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I.GIRIS

Multiple skleroz (MS), santral sinir sisteminin (SSS) etyolojisi
hala bilinmeyen, kronik, inflamatuar — otoimmun kokenli, genetik ve
cevresel faktorlerle kismen iligkili, klinik, genetik ve patolojik olarak
heterojeniteye sahip bir hastaliktir™2. Klinikte motor kayiplar, duyusal
bulgular, koordinasyon sorunlari, mesane ve barsak problemleri gibi gok
farkl belirti ve bulgularla karsimiza gelebilir 2%°. MS hastalarinda ayrintili
bir degerlendirme yapildiginda sik gorulen problemlerden birininde denge
problemleri oldugu,hastalarin %78’ inin denge probleminin ve denge

problemi olanlarinda %17‘sinin bas donmesi oldugu saptanmistir®®.

MS tanisinda altin standart magnetik rezonans goruntileme
olsa da demiyelinizasyon sonucu olasi lezyonlarin varligini ortaya koymak
amaciyla magnetik rezonans goruntulemenin yani sira bir seri
elektrofizyolojik testlerde kullaniimaktadir. Vestibuler nukleuslarin beyin
sapindaki baglantilari, serebellum ve dorsal kolumnada lezyon
olusturabilen ve bu ylzden de her ¢esit ve degisen derecelerde denge ile
ilgili yakinmalar olusturabilen bir hastalik olan MS’ da uygun bir
elektrofizyolojik calisma, denge sistemin tutulumunu ortaya koyabilmek
adina faydali olabilir 3¢, Ayrica hem tipik beyin sapi ve serebellum
tutulumunun ortaya koyulmasinda hem de periferik durumlardan
kaynaklanan sorunlarin santral vestibller problemlerden ayrilmasinda yol
gbsterici olabilir®®. Otondroloji pratiginde elektronistagmografi (ENG)
igitsel, vestibuler ve santral sistemleri etkileyen farkli patolojilerin
ayriminda kolaylik saglayabilen bir testtir®”. ENG testinin meveut klinik
yetersizliklerinin klinisyeni yanlis taniya yonlendirmesi nedeniyle
olusturulan VNG testi, elektronistagmografi’'den sonra i¢ kulak

fonksiyonlarinin ve santral patolojilerin degerlendiriimesinde kullanilan



yeni bir standart prosedur olarak kabul edilmektedir. VNG testi, denge
veya dizziness probleminin nedeninin periferal —santral kaynakli olup
olmadidinin belirlenmesi amaciyla kullaniimaktadir. Basit, gtvenli,
kismende ucuz bir testtir. Vestibuler yollardan sadece Vestibulo-Okuler
Refleks ile ilgili olani degerlendirir ve vestibulo-okuler kontrolu etkileyen
bozukluklarin iyilesmesi yada progresyonu hakkinda klinisyene kantitatif

bilgi saglar.

Bu calismaya MS hastalarinda odyolojik ve
videonistagmografik incelemelerin, semptomu olsun veya olmasin
vestibuler sistem tutulumunu ortaya koymakta hassas bir test olabilecegi
hipotezi ile baslanmistir. MS’de sikga tutulan bir alt sistem olan vestibuler
sistemin etkilenimini objektif olarak ortaya koymak icin VNG’nin uygun bir
paraklinik kanit olarak kullanilabilecedi duslincesiyle, MS hastalari, hem
odyolojik hem de videonistagmografik olarak degerlendirilmigstir. Boylelikle,
VNG bulgularinin hastalgin diger temel 6zellikleri ve odyolojik bulgulariyla
iligkisi de irdelenmigtir. VNG ile elde edilen elektrofizyolojik bulgularin
hangi tipte patolojiler oldugu ve vestibuler sistemde klinik veya subklinik
tutulusun saptanmasi konusunda VNG’nin yeri ve taniya katkisi

arastinimistir.



2. GENEL BILGILER

Multipl Skleroz (MS), Santral Sinir Sisteminin (SSS) kronik,
demiyelinizan, nérodejeneratif siklikla ilerleyici bir bozuklugudur®®. MS
travmaya bagl olmayan ozur sebepleri arasinda dinyada en sik nedeni
olusturmaktadir'® ve Richards ve dig. 'nin 2002 verilerine gére diinya genelinde
1.1 - 2.5milyon kiside MS gorilmektedir'’. MS’de santral sinir sistemi (SSS)
‘nin 6zellikle beyaz maddesindeki sinir liflerinin myelininde harabiyet ve daha
sonra aksonal yikim meydana gelir'®. Ancak yapilan son galismalar; MS’in
sadece beyaz cevher hastaligi olmadigi hem beyaz cevherin hem de gri

cevherin MS hastalarinda etkilenebilecegi géstermi§tir12.
21. Etyoloji

MS’te beyin ve spinal korddaki beyaz maddeyi iceren bdlgelerin
inflamasyonu gorulur. Bagigiklik sistemindeki bozukluga bagl olarak vicudun
kendi kendini hasarlandirmasi ile hastalik ilerler. Nedeni bilinmemektedir, ancak
cesitli nedenleri oldugu dusunidlmektedir. Clnkd hem genetik hem de gevresel

faktorlerin rol oynadigina dair kanitlar vardir.

a)Otoimmunite

b)Genetik yatkinhk
c)infeksiyon

d)Rastlantisal Demyelizasyon

a) Otoimmunite

Ontogenez sirasinda oto reaktif lenfositler normal olarak klonal
azalmaya giderler, bazilari kurtulabilir. Antijenlere tepki vermezler. Oto reaktif T

ve B hucrelerinin dusuk duzeyleri normal bireylerde de meydana gelebilir. Bu



hicrelerin kendi vicut hucrelerine kargi tepkisizligi kirildigi zaman otoimmun

hastalik olugur. MS’ un bu tolerans kaybi sonucu olustugu dusunuldr.

MS’ in otoimmun bir rahatsizlik olduguna dair gorusler vardir,
ancak bu otoimmin yaniti neyin basglattigi bilinmemektedir. Agirlikli olarak;
enfeksiyon, oOzellikle de, cocukluk caginda karsilasilan viral enfeksiyonlar
uzerinde durulmaktadir. Kizamik virisi en ¢ok Uzerinde durulan virtsdur.
Sistemik lupus eritematozus, miyastenia gravis, ankilozan spondilitis,
inflamatuar barsak hastaliklari, skleroderma, diyabetes mellitus, romatoid artrit,
otoimmdan tiroid hastaliklari (Hashimoto tiroiditi ve Graves hastaligi) gibi bazi
otoimmun hastaliklarla bir arada gorulebilir.

Baz ailelerde otoimmiin hastaliklara meyil vardir .

b) Genetik Yatkinlik

Bazi irklarda MS'nin daha fazla gorulmesi, ikizlerde konkordansin
yuksek olmasi ve MS'lilerin birinci derece yakin akrabalarinda MS'nin daha sik
goOrulmesi gibi nedenlerle genetik etkenlerin dnemi giderek degder
kazanmaktadir'>. Kardeslerde konkordans hizi, ebeveyn ve cocuklara gore,
monozigot ikizlerde ise dizigot ikizlere gére daha yiiksektir. ikiz deneklerle
yapilan galismalarda, MS’in tek yumurta ikizlerinde gérulme orani % 25.9, gift
yumurta ikizlerinde %2.3 ve ikiz olmayan kardeslerde %1.9 olarak bildirilmistir'.
MS’li hastalarin kardeslerinde risk %2.6 (dizigotik ikizlerdeki ile hemen hemen
ayni ) , ebeveynlerinde %1.8, cocuklarinda %1.5'tir'®. MS’lilerin birinci, ikinci ve
hatta Gglincu derece akrabalarinda da risk bulunmaktadir. Hastalarin % 15-

20'sinde aile dykusi vardir™®1®".



c) Infeksiyon

MS’ un baglatiimasi ve surduridlmesinde viral enfeksiyonlarin rolu
tartismalidir. insan (izerinde viral enfeksiyonlar demyelizasyon sebebi olabilir.
Kizamik, kabakulak, sugicegi gibi gocukluk dénemi viral enfeksiyonlarini erigkin
donemde gegirenlerde MS ortaya c¢ikma olasihiginin, bu enfeksiyonlarla
cocukluk déneminde karsilasanlardan daha fazla oldugunu gdstermektedir ™.

Bir virusin multiple skleroz patogenezinde rol oynayabilmesi igin

birkag yol vardir;

1)Gecici merkezi sinir sistemi enfeksiyonu bir olaylar dizisi

baslatabilir.

2)Yineleyici merkezi sinir sistemi enfeksiyonu vyineleyen

inflamasyon ve demyelizasyonu hizlandirabilir.

3)Suregen merkezi sinir sistemi enfeksiyonu , baslatilan
inflamatuar reaksiyon oligodendrositleri etkileyebilir.

Yapilan galismalar herhangi bir enfektif hastaliktan sonra MS

baslama oranini %10 olarak géstermektedir™.

MS, uzun yillar bazi enfeksiyoz ajanlarin tetikledigi bir hastalik
olarak dugunulmustur, fakat hastalardan simdiye kadar her hangi bir spesifik

viriis izole edilememistir'.



d) Rastlantisal Demyelizasyon

Sinir dokusu i¢indeki normal olmayan immun aktivite 6zgul

olmayan bir sekilde miyelin yikimi ile sonlanabilir.

2.2.Epidemiyoloji

MS; 15-50 yaslari arasinda ve siklikla da, 40 yas altinda ortaya
cikan norolojik bir hastaliktir. Kadinlarda erkeklerden daha yuksek oranda,
yaklasik olarak kadin/erkek; 1.77:1 olarak saptanmistir’®. Ortalama baglangig
yasi 30, en sik gorildiigi baslangic yasi ise; 23-24’ tiir®.
30/100.000 ve ustl ise yuksek riskli, 5-29/100.000 ise orta riskli ve 5/100.000’in

altindaysa dusuk riskli bolge olarak siniflandiriir®’. En sik goruldugu ulkeler

Prevalans

Kuzey Avrupa, Kuzey Amerika, Guney Kanada, Guney Avustralya ve Yeni
Zelanda’dir. Bu ulkelerdeki gortlme sikhgr 30— 80 / 100.000 veya biraz daha
fazladir. Buna karsin Asya kdkenlilerde ve siyahlarda risk dusuktir. Beyaz irkta
sik, sari ve siyah irkta daha seyrek oldugunu gdsteren calismalar mevcuttur'®.
Soguk ve nemli iklim ortami  MS igin risk olusturmaktadir. Soguk iklim
kosullarinin direkt olarak immun sisteme etkisi oldugu gibi, sik sik Ust solunum
yolu enfeksiyonuna yol agmasi nedeniyle indirekt yoldan da olumsuz etkileri
bulunmaktadir. Ayrica kigin gunes i1sinlarinin az olmasi, D vitamini dlzeylerini
olumsuz yonde etkilemekte ve immun sistem Uzerindeki indirekt etkide bunlar

da pay sahibi olabilmektedir?®22,

MS’de gog¢ topluluklar Gzerinde oldukga fazla epidemiyolojik
calisma yapiimigtir. MS prevalansinin yuksek oldugu ulkelerden riskin duguk
oldugu bdlgelere go¢ edenlerde eger go¢ yasi 15’in altinda ise prevalans gog¢

edilen Ulkeye uymaktadir. On bes yasindan sonraki gdoclerde ise prevalans



terkedilen ulkeninki ile uyum gostermektedir. Buna neden olan faktorler ya
yasamin erken dénemlerinde etkili olan bir takim ¢evresel etmenlerdir, ya da
uzun kulugka periyodu olan bazi enfeksiyon (viral) etkenleridir. Bu durumda MS

etyolojisinde genetik ve bir takim ¢evresel etmenlerin rol aldigini soyleyebiliriz.

Yapilan epidemiyolojik calismalar MS’nin sosyokdulttrel duzeyi
daha yiiksek kisilerde gériildiigiini destekler niteliktedir’?*. israil'de yapilan bir
calisma, MS hastalarinin sosyo-kulttrel dizeyinin gocukluk doneminde de
kontrol gruba gore daha yiiksek oldugunu ortaya gikarmistir®®. Diisiik sosyo-
ekonomik ve hijyenik kosullara sahip insanlarda birtakim enfeksiyonlarla daha
kuguk yaslarda karsilasiimakta ve bagisiklik kazaniimaktadir. MS’nin bilinen
cocukluk enfeksiyonlarinin daha ge¢ donemde gecirilmesine karsi gelisen bir
immun cevap sonucu ortaya ¢ikan bir hastalik oldugunu savunan teori, bu
calismalarla gecerlilik kazanmig gérinmektedir. MS’nin herhangi siradan bir
meslege gore yOnetici ve teknik elemanlarda daha sik goruldagune iliskin
gorusler olmasina kargin, hastaligin bu grupta daha sik gérilmesinin nedeni

sosyo — ekonomik duzey farkliligindan kaynaklandigi distntlmektedir.

Lauer ve arkadaslarinin yaptig1 ¢calismalarda MS prevalansinin
yuksek oldugu bolgelerde 6zellikle gocukluk déneminde hayvansal yag, et,
tutstlenmis ve nitrat iceren et Urlnlerinin tiketiimesinin ileride MS geligimi
acisindan risk olusturdugu belirtilmistir®>®. Balik yaginda bol olarak bulunan
Omega-6 yag asitinin relaps ciddiyetini azalttigi, diyete Omega-3 yag asitinin
eklenmesinin bu olumlu etkiyi daha da artirdigi gdsterilmistir®. Hububatlar,
gluten igeren besin maddeleri, kalsiyum, selenyum, A,D ve E vitaminleri ile ilgili

benzer etkisi olduguna dair calismalarda vardir?’.



Ulkemizdeki MS prevelansi ve insidansi tam olarak bilinmemekle
birlikte muhtemelen Turkiye orta risk grubundadir. Klinik gbézlemlere goére
prevelans 101.4/100.000 olarak bildirilmistir 3.

2.3.Klinik

Ms cok cgesitli klinik tablolara yol agabilir. Birgok bulgu ve belirti
niteleyicidir ve pek azi hastalik igin patognomoniktir. Aksine bazi belirtiler atipik,
bazilar ise farkli taniya goturecek kadar nadirdir. Hastalhdin seyri degisebilir.
Klinikte motor kayiplar, duyusal bulgular, koordinasyon sorunlari, mesane ve

barsak problemleri gibi cok farkli belirti ve bulgularla karsimiza gelebilir?*=°.

Klinik sorunlar; birincil, ikincil ve uUguncul olmak uUzere 3’e

ayrilabilir®?.

Birincil semptomlar; demiyelinizasyon ve aksonal kaybin direkt

sonucu olarak ortaya c¢ikan gugsuzllik, dengesizlik, yorgunluk, tremor, agri,
spastisite, gormede bozulma, seksuel disfonksiyon, mesane ve barsak

disfonksiyonu gibi norolojik bozukluklar ve bunlarin neden oldugu 6zarlGluktar.

Diplopi, epizodik ataksi, epizodik dizartri, epizodik pruritus,

Lhermitte bulgusu, tonik spazmlar, trigeminal nevralji ise paroksismal olarak

goriilen semptomlardir 3334,



Duyusal semptomlar %52-70 orani ile en sik rastlanan ilk
belirtilerdir ve hemen hemen bltin hastalarda ortaya cikar®>. Duyu kaybit,
parasteziler, dizesteziler, hiperesteziler siktir. Uyusma, ignelenme, agri,
elektriklenme, zaman zaman yanma, kasinti ve gerginlik hissi seklinde
tanimlanan dizestezileri hasta gunler, haftalar veya aylarca yasayabilir. En sik
ve en erken saptanan bulgu vibrasyon bozuklugudur. Bunlar herhangi bir
dagihimda olabilirler, bir yada iki ekstremitede ekstremitelerin bir bdlgesinde,
gOovde yada yuzde birlesim seklinde olabilirler. Basin 6ne egilmesi sonucu
omurga boyunca ekstremitelere yayilan elektriklenme olarak tarif edilen servikal
spinal kord lezyonuna bagl Lhermitt belirtisinin gériilme orani % 2.2'dir ®. MS
hastalarinin baylik ¢ogunlugu kalici duyu kusuru gdsterirler. Bu genellikle alt

ekstremite distalinde vibrasyon ve pozisyon hissinde azalma seklindedir.

Sik idrara gitme, yetistirememe, M. Spinalis lezyonlarindan ileri
gelir ve MS’de sik gozlenir. Seksuel iglev bozuklugu MS’ da sik gézlenen ama
az sozu edilen bir konudur. Dogrudan norolojik etkilenimin yaninda, duyu kaybi,

fizik sinirhliklar, depresyon, yorgunluk MS’daki seksuel sikintilara katki saglar.

MS’ te agri semptomu nevralji, dizestezi ve agrili kas spazmlari
seklinde ortaya cikmaktadir®’. Agri hastaligin rahatsiz edici baska bir
bulgusudur. Hastalarin % 80’nin de agrili kas spazmlarina, aralikli veya surekli
ekstremite agrilarina ya da omurga agrilarina rastlanir. Trigeminal nevraljisi

olan geng bir hastada her zaman MS ’den suphelenilmelidir.



Epileptik ndbetler MS hastalarinin %5’inde goruldr.

Yorgunluk, MS’ te en sik gorulen bulgu olarak bilinmektedir.
Arastirmalar ve vaka kontrol calismalari % 75-95 oraninda MS’li hastanin
yorgunlugu deneyimledigini vurgulamakta, % 50-60’ | ise yorgunlugun mevcut
problemlerini daha da kotllestirdigini ifade etmektedir’’. Yorgunlugun,
fonksiyonel aktiviteleri kisittamasi ve zamanin % 60° inda var olmasi
gerekmektedir. Hilary ve di§g. MS yorgunluguna katkida bulunan, patolojik
degiskenlerin, inflamasyon, kortikal aktivasyon, otonomik disfonksiyon,
ventilatuar disfonksiyon, iskelet kasi degisiklikleri ve psikolojik konulari igerdigini

varsaymistir®®,

MS’ li pek ¢ok kisi kas zayifigi problemine sahiptir. Amerika’'da
656 MS hastasi Uzerinde yapilan bir arastirmada, hastalarin % 63’Unun kas
zayifigi ya da paralizisi oldugu, % 45’'inin bu nedenle gunlik yasam
aktivitelerinde kisitlanma yasadiklari belirtilmistir®®.  istemli kas kuvvetinde
zayiflik ile baglantili olarak kas zayifligi cesitli posturlerin yerlesmesine ve
bazen de ekstremitelerde agrili spazmlara neden olmaktadir. Spastisite ve agri
ile iligkili olarak azalmig mobiliteden ve agrili bacak spazmlarindan sikayetlerin
onemi ifade edilmektedir®’. MS'li bireylerde kas kuvveti, enduransi, giicii ve
yorgunlugu O&lgen calismalar iskelet kasi fonksiyonundaki yetersizligi

gostermektedir *°.

MS’de isitsel bozuklugun insidansi ve derecesinin oldukca
degisken oldugu bilinmektedir. En sik goérlilen isitme anormalligi, hafif

derecede yuksek frekans naturlu sensorinoral isitme kaybidir. Konugmayi ayirt
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etme ve konusmayl algillama skorlari genellikle normaldir. MS
populasyonunda goézlenen isitme problemleri ile ilgili literatirdeki ¢alismalar
MS’ de demyelizasyona bagh retrokoklear isitme kaybi, pontin sagirlik, ani
isitme kaybi ve Susac’ s sendromu bulgularidir® . Esmer ve ark. yaptigi bir
calismada; yine MS'li hastalarda, hafif derecede isitme kaybi, vertigo, tinnitus,
ani isitme kaybi ve Susac's sendromunun (ensefalopati, retinopati ve sagirlik
triadi) komponenti, alexia, kortikal sagirlik olabilecegi bildiriimektedir. Yapilan
bagka bir calismada ise; 15 hastanin 30 kulagi incelendiginde 14 kulak normal
sinirlarda,1 kulakta iletim, 2 kulakta mixt, 13 kulaktada norosensoriyel isitme
kaybi bulunmustur®®. Yapilan bir calismada MS’ de akustik refleks testinde ;
refleksin baslamasi i¢in gecen latent slire uzamasi, refleksin pik ampluttdine
ulasmak igin gerekli surenin uzamasi ve refleks amplutudinin normale gore

duguk olmasi gozlenmigtir.

Spastisite, klinigi ve patofizyolojisi oldukga karmasik olan, klinikte
siklikla rastlanan, 6zre neden olan ve motor yollarin fonksiyon bozukluguna
bagli olarak gelisen patolojik bir semptomdur®®*'. Spastisite, MS’li vakalarin, %
90’in1 etkilemektedir*®. Ust motor néron lezyonu olan ¢ogu hastada,
ekstremitelerde degisen kas tonusuna yol agmakta ve artmis kas tonusu
meydana geldiginde de, hipertonus veya siklikla spastisite olarak ifade
edilmektedir. Pratikte, artmis sertlik ve ekstremite hareketlerinde yavaslama ile
karakterizedir. MS’ te spastisitenin norofizyolojik temeli inme ve kafa travmasi
gibi pek ¢ok hastaliktakine benzerdir. Bu nedenle, diger hastaliklar i¢in
uygulanan yontemler MS icin de uygulanabilir. Spastisite, agri ve strese neden
olmaktadir. Spastisite ve spazmlarin iyilestiriimesi tedavinin en énemli

kisimlarindan birini olusturmaktadir .
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MS 'in seyri sirasinda gorulebilen g6z hareket bozukluklarini
siralayacak olursak;

-—

izole okiiler motor palsiler
istemli bakis bozukluklari
Okduler dismetri ve bakista devamsizlik
— MLF Lezyonlari (INO)
— Horizontal Bakis Palsisi
— Bir Buguk Sendromu
— Dorsal Midbrain Sendromu
— Skew Deviasyon
Yavas faz g6z hareket bozukluklari
Nistagmus
G6z hareketlerinin paroksismal bozukluklari
—  Okdler flutter
— Square wave jerkler

—  Opsoklonus olarak siralanabilir®®.

Interniikleer oftalmopleji (INO); ponstaki abducens gekirdeginden

cikan ve MLF icinde seyrederek karsi taraftaki okilomotor sinire giden
interntkleer néronlarin lezyonu ile olusur. Klinik olarak, lezyon tarafindaki gézde
adduksiyon kisitlihgi ve kargi gézde de abduksiyon nistagmusu gorular. INO,
klinikte izole tek tarafli ya da iki tarafli olabilecedi gibi, birbuguk sendromu,
WEBINO (wall-eyed bilateral INO) biciminde de gériilebilir. Tek tarafli INO daha
cok yaslilarda ve vaskuler hastaliklarla birlikte ortaya gikar, genellikle prognozu

iyidir. MS’ da INO cogunlukla iki taraflidir ve daha ¢ok geng olgularda goéruldr.
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Genellikle subakut baslar ve haftalarca surebilir. MS’ da diplopinin en sik
nedenidir, semptomatik belirti verir hale geldiginde lateral bakista horizontal

diplopi olusturur.

internlikleer oftalmoplejinin sik gériilen nedenleri;

— MS (siklikla iki tarafli)

— Beyin sapi vaskuler olaylari (siklikla tek tarafl)

— Beyin sapi ve dordincu ventrikal timorleri, kanserin
uzak etkisi

— Arnold-Chiari malformasyonu

— Beyin sapi ensefaliti

— Hepatik ve Wernicke ensefalopatisi

— llag intoksikasyonlari (fenotiyazinler, trisiklik
antidepresanlar, beta-adrenerjik blokerler, lityum, barbituratlar, D-
penisilamin)

— Kafa travmasi

— Psddo-internikleer oftalmopleji (miyastenia gravis ve

Fisher sendromu)®”.

Ponsta PPREF ile birlikte MLF tutulmussa, lezyon tarafinda bakis
felci ve internikleer oftalmopleji nedeniyle ice bakista kisittanmanin oldugu
durumlar Fisher tarafindan bir buguk sendromu olarak adlandirilistir. Bir buguk
sendromunda lezyon ile ayni yonlu horizontal gbz hareketleri kaybolur. Karsi
yone bakigta sadece bakis yonundeki goz abduksiyon yapabilir ve beraberinde
nistagmus vardir®3, Bir bucuk sendromu nadiren izole bir bulgudur. Olgularda
santral fasiyal paralizi (%75), hemiparezi veya hemipileji (%30), hemihipoestezi

(%30) en sik gériilen diger norolojik bulgulardir®®*.
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Bakis felci, gozlerin belli yonlerdeki konjuge bakis gligsuzlGgunu
ifade eder. Horizontal, vertikal ya da total olabilir. Horizontal g6z hareketlerinin
koordinasyonunda premotor kontrol merkezi olan paramedianpontin retikuler
formasyon (PPRF), ipsi lateral abducens nukleusu ve kontra lateral MLF

sorumludur ve lezyonlarinda horizontal bakis palsi gézlenir. izole olarak nadir

rastlaniimakla birlikte, INO gibi diger okuler motor motilite bozukluklari ile birlikte

daha sik goriltrler®.

izole okiiler motor palsiler; veya kraniyal sinir tutulumlari MS' in

nadir bulgularindan bir digeridir. 6. ve 3. kraniyal sinirler en sik tutulanlardir®®.

Skew Deviasyon; labirentten orta beyine kadar herhangi bir

bdlgedeki patolojiye bagli olarak gelisebilir. Kesin lokalizasyon degeri yoktur'®.

Edinsel vertikal okuler deviasyonlardir.

Okuler flutter; intersakkadik intervalin olmadigi Horizontal sakkadik

osilasyonlardir. PPRF’ deki borst noronlarin inhibisyonunu saglayan “pause”
néronlarin  disfonksiyonu ile gelistigine inaniir®’. Hasta primer pozisyonda
fiksasyon yapmaya calisirken ortaya ¢ikan spontan U¢ veya dort konjuge,

horizontal mikroosilasyonlardir.

Opsoklonus; horizontal ve vertikal ve/veya torsiyonel, diskonjuge
sakkadik osilasyonlardir. Okdiler flutterde oldugu gibi, pontin “pause” néronlarin
disfonksiyonu ile olustuguna inanilir. Bu suregler viral ensefalit, néroblastoma,

kanserin uzak etkisi, hidrosefali, talamik kanama ya da lityum, diazem, fenitoin,
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trisiklik antidepresanlar, kokain ya da talyum gibi bazi ilag ve toksinlere bagh

olarak da geligebilir91. Dans eden gozler sendromu olarak ta bilinir.

Square wave jerk; Kuguk amplitudli, konjuge, hedeften uzaklagip

yaklasik 200 msn sonra gdzlerin dnceki pozisyonuna déondugu sakkadik goz

hareketlerinden olusan osilasyonlardir®”.

Tdm MS olgularinin yaklasik %25' inde baslangi¢ bulgusu optik
veya retrobulber norittir. Bilateral internUkleer oftalmopleji, bakigla uyartilan
nistagmus gibi serebellar bulgular ve kazaniimig penduler nistagmus MS’de
vestibuler sistemin etkilenimi ile ortaya c¢ikabilen okuler motor disfonksiyona yol

acan problemler arasinda en siklikla akilda tutulmasi gereken durumlardir®

MS’ de dengenin etkilenisinin bilinisi hastaligin tanisi kadar eski
olup, Charcot’ un ilk tanilamalarinda da vardir®3. Literatiirde bas dénmesinin ve
isitme kaybi nedeniyle bagvuran hastalar arasinda akut vestibulokoklear kaybin
MS’ in ilk klinik gériintiisii oldugunu bildiren calismalar vardir***°. MS’ li
hastalarin denge ile ilgili dile getirdikleri yakinmalar siklikla dengesizlik hissi,
sallanti hissi, bayilacakmis gibi olma ve sersemlemlik bulgular|d|r43. MS’li bircok
hasta denge problemleri yasar*’®?. MS’ da %12 oraninda cift gérme, % 5
oraninda bas donmesi ve kusma vestibller sistemi igceren yakinmalardan
baslangic semptomu olarak bildirimistir’””. Bas dénmesinin disinda MS
hastalarinin % 51’i dengesizlik hissi, bayilacakmis gibi olma, sallanti hissi,
sersemlik hissi gibi MS’de beyin sapi yapilarinin yaninda serebellum ve
baglantilarinin etkilenimiyle de ortaya cikabilen denge ile ilintili yakinmalar ifade
ederler®. Bir calismada bas dénmesi %30, dengesizlik ise %60 siklikta
belirtiimis ve denge problemi yasayan 78 hastanin 17’ sinin bas dénmesi

sikayeti oldugu bildirilmistir®®. Baska bir galismada MS hastalarinin tim klinik
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takipleri boyunca %20’ sinde bas dénmesi bildirilmistir’. Denge problemlerinin
MS hastalarinda % 59 oraninda gézlendigi baska bir calismada bildirilmistir. Ug
semi sirkuler kanal, utrikulus ve sakkulisten kdken alan VIII. kraniyal sinirin
lifleri periferik miyelin ile sarihdir, bu nedenle bu alanlarda demyelizasyon
olusmaz. Ancak santral tip miyelin ile sarili olan beyin sapina girig bolgesi
demyelizasyona aglktlrsa. VIII.  kraniyal sinirin  santral pargasinin
demiyelinizasyona acik bir bélge olmasi nedeni ile vertigo ve duyma kaybi, ilk
bulgulari olan vakalar da literatirde bildirilmisti®. MS’de periferik
demiyelinizasyon bildiriimesine ragmen VIII. kraniyal sinirin beyin sapi disinda

100 Bjr MS hastasinda bas dénmesi var

bir bélgede tutulma olasihigl cok azdir
ise ilk bakilmasi gereken bolgeler vestibuler nukleuslar ve VIII. sinirin girig
bélgesidir'®. Vestibulospinal traktusun lateral ve medial vestibulo-spinal yollari;
vestibuler nukleuslardan koken alir, boyun ve vicut postirinden sorumlu
kaslara giden sinirlere, IV. Ventrikil den gecen medial longitudinal fasikul ise
ekstra okuler kaslara giden sinirlere lifler tasir, dolayisiyla postir kontroli ve
denge Uzerinde etkilidir, ayrica vestibller nukleuslarin bircok merkezle afferent
ve efferent baglantilari bulunmaktadir. Koordinasyon igin serebellum ile, hareket
algilanmasi icin ilgili beyin korteksi ile, g6z hareketlerinde ve tonuslardaki
dizenleme icin kontra lateral Vestibller nikleuslarla baglantilidir. Ayrica N.
Vestibdlaris’ in primer Vestibuler dallan Vestibuler nikleuslarda ve
serebellumda sonlanir.Bu alanda olusacak tek bir kicik demyelizasyon bu

nedenle denge sorunlarina yol acabilmektedir'®’.

Postiral stabilite gobrsel, somatosensoriyal ve Vestibller
fonksiyonlarca saglanir ve MS hastaligin seyri boyunca bu alanlar ve bu

alanlarin ilgili kortikal baglantilari unilateral veya bilateral olarak tutulabilir®.
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Denge bozuklugu; kas kuvvet kaybi, spastisite, duyu kaybi veya
ataksi ile iligkili olabilir*'. Ataksi, serebellum veya iligkili yollarin fonksiyonlarinin
bozulmasina bagli olarak, direkt motor veya kuvvet kaybi kaynakli olmayan
istemli hareketlerin kontrolsiz olmasidir. Yeterli duyusal geri bildirim
olmamasindan da kaynaklanabilir. Tremor eklem veya eklem gruplarinin
duzenli veya ritmik alternasyon hareketleri seklindedir ve yutma artikilasyon ve
g6z hareketleri ile iligkilidir. Belirtiler hafif koordinasyon bozuklugu ve yurime
ataksisinden hareketle uyarilan belirgin tremora ve dengenin tam kaybina kadar
degisebilir.

Nistagmus MS hastalarinda %18- 63 oraninda gdzlenir'®%.
Penduler, upbeat, downbeat, periyodik alternan nistagmus gibi spesifik
Nistagmus turlerine nadir olarak rastlaniimakla birlikte bakigla uyariimis (gaze-

evoked) nistagmusa oldukga sik rastlanir.
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Tablo 1.MS’de baslangi¢ dénemine ait norolojik semptomlar veya bulgular ve oranlari.

SEMPTOM ORAN(%)
Yorgunluk %20
Optik norit %16
interniikleer oftalmopleji %17
Nistagmus %20
Vertigo %4-14
Yurime bozuklugu %18
Duyusal kayip %30-50
DTR'’ de artma %20
Alt ekstremitelerde glgsuzlik %10
Spastisite %10
Mesane iglev bozuklugu %3-10

( O'Connor P. Canadian Multiple Sclerosis Working Group. Key issues in the diagnosis and treatment of
multiple sclerosis. An overview. Neurology 2002;59:1-33.)

ikincil _semptomlar; altta yatan bozuklugun neden oldugu

komplikasyonlar olan travma, gunlik yasam aktivitelerinde sinirlihk, uyku
sorunlari, Uriner enfeksiyon, kontrakttr gibi sorunlardir. Yorgunlugun bir sonucu

olarak MS 'te kisiler gunluk yasamlarinda kisitlanmalarla kargilagirlar.

Uclinciil _semptomlar; isini kaybetme, rol degisikligi, evlilik

sorunlari, finansal, sosyal sorunlar, depresyon gibi psikososyal sorunlardir.
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Tablo 2.MS’de herhangi bir zamanda goériilen semptomlar veya bulgular

SEMPTOM ORAN

Bilissel degisiklikler %70
Ofori %10-60
Depresyon %25-54
Yorgunluk %80-90

Optik Norit %65

Optik Atrofi %77

Retinal sinir kaybi %80

Nistagmus %85
Vertigo %5-20

Dizartri %50

Ekstremite ataksisi %50
Yuruayus ve govde ataksisi %50-80

Duyusal kayip %90

Artmigs DTR %90

Alt ekstremitede gugsuzluk %90

Spastisite %90

Ekstansor ve fleksor spazmlar %50

Kramplar %50

Amyotrofi %50

Mesane iglev bozuklugu %80

Seksuel islev bozuklugu kadin: % 50, erkek: % 75

O'Connor P. Canadian Multiple Sclerosis Working Group. Key issues in the diagnosis and treatment of multiple
sclerosis. An overview. Neurology 2002;59:1-33.
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A) Kilinik Tipleri

Tablo 3.MS Klinik tipleri

MS tipi

inflamasyon
siddeti ve plak

sayisl

Tutulum Bolgesi

Ozellikler

Bening tip

inflamasyon siddeti

az, plak sayisi fazla

Serebrum

Bir veya iki defa atak
yapar, remisyona girer
ve tekrar etmez.
Hastalar silik
semptomlarla tim
yasamlarini
surdurebilirler.Goérilme
sikligr %10-15

Relapsing-
Remitting
(RR)

inflamasyon siddeti

az, plak sayisi fazla

Serebrum

Serebellum

20 yaslarda baslar. ilk
ataktan ortalama 18-20
ay sonra diger ataklar
gelmeye baglar. Ataktan
bir stire sonra belirtiler
kendiliginden iyilesme
gorulir. Gorilme sikhigi
%50-65

Sekonder
PRoglesif tip
(SP)

inflamasyon siddeti,

plak sayisI az

Serebrum

Serebllum

RR tip MS hastalarin
%20-30 kadarinda ilk ay
icinde bu tipe donlgr.
Atak gelir diizelme
olmaz veya atak
gelmeksizin fonk
yoénden giderek
kotllegir.

Relapsing
relapsing tip

inflamasyon
siddetli, plak sayisi

az

Serebrum
serebellum

Medullan Spinalis

Hastalik baslangigtan
itibaren ataklarla
seyreden formudur,
remisyon gorulmez.
Gorilme sikhigr %10.

Primer progresif tip
(PP)

inflamasyon
siddetli, plak sayisi

az

Medulla spinalis

Baslangictan itibaren
sinsi bir ilerleme
gOsterir, atak goralir. En
agirinda birkag yil iginde
6lume yol agarken,
kronik yavas seyirli
formu, hastaligm benign
haline benzer. Cok kisa
surede hastayi fonk
yonden yetersiz kilar
gorilme sikligr %15

20




Bazi kitaplarda MS’ i 8’e ayirir. Bu 5 tipe ek olarak;

Spinal form: Spinal korda ait semptom ve bulgularla olmaktadir.

Keskin relaps ve remisyonlarla olur. Sekonder progresif forma donebilir.

Noromyelitis Optika: MS’deki relapsing remitting seyri goralur.

Optik noriti takip eden akut transvers myelitle bagvuran MS klinigi islenir.

Merburg Varianti: Nadir gortlen ve malign’ dir. Progresif biling

kaybi, agir gérme kaybi, dizarti, disfoji, solunum yetmezligi ve hizli yikima gider.

2.4.Tani

MS tanisi diger butin nedenler dislandidinda, ak madde
lezyonlarinin gérulmesine dayanir. Klinik bir tanidir MS hastaliginin tanisi ve
semptom ve bulgularla hastaligin klinik seyri dikkate alinarak koyulmalidir.
MRG, BOS incelemesi ve uyarilmig potansiyeller taniya ulagsmada katkida

bulunsa da hala kesin tani koyduran bir laboratuar yéntemi yoktur.

MR, MS icin ilk kez 1981 yilinda kullaniimistir ve ginuamuizde

hastaligin tanisinda ve takibinde yaygin olarak kullaniimaktadir. MR ile erken
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donemde tani konan hasta sayisi artmigtir. MS tanisi kesinlesmis olan

hastalarin %90’ inda MRG’ de anormal bulgular gériilmektedir®* %667,

MS tanisina yonelik ilk kriterler 1965 yilinda Schumacher ve ark.
tarafindan gelistirilmigtir. 1983 vyilinda Poser tarafindan hazirlanan yeni
kriterlerde MS’de paraklinik testler (nérofizyolojik testler ve BOS bulgular: 1gG
indeksi ve oligoklonal band varligi) de taniya yardimci olarak kullaniimaya
baslanmistir®’. Bundan sonra 2001 yilinda Londra’ da ABD Ulusal MS Dernegi
ve Uluslararasi MS Dernekleri Federasyonlari Uluslararasi MS panelini
duzenleyerek yeni tani kriterlerini belirlemiglerdir. Ancak 2005 vyilinda
Amsterdam’da yapilan uluslar arasi panelde 6zgun Olgutler geligtiriimis ve
orijinal kriterlere bagh kalinarak McDonald’ Kriterlerinin 2005 Revizyonu olarak
sunulmustur. Revize edilmis kriterler Onceki kriterleri daha basitlestirmis,
netlestirmistir ve goruntileme kriterleri daha esnek bir sekilde kullaniimaya

uygun hale getirilmistir®2.
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Tablo 4: Mc Donald’s Tami Olgiitleri

Klinik Prezentasyon

iki ya da daha fazla atak; iki ya da daha
fazla lezyonun varli§ina dair objektif klinik
kanit

iki ya da daha fazla atak; tek lezyonun
varli§ina dair objektif klinik kanit

Bir atak, iki ya da daha fazla lezyonun
varligina dair objektif klinik kanit

Bir atak, tek bir lezyonun varliina dair
objektif klinik kanit

(Monosemptomatik prezentasyon, klinik
izole sendrom)

MS’si telkin eden sinsi nérolojik progresyon

MS Tanisini igin Gerekli Ek Veri
Yok*

Uzamsal dagiimin asagidakilerce ortaya
konmasi:

—MRG veya

—MRG’de MS ile uyumlu iki ya da daha
fazla lezyon ve pozitif BOS veya

—~Farkh bir sahanin tutulumuna igaret
eden bir baska klinik atagin beklenisi

Zamansal dagilimin asagidakilerce ortaya
konmasi:

—MRG veya

—ikinci klinik atagin beklenisi

Uzamsal dagilimin asagidakilerce ortaya
konmasi:

—MRG veya

—MRG ile saptanmis MS ile uyumlu iki ya
da daha fazla lezyon + pozitif BOS ve

Zamansal dagiimin asagidakilerce
ortaya konmasi:

—MRG veya

—Ikinci bir atak

1 yil sireyle hastaligin ilerlemesi(retrospektif
veya prospektif olarak tanimlanmig) ve
Asagidakilerden ikisi

—Pozitif MRG (9 T2 lezyonu veya 4 veya
daha fazla T2 lezyonu +pozitif GUP)

—Pozitif spinal kord MRG’si (2 fokal T2
lezyonu)

—Pozitif BOS
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“Ek testte gerek yoktur ancak efer MRG ve BOS incelemesi yapilmis ve negatif sonug
vermigse MS tanisi gok dikkatli irdelenmeli, alternatif tanilar gdzden gegirilmelidir. Klinik
tablonun daha iyi bir agiklamasinin olmamasi gereklidir.

" Uzamsal dadilimin MRG ile gosterilmesi Barkhot ve ark. tarafindan gelistirilen kriterlere
timiyle uymaldir. Buna gore agagidakilerden en az ligi olmalidir;

1-Bir gadolinyum tutan lezyon veya gadolinyum tutan lezyon yoksa 9 adet T2'de
hiperintens izlenen lezyon

2-En az bir infratentoriyal lezyon

3-En az bir jukstakortikal lezyon

4-En az (¢ periventrikiiler lezyon
***Pozitif BOS, gegerlili§i ortaya konmus metodojilerle (tercihen isoelekirik fokisleme)
saptanmig ve serumdakine benzer bandlardan farkh oligoklonal band vefveya artrmis IgG
indeksi ile belirlenir.

****Lezyonlarin zamansal yaylhiminin MRG ile gbsterilmesi ile ilgili olarak asadidaki dlglitlere
uyguniuk gerekir:

1-Eger ilk gorlntileme ataktan en az 3 ay sonra elde edilmigse gadolinyum tutan bir
lezyonun varligi orijinal klinik atakla ilgili bir sahada olmamak kaydiyla lezyonlarin zamansal
dagiiminin ortaya koyulmasi igin yeterlidir. Eger kontrast tutan lezyon yoksa MRG izlemi
gerekir. Bundan sonraki gérintilemenin zamani gok onemli degildir ancak 3 ay olarak
Gnerilmektedir. Yeni bir T2 lezyonu ya da gadolinyum tutan bir lezyonun varhig gereklidir,

2- Eger ilk goriintileme ataktan sonraki 3 ay icerisinde yapiimigsa ataktan 3 ay ya da
daha uzun bir siire sonra yeniden tekrarlanir. Bu incelemede gadolinyum tutan yeni bir
lezyon gérintdlenmelidir. Kontrast tutan lezyon yoksa ilk gériintilemeden en az 3 ay sonra
bir bagka gdrintileme ile yeni bir T2 lezyonu ya da gadolinyum tutan bir lezyonun ortaya
konmasi gereklidir.

***Anormal GUP, MS'de gobzlenen tipte bir bozukiuk olmalidir (Gérsel uyarimis
potansiyellerin kaydinda sekli iyi korunmus ancak uzamis latansli P100 dalgasi).
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McDonalds Tani Kriterleri 2005 Revizyonu

Klinik Prezentasyon

Iki ya da daha fazla atak; iki ya da daha
fazla lezyonun varliina dair objektif klinik
kanit

iki ya da daha fazla atak; tek lezyonun
varligina dair objektif klinik kanit

Bir atak, iki ya da daha fazla lezyonun
varli§ina dair objektif klinik kanit

Bir atak, tek bir lezyonun varhigina dair
objekiif klinik kanit

(Monosemptomatik prezentasyon, klinik
izole sendrom)

MS'si telkin eden sinsi ndrolojik progresyon

MS Tanisini igin Gerekli Ek Veri
Yok*

Uzamsal da§iimin asagidakilerce ortaya
konmasit:

—MRG veya

—MRG’de MS ile uyumlu iki ya da daha
fazla lezyon ve pozitif BOS veya

—~Farkli bir sahanin tutulumuna isaret
eden bir bagka klinik atagin beklenisi

Zamansal dagilimin agsagidakilerce ortaya
konmasi:

—MRG veya

—ikinci klinik atagin beklenisi

Uzamsal dadiimin asagidakilerce ortaya
konmasi:

—MRG veya

—MRG ile saptanmis MS ile uyumlu iki ya
da daha fazla lezyon + pozitif BOS ve

Zamansal dagilimin asagidakilerce
ortaya konmasi:

—MRG veya

—Ikinci bir atak

1 yil sireyle hastaligin ilerlemesi(retrospektif
veya prospektif olarak tanimlanmig) ve
Asagidakilerden ikisi

—Pozitif MRG (9 T2 lezyonu veya 4 veya
daha fazla T2 lezyonu +pozitif GUP)

—Pozitif spinal kord MRG’si (2 fokal T2
lezyonu)

—Pozitif BOS
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2.41.UYARILMIS POTANSIYELLER :

Uyariimig potansiyeller (UP) bir dis uyarana kargi merkezi
sinir sisteminin elektriksel aktivitesinde ortaya c¢ikan degisim olarak
tanimlanabilir. Magnetik rezonans goéruntileme gibi gelismis norolojik
goruntileme yontemlerinin kullanima girisi ile UP’ lerin klinikte kullanildigi
alanlar kisittanmig gorunmektedir. Ancak goruntuleme yontemleri sinir
sistemini tutan lezyonlar hakkinda daha ¢ok anatomik bilgiler saglarken,
UP’ ler yardimi ile sinir sistemi iginde iletimin fizyolojik 6zellikleri hakkinda
veri elde edilebilir. UP’ ler bu o6zellikleri ile goérintlileme ydntemlerinin
MSS’ ni tutan lezyonlar hakkinda sunduklarina ek bilgiler saglayabilir ya
da mevcut yontemler ile goruntulenemeyen lezyonlarin yol agtigi MSS
hasarlari hakkinda bilgi verebilir. Bununla birlikte UP’ lerin ortaya koydugu

anormalliklerin bir hastalik i¢in 6zgin olmadigi unutulmamalhdir.

Teorik olarak herhangi bir duyu modalitesinin olusturdugu
UP’ ler kayitlanabilir. Ancak bunlarin klinik pratikte en ¢ok kullanilanlari
gorsel uyariimis potansiyeller (VEP), somatosensoriyal uyariimis
potansiyeller (SEP), beyinsapi isitsel uyariimis potansiyeller(BAEP-ABR)’
dir.

Gorme yollarinin 1sik uyarisi ile uyarilmasi sirasinda oksipital
bdlgede skalp Uzerinden kaydedilen yanitlar gorsel uyariimis potansiyeller

(visual evoked potentials-VEP) olarak adlandirilir. Norofizyolojik olarak ilk

kez 1934’de Adrian ve Matthews tarafindan 1gik uyaranlar uygulandiktan
sonra oksipital EEG’ de gosterilmigtir. Esas olarak iki tur 1sik uyarisi cinsi

vardir: “Pattern reversal” (PR) ve “flag” uyari. Klinik arastirmalarda PR

26



uyari tercih edilir. PR uyarida dama tahtasi seklinde, net sinirlari olan

siyah ve beyaz karelerden olusan bir pattern kullanilir.

VEP incelemesi yapilacak hasta sessiz bir odada rahat bir
koltuga oturtulmalidir. Kas artefaktlarindan kaginmak igin ¢ene ve boyun
rahat bir pozisyonda olmalidir. Hasta gozluk kullaniyor ise kullandigi
gOzlukle test edilmelidir, son 12 saat iginde midriyatik damla kullanmamis
olmalidir (midriyatik pupilde retinal illuminasyon artisi P100 latansinda
kisalmaya neden olur). Gorsel uyari bir televizyon ekrani yada monitor ile
verilir. Saniyede 1-2 kez bu seklin siyah kareleri beyaza, beyazlari siyaha
doner ve bu degisimler ile ayni anda hastanin bagina yerlestirilen
elektrotlardan kaydedilip averajlanmaya gonderilen traselerin baslangici
tetiklenir. Hasta monitérin 1 m uzaginda olacak sekilde oturtulup, sira ile
bir gozu ortlp diger gézu ile monitérin ortasindaki bir fiksasyon noktasina
bakmasi istenir. Kayitlamalar genellikle oksipital hat ve paramedian
bolgeden vyuzeysel elertrodlarla yapilir. Genellikle 100-300 kaydin
averajlanmasi ve bu iglemin 2 kez tekrar edilmesi yeterlidir. Elde edilen
kortikal yanit siklikla bir ilk negatif pik (N 75), onu izleyen blylk pozitif
dalga (P 100) ve daha sonra negatif bir pik (N 145) ten olusur. VEP latansi
P 100 dalgasinin tepe latansi olarak okunur ve bu deger 60 yasin altindaki

normallerde 115 ms ‘ nin altindadir.

P100 dalgasi teknik faktdrlerden ve hasta kooperasyonundan
en az etkilenen dalgadir. VEP incelemesinde hastaya ait degiskenler
onem tasir. Bunlar su sekilde siralanabilir:

1. Yas: 60 yasindan sonra latansta biraz uzama olur.
Amplutudler ¢ocuk ve geng eriskinlerde ileri yasa goére daha buyuktur.
2. Cinsiyet: Kadinlarda P100 dalga latansinin daha kisa

oldugunu bildiren ¢alismalar olsa da genellikle fark bulunmamistir.
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3. Gorme bozuklugu: 20/200'den dusuk bir gorme VEP

amplutidinde disme ve latansta uzamaya neden olabilir.

4. Pupilla boyutu: Pupilla boyutundaki normal varyasyonlar

bir etkide bulunmaz. Ancak asiri miyozis luminansta azalmaya ve yanit

bozulmaya yol acgabilir.

ta

5. Okuler dominans: Dominant gbzde hafifce daha kisa

latans ve daha yuksek amplitiad olabilmekle beraber anlamli bir fa

bulunmamistir '%.

VEP anormalligi MS hastalarinda en sik karsilagilan UP
bozuklugudur. Literaturde VEP patoloji insidansi %47 ila %96 gibi cok
farkl degerlerde bildirilmektedir. Bir galismada kesin MS olgularinin
%70"inde, olasi MS olgularinin ise %60’ inda anormal VEP yaniti
bulunmustur?. . iki bin olguluk bitiin MS tiplerini icine alan klinik bir
calismada VEP anomalisi %63 oraninda bildirilmistir®*. Ayni calismada
kesin MS grubunda bu oran %85, olasi MS“de %58 ve mimkin MS’ de

%37 olarak verilmigtir.

Diger UP incelemelerinde oldugu gibi BAEP anormalligi de
MS’ e 6zgi degildir. Literatiirde en fazla olguluk calismada, MS
hastalarinda BAEP anormalligi sikhdi %46 olarak bildirilmistir®>. BAEP
anormalligi, kesin MS’ da %47, olasi MS’ da %20’ dir. Japaridze ve
arkadaslari MS“i olan 40 hastayi iceren galismalarinda BAEP
anormalligini %65 olguda tespit etmislerdir. BAEP incelemesi subklinik
beyinsapi tutulumunu ve ¢ok odakli seyri gdstermesi bakimindan bilgi

verici olmaktadir.

rk
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SEP anormalligi ise kesin MS’ da %69, olasi MS“da ise

%51 oraninda elde edilir. Kisa latansli SEP incelemeleri kayit yapilan

bdlgeye bagli olarak, periferden somatosensoriyal kortekse kadar olan
duyusal sistem hakkinda bilgi verebilir. Chiappa’ nin 1000 olguluk MS

serisinde median SEP igin %58, tibial SEP i¢in %76 olarak bildirilen

oranlardan oldukca dusuiktir'®.

2.4.2.Videonistagmografi

Klinik elektrofizyolojik testler, gorme yollarini bir butin olarak
degerlendirmemizi saglayan oftalmolojide ve noérooftalmolojide onemli yere
sahip olan testlerdir. Retinal dejenerasyonlar, glokom, retina dekolmani, MS,
retinal iskemiyle giden vaskuller hastaliklar gibi noérolojik ve oftalmolojik

hastaliklarda taniyi desteklemek amaciyla yogunlukla kullanilmaktadir®.

MS lezyonlarinin yayginligini ortaya koymak igin klinikte kraniyal
gériintiilemenin yani sira elektrofizyolojik testler de kullanilabilmektedir’®. VNG
yontemi ile, bir seri vestibuler ve okulomotor testler uygulanarak, hastalarin
vestibuler fonksiyonlari test edilebilmektedir. Muayenenin hangi testleri
kapsamasi gerektigi konusunda fikir birligi olmamakla birlikte alti test uzmanlari
tarafindan kabul edilmektedir. Bunlar; gaze testleri, sakkad testi, tracking testi,
optokinetik test, pozisyonel testler ve bitermal kalorik testtir. Bu testlerden ilk
dordl okulomotor testler olarak adlandirlir ve genelde santral vestibller ve
okuler motor yollarin degerlendiriimesinde kullanilir. Pozisyonel testler ve
bitermal kalorik test ise daha c¢ok periferik vestibuler yapilarin
degerlendiriimesinde kullaniimaktadir. Ancak bunlar kesin kurallar dedgildir.
Periferik vestibuler patolojiler okulomotor testlerde, santral patolojiler ise
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pozisyonel ve bitermal kalorik testlerde gesitli bulgular verebilmektedir’®. Simdi

bu testleri gdbzden gegirelim.

2.4.2.1.Gaze (fiksasyon) Testi:

Gaze, duz bakig demektir. Bu bakisin amaci, gozler agik ve bir
cisme bakiyorken o cismin foveadaki goriintiisiiniin sabit tutmaktir®®. Gaze yani
fiksasyon yetene@i bozulmus kisilerde ise gozler sabit kalamaz ve nistagmus

ortaya cikar®.

Test; gozin 20-30 derece her iki yanina gelecek sekilde isikh
panelde hareket eden 1s1ga hastanin bakmasi sodylenir ve her bir noktaya 20-30
sn sure ile baktirilarak yapilir. Eger hastada tek tarafli bir periferik vestibller
lezyon yada santral bir bozukluk varsa hasta bu noktalara fiksasyon yapamaz
nistagmus ortaya cikar. Gaze nistagmusunun gorilmesi her zaman patolojiktir.
Arastirmacilar gaze nistagmusunun genellikle santral patolojilerde goruldugunu

ancak bazi periferik patolojilerde de gdzlendigini belirtmislerdir®®"%""

Eger tek tarafli bir periferik vestibuler lezyon varsa her iki VOR
arasindaki dengesizlik nedeni ile nistagmus acida cikar, lezyon tarafindaki
zayiflik nedeni ile yavas faz lezyon yonunedir, hizli faz karsi kulaga dogrudur ve
hasta hangi tarafa bakarsa baksin nistagmus yonu degismez. SSS, serebellum
ve beyin sapi lezyonlarinda nistagmus yonu hastanin bakis yéniune gore
degisir. Hasta saga bakinca saga, sola bakinca sola dogru nistagmus acgiga
cikar. Bu tip nistagmuslara yon degistiren Gaze nistagmus adi verilir ve

genellikle nedeni santral sinir sistemi hastalilaridir’. Diger bir cesit Gaze
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nistagmus, gercek rotatuar Gaze nistagmustur. Burada g6z horizontal eksen
cevresinde doner, vertikal veya lateral hareket yoktur. Polarite farki olusmadigi
icin VNG' de duz bir gizgi elde edilir, ancak gézlemle goz hareketi saptanir ve
bu siklikla MS’ da 4. Ventrikulin tabanini ve vestibuler gekirdekleri tutan bir
beyin sapi lezyonunu gosterir’?>. Gaze testinde gériilen vertikal nistagmuslar
santral lezyonlara baghdir. Eger yukari dogru vuruyorsa beyinsapi veya
serebellum, asagi dogru vuruyorsa serebellum veya servikomeduller bileske
lezyonlarindan kaynaklaniyor demektir'®. Periyodik alternan nistagmus (PAN),
Gaze nistagmusun baska bir cesididir. Ozelligi hasta bakis yonini
degistirmeden nistagmusun 2-6 dk' da bir yon degistirmesidir. PAN beyin
sapinin, orta beyinin ve serebellumun lezyonlarinda gorulir. VNG kaydinda
kare dalgalar halinde ortaya c¢ikmasi tipiktir. ila¢ toksisitesi veya MS’ dada
gorulebilir. Bu nistagmus dogumsal veya edinsel olabilir. Edinsel olanlarda
lezyon yeri serebellumdur. ilag toksisitesi veya MS de goriilebilir. ENG’ de kare
dalgalarin ortaya c¢ikmasi ise serebellum ve beyin sapi lezyonlarinda,
Huntington hastaligi ve sizofrenide gorulmekle birlikte norotik hastalarda da
rastlanabilir. Santral olaylarda g6z kapatilinca kare dalgalar kaybolur veya

azalirken norotik hastalarda degisiklik olmaz”.

Gaze nistagmusun yorumlanmasinda onemli bir nokta hastanin
daha oOnce birtakim etki yapan ilaglari ahp almadiginin arastiriimasidir.
Barbiturat. Fenitoin, Karbamazepin ve Alkol fiksasyonu zayiflatir ve yon
degistiren nistagmus ortaya ¢ikmasina neden olur. Test yapilmasinda dikkat
edilecek bir noktada hastanin 30 derecenin ustinde yana baktirilmamasidir.
Cunku deviasyonun 30 derecenin uUstinde olmasi fizyolojik bir nistagmusu

ortaya cikarir.
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Santral ve periferik kaynakli gaze nistagmuslarinin ayiriminda,
yonundn sabit veya dedisken olmasi, unilateral veya bilateral olmasi, optik

fiksasyon ile suprese olup olmamasi gibi 6zeliklerine bakilmalidir®7%"",

2.4.2.2.Sakkadik Test :

Sakkad; gozun pozisyonu bir fiksasyon noktasindan baska bir
fiksasyon noktasina kaydirildiginda olusan hizli goz hareketleridir. Bu hareketin
en az iki fonksiyonu vardir. Hareketin birinci gorevi, gdzin bir cisimden baska
bir cisme en kisa slrede yodnlendiriimesidir. Bu nistagmusun hizli fazina tekabdal
eder, istem disinda goézler yavas fazin sonunda buylk bir hizla ilk bakig
noktasina doénerler. Ornedin bir tenis maginda oldugu gibi. Sakkadik
hareketlerin ikinci 6nemli gorevi ise, mumkin olan en kisa slUrede bakilan
cismin goruntlisini fovea Uzerine distrmektir. istemli sakkadik hareketler
frontal lob ve korteks tarafindan saglanir. istem disi horizontal sakkadik
hareketler pontin paramedian retikuler formasyon yolu ile ve vertikal sakkadik
hareketler ise pretektal bdlge araciligi ile saglanir’.

Sakkadlar oldukga keskin bir hareketle ortaya ¢ikarlar. Sakkadik
hareketlerin ~ degerlendirimesinde  sakkad hizi  amplitid karsisinda
deg@erlendirilir. Kullanilan diger parametreler sakkad gecikmesi, sakkadin

keskinligi ve sakkad formudur.

Serebellar hemisferin bir fonksiyonuda agonist ve antagonist vicut
kaslari arasinda uyumu saglamaktir. Bu fonksiyonun  bozuklugu

disdiadokokineziye neden olur. Bunun go0zdeki belirtisi dismetridir. SSS
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hastaliklarinda sakkad keskinligi bozulur ve buna okuler dismetri adi verilir.
Burada bakis bir cisimden digerine kaydirilirken sakkadin amplitidi istenen
blayUklikte olmaz, kisa kalir veya gerekenden daha buylk olur. Hipermetrik,
hipometrik, bilateral, ipsilateral olarak ayrilabilen dismetriler genlikle serebellum,
beyinsap! ve pontoserebellar kdse lezyonlarinda ortaya cikmaktadir®. Goéz
cisme odaklanincaya kadar birbirinin aksi kiguk amplitudli hareketler yapar.
Sakkad testinde ortaya c¢ikan dismetrinin genellikle santral patoloji bulgusu
oldugu bircok yazar tarafindan kabul edilen ortak bir goriistir®™. Serebellar
patolojili hastalarin ve MS'li olgularin hepsinde sakkadik dismetri gorulmesi
dikkat cekicidir®*.

MS gibi sistemik norolojik hastaliklarda lezyon yayilimlarinin ve
hastaligin  prognozunun belirlenmesinde sakkad testi degerli bilgiler
vermektedir®**"®. Periferik hastaliklarda ise sakkadlar keskindir ve sakkadin
hizi degismez. Serebellar hastaliklarda sakkadin hizi degismez, beyin sapi
lezyonlarinda yavaslama olur?. Okiler dismetri, serebellar hastaliklarin
gOstergesidir. Serebellar atrofide, dismetri iki taraflidir. Tek tarafli serebellum
lezyonlarinda ise sakkadik hareketler lezyon tarafinda oldugu zaman ortaya
cikar. InternUkleeroftamopleji medial longitudinal fasikulusin o6zellikle
demyelizan hastaliklarinda ortaya gikabilmektedir*.

MS’de unilateral veya bilateral addiksiyon sakkadlarinin
yavaglamasi sakkadik g6z hareketlerinde en sik gorulen anormallik olarak
bildirimistir’>*®. Kesin MS’de % 80, probable MS’de %55 ve possible MS’de
%21 oraninda sakkadik test normallikleri bulunmustur®®. Uzamis sakkad
latanslari, gecersizlik ve sakkadik osilasyonlar saptanabilen diger
bozukluklardir®®. Yuzkirkdért MS hastasinda yapilan bagka bir ¢calismada ise
sakkadik hareket bozukluklari az olarak bulunmus, sakkadik morfolojik
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anormallikler arasinda overshoot ve undershoot gibi patolojiler oldugu ve
bunlarin serebellar bir lezyonu isaret ettigi belirtiimistir’’. Erken dénemde tek
anormallik addiksiyon yapan g6zde sakkadik yavaslamadir, daha komplet bir
lezyonda ise adduksiyon yapan g0z orta hatti gecemezken abduksiyon yapan
gbzde nistagmus goralur. Yapilan bir calismada horizontal monocular sakkadik
bozuklugun MS’ a isaret ettigini bildirmistir. interniikleer oftalmopleji unilateral
veya bilateral olabilir, unilateralsa en sik neden vaskiler hastalik, bilateralsa MS
akla gelmelidir®®®’. 2003 yilinda yapilan bir calismada sakkad bozuklugun % 93
oran! ile MS hastalarinda en belirgin ortaya ¢ikan okuilomotor test bozuklugu

oldugu belirtilmistir®.

2.4.2.3.0kuler Pursuit (tracking) Testi:

Yavas hareket eden bir cisme bakarken hareket eden cismin hizi
ile goz kiresinin hizini egitleyip goérintinin fovea Uzerine dismesini saglamak
okuler pursuit olarak adlandirilir’®. Bu hareketin gergceklesmesi igin, cismin 60-
70 dereceden daha hizli hareket etmemesi ve frekansininda saniyede 1-1.5
olmasi gerekir76. Bu hiz ve frekansin Uzerinde sakkadlar ise karigir. Pursuit
hareketlerinin mekanizmasinda viziel duyu , motor korteks, serebellum, beyin
sapi yapilari ve bunlarin projeksiyonlaridir. Periferik ve santral vestibuler sistem
icindeki yapilar da rol alir. Bu yapilarin herhangi birinde meydana gelicek
patoloji, gbzlin  pursuit yetenegini bozacaktir’’. Test sonucunun
degerlendiriimesinde iki parametre izlenir. 1-Superempoze sakkadlarin sayimi,
2-Pursuit kazancinin hesaplanmasi. Pursuit kazancin normal degeri genellikle
1’dir.

Pursuit kazancinda disme ve sakkadlarin sayisinda artma pursuit
anormallikleri olarak degerlendirilir. Norolojik ve okuler anomalisi olmayan kisiler

sinlzoidal olarak hareketli olan noktayr yumusak bir gsekilde takip edebilir.
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Anormal takipte ise noktay! takip ederken noktanin o sirada yoneldigi tarafa
dogru sicrama hareketleri olmaktadir. Bu form SSS anomalisine isaret eder.
Santral sinir sistemini deprese veya stimule eden ilag alan kisilerde yaslhlarda
ve ailesinde sizofreni hastaligi olan saglikli bireylerde de bu tip takip paterni
olusur. Yine, akut periferik lezyonlarda, siddetli spontan nistagmus nedeniyle

smooth pursuit'te bozulmalar gériilebilmektedir*>6%:787°.

Kronik vestibuler
hastaliklarda test normal sonuglar vermesi yinede hastalik olmadigini
gostemez'". Pursuit anormallikleri genellikle beyinsapi, serebellum veya
serebral korteks lezyonlari sonucu gelismektedir’’. Beyin sapi lezyonlarinda iki
tarafli pursuit yetmezligi ortaya c¢ikar. Medulla spinalis vakalarinda , bazal
ganglion ve SSS dejeneratif hastaliklarinda pursuit bilateral olarak
bozulur.Pursuit sistemin en fazla bozuldugu vakalar Multiple Skleroz

vakalaridir’®.

Pursuit testi santral patolojilerin belirlenmesinde spesifik bir test
olarak tanimlanmaktadir. Dolayisiyla testi etkileyen faktorlerin bulunmadigi
durumlarda ortaya ¢ikan smooth pursuit anormalligi kesin olarak santral patoloji

bulgusu kabul edilmelidir 778081,

61 MS hastasi ile yapilan bir calismada trekking test anormalligi
% 40 oraninda  bulunmustur®™. Grenman ve ark. tarafindan yapilan bir
calismada trekking test 0.1 Hz ile test edildiginde % 81 ve 0.3 Hz ile test
edildiginde ise % 98 oraninda smooth pursuitlerde kirilma oldugunu bildirilmigtir
ancak bu calismada lezyon korelasyonu yapilamamistir’®>. Smooth pursuit
anormalligi ve sakkadik dogruluk arasindaki yakin iligki anormalligin buyuk
olasilikla serebellar lezyonlara baglh oldugunu dusundirar ve serebellum

smooth pursuit gdz hareketlerinin regiilasyonunda énemli rol oynar®®,
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2.4.2.4.0ptokinetik Test :

Optokinetik sistemin amaci bagin yavas hareketleri sirasinda
goriintliyl fovea Uzerine diisiirmektir’?. Optokinetik nistagmus(OKN), hasta
hareketli ve tekrarlayan bir paterne (beyaz zemin Uzerinde siyah gizgiler) baktigi
zaman olusmaktadir. Bu sistem vestibller sistemin tamamlayicisi olarak
dusunulmektedir. Optokinetik sistem ile vestibuler sistem arasindaki fark hiz
farkidir. Optokinetik sistem basin yavas hizli hareketleri sirasinda is yaparken,

vestibller sistem basin hizli hareketleri sirasinda is yapar72.

OKN’ u ortaya c¢ikarmak icin Uzerinde dusey gizgiler bulunan
silindirler yada 1sikh barlar kullanilir, hasta bu yavas hareket eden cisimlere

bakarken nistagmus ortaya gikar.

Saglikli insanlarda optokinetik yanitlar simetriktir. Belirli bir hizda
hareket eden optokinetik uyarana karsgl olusan saga vuran optokinetik
nistagmus ile , sola vuran optokinetik nistagmus yaklasik olarak aynidir®®.
Unilateral periferik lezyonlarda optokinetik kapasite tam olarak korunabilir ve
optokinetik simetri bozulmayabilir54. Belirgin optokinetik asimetri santral sinir
sistemi anormalligine isaret eder. Tek basina OKN anormallikleri serebral
korteks lezyonlarinda goralur, eger yonu degisen gaze nistagmusla birlikte ise
beyin sapi ve serebellar sistem bozukluguna igsaret eder. Optokinetik asimetri
bulunmasina ragmen gaze testlerinde nistagmus yok ise serebral hemisfer
patolojisi akla gelmelidirsz. Kronik vestibuler sistem hastaliklarinda optokinetik
nistagmus etkilenmez, fakat akut tek tarafli vestibuler sistem bozukluklarinda

spontan nistagmusla birlikte OKN bozukluklar gorilebilir. iki-tic gin iginde
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lezyon tarafina bakisa yanitta azalma ve asimetri ortaya ¢ikabilir, 4 ay sonra

kaybolur®.

Kbse tumorlerinde beyin sapi basi altinda ise OKN bozukluklari
gorultr®. MS, vertebro-basillar yetmezlik, infiltran beyin sapi timérleri gibi beyin
sapinin tutan hastaliklarda iki tarafli olarak optokinetik nistagmus yanitlari
baskilanir. Stimulusun yonunun degismesi ile nistagmusun yonu degisiyorsa
buna reverse optokinetik nistagmus adi verilir ve MS ve madencilerin

nistagmusunda goriliir’2.

MS hastalarinda optokinetik teste net sonuglarin alinamamasinin
nedeni MLF disindaki diger ek lezyonlar veya uygun stimulusun verilememesi
olabilir’'. Bozulmus optokinetik nistagmus MS’ da sik rastlanan bir bulgudur ve
subklinik lezyonlarin saptanmasinda onemlidir, ancak tracking testi duzgun olan
hastalarda optokinetik testlerdeki bozulma patolojik olarak

degerlendirilmemelidir®.

2.4.2.5.Statik Pozisyonel Testler :

Testin amaci bas pozisyonundaki degisikliklerin nistagmusa yol
acip agmadigini ve var olan nistagmusun seklini degistirip degistirmedigini
saptamaktir. Test; hastanin goézleri kapali iken yapilmaldir, bdylece viziel
supresyon ortadan kaldiriimis olur. Statik pozisyonel testler igin, en az 30 sn'lik
sureyle yapilan kayitlar; oturur pozisyonda (hasta rahat bir sekilde oturtulmus ve
yuz tam ileri bakar durumda), sirtustl pozisyonda (bas ve gogus ayni seviyede
olacak sekilde), bas sagd yana ve sol yana pozisyonlarda (sirtustu yatar
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durumdayken, bas mumkin oldugunca saga veya sola gevrilerek), bas askida
pozisyonda (hasta sirtisti yatarken, basi horizontal dizlemin altinda kalacak
sekilde geriye sarkitiimis durumda) gercgeklestirilir. Bas hareketsiz ve gozler
kapali iken vicuda degisik pozisyonlar verilerek nistagmus arastirilir ve eger
nistagmus ortaya ¢ikiyorsa organik bir hastaligin gostergesi olarak kabul edilir.

Basin pozisyonu degdisse bile nistagmus yon degistirmiyorsa sabit pozisyonel

nistagmus olarak ,eger bas pozisyonu ile nistagmus yonu degisiyorsa yon

degistiren  pozisyonel nistagmus olarak adlandirilir,.Statik  pozisyonel

nistagmuslar periferik vestibuler hastaliklarda daha sikhkla gorulir,ancak
periferik yada santral ayirici tanisi Ustlne kesin kanit sayllmaz.Yani lokalize
edici bir bulgu deQiIdirSG. Eger nistagmus gozler kapali iken yalniz oturur

pozisyonda ortaya cikiyorsa spontan nistagmus olarak adlandirlir ve yonu

basin pozisyonu ile degisiyor ise spontan pozisyonel nistagmus olarak

adlandinir.Eger nistagmus oturur pozisyonda kaybolup, basin pozisyon

degisiklikleri ile ortaya ¢ikiyor ise buna da salt pozisyonel nistagmus adi verilir’.

Pozisyonel veya spontan bir nistagmus olan bir hastada bu
nistagmusun hizli fazinin yoniu ve yavas fazin amplitidd saptanir, eger

nistagmus uzerine yatirilan kulaga dogru vuruyorsa geotropik nistagmus, uUstte
69,72

kalan kulaga dogru vuruyorsa ageotropik nistagmus adi verilir . Geotropik

nistagmuslar c¢ogunlukla periferik vestibuler nedenlere ageotropik
nistagmuslar ise daha ¢ok santral nedenlere bagh olarak ortaya ¢ikar. Yonu
degisken veya periyodik degisken nistagmus ve ageotropik pozisyonel
nistagmusun santral patolojilerde gériilme orani gok daha yiiksektir™. Eger
nistagmus bas yana c¢evrilmis durumda saptanmissa, boyuna ait nedenleri
ortadan kaldirmak igin, bas bu pozisyonda sabit tutulur ve gévde sada sola
dogru cevrilir, bu sekilde boynun nistagmus olusmasindaki rolli saptanmig olur
ancak boyuna ait nedenlerle vertigo ve nistagmus olusma olasiligi oldukca

nadirdir’?.
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MS hastalarinda ENG ile saptanan horizontal pozisyonel
nistagmus % 33 oraninda olup, tum olgularda ani ortaya ¢iktigi ve yorulmanin
olmadigi(santral tip) bildirilmistir®® . Yetmis MS hastasinin % 27’sinde
pozisyonel nistagmus bildirilmistir ayrica diger bir calismada 16’s1 yonle
degismeyen, 3’U yonle-degisen olmak Uzere 38 hastanin 19’'unda pozisyonel

nistagmus bildirilmistir *°.

Dinamik Pozisyonel Testler :

Dinamik pozisyonel test (Dix-Hallpike testi) harekete bagli olarak
ortaya ¢lkan ve vertigo sikayeti olan hastalarda uygulanmaktad|r54. Bu
manevrada, hasta oturur pozisyonda iken hizla sirtistu, sag yan aski ve sol yan
askl pozisyonlara getirilerek nistagmus arastirilir. Bu test temel olarak benign
paroksismal pozisyonel vertigo (BPPV) tanisi igin geli§tirilmi§tir54. 40-70 yas
arasindaki vyetiskin insanlarda gergcek vertigo nedeni genellikle benign
paroksismal pozisyonel vertigo (BPPV)'dir. Hastaligin en 6nemli bulgusu bag
hareketleri ile vertigonun ortaya ¢ikmasidir . Hasta once oturur durumda ve
kargiya bakmaktadir sonra hastanin bagi 45 derece yana cgevrilir ve bu
pozisyonda hasta yatar pozisyona getirilir, bas hafifce sarkar, hastanin bagi testi
yapan Kisi tarafindan boynundan tutarak desteklenir ,bu pozisyon her iki taraf
icinde yapilmalidir.Testi degerlendirmede ki kriterler:

+ Subjektif bir vertigo

+  Gegici bir nistagmus saptanmalidir
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+ Nistagmus ve bas donmesinin siddeti ve suresi test

yinelendikce giderek azalmalhdir. Buna yorgunluk denir.

+  Nistagmus ve bas donmesi belirli pozisyonun alinmasindan

1-10 sn sonra baslamalidir, yani latent suresi olmalidir.

Eger test sonucunda tum bu belirtiler ortaya ¢ikiyorsa klasik yanit
olarak nitelendirilir, genellikle periferik bir nedene baglidir ve hasta kulak alta
geldigi zaman tum belirtiler saptanir. Eger test yapilirken bu belirtilerden bir
kismi eksikse klasik olmayan bir BPPV s6z konusudur. Bu gibi vakalarda

lezyonun nedeni periferik yada santral olabilir.

Yapilan calismalara goére, pozisyonel nistagmus periferik veya
santral patoloji lehine kabul edilebilecek lokalize edici bir bulgu degildir. Ancak
kesin bir kural olmamakla birlikte, yonu sabit nistagmuslar daha ¢ok periferik,
yonu degisken nistagmuslar ise daha ¢ok santral patolojiler lehine

degerlendirilmelidir®.

2.4.2.6.Bitermal Kalorik Test :

ilk defa 1942 yilinda Fitzgerald ve Hallpike tarafindan tarif
edilmistir. Testin temel prensibi, her iki disg kulak yolunun vicut Isisindan daha
soguk (30°) ve daha sicak (44°) su ile irrige edilerek lateral semisirkuler kanal
icindeki endolenfin sicakhidinin ve dolayisiyla 6zgul agirhginin degistiriimesi ve

bunun sonucu olarakta bir endolenf akiminin olusturulmasidir. Yukaridaki
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degerlere es degerde sicak ve soguk hava kullanilarak da yapilabilir. Bu
endolenf akimi, kupulanin defleksiyonuna sebep olur. Sicak uyaran kupulanin
utrikulopedal defleksiyonuna, soguk uyaran ise utrikulofugal defleksiyonuna yol
acgar. Utrikulopedal defleksiyon labirentten ayni taraf vestibuler nukleuslara
giden uyarinin artmasina neden olurken, utrikulofugal defleksiyon ayni uyarida
azalmaya neden olmaktadir. iki taraf vestibiiler niikleuslari arasinda ortaya
¢ikan bu fark, nistagmusun dogus nedenidir. Sicak uyaran hizli komponenti
ayni tarafa, soguk uyaran ise karsi tarafa vuran nistagmus olusturur. testte
etkilenen kanal lateral (horizontal kanal) yarim daire kanalidir, dis kulak yoluna
su veya hava verilerek yapilir, kulak zari perfore olanlarda test hava verilerek
yapilir, test icin horizontal kanal vertikal duruma getiriimelidir.Hasta yatar
pozisyonda iken,hastanin géz dis agisi ve dig kulak yolu Ustunden gegen dogru
kanalin dogrultusunu gosterir,bu dogru dosemeye dik hale getirilmelidir. Soguk
su verildigi zaman ortaya ¢ikan nistagmusun hizli fazi kargi kulaga dogrudur.
Sicak su verilince i1sinan suyun 6zgul agirhgr azaldidi icin endolenfin hareketi
yukari dogru olur ve bu zaman meydana gelen nistagmusun yonu stimule edilen
kulaga dogrudur. Bunu akilda tutmak igin soyle bir kisaltma yapiimigtir

"Nistagmus soguktan kacar, sicagi sever"

Test yatar pozisyonda yapilir ve hastanin basi 30 derecelik bir
yastikla horizontal yarim daire kanalini dik pozisyona getirmek icin bas 30
derece 6ne egilmelidir. Once bir taraf soguk ve sicak suyla uyarildiktan sonra
diger kulakta ayni sekilde soguk ve sicak suyla uyariimalidir, testler arasinda en
az 5 dk'hk sure olmalidir. Normal kigilerde su verilmesinden 60-90 sn sonra
nistagmus en yuksek duzeyine ulasir. Meydana gelen nistagmus VNG yardimi
ile kaydedilir. Sonuglarin degerlendiriimesinde testten sonraki nistagmus
sureleri esas alinir, her kanal i¢in sicak ve soguk suyla elde edilen nistagmus
sureleri kaydedilir,sag ve sol kanalin sicak ve soguk suyla olusan nistagmus
sureleri toplanir,eger her iki kanalin nistagmus sureleri arasinda %20 den buyuk
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fark varsa ,zayif olan kanal igin kanal parezisi terimi kullanilir. Diger bir
degerlendirme sada ve sola vuran nistagmus surelerinin toplamidir,eger
aralarinda % 30' dan fazla fark varsa bu durumda yon Ustunligunden
bahsedilir.

Tek ve iki tarafli kanal parezisi periferal vestibuler organ
bozuklugunu gosterir,yon ustunlugu ise lokalizasyon Ozelligi bulunmayan bir
bulgudur,yon Ustunligu vakalarinin gogunda ,kalorik testten 6nce spontan
nistagmus varligi saptanmistir. Kalorik testte aranan énemli bulgulardan biride
fiksasyon testidir. Normal kisiler ve periferik vestibuler hastaligi olan kisiler test
sirasinda meydana gelen nistagmusu gozlerini agarak ve belirli bir cisme fikse
ederek ortadan kaldirabilirler, buna kargilik SSS bozuklugu olan kisilerde gozler
aclk veya kapall olsun nistagmusun amplitid ve frekansinda degisiklik olmaz.

Optik fiksasyon etkisinin kaybolmasi siklikla serebellum hastaliklarinda goralur.

MS'de kalorik test anormallikleri % 25 oraninda bildirilmistir>>.
Kalorik testte dusiik seviyelerde asimetri santral patolojileri diistindiiriir®® . Beyin
sap! tutulumuna veya serebellar inhibisyonun kaybina bagl hipereksitabilite

sonucu kalorik testlerde yén tistiinliigi gibi patolojiler ortaya gikabilir®®®2,
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3.GEREG VE YONTEM

3.1.Calisma Yeri :
Bu calisma Gazi universitesi Tip Fakulltesi Kulak Burun
Bogaz Ana Bilim Dali Odyoloji Bilim Dali Prof.Dr. Necmettin Akyildiz
isitme, Konusma Ses ve Denge Bozukluklari Tani, Tedavi ve

Rehabilitasyon Unitesinde gerceklestirilmistir.

3.2.Calisma izni ve Etik Kurul Onay :
Bu calisma Gazi Universitesi Saglik Bilimleri Enstitiisii KBB
AD Odyoloji Yiiksek Lisans tezi olarak yapilmigtir. Gazi Universitesinin
Etik Kurulu tarafindan 04 Mayis 2009 tarihinde ve 221 sayili kararn ile
(Ek 1) arastirmanin uygulanmasinda sakinca gorulmedigi bildirilmis ve ilgili

AD bagkanhgi ve merkez mudurligunun, bilgisi ve destegi ile yapiimistir.

Calismaya dahil edilen butun bireylere, etik kurul izni
alinirken uygulanmasi istenen ‘Gazi Universitesi Tip Fakdiltesi ilag Digl

Calismalar igin Bilgilendirilmis Gonulli Olur Formu (Ek 2) imzalatilmigtir.
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3.3.Calisma Grubu
Bu calisma; Multiple Skleroz tanisi olan, 18-55 yas arasi
kadin ve erkek bireyler Uzerinde yapilmistir. Calismaya dahil edilen
hastalarin tamami, Gazi Universitesi Noéroloji Anabilim Dal’'nda nérolojik
muayeneleri, KBB Anabilim Dal’ nda kulak muayeneleri yapilmig ve
Odyoloji Bilim Dal’'nda degerlendirilmigtir.

3.4.YOontem :

3.4.1.0lqularin Secimi:

Bu calismaya alinan Multiple Skleroz' Iu olgular Gazi
Universitesi Tip Fakultesi Noroloji Anabilim Dal’’ nda takip ve tedavide
olan hastalardan olusmustur. Olgular arastirmaci tarafindan randevu
verilerek davet edilmigtir. Toplam 30 hastaya yapilacak islemler anlatiimis
bu olgulardan hepsi katilmayi kabul etmistir; ancak bu 30 olgunun 2’ sinde
calisma kriterlerine uygun olmayan hususlar tespit edildigi i¢in ¢calisma disi
birakilmistir. Bu g¢alisma geri kalan 28 olgu Uzerinde gergeklestirilmigtir.
Kontrol grubundaki olgular, hastanemiz blnyesinde calisanlar ile
klinigimize diger tibbi nedenlerle gelen kigiler arasindan herhangi bir
Norolojik ve KBB rahatsizligi saptanmayan olgular arasindan, kendilerine
arastirma konusu izah edilerek ve izin alinarak secilmigtir. Toplam 37 olgu
dahil edildi, ancak 8 olgu ¢alisma kriterlerini kargilamadigi i¢in galisma digi

birakilmistir.
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Calisma Disi Birakilan Grup:

+ 18 yasindan kuguk olgular

+ Psikiyatrik hastaligi olanlar,

+ Genel fiziksel kondusyon bozuklugu olan ve bu

nedenle sosyal hayatlari kisitlanmis olanlar,

+ Yazil izin alinamayanlar,

+ Bu ¢alisma igin yapilmasi gereken, kulak
muayenesi, odyolojik degerlendirmesi, videonistagmografik
degerlendirmesi yapilamayan, form ve oOl¢ekleri doldurmayanlar,

+ Hasta arastirmadan ayriimak istediginde,

Yontem :

Ms tanisi ile Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Néroloji
Anabilim Dal’'nda takip edilen hastalar ayrintili bir kulak burun bogaz
muayenesinden sonra isitme, Konusma Ses ve Denge Bozukluklari Tani,

Tedavi ve Rehabilitasyon Unitesine yoénlendirilmislerdir. Néroloji Anabilim
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Dali’ ndaki rutin takipleri sirasinda hastalara EDSS ve Gorsel Uyariimig

Potansiyeller (VEP) Degerlendirmesi yapiimigtir.

Arastirmaya dahil edilen hastalar Gazi Universitesi Tip
Fakultesi Kulak Burun Bogaz Ana Bilim Dali Odyoloji Bilim Dali Prof. Dr.
Necmettin Akyildiz isitme, Konusma Ses ve Denge Bozukluklari Tani,
Tedavi ve Rehabilitasyon Unitesinde objektif ve subjektif 6lgim
metotlariyla degerlendirilmislerdir.

Hastalara randevu verilmis ve Gazi Universitesi Tip Fakiltesi
ilag Digi Calismalar icin Bilgilendirilmis Gondlli Olur Formu’ nu
doldurduktan sonra bir kereye mahsus olmak Uzere saf ses ve konusma
odyometresi, impedansmetrik degerlendirme, videonistagmografik
degerlendirme yapilmistir. Hastalarin goérsel uyariimis potansiyeller
degerlendirmesi Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Néroloji AD’ da tani kayit

sirasinda yapilmig ve Noroloji klinik argivinden alinmigtir.

Kontrol grubundaki olgular klinigimize diger tibbi nedenler
ile gelen ve herhangi bir Norolojik ve KBB rahatsizliyi saptanmayan
olgular arasindan, kendilerine arastirma konusu izah edilerek ve izin

alinarak caligmaya dahil edilmiglerdir.
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3.4.2.Calisma plani:

Yukarida Dbelirtilen Ozelliklere uygun olan olgular
degerlendirmeye alindiklarinda ilk olarak asagida belirtilen anket formlari
uygulanarak demografik 6zellikleri elde edilmistir. Daha sonra ise asagida
anlatilacak olan timpanometrik ve odyolojik degerlendirmeler ile bireyin
isitme kaybina iligkin de@erler 6grenilmis, VNG degerlendirmesi yapilarak

hastalarin bas dénmesi ve denge problemleri ile ilgili veriler elde edilmigtir

3.4.3.Veri Toplama Yontemi:

Olgulara ait veriler asagidaki sekilde toplanmigtir;

i. Anket Uygulamalari:
Olgular asagida bahsedilen formlarin tamamini kagit- kalem
yontemi ile kendileri doldurmus olup arastirmaci, bu iglem sirasinda,
olgulara ayrintili bilgi vermis ve onlardan gelebilecek butin sorulari

aciklayici bir dille yanitlamigtir.

Klinik Bilgi Formu: Gazi Universitesi Tip Fakiltesi KBB
Anabilim Dali, Odyoloji Bilim Dali uygulama merkezinde rutinde
kullanilmakta olan ‘erigkin hasta bilgi formu’, (Ek 3) bu galigmada veri
kaynagi olarak kullaniimigtir. Bu form hastaya ilk bagvurdugunda
arastirmaci tarafindan uygulanmistir. Bu formdan galisma kapsaminda
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yas, cinsiyet, egitim durumu, meslegi, sistemik hastaliklarin varligi,
hastanin biligsel yetenegi ve klinik taniya yonelik bilgiler ile geldiklerinde

bir KBB hekimi tarafindan yapilan otoskopik muayene bulgulari alinmigtir.

Bas Donmesi Engellilik Anketi: Denge bozukluklari siklikla
psikolojik belirtilere 6zellikle agarafobi, anksiyete ve depresyona neden

olabilmektedir'?%121

. Bas donmesi korkusu hareket kisitlamasinin birincil
nedenidir. Ayni zamanda bas donmesi korkusu yasam tarzini etkileyerek
sikintilari daha da artirmaktadir. Bas Donmesi Engellilik Anketi (Ek 4) bas
dénmesinin sik goérulen psikososyal ve algisal sonuglarini (fiziksel sosyal
aktivitelerde kisitlanma, sosyal iliskilerde bozulma)  degerlendirir'?%.
Basinda * isareti bulunan maddelerden alinan puanlar tersine gevrilir.(0=4,

1=3, 2=2, 3=1, 4=0)

Bas Dénmesi Belirti Olgegi: Bag donmesi ve dengesizlik hissi
bulunan hastalarda ki siklikla belirtilen somatik belirtileri, denge
bozuklugunun yaratmig oldugu sonuglari, otonomik semptomlari ve
anksiyete, panik, hiperventilasyon ve somatizaston belirtilerini
degerlendirmek icin kullanilan bir dlgektir®®®’. Bas Dénmesi Belirti Olgegi
(Ek 5) de bas donmesi hastasinda siklikla rastlanan sorular
bulunmaktadir.Belirtiler O ile 5 arasinda sikliklarina gére puanlandirilir.Bas
dénmesi siddetini degerlendirmek igin
1a,1b,1c,1d,1e,4,5,7a,7b,7¢,7d,7¢,11,15,18a,18b,18¢,18,d,18e
maddelerine verilen yanitlar degerlendirilir.Somatik anksiyete duzeyini
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6lcmek icin 2,3,6,8,9,10,11,12,13,14,16,17,19,20,21,22 maddelere verilen

yanitlar degerlendirilir.

Vestibuler Degerlendirme Formu: MS tanisi ile Gazi
Universitesi Néroloji Ana Bilim Dali’ nda takip edilen, ataklar sirasinda,
oncesinde veya sonrasinda bas donmesi ve dizziness tarifleyen
hastalarin hikayelerinin tam ve dogru ifadeler ile alinabilmesi igin
olusturdugumuz bir hikaye formudur.(Ek 6) Hastalarin mevcut sikayetinin
niteligi, ne kadar zamandir devam ettigi, artiran ve azaltan pozisyonlar,
eslik eden semptomlar, aligkanliklar, 6z ge¢gmis, Multiple Skleroz’a 6zgu
olarak atak hikayesi, beklenen semptomlar ayrintili olarak maddelestirilmis

ve hastalara uygulanmigtir.

i.impedansmetrik Degerlendirme:

Otoskopik muayeneleri yapilan olgular ilk olarak
timpanometrik incelemeye alinmistir. impedansmetrik dlglimler Audio-Med
SAT 30 model impedansmetresi ile TDH-39 hoparlor kullanilarak
yapiimigtir. Her iki kulak i¢in orta kulak esnekligi ve basing degerleri tespit
edilmis, 500-4000 Hz aralidinda ipsilateral ve kontralateral akustik refleks
esikleri elde edilmistir. Elde edilen timpanogramlar tiplerine gore A, As,
A4, B, C olarak siniflandiriimigtir. A grubu timpanogrami olan olgular

¢alismaya dabhil edilmigtir.
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iii.Odyolojik Degerlendirme:

Bu testler Interacoustic AC—40 klinik odyometreleri
kullanilarak IAC (Industrial Acoustic Company) standartlarindaki sessiz
odalarda arastirmaci tarafindan gergeklestirilmistir. Hava yolu isitme
esikleri 125-8000 Hz araliginda TDH-39 hoparlor kullanilarak; kemik yolu
isitme esikleri 500- 4000 Hz araliginda, ‘Radio Ear B 71’ vibrator
kullanilarak olgulmuastir (ANSI 1969 standartlarina gore).

Odyolojik degerlendirmede kullanilan parametreler sunlardir:

Saf Ses isitme Esikleri: Olgularin 125-8000 Hz araliginda
hava yolu ile 500-4000 Hz araliginda kemik yolu isitme esikleri
Olculmustur. Bu calismada saf ses ortalamasi olarak; 500, 1000, 2000 Hz
esiklerinin ortalamasi kullaniimistir. Ayrica ¢alismaya dahil edilen bitin
olgularin otolojik muayeneleri normal olup tamaminda A tipi timpanogram

elde edilmis ve tum olgularda akustik refleksler elde edilmigtir.

Konusmayi Algilama Esigi Testi (SRT): Hacettepe
Universitesi Odyoloji Unitesi’nde Tiirkge icin gelistirilen t¢ heceli kelime
listelerinden 25 kelimelik listenin aragtirmaci tarafindan okunmasi ile elde

edilmistir.
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Konusmay! Ayirt Etme Yuzdesi Testi (SD): KAE Uzerine 40
dB ekleyerek elde edilen esikte KAY hesaplanmigtir. Bu deger Turkge igin
gelistiriimis ve standardize edilmis olan tek heceli fonetik dengeli kelime
listesinden 25 kelimelik listenin arastirmaci tarafindan okunmasi ile elde

edilmistir.

iiii.EDSS:

10 puanlik bir olgektir. 0; normal norolojik bakiya, 10; MS’e
bagli 6lime karsilik gelir. 0’dan sonraki ilk puan 1’dir ve daha sonra 0.5
puan araliklari ile klinik koétulesme ifade edilir. Piramidal, serebellar,
beyinsapi, duysal, gorsel, barsak-mesane fonksiyonlari ve mental
fonksiyonlar degerlendirilerek EDSS puani hesaplanir. Derecelendirme,

hastanin asiri gaba géstermeden ortaya koydugu en iyi performansa gore

yapllir.

Buna gore; 0 - 4 puan arasi hasta bagimsizdir, 6.0 puan tek
tarafli destegi, 6.5 puan cift tarafli destedi ve 7 puan ve Uzeri tekerlekli

sandalyeye ve yataga bagimliligi ifade eder .

Gorme yollarinin 1sik uyarisi ile uyarilmasi sirasinda oksipital
bdlgede skalp Uzerinden kaydedilen yanitlar gorsel uyariimis potansiyeller

(visual evoked potentials-VEP) olarak adlandirilir. Norofizyolojik olarak ilk
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kez 1934’de Adrian ve Matthews tarafindan 1gik uyaranlar uygulandiktan

sonra oksipital EEG’ de gdsterilmistir.

Bu inceleme retinadan oksipital kortekse kadar gorme
yollarinin fonksiyonunu yansitmakla birlikte, 6n gérme yollarindaki iletim

bozuklugunu gdéstermede duyarldir.

VNG testi planlanan hastalarin testten en az 3 glin 6ncesine
kadar sedatif etkili herhangi bir ila¢ kullanmamalari ve 48 saat dncesine
kadar dncesine kadar alkol almamalari istendi. Hasta ile 1sikli bar arasi
mesafe 100 cm olarak ayarlandi. Hastaya test teknigi anlatilarak teste
baglandi. Kalibrasyondan sonra gaze (bakis) testine gegildi. Bu testte
hasta primer pozisyondan (orta hattan), 30 derece saga, sola, yukari ve
asag! bakarak kornea-retinal potansiyel kayitlar alindi. Daha sonra
sakkad testine gecildi. Bu testte hastaya 1sikli barda saga ve sola hareket
eden 1s191 takip etmesi istendi. Hasta hedefi izlerken baginin sabit kalmasi
istendi. Sonra trekking testine gegildi. Trekking testte hastadan isikli barda
once saga daha sonra sola giden 1s1§i1 izlemesi istendi. Bu sirada
izlemede bir sorun olup olmadigi saptanmaya ¢aligildi. Bu testten sonra
optokinetik teste gegcildi. Bu testte hastadan once 40 derece/saniye saga
ve sonra 40 derece/saniye sola hizinda olan 1sik serilerini izlemesi istendi.
Bu testten sonra Dix-Hallpike testine gecildi. Hasta muayene masasinda
bagsi 45 derece donuk otururken birden yatirilarak basin masadan asagi

sa@a, sola sarkitilmasi saglanarak kayit alindi. Kayit igslemine hasta
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yatiriimadan once baglandi ve hasta yatirildiktan sonrada devam edildi.
Bundan sonra kalorik teste gecildi. Bu testte 30 ve 44 derece su kullanildi.
Once hasta muayene masasina yatirildi. Yatar pozisyondayken bas 30
derece yukari kaldirildi ve dnce sag kulaga gozler kapali iken 30 saniye 30
derece su verildi. On dakikalik ara sonrasi sol kulaga gozler kapali iken 30
saniye sureyle 30 derece su verildi. On dakikalik ara sonrasi sag kulaga
gOzler kapali iken 30 saniye sureyle 44 derece su verildi. On dakikalik ara
sonrasi sol kulaga gozler kapali iken 30 saniye sureyle 44 derece su

verildi.

Test kayitlari 30 Hz Low Pass Filter'den gegirildikten sonra,

sisteme bagli bilgisayarda depo edildi.

3.4.4. Veri Giris ve Istatistiksel Analiz:

Elde edilen veriler 6énce ‘MICROSOFT-OFiS-EXCEL’
programina girilmig, islenmis ve sonra ‘SPSS’ 13 ve Minitab 14 paket
programina aktarilarak gerekli istatistiksel analizler yapilmistir. Parametrik
test varsayimi saglayan veriler icin ‘Student-t test’, bu varsayimi
saglamayan veriler icin ise ‘Mann Whitney U’ testi kullaniimigtir. Daha
sonra ise parametreler arasinda iligskiyi bulmak icin ‘Pearson Korelasyon’

analizinden yararlaniimigtir.
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4.BETIMSEL iSTATISTIKSEL ANALIZLER'

BULGULAR

Tablo 6. Hasta grubunun istatistikleri

Hasta(n=28) Ortalama Standart Minimum Maksimum
Sapma
ilk Atak Yasi(yil) 29,96 8,10 18 50
Edss(skor) 1,714 1,734 0 7,5
Toplam atak 2,571 2,410 1 10
saylisi(adet)
Hastalik stresi(yil) 4,65 4,401 0,03 18

Orneklemimizdeki hasta grubunun ilk atak dénemindeki yas,
Edss, toplam atak sayisi ve hastalik surelerine iligkin istatistikler Tablo 6

da gorildugu gibidir.

Toplam 28 hastanin ilk atak yas ortalamasi 29,96 dir. Hasta
grubunun ilk atak yas ortalamasinin standart sapmasi + 8,10° dur. En
disuk yasa sahip hasta 18, en ylksek yasa sahip hasta 50 ‘ dir.

Hastalarin ilk atak yaslari minimum 17, maksimum 50 ‘dir.

Toplam 28 hastanin Edss skorlarinin ortalamasi 1,714, Edss
skorlarinin standart sapmasi * 1,734 olarak elde edilmistir. Hastalarin

Edss skorlari minimum 0, maksimum 7,5 ‘tur.

! Betimsel istatistik mevcut verinin ozet bicimde sunulmasi temeline dayanir. Veriler 6zet bigimde
sunulurken istatistigin araglari kullanilir. Bu araglar genel olarak iki baslikta ele alinabilir: 1.0zet istatistikler
(ortalama, standart sapma, minimum ve maksimum vb. degerler) 2.Tablolar veya grafikler. Bu ¢alismada
betimsel istatistiksel analizler yapilirken hem 6zet istatistikler hem de 6zet tablolar kullaniimistir.
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Toplam 28 hastanin atak sayisi ortalamasi 2,571, bu atak
sayisinin standart sapmasi £ 2,410 olarak bulunmustur. Hastalarin toplam

atak sayisi minimum 1, maksimum 10 ‘dur.

Hasta grubunun ilk teste alindigi dénemdeki toplam icinde
bulundugu hastalik suresi ile ilgili istatistikler elde edildiginde, ortalama
hastalik suresinin 4,65 yil ve bu surenin standart sapmasi + 4,401 olarak
belirlenmistir. Hastalarin hastalik sitresi minimum 0,03 vyil(2 hafta) ,

maksimum 18 yildir.

Frekans.

o = N w & @ @ N
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Frekans
1

Edss Skor

Frekans

Frekans

ok N W s U oa N ® ©
1

Grafik 1. ilk atak yasi, EDSS skoru, toplam atak sayisi, hastalik siiresi grafigi
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Tablo 7. Hasta ve kontrol grubunun teste alindiklari doneme iliskin istatistikler

Gruplar Hasta(n=28) Kontrol(n=36)
Ortalama
Yas 35,07+9,0 30.68 £9,36
- Erkek Kadin Erkek Kadin
Cinsiyet
5(%17,9) | 23(%82,1) | 12(%33.3) 24(%66.6)

Frekans.

Frekans
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Grafik 2.Hasta grubu yas ve kontrol grubu yas grafigi

Hasta grubunun cinsiyet degiskenine gore dagilimi soyledir: Toplam
28 hastanin 23(%82.1) U kadin cinsiyetinde, 5(%17.9) ‘i erkek
cinsiyetindedir.

Kontrol grubunun cinsiyet degiskenine gore dagihmi soyledir:
Toplam 36 hastanin 24(%66.6) U kadin cinsiyetinde, 12(%33.3) ‘U erkek
cinsiyetindedir.
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Tablo 8: Hasta ve kontrol grubunun vertigo ve dizzines istatistikleri®

Grup Semptom | Durum | Say! Yiizde

Vertigo Var* 10 35,7

Yok* 18 64,3

Hasta Grubu Dizziness Var* 19 67,9

(n=28) Yok* 9 32,1
Vertigo Var* 0 0

Yok* 36 100

Kontrol Dizziness Var* 7 19.5

Grubu(n=36) Yok 29 80.5

28 kisilik hasta grubundaki ve kontrol grubundaki vestibuler
semptomlara iliskin betimsel istatistikler yukaridaki tabloda goéruldagu
gibidir.

Hasta grubunda vertigo semptomu var olan hasta sayisi
10(%35.7), olmayan hasta sayisi ise 18(%64.3)  dir.

Hasta grubunda dizziness semptomu var olan hasta sayisi
19(%67.9), olmayan hasta sayisi ise 9(%32.1) dur.

Tablo 8 * de hasta grubu igin agikga sdylenebilir ki dizziness
semptomu olan hastalar, vertigo semptomu olan hastalara gore sayi
olarak daha fazladir. Bu fark ylzde olarak ifade edilmek istenirse (% 67,9 -
%35,7= %32,2) %32,2 dizzines lehinedir.

2 *2(Var)= ilgili bozuklugun oldugu, 1(Yok)= ilgili bozuklugun olmadigini gosterir.
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Kontrol grubunda vertigo semptomu var olan hasta sayisi 0,

olmayan hasta sayisi ise 36 ‘ dir.

Kontrol grubunda dizziness semptomu var olan hasta sayisi
7(%19.5), olmayan hasta sayisi ise 29(%80.5)’ dur.

Tablo 8 ‘ de kontrol grubu i¢in agik¢a sdylenebilir ki dizziness
semptomu olan hastalar, vertigo semptomu olan hastalara goére sayi
olarak daha fazladir. Ancak kontrol grubundaki dizziness problemi
yasayan 7 olgu ¢alismaya dahil edilmemistir.

Vertigo' nun Pasta Diyagrami

Category

Dizziness' in Pasta Diyagrami

Category

Grafik 3. Hasta grubunda Vertigo ve Dizziness’ in pasta diyagrami
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Tablo 9: Vertigo ve dizzines’ | arttiran- azaltan semptomlara ilskin istatistikleri

Grup Durum | Sayi Yiizde
Hasta Grubu | Var* 19 67,9

(n=28) Yok* 9 32,21

Kontrol Var* 0 0
Grubu(n=29) | Yok* 29 100

*Var= llgili bozuklugun oldugu, Yok= ilgili bozuklugun olmadigini gésterir.

Azaltan - Artiran semptomlar' in Pasta Diyagrami
Category

@2

Grafik 4. Hasta grubunda Vertigo ve Dizziness' | artiran ve azaltan pozisyon ve
durumlarin pasta diyagrami

Hasta grubu ve kontrol grubunda vertigo ve dizzines’ In
ortaya c¢iktigi veya artip azaldigi toplam 18 pozisyon ve durumlara iligkin
hastalardan toplanan veriler dogrultusunda elde edilen istatistikler tablo 9’
da goéruldiagu gibidir. Hasta grubu iginde 19(%67.9) hasta bu pozisyon ve
durumlari yasadigini (semptomlarin var oldugunu), 9(%32.21) hasta ise
yasamadigini (semptomlarin var olmadigini) sdylemistir. Semptomlarin
var oldugunu sdyleyen hastalar gcogunluktadir.
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Kontrol grubu igin vertigo ve dizziness problemi yasayan
hastalar ¢alismaya dahil edilmedigi icin bdyle bir istatistik verilememisgtir.

Tablo 10: Otonomik Semptomlari olan hastalara iligkin istatistikler

Grup Durum | Sayi Yiizde
Hasta Grubu | Var* 19 67,9

(n=28) Yok* 9 32,21

Kontrol Var* > 17,3
Grubu(n=29) | Yok* 24 82.7

*Var= Ilgili bozuklugun oldugu, Yok= ilgili bozuklugun olmadigini gésterir.

Hasta grubu ve kontrol grubunda otonomik semptomlari olan
hastalardan toplanan veriler dogrultusunda elde edilen istatistikler tablo
10’ da goéruldagu gibi, 19(%67.9) hastada otonomik semptomlarin(bulanti,
kusma, carpinti, hiper tansiyon, hipotansiyon, halsizlik ) var oldugunu, 9
(%32.21) hastada ise semptomlarin var olmadigi gorulmuagstir. Otonomik
semptomlarin var oldugunu sdyleyen hastalar gogunluktadir.

Kontrol grubunda 5(%17.3) hastada otonomik semptomlarin var
oldugunu, 24(%82.7) hastada ise semptomlarin var olmadigi gérulmastar.
Otonomik semptomlarin olmadigini sGyleyen hastalar cogunluktadir.

Tablo 11: Serebellar Semptomlari olan hastalara iliskin istatistikler

Grup Durum | Say! Yiizde
Hasta Grubu | Var* 18 64,3
(n=28) Yok* 10 35,7
Kontrol Var* 0 0
Grubu(n=29) | Yok* 29 100

*Var= llgili bozuklugun oldugu, Yok= ilgili bozuklugun olmadigini gésterir.
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Hasta grubu ve kontrol grubunda serebellar semptomlari
olan hastalardan toplanan veriler dogrultusunda elde edilen istatistikler
tablo 11" de goéruldugu gibi, 18(%64.3) hastada serebellar
semptomlarin(Diplopi, gdz bulgulari,ataksi, dizartri) var oldugunu, 10(35.7)
hastada ise semptomlarin var olmadigi goértlmuastar. Serebellar
semptomlarin var oldugunu sdyleyen hastalar gogunluktadir.

Kontrol grubunda 29 hastada serebellar semptomlarin
(Diplopi, g6z bulgulari,ataksi, dizartri ) var olmadigi gérulmastur.

Tablo 12: Otolojik Semptomlari olan hastalara iliskin istatistikler

Grup Durum| Sayi Yiizde
Hasta Grubu | Var* 15 53,5

(n=28) Yok* 13 46,5

Kontrol Var* 2 6.9
Grubu(n=27) | Yok* 27 93.1

*Var= llgili bozuklugun oldugu, Yok= ilgili bozuklugun olmadigini gésterir.

Hasta grubu ve kontrol grubunda otolojik semptomlari olan
hastalardan toplanan veriler dogrultusunda elde edilen istatistikler tablo
12’ de goruldugu gibi, 15(%53.5) hastada otolojik semptomlarin(tinnitus,
kulakta agri, dolgunluk) var oldugunu, 13(%46.5) hastada ise
semptomlarin var olmadigi gorulmastur. Otolojik semptomlarin var
oldugunu sdyleyen hastalar gogunluktadir.

Kontrol grubunda 2(%6.9) hastada otolojik semptomlarin var
oldugunu, 27(%93.1) hastada ise semptomlarin var olmadigi géraimustur.
Otolojik semptomlarin var olmadigini sdyleyen hastalar cogunluktadir.
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Otonomik Semptomlar'in Pasta Diyagrami

Category
m:
m2
Otolojik Semptomlar'in Pasta Diyagrami
Category
w1
m:
Serabeller Semp in Pasta Diyagrami
Category
1
w2

Grafik 5. Otonomik semptomlar, Otolojik semptomlar ve Serebellar semptomlarin pasta

diyagrami
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Tablo 8 ‘de saf ses odyometre bulgularina iliskin elde edilen

istatistiksel degerler gorulmektedir

Tablo 13: Saf ses odyometre bulgular

Grup Olgiimler Ortalama Sstzr';crlr?art Minimum | Maksimum
Hava yolu(sag) 10 5,84 5 36
Hava yolu (sol) 11,2 8,11 5 45
Kemik yolu (sag) 5,74 3,12 0 13
Kemik yolu(sol) 6,77 6,19 0 33
Hasta SRT(sag) 15,37 6,34 5 30
grubu(n=28) SRT(sol) 18,46 10,06 2 55
Sd(sag) 98,24 2,84 92 100
Sd(sol) 95,92 4,77 84 100
Hava yolu(sag) 8,50 5,83 2 25
Hava yolu (sol) 7,71 4,73 2 21
Kemik yolu (sag) 6,92 5,02 0 20
Kemik yolu(sol) 6,67 4,49 0 20
Kontrol SRT(sag) 8,04 6,14 0 25
grubu(n=29) SRT(sol) 8,67 3,60 3 15
Sd(sag) 100 0 100 100
Sd(sol) 96,36 17 10 100

Hasta grubu ortalama 0Olgcim degerleri sirasiyla soyle elde
edilmistir: Hava yolu sag 10, hava yolu sol 11,2, kemik yolu sag 5,74,
kemik yolu sol 6,77, SRT sag 15,37, SRT sol 18,46, SD sag 98,24 ve 95,
SD sol 92’ drr.

Kontrol grubu ortalama o6lgum degerleri sirasiyla soyle elde
edilmistir: Hava yolu sag 8,5, hava yolu sol 7,71, kemik yolu sag 6,92,
kemik yolu sol 6,67, SRT sag 8,04, SRT sol 8,67, SD sag 100 ve 96, SD
sol 36’ dir.
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Hasta grubu ve kontrol grubu ortalama 6lgum degerleri
karsilastirildiginda; hava yolu sag ve sol, SRT sag ve sol ortalama 6lgim
degerleri hasta grubunda kontrol grubuna gére daha yuksek oOlgiimustur.
Kemik yolu sag ve sol, SD sag ve sol dlgim degerleri kontrol grubunda
hasta grubuna goére daha yuksek olgulmustar.

Frekans

0.00 10.00 20.00 30.00 40.00
hsag

Frekans

—
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hsol

Grafik 6. Hasta grubu hava yolu isitme esikleri
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Frekans
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Grafik 7. Hasta grubu kemik yolu isitme esikleri
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Asagidaki Tablo 14’de orta kulak basinci ve komplians 6lgim

degerlerine iligkin istatistikler gérilmektedir.

Tablo 14 Orta Kulak basinci ve Komplians istatistikleri

Grup Olgiimler | Ortalama Sstandart Minimum | Maksimum
apma
4 2 2.1
Sag 0,77 0,43 0,20 ’
Komplians
0,44 0,13 1,62
Sol 0,66
Hasta
24 - 1
grubu(n=28)|  Orta Sag -16,53 /88 93 >
Kulak
B -
asincl Sol 13,44 46,01 203 98
Sag
0,65 0,40 0,19 1,83
Komplians
0,52 0,28 0,15 1,17
Sol
Kontrol
grubu(n=29) o
Sad | 1915 | 1854 -80 31
Orta
Kulak Soi
o)
Basinci 2452 | 3618 | -186 50
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Frekans

Frekans
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kompliansL

Grafik 8. Hasta grubu komplians degerleri
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Frekans

Frekans
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Grafik 9. Hasta grubu orta kulak basinci degerleri
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Hasta grubu ortalama 6lgum degerleri sirasiyla soyle elde edilmistir:

Komplikans sag 0,77, sol 0,66 ve orta kulak basinci sag -16,53 ve sol -

13,44.

Kontrol grubu ortalama o6lgum degerleri

sirasiyla soOyle elde

edilmistir: Komplikans sag 0,65, sol 0,52 ve orta kulak basinci sag -19,15

ve sol -24,52.

Hasta grubu ve kontrol grubuna Orta Kulak basinci ve Komplians

ortalama degerleri incelendiginde hasta grubuna ait verilerin kontrol

grubuna ait verilere gére daha ylksek elde edildigi gorilmektedir. Ancak,

her iki grupta da bu degerle normal sinirlar ( orta kulak basinci igin; -50

dapa ile +50 dapa ve komplians igin; <1) icindedir.

Tablo 15: Akustik Refleks istatistikleri

Grup Refleks Durum Sayi Yizde

Var* 28 %100

ipsi Yok* 0 %0
Akustik Var* 28 %100

GrlTk?jthZ (sag) Kontra Yok* 0 %0
8) ' Var* 28 %100

Ipsi Yok* 0 %0
Akustik Var* 28 %100

(sol) kontra Yok* 0 %0
Var* 28 %100

ipsi Yok* 0 %0
Akustik Var* 28 %100

Kontrol (sag) Kontra Yok* 0 %0
Grubu(n=2 Var* 28 %100

8) ipsi Yok* 0 %0
Akustik Var* 28 %100

(sol) kontra Yok* 0 %0

*Var= llgili bozuklugun oldugu, Yok= ilgili bozuklugun olmadigini gésterir.
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Hasta grubunda akustik refleks istatistiklerine iligkin
degerlerin tamami ipsi ve kontra refleksleri i¢in benzer degerler elde
edilmistir. Hastalarin tamaminda bu refleksin var oldugu goézlenmistir.
Kontrol grubunda akustik refleks istatistiklerine iliskin degerlerin tamami
ipsi ve kontra refleksleri igin benzer degerler elde edilmistir. Hastalarin
tamaminda bu refleksin var oldugu gézlenmistir.

Asagidaki Tablo 16’da Hasta grubu VNG bulgularina iligkin

Betimsel degerler goértlmektedir.

Tablo 16. Hasta Grubu VNG Istatistikleri®

GAZE SPONTAN SAKKAD PURSUIT OPK KALORIK POZiSYONEL
n=28 n=28 n= 26, n=28, n=26 | n=27 n=27 n=21 n=24
\' H F Fs H D L K A Uw Dp

VAR*

sayl 1 1 9 1 |9 10 7 19 13 3 3 11

%(yuzde) | 3.6 3.6 3211 393 | 346 357 269 67.9 48.1 143 143 | 45.8

YOK*

sayl 27 27 19 17 | 17 18 19 9 14 18 18 | 13

%(yuzde) | 96.4 96.4 67.9 60.7 | 65.4 64 73.1 32.1 51.9 85.7 85.7 | 54.2

*Var= llgili bozuklugun oldugu, Yok= ilgili bozuklugun olmadigini gosterir.
Tablodaki harfler ise sunlari sembolize etmektedir:Gaze igin V= vertikal, H=Horizontal,
Spontan Nistagmus igin F=Fiksasyonlu, Fs= Fiksasyonsuz, Sakkad test icin H=hiz, D=
dogruluk, L=latans, Pursuit test icin K=kazang, OPKtest icin A=asimetri, Kalorik test igin

Uw=tek tarafli zayiflik, Dp=Yon Ustinligu .

* Tabloda gozlem sayilari (n) farkhdir. Bunun nedeni bazi hastalardan verinin elde edilememesidir.
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VNG istatistiklerinin yedi tane ana bileseni vardir. Bunlar
siraslyla Gaze, Spontan Nistagmus, Sakkad testi, Pursuit test, Optokinetik
testi, Kalorik testi ve Pozisyonel test’ tir. Her bir test ydontemine iligkin
yukaridaki tablodaki bulgular Hasta grubu igin asagidaki bigcimde

yorumlanir:

Gaze Testi: Tabloda ikinci sutunda yer alan Gaze Testi
vertikal olarak yapildiginda ilgili bozuklugun oldugu 1(%3.6)(n=28) hastada
tespit edildigi, 27(%96.4) (n=28) hastada ise tespit edilmedigi
gorulmektedir. Tabloda yer alan Gaze Testi horizontal olarak yapildiginda
ilgili  bozuklugun oldugu 1(%3.6)(n=28) hastada tespit edildigi,
27(%96.4)(n=28) hastada ise tespit edilmedigi gorulmektedir.

Spontan Nistagmus: Tabloda ugunci sutunda yer alan

Sponatn Nistagmus testi fiksasyonlu olarak yapildiginda ilgili bozuklugun
oldugu 9(%32.1)(n=28) hastada tespit edildigi, 19(%67.9) (n=28) hastada
ise tespit edilmedigi gorulmektedir. Tabloda yer alan Spontan Nistagmus
testi fiksasyonsuz olarak yapildiginda ilgili bozuklugun oldugu 11(%39.3)
(n=28)hastada tespit edildigi, 17(%60.7)(n=28) hastada ise tespit

edilmedigi gorilmektedir.

Sakkad Test : Tabloda dorduncu sutunda yer alan Sakkad

Testi yapildiginda hiz bozuklugunun oldugu 9(%34,6) (n=26) hastada
tespit edildigi, 17 (%65, 4) (n=26) hastada ise tespit edilmedigi,
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dogruluktaki bozuklugun 10 (%35, 7) (n=28) hastada g6zlendigi 18 (%64,
3)(n=28) hastada tespit edilemedigi, latanstaki bozuklugun 7 (%26,
9)(n=26) hastada tespit edildigi 19 (%73, 1)(n=26) hastada ise tespit
edilmedigi gorulmektedir.

Pursuit Test : Tabloda besinci situnda yer alan Pursuit Testi

yapildiginda ilgili bozuklugun oldugu 19 (%67, 9)(n=27) hastada tespit
edildigi, 9 (%32, 1)(n=28) hastada ise tespit edilmedigi gorulmektedir.
Pursuit Testi yapildiginda toplam 28 hastanin %3,6 sinda ilgili bozuklugun

oldugu, %96,4’Unde ise olmadigi géruimustar.

Optokinetik Test : Tabloda altinci situnda yer alan OPK testi

yapildiginda ilgili bozuklugun oldugu 13(%48, 1)(n=27) hastada tespit
edildigi, 14 (%51, 9)(n=27) hastada ise tespit edilmedigi gorulmektedir.

Kalorik Test : Tabloda yedinci sutunda yer alan Kalorik Testi
yapildiginda ilgili bozuklugun oldugu 3(%14, 3)(n=21) hastada tespit
edildigi, 18 (%85, 72)(n=21) hastada ise tespit edilmedigi gérulmektedir.
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Pozisyonel

test

Tabloda sekizinci

sutunda yer alan

Pozisyonel testi yapildiginda ilgili bozuklugun oldugu 11 (%45, 8)(n=24)
hastada tespit edildigi, 13 (%54, 2)(n=24) hastada ise tespit ediimedigi
gOrulmektedir.

Asagidaki Tablo 17°de Kontrol Grubu VNG bulgularina iligkin

Betimsel degerler goértlmektedir.

Tablo 17. Kontrol Grubu VNG Istatistikleri

GAZE SPONTAN SAKKAD PURSUIT | OPK KALORIK POZISYONEL
n=29 n=29 n=29, n=29, n=29 | n=29 n=29 n=29 n=29
\Y% H F Fs H D L K A Uw Dp

VAR*

sayl 1 3 3 3 1 2

%(ylzde) 3.4 10,3 10.3 107 | 3.4 6.9

YOK*

sayl 28 29 | 25 28 | 29 29 27 29 26 28 27 29

%(yuzde) 96.6 100 | 86.2 89.3 | 100 100 93.1 100 89.3 | 96.6 93.1 100

Degerlen_ 1 1 2 1

dirilemedi 3.4 3.4 6.9 3.4

*Var= Ilgili bozuklugun oldugu, Yok= ilgili bozuklugun olmadigini gésterir.

Tablodaki harfler ise sunlari sembolize etmektedir:Gaze igin V= vertikal, H=Horizontal,

Spontan Nistagmus igin F=Fiksasyonlu, Fs= Fiksasyonsuz, Sakkad test icin H=hiz, D=

dogruluk, L=latans, Pursuit test icin K=kazang, OPKtest icin A=asimetri, Kalorik test igin

Uw=tek tarafli zayiflik, Dp=Y&n ustunligu .
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VNG istatistiklerinin yedi tane ana bileseni vardir. Bunlar
siraslyla Gaze, Spontan Nistagmus, Sakkad testi, Pursuit test, Optokinetik
testi, Kalorik testi ve Pozisyonel test’ tir. Her bir test ydontemine iligkin
yukaridaki tablodaki bulgular kontrol grubu igin asagidaki bi¢cimde

yorumlanir:

Gaze Testi: Tabloda ikinci sutunda yer alan Gaze Testi
vertikal olarak yapildiginda ilgili bozuklugun oldugu 1(%3.4)(n=29) hastada
tespit edildigi, 28(%96.6)(n=29) hastada ise tespit edilmedigi
gorulmektedir. Tabloda yer alan Gaze Testi horizontal olarak yapildiginda

ilgili bozuklugun oldugu hasta tespit edilmedigi gorulmektedir.

Spontan Nistagmus: Tabloda udglncu sidtunda yer alan

Spontan Nistagmus testi fiksasyonlu olarak yapildiginda ilgili bozuklugun
oldugu 3(%10.3)(n=29) hastada tespit edildigi, 25(%86.2)(n=29) hastada
ise tespit edilmedigi gorulmektedir. Tabloda yer alan Spontan Nistagmus
testi fiksasyonsuz olarak yapildiginda ilgili bozuklugun oldugu
3(%10.3)(n=29) hastada tespit edildigi, 25(%86.2)(n=29) hastada ise
tespit edilmedigi gorulmektedir. Her iki durumda da 1(%3.4)(n=29) er

hasta degerlendirmeye katilmamisgtir.

Sakkad Testi: Tabloda dordincu sutunda yer alan Sakkad

Testi yapildiginda hiz, latans ve dogruluk ile ilgili bozuklugun oldugu hasta
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tespit edilmedigi  gorllmektedir. Latans  degerlendirmesinde

2(%6.9)(n=29) hasta degerlendirmeye katiimamistir.

Pursuit Testi: Tabloda besinci sutunda yer alan PURSUIT

testi yapildiginda ilgili bozuklugun oldugu hasta tespit edilmedigi
gorulmektedir. Pursuit testi yapildiginda toplam 29 hastanin %100’Unde

ilgili bozuklugun olmadigi goéralmustur.

Optokinetik Nsitagmus Testi: Tabloda altinci sutunda yer
alan OPK testi yapildiginda ilgili bozuklugun oldugu 3(%10.7)(n=29)
hastada tespit edildigi, 26(%89.3) hastada ise tespit edilmedigi

gorulmektedir. 1(%3.4)(n=29) hasta dederlendirmeye katilmamistir.

Kalorik Testi: Tabloda yedinci sutunda yer alan Kalorik Testi
yapildiginda tek tarafli zayiflik bozuklugunun oldugu 1(%3.4)(n=29)
hastada tespit edildigi, 28(%96.6)(n=29) hastada ise tespit edilmedigi
goOrulmektedir.

Pozisyonel Test: Tabloda sekizinci sutunda yer alan

Pozisyonel Testi yapildiginda ilgili bozuklugun oldugu hasta tespit
edilmedigi, 29(%100)(n=29) hastada ilgili bozuklugun tespit edilmedigi
gOrulmektedir.
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Tablo 18. EDDS’si “0” olan Hastalarda VNG Bulgulari

GAZE SPONTAN NiSTAGMUS SAKKAD PURSUIT OPK KALORIK POZISYONEL
=5 Vertikal | Horizontal Fiksasyonlu | Fiksasyonsuz Hiz | Dogruluk | Latans Kazang Asimetri uw | dp
Var - - 1(%20) 2(%40) | 2(%40)  2(%40) 1(%20) 2(%40) 2(%40) - - 1(%20)
Yok | 5(%100) 5(%100) | 4(%80) 3(%60) | 3 (%60) 3 (%60) 3(%60) 3(%60) 3(%60) 2(%40) 2(%40) 4(%80)
* - - - - - - 1(%20) - - 3(%60) 3(%60) -
* Degerlendirilemedi.
Tablo 19. EDDS’si “1” olan Hastalarda VNG Bulgulari
GAZE SPONTAN NiSTAGMUS SAKKAD PURSUIT OPK KALORIK POZISYONEL
=11 Vertikal | Horizontal Fiksasyonlu | Fiksasyonsuz Hiz | Dogruluk | Latans Kazang Asimetri uw | dp
Var - - 3 (%27) 3 (%27) - 1(%10) - 6 (%54.5) 3(%27) 1(%10) 1(%10) 4 (%35.5)
Yok 11(%100)  11(%100) 8(%73) 8(%73) 10(%90)  10(%90) 10(%90) 5(%45.5) 8(%73) 8(%73) 8(%73) 6 (%54.5)
* - - - - 1(%10) - 1(%10) - - 2(%17) 2(%17) 1(%10)
* Degerlendirilemedi.
Tablo 20. EDDS’si “2” olan Hastalarda VNG Bulgulari
GAZE SPONTAN NiSTAGMUS SAKKAD PURSUIT OPK KALORIK POZISYONEL
=8 Vertikal | Horizontal Fiksasyonlu | Fiksasyonsuz Hiz | Dogruluk | Latans Kazang Asimetri uw | dp
Var - - 4(%50) 5(%62.5) 4(%50)  4(%50) 3(%37.5) 8(%100) | 6(%75) 1(12.5) 1(12.5) 4(%50)
Yok 8(%100)  8(%100) 4(%50) 3(%37.5) 3(%37.5) 4(%50) 5(%62.5) - 2(%25) 6(%75) 6(%75) 2(%25)
* - - - - 1(12.5) - - - - 1(12.5) 1(12.5) 2(%25)
* Degerlendirilemedi.
Tablo 21. EDDS’si “2’den fazla” olan Hastalarda VNG Bulgulari
GAZE SPONTAN NiSTAGMUS SAKKAD PURSUIT OPK KALORIK POZISYONEL
n=4 Vertikal |H0riz0ntal Fiksasyonlu | Fiksasyonsuz Hiz | Dogruluk | Latans Kazang Asimetri uw | dp
Var 1(%25) 1(%25) 1(%25) 1(%25) 3(%75) 3(%37.5)  3(%37.5) 3(%37.5) | 3(%37.5) 1(%25) 1(%25) 2(%50)
Yok 3(%75) 3(%75) 3(%75)  3(%37.5) 1(%25) 1(%25)  1(%25) 1(%25) 1(%25) 2(%50) 2(%50) 1(%25)
* - - - - - - - - - 1(%25) 1(%25) 1(%25)
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EDSS ile VNG degerlendirmeleri yapilan hastalara ait bilgiler
tablo 18- 21 de gosterilmistir. Burada EDSS ve VNG alt testlerinde patoloji
varligina gore hastalarin durumlari belirtiimektedir. Tablolarda belirtilen
EDSS’si 0, 1 ve 2 olan hastalara iliskin degerlendirmeler yapilmistir.
Bunlarin yaninda, hasta grubunda EDSS’si 3.5 , 4, 6 ve 7.5 olan 4 hasta

mevcuttur. Bunlarla ilglili bilgiler tablo 21 de gosterilmigtir.
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CIKARIMSAL iSTATISTIKSEL ANALIZLER'

Yas:

Hg: Hasta grubu ile kontrol grubu yas ortalamalari
arasinda istatistiksel olarak anlamh bir farkhlik yoktur.

Hy: Hasta grubu ile kontrol grubu yas ortalamalari
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farkhlik vardir.

Tablo 22. Bagimsiz iki drneklem (hasta ve kontrol grubu) t testi

Ortalama Standart p degeri
Sapma
Hasta 35,07 9,00
Kontrol 30,69 8.30 0.062

p degeri (olasilik degeri) anlamlilk diizeyi® (a)'nden biyiik
oldudu (p=0,062 > «=0,05) icin Hg hipotezi red edilemez. Hasta grubu ile

kontrol grubu yas ortalamalari arasinda istatistiksel olarak anlamh bir
farklihk yoktur.

: Cikarimsal Tstatistikte Szet istatistikler ve zet tablolar ile veriyi betimlemekten zivade, hipotez testleri gibi
analizler yaparak baz ¢kanmlar elde etme temeline dayamr. Hipotes testleri genel olarak parametrik ve
parametrik olmayan hipotez testlerl olmak tizere ik baglikta incclenir. Parametik hipotez testleri verilerin
normal dagilchin varsayim altinda uygulanrken, parametrik olmayan hipotes lestler verilerin normal
dagilma sahip olmadi@l durumlarda kullamle, Dolayisiyla, bu calismada Sncelilde wverilerin dagilum
helivlenmigtiv, Daha sonra, verilerin da@ilmma uygun hipotez esteri yapilmigur, Yeriler nomal dag@hm
edsterdigi durumlarda parametrik hipotez testleri, postermedigi durumlarda parametrik olmavan hipotez
wstleri uygulanmuglir,

2 Anlamhhk diizeyi (o) 0,05 veya 0.01 degerlerini alabilir, 0,05 degerinin mi yoksa 0.01 degerinin
mi secilecedi subjektil bir karar olup, arastirmacimn tercihine baghdir.
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Hy: Hasta grubu ile kontrol grubunda cinsiyet

bakimindan istatistiksel olarak anlamh bir farklihk yoktur.

Hy: Hasta grubu ile kontrol grubunda cinsiyet

bakimindan istatistiksel olarak anlaml bir farkhilik vardir.

Tablo 23. Mann Whitney U testi

Kadm Erkek p degeri
Hasta 23 5
Kontrol 11 18 0.004

p dederi (olasihk degeri) anlamliik dizeyi (a)'nden blyik
oldugu {p=0,004< o=0,05) icin Hy hipotezi red edilir. Hasta grubu ile
kontrol grubunda cinsiyet bakimindan istatistiksel olarak anlamh bir
farklilk vardir. Genel olarak kadinlarda MS hastali§i daha c¢ok
gbrllmektedir. Dolayisiyla, hasta ve kontrol gruplarinda cinsiyet
bakimindan istatistiksel olarak anlamh bir farkhlik olmasi kadinlarda fazla
gorllmesi genel kanisini desteklemektedir. Tablo 14'te bu fark acikga
gériimektedir ( Hasta, Kadin sayisi 23, erkek sayisi 5 ve kontrol, kadin

sayisi 11, erkek sayisi 18).

Hasta grubu ile kontrol grubunda VNG patolojisi ilgili

cikarimlar :

28 MS hastasina yapilan tOm incelemelerde VNG'de
herhangi bir pataloji 24 hastada vardir (%85), 4 hastada (%15) normal
VNG bulgulari elde edilmistir. Kontrol grubunda ise, 29 kiside yapilan tim
incelemelerde VNG'de herhangi bir pataloji 3 kiside vardir (%10.3), 26
kiside (%89.7) normal VNG bulgular elde edilmistir. Hasta grubu ile
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kentrol grubunda VNG patolojisi bakimindan istatistiksel olarak anlaml bir
farklilk olup clmadiini test etmek igin asadidaki hipotezler test edilmigtir.
Test sonuglarn da tablo 15 teki bigcimde elde edilmistir.

Ho: Hasta grubu ile kontrol grubunda VNG patolojisi
bakimindan istatistiksel olarak anlamh bir farklihk yoktur.

Hi:  Hasta grubu ile kontrol grubunda VNG patolojisi
bakimindan istatistiksel olarak anlamh bir farklihk vardir.

Tablo 24. Mann Whitney U testi

p degeri
0,00

Hasta
Kontrol

p dederi (olasilik dederi) anlamlilik dizeyi (&)’ inden buyuk
oldugu {p=0,00 < o=0,05) icin Hy hipotezi red edilir. Hasta grubu ile
kontrol grubunda VNG patolojisi bakimindan istatistiksel olarak anlamh bir
farklilk vardir. Bu bulgu VNG’ nin MS hastaligini dederlendirmede hassas

bir test olabilecedi hipotezini desteklemektedir.

Hasta Grubunda Periferik ve Santral patoloji bulgulan ile ilgili

gikarimlar :

28 MS hastasina yapilan tim incelemelerde Periferik patoloji
bulgulan 13 hastada vardir (%46,5), 15 hastada (%53,5) yoktur. 28 MS
hastasina yapilan tim incelemelerde Santral patoloji bulgular 22 hastada
vardir (%78,5), 6 hastada (%21,5) yoktur. Periferik ve Santral patoloji
bulgular arasinda istatistiksel olarak anlamh bir farklihk olup olmadigini
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test etmek igin asagidaki hipotezler test edilmistir. Test sonucglan da tablo

16 daki bicimde elde edilmistir.

Ho: Periferik pataloji bulgusu ile santral pataloji bulgusu

arasinda istatistiksel olarak anlamh bir farkhlik yoktur.

H,: Periferik pataloji bulgusu ile santral pataloji bulgusu

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farkhlik vardir.

Tablo 25: Mann Whitney U testi

p dcgeri
0.03

Periferik
Santral

p degeri (olasilik degeri) anlamlilik diizeyi (aY'nden blyik
oldudu (p=0,03 < o=0,05) icin Hy hipotezi red edilir. Periferik pataloji
bulgusu ile santral pataloji bulgusu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

farkhhk vardir.

Hasta ve Kontrol Grubunda Santral patoloji bulgulari ile ilgili

cikarimlar :

Hy: Hasta ve Kontrol Grubu arasinda santral patoloji bulgulari

acisindan istatistiksel olarak anlaml bir farkhlik yoktur.

Hi: Hasta ve Kontrol Grubu arasinda santral patoloji

bulgulan agisindan istatistiksel olarak anlaml bir farkhlik vardir.
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Tablo 26: Mann Whitney U testi

Santral Hasta Kontrol p degeri
Var 22 3
Yok 6 26 0,00

p dederi (olasihk degeri) anlamliik dizeyi (a)'nden blyik
oldudu (p=0,00 < ¢=0,05) icin Hy hipotezi red edilir. Hasta ve Kontrol
Grubu arasinda santral patoloji bulgular acisindan istatistiksel olarak
anlamli bir farkhlik vardir. Hasta ve Kontrol Grubu arasinda santral patoloji
bulgular ac¢isindan istatistiksel olarak anlamli bir farkhlik olmasi hasta
grubunda santral patalgjinin daha fazla olduguna isaret eder (bakiniz tablo
17-hasta santral var 22, kontrol santral var 3). Bu bulgu da VNG’ nin MS
hasta grubunda santral patolojiyi saptamada VNG’ nin hassas bir 6lgim
metodu oldugunu gdstermektedir.

Hasta ve Kontrol Grubunda Periferik patoloji bulgulari ile ilgili

cikarimlar :

Hy: Hasta ve Kontrol Grubu arasinda periferik patoloji

bulgular agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur.

Hi: Hasta ve Kontrol Grubu arasinda periferik patoloji

bulgular acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farkhlik vardir.

Table 27: Mann Whitney U testi

Periferik p defieri
Var
Yok 0.01
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p degeri {olasiik degeri) anlamlihk dizeyi {(a)nden blylk
oldugu (p=0,01 < a=0,05} icin Hy hipotezi red edilir. Hasta ve Kontrol
Grubu arasinda periferik patoloji bulgular agisindan istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik vardir. Bu bulgu MS hasta grubunda periferik patalojiyi
de saptamada VNG’nin hassas bir 6lci metodu oldugunu géstermektedir.

Hasta grubunda vertigo ve diziness hikayesi ile VNG’ de

bozuk olan test fazlalhdi ile ilgili cikarimlar_:

Ho: Hasta grubunda vertigo ve diziness hikayesi ile VNG
bozuk olan test fazlahd arasinda istatistiksel olarak anlamh bir farklilhk
yoktur.

H.: Hasta grubunda vertigo ve diziness hikayesi ile VNG
bozuk olan test fazlahd arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
vardir.

Tablo 28. Mann Whitney U testi

p degeri
(,6523

Santral(var)
Santral(yok)

p dederi (olasihk degeri) anlamliik dizeyi (a)'nden blyik
oldugu (p=0,6523 > o=0,05) icin Ho hipotezi red edilemez. Hasta
grubunda vertigo ve diziness hikayesi ile VNG bozuk olan test tazlalig
arasinda istatistiksel olarak anlaml bir farklihk yoktur. Vertigo ve diziness
bulgusuna sahip hastalarda VNG bozuk test fazlahginin gorilmesi
beklentimize de uygundur.
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Hasta grubunda vertigo ve diziness bulgularina eslik eden

otolojik semptomu olanlar ile VNG’ de bozuk olan test fazlahdi ile ilgili

cikarimlar :

Ho: Hasta grubunda bulgularina eslik eden otolojik semptomu
olanlar ile VNG bozuk olan test fazlahd arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik yoktur.

Hi: Hasta grubunda bulgularna eslik eden otolojik
semptomu olanlar ile VNG bozuk olan test fazlaligi arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farkhlik vardr.

Tablo 29. Mann Whitney U testi

Var p degeri
VNG bozuk test fazlalihig 25
Otolojik bulgu 15 0.02
Hem otolojik bulgusu hem de VNG bozuk test 14 ’
fazlalilig

p degeri {olasiik degeri) anlamlihk dizeyi {(a)nden blylk
oldugu (p=0,02 < 0=0,05) icin Hy hipotezi red edilir. Hasta grubunda
bulgularina eslik eden otolojik semptomu olanlar ile VNG bozuk olan test
fazlali§l arasinda istatistiksel olarak anlamh bir farkhlik vardir. Tablo 19'da
bu fark VNG bozuklugu olan kisi sayisinin oteolojik bulgu olan kisi sayisina
bakildidinda acikca gdrilmektedir (VNG bozuk test fazlalihdi olan kisi
sayisi= 25, Otolojik bulgu olan kisi sayisi 15, 10 kisi fazladir.). Ayrica,
Otolojik bozuklugu olan 15 kiginin 14'Gnde VNG bozuk test fazlalid oldugu
da gérulmektedir.
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Hasta grubunda vertigo ve diziness bulgularina eslik eden

serebellar semptomu olanlar ile VNG’ de bozuk olan test fazlahd ile ilgili
cikarimlar :

Ho: Hasta grubunda bulgularina eslik eden serebellar
semptomu olanlar ile VNG bozuk olan test fazlali§i arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farkhlik yoktur.

Hi: Hasta grubunda bulgularina esglik eden serebellar
semptomu olanlar ile VNG bozuk olan test fazlali§i arasinda istatistiksel
olarak anlaml bir farkhlik vardir.

Tablo 30. Mann Whitney U testi

Var p degeri
VNG bozuk test fazlalilig 25
Serebellar bulgu 18 011
Hem Serebellar bulgusu hem de VNG bozuk test 16 ’
fazlalihg

p degeri {olasiik degeri) anlamlihk dizeyi {(a)nden blylk
oldugu (p=0,11 > a=0,05) icin Hy hipotezi red edilemez. Hasta grubunda
bulgularina eslik eden serebellar semptomu olanlar ile VNG bozuk olan
test fazlahgr arasinda istatistiksel olarak anlaml bir farklihk yoktur. Ayrica,
Serebellar bozuklugu olan 18 kiginin 16’sinda VNG bozuk test fazlalhd
oldugu da gérGlmektedir.
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Hasta grubunda vertigo ve diziness bulgularina eslik eden

otonomik semptomu olanlar ile VNG’ de bozuk olan test fazlahé ile ilgili
gikarimlar :

Ho: Hasta grubunda bulgularina eslik eden otonomik
semptomu olanlar ile VNG bozuk olan test fazlali§i arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farkhlik yoktur.

Hi: Hasta grubunda bulgularina eslik eden otonomik
semptomu olanlar ile VNG bozuk olan test fazlali§i arasinda istatistiksel
olarak anlaml bir farkhlik vardir.

Tablo 31. Mann Whitney U testi

Var p degeri
VNG bozuk test fazlalilig 25
otonomik bulgu 19 0.17
Hem otonomik bulgusu hem de VNG bozuk test 17 ’
fazlalihg

p degeri {olasiik degeri) anlamlihk dizeyi {(a)nden blylk
oldugu (p=0,17 > o=0,05) igin Hy hipotezi red edilemez. Hasta grubunda
bulgularina eslik eden otonomik semptomu olanlar ile VNG bozuk olan test
fazlahd arasinda istatistiksel olarak anlamh bir farkhlik yoktur. Ayrica,
bozuklugu olan 19 kisinin 17'ssinde VNG bozuk test fazlahdl oldudu da
gdriimektedir.
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Hasta grubunda VNG’ de bozuk olan test fazlahdi ile bazi

dediskenler arasindaki iliskilerin analizi (Spearman Sira Korelasyon

Analizi} :

Ho: VNG'de bozuk olan test fazlali§i ile bazi degiskenler
arasinda iliski yoktur.

Hi: VNG'de bozuk olan test fazlaigi bazi dediskenler
arasinda iliski vardir.

Tablo 32. Spearman Sira Korelasyon Analizi Sonuglari

Degiskenler p degerleri
1Tk atak yasi 0.15
vasg 0,06
EDSS 0,03*
Hastalik siiresi 0,97
Toplam atak sayis 0,81

VNG'de bozuk clan test fazlahdi ile EDSS diginda biitlin
degiskenler arasinda bir iligki olmadigi (p=0,06 > ©=0,05 p=0,15 >
c=0,05, p=0,97 > ¢=0,05, p=0,81 > 0=0,05 oldugundan sifir hipotezi red
edilemez ) gérllimekiedir. EDSS ise c'de bozuk olan test fazlahd ile

iligkilidir (p=0,03 < a=0,05 oldugundan sifir hipotezi red edilir ).
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Hasta Grubunda VNG'de Bozuk olan Test adedi ile vas, ilk
atak vasi, hastalik sliresi, ve toplam atak sayisi arasinda anlamh bir iligki

olup olmadidinin belirlenmesi

Tablo 33'de VNG'de Bozuk olan Test adedi ile cesitli
degiskenler arasindaki Basit korelasyon {pearson korelasyon) katsayilari
ve bu katsayilara iliskin olasilik degerleri {p) yer almaktadir.

Table 33. VNG'de Bozuk olan Test adedi ile gesitli dediskenler arasindaki korelasyonlar

VNG’de Bozuk olan Test adedi Yas Ik atak | Hastalik Toplam
yasl siiresi atak
sayisi
Pearson Korelasyon Katsavyisi +0,53" +0.35 +0.31 +0.16
p degeri 0.00 0.06 0.10 0.40

* (.05 anlamhhk diizevinde istatistiksel olarak anlamhdir.

Tablo 28° deki hesaplamalara iligkin anlamlilik testinin hipotezleri su bicimdedir:

H,:p=0 (korelasyon katsayisi sifirdir)
H, :p+#0 (korelasyon katsayisi sifir degildir)

Tablo 33 incelendidinde VNG'de Bozuk olan Test adedi ile
sadece yas degiskeni arasinda hesaplanan korelasyon katsayisinin
{+0.53) istatistiksel olarak anlamh oldugu {0.00< 0.05 oldugu igin sifir
hipotezi red edilmigtir} gbdrilmektedir. Diger G¢ degisken i¢cin korelasyon
katsayilari istatistiksel olarak anlamsiz bulundugundan iligki olmadid

stylenebilir.
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5.TARTISMA

Motor kayiplar, duyusal bulgular, koordinasyon sorunlari,
mesane ve barsak problemleri gibi ¢ok farkli belirti ve bulgularla karsimiza
gelebilen MS hastalarinda ayrinti bir degerlendirme yapildiginda sik
gorulen problemlerden birininde denge problemleri oldugu bilinmektedir.
Ancak MS’ |i hastalarda denge problemlerini arastirmak amaciyla VNG
sisteminin kullanildigi c¢alisma sayisi oldukga azdir. Bu c¢alismada
vestibuler sistemi semptomatik veya asemptomatik MS hastalarinda
degerlendirmek i¢cin VNG sisteminin tum alt testlerini kullanarak detayl bir

bicimde degerlendirilmistir.

Olgularin yas ortalamasi 35.07+9 olup yas dagilimi agirlikl
olarak gencg-orta yas (18-50) araligindadir. MS’ in geng erigkin hastaligi
oldugu ve siklikla 20-50 yas araliginda gorildigi bilinmektedir®.
Literatirde de bu hastaligin kadin /erkek oraninin 2/1 oldugu
belirtimektedir®®?"92%  Cinsiyet ayrimi gdzetmeksizin segilen 28 hastanin
%82.1’i (=23) kadin, %17.9'u (n=5) erkektir.

Hastalarin fiziksel islevselligi EDSS ile degerlendirilmis olup
en fazla serebellar, piramidal ve duysal islevlerin etkilendigi ve 0 ile 10
arasinda degisen EDSS skoru ortalamasinin 1.714+ 1.7 oldugu
saptanmigtir. Grubun %85.5’ inin EDSS skoru 0-3.5 arasinda iken
%10.7’sinin skoru 3.5-6 arasindadir. Sadece 1 hastanin EDSS degeri
6’'nin Uzerindedir. Yani hastalarimiz blyuk oranda ambulatuvar /yari
ambulatuvar hastalardir. Diger bir deyigsle hasta grubumuzun gen¢ ve
belirgin 6zurlGlGgu olmayan, daha ¢ok erken dénem MS hastalarinca
olustugu soylenebilir. Ancak bu duruma ragmen istatistiksel sonuglarimizin

da dogruladigi gibi VNG hastanin vestibuler semptomu olsun veya

89



olmasin % 85 (n=24) gibi yuksek oranlarda patolojik saptanmistir. Bu
sonu¢ VNG’ nin vestibller semptomu olsun olmasin MS hastalarinda
vestibuler  sistemi  incelemek icin  kullanilabilecegi  goérusuni

desteklemektedir. Bu hipotezimizi dogrulamaktadir.

MS atak ve remisyonlar ile seyreden demyelizan bir
hastaliktir. Beyin sapindaki hastaligin yayginligina gore isitme kaybi,
stapes refleks kaybi, refleks decay ve spesifik ABR bulgulari bulunabilir.
Yapilan bir ¢calismada 30 kulagin isitme esikleri incelendiginde 14 kulak
normal sinirlarda, bir kulakta iletim tipi, iki kulakta mikst tip ve onlg kulakta
sensorinodral tip isitme kaybi mevcuttu®®. Timpanometri sonuglarinda iki
hastanin Ug¢ kulaginda tip C timpanogram elde edilirken, digerleri normal
sinirlarda bulundu. Stapes refleksi 3 hastanin 4 kulaginda alinamazken,
diger kulaklarda refleks esikler saptandi. Bizim ¢alismamizda literatur ile
uyumlu olarak dort hastanin 7 kulaginda hafif derecede sensorindral tip
isitme kaybi bulundu. Yapilan timpanometri degerlendirmelerinde tip A

timpanogram elde edildi ve akustik refleksler tim kulaklarda elde edildi.

Jerger ve ark. MS hastalarinin % 10’ unda speech testlerinin stapes
refleksi ve ABR ile birlikte patolojik oldugu, % 40, 50 hastada da herhangi
birinin patolojik oldugunu gosterdiler. Ancak bizim ¢alismamizda Hasta
grubu ve kontrol grubu ortalama 6lgim degerleri karsilastirildiginda; hava
yolu sag ve sol, srt sag ve sol ortalama 6lgum degerleri hasta grubunda
kontrol grubuna gore daha yuksek, kemik yolu sag ve sol, sd sag ve sol
Olcim degerleri kontrol grubunda hasta grubuna gore daha ylksek

dlgiilmesine ragmen tiim degerler normal sinirlar arasinda idi'®.
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MS’li  bircok hasta hastaligin seyri boyunca denge
problemleri yasar. MS’de dengenin etkilenebilirliginin bilinisi hastaligin
tanisi kadar eskidir. Vestibuler sistemin noroanatomisi incelendiginde ilgili
liflerin 4. ventrikil ¢evresinde yogun oldugu goralir. MS' te
demyelinizasyon periventrikiler bdlgeyi 6zellikle tutma egilimindedir, bu

ylizden vestibiiler semptom ve bulgular sikca ortaya cikar®.

ilk atakta vestibller semptom sikhi§ daha 6énce yapilan
calismalarda genellkle % 10-20 arasinda bildirimistir®®.  Bizim
calismamizda, ilk atakta vestibller semptom tanimlayan olgular % 96, 4
gibi yuksek bir oranda tespit edilmistir. Bu olgularin %35,7’si bag donmesi,

% 67,9'u ise nonvertijindz dizziness oldugu gézlenmistir.

Bizim c¢alismamizda hastaligin seyri boyunca vestibuler
semptom tanimlayan olgularin %46,4’ U vertigo, % 57,1 ide dizziness
tanimlamistir. Yapilan bir calismada hastaligin seyri boyunca bas dénmesi
% 30, nonvertijindz dizziness ise yaklasik olarak % 60 oraninda
bildirilmistir®. 1153 MS hastasi ile yapilan bagka bir calismada hastalarin
geriye donuk 4 yillik kayitlari incelenmis ve hastalarin % 6,8 * inin (n=78)
herhangi bir donemde gercek bir vertigo atagi yasadigi saptanmistir™®.
Literatlr ile uyumlu olarak bizim olgularimizda daha c¢ok dizziness

tanimlamisgtir.

Vestibuler semptomu olan olgularimizda eslik eden diger

yakinmalar sorgulanmis, tinnitus, duyma kaybi, kulakta agri ve dolgunluk
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gibi otolojik semptomlardan herhangi birinin varhgr % 53,5, bulanti, kusma,
carpinti, gbz kararmasi, gerginlik ve flushing gibi otonomik yakinmalardan
herhangi birinin varligi % 67,9, diplopi, gdéz bulgulari,ataksi, dizartri gibi
serebellar semptomlarin varligi ise % 64,3 olarak saptanmigtir. Kontrol
grubunda da sirasiyla otolojik, otonomik ve serebellar semptomlar
sorgulandiginda semptomlardan herhangi birinin varligi sirasiyla %7,4 , %
19,2 ve % 7,1 ‘ dir. Bu da gosteriyor ki, gerek otolojik ve otonomik
semptomlarin subjektif olarak klinisyen tarafindan sorgulanmasi gerekse
de santral sinir sistemi tutulumuna yonlendiren serebellar semptomlarin

varligi hastalik agisindan anlamlidir.

Bas donmesi ve dengesizlk hissi santral, periferik ve non-
lokalize edici olarak siniflandirilabilir. VNG (ENG) herhangi bir nedene
bagdli olarak bas dénmesi ve dengesizlik hissi tarifleyen hastalarin
arastiriimasinda kullanilan bir tetkiktir®* . 142 bas dénmesi olan hasta ile
yapilan bir galigmada hastalarin % 33’ inde ENG anormalligi saptanmigtir
ve ENG bu calismada taniya yardimci tetkik olarak degerlendirilmistir.
MS’de ENG ile vestibuler sistem tutulumunu incelen calismalar vestibuler
sistemde beyin sapi patolojileri ortaya koymak amaci ile yetmisli yillarin
sonrasindan bu yana vyapilla gelmekle birlikte oldukga az
sayidadir'®1%%1% Bir calismada elektrofizyolojik anormallikler, ENG'de
anormallik tek basina degerlendirildiginde MS hastalarinda % 76 oraninda

patolojik saptanmistir'®’

. Calismamizda 28 MS hastasina yapilan tim
incelemelerde VNG'de herhangi bir pataloji 24 hastada vardir (%85), 4
hastada (%15) normal VNG bulgulari elde edilmigtir. Kontrol grubunda ise,
28 kiside yapilan tim incelemelerde VNG’de herhangi bir pataloji 18 kiside
vardir (%64,3), 10 kiside (%35,7) normal VNG bulgulari elde edilmistir.

Bulgularimiz literatur ile uyumludur.
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VNG periferik ve santral vestibuler sistemleri etkileyen farkl
patolojiler arasinda ayrim yapmakta kullanihir®® . Ug semisirkiiler kanal,
utrikulus ve sakkulisten kéken alan VIII. kraniyal sinirin lifleri periferik
miyelin ile sarihdir, bu nedenle bu alanlarda demyelizasyon olusmaz.
MS’de periferik demiyelinizasyon bildiriimesine ragmen VIII. kraniyal sinirin
santral tip miyelin ile sarili olan beyin sapi giris bdlgesi disinda bir bdlgede
tutulma olasilgi cok azdir®®. Calismamizda 28 MS hastasina yapilan tim
incelemelerde Santral patoloji bulgulari 22 hastada vardir (%78,5), 6
hastada (%21,5) yoktur. 22 olguda santral tutulumu destekler en az bir
VNG bulgusu da bulunmaktadir ve bulgularimiz &zellikle ponsta VIII.
kraniyal sinirin giris zonunda yerlesmis bir plaga bagl olabilir seklinde
aciklanabilir. 28 MS hastasina yapilan tum incelemelerde Periferik patoloji
bulgulari 13 hastada vardir (%46,5), 15 hastada (%53,5) yoktur
Olgularimizda periferik vestibuler sistemin tutulumunu yansitir patoloji
oranininda oldukga ylUksek (%46,5) olmasi ve MS’ de BPPV ataklari gibi
seyreden kisa sureli, gegici vestibller semptomlarin olmasi i¢ kulak ile
ilgili bir patoloji varhdini akla getirebilir. ancak her 2 vakadan birinde
periferik patolojiyi destekler bulgu mevcuttur ve muayene ve diger
odyolojik testler ile i¢ kulak sorunu olmadigi tespit edilmistir. Periferik
patoloji bulgusu bulunan olgularin gogunda santral tutulumu destekleyen
en az bir VNG bulgusunun bulunmasi da VIII. kraniyal sinirin girig zonunda
yerlesmis bir plaga baglanabilir. Bu durumda periferik patolojiyi
destekleyen VNG sonugclari MS ile ilgilidir. Bu nedenle MS hastalarinda

VNG tim alt testleri ve klinikle birlikte yorumlanmalidir.

MS tanisinda VEP; optik sinirdeki sessiz ileti defektlerini
gOsterebildigi icin 6nemli bir incelemedir. Demiyelinizan olaylar P100
latansinda 10-30 msn ve hatta 100 msn’nin Ustunde gecikmeye ya da
yanit kaybina neden olabilir. interokiler farkta ©nemlidir. VEP
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anormallikleri orani tum MS hastalarinda %56-63, optik noriti olan MS’liler
de %82, sadece optik noriti olanlarda %96 diizeyindedir '*°. Bizim
calismamizda VEP degerlendiriimesi yapilabilen 18 hastanin 7(%38)
tanesinde uzamis latans degerleri elde edilmigtir. Uzamig latans degerleri
elde elden hastalarda VNG’ de elde edilen anormallik orani ise % 22.6’ dir
ve bu durum literartir ile de uyumludur. VEP degerlendirmesi VNG
degerlendirmesine gore semptomatik ve asemptomatik MS hastalarinda

daha hassas bir degerlendirme yontemidir.

Sakkad okulomotor sistemin yapabildigi en hizli harekettir.
Amacg gozu bir hedeften digerine en kisa zamanda gegcirebilmektir.
Calismamizda tum hastalarin sakkadik testi yapiimis ve % 39. 2 oraninda
bozukluk saptanmistir. Sakkadik hareket okllomotor sistem igin bir stres
testidir ve ¢ok kuglk kayiplar bile sakkadik hizda azalmaya yol acarlar.
Bizim calismamizda sakkad pik sakkad hizlarinda yavaslama % 34,6
oraninda saptanmigtir. Sakkad pik-hizlarinda yavaglama MS igin sik
kargilagilan bir durum olup bir galismada % 30 oraninda bildirilmigtir.
Baska bir calismada ise sakkad pik-hizlarinda yavaslama McAlpine
kriterlerine gore kesin MS’de % 56, probable MS’de % 16 ve olasi possible
MS'de % 5 oraninda bildiriimistir'?. 144 MS hastasi ile yapilan bagka bir
calismada sakkad hareket bozukluklari oldukg¢a sik gbézlenmis ve pursuit
bozukluklardan daha belirgin olarak elde edilmis ise serebellar bir
lezyonun varligi kesindir®'%. Bizim calismamizda sakkadik testte dalga
morfolojisinde ve gecerliliginde anormallik % 35,7 olguda saptanmistir.
Elde ettigimiz sonuglarimiz genel olarak yayinlarla uyumlu saptanmigtir.

Onsekiz MS hastasinda yapilan bir calismada sakkadik g6z
hareketlerinin pik hizlarinin MS hastalarinda normal sinirlarda olmadigi

94



bildirilmigtir. Bizim ¢alismamizda sakkad hizlarindaki anormallik % 35.7
oraninda saptanmistir. MS icin sik karsilasilan bir durum olan sakkad pik-
hizlarinda yavaslama bagka bir galismada % 30 oraninda bildirilmistir.
Serebellum disfonksiyonundan kaynaklanan sakkadik morfolojik
anormallikler, pursuitlerden daha yogunsa serebellar bir lezyonun varhgi
kesindir % 1% "1 Bizim calismamizda sakkadik testte dalga
morfolojisinde anormallik % 35.7 olguda, sakkad latanslarinda uzama ise

% 28.5 olguda saptanmistir.

Cahsmamizda % 67,9 oraninda olmak Uzere en fazla
anormallik trecking testte saptanmistir. MS’ in  oldukga farkli bdlgeleri
tutabilmesi ve Trecking testi beyin sapi, serebellum, serebro-pontin
baglantilar gibi genis alani degerlendiren bir test olmasi nedeniyle en
fazla anormallik trekking testinde saptanmis olabilir. Bagka bir ¢alismada
kesin MS’ de %65 oraninda trekking testinde anormallik oldugu
bulunmustur'™ . Bu sonuclar calismamiz ile oldukga uyumludur. MS
hastalarinda Grenman ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada trekking
test 0.1 Hz ile test edildiginde % 81 ve 0.3 Hz ile test edildiginde ise % 98
oraninda trecking testinde kirilma oldugu bildirilmigtir. Calismamizdaki
sonuglarda literaturi destekler niteliktedir, frekans arttikgca bozulmada

artmaktadir.

VNG'de degerlendirdigimiz diger bir test optokinetik testti.
Calismamizda optokinetik testte bozukluk % 48,1 oraninda saptanmig
olup bu bozukluk kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli
bulunmamistir. 18 MS hastas! ile yapilan bir ¢calismada optokinetik
nistagmusun yavas fazinda anormallik oldugu bildirilmistir''. Optokinetik

testte patolojinin saptanamamasi uygun stimulusun verilmemesine,
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hastanin iyi kooperasyon kuramamasina, goz hareketleri ile ilgili yapilarin

iyi calisir konumda olmamasina  bagl olabilir'™'". Nitekim bizim
calismamizda da bu sikintlar nedeniyle hasta ve kontrol grubunda olgu

sayisinda azalma olmustur.

Calismamizda gaze testi vertikal ve horizontal olarak
yapiimis ve yine vertikal ve horizontal duzlemlerde yapildiginda ilgili
bozuklugun her iki dizlemde de 1 (%3.6 ) hastada oldugu , 27 (%96.4
)hastada ise tespit edilmedigi gorilmektedir . Kontrol grubunda da benzer
bir durum s6z konusudur, bu durum istatistiksel olarak anlamh

bulunmamisgtir.

Degerlendirdigimiz diger bir test olan pozisyonel testte
bozukluk % 45,8 (n=11) olguda saptanmigtir. Pozisyonel teste 4 hasta
koopere olamadigi i¢in degerlendirmeye dahil edilmemiglerdir. Yapilan bir
calismada MS hastalarinda pozisyonel nistagmus % 15 oraninda
saptanmistir’®®. Gaze ve pozisyonel testlerin birlikte degerlendirildigi 70 MS
hastasi ile yapilan bir galismada % 27 oraninda pozisyonel nistagmus
bildirilmigtir. Baska bir galismada 38 hastanin 19’ unda pozisyonel
nistagmus gozlenmistir?!. Calismamizda gaze test ve/veya pozisyonel

testte nistagmus saptanan olgu sayisi 12 kisi olup % 42,8 oranindadir.

Calismamizda Pozisyonel testte oturma pozisyonuna
gelirken belirgin sekilde artan nistagmus gézlenmistir ki bu durum
literatirde rastlanmayan bir sonugtur. Calismamiza katilan 28 MS
hastasinin 16 (%57.1) sinda otuma pozisyonuna gelis ile beraber

gOzlenen nistagmus elde edilmistir.
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Yapilan bir calismada Aantaa ve Noffsinger ise spontan

nistagmusu % 34 oraninda bildirmislerdir'®’

. MS’li hastalarda spontan
nistagmus % 34 oraninda bildirilmistir '°’. Bizim ¢alismamizda spontan
nistagmus saptanma orani fiksasyonlu % 32. 1 (n=9) , fiksasyonsuz %39.
3 (n=11)’ dir. Kontrol grubunda ise fiksasyonlu, fiksasyonsuz % 8.9 (n=5)
hastada nistagmus gozlenmigtir. Spontan nistagmus testtinde elde edilen

sonuglarimiz genel olarak diger yayinlarla uyumlu saptanmistir.

Bizim galismamizda kalorik testte yon ustunlugu ve tek
tarafli zayiflik % 14.3 oraninda gozlenmigtir. Kontrol grubunda ise tek
tarafli zayiflik %3.4 , yon Ustinlagu ise % 6.9 oraninda gézlenmistir ve iki
grup arasinda periferik patoloji bulgular agisindan istatistiksel olarak
anlamli bir farkhhk vardir. Bu bulgu MS hasta grubunda periferik patalojiyi
saptamada VNG'nin hassas bir 6lgl metodu oldugunu gostermektedir.

Herhangi bir vestibuler semptoma eglik eden otolojik,
otonomik ve serebellar semptomu olan olgularimizda %32.5,
olmayanlarda %19 oraninda VNG’ de bozuk test saptanmistir. Bu bakis
agisiyla, VNG’ deki patolojik bulgu sayisinin klinikle korelasyon gosterdigi

sdylenebilir.

Sonug olarak galismamiz VNG’nin, tim parametreleri detayl
olarak calisilip, degerlendirilirse semptomatik ve vestibller problemi
olmayan asemptomatik multiple skleroz olgularinda yuksek duyarliliga
sahip oldugunu ortaya koymustur. MS hastalarinda vestibller sistem ile
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iligkili bilgi edinilmek istendiginde, farkli alt sistemlerin tutulumu ortaya
koyarak, bu hastaligin adiyla da uyumlu olan paraklinik ek bir kanit

isteniyorsa, VNG kuvvetle dnerilir.
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6.SONUCLAR

MS, motor Kkayiplar, duyusal bulgular, koordinasyon
sorunlari, mesane ve barsak problemleri gibi ¢ok farkh belirti ve bulgular
veren bir 883 hastaligidir. MS’ te odyolojik ve vestibuler bulgular
incelemek amaciyla yapilan bu ¢aligmada odyolojik dederlendirmelerde;
her iki grupta da normal sinirlarda olmakla birlikte, hava yolu ortalama
SRT degerleri kontrol grubuyla kiyaslandiginda hasta grubunda daha
yiksek seviyede belirlenirken; kemik yolu saf ses ortalamasi ve SD
skorlari kontrol grubunda hasta grubuna gbre daha yuksek degerlerde
OlcUlmostar.

Orta kulak basinci ve komplians ortalama degerleri
incelendiginde hasta grubuna ait verilerin kontrol grubuna ait verilere gére
daha ylOksek elde edildigi gorilmektedir. Ancak, her iki grupta da bu
degerler normal sinirlarda ( orta kulak basinci igin; -50 dapa ile +50 dapa
ve komplians igin; <1.0 ) tespit edilmistir. Hasta grubunda ve kontrol
grubunun akustik refleks degerlendirmesinde ipsilateral ve kontralateral
refleksler icin benzer degerler elde edilmis, bireylerin tamaminda bu
refleksin var oldugu gozlenmistir.

Yapilan degerlendirmede hasta grubundaki bireylerin % 8%
inde herhangi bir patoloji gbsteren VNG bulgusu saptanmigtir. Bu
bireylerin % 78.5" inde elde edilen bulgular santral patolojiyi, % 46.5’ inden
elde edilen bulgular periferik patoloji distindiriirken, % 25 olguda hem
santral hem de periferik patolojinin birlikteligi tespit edilmigtir. Bu nedenle
MS hastalarinda VNG tom alt testleri ve diger klinik bilgilerle birlikie
yorumlanmalidir,
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Hasta grubu ile kontrol grubu arasinda VNG patolojisi
géralmesi bakimindan istatistiksel olarak anlaml bir farkhlik vardir.
{(p=0,00 < ¢=0,05) Bu bulgu VNG'nin MS hastalidini degerlendirmede
hassas bir test olabilecedi hipotezini desteklemektedir. Hasta ve kontrol
grubu arasinda santral patoloji ile ilgili VNG bulgularl agisindan istatistiksel
olarak anlamh bir farkllik vardir. (p=0,00 < ¢=0,05) Bu bulgu MS hasta
grubunda santral patolojiyi saptamada VNG’ nin hassas bir élcim metodu

oldugunu géstermektedir.

Hastalarda, anormallik olan VNG alt test sayisi ile yas, ik
atak yasl, hastalik siresi, toplam atak sayisi degiskenleri arasinda bir iligki
olmadi§ goriimekte iken, EDSS ile VNG'de bozukluk olan alt test
sayisinin iligkilidir.  Bu c¢ahsmaya katilan hasta grubunun, EDSS
degerlendirmesine gdre geng ve belirgin 6zOrGIGG0 olmayan, daha ¢ok
erken dénem MS hastalarinca olustugu séylenebilir. Bu durumda VNG’ nin
% 85 (n=24) gibi yuksek bir oranda patolojik saptanmasi klinik veya
paraklinik MS hastalarinda vestibuler sistemi  incelemek igin

kullanilabilecedi géristni desteklemektedir.

VEP degerlendirmesinde uzamis latans degerleri elde elden
hastalarda VNG’ de elde edilen anormallik orani ise % 22.6° dir. Bu
durumda VEP degerlendirmesi VNG degerlendirmesine gdre semptomatik
veya asemptomatik MS hastalarinda daha hassas bir dederlendirme

yéntemi oldugu gorialmektedir.

Bu calismada % 67.9 oran ile en fazla bozukluk tracking

testinde saptanmistir. Bu durum tracking testinin genis bir alani
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degerlendirmesine baglanabilir. Tracking testinde literatir ile uyumlu
olarak beklendik sekilde frekans arttikga takip bozulmasi net bir gekilde

gdzlenmisgtir.

Pozisyonel testte oturma pozisyonuna gelirken belirgin
sekilde artan nistagmus gbzlenmesi literatirde deginilmeyen bir konu

olmasi agisindan farkl bir bulgu olarak yorumlanmusgtir.

Hasta grubunda herhangi bir vestibller semptoma eslik eden
otolojik semptomu olanlar ile VNG’ de bozuk olan alt test sayisi arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik vardir. Hasta grubunda herhangi bir
vestibller semptoma eslik eden otonomik semptomu olanlarda VNG'de
bozuk olan alt test sayisi arasinda istatistiksel olarak anlamh bir farkhlik
yoktur. Hasta grubunda herhangi bir vestibiler semptoma eglik eden
serebellar semptomu olanlar ile VNG’ de bozuk olan test fazlalidi arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farkhlik yoktur. Hasta grubunda vertigo ve
diziness bulgular ile VNG’ de bozuk olan alt test sayisi arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklihk bulunmamistir.

O'dan sonraki 0.5 puan araliklan ile klinik kétilesme ifade
eden EDSS dederlendirmesinde dislk puanlar alan hasta gruplarinda
dahi VNG degerlendirmesi subklinik patolojilerin olabilecegini gdstermistir.

Bu calisma MS'de vestibller sistem tutulumu acisindan ilk
atakta dizziness % 67.8, vertigo %35.7 oraninda, hastaligin seyri
sirasinda dizziness % 57.1, vertigo %46.4 oraninda ortaya ¢iktigr ve
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vestibller semptomun vertigodan ¢ok daha ylksek oranlarda nonvertijindz
dizziness oldugu, EDSS ile VNG'de bozuk olan alt test sayisi arasinda
anlamh iligki oldugu, tracking testinde frekans arttikca bozulmanin da
arttil ve pozisyonel testlerde dzellikle oturmaya gelis ile beraber gdzlenen
nistagmus oraninda artma oldugunu literatGr ile uyumlu olarak ortaya
koymustur.

Sonug olarak, VNG’ nin MS hastalarinin
degerlendiriimesinde 6nemli &zelliklere sahip oldugu, bu alanda daha
genis Orneklemli, farkli odyo-vestibller parametreleri iceren ¢aligmalarin
yapiimasi bu calisma ile saglanan bilgilere destek olacadi dstntlmektedir.
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7. OZET:

Vestibuler ve odyolojik problemler MS Hastalarinda siklikla
gorulmekle birlikte, bu hastalarda VNG ve odyolojik testler uygulamalari ile
ilgili cok fazla galisma bulunmamaktadir. Bu ¢alismada Mc-Donalds tani
kriterlerine gore kesin MS tanisi almis odyolojik, vestibiler tutuluma ait
klinik ve videonistagmografik 6zelliklerin incelenmesi ve klinik - subklinik
vestibuler tutulumda VNG’ nin tanisal degerinin arastiriimasi

amaclanmistir.

Saf ses odyometresi(hava ve kemik),akustik refleks
degerlendirmesini igeren odyolojik degerlendirme, Sakkad Test, Tracking
Test Optokinetik Test, Dix- Hallpike Test, Pozisyonel test, Gaze test ve
Kalorik testi iceren VNG degerlendirmesi ve VEP testi hem hasta, hemde

kontrol grubuna yapilmistir.

Sonuglar, herhangi bir patolojinin varligini gosteren VNG
bulgularinin, istatistiksel olarak anlamli sekilde hasta grubunda %85
(n=24), kontrol grubunda ise %10. 3 (n=3) oraninda oldugunu gostermigtir.
Dusunulen patolojinin tirine goére gruplar arasinda farklilik goézlenmigtir.
Santral patoloji disunduren bulgular hasta grubunda anlamli derecede
yuksek oranda gorullrken, periferik patoloji ile ilgili bulgularda gruplar

arasinda anlamli farklilik gozlenmemisgtir.

Otolojik semptomlar agisindan gruplar arasinda anlaml
derecede farkhlik belirlenmistir. VNG’ de bozuk olan test adedi ile EDSS
puani arasinda istatistiksel olarakbir iligki oldugu saptanmigtir. Trecking

testinde, frekans arttikga bozulmaninda artmakta oldugu, pozisyonel testte
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otuma pozisyonuna gelis ile beraber gobzlenen nistagmusta belirgin

yukselme oldugu da MS igin yeni bilgilerdendir.

Sonug olarak ¢alismamiz; MS hastalarinda vestibuler sistem
ile ilgili bilgi edinilmesi agisindan VNG degerlendirmenin ¢ok énemli klinik
bilgi verece@i gorusuinu desteklemektedir. Gelecek calismalarda MS’ in
diger turlerinde ve daha genis orneklemli gruplarda arastirmalar yapilmasi
vestibuler degerlendirme ile ilgili daha detayli bilgiler saglayacaktir.
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7. ABSTRACT:

Although Vestibular and Audiological proplems in MS
Patients are very common, VNG and audiological evaluation in these is
not so popular. In this thesis study, the vestibular and audiological
characteristics of Multiple sclerosis due to Mc Donalds’ diagnostic criteria
are evaluated and presented in this manuscript to describe details of
these evaluations. It is aimed to research the diagnostic value of VNG in

clinical and subclinical vestibular involvement in MS.

The study is conducted at Gazi University, in ENT
Department-Audiology Unit. The VNG evaluation including saccade test,
tracking test, optokinetic test, Dix- Hallpike positional test, gaze test, and
caloric test, VEP test and Auiological evaluation including Pure Tone
Audiometry (air and bone), acoustic reflex, is made for both patients and
the control groups.

In patients group the VNG findings showing the existence of
pathology is determined at the rate of 85% (n=24) and in control group at
the rate of 10. 3% (n=3). In terms of otological symptoms, there is a
statistical difference between groups There is a statistically significant
relation between the number of degenerated tests in the VNG and the
EDSS score. The fact that degeneration increased as the frequency
increased in the tracking test and the increase in nystagmus observed
while putting the patient into the seating position in the positional test are

new facts for MS.
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As a result, our findings confirms the idea that VNG is an
important evalution method for MS patints in terms of getting diagnostic
information about vestibular system. In the future, the studies which are
conducted with bigger sample size and with different type of MS will
enlighten the different vestibular problems in different type of MS.
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Odyoloji egitimim boyunca benimle bilgi ve deneyimlerini paylasan
ve birlikte galismaktan onur duydugum Gazi Universitesi Tip Fakiltesi KBB AD,
Baskani Prof. Dr. Suat OZBILEN ve Odyoloji BD Baskani Prof. Dr. Yusuf K.
KEMALOGLU basta olmak lizere tiim dgretim Uyelerine cok tesekkiir ederim.

Yuksek lisans egitimim sirasinda benden yardimlarini ve
arkadasliklarini esirgemeyen Gazi Universite’si Tip Fakiiltesi KBB AD Odyoloji
BD Prof. Dr. Necmettin AKYILDIZ, isitme, Konugsma, Ses ve Denge Bozukluklari
Tani, Tedavi ve Rehabilitasyon Unitesi'nde ¢alisan Sayin Uzm. Egt. Ody. Senay
ALTINYAY’ a, Uzm. Ody. Cagil GOKDOGAN’ a, odyometrist arkadaglarim Sibel
TURHAN, ilvan SEKER, ilknur DEMIR, Mustafa SEYREK ve sekreterimiz Zeynep

Hanim’a tesekkir ederim.

Tez calismam sirasinda  projenin  olusumu, hastalarin
degerlendiriimesi ve kaynak arastirmasi sirasinda benden bilgi ve deneyimlerini
esirgemeyen Uzm. Ody. Biilent GUNDUZ, Uzm. Ody. Ozlem KONUKSEVEN ve
Odym. Orhan ILIPINAR’a, tez hastalarimin olusturulmasi sirasinda yardimlarini
esirgemeyen Gazi Universitesi Tip Fakdltesi Noroloji ABD Ogretim Uyeleri Prof.
Dr. Bijen NAZLIEL, Dog. Dr. Belgin KOCER’e tesekkur ederim.

Odyoloji egitimimin bana kazandirdigi ilk ve en degerli varlik olan
sevgili esim Uzm. Ody. Sule KAYA’ ya hayati benimle paylastigi, her zaman ve
her seye ragmen ilgisini, glivenini ve sabrini benden esirgemedidi ve en dnemlisi

biricik kizim Zeynep Melis KAYA' nin annesi oldudu igin ¢ok tesekkir ederim.

Tdm egitim hayatim boyunca benden desteklerini esirgemeyen,
her zaman yanimda goérdugum annem Huriyel KAYA, babam Metin KAYA’ ya,
kardeslerim Yasemin KAYA ve ilknur CINAR’a tesekkir ederim.

Egitimim boyunca her zaman destek ve yardimlarini esirgemeyen
Sayin Prof. Dr. Erol BELGIN’ e, Sayin Dog. Dr. Ahmet ATAC’ a ¢ok tesekkiir
ederim.



Gazi Universitesi Prof.Dr.N.Akyilduz isitnie Konugma Ses ve Denge Bozukluklar:

Tani Tedavi ve Rehabilitasyon Merkezi Erigkin Hasta Bilgi Kayit Formu Keod
0
Ad Soyad: . Cinsiyet: 1K OE Yas:
Dosya No: ] S.Giiv.Kur.: Tarih:
Adres/tel:
1.Bu testi isteyen hekime asil bagvuru sikayetiniz neydi? ...................occcovn
2.Daha Once size isitme / denge testleri yapild: m1? ‘O Haywr T Evet Evetise .c.ocveeveereiiiiiniii..)
3. Daha 6nce size herhangi bir kulak hastalig: tanisi kondu mu? 0 Hayir OEvet Buetise............... . .
4. Su anda (bu bagvuru ile ilgili olarak) agagidaki yakinmalardan hangileri sizde var?
- Isitme Kayb: isol iJsaf wvarise Stresi:....Tarzt: aniden baglad / bir siredir devamli var / gegici siireler ile oluyor
- Ugultu/ginlama  Tisol Tsag  varise Siiresi: ... Tarzi: stirekli / arasira / sik sik
- Kulakta agn - sol Usag  varise Stresi:.... Tarz: sirekli / arasira / sik sik
- Kulak akintis tosol iisag  wvarise Siiresi: ... Tarzi: siirekli / araswa / sik sik
- Denge bozuklugu = varise Siresi:.... Tarzi: siirekli var / belirli durumlarda oluyor (........................ )
- Yiiz felci isol sag  varise Siiresi:....
- Bulanti hissi o var ise  Stiresi: ....
- Kusma O var ise  Stiresi: ...
- Dolgunluk hissi 'sol {Isag  varise Siiresi: ...
5. Yukarida sayilan yakinmalardan her hangi birisi ile daha tnce karsilastiniz mi?
O Hayir [0 Evet Evet ise hangileri, ne zaman, hangi siklikta ....................... ...,
6. Daha 6nce kulak ameliyatt oldunuz mu? U Hayr {J Evet (sol - sap)
- Evet ise ne zaman, nerede, ne ameliyati?  (501) .ovvvrvveeronne. (G174 P —
7. Ugultu/cinlamaniz var ise;
- Ne zamanlar oluyor? { Sadece geceleri ([ Sadece sessiz ortamlarda [ Siirekli
- Uykuya dalmaniza engel oluyor mu? 1 Higbir zaman [l Bazen (1 Sik sik U Bagladigindan bu yana siirekli
- “Ugultw/ginlama”y1 ne kadar 6nemsiyorsunuz? )+ O+ O+ -+
- “Ugultu/cinlama™ sizin igin Snemli bir stresthuzursuzluk kaynagi nmn? 7 Hayir T Evet
8. [sitme cihazi kullaniyor musunuz? © Hayw © Evet

9. Akrabalariniz arasinda dogustan itibaren olan ya da gocuklukta baglayan isitme kaybi olan kimse var mi?
i Hayir 3 Evet Evet ise akrabaltk dereceleri: .. ...oovviiiiii i

10. Devamli bir hastaliginiz var m1?  OHayir 0 Evet EVEtiSe .oovioveoieeoveeoreereorssieesreesesesseeeiesseeeeneen
11. Devamli veya sik olarak kullandifiniz bir ilag var m1? 0 Hayir B V8L BVEEIOE .oy snisssnstss sndonin siisiiy

12. Asagidaki ilaglardan belirli bir donem kullandiginiz ilaglan isaretleyiniz.
" Streptomisin 3 Kinin grubu (sitma ilaglar) U Kanser ilaglart
L' Gentamisin J Aspirin

13. Cok yitksek sese maruz kaldimiz m1? 0 Hayir & Belirli bir siire maruz kaldm O Stirekli giriiltiili yerde galigiyorum

14. Kafaniza darbe aldiniz m1? 0 Hayir [0 Evet Evetise Ne Zaman.......cooevveivrirrinrinieiaeaeoe
15. Egitim durumunuz:  i1ilk-orta okul O Lise (! Yiiksekokul/tmiversite {J Yiiksek lisans/doktora
16. Calisiyor musunuz? Ui Hayir L Emekli Tl Ewvet EVELISE. 0t eeveeeineiesie e seeae e ena et ee s

Kulak muayenesi: ....................... s,

D(apdan testler: ............

Gazi.Form.009.00 ' 8§25/00




Gazi Universitesi Prof.Dr.N.Akyildiz Isitme Konusma Ses ve Denge Bozukluklar
Tam Tedavi ve Rehabilitasyon Merkezi Denge Bozuklugn Olan Hasta Engeililik Anketi

Ad Soyad: Cinsiyet: JK T E Yas:
Dosya No: S.Guiv.Kur.: Form doldurma tarihi:
Adres/tel:

Asagidaki sorular bas ddnmesinin kisinin hayatini nasil etkiledigini incelemektedir (bitin sorularda

basdonmesi, sersemlik, dengesizlik ayni anlamda kullanilmistir) Bas dénmesinin sizin yasamimizi nasil etkiledigini
0 ila 4 arasindaki yamitlara uygun bigimde belirtiniz. .

Yanitlar:
0 1 2 3 4 |
Hicbir Arada bir Bazen Sikhikla Her }
zaman : zaman |

Lutfen her maddeyi okuduktan sonra bas donmesinin gimdiki yasantinizi zamann ne kadarinda etkiledigini yamtlandirimz.

1. Bas donmesi beni sosyal olarak kisitlamaktadir. 0 1 2 3 l 4
2. Bos zamanlarimi gesitli ugraslara ayirabilivorum (6r. sporlar, eglence) 0 1 2 3 4
3. Bas donmem ortaya ¢iktiginda gevremdeki insanlar huzursuz oluyorlar. 0 2 3 4
4. Cevrede rahatga dolasabiliyorum. 0 1 t 2 3 4
5. Kendime eskiden oldugundan daha az giiven hissediyorum 0 1 2 3 4
6. Tek basima disari ¢ikmaktan huzursuz olmuyorum. 0 1 2 3 4
7. Bas dénmesi aile yasamimi kisithiyor. 0 1 | 2 3 4
8. Daha az aktivite gerektiren hobilerimi bile vapmak zor gelivor (okumak. dikis dikmek gibi) | 0 2 3 1
9. Bas dénmem olmasina ragmen tagitlara binebiliyorum. 0 1 2 3 o
10. Miimkiin oldugunca vere egilmekten kagmniyorum. 0 1 ‘ 2 3 4
11. Ailem bas donmesi rahatsizhZima gére yasam tarzini diizenliyor 0 1 ‘ 2 3 4
12, Arkadaglarim rahatsizligima nasil tepki gistereceklerini bilemiyorlar ve anlayamiyorlar G 1 ‘ 2 3 4
13. Bende ciddi bir sorun oldugunu diigiiniiriim 0 12 3 4
14. insanlar bag donmesinin ortaya gikardigi sorunlara karst anlayishilar 0 1 2 3 4
15. Beklenmedik bir bag donmesi atag) yasamaktan endise duyuyorum 0 1 ‘ 2 54
16. Bas donmesi atag: sirasinda yaptigim isi stirdiirebilivorum 0 1 T 2 3 4
| 17. Ataklan korkutucu buluyorum 0 1 2 3 4
18. Uzun mesafeler yiiriiyebilirim 0 1 2 BN
19. Bas donmesi beni kaygilandiriyor 0 1 2 3 4
20. Bu rahatsizh@im nedeniyle o giin orada bulunamavacagim kaygisiyla gelecege yonelik | 0 1 4 2 3 1
planlar yapmaktan kagmniyorum. \
21. Gindelik aktivitelerimi giigliik gekmeden yapabiliyorum (aligveris. ev - bahge isleri. vb.) 0 1 i ¥ 3 4
22. Bu rahatsizhgim nedeniyle baskalarinin islerini bozmaktan korkuyorum. 0 1 | 2 3 4
23, Bag dénmesi nedeniyle oldukga ¢8kkiiniim (moralim bozuk). 0 1 | 2 |3 FIER
24 . Bas dénmesi atagi sirasinda oturdugumda rahatliyorum. 0 Y[ 2 | 2 4
235, Toplum iginde bag dénmesi atagi yasadigimda utaniyorum. 0 1 ! 2 3 4

Bu degerlendirme size yapilacak tani ve tedavi islemleri igin 6nemlidir. Luitfen dikkatli doldurunuz

Gazi.Form.009.00 826/00



Gazi Universitesi Prof.Dr.N.Akyildiz [sitme Konusma Ses ve Denge Bozukluklan
Tam Tedavi ve Rehabilitasyon Merkezi Denge Bozukiugu Olan Hasta Belirti Olcegi
Liitfen agagida siralanan belirtilerin her birini son 12 ay iginde (ya da bas dénmesi yakmmaniz bir yildan az

bir siiredir varsa basladigi andan itibaren) ne kadar siklikla vagadiginizi verilen drmefe uygun sikki daire icine alarak
yamtlandirimiz.

0 1 2 3 4
Hichir Nadiren g Bazen Siklikla Colcsik
zaman (yildal-3 kez) (yilda 4-12 kez) (ortalama ayda (ortalama haftada
birden fazla) birden tazla)

1. Egyalarin ya da gevrenin déndiigii hissi (LUTFEN TUM SIKLARI AYRI AYRI YANITLANDIRINIZ)

a) 2dkdandaha az ... 1 2 3 il
b) 20dkyakadar ... 1 2 3 4
c) 20 dk.” ile 1 st arast ........ccovvveiieiiicicienee e, 1 2 3 4
d) Birkagsaat ...........cooiiiiii, 1 2 3 +
€) 12 saatten NZUN SUPMUG. cu i v | 2 3 4
2. Kalp ya da gogiis balgesinde agri .........ooovviiviiivecieie i 0 1 2 3 4
3. ‘Steakibasmastyarda HENMe ABBEIEH vvnvmmmnnanisnsaas 0 I 2 3 4
4. Diismenize neden olacak siddette sallanma hissi ........................... 0 1 2 3 4
5. Bulanti, mide ¢alkalanmast ....c.ccoooiviiiieiiiiieeieeen e 0 1 2 3 4
6. Kaslarimzda gerginlik/ acr hissi...o..oooooviiiiiieiiiiceciicee. 0 1 2 3 14
7. Bas dénmesi ya da sersemlik hissi (LUTFEN TUM SIKLARI AYRI AYRI YANITLANDIRINIZ),
a) 2l IdAMAR s e s s s 1 2 3 4
b} 20 dlk."ya kadar ..o, 1 2 3 4
€) 20 dk. ile [ Saab Arasl ... .ccooiviiiiier e e s 1 2 3 4
d) Birkag saat ..ooeoeue it e 1 2 3 4
e}l 2 anttenUITIESHIIIIG (ovesmsvmmamamersirmmme s s 1 2 3 4
8. Titreme, drperme, heyecan ... 1 2 3 4
9. Kulaklarda basing Mssi  sovswrsnamansannsanasnms i 0 1 2 3 4
10. Kalbin kﬁt kiit atmasi ya da diizensiz ve hizli atmasi .......ooveeene 0 1 2 3 4
AT 1) o - RS DI ———— 0 1 2 3 4
12. Kollarda ve bacaklarda agirlasma hissi .....ccc.cccveeinven. 0 1 2 3 4
13. Gorme bozukluklari (or:bulanik gorme, titrek gorme, gozun orunde lekeler gorme) 0 1 2 3 4
14. Bag agnisi ya da bagta basing hissi ..., 0 1 2 3 4
15. Desteksiz kalkamama ya da ylirllyememe .oo.oees vveeeeieieeieeieeenn, 0 1 2 3 4
16. Nefes alma giigliigii, solugun kesilmesi .......cccovvvn, 0 1 2 3 4
17. Bellek ya da konsantrasyon kaybi ..........ceieeiceiniiieiciciennernesvonennn 0 1 2 3 4
18. Dengeyi yitirme hissi (LUTFEN TUM SIKLARI AYRI AYRI YANITLANDIRINIZ).
AV DR AT coupumssarvmsinsswsmonnisores vasass o somssass iovisv o iowaosmod vioes 0 1 2 3 4
b) 20 dK."ya KAdar .ooceeieeeeeiirei e e e 0 1 2 3 4
S 20dK. 118 1 SEELAaST mimainaeings woswaane 0 1 2 3 4
Y BITIAC AL i csvoumssms s vy s 0 1 2 ! 4
¢) 12 saatten daha fazla slirmis 0 1 2 3 4
19. Viicudun g¢esitli kisimlarinda karincalanma, ignelenme ve uyusma hissi 0 1 2 3 4
20. Sirtimzin agagi ya da bel kisminda agrilar oo, 0 1 2 3 4
21, Asin terleme e, 0 1 2 3 4
22. Bayilma hissi, kendini kaybedecekmis gibi olma .......coceeivirennne. 0 1 2 3 4



VESTIBULER DEGERLENDIRME FORMU

isim Soyadi : Yas&Cinsiyet : Tarih

Doktor : is : Dosya No

VERTIGO DIZZINES

Kendi doniiyor :0GA :0GK : Diisme hissi(yonii) 1o

Etraf doniiyor :0GA :0GK : Sendeleme |

Yonelme hissi Sagdan sola n] Sersemlik hissi [
Soldan saga .0 Sarhosluk hissi K|

Sallanma Hiln|
Ne zaman baslad(ay-saat) aciklayiniz :
Bas dénmesi : o Siirekli : o Ataklar(siire, say1) :

ilk atak ne zaman

Son atak ile test arasi ne kadar zaman
EDSS

Ataklarm ozellikleri nelerdir

BAS DONMESININ ORTAYA CIKTIGI VE/VEYA ARTTIGI POZISYONLAR(]1):

Dengesizlik :o

Bayilma

=

Basta hafifliki
Yer kayiyor :o

Yatarken ‘0 Oksiiriik :o Giiriiltii:o
Yatakta dénerken(yonil) Hul Hapsirma:o Achk Ha
Kalkarken Hal Stres D Uykusuzluk Ha
Ani bas hareketleri il Kabizhik :0 Rcjim Hal
One o Sagia o Adet donemi  :0
Arkaya :i Sola Diger 0
ESLIK EDEN SEMPTOMLAR
isitme kaybi 0 Bulant: a Bayilma 10 Bas agrisi 0
Kulak ¢inlamasi:o Kusma Ha| Biling kaybi ] Boyun agrisi  :o
Dolgunluk hissi :o ishal Hal Yiiriiyiis boz. := Omuz agrist Ha
itilme hissi 0 Halsizlik o Girme boz. o Stres Hal
Sik solunum r Konusma hoz. o Unutkanhk :0
Kalp ¢arpmtis1 :o0 Dikkat dag. i Diger Ha|
ATAKLAR ARASINDA TAMAMEN NORMALMISINIZ? :
ALISKANLIKLAR :
Sigara D Giiriltiili ortam Hsl Uykusuzluk 0
Alkol o Kullanilan ilaglar o Dokunan yiyecekler Hai
Spor D Tasit tutmasi 0 kahve:= cay:0 kola:0
OZGECMIS:
Kulak has. Hul Tansiyon has. :o Trafik kazas1 :0 Migren
Gz has. 0 Seker has. Hul Kafa travmasi1 :0 Psikolojik has.
Kalp has. | Hiperlipidemi :0 Baro travma 0 Kabakulak
Periferik damar has. Hal USYE(veni) o Akustik travma :0 Sucicegi
Gogils has. 0 Endokrin has. :0 Ameliyat Hal Diger has.

DAHA ONCE BOYLE SIKAYETLERINIZ OLDU MU,ACIKLAYINIZ? :

SIZCE BU SIKAYETIN SEBEBI NEDiR?

ooooao



