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OZET

MENIERE HASTALARI VE SAGLIKLI ERISKINLERDE GLISEROL TESTI ILE
VEMP VE ODYOLOJi BULGULARINDA OLASI DEGISIKLIKLERIN
KARSILASTIRILMASI

Amac: Meniere hastalari ve saglikh kigilerde, ozmotik etkisi olan gliserolin oral
olarak verilerek i¢ kulakta yaptigi etkinin, uyariimig vestibuler miyojenik potansiyel
cevaplari bulgularinda degisiklik yaratip yaratmadigini degerlendirmek.

Plan: Prospektif, kontrol gruplu, klinik ¢calisma.
Yer: Bagkent Universitesi KBB Klinigi

Hastalar: Klinigimize 19 yas Ustl, bas donmesi sikayeti ile basvuran ve tibbi
hikaye ve yapilan tetkikler sonucu tani alan 29 Meniere hastasi ¢alismaya alindi.
Hikayesinde vestibuler sistemle ilgili herhangi bir yakinmasi olmayan 10 gonullu
saglikl kigi, kontrol grubuna dahil edildi.

Yontem: Calismaya dahil edilen Meniere hasta ve saglikh gruba, odyolojik tetkik
ve VEMP testi yapilarak, ardindan kiloya 1 gr olacak sekilde gliserol icirildikten
hemen sonra ve birer saat arayla u¢ kez odyolojik tetkik ve VEMP testi yapilarak,
gruplar arasi cevaplar kargilastirildi.

Bulgular: Kontrol grubunda 20 kulakta gliserol testi dncesi ve sonrasi VEMP
latensi ve amplitud ortalama degerleri belirlendi. Kontrol grubu degerleri bazal
alinarak, Meniere hasta grubunda hasta kulaklarda 9 hastada (%31) VEMP cevabi
alinamadi, 5 hastada (%17.2) p13 latans, 8 hastada (%27.5) n23 latans uzamasi
ve 2 hastada (%6.8) amplitid degerlerinde ylkselme elde edildi. Gliserol testi 3.
saat sonugclari karsilastirildiginda, 9 hastanin 5’inde VEMP cevaplari elde edildi. 2
hastanin p13 latans degeri, 5 hastanin n23 latans degerinde normal sinirlara
dusus gozlendi. Latans dederlerinde ve amplitid degerlerindeki degisim oranlari
kargilagtinldiginda anlamlh farkhlik elde edildi. Meniere hasta grubu hasta
kulaklarda gliserol testi sonrasinda odyolojik degerlerde anlamli yukselis 20
hastada (%69) elde edildi.

Sonug: Gliserol testinde elde edilen odyolojik verilerde, koklear endolenfatik
hidropsu destekleyen anlamli sonuglar elde edilmistir. Gliserol testi ile es zamanli
yapillan VEMP testinde de anlamli degerlerin elde edilmesi, sakkuler hidropsu



desteklemektedir. Gliserol testi ile elde edilen VEMP degerlerinden elde sonuglar
odyolojik verileri destekleyici 6zellik tagidigr dugunulmustar.

Anahtar Soézcukler: Meniere hastaligi, Gliserol testi, Uyariimis vestibuler
miyojenik potansiyeller



ABSTRACT

GLYCEROL AFFECTS VESTIBULAR EVOKED MYOGENIC POTENTIALS AND
ON THE PURE TONE HEARING IN MENIERE’S DISEASE

Objective: To document changes in vestibular evoked myogenic potentials in
patients with Meniere’s disease and normal volunteers before and after oral
administration of glycerol.

Design: Prospective and controlled clinical study.
Settings: Baskent University Otorhinolaryngology Head and Surgery Department.

Patients: Twenty-nine study group subjects, over 19 year-old were chosen among
patients admitted to the clinic with complain of vertigo. Control group consisted of
10 healthy volunteers.

Method: VEMP testing and the pure tone audiometry were performed before and
1, 2 and 3 hours following oral administration of 1 g/kg glycerol. Meniere’s disease
group was compared with control group.

Results: Mean of the latences and amplitudes in 20 normal subjects was
determined. On the basis of this value, 9 patients (31%) revealed unilateral
absence of VEMP. The results also yielded prolonged p13 latency in 5 patients
(17.2%) and prolonged n23 latency in 8 patients (27.5%), decreased amplitude in
2 patients (6.8%) in Meniere’s group. The VEMP results recovered in 5 patiens
(17.2%), 2 of the prolonged pl3 latency and 5 of the prolonged n23 latency
showed increase of the latences after glycerol administration. The difference
between study and control groups was statistically significant. 20 patients showed
positive results on the effected ear side in Meniere’s disease group, after glycerol
administration.

Conclusion: Results of audiologic data of glycerol test show positive association
with cochlear endolymphatic hidrops. Glycerol test and VEMPs are both useful
and support saccular hydrops. VEMP results of glycerol test have positive
association with audiological outcomes of glycerol test.

Key Words: Meniere’s disease, Glycerol test, Vestibular evoked myogenic
response.
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1. GIRIS

Meniere hastaligi, endolenfatik hidropsun etkisi ile sakkuler ve kohlear tuylu
hicrelerde hasar meydana gelmesine bagl olarak gelisen, isitme kaybi, vertigo,
tinnitus ve kulakta dolgunluk hissi sikayetlerinin, bir ya da birden gogunun varligi
ile seyreden periferik vestibller bir hastaliktir. Endolenf miktarindaki artisin nedeni
hala tartismali bir konudur. Endolenf salgisinda artis ya da endolenf emiliminde
azalma bu konu Uzerinde tartisilan iki olasiliktir. Sakkul ve utriklil makulalari lineer

akselerasyonun algilanmasini saglayan periferik denge organlaridir.

Bir dehidratasyon testi olan gliserol testi plazma ozmolaritesini arttirmasi nedeni ile
Meniere Hastalii tanisinda kullanilan bir testtir. isitme esiklerini gegici olarak
duzeltmektedir. Uyariimis vestibuler miyojenik potansiyeller (VEMP), son yillarda
gittikge artan sayilarda ¢alismalar yapilan bir testtir. Siddetli ses uyarani ile tonik
olarak kasili sternokleidomastoid (SKM) kas Uzerindeki ylzeyel elektrodlardan
kaydedilen kisa latensili elektromyogramdir. Yapilan pek c¢ok calisma ile bu
potansiyellerin sakkulden kaynaklandidi ve vestibuler kdkenli oldugu saptanmistir.
VEMP ile sakkuler fonksiyonlar hakkinda bilgi sahibi olmamiz hastaligin seyri

hakkinda bilgi verebilmektedir.

Calismamizda, Meniere hastalarinda, ozmotik etkisi olan gliseroliin i¢ kulakta
yaptigi degisikliklerin, sakkul Gzerindeki etkisi neticesinde vestibller sinirin inferior
dalinin  etkilenmesi ile VEMP bulgularinda degisiklik olup olmadigi

degerlendirilmigtir.



2. GENEL BILGILER

2.1. VESTIBULER SISTEM ANATOMI VE FiZYOLOJiSi
2.1.1. Vestibuler Sistem Embriyolojisi

Dis kulak |. Brankial arktan, orta kulak I. farengeal cepten ve i¢c kulak
rhombensephalonun her iki yanindaki ektoderm’den geligir. Mastoid kemik ve kafa
tabani kemikleri dogum sonrasinda buyumeye devam eder. Kemik labirent ve orta

kulak kemikgikleri ise epifizyal gelisme géstermeyen otik kapsul ile ¢evrilidirler.

Ic kulagin embriyolojik geligsimi hamileligin 4. haftasinda baslayip 25. haftasinda
tamamlanan kompleks bir strectir. Embriyo Gglnct haftanin sonunda, 2-4 mm
buyukligune ulastiginda, yuzeyel ektodermin kalinlagmasi ile lamina otica
meydana gelir. Lamina otikadaki derin hucreler mezenkime dogru invajine olarak
ndral oluk ve iki tarafinda akustiko-fasiyal timsek ortaya ¢ikar. Yaklasik 30. gunde
bunlarin birlegmesi ile i¢ kulak taslagi yuzey epitelden ayrilir ve vezikuler otokisti
meydana getirir. 4. Haftada bir yandan otik vezikil olusurken diger yandan néral
krestten ayrilan bir hicre grubu otik vezikul ile rhombencephalon arasinda
statoakustik ganglionu olusturur. Doérdincl ve besinci haftalarda statoakustik
ganglion Ust ve alt olarak ikiye boélinUr. Spiral vestibller ganglionlari yapar. Bir
taraf isitme duyusu igin korti organina, diger taraf ise denge duyusu icin utrikulus

ve duktus semisirkdlarisin igine dogru ilerler.t

Embriyo 8 mm oldugunda vestibuler ve koklear taslaklar birbirinden ayrilir. 14 mm
blayukliglinde, yaklasik 6. Haftada vestibuler par¢cada poslar goérilmeye baslar ve
bunlarin periferik parcalarindan yarim daire kanallari meydana gelir. 7. Haftada
embriyo yaklagik 20 mm buyukligine ulastiginda vestibuler parca utrikal ve
sakkule bolinur ve 8. haftada eriskin i¢ kulak caplarina erisilir. Utrikulus, sakkulis
ve endolenfatik keseyi birbirine baglayan ‘Y’ seklindeki kanal ortaya ¢ikar. Ayni
zaman surecinde koklea ve sakkulu birbirine baglayan birlestirici kanal (duktus
reuniens) da meydana gelmistir. 9. haftada tuylu hucreler, sinir uglari ile sinapsini

tamamlamis bicimde olusumu tamamlanir.



Gestasyonun 6. haftasinda olusmaya bagslayan yarim daire kanallarinin 7. haftada
ampullalarinda zar labirentdeki epitelden crista ampullaris meydana gelir. 11.
Haftada makuladaki duysal epitel ve destek hucreleri ayrilir ve otolitler olusur. 22.

Haftada gelisme tam olarak tamamlanmis olur.

Makila gelisimi 14 ile 16. haftalar arasinda gelisir. Once otik vezikilin i¢ yani
kalinlasarak ortak makula olusur. Sonra makula ikiye bolunerek Ustte bulunandan
utrikulus ve superior, horizontal kanalin makulalari ve altta bulunandan sakkulls

ve posterior yarim daire kanallarini meydana getirir.!

Kemik labirent gelisimi, otik vezikulin etrafindaki mezensimin zamanla degiserek
once kikirdak, daha sonra da kemik labirent (otik kapsul) olusumu ile meydana
gelir. Otik kapsul ondoért kemiklesme noktasi ile kemiklesir. Bu kemiklesme
noktalari ayni zamanda meydana ¢ikmaz. Mezensim dokusundaki yogunlasma
endolenfatik kanal bdlgesinde olmaz. 6. Haftanin baglamasi ile yogunlasma baslar
ve 6. ayin sonunda tamamlanir. Sadece i¢ kulak yolunu meydana getiren alan

yumusak kalir. Buradan 8. kranial sinir gecger.

Kemik labirent ile zar labirent arasinda perilenfatik aralik olugsur. Perilenfatik
aralikta dort kiglk cep vardir. Bunlar; periotik duktus, fissula ante-fenestram,
fissula poste-fenestram ve perilenfatik duktustur. Periotik duktus ve perilenfatik

duktus kafa igi ile birlesirler.

ic kulagin gelismesini, beyin gelismesiyle beraber diisiinmek gerekir. Bu nedenle

mikrosirkllasyonu bozan birgok hastalik i¢ kulagi da etkilemektedir.t

2.1.2. Vestibiler Sistem Anatomisi

Vestibller sistem petroz kemigin igine yerlesmis dengenin saglanmasinda gorev
alan bir organdir. Kulak kemik ve zar labirent olmak tzere iki pargadan meydana
gelmektedir. Kemik ve zar labirent arasi perilenf, zar labirentin i¢i ise endolenf

sivisi ile doludur (Sekil 1).2
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Sekil 1. Periferik vestibuler organlar ve innervasyonu?

Vestibuler son organlar farkli planlarda konumlanmis Ug¢ semisirkiler kanalla,
horizontal planda utrikilde yer alan, vertikal planda ise sakkilde yer alan iki
makuladan olusur. Vertikal plandaki anterior ve posterior semisirkiler kanallar,
sagittal plana goére 45° aci ile konumlanmistir. Horizontal semisirkller kanallar,

onde ve horizontal planda 30° yukaridadir.?3

Vestibul, kemik labirentin en genis kismidir. Koklea ve yarim daire kanallarinin
ortasinda yer alir ve genisligi eriskinde 4 mm'’ye ulagir igcerisinde recessus
ellipticus ve recessus sphericus adinda iki adet cukurluk bulunur. Recessus
ellipticus arkada ve yarim daire kanallarina komsudur ve utrikulusu barindirir.

Recessus sphericus ise 6nde ve uzundur, sakkulusu barindirir.

Vestibller aquaduktus, endolenfatik duktusu barindiran bir kanaldir. Mediali
posterior kranial fossadadir. Anteromedialde internal akustik kanal ve lateralde
orta kulak boslugu arasinda yer alir. igini kaplayan fibréz doku, icte vestibuliin
periferik dokusu ile dista ise meninkslerle devam eder. Beyin omurilik sivisi ile
direkt temastadir. Anteriorunda yer alan koklea duktus reunisens ile vestibulle
iliskidedir.2>

Skala vestibuli vestibulun koklear duktusun 6n kenari boyunca devam etmesi ile
olugur. Helikotremadan sonra skala timpani ile devam eder ve yuvarlak pencereye

ulagir. Baziller membran ve lamina spiralis ossea ile de komsuluk yapar.?



Koklear aquaduktus gercgek bir kanal niteligi tasimaz ve periotik doku ile doludur.
Embriyonal hayatta acik oldugu ve sonradan kapandigi kabul edilir. Bazi
caligmalara gor, bazi kan hucrelerinin gegcmesine olanak verecek bir acikhgi

vardir.2

Kemik labirentin i¢i perilenf doludur. Kismen BOS’tan ve kismen de kandan
olustugu sanilmaktadir. Perilenf hucre disi sivi niteligindedir. Na+ iyonundan
zengin, K+ iyonu ise duguk seviyededir. Perilenf bir ultrafitrat niteliginde sivi olarak
kabul edilmektedir. Protein miktari BOS’tan yiiksektir (Sekil 2).2-°

Beyin omuriliksivis (BOS)/’
"~ Endolenfatik

K+= 4 mEq/it .
Nat=152mEg/lt —
e ’ Endolenfatik duktus
W >
-
5
%"}' = koklear aquadukt
. /
BOS
Dura mater
P N
Anterior = 5\ kb
Besle Skala vestibilli
Posterior Ve §
AR Skala timpani
. §
D Sakkiil
Lateral -
i Duktus reuniens
" "Perilent:
TS : K*= 10 mEq/Lt
Endolenf: -~ <72 T U0 ' Na*= 140 mEq/lt
K*= 144 mEq/Lt Protein= 200-400 mg%
Nat=5 mEq/lt

Protein= 126 mg%

Sekil 2. Endolenf, perilenf ve BOS igerigi, i¢ kulak kesiti®

Zar labirentin icini endolenf doldurmaktadir. Yarim daire kanallari, utriktl, sakkdl,
endolenfatik duktus, endolenfatik kese ve skala media igerisinde endolenf vardir.
Hure ici sivi niteligindedir. K+ iyonlari bakimindan zengindir. Krista, makula ve
stria vaskularis bolgesindeki dark hucreler tarafindan salgilanir. Dark hucrelerin
¢ogunlugu endolenfatik kesede bulunmaktadir. Koklea ve endolenfatik kesede

rezorbe oldugu kabul edilmektedir.?°



Zar, yarim daire kanallari perilenfatik sivi ile temastadir. Yarim daire kanallari
utrikulustan baslar ve tekrar utrikulusa donerler. Kanallarin ortalama c¢aplari 0,25
mm’dir. Her yarim daire kanali utrikulusa ulagsmadan ©nce genigleyerek
membrandz ampullayr olusturur. Yaklasik, 0.25 mm capindadirlar. Yarim daire

kanall sensorinoral epiteliyumu igerir.?>

Utrikulus hafifce duizlesmis oval bir kesecikti. On ve dis bdliminde makula
bulunur. Burasi duyarli epitel igerir ve yatay dizlemde yerlesmistir. On duvarinda,

sakkulusla ve endolenfatik duktusla irtibatlh olan utrikulo-sakkiler duktus gikar.2-

Sakkul oval bigimlidir ve makulasi disey konumdadir. Bu sekilde her iki makula

birbirlerine dikey konumda bulunur (Sekil 3).%°

Endolenfatik kese duranin iki yapragi arasina yerlesmis bir bosluktur. Yaklasik 1x2

cm gapindadir. Petréz kemigin kafa igine bakan kisminda yer alir.?°

Endolenfatik duktus, i¢ tarafta utrikulo-sakkuler duktus ile dis tarafta endolenfatik
kese ile temastadir. Buyuk bolumu, aquaduktus vestibuli icinde bulunur. Perilenfle

cevrilidir.2>

Ampullada krista, kupula, destek hucreleri, bag dokusu, kan damarlari ve sinirler
vardir. Krista ampulanin uzun eksenine dik olarak yerlesmistir. Periferik bolgede
yer alan titrek tlyler uzun ve kupulanin igine gomuludur. Santral bdlgede ise kisa
titrek tlyler serbest olarak bulunurlar. Kupula keratin bir ag i¢inde yerlesmis
mukopolisakkaritten zengin bir kitledir. Kristadan baslayarak ampullanin tavanina
kadar devam eder. Sivi gegirmez “fluid-tight” bir sekilde utrikulus ile yarim daire
kanallari arasindaki sivi irtibatina olanak vermez. Endolenfle ayni 6zgul

agirhktadir.?3
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Sekil 3. Utrikul ve sakkulin konumu?

Makula yercekimine duyarli néroepitel hicreler, destek hucreleri, kan damarlari ve
sinir lifleri ile bunun Uzerine yerlesmis otolittk membrandan olusur.
Noroepitelyumda yer alan titrek tlyli hdcreler otolitk membranin igine
gomulmasglerdir. Otolitik membranin 6zgll agirhgr yluksek ve kalsiyum karbonat
kristallerinden olusan otolitler bulunmaktadir. Membranin ortasinda striola denilen

bir gukurluk vardir.?-

Vestibuler titrek tayll hucreler Tip 1 ve Tip 2 olmak Uzere 2 gesittir. Tip 1 hlcreler,
testi bigiminde, nukleuslari yuvarlak ve hicrenin tabanina yerlesmigstir. Sinir lifleri
kalindir ve hucreyi ¢anak gibi i¢ine oturtur. Tip 2 hucreler ise silindir bicimindedir.
Sinir lifleri hiicre duvarinda sonlanir. Kuvvetli uyaranlara cevap verirler. Her iki tip

hiicrede de efferent sinir uglari, kaidede graniil yaparak sonlanirlar (Sekil 4).%°



Tip 1 titrek tiiylil hiicreler Tip 2 titrek tiylii hilcreler

kinosilium

stereosilia

Destek hiicreleri

sinir

Graniillii sinir

sonlanmalan Graniilli sinir

sonlanmalan

Graniillil sinir Afferent sinir
sonlanmalan sonlanmalan

Sekil 4. Vestibuler titrek tuylt hiicreler3

Hucrelerin Ust uglarinda sterosilia ve kinosilium bulunur. Destek hicreleri bu iki tip
hicre arasinda ve sik olarak yer alir. Her iki tip hicrede de yaklasik 30-100
sterosilia ve bir tane kinosilium bulunmaktadir. En uzunlar kinosiliumdur ve
kivrilabilir 6zelliktedir. Cevresinde yerlesmis dokuz adet iki tabakali tubuler
iplerden ve ortada iki adet tek tek yerlesmis iplikten olusur. Sterosilialar serttir ve
iki tabakadan olusur. Cevrede olan tabaka kutikular tabaka ile irtibatli, icteki tabaka
ise dogrudan hucre ile devam eder. Horizontal yarim daire kanalinin kristasinda
kinosilium utrikulus tarafinda, vertikal kanallarda ise utrikulustan uzak tarafta
yerlesmigtir. Utrikulus makulasinda kinosiliumlar striola tarafinda yer alirlar.
Sakkulus makilasinda ise aksi tarafta yer alirlar. Bu nedenle polarizasyonlari
farklidir (Sekil 3).2°

Tip 1 ve 2 hicrelerden ¢ikan sinir lifleri Scarpa gaglionunda bulusurlar. Scarpa
ganglionu internal akustik meatusun tabaninda yer alir. Bliyuk ganglion hicreleri
krista ve makulalarin orta kismindan afferent innervasyon saglarken, kiguk
ganglion hucreleri ise periferik kismlarini innerve eder. Superior ve inferior olmak
Uzere iki parcaya ayrilir. Sinir her iki ganglionla iligkili olarak iki daldan olusur.

Bunlar superior ve inferior vestibiler sinirlerdir.>



Superior vestibuller sinir, horizontal, anterior kristalari ve utrikular makulayi innerve
ederken, inferior vestibller sinir ise posterior kanal ve sakkul makulasini innerve
eder. Bu dallar arasinda anastomoz yapan lifler vardir. Voit anastomozu, superior
vestibller sinirden sakkulusun 6n ve Ust kismi arasinda, Oort anastomozu ise
inferior vestibiiler sinirden koklear sinire uzanmaktadir. Yine n. intermedius ile
vestibller sinir arasinda da parasempatik lifler tasidigi varsayilan anastomozlar

vardir.2

Vestibiler efferent sinir lifleri abdusens nukleusunun lateralinde, ponsta fasiyal
sinir dirsegi hizasindaki 200 kadar néron grubundan kaynaklanir. Bunlardan ¢ikan
lifler, hem ipsilateral ve hem de kontralateral olarak dagilirlar (goldberg jm).
Kontralateral lifler fasiyal genus seviyesinde orta hatti gecer ve ipsilateral liflere
katilarak beraberinde vestibuler nukleusun ventralinden gegerler. Bu noktada
superior olivar kompleksten kaynaklanan efferentlerle birlesirler ve tim efferentler

vestibuler sinire katilir.23

Superior servikal gangliondan kaynaklanan postganglionik sinaptik lifler vestibiler
son organlari innerve ederler. Perivaskuler ve non vaskuler olmak Uzere iki tur
sinaptik lif vardir. Non vaskuler sinaptik lifler myelinli afferent lifler arasinda
seyrederler. Bu lifler, vestibller ganglion hucrelerinin yaninda, ganglionun
distalinde ya da sensoryal epitelin altinda serbest olarak sonlanirlar. Fonksiyonel

rolleri hentiz bilinmemektedir.2:3

2.1.2.1. Santral vestibiler yolar

Vestibuler sinir, beyin sapina pontomedullar birlesim yerinin ventrolateralinden,
internal akustik kanalda beraber seyir gosterdigi koklear ve fasiyal sinire yakin
olarak girer. Beyin sapina girdikten sonra dorsomedialde seyrederek, inferior
serebellar pedinkil ve trigeminal sinirin inen kolu arasindan gecgerek vestibller
nukleusa ulasir. Nukleusa girdikten sonra vestibller lifler rostral ve kaudale
ilerleyen dallara ayrilir. Vestibuler nukleus ve serebellum olmak Uzere beyinde iki
blyUk projeksiyon noktasi vardir. Vestibuler sinirin baglantilari vestibller nikleusta

son bulan primer vestibuler afferentlerin kollateralleri ile meydana gelir.2®



Primer vestibller afferentler serebellar korteksin medial yuzindeki grantler
tabakada sonlanirlar ve fastigal nikleusa kollateraller gonderirler. Fastigal nukleus
vermisten gelen inputlari alan derin serebellar nukleustur. Serebrallar kortekse
olan baglantilarin buyuk bir bolumd vermisin kaudal lobul kismina olur ve
serebellumun bu bolgesinin bas ve g6z hareketlerini koordine ettigi
dusundlmektedir. Serebellar korteksin posterior vermisteki Purkinje hicreleri

fastigal nikleus ya da vestibuler nikleusla baglantilidir (Sekil 5).
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Sekil 5. Vestibiler ¢ekirdeklerin afferent yollari®

Vestibiler nikleus klasik olarak superior, medial, lateral ve inferior olmak Uzere
dort bolgesel alt gruba ayrilir, pek ¢ok da minér hicre grubu vardir. Superior
vestibller nukleus vestibiler kompleksin dorsal ve rostralinde yerlesmistir ve bu
nukleusun asil olarak vestibllookuler refleks (VOR) vyollarini icerdigi

disiniimektedir.36

Lateral vestibuler nikleus anatomik ve fonksiyonel 6zelliklerine gore dorsal ve
ventral olmak Uzere iki alt gruba ayrilir. Dorsal lateral vestibiler nikleus (Deiters
nikleusu) lateral vestibulospinal trakti (LVST) olusturan ndronlari, ventral lateral
vestibller nukleus ise, vestibulokuler yollari, medial vestibulospinal trakti (MVST)

ve vestibilotalamik yolari olusturan néronlari igerir.?3
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Medial vestibuler nukleus, beyin sapinda rostokaudalde, abdusens nikleusundan
hipoglossus nukleusuna kadar uzanir. Fonksiyonel olarak rostral ve kaudal bolge
olmak Uzere ikiye ayrilir. Inferior vestibller nikleus rostralde ventral lateral
vestibller ndkleusla birlesir ve vestibuler komplekste kaudale en fazla uzanan
nikleustur. Bu nidkleus otolitik organlari innerve eden afferentlerin ilk

alicilarindandir. Bu boélgedeki bazi néronlar vestibllospinal yollarla baglantilidir.3”

Aktiviteleri dncelikle otolitik organlarla ilgili olan hicrelerin daha ¢ok dorsal lateral
ve inferior vestibller nukleusta, aktiviteleri yogunlukla semisirkiler kanallarla ilgili
olan hicrelerin ise daha ¢ok ventral lateral, superior ve medial vestibuler niikleusta
oldugu tespit edilmistir.? Calismalar vestibiler son organlari innerve eden
afferentlerin vestibuler nukleustaki ayni hucrelerle direkt olarak baglantih
olmadigini, vestibuler nukleustaki her bir htcrenin aktivitesinin de direkt olarak tek
bir son organla iligkili olmadigi gosterilmistir.8 Bu bulgular, farkli vestibiler son
organlardan gelen inputlarda vestibliler nuUkleer hicrelerin fonksiyonel bir

konverjansi oldugunu dusundurmektedir.

Vestibiler nikleustaki pek cok ndron vestibiler sinirden direkt gelen inputu kabul
etmemektedir. Vestibuler ntkleustaki bir grup hiicre vestibuler niikleustan gelen
direkt inputlari almamakta ancak kontralateral vestibller sinirden gelen uyariyi

cevaplandirmaktadir.?3

Vestibuler nukleustaki hucrelerin bas hareketlerine olan duyarliligi, vestibuler son
organlarin bilateral aktivitesine baghdir. Tek bir vestibuler nukleusun kesilmesi, tek
tarafta vestibller nikleer néronlarin bas hareketine olan duyarlihgini azaltir, ancak
ayni zamanda vestibuler nukleuslar arasindaki gapraz yollarin, vestibuler nukleer
noronlarin fizyolojik duyarlihigindaki 6nemli katkisini akla getirir. Fonksiyonel
olarak, vestibller nukleuslar arasindaki capraz baglar tek tarafli vestibller
lezyonda olusan adaptasyonun gergeklesmesinde onemli bir goreve sahiptir.
Birgok vestibuler nukleer noron, bas hareketi yokken bile spontan bir atesleme

hizina sahiptir ve birgok vestibiler fonksiyon bilateral olarak organize edilmigtir.23°

Vestibuler nukleusta digerine oranla meydana gelen spontan atesleme hizindaki
dengesizlik, bunun santral olarak bas hareketi seklinde algilanmasina ve refleks

yollarin disfonksiyonel olarak ¢alismasina neden olur. Tum bu bulgular vestibller
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capraz baglarin iki tarafin outputlari arasindaki dengeyi saglamada 6énemli bir role
sahip oldugunu gostermektedir. Vestibller sinir vestibiler nikleusun tek input
kaynag! degildir. Beyin sapinin ve serebellumun pekgok bdlgesinin vestibuler

niikleusla baglantisi vardir.23

Vestibuler nidkleus c¢evresindeki beyin sapindan, fastigal nukleustan,
flokkulonoduler lobdan vestibiller nikleusa pekgok nonvestibiler inputlar gelir.
Ayrica vestibuler nukleusa, spinal korddan, orta beyin ve kaudal diensefalonda
yerlesmis nukleuslardan inputlar gelir. Vestibuler nukleusa gelen nonvestibuler
inputlardan biri viztel sistemden gelenlerdir. Semisirkller kanallarin disutk
frekansli hareketlere olan duyarliliklari daha azdir. Buna karsilik viziel sistem son
derece dusuk frekansli harekete bile duyarlidir. Beyin, labirentten gelen bilgilerin

eksikligini gidermek icin viziel bilgileri kullanir.?®

Vestibuler nikleusa gelen nonvestibuler afferentlerin diger bir 6nemli kaynagi da
servikal spinal korddur. Spinal kordla baglantilari olan dorsal lateral vestibller
nikleus, buradan gelen inputlari alir.? Ekstraokiler motor niikleusla baglantilari
olan ventral lateral ve medial vestibuler niikleuslarda servikal spinal korddan gelen
inputlari alir. Bu inputlar servikal okuler refleks olusumunda 6nemlidir. Servikal
okuler refleks, 6zellikle de labirentte bir hasar oldugunda bas hareketleri sirasinda

bakigi stabilize etmek igin VOR’e yardimci olur.?

Vestibuler nikleus beyin sapi, serebellum ve spinal kordun bircok bdlgesi ile
baglantilidir. Vestibuler nukleus icindeki ara baglantilar sadece ¢apraz baglardan
ibaret olmamakta, ayni taraf vestibller nikleuslar arasinda da baglantilar
olmaktadir. Bu ara baglantilarin bir bolimu major efferent yollarin kollateralleri ile
olusur. Dorsal lateral vestibller nUkleus haric tim vestibdler nukleuslarin
serebellumla baglantisi vardir. Vestiblloserebellar yollarin baglantili  oldugu

bolgeler serebellar vermis, folkullonoddler lob ve fastigal ntkleustur (Sekil 6).7

12



(SEREBRAL KORTEKS )

CAJAL'IN
— | INTERSTISIYEL
TALAMUS EKIRDEGI

SEREBELLUM T EKSTRAOKULER)
l MOTOR

\ .
EKIRTE
MLF
PRESEREBELLAR PREPOSITUS
: CEKIRDEKLER CEKIRDEK
( VESTIBULER ) KARSI TARAFIN

VESTIBULER (CEKIRDEKLER +| VESTIBULER

SINIR ﬂ EKIRDEKLER]

RETIKULER

LVST MVST CEKIRDEKLER

SR

SPINAL KORD

Sekil 6. Vestibiler ¢ekirdeklerin efferent yollari?

Serebellumun bu bdlgelerinin aksiyel kas sistemi, basin ve gozun hareketlerinin
koordinasyonundan sorumlu olan alanlar oldugu dusunulmektedir. Serebellar
korteksin outputlari parasagittal efferent seritlerle dizenlenir. Vermiste dorsal
lateral vestibuler c¢ekirdekle baglantisi olan parasagittal kortikal serit vardir ve

LVST’yi meydana getirir.2>

VOR’un fonksiyonu iki tarafli ¢calisir. Ekstraokuler kaslarin uyarici vestibuler yollari
atesleme hizini arttirirsa, baskilayici yollar atesleme hizlarini dusururler. VOR’un
ortaya c¢ikisinda vestibuler nukleustan ekstraokuler kaslara olan direkt baglantilar
tek yol degildir, buna katkida bulunan indirekt baglantilar vardir. Bu indirekt
badlantilarda roli olan nulkleuslar refleksin  olusumu yaninda bakis

stabilizasyonunda da rol oynarlar.?

MVST bakis stabilizasyonunda role sahip ikinci efferent vestibller yoldur. Bu yol
medial ve ventral longittidinal fasikulus (MLF) vasitasiyla bilateral olarak baglanir.
MVST’nin fonksiyonu pasif bas hareketlerini engelleyecek boyun kasi

kontraksiyonunu saglayarak basi stabilize etmektir.?-

LVST ise postural dengenin saglanmasinda énemli rol oynar. Bu yol dorsal lateral

vestibuler nukleustan basglar, ipsilateral spinal kord ventral boynuzunda sonlanir.
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LVST o6zellikle basin egilmesine hassastir, tonik olarak aktiftir. Postural ekstansor
motor noronlari kuvvetle uyarici input saglar. Unilateral labirentin lezyonlarda, bu
tonik uyarici input azalir ve 6zellikle gorsel ipuglari olmadiginda lezyon tarafina

digmeye egilim olur.?®

2.1.2.2. Vestibuler sistem damarlari

Baziller arter, anterior serebellar arter ya da superior serebellar arterden kdken
alan internal akustik (labirentin) arterden saglanmaktadir. Labirentin arter i¢ kulaga
gelince anterior vestibiler arter ve vestibllokoklear arter olmak Uzere iki dala
ayrilir. Vestibulokoklear arter de iki dala ayrilir. Koklear arter ve posterior
vestibuler arter. Anterior vestibuler arter utrikulus superior ve horizontal kanallara
ve sakkulusun kuguk bir boliminu kanlandirirken, posterior vestibuler arter

posterior ampullayi ve sakkulusun biylk bolimini kanlandirir (Sekil 7).23

Vestibuler sistemin vendz kan akimi koklear vene, koklear aquadukt vene ve

vestibiler aguadukt vene drene olur.?3
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Sekil 7. Vestibller son organlarin kanlanmasi?
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2.1.3. Vestibuler Fizyoloji

Denge, periferik cesitli organlardan gelen bilgilerin santral sinir sisteminde
algilanmasi ve degerlendiriimesi sonucu bazi refleks yollar ile saglanmaktadir.
Vizuel, vestibller ve proprioseptif sistem dengenin saglanmasinda en dnemli ¢
bilgilendirme organidir. Periferik cesitli organlardan gelen bilgiler santral sinir
sisteminde hazirlanir, degerlendirilir ve bazi refleksler yolu ile denge

saglanmaktadir.112

Vestibuler sistemin en az U¢ gesit gorevi oldugu kabul edilmektedir: 1- Basin
anguler ve lineer hareketlerini ve bu hareketlerdeki hizlanma ve yavaglamalari
santral sinir sistemine iletmek, 2- G6z kaslarini kontrol etmek ve bu yolla viziel
oryantasyonun saglanmasina yardimci olmak, 3- iskelet kaslarinin tonusunu
kontrol etmektir. Bu gorevler refleksler yolu ile saglanir. Ayni zamanda Kisgi
alisiimadik bir takim kosullarla karsilagirsa dengesini bilingli olarak da

sag@layabilir.t112

Vestibiler sistem, periferik vestibller sistem, vestibuler sinir ve vestibuler

cekirdekler olmak tizere Ug¢ par¢gadan olugsmaktadir.

2.1.3.1. Periferik vestibiler sistem

Petr6z kemik igerisinde yer alir. Bas hareketlerine duyarlidir ve bas hareketlerini
biyolojik sinyaller haline getirerek vestibuler sinir araciligi ile hem serebelluma ve

hem de vestibller ¢ekirdeklere iletmektedir.t-15

Yarim daire kanallarindaki kupula, anguler hareketlere yani, ddonme hareketlerine
duyarhdir. Yergekimi hareketlerinden etkilenmez. Makdulalardaki otokonial
membran ise oOzgul agirhginin buyuk olmasi nedeni ile yer c¢ekiminden

etkilenmektedir.11-15

Basin her cesit pozisyon degisikligi ‘sismik’ kitle, titrek tuyler, titrek tlylu hucreler
ve baglantili sinir liflerinde gelisen olaylarla kaydedilmektedir. Her gesit angtler ve
lineer hareketlerde etkilenen kitle, yarim daire kanallarinda kupula ve otolitik
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organda ise otolitik membrandir. ‘Sismik’ kitle bir mekanoreseptordur. ‘Sismik’ kitle
icerisinde yer alan titrek tuyler kitle hareketinden etkilenerek ¢esitli yonlere hareket
ederler. Beraberinde bu hareketler hicrelere de iletiimektedir. Titrek tlylerin
hareketi hucre ile ¢evresindeki endolenf arasinda bir elektriksel polarizasyon
meydana getirir. BoOylelikle transduksiyon olayi ile elektriksel bir polarizasyona

donisim olmaktadir. 115

Endolenf aralikta, K+ iyonlari yuksekligi nedeni ile elektriksel yik meydana
gelmekte ve endolenfatik potansiyel olugsmaktadir. Elektriksel potansiyel hiicrelerin
apikal bolgelerinde en yuksek, hiucre tabanina dogru ise dusme egilimindedir.

Perilenfatik sivi vestibller fonksiyonlarda bir rol oynamaz.1t-15

Titrek taylu hucrelerin  yaniti hdcrenin apikal kismindaki membranin iyon
degisikliginden etkilenir. Lityum, sodyum, rubidyum, cesium ve az miktarda
kalsiyum, tetrametil, amonyum, asetlkolin, kolin ve diger iyonlar akim degisiklikleri
icin aracilik ederler. Sterosilialarin hareketi hicre membran kanallarini acar.
Bunun icin endolenfte az miktarda Ca*? iyonu bulunmasi gerekmektedir. Ca*?
olmadigl zaman yerini stronsilyum iyonlari alabilir. Hucre kanallari magnezyum,
kobalt ve baryumla bloke edilir. Normal olarak istrahat halinde -60 mV’lik
elektriksel yuk saptanir. Hlcre kanallarinin agiilmasi ya da kapanmasi ile bu deger
5-20 mV arasinda degismektedir. Akimin yonine goére en fazla 40 mV’ye iner ve
en fazla 64 mV’ye yukselir. Polarizasyon degisiklikleri titrek tOyli htcrelerin
sinaptik bolgelere dogru Ca*? iyon akimi ile ortaya cikmaktadir. Sinaptik
vezikullerin hiicre membrani ile kaynasmasi sonucunu olusturmaktadir. Normalde
sabit bir K* iyon akimi vardir. Bu istirahat polarizasyonunu (Resting discharge)

dogurmaktadir.t?13

Yarim daire kanallarinin fonksiyonel gorevi ilk kez, kaba anatomik goruntusu ile
1842 yilinda Flourens’in guvercinlerde bir kanali agmasi ve o kanal duzleminde
bas hareketlerine neden olmustur.1%'? Endolenf hareketlerinin meydana geldigi
kanal ile gbz ve bas hareketleri arasindaki iliski 1992 yilinda Ewald tarafindan
ortaya konulmustur. Bunlar Ewald kanunlari adi altinda toplanir. U¢g Ewald kanunu

vardir:’

16



1- Go6z ve bas hareketleri, endolenf hareketlerinin meydana geldigi kanal
duzleminde ortaya ¢ikar.
2- Lateral yarim daire kanallari igin ampullopedal akim (utrikule dogru),
ampullofugal akima (utrikulden uzaklagan) gore daha siddetli yanit dogurur.
3- Vertikal kanallar icin ise etkili akim ampullofugal akimdir.
Bir akimin ampullopedal ve ampullofugal olmasinin kinosilianin yerlesme yeri ile
dogrudan iligkisi vardir. Horizontal kanal kristasinda kinosilia utrikulus tarafinda
yerlesmis iken vertikal kanallarda ise utrikulustan uzakta bulunur. Sterosilialarin
hareketi istrahat aktivitesini degistirir. Eger bu hareket kinosiliaya dogru ise istrahat
aktivitesi azalir. Kinosiliadan uzaklasir dogrultuda ise istrahat aktivitesi artar. Buna
karsilik horizontal kanal kupulasi ampullofugal bir hareket yaptigi icin bu kanaldaki

elektriksel aktivite diiser.t%:17

Otolit organlarda sensoriyel epitel durumu daha degisiktir. Otolilit organlardaki
sensoriyel epitel makuladir. Makula utrikulde yatay duzlemde, sakullde ise dusey
duzlemde yerlesmigtir. Otolitik membran iginde caplari 0,5’ten 30 mikrona kadar
degisen otoitler bulunur. Sayilari 8-10 arasi degismektedir. Basin yana egilmesi ile

otolitik membran ile ayni dogrultuda hareket ederler.1%:12

Otolilitik membranin hareketinin titrek tlyleri uyarabilmesi i¢in en az 15 derecelik
bir hareket yapmasi gereklidir. Otokonilerin hareketi de lineerdir. Titrek tlylerin
eksenine dik dogrultuda bir hareket ancak tuyleri uyarabilmektedir. Yer ¢ekimi
dogrultusunda titrek tlyler ekseni dogrultusunda yapilan hareketler, titrek
tuylerdeki istrahat aktivitesini degistirmez. Ancak, eksene ag¢l yapan hareketler
istrahat aktivitesinde degisiklikler meydana getirir. Onemli diger bir nokta da
striolanin durumudur. Striola otolitik membranin ortasinda yer alan bir gukur gizgi
bigimindedir. Kinosilianin yerlesme yerine gore etkili akim yonu degisir. Sakkulus
ve utrikulus icin duyarlihk yonu degisiktir. Sinir liflerine iletilen elektriksel yuk
degismeleri, iki hareketin meydana getirdigi elektriksel yuk degisimlerinin toplami

olmaktadir.11.12.18
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2.1.3.2. Vestibuler sinir

Vestibuler sinir icerisinde 20,000 olarak varsayilan afferent lifler yaninda efferent
lifler ancak birkag yuz lif olarak bulunmaktadir. Baglangi¢ yerleri ponsta fasiyal
sinir gekirdegi yaninda abdusens sinir ¢ekirdeginin arka ve dis tarafinda bulunur.

Vestibuler sinir icinde hiicrelere kadar gelirler.*?

Vestibiler sinir kesilmesinden sonra efferent lifler dejenere olmazlar. Kolinerjik
sinapsina benzer sinaps yaparlar. Basin hareketleri sirasinda ortaya ¢ikan motor

noron yanitlarini daha dizenli bir hale getirdikleri iddia edilmektedir.*?

2.1.3.3. Vestibuler refleksler

Vestibuler reflekslerin temel elemanlar, tayli hicre, afferent bipolar ndéron,
internéron ve effektér nérondur. insanda t¢ noéronlu reflekslerden énemli bir tanesi
horizontal kanal-okuler refleksdir. Horizontal kanal planinda saat yonunde bir
anguler akselerasyon, sag horizontal semisurkiler kanal ampullasindan gelen
afferent sinirin ateslenme hizinda bir artisa neden olur. Bu afferent sinyal dorsal-
lateral medullada yerlesmis olan vestibuler nikleusa gelir. Bir internéron bu sinyali
sol abdusens nukleusundaki efferent bir nérona iletir. Sol lateral rektus kasinin
kontraksiyonu ile sol gbzun sol tarafa dogru olan kompenzatuar hareketi
gerceklesir. Ancak bu 6rnek VOR'u acgiklamak igin yeterli degildir. VOR ¢ok daha
kompleks bir yapiya sahiptir. Bagin saga hareketi ile sag horizontal ampuller sinirin
atesleme hizinda artisa karsilik, sol taraftaki ayni sinirin atesleme hizinda disus
olur. Her iki kanaldan gelen afferent sinyallere karsilik farkh horizontal okuler
kaslara ayni anda uyarici ve baskilayici sinyallerin gitmesi gerekir. Bazi vestibuler
nukleus interndronlari baskilayici iken bazilari uyaricidir. Ampuller siniden afferent
sinyal geldigi zaman efektdr sistemde cift etki yaratir, agonist grup kaslari

uyarirken, antagonistleri baskilar. 1115
Vestibuler reflekslerin li¢ dnemli fonksiyonel roli vardir:18

- Postiri korumak: Bu fonksiyonu saglayan refleksler semisurkiler kanal

fonksiyonlari ile dedil makula fonksiyonlari ile iligkilidir.
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- Hareket sirasinda okuler stabilite ve dengeyi korumak igin kaslarda gegici
kontraksiyonlar uretmek: bu fonksiyonu saglayan refleksler anguler
akselerasyon sirasinda semisurkuler kanallar, lineer akselerasyon sirasinda
ise otolitik organlardan meydana gelmektedir. Dogal bas hareketleri her iki
akselerasyonu da icerdiginden vestibuler refleksler dengeyi korumak igin
kombine hareket ederler.

- Muskduler tonusu korumak: Hem makila, hem de kristalar bu fonksiyonda rol
alir.

Gunluk hayatta viicut dengesini ve posturini korumak, labirentin disinda g¢ok
sayida reseptdr organ ve noral merkezin rol aldigi kompleks bir fonksiyondur.
Postural stabiliteyi saglamak icin viziel, somatosensoryal ve propriyoseptif
reflekslerin vestibller reflekslerle butinlesmesi gerekir. Dogal bir bas hareketi
sirasinda bakis stabilizasyonu vestibller, boyun propriyoseptif ve vizlel inputlarin
birbirleriyle kargilik sinerjist ya da antagonist etkilesimlerinin bir kombinasyonu

sonucu ortaya ¢ikar.11-15

2.1.3.4. Santral Vestibuler Yollar

Vestibuler nukleus: Her iki labirentten gelen vestibuler sinyaller nukleusta diger
sensoryal sistemlerden gelen sinyallerle etkilesir. Vestibuler nikleustaki az sayida
néronun direkt vestibller baglantilari vardir. Vestibller sinirin intertisiyel nukleusu
disinda birgok néron servikal bolge, serebellum, retikiler formasyon, spinal kord
ve kontralateral vestibller nlkleus gibi farkli bolgelerden afferentler alir.t®
Vestibuler nukleustan efferent sinyaller bu farkh sistemlerin etkilesmesi ile ortaya

cikar.

Sekonder vestibiiler noronlarin klasifikasyonu: Vestibuler sinirin kisa bir
elektrik sinyalle uyarimasinin ardindan, sekonder vestibller nukleusun
monosinaptik uyarilan grup ve multisinaptik baglantilarla uyarilan grup olmak
tzere iki farkli grubu ayirt edilir. Sinir uyarimi ile vestibuler nikleustaki néronlarin
%75’i uyarilir ve bunlarin yarisi da monosinaptik olarak aktive olur. Batln

monosinaptik baglantilar ipsilateral ve eksitatordir.%13
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Sekonder vestibiler néron basit bir fizyolojik siniflama ile ikiye ayrilir. Basin
ipsilateral rotasyonu ile tip 1 noéronlar eksite, tip 2 noronlar inhibe olur. Tip 1
noronlar ipsilateral primer afferentlerden monosinaptik olarak aktive olurken, tip 2
noronlar retikiler formasyon ya da kontrlateral tip 1 ndronlarla olan c¢apraz
baglantilarla aktive olurlar. Tip 1 noronlar inhibitor ya da eksitator olabilirler ancak

tip 2 néronlar daima inhibitérdtr. 218
Dengeyle ilgili temel refleksler:

- Vestibulookduler refleks

- Vestibilospinal refleks
VOR bas hareketleri sirasinda diz bakisi sabitlemek icin ortaya cikar. Goz
retinadaki imajl sabitlemek igin bas hareketinin tersi yonuinde ancak ayni hizla
hareket eder. Bu refleks basin hareketini aninda santral sinir sistemine tasir ancak

pozisyon hakkinda bilgi vermez.?

VOR'un effektdr organlari ekstraokuler kaslardir, vestibulospinal refleksin ki ise
yercekimine karsi koyan kaslardir. Bunlar ekstansor boyun kaslari, govde ve

ekstremitelerdir.11:12

2.1.3.5. Vestibulospinal yollar

Sekonder vestibiler néronlar LVST, MVST ve retikulospinal trakt olmak Uzere (¢
blylk yolla spinal anterior boynuz hiicrelerini aktive ederler. ilk ikisi vestibiiler
nukleustan direkt olarak, Uguncusu ise vestibuler uyarimla etkilenen retikuler
formasyon noronlarindan ortaya c¢ikarlar. Serebellum bu yollarla baglanti

icerisindedir.*?

Lateral vestibulospinal trakt: Lateral vestibuler spinal traktin buyuk bir
bolimuandn lateral vestibuler nikleustaki néronlardan kaynaklandigi kabul edilir.
Spinal korda, lifler ipsilateral lateral funikulusun ventral yarisi ve ventral
funikulusun lateral boluminde seyreder. LVST spinal kord boyunca seyreder ve

kontralateral uzanan liflere de sahiptir. Lateral niUkleusta elektrik uyaranla
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vestibulospinal liflerin uyarilmasi ekstansér motor noéronlarda monosinaptik

eksitasyona, fleksér motor néronlarda disinaptik inhibisyona neden olur.*®

Medial vestibulospinal trakt: Medial vestibllospinal trakt lifleri medial vestibuler
nikleuslarindan koken alir ve spinal korda inen MLF’den girer. Lifleri ventral
funikulusta orta torasik seviyeye kadar uzanir. MVST boyun refleksleri ve VOR’un
etkilesiminde énemli rol oynar. inen MLF’nin uyariimasi ile fleksor ve ekstansoér
servikal motor néronlardan intraselliler olarak uzun latensli inhibitér ve eksitator

postsinaptik potansiyeller kaydedilir.'®

Retikulospinal trakt: Retikilospinal trakt bulber retikiler formasyon
noronlarindan koken alir. Uzun inen spinal projeksiyonlarin bolgesi olan
pontomeduller retikller formasyonun uyarilmasi, ekstansér ve fleksér motor
noronlarin inhibisyonuna neden olur. Vestibiler nukleus retikiler formasyona lifler
gonderen pek ¢ok yapidan biridir. Dort ana vestibuler ¢ekirdegin aksonal dallari ve

kollateralleri pontomedidiller retikiiler formasyona dagilr.18

2.1.3.6. Serebellar- vestibulospinal yollar

Serebellar vermis ve fastigal niikleus sekonder vestibiler néronlardan, spinal kord

ve pontomedyiller retikller formasyondan inputlar alir.1?

Sonu¢ olarak hareket ve dengenin devamliligini surdirmek ve korumak igin

vestibiler, retikiiler, serebellar fonksiyonlar birbirine siki sikiya baghdir.1?

Vestibulokolik refleks: Vestibllookuler refleksin analogu olan vestibulokolik
refleksin (VKR) fonksiyonu basin beklenmeyen hareketinde, basin uzaydaki
konumunu korumaktir. VOR ve VKR okuler stabiliteyi saglamak igin sinerjist

calisirlar.1-1°

Horizontal VKR sadece horizontal semisurkuler kanala baglidir, vertikal plandaki
rotasyon hareketleri ise semisirkuler kanallari ve otolitik organlar beraber aktive
eder. Vestibuler sinir ve boyun motor noéronlari arasinda bilateral disinaptik
baglantilar vardir. Semisirkiler kanallarin dogal aktivasyonu igin beklenen refleks
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hareket cevabi, ampuller sinir dallari ve dorsal boyun motor néronlari arasindaki

disinaptik aktivasyon ve inhibisyon baglantilarla saglanir.t1-15

VOR belli sayida agonist ve antagonist kasi kontrol eder, oysa VKR ¢ok sayida

boyun kasini kontrol etmek zorundadir.*®

2.2. MENIERE HASTALIGI
2.2.1. Girig ve tarihge

Meniere hastaligi semptomatik, idiopatik i¢ kulak hastaligidir. Bagimsiz ataklar
halinde ve en az 20 dakika suren bas donmesi, nobetler sirasinda tekrarlayan
ancak ilerleyen donemde sabitlesen itme kaybi, tinnitus, kulakta dolgunluk ve

basing hissi ile karakterizedir.?°

Hastaligin belirtileri ilk kez Prosper Meniere adinda bir Fransiz doktor tarafindan
1861 yilinda aciklanmistir. Ayni klinik belirtileri gosteren dort hasta sunmus ve
sonrasinda bir hastaya yapilan otopsi sonrasinda labirentte kanamalar ve bazi
bozukluklarin saptamasi sonucunda hastalik ayri bir klinik antite olarak kabul
edilmis ve hastaligin labirent kaynakl oldugunu ileri stirmiistiir.2° i¢c kulak Ustiine
anatomik ve fizyolojik arastirmalarin baslangicini olusturmustur. 1872 vyilinda
Duplay meniere hastaligi ismini ilk kez kullanmigtir. 1938 yilinda birbirinden
bagimsiz olarak Japonya’'da Yamanaka ve ingiltere’de Hallpike ve Cairn Meniere
hastalarinin temporal kemiklerinde endlenfatik hidropsu gosterdi. Kimura ise
hayvan caligmasinda kanal obstruksiyonunun koklear hidrops ile sonuglandigini

gosterdi.?!

2.2.2. Epidemiyoloji

Meniere hastaliginin gérilme sikhigi yapiimis olan bir ¢alismada 100,000‘de 5,
diger bir calismada 17 olarak bildiriimistir.?222 Prevelans 43/100 000 iken her yil
icin yeni olgu sayisi 3-4/100 000 dir.?® Her iki cinste goriilme sikhdi birbirine yakin

22



sayllar bildiriimekle birlikte kadinlarda hafif daha fazla goérlldigu de

bildirilmektedir.?* Pozitif aile 6ykiisli %14-20 oraninda bildiriimektedir.26

Meniere hastaliginda ilk semptom 20-60 yaslarinda herhangi bir donemde olmakla
birlikte, pik insidansi 40-60 yaglari arasidir. Fakat 90 yas Uzeri ve 4 yasindaki
cocukta da goruldigu belirtiimistir.?* Bilateral tutulum oranlar gesitli calismalarda
%11 ile 35 arasinda bildirilmistir.?® Meniere hastaligi tanisi almis kisilerin %50’si ilk
iki yil icinde, %75'i ise 5 yil iginde bilateral hastalik tablosu gosterir.?” Paperella’ya
gore bu oran %78’e cikabilmektedir.28 ikinci kulagin tutulumu hastahgin tedavi

protokolinu olusturmada onemli bir kriterdir.

2.2.3. Etiyoloji

Meniere hastaliginda histolojik bulgu, i¢ kulakta meydana gelen endolenfatik
hidropstur.?! Endolenfatik sivinin fazlah@r igin asir Uretilmesinden ¢ok,
endolenfatik sivinin endolenfatik kese tarafindan yetersiz absorbe edilmesinin
hidropsta ana rolii oynadigi disundlmektedir.?® Etiyolojide iyonik dengesizlik,
genetik faktorler, viral enfeksiyonlar, diyet faktorleri, otoimmuin reaksiyonlar,
vaskuler dengesizlik, alerjik cevap gibi degisik mekanizmalar hidrops gelisiminde

suclanmaktadir.

1- Genetik faktorler: Meniere hastaliginin %90’inda sporadik, %10’luk grupta ise
genetik faktorler saptanmistir.?® Glndmiizde nonsendromik progresif isitme
kaybina eslik eden vestibiler yakinmasi olan mutasyonlar, DFNA 9 COCH geni,*°
DFNA11 MYO07 GENI,3 ATQ1 antiquitin 1 (ATQ1) lokusu,32 histokompabilite
antijeni HLA-DR, DQ VE DP,* Cochlin (COCH) ve iyon kanallari ve diger

membran proteinlerini kodlayan genlerde olan mutasyonlardir.34

2- Immin teori: Meniere hastaliginin uzun remisyon dénemlerini takiben
aktiflesmesi, bilateral tutulum olmasi, etkilenen organin yavas hasar gérmesi,
fiziksel veya psikolojik stres halinde aktive olmasi otoimmun bir hastalik gerekgesi

olarak sunulmaktadir.3®
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Endolenfatik kese hem selliler, hem de humoral immunite cevabinin Uretiminde
onemlidir. Ig G, M, A ve sekretuar komponentler, plazma hucreleri, makrofajlar
perisakkuler konnektif dokuda bulunmaktadir. Algak frekans kaybi olan hastalarda
Th-1, IF y Ureten T hlcrelerinde artma varken, Th2 IF Greten hucrelerde degisiklik

olmadigi ve NK hiicre aktivitesinin artmis oldugu gosterilmistir.%6

3- Alerji Teorisi: Endolenfatik kese duvari inhalasyon veya gida yolu ile alinan
allerjenlerle olusan sistemik yanita duyarhdir. Buna yonelik medikal tedavi ve
immunoterapi ile iyi sonuglar bildiriimis fakat daha fazla klinik arastirmaya

gereksinim duyulmaktadir.®’

4- Viral Teori: Viral patojenlerin orta kulaktan oval pencere veya kan yolu ile ic
kulaga ulastigi, inokulasyonu takiben i¢ kulakta farkli bdlgelerde hasar
olusturduklari savunulmustur. Endolenfatik kesede %78 CMV-DNA saptanmis

vestibiler ganglion hiicrelerinde ise HSV viriisti gosterilmistir.38

2.2.4. Fizyopatoloji

Paparella, Meniere Hastaligi ile en onemli patolojik korelasyonun koklea ve

sakkildeki endolenfatik hidrops oldugunu bildirmistir.3°

Sakkulin duvarlarinda balonlagsmalar ve bdylece semisurkiler kanallar icine
herniasyon veya sakkulin duvarinin stapes footplate ile kontakti goralebilir. Buna
bagli olarak membrandz labirent ile footplate arasinda olusan fibrozis, klinikte

tespit edilebilen Hennebert bulgusunu ortaya ¢ikarir.*°

Schuknecht, Meniere hastalarindan elde edilen 46 temporal kemigin 18’inde
membrandz labirentte iyilesmeyen perforasyonlar ve fistlller gdstermistir. Bunlarin
9'unda sakkuler duvarda, birinde ise kokleadadir. Ayrica Reissner membraninda

herniasyon da bulunan bulgular arasindadir.

Meniere hastalijinda akut atagin baslamasinin patofizyolojisinde sakkuler

membranin rlptirine bagh olusan elektrolit imbalansi sorumlu tutulmaktadir.4?
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Diger yandan olusan bu membrandz rlptir, teorik olarak endolenf birikimine bagli

basinci azaltabilir; boylece hidropsun ilerlemesini durdurabilir.4°

Uzun donemde, koklear sacli hucrelerinde ve spiral ganglion hucrelerinde kayip
olugsmaktadir. Kayip ozelikle Ust kivrimlarda daha belirgindir. Bu bulgular Meniere

Hastali§i’'nda isitme kaybi nedenini agiklayabilmektedir.40:43

Temporal kemik c¢alismalari, Meniere hastalarinda su patolojik bulgulari

gosterilmistir;0. 44

1- Stria vaskulariste atrofi

2- Vestibuler dark hucrelerin miktarinda azalma,

3- Vestibller akuaduktusda hipoplazi,

4- Endolenfatik sak ve duktusun boyutlarinda ve epiteldeki tubuler degisikler,

5- Perisakkuler iskemi ve fibrozis,

6- Trautman uggenin olmayisi.
Paperella, Meniere hastalarinda bazi karakteristik bulgulardan so6z etmistir.
Bunlardan en oOnemlileri arasinda periakuaduktal bolgede, arkuate eminensin
medial kisminda ve petr6z kemikte pndmotazisyonun olmayisi, mastoid hava
hiucrelerinde azalma ve kisa vestibuler akuaduktus’dur. Ayrica Paperella ve
Sajjadi, Meniere hastalarinda lateral sinlsun anteriora ve mediale yer degistirdigini

tespit etmislerdir.4

2.2.5. Klinik

isitsel semptomlar, vestibiiler semptomlar ve kulakta basing hissinden olusur.
Amerikan Otolaringoloji Akademisi’nin yaptigi siniflandirmada odyolojik bulgular
standardize edilmistir (Tablo 1).4°> Bas donmesi en az 20 dakika slirer, saatler boyu
devam edebilir. Spontan rotasyonel tarzdadir. Birkag giin devam edebilir. Bulanti,
kusma, terleme ve solukluk ile beraber olabilir. Nobet sayisi baglangicta yilda 1-2
iken, zamanla 6-11’e cikabilir. isitme kaybi daha cok algak frekanslarda gozlenir.
Dalgal isitme kaybi olmasi beklenir. Tek tarafli olgularda iki kulak arasindaki fark
20 dB’den fazladir. Genellikle ndébet ataklarinin 6ncesinde veya atak sirasinda

tinnitus meydana gelebilir. Bagin herhangi bir yerinde veya boyunda herhangi bir
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yerde dolgunluk hissi olabilir. iki kulakta ses siddetinin farkli algilanmasi olarak

tanimlanan diplakuzi, hastalarin yaklasik %43’linde gorildigi tespit edilmistir.2®

Tablo 1. Amerikan Otolarengoloji Akademisi Meniere Hastaligi tani kriterleri

1. Rekilrren spontan epizodik vertigo: Kesinlesmis nobet. Spontan rotasyonel vertigo,
en az 20 dakika, siklikla birka¢ saat suren, birka¢ glindir devam eden yluzi koyun
yatma istedi (prostrating), dengesizlik, siklikla bulanti, biling kaybi olmamasi. Horizontal

veya horizonto rotatuar nistagmus bulunabilir.
2. isitme kaybi (fluktuan olmasi gerekli degil)

3. kulakta dolgunluk ve/veya tinnitus olmasi.

Kesinlesmis Meniere; Bunu soyleyebilmek igin histopatolojik olarak ispat etmek gerekir.

Kesin Meniere; iki veya daha fazla belirgin epizodik vertigo olmasi, isitme kaybi ile
birarada tinnitus ve/veya kulakta dolgunluk olabilir. Bunlari yapabilecek diger nedenler

ekarte edilmis olmalidir.

Olasi Meniere; Tek belirgin vertigo atagi ve diger semptomlar, bulgular olabilir. Ya da.

vertigo bulgular olmaksizin igitsel sikayetler ile tek odyolojik bulgu olabilir

Tullio fenomeni: yiksek sese maruziyet sonrasi vertigo ve nistagmusun olugsmasi,

Hennebert bulgusu: DKY’na yapilan pozitif basing ile nistagmus ve bas dénmesi

meydana gelmesi.

Tumarkin krizi: hastada biling kaybi olmaksizin dusme ataklarinin gorulmesidir.
Utrikilosakkuler disfonksiyon, otolitik makulada ani kayma, mekanik deformasyon
veya membranda ruptire bagli perilenf ve endolenf karisimi sorumiu

tutulmaktadir. Disme atak sikh§i %2-6 arasindadir.*6

Lermoyez sendromu: parodoksik akut atak sonrasi isitmenin dizelmesi olarak

tanimlanmaktadir.22
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2.2.6. Laboratuar Testleri

Odyolojik degerlendirme; hastaligin erken evrelerinde algak frekanslarda kayip
daha fazla iken, ileri evrelerde diiz kayip karsimiza gikabilmektedir.4” En sik pik
odyometrik konfigirasyon gorilmekte ve algcak frekanslarda isitme kaybi, 2000
Hz'de ylkselme ve tekrar disme olarak izlenmektedir. Birgcok hastada hastaligin
bagslangic donemde hafif iletim tipi isitme kaybinin izlenmesi sakkuler hidropsa
bagli stapes hareketinde kisitlama ile agiklanmigtir. Akustik impedansta statik

kompliansta azalma hidropsa baglh olarak izlenmektedir.?®

Gliserol testi; bir dehidratasyon testidir. Olgularin gogunda gegici olarak igitme
esiklerini duzeltir veya ayni kalir. Endolenfatik kese cerrahisi basarisi agisindan

fikir sahibi olmamiza yardimci olmaktadir.*®

Elektrokokleografi; aksiyon potansiyeli, sumasyon potansiyeli, koklear mikrofonik
kaydindan olusur. Meniere hastaliginda SP/AP kompleksinde genisleme
mevcuttur. SP/AP 0.4 U(zerinde olmasi anlamh kabul edilmektedir. Yapilan

calismalarda bu orandaki yukseklik %60- 90 arasinda bulunmaktadir.4%:5°
Vestibiler testler;

Elektronistagmografi (ENG); Meniere hastalarinin %50’sine yakininda ENG ve
bitermal kalorik test normal bulunmus,® spontan nistagmus ve kalorik testte

unilateral vestibuler hipofonksiyona bagl kanal parezisi beklenen degisikliklerdir.>?

Vestibuler evoked miyojenik potansiyel (VEMP); sakkdl ve inferior sinir
fonksiyonlari degerlendiriimektedir. Sakuiler membran kollabe olur veya sensdrial
epitelini yitirirse VEMP’te kaybolur. Yapilmis olan bir ¢alismada, atak sonrasi
VEMP yanitlarinda %64 oraninda bozulma tespit edilmisken,>® diger bir gcalismada
alcak frekanslarda isitme kaybi olan Meniere hastalarinda %50 anormal sonug¢
elde edilmistir.>* VEMP ve pir ton odyometrinin gliserol testi 6ncesi ve sonrasi tani
yontemi olarak kullanilabilecedi de gdsterilmistir.5> Ayrica intratimpanik gentamisin
tedavisinde basarinin takibinde VEMP testinin kullanilabilecegdi gosterilmistir.56
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Hematolojik testler; tam kan sayimi, tiroid fonksiyon testleri, kolesterol, trigliserid,
kan sekeri ve Hb A1C, Trepenoma Pallidum hemaglutinasyon testi ayirici tanida

onemli testlerdir.

Goruntlileme yoéntemleri; ayirici taniya yonelik temporal kemik Bilgisayar
Tomografi ve Manyetik Rezonans goéruntileme yapilabilir. Superior semisurkiler
kanal dehissansi, beyin tumdrleri ve serebellopontin kdse tumoarleri ayirici tanida

onemlidir.

2.2.7. Tedavi
Meniere hastaliginda dort parametre dnem tasimaktadir:

1- Akut ataklari onlemek

2- Akut atagi gidermek

3- lIsitme ve denge fonksiyonlarini korumak

4- Hastahgin bilateral gelisimini 6nlemek
Akut atak tedavisi: hastanin dismesini 6nleyecek sekilde uzanarak dinlenmesi, ani
bas hareketlerinden kaginmasi saglanir. Bas donmesi, bulanti ve kusma kontrolu
icin farmakolojik tedavi uygulanir. Vestibuler supresanlar ve antiemetikler,

rehidrasyon, elektrolit destegi tedavinin temelini olusturur.

Kronik evrede tedavi: yasam Onerileri, diuretikler, vazodilatatorler, kortikosteroidler,

immunsupresifler ve intratimpanik tedavi yontemlerini kapsar.

1- Yasam oOnerileri; Kafein, alkol, nikotin, stres, yorgunluk, monosodyum
glutamat ve alerji gibi tetikleyici faktorlerin 6nlenmelidir.>” Tuz kisitlamasinin
roll tam olarak anlagilmasa da literattirde ve klinik pratikte genis olarak yer
bulmaktadir.5®

2- Didretikler; total tuz ve vicut sivisini azaltarak i¢ kulakta endolenfatik
volumU ve hidropsu azalttigi kabul edilmektedir. Tiazid grubu, potasyum
koruyucu, loop diuretikleri ve karbonik anhidraz inhibitorleri tedavide
kullaniimaktadir. Tiazid grubundan hidroklortiazid siklikla kullaniimaktadir

ve Na/Cl renal absorbsiyonunu bozarlar. Metabolik asidoz, hipokalemi ve

28



hipokloremi gibi yan etkileri vardir.#® Dilretik ve tuz kisitlamasi ile yapilan
bir calismada tam vertigo kontroli %79, kisith iyilesme %19 ve koétllesme
%4 hastada bildirilmigstir.>°

Vazodilatatorler; Endolenfatik hidropsun stria vaskularisdeki iskemiye bagli
olarak gelistigi dusundlerek, niasin, papaverin, nilidrin, izosorbid dinitrat,
intravendz  histamin, oral histamin  agonisti olarak betahistin
kullaniimaktadir. Betahistin ufak damarlar ve kapillerde vazodilatasyona ve
vestibuler nukleuslarda bulunan polisinaptik noronlarda inhibisyona yol
acmaktadir.

Kortikosteroidler ve Iimmiinsiipresifler; Steroidlerin antiinflamatuvar ve
immunosupressif  etkisinden yararlaniimaktadir.  Steroidler, lenfosit,
eozinofil, bazofil sayisini azaltir, prostaglandinler, I6kotrienler, PAF gibi
inflamatuar mediatorleri azaltir, sitokin tretimi ve salgilanmasini bloke eder,
kapiller permeabiliteyi azaltarak etki ederler. Sodyum transportunu olumiu
yonde etki eder. Immunosupressif tedavi tek isiten ve klasik tedaviye yanit
vermeyen kulaklarda dusunulebilir. Metotreksat ve etanercept tedavide
kullanilabilir.®°

intratimpanik tedavi yéntemleri; Avantajlari tedaviyi belli bir noktaya
yonlendirebilme, ylksek ila¢ konsantrasyonu saglama, daha az ilag ile daha
yogun etki, daha az sistemik yan etki olarak 6zetlenebilir. Kortikosteroidler
uzun zamandir ani isitme kaybi tedavisi ve Meniere hastalarinda da
kullaniimaktadir. Guinea  piglerinde intratimpanik  hidrokortizon,
deksametazon, metil prednizolon yuvarlak pencere yoluyla verildiginde, ig
kulakta yiksek konsantrasyonlara ulastiklar gortimastir.6* Etkinligi 2 ay ve
2 yil arasinda bildirilmektedir. Aminoglikozidler orta kulak bogluguna enjekte
edildiklerinde yuvarlak pencereden pasif diffizyon ile gecerken, hicre
membranlarini ise pasif olarak degil aktif olarak gegerler. Gentamisin
kokleada morfolojik, fiziksel, elektrofizyolojik, biyokimyasal hasar olusturur.
Reaktif oksijen turevleri ve nitrojen tirevleri bu destriktif strecten
sorumludur.®?  Gentamisinin  transtimpanik yolla yuvarlak pencere
perfizyonu %85-90 oraninda bas donmesini kontrol ederken, isitme kaybi
%5 ile 15 arasinda de@ismektedir.6® Ventilasyon tipl ve mikrokateter
yerlestirerek de uygulanabilmektedir.64 Gentamisin ve dexametazonlu

gruplar arasinda yapilan bir calismada gentamisinli grupta, vertigo kontrolu
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%92, isitmede kotulesme %8, deksametazonlu grupta, vertigo kontrolu

%67, isitmede iyilesme %5 oraninda saglandigi tespit edilmigtir.%®

Meniette Tedavisi: Orta kulak basincinda olusturulan degisikliklerin, i¢ kulak sivi
dinamigini degistirdigi gosterilmis ve 2002 yilindan itibaren ventilasyon tipu yolu
ile kulaga basin¢ dalgalari verilerek elektrokokleografi ile yapilan o6lgimlerde
summasyon potansiyelinde azalma oldugu izlenmistir. Meniette cihazi ile %75’lere

varan olumlu sonuglar bildirmektedirler.56

Cerrahi Tedavi: Konservatif tedaviye yanit alinamayan hastalar yaklasik %20’sini
olusturmakla birlikte, bu hastalarda cerrahi tedavi diistintilmelidir. Igitmeyi koruyan
yontemlerden gunimuizde en sik uygulananlar endolenfatik kese cerrahisi ve
vestibuler noérektomidir. Cerrahi labirentektomiler ise isitmenin tahrip edildigi
(destruktif) tekniklerdir.

Endolenfatik kese cerrahisi; Meniere hastaligina yonelik tim invaziv prosedurler
icinde histopatolojik nedene yonelik tek islem olarak kabul edilmekle birlikte,
vertigoya yonelik en sik yapilan ve ilk olarak uygulanmasi oOnerilen cerrahi
tedavidir.5” Ana prensip isitmeyi koruyarak vertigoyu kontrol altina almaktir. Kese
cidarinin rahatlatilmasi, perisakkuler bdlgenin neovakularizasyonu, endolenfin
pasif difizyonu, kese ve endolenf arasinda ozmotik gradient yaratiimasi
iyilesmeye yonelik teorilerdir.68 Endolenfatik kese cerrahisinin vertigo Uzerine
basari oranlarinin %70 ile %90 arasinda oldugu, total sensérinéral isitme kaybi
riskinin %21, orta ve ileri derece igitme kaybi riskinin %20 oraninda oldugu

bildirilmektedir.6’

Vestibuler nodrektomi; Konvansiyonel tedavi yontemleri yetersiz kaldiginda
isitmenin korunmasi esasi ile vestibuler sinir cerrahisi endikasyonu dogmaktadir.
Vertigo kontrolii %85, isitme koruma orani %80 civarindadir.®® isitme diizeyi
endikasyonunda genel kabul goren konugmayi alma esiginin 80 dB ve alti olmasi
iken, konusmay! ayirt etme skorunun %20 ve altinda olmasidir. Wiet tarafindan
yapilan bir ankette en ¢ok vestibuler sinire ulasim yolu %77 ile retrosigmoid

olurken, orta fossa ile %14, retrolabirentin ise %9 ile en az tercih edilendir.”

30



Labirentektomi; vertigo kontroliinde son cerrahi proseduru olusturur. Transmastoid
yaklagim, transkanal labirentektomiyle posterior semisirkuler kanal ampullasina
ulasmak daha gu¢ oldugundan daha avantajlidir. Meniere hastaliginin buyuk
kisminin iki tarafli olmasi nedeniyle igitme Uzerine kotu etki labirentektominin

endikasyonunu kisitlamaktadir.”*

Kanal oklizyonu; Basit ve guvenilir bir yéntem olan kanal oklizyonunun
avantajlari, isitmenin korunmasi, vestibuler organin kismen korunmasi, yani sira

semisirkuler kanallardaki kupulanin bloke edilmesi olarak belirtilmistir.”?

2.3. UYARILMIS VESTIBULER MiYOJENIK POTANSIYELLER (VEMP)

Uyariimig vestibuler miyojenik potansiyeller, ilk olarak 1958 yilinda, Geisler ve
arkadaslan tarafindan tanimlanmigtir. Saghkh kisilerde 100-200 msn.’lik
rarefaksiyon klikleri ve 95 dB ses basinci seviyesinde [SPL] isitsel uyarana cevap
olarak, ipsilateral sternokleidomastoid (SKM) kasinda bir aktivite patlamasi
meydana geldigini gostermiglerdir. Klik uyaran ile elde edilen cevaplar
elektromiyelografi (EMG) ile kaydetmisler ve baslangicta kisa bir latans (12 msn)

olusturarak, bifazik yanitlar elde etmislerdir.”3

Murofushi ve ark.’nin yapmis olduklar c¢alismada, posterior kanal benign
paroksismal pozisyonel vertigo (BPPV) ataklari yasayan 47 hastada, ses
uyaranlari ile miyojenik cevaplar elde edebilmisken, BPPV’si olmayan birgok
hastada, etkilenmis tarafta klik ses uyaranlarina kargi cevap elde edememiglerdir.
Posterior kanalin, inferior vestibular sinirden inervasyon aldidi bilgisine dayanarak,
elde edilen VEMP sonuglarinin, sakkulusu inerve eden vestibiler sinir
afferentlerinin selektif aktivasyonuna bagl olustugunu ve elektrofizyolojik yanitlarin

elde edildigini savunmuslardir.”

Colebatch ve Halmagy, ipsilateral ses uyarani verdikten sonra, bifazik yanitin, 13-
23 ms sonra olustugunu belirtiimigler ve olusan belirgin iki dalgayr p13 ve n23
olarak adlandirmiglardir. Bu ndérofizyolojik ¢alismalara gére VEMP'in otolitik orijinli,

ozellikle sakkl orjinli olabilecegi belirtiimistir (Sekil 8).7
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0 s @ 5 W™ ® W % 4 4 Om

Sekil 8. Saglikh bireyde VEMP kaydi. (a: ilk dalganin latans (p13), b: ikinci

dalganin latans (n23), c: interpik amplittid)

Literaturde yer alan VEMP uygulamalarina iligkin ¢cok sayida galismada elektrot
yerlesimi, uygulama parametreleri ve bulgular farklilik gostermektedir. Ulkemizde
de cesitli patolojilerde VEMP bulgularini inceleyen gesitli calismalar yapilmistir.’6.77
Her klinigin test standardizasyonunu vyapip, normatif verilerini elde etmesi

gerekmektedir.

Test esnasinda yuzeyel elektrodlar kullaniimaktadir. Aktif elektrod SKM kasinin
orta 1/3'Une, sabit (referans) elektrod ise sternumun dst bélimdnin lateraline
yerlestirilir. Latensi ve amplitiitlerin en iyi sekilde elde edilir.”® Sabit elektrodlar,
aktif elektrodlara ¢ok yakin yerlestirilirse cavaplarin amplitidi dismektedir. Aktif
elektrodlar mastoide ¢ok yakin yerlestirilirse, post-auriktler yanitlar, cevaplar ile

karismaktadir. Toprak elektrod ise nasion veya geneye yerlestiriimektedir.”®

Yetiskinlerde cesitli yas gruplarinin karsilastirildigi ¢alismalarda, 60 yasa kadar,
yas gruplarinda anlaml farklilk elde edilmemis, 60 yas Gzerinde, amplitudlerin yas

ile negatif, latanslarin ise pozitif korelasyon gosterdigi bulunmustur.&

Sakkulokolik yollarin degerlendiriimesinde akustik uyar ‘klik’ (0,1 msn) veya ‘kisa
ton burst * (STBs) (500 Hz, ylikselme/disme slresi 1 msn, plato zamani 2 msn)
seklinde verilmektedir. 500 Hz STB sinyalinin, klik uyarilara kiyasla daha buyuk ve
net yanitlar ortaya cikarmaktadir. Bununla birlikte, 500 Hz STBs, sakkiler sach
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hicrelerin yaninda utrikiler sacgh hucreleri de uyarirken, klik uyaranlar 6zgun

olarak sakkiler sacgh hiicreleri uyarmaktadir. !

Welgampola ve Colebatch, normal populasyonda; 250, 500, 1000 ve 2000 Hz tone
burst uyaran ile elde edilen VEMP sonuglarini karsilastirdiklarinda, optimal
cevaplari 500 ve 1000 Hz'de gozlemlemislerdir.8? Genellikle 90-100 dB NHL klik

veya tune burst uyaran ile optimal VEMP kayitlari alindi§i gosterilmistir.”

Monaural (M-VEMPSs) ve binaural (B-VEMPSs) akustik uyaran ile VEMP cevaplari
elde edilmis ve p13 — n23 latans degerleri arasinda anlaml fark elde edilmemisgtir.
Kemik iletimli sesli uyaran hem sakkuler makula, hem de utrikiler makulayi
etkiledigi igin kemik iletimli VEMP yanitlarinin, hava iletimli VEMP yanitlarindan

farkh 6zellikleri oldugu soylenmistir.83

Temelde VEMP testi, vestibuler fonksiyonlarin degerlendiriimesi gereken her
hastada yapilabilmektedir. Ancak koopere olamayan veya test esnasinda SKM
kasini yeterince kasamayan Kisilerde test sonuglarini degerlendirmek zor
olabilmektedir. Saf ses odyometrisinde hava kemik araligi bulunan kigilerde,
yanitlarda azalma veya kayip olabileceginden, test, 6zel dikkat gerektirmektedir.
Meniere hastaligi tanisinda yeni bir tani metodu olan VEMP testi, Kklinik

uygulamalardaki kullanimi guin gectikge artmaktadir.

2.4. GLISEROL TESTI

Gliserin, diger adiyla gliserol, hafifce tatli, zehirli olmayan bir sividir. Yagh
maddelerin sabunlastiriimasiyla elde edilen bir trihidrik alkoldir. Gliserol testi 1967
yilinda, Klockhoff ve Lindblom tarafindan ilk kez tamimlanmistir.*® Bir
dehidratasyon testidir. Gliserol plazma ozmolaritesini artirir. Gliserol tipta gesitli
uygulamalarda kullaniimistir. Dehidratasyon etkisi nedeni ile glokom ve 6zelliklede
beyin 6demi tedavisinde kullaniimis fakat glinimizde, uzun dénemde etkinligi
olmamasi nedeni ile bu hastaliklarin tedavisinde rutin kullanimdan gikariimigtir.84

Gunumuzde Meniere hastaligi tanisinda kullanilan bir yontemdir.8®

33



Oral gliserol alinimindan kisa sure sonra intestinal absorbsiyon gergeklesir ve 15-
20 dakika sonra maksimum serum konsantrasyonuna ulasilir. U¢ ana enzim
tarafindan metabolize edilir; gliserol kinaz, sitozolik NAD+gliserol 3-fosfat
dehidrogenaz ve mitokondrial flavin adenin dintkleotid (FAD)- bagli gliserol 3-
fosfat dehidrogenaz.®® Gliserol metabolitleri glukoz, glukojen ve viicut yagi olarak
kullaniimaktadir. Serumda yarilanma 6émrl, doz bagimli olarak degismekle birlikte,
gliserol farmakokinetigi hakkinda hala tam olarak yeterli tanimlama

yapilamamisgtir.8’

Gunlik maksimum doz 5 g/kg dir. Meniere Hastaligi tanisinda kiloya 1- 1,5 mi
olacak sekilde, oral gliserol verilmesini takiben, saatte bir olmak Uzere 3 kez isitme
esikleri ve konusmayi ayirt etme skorlari degerlendirilir.88 250- 1000 Hz de bir veya
birkac¢ frekansta 10 dB ve Uzerinde isitme esiklerinde ylikselme olmasi, konusmay!
ayirt etme skorlarinda %12 ya da Uzerinde iyilesme olmasi durumunda test pozitif
kabul edilmektedir. Olgularin cogunda gegici olarak isitme esiklerini duzeltir veya
ayni kalir. Bu olgularda endolenfatik kese cerrahisi basarisi acisindan fikir sahibi
olmamiza yardimci olmaktadir. Dehidratasyon testi furosemid, mannitol, etanol,

izosorbid gibi baska maddeler ile de denenmistir.8>

Gliserol testinde, yan etki olarak, bas agrisi ve kusma bildirilmistir. Beyin ddemi
tedavisinde kullanim esnasinda ek yan etki olarak diyare ve kusma da rapor
edilmistir.88 1.4 g/kg’a kadar bas agrisi, kusma ve dilrez gibi hafif semptomlar
gbzlenmektedir. Bu belirtiler beyin 6demi tedavisinde gliserol kullaniminda
belirtiimistir. 100 g oral gliserol alan bir olgu sunumunda ise uyusukluk, siyanoz,
boébrek agrisi ve kanli diyare rapor edilmistir.8> Farmakolojik yan etkiler arasinda
bas agrisi, susuzluk, bulanti ve hiperglisemi disinda, ayrica kardiyak aritmi ve
hiperozmolar nanketotik koma da meydana getirebilecegi belirtiimistir. Bu etkiler
gliserolin  dehidratasyon  &zelliginin  etkilerine  baglanmistir.  Intravendz
infizyonundan sonra hemoliz olusumu da rapor edilmistir.84 Calismalar
dogrultusunda hemoliz, hemoglobinuri ve bobrek yetmezligi gibi major toksik yan
etkilerin serum gliserol konsantrasyonu ve uygulama sekli ile korele oldugu

belirtilmistir.°°
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3. MATERYAL ve METOD

3.1. MATERYAL

Baskent Universitesi Tip Fakultesi Ankara Hastanesi KBB poliklinigine bas
donmesi ile basvuran hastalardan, c¢alisma kriterlerine uyanlar galigmaya dahil
edilmistir. Calisma KBB polikliniginde ve odyoloji laboratuvarlarinda

gerceklestirilmistir.

Calisma Meniere Hastaligi tanisi almis, 29 hasta grubu ve 10 saglkh, kontrol

grubu ile gergeklestiriimigtir.

Meniere hastali§i tanisi alan 29 hastanin, 11’i kadin, 18’i erkek ve kontrol
grubunun 3’0 kadin, 7’si erkekti. Meniere hasta grubunda yas ortalamasi 46 + 10.8
(ortalama deger * standart sapma), 28- 64 yas araligi, kontrol grubu yas
ortalamasi 43.7 £ 8.39 ve 32- 56 yas araligindaydi (Tablo 2).

Meniere hastalarinin etkilenen kulak lokalizasyon dagihmi; 29’u sag kulak, 29’u sol
kulak idi. Hastalik sureleri ay olarak en az 1, en fazla 46 ay ve ortalama 15.1+ 15.9

ay olarak belirlendi.
Hasta se¢iminde kullanilan kriterler asagida maddeler halinde siralanmigtir:

(1) Bas donmesi sikayeti ile basvuran ve tetkikler sonucu Meniere hastaligi
tanisi almis hastalar galismaya kabul edildi.

(2) Kontrol grubu, hikayesinde bag donmesi sikayeti olmayan, yas ve cinsiyet
agisindan hasta grubu ile uyumlu goénullu kisilerden olusturuldu.

(3) 19 yas Ustu Meniere hastalar1 ve saglikli kisiler calismaya dahil edildi.

(4) Hasta ve kontrol grubuna dahil edilenlerde odyolojik tetkik yapilarak iletim
tipi isitme kaybi olanlar ¢aligma disi birakildi.

(5) Bas donmesine neden olabilecek baska noérotolojik patolojisi (vestibller
ndrinit, BPPV, kronik otitis media, otoskleroz, vestibiler ototoksisite,

labirentit) tespit edilenler galismaya dahil edilmedi.
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(6) Bas donmesi sebebi olabilecek, bilinen metabolik, kardiyak hastaliklarin

(ortostatik hipotansiyon, kalp yetmezligi, anemi, hipotiroidi, hipertroidi,

diabetes mellitus, hipertansiyon) olmamasi kosulu arandi.

(7) Bilinen norolojik hastaligi (kafatasi kirigi, whiplash travma, multipl skleroz,

menenijit sonrasi durum) olmamasi kosulu arandi.

Tablo 2. Calisma grubunun yas dagilimi

Minimum Yasg

Maksimum Yasg

Yas ortalamasi *

Standard deviasyon

Kontrol 32 56 43.748.39
Meniere 28 64 46 +10.8
3.2. METOD

Calismamiz, Baskent Universitesi Tip Fakiltesi Arastirma Kurulu tarafindan
onaylandi. Calismaya dahil edilen tim hastalara ve kontrol grubuna calisma
hakkinda bilgi verildi. Testin nasil uygulandigi anlatilarak, tum hastalara klinik

arastirmalar gonullli denek bilgilendirme ve onay formu imzalattirildi.

Kriterlere uyan her hastaya ve kontrol grubuna KBB muayenesi, odyolojik tetkik,
gliserol testi ve VEMP testi, gerekli gérilen hastalara kalorik test ve
elektrokokleografi testi yapildi. Bu muayene ve tetkikler sonucunda kriterlere

uymayanlar galisma digi birakildi.

Arastirma ve kontrol grubundaki hastalara, gliserol alimi 6ncesi ve sonrasindaki
takip eden 3 saatte odyolojik tetkik yapildi. Odyolojik muayene, Industrial
Acoustics Campany (IAC) standardinda olan sessiz kabinde (Industrial Acoustic
Company Inc., New York, A.B.D.), “Clinical Audiometer AC40” odyometri cihazi
(Interacoustic Co. Assens, Danimarka) ve “Telephonics TDH-39P” kulakhgi
(Telephonics Co. Farmingdal, New York, A.B.D.) kullanilarak yapildi. Havayolu
esikleri 125-8000 Hz arasinda rutin odyolojik tetkik ile belirlendi. Kemik yolu

esikleri 250-2000 Hz arasinda belirlendi. isitme testi sonuglari algak frekanslarda
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(125 Hz- 8 kHz) saf ses ortalamasi (500+1000+2000 / 3) sonucu esas alinarak
isitme kaybi dereceleri degerlendirildi (Sekil 9, 10).%2

Meniere tanisi hastanin hikayesi alindiktan sonra, 1995 yilinda Amerikan
Otolaringoloji ve Bas Boyun Cerrahisi Akademisi Denge ve isitme Komitesinin
belirledigi tani kriterleri esas alinarak hastanin hikayesi, odyolojik tetkik, gliserol
testi ve es zamanli VEMP testi, gerekli gorilen hastalara kalorik testi ve

elektrokokleografi sonuglari ile konuldu (Tablo 1).4°

Sekil 9. Odyometri cihazi ve kabini

Sekil 10. Odyometri kabini i¢ géranimu
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Gliserol testi, kiloya 1 ml/kg olacak sekilde oral gliserol verilmesini takiben, saatte
bir olmak Uzere, 3 kez isitme esikleri ve konusmayi ayirt etme skorlar
degerlendirildi. 250- 500-1000 HZ'lerde, iki veya daha fazla frekansta 10 dB ve
Uzerinde isitme esiginde yukselme olmasi, konugmayi ayirt etme skorlarinda %12

ya da Uizerinde iyilesme olmasi durumunda test pozitif kabul edildi.8®

EMG kaydi ‘EP 25’ (Interacoustics Co. Assens, Danimarka) ile kaydedildi. Ag/AgCI
elektrotlar kullanildi. Kayit hasta dik oturur vaziyette boynun kayit yapilan kulagin
kargi yonlune gevrilmis pozisyonda iken yapildi. Aktif elektrod, SKM kasinin 1/3
orta kismina, referans elektrod sternoklavikular eklem Uzerine, toprak elektrod ise
alnin ortasina yerlestirildi. Monoaural insert earphones kulaklikla (Telephonics
TDH-49P) uyarimla ipsilateral SKM cevaplari kaydedildi. EMG sinyalleri 10 Hz
altinda ve 3000 Hz Uzerinde filtre edildi. Calismada 500 Hz tone burst uyaran
kullanildi. Uyaran hizi 5 Hz, inis ¢ikis siresi 1 msn. idi. 100 dB.uyaran siddeti ile
baslanarak, uyaran siddeti 5 dB azaltilip VEMP cevabinin kayboldugu esik deger
belirlendi. Analiz stiresi 50 msn. Iidi. Cevaplar 128 stimiilisiin ortalamasi alinarak
elde edildi. Dogruluklarini kontrol etmek amaci ile her bir esik igin test iki kez
uygulandi. Hastalara ve kontrol grubuna oral gliserol alimi éncesi ve sonrasindaki

takip eden 3’er saatte VEMP cevaplari kayitlar alindi (Sekil 11).

VEMP’lerin ilk pozitif (p13) ve onu takip eden negatif dalgasinin (n23) latanslari ve
bu iki dalganin tepe noktalari arasinda kalan p13- n23 amplitidleri (interpik
amplitid) analiz edildi. Hasta grubunun VEMP asimetri orani (uyariimis potansiyel
orani); 100 (As-A6)/ (As+A0) formulu ile hesaplandi. (A6; gliserol alimi éncesi p13-
n23 amplitidi, As; gliserol alimini takiben 3. saat p13-n23 amplitiid degerini ifade
etmektedir). Formul p13 ve n23 latanslari test 6ncesi ve sonrasi asimetri degerleri

icinde ayni formil kullanildi.®?

Kalorik test, ‘Micromedical Spectrum ENG’, (Micromedical Technologies, Amerika
Birlesik Devletleri) cihazi kullanilarak uygulandi. Kalorik test uygulanacak hasta
yatar pozisyonda iken basi horizontal semisurkuler kanali vertikal dizleme
getirebilmek icin 30° eleve edildi. Soguk uyaran 30°C su ile, sicak uyaran ise 44°C
su ile dig kulak yolunun 30 sn. sure irrigasyonu ile yapildi. Uyaran verildikten
sonraki yaklasik 2 dakika iginde olugan yavas faz nistagmus hizinin en yUksek

degeri yukarida ayrintilari verilen komputerize sistem tarafindan hesaplandi. Kanal
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parazisi ve yon hakimiyeti, Jonkees formulu ile hesaplandi. %20’nin Gzerindeki

degerler kanal parazisi olarak degerlendirildi.®3

Sekil11. VEMP kayitlar sirasinda hastanin bas pozisyonu ve elektrodlarin

yerlegimi

3.3. ISTATISTIK DEGERLENDIRME®

1- Calismamizda istatistiksel analiz SPSS Statistics 17.0 isimli yazilim ile
yapildi.

2- Veriler ortalama = SD veya ylUzde olarak verildi.

3- Verilerin normal dagildigi bulunarak, analizler parametrik testler ile yapildi.

4- Grup ortalamalari kargilastirmasinda independent sample T test, tekrarli
Olgimlerin ortalamalarinin  kargilagtirimasinda paired sample T testi
kullanildi.

5- Karsilastirmalar sonunda bulunan p degerinin 0,05’ten kiguk olmasi halinde
fark istatiktiksel acidan anlamli kabul edildi.

6- Kategorik verilerin gruplar arasindaki iliskiyi saptamak igin Ki-Kare testi
kullanildi.
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7- Testler %5 hata payi ile incelendigi i¢in ortalama * 2 standart sapma formuli

kullanilarak sinirlar belirlendi.
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4. BULGULAR

Yas: Meniere hasta grubunda toplam 29 hastanin yas ortalamasi 46 + 10.8,
kontrol grubundaki 10 hastanin yas ortalamasi 43.7 £ 8.39. Yas acgisindan 2 grup
arasinda anlamli farklilik yoktur (F= 2.858; p=0.099).

Cinsiyet: Meniere hastalar 11 kadin (%37.9), 18 erkek (%62.1), kontrol grubu ise
3 kadin (%30), 7 erkek (%70) hastadan olusuyordu. Calisma ve kontrol grubu
arasinda cinsiyet dagilimi acisindan fark yoktur (Ki-kare= 0.203; p=0.652).

Degerlendirilen kulak sayisi: Meniere hasta grubunda toplam 58 kulak, 29 sag,
29 sol kulak incelendi. Meniere hastalarinin 29 saglikh kulaklari da ayrica

degerlendirildi.
Kontrol grubunda toplam 10 kisi, 20 normal kulak degerlendirildi.

Etkilenen kulak yoni: Meniere hasta grubunda etkilenen toplam 29 kulaktan
12’sini sag kulak (%41.4), 17’sini sol kulak (%58.6) olusturmaktaydi.

Hastalik stiresi: Toplam 29 Meniere hasta grubunda hastaligin baslangic¢ slresi

ortalama 15.1 + 15.9 ay olarak bulundu.

Odyolojik degerlendirme: Meniere hasta grubunda isitme kaybi slresi ortalama
10.7 + 12.6 ay olarak bulundu. 29 hastanin 2’sinde (%6.8) c¢ok-hafif, 5’inde
(%17.2) hafif, 7’sinde (%24.1) orta, 8'inde (%27.5) orta-ileri, 5’'inde (%17.2) ileri ve
2’sinde (%6.8) cok-ileri duzeyde isitme kaybi tespit edildi. Saf ses ortalamasi
(SSO) 57.6 + 22.6, konusmayi ayirt etme skorlari ortalama %66.2 + 24.7 (0-100
arahginda) idi. Meniere hasta grubunun, toplam 29 saglikli kulaginin 13’0 (%44.8)
normal, 7’si (%24.1) ¢ok-hafif, 6's1 (%20.6) hafif, 3’0 (%10.3) orta duzeyde isitme
kaybi tespit edildi. SSO 21.2 + 13.5 (7-55 araliginda) ve konusmayi ayirt etme
skorlari ortalama %93.5 + 11 (44- 100 arahginda)olarak hesaplandi. Kontrol
grubunda ise toplam 20 kulagin 11’i (%55) normal, 9unda (%45) cok hafif
dizeyde isitme kaybi mevcuttu. Saf ses ortalamasi 13.9 £ 5.9 (3-23 araliginda) ve
konusmayi ayirt etme skorlari ortalama %97 + 2.55 (92-100 arahdinda) olarak
tespit edildi (sekil 12).
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Sekil 12. Caligma grubunun, gliserol testi oncesi ve sonrasi saf ses ortalamalari

Saglikli Kontrol Grubunda gliserol testi oncesi VEMP degerleri: Saglikli
kontrol grubundaki 10 kisinin her iki kulagi da degerlendirmeye alindi. VEMP
cevaplari tum kontrol grubunda, her iki kulakta elde edildi. Kontrol grubu p13 ve
n23 latans degerleri, toplam 20 kulakta ortalama (£SD) 15.9 + 1.2 msn ve 24,98
11,29 msn olarak bulundu (sekil 13). Normal degerlerin Ust sinirlari ortalama +
2SD formulinden hesaplanarak, tst limitler p13 i¢in 18.3 msn, n23 i¢in 27.56 msn
olarak bulundu. P13 ve n23 latanslarinda higbir hastada uzama tespit edilmedi.
Hasta grubun p13 ve n23 latanslari kontrol grubunun st limitin Gzerinde olmasi

halinde latans uzamasi olarak degerlendirildi.

VEMP interpik p13-n23 intervali de@erleri ortalamasi 72.08 + 43.33 pV olarak
bulundu. Normal degerin Ust siniri ortalama £ 2SD formullu kullanilarak alt sinir -
14.57 pV, ust sinir 158.74 pV olarak hesaplandi ve st limitin Uzerinde ve altinda

olan degerler i¢cin amplitidde yukselme ve azalma seklinde degerlendirildi.
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Sekil 13. Kontrol grubunda saglikli bir gonulliinin gliserol testi 6ncesi normal
VEMP grafigi

Saglhikh kontrol grubunda gliserol testi sonrasi VEMP degerleri: Saglikli
kontrol grubunda gliserol testi 6ncesi VEMP degerleri ile 3 saat sonraki VEMP
degerlerindeki p13 ve n23 latanslari, p13-n23 amplitudleri ve p13-n23 amlitud ve
latanslarindaki asimetri oranlari karsilastirildi. Gliserol testi sonrasi VEMP p13
latans degeri ortalamasi 16 + 1.3 msn, n23 latensi degeri 24.95 + 1.29 msn olarak
hesaplandi. Gliserol testi dncesi degerlere gore pl3 ve n23 latanslarinda uzama
tespit edilmedi ve cevaplar karsilastirildiginda istatiktiksel olarak anlaml fark elde
edilmedi (p=0,639, p=0,934) (Sekil 14).
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VEMP p13-n23 amplitidleri ortalamasi 77.02 £ 41.46 pv olarak tespit edildi.
Gliserol testi 3. saat p13-n23 amplitidleri normal dederler icerisindeydi. Test

sonuglari karsilastirildiginda asimetri tespit edilmedi (Sekil 14).

VEMP amplitidleri ve latanslari asimetri oranlari 100 (As-Ad)/ (As+Ad) formilu ile
de hesaplandi. VEMP p13- n23 ampilittidleri arasindaki asimetri orani; %14.4 +
16.25, alt sinin % -18.6 ve ust sinirt % 46.92 bulundu. VEMP p13 latanslarindeki
asimetri orani; %3.12 + 3.94 ve Ust siniri, %10.99, n23 latanslari asimetri orani;

%1.88 + 1.91 ve Ust siniri, % 5.2 olarak bulundu.

Sekil 14.  Kontrol grubunda saglikli bir géndllinin gliserol testi sonrasi VEMP

grafigi

Meniere hasta grubu hasta kulak gliserol testi ile VEMP sonuglari: 29 meniere
hastasinin hastalikli 29 kulagi mevcuttu. 29 kulagin 9’'unda (%29) VEMP cevaplari
elde edilemedi. 5 hastada test sonrasi VEMP cevaplari elde edildi.

Gliserol testi dncesi; p13 latanslar ortalama 16.9 £ 2.3 msn, n23 latanslari ise

ortalama 18.0 £ 12.5 msn olarak tespit edildi. P13-n23 amplitudleri ortalamasi 58.5

44



+ 58.3 pv olarak hesaplandi (Tablo 6). Saglikli kontrol grubu ile karsilastirildiginda
9 hastada (%31) VEMP cevabi yoktu,5 hastada (%17.2) p13 latanslarinda uzama
g6zlendi ve bu hastalarin hepsinde n23 latanslarinda uzama saptandi. N23 latans
degerlerine bakildiginda 8 hastanin (%27.5) latensinde uzama oldugu tespit edildi.
P13-n23 amplitidleri 9 (%31) hastada elde edilemedi ve 2 (%6.8) hastada asimetri
mevcuttu (Sekil 15a, 16a).

Gliserol testi sonrasi; p13 latanslari ortalama 15.8 + 1.8 msn, n23 latanslari

ortalama 21.5 + 9 msn ve p13-n23 amplitidleri ortalamasi 55.2 + 45 pv olarak
hesaplandi (Tablo 6). Test sonuglan karsilastirildiginda 9 VEMP cevabi elde
edilemeyen hastanin 5’'inde (%55.5) VEMP dalgasi elde edildi. Diger hastalarda
p13 latanslari uzun olan 5 hastanin 2’sinde (%40) latans degerlerin normal
sinirlara geldigi goruldi ve karsilastirildiginda istatiktiksel olarak anlamh farklilik
oldugu gézlendi (p=0,005). N23 latans uzamasi olan 8 hastanin 5'inde (%62.5)
latans degerlerinin normal sinirlara geldigi tespit edildi. Istatistiksel olarak anlamli
fark elde edilmedi (p=00.74). P13-n23 amplitudleri karsilastirlldiginda 4 (%13,7)
hastada elde edilemedi ve 2 (%6.8) hasta da asimetri mevcuttu ve istatistiksel
olarak anlaml fark elde edilmedi (p=0,692) (Sekil 15b, 16b).

VEMP p13- n23 ampilitidleri arasindaki asimetri orani; % 33.47 + 35.5 olarak
hesaplandi ve 15 hastada (%5.17) anlaml dizeyde asimetri tespit edildi. VEMP
p13 latanslarindaki asimetri orani; %20.36 + 37.14 olarak hesaplandi. N23
latanslari asimetri orani; %19.11 + 36.9 olarak bulundu. p13 ve n23 latans asimetri

oranlarinda, ayni 5 hastada (%17.2) anlamli dizeyde asimetri tespit edildi.
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Sekil 15a. Meniere hasta grubundan sol kulagi hasta olan bir kisinin gliserol testi
oncesi VEMP grafigi. Solda VEMP cevabi yok. Sagda normal
sinirlarda
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Sekil 15b. Ayni hastada gliserol testi sonrasi elde edilen VEMP cevaplari grafigi
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Meniere hasta grubu saghkh kulak VEMP sonuglari: 29 meniere hastasi
saglikli kulagin tamaminda gliserol testi dncesi ve sonrasinda VEMP cevaplari
elde edildi.

Gliserol testi 6ncesi; p13 latanslari ortalama 15.6 + 1.85 msn, n23 latanslari ise

ortalama 24.8 £ 2.12 msn olarak tespit edildi. P13-n23 amplitldleri ortalamasi 76.5
+ 51.3 pv olarak hesaplandi. Saglkh kontrol grubu ile karsilastirildiginda 2
hastanin (%6.89) pl13 ve n23 latanslart uzamisti. N23 latans degerlerine
bakildiginda 2 hastanin (%6.89) latansinda uzama oldugu tespit edildi. P13- n23
amplitidleri 1 (%3.44) hastada asimetri mevcuttu (Sekil 15a, 16b).

Gliserol testi sonrasi; p13 latanslari ortalama 14.9 + 2.1 msn, n23 latanslar

ortalama 24.1 + 2.1 msn ve pl13- n23 amplittdleri ortalamasi 59.8 + 29.1 uv olarak
hesaplandi. Test sonugclari karsilastirildiginda hastalarda p13 latanslari uzun olan
2 hastanin 1’inde latans degerlerin normal sinirlara geldigi goéruldi ve 1
hastaninda latansinda uzama tespit edildi. istatiktiksel olarak anlamli farklilk elde
edilmedi (p=0,085). N23 latans uzamasi olan 2 hastanin 1’inde latans degerleri
normal sinirlara geldigi ve 1 hastada da (pl13 latans gliserol testi sonrasinda da
uzama gosteren) n23 latansinda uzama tespit edildi. istatistiksel olarak anlamh
fark elde edilmedi (p=0.069). P13-n23 amplitidleri karsilastirildiginda asimetrisi
olan 1 (%3.4) hastanin amplitid degerinin normal sinir igerisinde oldugu gorulda.
istatistiksel olarak anlamli fark elde edilmedi (p=0.059) (Sekil 15b, 16b).

VEMP p13- n23 ampilitidleri arasindaki asimetri orani; %17.7 + 17.7 olarak
hesaplandi. 12 hastada (%41.3) anlamli diizeyde asimetri tespit edildi. VEMP p13
latanslarindaki asimetri orani; %3,27 + 5,36 msn olarak hesaplandi ve 1 hastada
(%3.44) asimetri tespit edildi. N23 latanslari asimetri orani; %2.73 + 3.27 msn

olarak bulundu ve anlamli dizeyde asimetri tespit edilmedi.
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Sekil 16a. Meniere hasta grubundan sol kulagl hasta olan bir kisinin, gliserol
testi 6ncesi VEMP grafigi. Solda VEMP p13 ve n23 latanslarinda

uzama mevcut. Sag kulakta VEMP cevabi normal sinirlarda
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Sekil 16b. Ayni hastada gliserol testi sonrasi elde edilen VEMP grafigi. Her iki

kulak latans ve amplitud degerleri normal sinirlarda
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Meniere hastalarinda hasta ve saghkh kulaklar arasinda karsilagtirma:
Meniere hasta grubunda hasta kulaklar ile saglikli kulaklar kargilastirildiginda p13
latanslari arasinda gliserol 6ncesi ve sonrasi degerler, istatistiksel olarak anlamli
farkhlik tespit edildi (p=0.00, p=0.00). N23 latanslari kargilastinidiginda, gliserol
Oncesi ve sonrasi deQerler, istatistiksel olarak anlamh farklihk tespit edildi
(p=0.006, p=0.001). p13-n23 amplitid dederleri arasinda ise gliserol test dncesi
degerler igin istatistiksel olarak anlamli fark elde edilmedi (p=0.398). Gliserol testi
sonrasi cevaplar karsilastinldigin da istatistiksel olarak anlamh degerler elde
edilmedi (p= 0.156).

iki kulak arasi VEMP p13 ve n23 latanslari asimetri oranlari arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark tespit edildi (p=0.00, p=0.00). P13- n23 amplitudleri asimetri

oranlari arasinda da istatistiksel olarak anlamli fark elde edildi (p=0,001).

Meniere hasta grubu hasta kulaklar ile kontrol grubu arasinda karsilastirma:
Meniere hasta grubu hasta kulaklar ile kontrol grubu arasinda karsilastirma
yapildiginda p13 latanslarinda istatistiksel olarak anlamli sonuglar elde edildi
(p=0.00, p=0.00). N23 latanslari, gliserol testi Oncesi, sonrasi degerleri
kargilagtinldiginda istatistiksel olarak anlamh farklik tespit edildi (p=0.002,
p=0.002). P13-n23 amplitid degerleri arasinda gliserol testi dncesi ve sonrasi
istatistiksel olarak anlamli fark elde edilmedi (p=0.374, p=0.871). P13 ve n23
latans asimetri oranlari karsilastirildiginda 2 kulak arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark tespit edildi (p=0.00, p=0.00). P13-n23 amplitidleri asimetri oranlari
karsilastinldiginda istatistiksel olarak anlamli fark elde edildi (p=0.002).

Meniere hasta grubu saghkh kulaklar ile kontrol grubu arasinda
kargilagtirma: Meniere hasta grubu saglikli kulaklar ile kontrol grubu arasinda
kargilastirma yapildiginda p13 latanslari arasinda gliserol testi dncesi istatistiksel
olarak anlamh farkliik elde edildi, fakat gliserol testi sonrasi anlamli fark
bulunamadi (p=0.020, p=0.126). N23 latanslari degerleri karsilastirildiginda
gliserol testi dncesi istatistiksel olarak degerler anlamli iken (p=0.041), gliserol testi
sonrasi deg@erler istatistiksel olarak anlamli degildi (p= 0.058). P13-n23 amplittid
degerleri arasinda gliserol testi 6ncesi ve sonrasi istatistiksel olarak anlamli fark
elde edilmedi (p=0.992, p=0.056).
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P13 - n23 latanslari asimetri oranlari arasinda istatistiksel olarak anlamli fark elde
edilmedi (p=0.542, p=0.118). Amplitid dederleri arasinda da anlamli sonuglar
bulunmadi (p=0.496).

Gliserol testinin odyolojik bulgular tGzerine etkisi: Meniere hasta grubunda
hasta kulaklarda SSO gliserol 6ncesi ve sonrasi de@erler sirasiyla 57.6 + 22.6 dB,
50.5 = 24.83 dB olarak hesaplandi. Aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark elde
edildi (p=0.00). Otolarengoloji ve Bas Boyun Cerrahisi Isitme ve Denge
Komitesi’nin isitme seviyesine gbére Meniere Hastaliginda 6énerdigi evrelemede
(committee on hearing,95): evre |; 25 dB ve daha az siddette, evre Il; 26-40 dB,
evre lll; 41-70 dB ve evre IV; 70 dB’den fazla olan saf ses isitme esikleri referans
alinarak 2 hasta evre |, 4 hasta evre Il, 16 hasta evre lll, 7 hastada evre IV olarak
siniflandinldi (Tablo 3). Gliserol testi sonrasinda evre I'deki 4 hastadan 2 hastada,
evre llI'deki 16 hastadan 6’sinda ve evre 4’deki 7 hastadan birinde, bir evre disus
gozlendi (%24.1).

Saf ses odyometride 250, 500 ve 1000 HZ'lerde 2 veya daha fazla frekansta, 10dB
ve daha fazla siddetteki dusis anlamh kabul edildi. 29 hasta kulagin 20’sinde
(%69) pozitif sonuclar elde edildi. 29 saglikh kulakta ise sadece 1 kulakta (%3.4)
pozitif sonug elde edildi. Bu veriler dogrultusunda hasta kulaklar ile saglikli kulaklar
arasindaki farklilikta istatistiksel olarak anlamh sonug elde edildi (ki-kare:26.947,
p=0.00).

Konusmay! ayirt etme skorlarinda gliserol test dncesi ve sonrasi arasindaki fark
%12’den fazla olmasi anlamh olarak kabul edildi. Meniere hasta grubunda hasta
kulaklarin 8’'inde (%27.6) pozitif sonuglar elde edildi. Test oncesi ve sonrasi
arasindaki degerler karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlaml sonuglar elde
dildi (p= 0.01) (Tablo 3).

Kontrol grubunda gliserol testi 6ncesi ve sonrasi SSO 13.9 £ 5.9 ve 13.3 + 5.63 dB
olarak hesaplandi. Istatistiksel olarak anlamli sonu¢ elde edimedi (p=0.158).

Konusmay! ayirt etme skorlarinda degisim gozlenmedi (%97 + 2.55).
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Tablo 3. Meniere hasta grubunun gliserol testi ile elde edilen odyolojik evreler,
konusmayi ayirt etme skorlari yluzdeleri, saf ses isitmede anlamli

yukselme bulgulari ve VEMP degerlerindeki anlamli bulgular

) o VEMP DEGERLERINDE
OLGU ODYOLOJIK EVRELEME  KONUSMAYI AYIRT ETME SAF SES iSITMEDE ANLAMLI BULGULAR

NO  GONCESI GSONRASI YUZDELERI (%) ANLAMLI YOKSELME (P13, N23, AMP)
’ | | 86 (+) *)
2 \% W 18.1 +) (+)
3 Il i 9 ) -
4 i I 0 (+) (+)
5 I | 0 (+) +)
B Il i 0 O] ¢
7 i I 5 (+) (+)
8 I | 157 (+) )
9 I Il 0 ) )
10 i I 727 (+) @]
11 \% \% 105 (+) )
12 I I 127 (+) )
13 | | 0 +) )
14 \Y \Y 0 ) ¢
15 \Y \Y 7.1 Q! )
16 i i 235 (+) )
17 i I 166 (+) 8]
18 \% W 9 ) +)
19 i Il 0 (+) ¢
20 i I 19 +) +)
21 Il I 52 (+) )
22 \Y i 0 ) +)
23 i Il 10 ) )
24 Il I 0 (+) )
25 i Il 0 - Q]
26 \Y \Y 0 Q) )
27 I I 214 +) )
28 I i 58 (+) (+)
29 I I 9 (+) @]
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Kalorik test sonuglari: Meniere hasta grubunda 29 hastadan 11’inde (%37.93)
tani amacli kalorik test de yapilmisti. 11 hastanin 1’inde (%9.09) VEMP cevabi
gliserol testi dncesi ve sonrasinda elde edilemedi ve odyolojik degerlendirmede

evre |V duzeyinde degisiklik olmadi.

11 hastanin 10’unda (%90.9) VEMP cevaplari mevcuttu. P13 latans degeri 4
hastada (36.3) gliserol testi 6ncesi uzama mevcuttu ve 2 (%50) hastada test
sonrasinda degerler normal sinirlarda idi. istatistiksel olarak, gliserol testi 6ncesi
ve sonrasi degerler arasinda anlamli fark elde edildi (p=0.003). N23 latans
degerleri 5 hastada (45.4) uzamisti ve test sonrasinda 3 (%60) hastanin cevaplari
normal sinirlar igerisindeydi. Gliserol testi 6ncesi ve sonrasi degerler arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark elde edildi (p=0.047). P13-n23 amplitud degerleri 1
hastada yuksekti ve gliserol testi sonrasi normal degerler igerisine dusus gozlendi.
11 hastanin 5’inde (%45.4) odyolojik evrelerinde dislis gdzlendi. istatistiksel
olarak gliserol testi dncesi ve sonrasi degerler arasinda anlamh farklilik tespit
edilmedi (p=0.202). Evreler arasi karsilastirma yapildiginda istatsitiksel olarak
anlamli fark elde edildi (p=0.016) (Tablo 4).

Tablo 4. Kanal paralizisi olan hastalarin odyolojik evreleri, VEMP amplitid ve

latensi deg@erleri

KANAL ” VENP
KANALPARALIZI 550 o
06U paRALLi . . G ONCESi G SONRASI
VONU DERECESI () EVRELERI 13 n22  Amp pf2 n22 Amp
No

Goncesi Gsonrast  {msn) (msn) (WV) (msn) (msn})  (uV)

2 Sol 23 v v 204 298 38 179 287 1.5

4 Sal 28 [} 1l 195 287 832 153 248 98.7
5 Sag 25 Il | 209 287 318 191 265 31.2
8 Sol 43 Il | 179 238 749 162 253 572
9 Sol M4 1] 1l 159 232 16 148 2413 396
11 Sol 75 v v 0 0 0 0 0 0

13 Sag 21 | | 131 212 8 128 2 37.9
14 Sol i1 v v 193 299 122 151 293 474
17 Sag 30 1] Il 179 263 178 154 231 74.2
21 Sag 42 1] Il 167 233 49 159 229 7L5
22 Sol 56 v ] 168 28 97.2 154 226 106.7
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Elektrokokleografi (ECochG) sonuglari: Meniere hasta grubunda toplam 6
hastaya ECochG testi yapildi. SP/AP orani 0,4’den ylUksek olanlar anlamli kabul
edildi. 1 hastada (%16.6) degerler her iki kulakta da normal sinirlardaydi. Bu
hastada VEMP p13, n23 latanslari ve pl3- n23 amplitid degerlerinde test
sonrasinda normal sinirlarda elde edildi. N23 latans degeri gliserol testi dncesi
uzamis iken test sonrasinda normal degerler igerisinde idi. Odyolojik evresinde
azalma gozlendi. 2 hastada (%33.3) her iki kulakta da SP/ AP orani artmisti. Geri
kalan 3 (%50) hasta kulakta SP/AP orani artmis olarak hesaplandi. ECochG’da
SP/AP orani artmis 5 (%83.3) olgunun 2’sinde VEMP cevaplari, test dncesi ve
sonrasinda elde edilemedi. Bu 2 hastanin odyolojik evrelerinde de degisiklik
olmadi. Geriye kalan 3 hastanin 1’'inde n23 latans degeri uzamigti ve gliserol testi
sonrasi normal sinirlarda oldugu gozlendi. Bu hastanin odyolojik evresinde
degisiklik olmadi (Tablo 5).

Istatistiksel olarak, ECochG yapilan hastalarin, gliserol testi 6ncesi ve sonrasi
degerleri arasinda, p13 latanslari karsilastinidiginda anlaml sonug elde edildi (p=
0.038). N23 latanslari ve p13- n23 amplitidleri arasinda istatistiksel olarak anlaml
sonuglar bulunmadi (p= 0.115, p= 0.662). Evreler arasinda karsilastirma

yapildiginda istatsitiksel olarak anlamh farkhlik tespit edilmedi (p=0.076).

Tablo 5. ECochG testi yapilan hastalarin VEMP sonuglari ve odyolojik evreleri

VEMP
ECochG G ONCESI G SONRASI SSO EVRELERI
OLGU HASTA SPIAP P13 N23 AMP P13 N23 AMP )
NO KULAK SAG SOL (msn) (msn) pV (msn) (msn) pV GONCESI G SONRASI

8 SOL 046 060 179 238 749 162 245 572 I I
16 SAG 05 03 0O 0 0 0 0 0 Il Il
17 SAG 056 016 179 263 178 154 2313 742 Il I
18 SOL 023 069 169 278 945 1589 248 859 IV v
20 SOL 037 035 177 294 1305 157 254 508 Il I

24 SOL 045 061 O 0 0 0 0 0 Il Il

53



Tablo 6.
degerleri

Meniere hasta grubu hasta kulaklarin, gliserol énce ve sonrasi VEMP
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Siserol Oncesi Hisernl Sonrasi Asirretri Oranlar (%)
Hasta n23 Imemik . hiterpik intemik
Opu Yo Cishet @ [rfj.y ey ATDE ) ey ATARE PB Arm|r':uu
(1] ()

1 57 Kadin Sag 00 00 a0 o7 282 521 1000 1000 100
2 B4 Kadn Sol n4a itk 20 e 27 15 g2 12 &0
3 ] Kadin Sag 00 00 00 14 266 370 1000 1000 1000
4 35 Erkek Sol 3,0 27 832 153 42 %7 120 72 5l
5 55 Kagn  Saf 209 287 318 B®1 %5 312 45 39 09
& £ Erkek Sol 149 43 %09 ny 45 1067 06 04 79
7 N Erkek Sol 00 0.0 00 i1 49 T 00 w00 1m0
g e Erkek Sol 179 232 749 52 45 57,2 49 15 133
2 55 Kadn Sol 152 32 160 Ba 41 36 35 19 924
10 ¥ Ekek S 202 X7 &3 B®1 285 B3I 27 11 mg
1 % Kadin Sol 0.0 0.0 00 00 0.0 0.0 00 00 ao
2 3 Kadn  Sol 00 00 00 B0 %0 W6 W00 100 1IN0
13 A Erkek Sag 131 21,2 5&0 L2 21,0 EFAY 12 04 20,9
14 39 Erkek Sol 133 200 1220 181 223 474 05 0e Me

2] Erkek Sol 145 4,7 E52 8BS 24,2 423 35 10 2,7

] Kadin Sag 0.0 0.0 00 00 0.0 0.0 00 00 ao
17 B Ekek S 178 %3 1788 B4 Bl M2 75 64 411
12 35 Erkek Sol 169 272 245 159 249 8,9 30 L5 42
1@ 2 Erkek 5ag 134 2.5 ETAY 72 21 Tge 124 &7 143
20 0 Erkek Sol 177 294 1305 157 259 c02 59 B2 439
1 65 Erkek 5ag 157 233 80 5% e 7.5 24 14 126
n M Ekek Sl 188 2|0 w2 L4 1T W7 43 105 46
3 48 Erkek Sol 0.0 0.0 00 00 0.0 0.0 00 00 ao
24 M Fhkek  SaE 00 00 0o 0o 00 00 0o 0o Q0

57 Kadin Sol 154 37 1337 1o 37 [N 16 00 282
% 2 Erkek 5ag 142 24 a7 Ba FER:) 36 00 30 g2
X 2 Erkek Sol 00 250 2126 &7 2,7 205 27 71 43
2 55 Kadin Sol 152 0.0 00 ny 241 137 1000 1000 100
. 57 Kagn Saf 157 262 84 B5S BT 1T T5 49 $04

55



5. TARTISMA

Meniere hastahgi i¢c kulagin idiopatik bir hastaligidir ve endolenfatik hidrops
hastalikla ilgili elde edilen en énemli histolojik bulgudur.®> Hastaligin baslangic
donemlerinde membrandz labirent inferior béliminde koklea alt ucu ve sakkilde
genisleme seklindeyken, ilerleyen donmelerde tim endolenfatik sistemi igerebilir
ve sakkil horizontal kanala ve stapes tabanina dayanabilir.®®6 Tanida odyolojik
degerlendirme, gliserol testi, elektrokokleografi, vestibller testler ve hematolojik
testlerden faydalanilir. Biz de gcalismamizda tani yontemi olarak, gliserol testi ile
saf ses odyometrileri ve VEMP cevaplarini degerlendirdik. Taniyi desteklemek
amac ile hastalara kalorik test ve ECochG testlerini uyguladik. Elde ettigimiz

bulgulari literatirdeki benzer ¢alismalarin sonuglariyla karsilastirdik.

Meniere hastahgl ile ilgili yapiimig olan c¢alismalarda baslangicin ¢ogunlukla
dorduncu dekatta oldugu ve ilk semptomun 20 ile 60 yaslarinda herhangi bir
dénemde olabilecegi belirtilmistir.2> Her iki cinste birbirine yakin sayilar veriimekle
beraber, kadinlarda hafif daha fazla gortldigia de bildirilmistir.2* Calismamizdaki
29 Meniere hastasinin yaglan 28-64 arasinda, ortalama 46 + 10.8, yas;
kadin/erkek orani ise 0,6'dir. Yas aralidi ve ortalamasi degerleri literatir ile
uyumludur. Cinsiyet oranlarina baktigimizda ise erkek oranini daha fazla ve

kadin/erkek oranini daha disuk oldugunu gozlemledik.

Meniere hastaliginda VEMP cevaplari gesitlilik gostermektedir. Wu ve ark., yapmis
olduklari bir calismada, alcak frekanslarda isitme kaybi olan hastalarda VEMP ile
alinan sonuglar normal iken, Meniere hastalarinda %50 anormal sonug¢ elde
etmislerdir.>* Akkuzu G ve arkadaslarinin yapmis oldugu calismada, 10 Meniere
hastasini kontrol grubu ile karsilastirmiglar ve p13 latanslarinda anlamli derecede
uzama oldugunu gostermiglerdir.%” De waele ve ark.’nin 59 kisi ile yaptiklari
calismada tek tarafli Meniere hastalarinda %54 sakkuler disfonksiyon tespit
etmisler, fakat saglam kulaklarla arasinda amplitid ve latans farkhlig
saptamamislardir.®® Murofushi ve ark.’nin yapmis olduklari galismada ise tersine
43 hastanin 7’sinde hastalikli kulaklarda anormal amplitud degerleri ve 42’sinde

latanslarda uzama tespit etmislerdir.®?
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Calismamizda kontrol grubunun toplam 20 kulagindan elde ettigimiz p13, n23
latanslarini sirasiyla 15.9 + 1.2 msn ve 24,98 + 1,29 msn, 13- n23 amplitidleri ise
72.08 = 43.33 pV olarak hesap edildi. Bu sonuglar bazal deger olarak alindi ve
Meniere hasta grubu hasta ve sagliklh kulaklarda elde edilen degerler ile
kargilastinldi. Calismamizda 29 Meniere hastasinin 9'unda VEMP cevabi elde
edilemedi. Meniere hastalarinin hasta kulaklarinin baslangic VEMP cevaplarinda
pl3 ve n23 latans de@erlerinde kontrol grubuna gore istatistiksel olarak da anlamli
farkhligin olustugu uzama tespit edildi (p=0.00, p=0.00). Meniere hasta grubu
saglikli kulaklarinin da baglangi¢c VEMP cevaplarinda p13 ve n23 latans degerleri
de istatistiksel olarak anlamli derecede uzamisti (p=0.02, p=0.04). Ayrica Meniere
hasta grubunda iki kulak arasi de@erler karsilastirildiinda hasta kulaklardaki
VEMP p13, n23 latans degerlerindeki uzamanin daha fazla oldugu ve iki kulak
arasindaki asimetri oranlarinda istatsitiksel olarak anlamli fark oldugu tespit edildi
(p= 0.00, p=0.00).

Odyolojik testler tanida yararlidir. Hastaligin erken evrelerinde algak frekanslarda
kayip daha fazla izlenirken, ileri evrelerde duz kayip karsimiza cikabilir. Pik
odyometrik konfigirasyon en sik gorulmektedir. Pik odyogramda algak
frekanslarda isitme kaybi, 2000 Hz'de yilkselme ve tekrar dusme olarak
izlenmektedir. Savastano ve ark.’nin yapmis oldugu calismada yuksek
frekanslarda kaybin hastalik siresi ile dogrudan iligkili oldugu vurgulanmistir.4’
Calismamizda Meniere hastalarinin odyometrik konfiglirayonu %69 oraninda

alcak frekanslarda kayip daha fazla iken, %31 oraninda duz kayip seklindedir.

Meniere hastaligi tanisinda kullanilan yéntemlerden biri de 1967 yilinda Klockhoff
ve Lindblom tarafindan ilk kez uygulanan gliserol testidir.#® Gliserol verilmesini
takiben saatte bir olmak Uzere 3 kez isitme esikleri ve konusmay! ayirt etme
degerlendirilir. 250-1000 Hz de bir veya birka¢ frekansta 10 dB ve Uzerinde isitme
esiginde ylkselme olmasi, konugmayi ayirt etme skorlarinda %12 ya da lGzerinde
iyilesme olmasi durumunda test pozitif kabul edilmektedir. Olgularin ¢odunda
gegici olarak isitme esiklerini duzeltir veya ayni kalir. Literatlrde birgok ¢alismada
Meniere hastalarinda gliserol testi ile isitme seviyelerinde anlamli dizelme oldugu

g6sterilmistir,99.100.101.102
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Murofushi T ve ark.’nin yapmis oldu bir ¢alismada, 17 Meniere hastasinin 6’sinda
(%35.29) saf ses ortalamasinda duzelme meydana geldidi ve bu sonug
dogrultusunda isitmede diuzelmenin olmadigi kulaklarda kokleada sacli hucrelerin
kalicl hasar gérmis olabilecegini savunmuslardir.®> Magliulo G ve ark.’nin yapmis
oldugu diger bir calismada ise, 22 tek tarafli Meniere hastasinin odyolojik
sonuglarinda 8 hastada (%36.4) pozitif sonug elde etmislerdir.1°® Ohki M ve ark’nin
kontralateral gecikmis endolenfatik hidropslu 9 hastada yapmis olduklari
calismada, gliserol testi sonrasinda higbir hastanin saf ses ortalamalarinda

degisiklik olmadigini tespit etmislerdir.192

Calismamizda 29 Meniere hastasinin 20’sinde (%69) gliserol testi 3. saat kontrolu
sonrasinda anlamli sonu¢ elde edildi. Konusmayl ayirt etme skorlar
degerlendirildiginde 8 hastada (%27.6) pozitif sonuclar elde edildi. istatistiksel
olarak degerlendirildiginde sonuglar anlamli idi (p=0.00, p= 0.01). Otolarengoloji ve
Bas Boyun Cerrahisi isitme ve Denge Komitesi'nin igitme seviyesine gore Meniere
Hastaliginda oOnerdigi evreleme (committee on hearing, 95) dogrultusunda
cogunlukla evre Il ve III' deki hastalarin isitmelerinde bir evre dizelme oldugu
tespit edildi. Toplam 9 hastanin (%31) odyolojik evrelerinde dizelme oldugu
gérildiu. Bu sonuglar dogrultusunda literatirde yapilimis olan c¢alismalar ile
kargilastinldiginda isitmede elde edilen pozitif yanit orani galismamizda daha
yuksek oranda bulundu. Gliserol testi sonucunda elde edilen pozitif sonuglarin,
kokleada kalici hasara yol agcmamis olan endolenfatik hidrops tanisini da

destekledigini disinmekteyiz.

Magliullo ve ark. gliserol verilerek yapilan VEMP testinin 6zellikle tek tarafli hidrops
vakalarinda tanida avantaj sagladigini ifade etmislerdir. Ayrica sakkuler hidropsu
saptamada yeni bir test parametresi olarak VEMP’in énemini vurgulamislardir.193
Murofushi ve ark. ve Shojaku ve ark.’nin ¢alismalari dogrultusunda, Meniere
hastalarinda oral gliserol alimini takiben VEMP amplitud cevaplarinda yukselme
oldugunu gozlemlemislerdir.®? 194 Gliserol testi dncesindeki degerlerin endolenfatik
hidropsun lehine oldugunu ve VEMP cevaplarindaki degisimi sakkuler hidrops
varligini gosterdigini savunmuslardir. Sakkul kokleadan sonra ikinci en sik hidrops

izlenen bolumdur.55:105
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Ohki ve ark.’nin kontralateral gecikmis endolenfatik hidropsu tanisi almis ve
baglangicta VEMP cevabi olmayan hastalarda gliserol alimi sonrasinda VEMP
cevaplarinin olustugunu goézlemlemislerdir. Sonuglarin sakkul disfonksiyonunu
sonucu olustugu ve odyolojik degerler ile VEMP sonuglarinin birbiriyle iligkili

olmadigini savunmusglardir.10?

Tek tarafli Meniere hastaligi tanisi alan 22 hastada yapilan bir calismada, gliserol
testi ile odyolojik degerlendirme ve beraberinde VEMP testinin, ratin bir tani
metodu olarak kullaniimamasi gerektigi ve sadece Meniere hastaligi baslangig
doneminde oldugundan suphelenilen hastalarda, daha duyarli oldugu tespit
edilmistir.19319 Mugliulo ve ark.’nin yapmis oldugu calismada, 10 hastada
amplitidde yukselme gozlenmis, latensi degerlerinde degisim gézlenmemistir. 12
hastanin da gliserol testi sonrasinda saf ses odyometri degerlerinde anlaml

degisim tespit edilmistir.10°

Tarhan ve Ozliioglu’nun yapmis oldugu ¢alismada, VEMP ve piir ton odyometrinin
gliserol testi oncesi ve sonrasi tani yontemi olarak kullanilabilecegi gorugunu
desteklemektedir.5® intratimpanik gentamisin tedavisi takibinde de VEMP testinin

kullanilabilecegini belirtilmistir.5®

Bizim calismamizda Meniere hasta grubunda 29 hastanin hastalikli 29 kulaginin
9unda VEMP cevabl elde edilemedi. P13, n23 latanslari ile p13- n23
amlitidlerinin ortalamasi sirasiyla 16.9 £ 2.3 msn., 18.0 £ 12.5 msn. ve 63.9 £ 62.2
MV olarak bulundu. Bu degerler kontrol grubu degerleri ile karsgilagtirildiginda p13
ve n23 latanslari arasinda istatistiksel olarak anlamli duzeyde uzama oldugu tespit
edildi (p=0.00, p=0.00). P13-n23 amplitid degerlerinde 9 hastada cevap elde
edilemezken, 2 hastanin amplitid degerinin ylksek oldugu goéruldu. Ayrica
Meniere hasta grubu hasta ve saglkh kulaklar karsilastirildiginda, p13 latans
degerlerinin hasta grupta daha uzun oldugu ve istatistiksel olarak anlamli sonuclar
elde edildigi gorulda (p=0.00).

Meniere hasta grubunda 9 hastada VEMP cevaplari elde edilemezken, gliserol
testi sonrasinda 5 hastada cevaplar elde edildi. Elde ettigimiz bu sonug

literatiirdeki diger calismalar ile uyumlu bulundu.®3 103
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Calismamizdan elde ettigimiz sonuglar dogrultusunda Meniere hasta grubunda her
iki kulakta da latans degerlerinin kontrol kulaklara gére uzamis oldugunu tespit
ettik. Bu degerlerin hasta kulaklarda daha da yuksek oldugunu ve gliserol testi
sonrasinda ozellikle p13 latans degerlerinde normal degerlere dogru dusus oldugu
ve bu dususunde Meniere hasta grubu saglikli kulaklara gore anlamli duzeyde
oldugunu goérdik. Magliulo ve ark. ve Mrofushi ve ark. ise, yapmis olduklari
calismalarda latans degerleri asimetri oranlarinda anlamh farklihklar elde

etmemiglerdir. 92105

Yaptigimiz kontrol grubu veri calismasinda, p13-n23 latans dederlerinde standart
sapmanin kiguk olmasina karsin, amplitid degerlerinde standart sapmanin buyuk
oldugunu belirledik. Bu durumda ayirici tanida latansinin daha belirleyici oldugunu
dusunmekteyiz. Ayrica yapilan ¢alismalar arasindaki farkliliklarin SKM kas fibrilleri
miktarinal®® ya da hastanin gosterdigi kas eforun ve testin uygulanmasi sirasinda
meydana gelebilen kas yorgunlugundan kaynaklanabilecegi g6z ©nlne

alinmalidir.”7:81

Calismamizda Meniere hasta grubundan 11 hastaya, taniyi desteklemek amaci ile
kalorik test uygulandi. Bu hastalarin hasta kulaklarinda kanal paralizisi elde edildi.
Odyolojik degerlendirmede 5 hastada (%45.4) SSO evrelerinde diizelme gozlendi.
P13 ve n23 latans degerlerinde azalma tespit edildi ve istatistiksel olarak anlamli
kabul edildi (p=0.003, p=0.004). Sonuglar dogrultusunda kalorik test sonuglari ile
odyolojik bulgular ve VEMP cevaplari arasinda korelasyon olabilecedi ve

endolenfatik hidrops tanisini destekledigini diginmekteyiz.

Meniere hasta grubunda 6 hastaya ECochG testi de ek tani yontemi olarak
uyguladik. Bu hastalari ayri olarak ele aldigimizda 1 hasta digsinda SP/AP orani
hasta kulaklarda 0,4’den yuksek oldugu gozlendi. P13 latans dederlerinde 2 hasta
disinda azalma gdzlendi ve istatsitiksel olarak anlamli kabul edildi (p=0.003). Diger
VEMP degerleri ve odyolojik degerler arasinda korelasyon olmadigi tespit edildi.
Taguchi ve ark.’nin 51 Meniere hastasinda yaptiklari g¢alismada, gliserol testi
odyolojik tetkik sonuglari ile ECochG testi sonuglari arasinda korelasyon elde

etmemislerdir.1%7

60



Calismamizda elde ettigimiz sonuglar dogrultusunda: Meniere hastalarinda
uyguladigimiz gliserol test bulgulari ile elde edilen pozitif veriler endolenfatik
hidropsu tanisini desteklemekte yardimci olmaktadir. Gliserol testi ile beraber
yapillan VEMP testinde, kliniklerin normatif datalarini belirleyerek sonugclari
degerlendirmeleri uygun goérulmektedir. Calismamizda VEMP cevabi alinamayan
hastalarin gliserol testi sonrasi VEMP cevaplarinin elde edilmesi ve p13 latans
degerlerindeki anlamli degisim sakkuler hidropsu desteklemektedir ve literatlrdeki
diger calismalarla uyumlu bulunmakla birlikte daha fazla ¢alisma ile desteklenmesi

gerekmektedir.
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6. SONUCLAR

Klinigimizde Meniere Hastalg: tanisi almis olan 29 hasta ve 10 saglikh bireyin

gliserol testi ile VEMP sonuglari birbiriyle karsilastirilmis ve asagidaki sonuglara

ulasiimigtir:

1-

2-

Meniere hasta grubunda 9 hastanin (%31) odyolojik evrelerinde dizelme
oldugu tespit edildi.

Meniere hasta grubunda hasta kulaklarda gliserol testi sonuglari
kargilasgtinldiginda, dusuk frekanslarda esik degerlerinde yukselme 29
hastanin 20’sinde, konusmayi! ayirt etme skorlarinda duzelme ise 29
hastanin 8’inde gdzlendi ve istatsitiksel olarak anlamli sonu¢ elde edildi
(p=0.00, p=0.01). Bu sonuglar dogrultusunda literatide yapilmis olan
calismalar ile karsilastirildiginda isitmede elde edilen pozitif yanit orani
¢calismamizda daha ylksek oranda bulunmustur. Elde edilen odyolojik
sonuglar, Meniere hastalarinda koklear endolenfatik hidrops tanisini
destekledigi dusunulmektedir.

Meniere hasta grubunda hasta kulaklarda 9 hastada VEMP cevabi elde
edilemezken, gliserol testi sonrasinda bu hastalarin 5’inde VEMP cevaplari
elde edildi. Elde ettigimiz bu bulgularin literatirde yer alan ¢ok az sayidaki
¢alisma sonuglariyla uyumlu oldugunu goézlemledik.

Meniere hasta grubundaki 20 hasta kulak, kontrol grubu ile
kargilagtinldiginda uzamis p13 ve n23 latans degerleri bulundu ve
istatistiksel olarak anlamli sonugclar elde edildi (p=0.00, p=0.002).

Meniere hasta grubunda p13-n23 amplittdleri kontrol grubuna oranla dusik
oldugu goruldu ve kontrol grubu ile p13-n23 amplitudleri asimetri oranlari
karsilastinldiginda istatistiksel olarak anlaml de@erler elde edildi (p=0.002).
Amplitid asimetri oranlarinda hastalarin yarisinda anlamh farklihk elde
edildi. Elde edilen bu veriler literaturde yer alan diger ¢alismalar ile uyumlu
bulundu.

Gliserol testi dncesinde elde ettigimiz bu veriler, literatirde yapilmis olan
calismalarla karsilastiriidiginda, birkag calismada p13 latans degerlerinin

yuksek bulundudu, fakat olgu sayisinin azligi nedeni ile bu bulgularin daha
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fazla hastayla vyapilacak c¢alismalarla desteklenmesi  gerektigini
disunmekteyiz.

Gliserol testi sirasinda es zamanl kaydedilen VEMP sonugclari, kontrol
grubu ile karsilastinldiginda, 20 hasta kulakta uzama gorilen p13 ve n23
latans degerlerinde toplam 5’inde dizelme gergeklestigi ve test dncesi
VEMP cevabi alinamayan 9 hastanin 5’inde VEMP cevaplarinin elde edildigi
tespit edildi. Sonuglar istatistiksel olarak da anlamli idi (p=0.005). Bu veriler
dogrultusunda, gliserol testi sonrasinda elde edilen pozitif VEMP
sonuglarinin sakkuler hidropsu destekledigini disunmekteyiz.

Literatirdeki calismalara bakildiginda VEMP degerlerinin ¢ok degisken
oldugunu gormekteyiz. Calismalar arasindaki farkhligin SKM kas fibrilleri
miktarina ya da hastanin gosterdigi kas eforun ve testin uygulanmasi
sirasinda meydana gelebilen kas yorgunlugundan kaynaklanabilecegini
dusunmekteyiz. Gene literatur bilgileri ve sonuclarimiz degerlendirildiginde
Meniere hastalarinda gliserol ve VEMP testi ile ilgili daha kapsamli

¢alismalara ihtiyag oldugu gérusundeyiz.
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