edilmedi. 

Çalışma grubu ve çalışma grubunun alt 

grupları, kendi aralarında ve kontrol grubu ile, 

SEP latansları açısından karşılaştırıldığında 
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M1 grubu ve kontrol grubu karşılaştırması 

dışında (p<0.05), SEP P40, SEP N35 latans 

ortalamaları arasında anlamlı fark saptanmadı 

(p>0.05). 

BAEP İncelemesi Bulguları 

Çalışma grubu ve kontrol grubu BAEP dalga 

latans ve interval ortalamaları açısından 

karşılaştırıldı. Buna göre çalışma grubundaki 

I. dalga latans ortalaması kontrol grubuna 

göre anlamlı derecede uzun bulundu (p<0.05). 

Çalışma ve kontrol grubunun I-III ve I-V 

intervallerinin çalışma grubunda kontrol 

grubuna göre belirgin olarak kısaldığı 

saptandı (p<0.05) (Tablo 3). 

 

    Tablo 3. Çalışma ve Kontrol Gruplarının BAEP Latans Karşılaştırmaları 

 Dalga Latansları(ms) Dalga Latansları (ms)  

Dalgalar Çalışma Grubu   (n=62) Kontrol Grubu (n=70) p 

I. Dalga 1.70±0.15 (1.40-2.10) 1.65±0.08 (1.50-1.90) <0.05 

III. Dalga 3.74±0.19 (3.36-4.16) 3.77±0.12 (3.54-4.08) AD 

V. Dalga 5.60±0.28 (4.06-6.14) 5.65±0.15 (5.32-5.98) AD 

I-III İntervali 2.03±0.15 (1.68-2.40) 2.10±0.13 (1.72-2.38) <0.05 

III-V İntervali 1.89±0.13 (1.62-2.36) 1.88±0.14 (1.52-2.26) AD 

I-V İntervali 3.92±0.17 (3.54-4.52) 3.99±0.17 (3.62-4.40) <0.05 
      Sonuçlar; ortalama ± SD (minimum-maksimum) olarak gösterilmiştir. AD: Anlamlı değil 

 

Çalışma gruplarından H1’de BAEP dalga 

latans ve interval ortalamaları: I.Dalga: 

1.690.17 ms, III.Dalga: 3.720.18 ms, 

V.Dalga: 5.600.17 ms, I-III intervali: 

2.030.15 ms, III-V intervali: 1.880.12 ms, 

I-V intervali: 3.910.16 ms; H2’de 

I.Dalga:1.720.12 ms, III.Dalga:3.760.19 

ms, V.Dalga: 5.600.36 ms, I-III intervali: 

2.040.16 ms, III-V intervali: 1.900.14 ms, 

I-V intervali: 3.920.18 ms saptandı.Gruplar 

karşılaştırıldığında, H2 grubunun I. dalga 

latans ortalaması kontrol grubuna göre 

anlamlı olarak uzun bulundu (p<0.05). H1 

grubu I-III intervali kontrol grubuna göre 

anlamlı oranda kısa bulundu (p<0.05). 

Çalışma gruplarından KŞ1’de BAEP dalga 

latans ve interval ortalamaları: I.Dalga: 

1.710.16 ms, III.Dalga: 3.730.19 ms ve 

V.Dalga: 5.590.34 ms, I-III intervali: 

2.020.14 ms, III-V intervali: 1.900.14 ms, 

I-V intervali: 3.920.18 ms; KŞ2’de I.Dalga: 

1.700.12 ms, III.Dalga: 3.750.20 ms,  

V.Dalga: 5.620.16 ms, I-III intervali: 

2.050.18 ms, III-V intervali: 1.870.11 ms 

ve I-V intervali: 3.920.17 ms saptandı. 

Gruplar karşılaştırıldığında KŞ1’de I. dalga 

belirgin olarak uzun, I-III intervalinin KŞ1 

grubunda anlamlı derecede kısa bulundu 

(p<0.05). 

Çalışma gruplarından M1’de BAEP dalga 

latans ve interval ortalamaları: I.Dalga: 

1.730.14 ms, III.Dalga: 3.750.18 ms, 

V.Dalga: 5.580.35 ms, I-III intervali: 

2.020.14 ms, III-V intervali: 1.880.15 ms, 

I-V intervali: 3.900.19 ms; M2’de I.Dalga: 

1.680.15 ms, III.Dalga: 3.720.20 ms, 

V.Dalga: 5.620.19 ms, I-III intervali: 

2.040.16 ms, III-V intervali: 1.890.10 ms, 

I-V intervali: 3.940.16 ms saptandı.M1 

grubunun I.dalga latans ortalaması kontrol 

grubuna göre anlamlı derecede uzun, I-III ve 

I-V intervalleri kontrol grubuna oranla 

belirgin derecede kısa saptandı (p<0.05).  

Çalışma gruplarından HM1’de BAEP dalga 

latans ve interval ortalamaları: I.Dalga: 

1.670.14 ms, III.Dalga: 3.730.19 ms, 

V.Dalga: 5.530.34 ms, I-III intervali: 

2.050.17 ms, III-V intervali: 1.860.10 ms, 

I-V intervali: 3.920.15 ms;  HM2’deI.Dalga: 

1.720.15 ms, III.Dalga: 3.740.19 ms, 

V.Dalga: 5.650.22 ms, I-III intervali: 

2.020.16 ms, III-V intervali: 1.900.14 ms, 

I-V intervali: 3.920.19 ms saptandı. Gruplar 

karşılaştırıldığında HM1’de I-V intervalinin, 

HM2’de I-III intervalinin kontrol grubuna 

göre anlamlı derecede kısa olduğu gözlendi 

(p<0.05).  
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Çalışma gruplarından S1’de BAEP dalga 

latans ve interval ortalamaları: I.Dalga: 

1.690.16 ms, III.Dalga: 3.710.17 ms, 

V.Dalga: 5.640.17 ms, I-III intervali: 

2.010.14 ms, III-V intervali: 1.930.14 ms, 

I-V intervali: 3.950.14 ms; S2’de I.Dalga: 

1.720.14 ms, III. Dalga: 3.770.20 ms, 

V.Dalga: 5.560.35 ms, I-III intervali: 

2.050.17 ms, III-V intervali: 1.840.10 ms, 

I-V intervali: 3.890.18 ms saptandı. Gruplar 

karşılaştırıldığında her iki alt grubun da I. 

dalga latans ortalamaları kontrol grubuna göre 

uzun bulunmasına rağmen sadece S2 alt 

grubunun I. dalga latans ortalaması ile kontrol 

grubu arasında istatistiksel anlamlı fark 

saptandı. S1 grubunun I-III ve III-V 

intervalleri, S2 grubunun III-V ve I-V 

intervalleri kontrol grubuna göre anlamlı 

derecede kısa olarak saptandı (p<0.05). 

TEAOE İncelemesi Bulguları 

Çalışma grubu TEOAE reprodüktibilite değeri 

ortalaması sağ ve sol kulak birlikte 

değerlendirildiğinde reprodüktibilite değeri 

ortalaması %81.4118.65 olarak bulundu. 

Kontrol grubu TEOAE reprodüktibilite değeri 

ortalaması sağ ve sol kulak birlikte 

değerlendirildiğinde reprodüktibilite değeri 

ortalaması %83.4713.47 olarak saptandı.  

Çalışma ve kontrol grubu TEOAE 

reprodüktibilite değerleri açısından 

karşılaştırıldığında gruplar arasında anlamlı 

fark saptanmadı (p>0.05). 

4. Tartışma 

Diabetes Mellitus komplikasyonlar ile 

seyreden kronik, metabolik bir hastalıktır. 

Hastalığın seyri esnasında nöropati, retinopati 

ve nefropati gelişmektedir. Nöropati 

prevalansı %10-90 arasında değişmektedir. 

(3). 

Diabetik nöropatinin patogenezindeki 

mekanizmalar tam olarak çözümlenmiş 

olmasa da polyol yolu, non enzimatik 

glokolizasyon, myoinozitol metabolizması 

bozuklukları gibi metabolik faktörler, 

vasküler anormallikler suçlanmaktadır (3, 12). 

Diabette sadece periferik değil santral sinir 

sistemi de tutulmaktadır (5). Diabetik 

hastalarda nöropati subjektif semptomlar ve 

geçici bulgularla çoğu zaman yıllar sonra 

ortaya çıkar. Klinik olarak normal olan 

bireylerde santral sinir sistemi tutulumu en 

erken bulgu olabilir. Bunu saptamak amacıyla 

uyarılmış potansiyel ölçümleri yapılmaktadır 

(5,6). 

Optik sinirin nöropatisi diabetes mellitusta sık 

görülmeyen bir bulgudur. Algan ve ark.’nın 

(13) yaptıkları çalışmada diabetli olgularda 

VEP dalga latansları ölçülmüş, diabetli grupta 

VEP P100 latansları kotrollere göre anlamlı 

oranda uzun saptanmıştır. Bizim 

çalışmamızda da literatürle uyumlu şekilde 

(14,15) diabetli olguların VEP P100 latansları 

kontrol grubuna göre uzun bulunmuştur. 

Parisi ve ark.’nın (16) yaptıkları çalışmada 

ortalama diabet süresi 3 ay olan 14 Tip I DM 

olgusunda VEP P100 latansları kontrollere 

göre gecikmiş bulunmuştur. Ziegler ve 

ark.’nın (17) yaptıkları bir çalışmada diabetli 

hastaların VEP P100 dalga latansları ve 

HbA1c ve eş zamanlı kan şekeri arasında bir 

ilişki saptanamazken, diabetli grupta VEP 

P100 latansları kontrollere göre uzun 

bulunmuştur. Bizim çalışmamızda da diabet 

süresi 48 aydan uzun olan ve HbA1c düzeyi 

yüksek olan diabetli olgularda VEP P100 

latansları kontrol grubuna göre uzun 

bulunurken, VEP P100 amplitüdleri düşük 

olarak saptandı. 

Literatürde (18,19) DM’li hastalarda tibial 

SEP değerlerini kontrol grubuna göre belirgin 

oranda gecikmiş saptayan çalışmaların aksine 

çalışmamızda diabetli hasta grubunda SEP 

değerlerini kontrol grubundan farklı 

saptamadık. 

Diabetli hastalarda işitme siniri de 

etkilenmektedir (7,10). İşitmenin 

değerlendirilmesinde BAEP objektif bir 

testtir. BAEP’te I. dalganın koklear sinir, III. 

dalganın superior oliver kompleks ve V. 

dalganın inferior kollikulustan kaynaklandığı 

kabul edilmektedir (20).Klinik nöropati, 

odiometrik testlerle ortaya konulabilen işitme 

kaybı olarak değerlendirilirken, subklinik 

nöropatide işitme normal olarak 

değerlendirilir. BAEP ile santral işitme 

yollarında ileti gecikmesi saptanır. Diabetli 

hastalarda, özellikle yüksek frekanslarda 
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olmak üzere ilerleyici bilateral sensorinöral 

işitme kaybı gelişir (21).Wackym ve 

Linthicum (22) diabetikve sağlıklı olguların 

temporal kemiklerini çalışmışlar ve 

bulgularını, olguların klinik durumları ve 

odiometrik testleri ile karşılaştırmışlar. 

Diabetik grupta işitmeyi daha kötü bulmuşlar 

ve mikroanjiopatiyi sadece bu grupta 

saptamışlardır. 

Diabetik ratlarda BAEP’de I, III, V. dalga 

latanslarında, I-V intervalinde uzama 

olmaktadır (23). Buller ve ark. (24) yaptıkları 

çalışmada BAEP dalgaları ile HbA1c, kan 

şekeri ve diabet süresi arasında ilişki 

bulmamışlardır. Bu sonuçlara göre diabetik 

hastalardaki santral nöropati hem koklear sinir 

seviyesinde (I. dalga), hem de işitsel beyin 

sapı yolları düzeyinde (III. ve V. dalga) 

bulunmaktadır. I-V intervalinin uzaması 

santral ileti zamanını gösterdiğinden 

diabetteki işitme kaybının hem periferik, hem 

de santral olduğu düşünülmüştür. Bizim 

çalışmamızda diabetli grubun BAEP I. dalga 

latansı kontrol grubuna göre istatistiki olarak 

anlamlı derecede uzun saptanırken, I-III ve I-

V intervalleri diabetik grupta kontrollere göre 

belirgin olarak kısa saptandı. Bu kısalmanın 

koklear tutulumu gösterdiğini düşündüğümüz 

I. dalganın belirgin olarak uzamasından 

kaynaklandığı, III. ve V. dalgaların 

etkilenmediği görüldü. Yaptığımız çalışmada 

diabetik olguların TEOAE değerleri 

kontrollerden farklı bulunmadı. Koklear 

sinirin durumunu göstermede BAEP uygun 

bir test olmakla birlikte, kokleanın 

fonksiyonunu erken evrede değerlendirmek 

için DPOAE’nin kullanılmasının daha duyarlı 

olacağı düşünülmektedir (10,25). 

Yaptığımız çalışmada, HbA1c düzeyine göre 

orta ve kötü kontrollü diabetlilerde BAEP I. 

dalga latansı kontrollere göre anlamlı 

derecede uzun bulundu. Bizim 

çalışmamızdaliteratürdeki gibi (26-28) 

BAEP’te I ve V. dalgalarda uzama ve I-III ve 

I-V’te kısalmanın HbA1c ile ilişkili olduğunu 

saptamışlardır. Virtaniemi ve ark.’nın (29) 

yaptıkları çalışmada mikroanjiopati varlığı ve 

diabet süresi uzamasının BAEP’teki dalga 

uzaması ile güçlü ilişkisi olduğu 

gösterilmiştir. Çalışmamızda diabet süresi 48 

aydan uzun olan olgularda BAEP I. dalga 

latansı kontrol grubuna göre istatistiki olarak 

anlamlı derecede uzun saptandı. 

Hipergliseminin artmış renal Mg atılımına 

neden olduğu ve bu nedenle diabetik 

hastalarda hipomagnezemi geliştiği 

bilinmektedir (8). Çalışmamızda serum Mg 

düzeyleri diabetli grupta düşük saptandı. 

Serum Mg’u düşük olan grupta periferik 

nöropati bulgusu olmadan duyusal uyarılmış 

potansiyel ölçümleri uzamış olarak saptandı. 

Sheibe ve ark.’nın (30) yaptıkları çalışmada 

Mg’un kokleadaki mikrosirkülasyon ve 

sensörial ve nöronal hücreleri etkileyerek 

işitme kaybını önlediği gösterilmiştir. 

Çalışmamızda işitmesi normal olan ve serum 

Mg düzeyleri düşük olan diabetli grubun 

BAEP I. dalga latansı anlamlı olarak uzamış, 

buna bağlı olarak I-III ve I-V intervalleri 

kontrol grubuna göre kısalmış saptandı. 

Literatürde ciddi retinopatisi olup 

mikrovasküler komplikasyonları olmayan 

hastalarda hipomagnezemi gözlenmiştir (31). 

Yaptığımız çalışmada diabetli hasta grubunun 

VEP P100 amplitüdleri kontrol 

grubununkilere göre düşük saptanırken, hücre 

içi Mg düzeyi düşük olan diabetik alt grupta 

VEP P100 latansları anlamlı olarak uzun 

bulundu.  

5. Sonuç  

Diabetli çocuklarda erken dönemde görsel, 

işitsel ve duyusal uyarılmış potansiyel 

değişiklikleri gelişmektedir. Bu değişikliklerin 

HbA1c, serum ve hücre içi Mg düzeyleri ve 

diabet süresi ile ilişkisi bulunmakla birlikte, 

özellikle kan Mg düzeylerinin bu 

değişikliklerde etkisinin belirgin olduğu 

saptandı. Bu bulgular ışığında özellikle Tip I 

DM’li çocukların takibinde gelişebilecek 

komplikasyonların erken saptanması amacıyla 

uyarılmış potansiyel ölçümleri ve kan Mg 

düzeyleri ölçümlerinin de yapılması gerektiği 

düşünüldü. Diabetik hasta izleminde bu 

ölçümlerin rutin takip programına alınması 

yararlı olacaktır. 
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