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1. GIRIS

Glinlimiizde Kulak Burun Bogaz klinigine bas doénmesi ve dengesizlik
sikayetiyle bagvuran hastalarda tani amaciyla kullanilan vestibiiler uyarilmig
potansiyeller diger davranim testlerinin yaninda odyoloji kliniklerinde yerini almistir
ve sik¢a kullanilmaktadir. Vestibiiler uyarilmis Miyojenik Potansiyeller (Vestibular
Evoked Myogenic Potentials, kisaca VEMP) hava yolu ile kulaga verilen sesin
sakkiil, inferior vestibiiler sinir ve santral yollarla olusan refleks ile ipsilateral
sternokleidomastoid (SKM) kasta olusan inhibitor yanitlarin tekrarlayan uyarilarla
kaydedilmesi prensibiyle yapilr. VEMP Sakkulokolik refleks arkini kullanir.
Norootolojide vestibiiler hastaliklarin tanisinda kullanilmaktadir. VEMP hakkinda
son yillarda sayis1 artan ¢aligsmalar gergeklestirilmektedir. Bir¢cok ¢alismada inhibitor
potansiyellerin sakkiilden kaynaklandig1 saptanmistir. Sakkiiler fonksiyonlarin VEMP
araciligiyla degerlendirilmesi periferik vestibiiler hastaliklarm seyri konusunda
degerli bilgiler verir. VEMP sonuglarinin klinik olarak degerlendirilmesi meniere
hastalig1 (1), vestibuler norinitis (1,2), akustik néroma (1,2,3), multiple skleroz (1),
sensorindral isitme kaybi (4), Benign paroksismal pozisyonel vertigo (BPPV) 5,
superior kanal dehissans sendromu (6) gibi bir¢ok kulak burun bogaz patolojisinde
yapilmaktadir.

Meniere hastalig1 periferik vestibiiler sistem rahatsizliklar1 arasinda sik goriilen
bir hastaliktir. Bas dénmesi, sensdrindral tipte isitme kaybi (SNIK), ¢mlama ve
kulakta dolgunluk hissi sikayetlerinin bir veya daha fazlasinin birlikte olmasi ile
karakterize, ataklar seklinde ortaya c¢ikan endolenfatik hidrops tablosudur. Endolenf
miktarindaki artisin nedeni hala tartismali bir konudur. Meniere sendromu her y1l ¢ok
sayida kisiyi etkileyen yasam kalitesini azaltan kronik bir hastaliktir (7,8).

Vestibiiler noronit isitme kaybi ve tinnitus olmadan akut baslangicli vertigo,
bulanti-kusma ile karakterize bir hastaliktir. Etolojisi tam olarak bilinmemekle
beraber siklikla viral iist solunum yolu enfeksiyonunu takip eder. Goriilme sikligi
BPPV ve Meniere Hastaligi’'ndan sonra iigiincii sirada yer almaktadir (9). Insidansi
100.000°de 3,5’tur (10). Vestibiiler sinirin her iki dalmi (superior ve inferior) veya

bazi vakalarda tek bir dalini tutar (11).



BPPV vertigonun saglik kuruluslarina basvuran hastalar arasinda en sik
saptanan sebebidir (12). Genellikle orta yasl insanlarda goriiliir ve rekiirrens gosterir.
Tipik olarak latans gdsteren, pozisyonel ve kisa siireli nistagmus ile karakterizedir.
BPPV’de patolojinin otolitlerin utrikulun makulasindan ayrilmasindan kaynaklandig:
disiiniilmektedir. Benzer dejenerasyon sakkiil makulasinda da gozlenebilir (13,14).

Periferik vestibiiler sistem hastaliklarmin ayirici tamisinda VEMP ile ilgili
literatiirdeki ¢alismalar az sayidadir ve ¢eliskili sonuclar bildirilmistir. Bu ¢alismanin
amac1, Meniere, Vestibiiler Norinit ve BPPV hasta gruplarinda VEMP testinin ayirici
tanidaki yerini ve bu hastaliklarda sakkiiliin ve inferior vestibiiler sinirin tutulum

oranint belirlemektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Denge Ve Denge Sistemi

Denge sozciigii birgok alanda yaygin olarak kullanilan; bireyler, toplumlar,
iiniteler veya organizmalar arasinda saglikli bir uyumun kuruldugu anlamma gelen bir
sozciiktiir. Insan bedeninde denge iic boyutlu uzayda oryantasyonumuzu saglayip,
diismeyi engelleyecek sekilde viicut postiiriimiizii ayarlayan bir mekanizmadir.
Insanlarda ilk gelisen duyu sistemidir ve intrauterin 49’uncu giinde gelisimini
tamamlar (18).

Denge sisteminin bas hareketleri sirasinda gérme alanini sabit tutmak ve yer
cekimi alaninda postiirii kontrol etmek olarak 2 temel islevi vardir (17).

Dengenin saglanmasinda {i¢ asama mevcuttur: Bilgilendirme (information),
bilgilerin denge merkezinde algilanmasi1 ve hazirlanmasi (processing), uygulama
(motor yanit) (15). Bilgilendirme islemi uzaydaki oryantasyonumuz hakkinda bilgi
transferi yapan derin duyu (proprioseptif sistem), gozler ve goz kaslar1 ve vestibuler
sistem tarafindan gerceklestirilir (16). Bilgilerin islenmesini saglayan, gelen bilgileri
degerlendirip, modifiye eden ve gerekli kas gruplarina uyaran santral sinir sistemidir
(16). Motor yanit1 saglayan ise santral sinir sisteminden gelen uyarimlara goére
ekstansiyon veya fleksiyon yapan kas gruplaridir (16). Dengenin saglanabilmesi igin

her bir asamanin uyum i¢inde ve saglikli bir sekilde gerceklesmesi gerekmektedir.

2.1.1. Periferik vestibiiler sistem embriyolojisi

I¢ kulagin embriyolojik gelisimi hamileligin 4. haftasinda baslayip 25.
haftasinda tamamlanan karmasik bir siirectir. I¢ kulak 20. giinde ektoderm yiizeyinde
otik disk adi verilen bir alan olarak baglar. Olusan bu disk ice dogru kivrilir ve otik
cukuru olusturur, yiizey ile olan baglantilar kesilir ve 30. giinde otik vezikiil olusur.
Otik vezikiillin dorsomedial kismindan utrikulus, semisirkiiler kanallar ve
endolenfatik duktus gelisir; ventral kismindan duktus koklearis ve sakkulus gelisir.
Fossa otika, otik vezikiil haline gecerken bir kisim epitel hiicresi ayrilarak
statoakustik ganglionu olusturur. Sinir lifleri bu gangliyondan geliserek makula,
krista ve korti organina ulasirlar (15). Makula 14-16. haftalar arasinda gelisir. Otik

vezikiiliin i¢ yam1 kalinlagir ve ortak makula olusur. Makula ikiye boliiniir ve iistte



bulunandan utrikulus ve superior, horizontal kanalin makulalar1 ve altta bulunandan
sakkulus ve posterior yarim daire kanallarmi1 meydana gelir (20).

Sonug¢ olarak 6 adet Ozellesmis noroepitelyal alan meydana gelir. Her bir
semisirkiiler duktusun ampullasinda birer adet olmak tizere toplam tli¢ ampullar krest,
utrikulda ve sakkiilde birer adet olmak iizere iki makula ve koklear duktus boyunca
uzanan bir spiral organ mevcuttur (19). Otik vezikiile ilk ulasan sinir lifleri vestibiiler
sinirin efferent lifleridir. Ektodermden gelisen membrandz labirentin etrafini
mezodermden gelisen kikirdak yapi sarar. Bu daha sonra ossifiye olarak kemik
labirenti olusturur. I¢ kulak kemik yapilar1 ve kemikgikler embriyonel yasamm 4.
aymda yetiskinlerdeki boyutlarina erigirler. Kemik labirent ile zar labirent arasinda
dort adet cep iceren perilenfatik aralik bulunur. Bu cepler; periotik duktus, fissula
ante-fenestram, fissula poste-fenestram ve perilenfatik duktustur. Periotik duktus ve
perilenfatik duktus kafa ici ile birlesirler (20).

Dis kulak yolu, orta kulak ve i¢ kulak birbirlerinden bagimsiz olarak
gelistiklerinden; dis, orta veya i¢ kulaktan herhangi birinde digerlerini etkilemeyen

bir malformasyon bulunabilir.

2.1.2. Periferik vestibiiler sistem anatomi ve fizyolojisi

Isitme ve denge orgami olan kulak temporal kemik igerisinde yer alir.
Kafatasinin yan ve alt duvarmi olusturan temporal kemigin skuamoz, mastoid,
timpanik ve petroz olmak {izere 4 pargas1 vardir. Periferik vestibiiler sistem temporal
kemigin petrdz pargasi igersine yerlesmis olan, yarim daire kanallari, utrikul ve
sakkiil, ve bunlardan gelen inputlar1 beyin sapindaki vestibuler ¢ekirdeklere tasiyan
vestibiiler sinir liflerinden olusmustur (22).

I¢ kulak kemik ve zar labirent olmak iizere iki pargadan meydana gelmektedir.
Kemik labirent vestibulum, kemik semisirkiiler kanallar, koklea, aquaduktus vestibuli
ve aquaduktus koklea’dan olusur. Zar labirent utrikulus, sakkulus, duktus
semisirkiilaris, duktus endolenfatikus, duktus perilenfatikus, duktus koklearis ve korti
organindan olusur. Kemik ve zar labirent arasi perilenf, zar labirentin i¢i ise endolenf
sivist ile doludur (24). I¢ kulak sivilar1 arasindaki gerek hidrostatik, gerek
elektrofizyolojik denge, labirentte aksiyon potansiyelinin liretilmesinde biiyiilk 6nem
tasir (15). Zar yarim daire kanallari, periotik doku ile kemik kanala sikica yapigiktir

ve perilenfatik siv1 ile temastadir (26).



I¢ kulak koklea ve vestibiiler organ olmak iizere iki ayr1 fonksiyonu bulunan iki
temel yapidan olusur. Koklea akustik stimulusun elektriksel impulslara
cevrilmesinden sorumludur. Olusan elektriksel impulslarin santral yollarda islenmesi
sonrasi ses duyusu saglanir. Vestibiiler organ ise rotasyonel ve lineer bag hareketlerini
elektriksel uyarilara ¢evirerek denge duyusunun olugsmasini saglar. Vestibulokoklear
sinir periferik isitme sisteminin bir parcasidir. I¢ kulak kanalindan geger ve periferik
son-organ ile merkezi sinir sisteminin baglantisin1 saglar. I¢ kulak yuvarlak ve oval
pencereler yoluyla orta kulak ile, koklear ve vestibiiler aquaduktuslar yolu ile de kafa
ic1 ile baglantilidir (21,23).

Vestibiiler sistemin membrandz labirenti semisirkiiler kanallar, utrikul ve
sakkiilden olusur. Semisirkiiler kanallar anterior, posterior ve lateral semisirkiiler
kanal olmak {izere 3 adettir. i¢leri endolenf adi verilen viskdz bir sivi ile dolu olan
semisirkiiler kanallar her 3 plan1 temsil edecek sekilde birbirleriyle dik a¢1 olusturan
diizlemler lizerinde bulunur ve agisal hareketi algilamada yardimci olur (25).

Endolenf kokleada stria vaskulariste iiretilirken vestibuler labirentte dark cell
hiicreleri tarafindan {iiretilir. Endolenfin perilenften olustugu da diisiiniilmektedir. Zar
labirent igersinde dolasir. Intraseliiler sivilar gibi potasyumdan (150-160 mmol/L)
zengin ve sodyumdan (5-25 mmol/L) fakirdir (22). Koklea ve endolenfatik kesede
rezorbe oldugu kabul edilmektedir (27).

Guild, 1927 yilinda longitudinal dolagim teorisini ileri siirmiistiir (7). Buna gore
endolenf salgilandiktan sonra apikal ve bazal kivrimlar1 dolasir ve duktus reuniens
yoluyla vestibiiler kisma geger. Buradan endolenfatik kanal aracilig1 ile endolenfatik
keseye gelir ve rezorbe olur (7). Radier dolasim teorisine gore ise endolenf dark
hiicreleri tarafindan salgilanir, metabolik bazi degisikliklere ugrar ve stria vaskularis
hiicreleri tarafinda rezorbe edilir. Endolenfin sivi ve iyon igerigi bu sekilde korunur.
Endolenfe salinan fazla iyonlar bu yolla ortadan kaldirilir ve iyon dengesi saglanir
(8). Kombine dolagim teorisinde ise longitudinal ve radier dolasim kombine olarak
bulunmaktadir. Yani endolenfin iyon igerigi ve sivi elemanlar1 ayni yerde yapilan
salgilama ve emilim ile (radier dolasim) diizenlenirken, metabolizma artiklar1 ve
endolenf icindeki baz1 ¢okiintiiler endolenfatik kese tarafindan (longitudinal dolagim)

ortadan kaldirilir (15).



Kemik labirentin i¢ini dolduran perilenfin kismen beyin omurilik sivisi
(BOS)’dan ve kismen de kandan olustugu sanilmaktadir. Perilenf hiicre dist sivi
niteligindedir. Na* iyonundan zengin, K' iyonundan fakirdir. Perilenf bir ultrafitrat

niteliginde s1v1 olarak kabul edilmektedir. Protein miktar1 BOS’tan yiiksektir (27).

2.1.2.1. Kemik labirent

Vestibulum yaklasik 4 mm c¢apinda diizensiz ovoid bir kavitedir. D1g yan duvari
yuvarlak ve oval pencere araciligiyla timpanik kaviteye; on duvar kokleaya
komsudur. Ust ve arka duvarda semisirkiiler kanallarla birlesir. I¢ yan duvarda ise 6n
altta sakkulusun yerlestigi sferikal reses, arka {istte ise utrikulusun yerlestigi eliptikal
reses bulunur (23,30).

Semisirkiiler kanallar her bir labirent i¢in tiger tanedir ve vestibulun arka - alt
kisminda yerlesik bulunurlar. Caplar1 yaklasik olarak 0.8 mm olan bu kanalciklardan
kanalis semisirkiilaris superior, 15-20 mm uzunlukta ve vertikal yerlesimlidir. Bir
dairenin iicte ikisi seklinde hayal edilebilir. Vestibiiliin iist kismindan baslar ve bu
kismina ampulla denir. Ayn1 yapmin i¢ kismina posterior semisirkiiler kanal ile ortak
bir sonlanim olan krus komiine ile agilir. Kanalis semisirkiilaris posterior, 18-22
mm’lik en uzun semisirkiiler kanaldir. Petr6z kemigin arka yiiziine paralel uzanir.
Vestibiiliin arka alt kismindan baslar krus komune ile sonlanir. Kanalis semisirkiilaris
lateralis, 12-15 mm uzunlukta ve horizontal yerlesimlidir (28,29).

Koklea salyangoz seklinde, modiolus ad1 verilen koni seklinde bir yap1 etrafinda
arkadan One, i¢ yandan dis yana dogru 2,5 tur donen bir kanaldir. Modiolus, kanalis
spiralis koklea ve lamina spiralis ossea olmak {izere li¢ parcas: vardir. Modiolus
kokleanin eksenini olusturur, i¢cindeki ince kanallardan koklear damarlar ve sekizinci
kraniyal sinirin lifleri geger. Spiral gangliyonda modiolus i¢cinde yer alir. Kanalis
spiralis koklea, modiolusun etrafin1 2,5 kez dolanir ve uzunlugu 25-30 mm olup,
kapali bir ug ile sonlanir. Lamina spiralis ossea, kanalis spiralis ossea i¢cinde dolanir
ve onu ikiye ayirir. Uste kalan kisima skala vestibuli ad1 verilir ve bu kisim vestibiile
acilir. Alt kisim ise skala timpani adini alir. Bu kisim da fenestra koklea araciligi ile
timpanik kavite ile komsudur. Skala vestibuli ve skala timpani kokleanin tepesinde
helikotrema adi1 verilen yerde birlesirler. Lamina spiralis ossea’nin serbest kenari ile
kanalis spiralis kokleanin dis yan duvar: arasinda baziller lamina adi verilen bir zar

bulunur. Bu zar {izerinde isitme organi olan korti organi yer alir.



Aquaduktus vestibuli: Vestibulumun i¢ yan duvarindan baslayip petréz kemigin
fossa subarkuata denilen ¢ukurunda sonlanir. Bu kanalin i¢inde zar labirente ait
duktus endolenfatikus ve onun ucunda sakkus endolenfatikus vardir (23,30,34).

Aquaduktus koklea: Skala timpaniden baslayip petréz kemik alt yliziinde
subaraknoidal bosluga agilan kemik kanaldir. Bu kanal i¢inde duktus perilenfatikus

ve vena kanalikuli koklea vardir (23,30,34).

2.1.2.2. Zar labirent

Membrandz Yarim Daire Kanallari: Yarim daire kanallar1 utrikulustan baslar ve
yine utrikulusa donerler. Kemik yarim daire kanallarmin i¢inde yer alirlar ancak
kalinliklar1 daha azdir ve geri kalan kisimlar1 perilenf ile doludur. Kanallarin ortalama
caplar1 0,25 mm’dir (24). Her yarim daire kanal1 utrikulusa ulagsmadan 6nce genisler.
Buna membrandz ampulla ad1 verilir. Semisirkiiler kanallarin ampullasina yerlesmis
olan kristalar mevcuttur. Krista ampullanin uzun eksenine dik olarak yerlesmistir ve
mekanik hareketlere duyarli bir hiicre sistemi vardwr. Buradaki hiicrelerin tiiyleri,
iizerlerinde yer alan kupulanin igine dogru girmektedir. Kupula mukopolisakkaritten
bir kitledir ve kristadan baglayarak ampullanin tavanina kadar devam ederek utrikiil
ile semisirkiiler kanallar arasinda sivi gegirmemektedir. Ozgiil agirhg: cevresindeki
endolenf kadar oldugundan acisal hareketler sirasinda, endolenfle birlikte hareket
etmektedir ama lineer hareketlerde endolenf akimi olmadigi icin etkilenmemektedir
(36).

Utrikiil, hafifce diizlesmis oval bir keseciktir ve periotik doku ve utrikiiler sinir ile
kemige siki bir sekilde yapismaktadir. Sakkiil, oval bi¢cimli, utrikiilden kiiclik bir
kesedir. Sakkiil duktus reuniens ile duktus koklearise baglanmaktadir. Sakkiil ile utrikiil
arasinda bulunan utrikiilosakkiiler duktus ise endolenfatik duktus olarak devam
etmektedir ve endolenfatik kesede sonlanmaktadir (15). Utrikiil ve sakkulun i¢inde ¢ap1
2 mm kadar olan makula adi verilen kiiciik bir duyusal alan bulunur. Utrikiildeki
makula, alt ylizde horizontal diizlem {lizerinde; sakkiildeki makula ise medial ¢eperde,
dikey plandadwr. Makulalar, i¢inde statokonia (otolit) adi verilen bir¢ok kalsiyum
karbonat kristallerinin gomiilii bulundugu bir jelatindz tabaka ile ortiiliidiir (32). Bu
tabaka kendisini ¢evreleyen endolenfe gore ii¢ kat daha yogun kivamlidir ve dogrusal
ivmelenme veya bas pozisyonunda yer ¢ekimine gore olan degisimler ile hareket eder
dolayisiyla da sagl hiicrelerde uyarim doguracak bir etkiye neden olurlar. Makulada
bulunan binlerce tiiy hiicresinden jelatindz tabakanin icine silyalar uzanir. Bu tiy

hiicreleri vestibiiler sinirin duysal aksonlariyla sinaps yaparlar.



2.1.2.3. Otolit organlar

Her makulada sensoriyel epitelde otolitik membran ve titrek tiiylii hiicreler
bulunur. Titrek tiiylerin iizerinde yerlesmis bulunan otolitik membran 6zgiil agirligi
bakimindan ¢evresinden farklhidir. Altinda 50 mikron kalinliginda jelatin6z bir tabaka
bulunur. Bu tabaka i¢ine titrek tiiyler gomiilmiistiir. Otolitik membran i¢inde c¢aplar1
0,5’ten 30 mikrona kadar degisen otolitler bulunur. Sayilar1 8-10 arasinda degisir.
Ozgiil agirliklarmin endolenften yiiksek olmasi nedeniyle atalet direngleri fazladir.
Basm egilmesiyle otolitik membran ile ayni dogrultuda hareket ederler. Otolitik
membranin hareketinin titrek tiiyleri uyarabilmesi i¢in en az 15 derecelik bir hareket
yapmas1 gereklidir (19).

Utrikiil, egimli yiizeyinin bir kismma teget olan dogrusal hizlanmalar1 algilar.
Anterior ucu diizlemden yukari kivrim yapmakla birlikte utrikulun biiyiik bolimii
yaklasik olarak yatay kanal ile ayni diizlemdedir (43,44). Utrikiil aferent liflerinin
bazal ateslemesi bu nedenle en iyi yatay diizlem iizerinden dogrusal hizlanmalar
tarafindan modiile edilir (6rn, ileri veya geri ya da bir taraftan diger tarafa).
Utrikiildeki sagh hiicreler striolaya dogru olan stereosiliyer sapmalar sagh hiicreleri
eksite edecek ve strioladan uzaklagsan sapmalar sa¢lh hiicreleri inhibe edecek sekilde
polarize olmustur. Stereosiliyer demetlerin utrikul yilizeyi lzerindeki yerlesim
bigimleri gesitlilik gdsterdiginden, organin belli bir dogrusal hizlanmaya verdigi yanit
kalib1 toplami oldukca karmasik olabilir. Farkli yonlerdeki dogrusal hizlanmalar
muhtemelen utrikul aferentlerinin tek ve benzeri olmayan bir aktivite birlikteligini
baglatirlar ve baz1 bolgeler eksite olurken bazilar1 inhibe olur. Bir aradaki bu yanitlar,
bas hizlanmasimin yoniinii kodlayabilir (17).

Sakkiil, hemen hemen diizdiir ve parasagital yerlesime sahiptir. Otokoniyal bir
kitlenin strioladan uzaga yer degistirmesi ile eksite olacak sekilde polarize olan
sakkiiliin sagh hiicreleri, ileri ve geri (nazooksipital eksende) ya da yukar1 ve asagi
dogrultudaki hizlanmalar1 algilar. Sakkiile ait bir¢ok afferentin tercih edilen bir yukari
ya da asag1 yoni vardir. Dahas1 nazo-oksipital hizlanmalar utrikiiler ve sakkiiler bazi
afferentleri aktive ederken yukar1 ve asagi dogrusal hizlanmalar1 yalnizca sakkiil
algilayabilir. Dolayis1 ile sakkiiliin yukar1 yukar1 ve asagi yonlerdeki hizlanmalar1

algilama seklinde kendine 6zgii bir rolii vardir (45).



Bas yercekimi diizleminde yukar1 konumda iken, yercekimi tarafindan
olusturulan ivme (9,8 m/sn?), sakkiiler otokoniyal kiitleyi sabit olarak yere dogru
ceker. Sakkiiliin inferior yarisinda bulunan, sach hiicreleri bu asagi yondeki ivme
tarafindan eksite edilen afferentler, utrikulun {ist yarisinda bulunanlara gére dogrusal
hizlanmalara kars1 daha diisiik hassasiyete ve daha diislik atesleme hizlarina sahiptir.
Ust yaridaki afferentler, otokoniyal kiitlenin gérece yukar1 hizlanmasi ile basin aniden
diismesi gibi (6rn. kisi diiserken) eksite olurlar. Dolayis1 ile sakkiil makulasinda
bulunan sac¢li hiicrelerin ani eksitasyonunun beyin tarafindan ani bir postiirel ton
kaybi1 olarak yorumlanmasi muhtemeldir (6rn. diisme). Uygun kompansatuvar refleks,
postiirel tonu tekrar saglamak iizere viicut ve uzuvlara ait ekstensor kaslar1 aktive
eden ve fleksorleri gevseten bir refleks olacaktir. Buna bagli olarak sakkiiler
afferentler vestibiilospinal yolu baslatan vestibiiler c¢ekirdeklerin lateral kisimlarina
dogru cikarken, bundan farkli olarak utrikiiler afferentler VOR’a katilan daha o6n
taraftaki alanlarina dogru cikarlar (45).

2.1.2.4. Reseptor hiicre ve transdiiksiyon

Denge ile ilgili reseptorler zar labirent i¢cinde, endolenfatik bolgede yerlesmistir.
Krista iizerinde tiiylii hiicreler ve bunlarin uzantis1 olan tiiyler (sterosilya ve
kinosilya) bulunur. Bu tiiyler jelatindz bir madde olan kupula igersine dogru ¢ikinti
yaparlar. Semisirkiiler kanal kristalari, kendi diizlemleri igersindeki dairesel
hareketleri algilar. Otolit organ makulalar1 ise dogrusal hareketleri algilar. Utrikiil
yatay, sakkiil ise dikey diizlemdeki hareketlere duyarlidir. Herhangi bir bas hareketi
yokken, reseptor hiicrelerinin sadece belli bir istirahat potansiyelleri vardir. Bu
potansiyeller sag ve sol vestibuler labirent arasinda esittir. Sag lateral kanal kristas1
ile sol lateral kanal kristasi, sag superior kanal kristas1 ile sol posterior kanal kristas1
ve sag posterior kanal kristasi ile sol superior kanal kristasi dengededir. Bu esli
gruplardan gelen inputlar ya esit oranda olmalidir (istirahat halindeyken oldugu gibi)
ya da aralarinda ters bir simetri olmalidir (bas hareketleri sirasinda oldugu gibi). Sag
ve sol kulak arasindaki esli gruplardan biri ne kadar depolarize olursa, digeri o kadar
hiperpolarize olur. Normalde, bas hareketleri sirasinda endolenf de hareket eder. Bu
hareket kupula igersine gomiilmiis olan tiiylerin egilmesine neden olur. Bu egilme
hareketinin yoniine gore hiicreler ya depolarize (istirahat potansiyelleri artar), ya da

hiperpolarize (istirahat potansiyelleri azalir) olur. Bu durum horizontal ve vertikal



semisirkiiler kanal kristalar1 icin farklidir. Horizontal kanal kristasinda, tiiylerin
utrikiil yoniinde egilmesi depolarizasyon yaparken, vertikal kanal kristalarinda tam
tersi olur (Sekil 2.1). Bu mekanizma transdiiksiyondur. Yani sivilarin mekanik
hareketleri, elektrokimyasal bir enerjiye doniisiir. Bu elektrokimyasal enerji,
vestibuler sinir lifleri icersinde, skarpa gangliyonundan gecerek, beyin sapindaki

vestibuler nukleuslara taginir.
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Sekil 2.1. Vestibiiler reseptor hiicreler.

2.1.2.5. Vestibiiler sinir

Vestibiiler sinir, 8. kraniyal sinir olan vestibiilokoklear sinirin denge ile ilgili
olan dalidir. Vestibuler siniri olusturan noronlarm govdesi Skarpa gangliyonundadir.
Inferior ve superior vestibuler sinir olmak {izere iki ana dala ayrilmugstir. Skarpa
gangliyonunda vestibuler sinir gévdesinin iist ve alt dallarini olusturan hiicre gruplari
bulunur. Ust dal anterior ve lateral semisirkiiler kanallarin utrikulusun ve sakkulusun
az bir kismmin innervasyonunda rol alirken, alt dal ise posterior kanal ve sakkulusun
asil kismmin innervasyonunu saglar (28,29,35,42). Vestibuler sinirin {ist dalinin
temelde Skarpa gangliyonunun rostral bolgesinde yerlesen néronlardan dogan daha
kalin liflerden olusurken alt dal daha kaudal yerlesimli néronlardan dogan daha ince
liflerden olusur. Bu iki dalin birlesmesinden olusan sinir govdesinin merkezinde genis
liflerin toplandig1 ve daha kiiciik capli liflerin de bunlari c¢evreleme egiliminde
olduklar1 saptanmistir. Ayrica genis liflerin daha baskin olarak kadehsi tip I sacl
hiicreleri daha kiiciik ¢apli olan liflerin ise daha baskin olarak tip II sacl hiicreleri
innerve ettikleri saptanmistir (35,42). Santral bolim ise 4 tane vestibiiler ¢ekirdek,

ikincil néronlar1 ve bunlarin baglantilarindan olusur.
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2.1.2.6. Santral vestibiiler yollar

Vestibuler nukleuslar, her iki labirentten gelen vestibuler inputlarin toplanip,
islendigi ve diger denge sistemleriyle baglanti kuruldugu yerlerdir. Vestibiiler
niikleustaki az sayida néronun direkt vestibiiler baglantilar1 vardir. Vestibiiler sinirin
intertisiyel niikleusu disinda birgok ndéron servikal bdolge, serebellum, retikiiler
formasyon, spinal kord ve kontralateral vestibiiler niikleus gibi farkli bolgelerden
afferentler alir (37). Periferik vestibuler labirent, vestibuler sinir, beyin sapi,
vestibuler nukleuslar ve serebellum, vertebrobaziller sistemin arterleri tarafindan
beslenirler. Vestibiiler niikleustan efferent sinyaller bu farkli sistemlerin etkilesmesi
ile ortaya ¢ikar. Vestibiiler sinirin kisa bir elektrik sinyalle uyarilmasinin ardindan,
sekonder vestibliler niikleusun monosinaptik uyarilan grup ve multisinaptik
baglantilarla uyarilan grup olmak iizere iki farkli grubu ayirt edilir. Sinir uyarmmi ile
vestibiiler niikleustaki ndronlarm %75’1 uyarilir ve bunlarin yaris1t da monosinaptik
olarak aktive olur. Biitiin monosinaptik baglantilar ipsilateral ve eksitatordiir (38,39).
Sekonder vestibiiler noron basit bir fizyolojik siniflama ile ikiye ayrilir. Basin
ipsilateral rotasyonu ile tip 1 ndronlar eksite, tip 2 noronlar inhibe olur. Tip 1
noronlar ipsilateral primer afferentlerden monosinaptik olarak aktive olurken, tip 2
noronlar retikiiler formasyon ya da kontralateral tip 1 noronlarla olan ¢apraz
baglantilarla aktive olurlar. Tip 1 ndronlar inhibitor ya da eksitator olabilirler ancak

tip 2 noronlar daima inhibitérdiir (37,38).

2.1.2.7. Vestibiiler refleksler

Superior, medial ve daha az olmak iizere lateral ve inferior vestibiiler
cekirdeklerden c¢ikan lifler, medial longitudinal fasikiil icinde seyrederler. Lifler,
ekstraokiiler kaslar1 innerve eden somatik motor ¢ekirdeklerle sinaps yaparlar (33).
Bu yolla, vestibiiler refleksler optik sisteme ait baz1 reflekslerle birlikte bas ve gdvde
hareket ederken, gozlerin sabit cisimler {iizerinde fikse olmasini saglar. Buna
vestibiilookiiler refleks (VOR) denir. Gozler retinadaki imaj1 sabitleyebilmek icin
basin aksi yoniinde ve ayni hizla hareket ederler. Bu olay denge i¢in gereklidir (21).
Vestibiilo-okiiler refleksin amaci bas hareketleri sirasinda gorme alanmi sabit
tutmaktir.

Vestibiilospinal refleks, statik ve dinamik sartlarda basin stabilize olmasini ve

yercekimine karsi dik postiiriin korunmasini saglamaktadir. Viicudun pozisyonunu
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korumakta ve diismeyi engellemektedir. Lateral vestibiilospinal traktus (LVST),
medial vestibiilospinal traktus (MVST) ve retikiilospinal traktus (RST) olmak {izere
iic major traktus mevcuttur. LVST lateral niikleustan baglamaktadir ve spinal kordun
ipsilateral ventral funikulusundan asag1 inmektedir. MVST; medial, lateral ve inferior
niikleuslardan baglamaktadir ve bilateral medial longitudinal fasikulustan midtorasik
seviyeye kadar asag1 inmektedir. Lineer ve acisal akselerasyonlar, vestibiiler sinirde
uyar1 yaptiktan sonra vestibiiler niikleuslardan ¢ikan baglantilar lateral ve medial
vestibiilospinal traktus yolu ile govde ve ekstremitelerdeki kaslarda yanit
olusturmakta ve ipsilateral ekstensor kaslarda tonusu arttirirken, fleksor kaslarda
tonusu azaltmaktadir (40). Viicudun hareketleriyle birlikte diismenin 6nlenmesi, bagin
dengeli hareketi ve postiiral stabilitenin korunmasi i¢in, dengeleyici viicut
hareketlerini organize eden bir reflekstir Bu refleksin viicudun ve basmn dik
konumunu koruyucu bir islevi vardir (31).

Vestibiiler sistemin bir diger refleksi testlerde kullanilan vestibiilokolik
reflekstir. Medial vestibiilospinal yol tarafindan olusturulan bir reflekstir. Bu reflekste
bas serbest birakilarak bir yone dondiiriiliirse bas ilk pozisyonunu muhafaza etmek
ister. Vestibiiler sistem semisirkiiler kanallardan kalkan ve ense kaslarina uzanan bir
refleksle bas1 eski pozisyonuna getirir. Amag VOR ile aynidir, yani retinadaki imaj1
sabitlemektir (33). Utrikiiler ve sakkiiler sinirlerin selektif stimiilasyonu ile boyun
kaslarmin elektromiyografi (EMG) kayitlar1 yapilarak vestibiilokolik refleksin
sonuglar1 ortaya konulmustur. Bu baglantilarda sakkiiler sinirin boyun rotatuar
kaslarma ipsilateral inhibitdr etki yaparken, kontralateral etkisinin olmayis1 dikkat
cekicidir (41).

Sakkiiliin uyarilmasi ile baglayan vestibiilokolik refleks arki, inferior vestibiiler
sinir yoluyla MVST i¢inde ilerlemekte ve aksesuar sinir araciligiyla SKM kasinda
inhibitor etki yaratmaktadir (40).

Vestibuler sistem reseptorii olan sacli hiicrelerin membrandz labirentin 6zel
bolgelerinde toplandiklari belirtilmisti. Her bir labirent i¢in bes adet 6zel bolgenin
varligindan s6z edilir ve reseptor organciklar olarak adlandirilir. Bunlar semisirkiiler
kanallarin ampulla olarak adlandirilan genislemis son kisimlar1 ve otolitik organlarm
(utrikulus, sakkulus) da makulalarinda yerlesiktir. Bu bolgelerde sacli hiicrelerden on

bin kadar1 bir arada bulunur (28,29,35).

12



2.2. Meniere Hastahgi

Meniere hastalig1 semptomatik, idiopatik i¢ kulak hastaligidir. Bagimsiz ataklar
halinde ve en az 20 dakika siiren bas donmesi, ndbetler sirasinda tekrarlayan ancak
ilerleyen donemde sabitlesen itme kaybi, tinnitus, kulakta dolgunluk ve basing hissi
ile karakterizedir (66).

Hastaligin belirtileri ilk kez Prosper Meniere adinda bir Fransiz doktor
tarafindan 1861 yilinda agiklanmistir. Ayni klinik belirtileri gdsteren dort hasta
sunmus ve sonrasinda bir hastaya yapilan otopsi sonrasinda labirentte kanamalar ve
baz1 bozukluklarin saptamasi sonucunda hastalik ayr1 bir klinik antite olarak kabul
edilmis ve hastahigin labirent kaynakli oldugunu ileri siirmiistiir (66). I¢ kulak iistiine
anatomik ve fizyolojik arastirmalarin baslangicini olusturmustur. 1872 yilinda Duplay
meniere hastaligi ismini ilk kez kullanmistir. 1938 yilinda birbirinden bagimsiz olarak
Japonya’da Yamanaka ve Ingiltere’de Hallpike ve Cairn Meniere hastalarmnm
temporal kemiklerinde endolenfatik hidropsu gosterdi. Kimura ise hayvan
calismasimda kanal obstriiksiyonunun koklear hidrops ile sonuclandigini gosterdi
(67).

Insidansmm 100.000°de 75 oraninda oldugu tahmin edilmektedir. Degisik
yayinlarda oranlar 100.000’de 17°den 100.000’de 218’¢ kadar degistigi
bildirilmektedir (68). Hastaligin tiim yasam boyu goriilme prevalansi ise %0.51 dir
(69). Goriilme yas araligi yapilan ¢alismalarda 10 yasmn altindan 90 yasin {izerine
kadar degismektedir. 40-55 yas arasinda goriilme sikliginin arttigi gézlemlenmistir
(8). Kadin ve erkeklerde esit siklikta gozlense de kadinlarda hafif¢ce daha sik olabilir
(1.3:1 kadin: erkek). Ailesel faktorlerin %14-20 ile %]11-14 olabilecegini bildiren
yayinlar bulunmaktadir (8,17). Kanemesa ve ark.’nin 328 hasta iizerinde yaptiklar1 bir
calismada Meniere sendromunun erkeklerde 5. on yilda bayanlarda ise 4. on yilda da
daha sik oldugunu bildirmisleridir (70). Meniere sendromunun ¢ift tarafli goriilme
siklig1 dikkate degerdir. Hastaligin iki tarafi olarak baglamast %17 olarak
bildirilmistir (15). Fakat degisik calismalarda oranin %?2-73 arasinda degistigi
bildirilmektedir (69). Bilateral goériilme olasiliginin %31-37 arasinda degistigi
bildirilmistir (71). Temporal kemik ¢alismalarmin sonuglarinda da bilateral goriilme
siklig1 9%25-30 olarak bildirilmistir (72). Buna ragmen bazi kaynaklarda hastaligin

bilateral olma olasiligr 9%2-%78 arasinda bildirilmektedir. Bu farkin sebebi
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degerlendirme kriterlerindeki farkliliklardir. Bazilar1 isitme kaybini esas alirken
digerleri ikinci kulakta tablonun tam olarak yerlesmesini esas almaktadir. Sendromun
bilateral olarak diisiiniilmesi konusunda da degisik goriisler bulunmaktadir. Bir kisim
arastirmact 3 yil takip sonrasinda diger kulakta gézlenmemesi durumunda tek tarafli
olarak kabul etmekte, bir kisim yazarlar bu siireyi 5 yil olarak almakta, bir kisim
yazar ise boyle bir siire kisitlamasi yapilmasmin uygun olmayacagini belirtmektedir
(15,17). Fakat izleme siiresi uzadikc¢a iki tarafli vakalara rastlanma siklig1 gittikge
artmaktadir (7,15).

Tipik anamnezde tekrarlayan vertigo ataklar1 (%96,2), tinnitus (%91,1) ve
ipsilateral isitme kayb1 (%87,7) ile birliktedir. Ataklar Oncesinde, kulakta bir
dolgunluk hissi, artan kulak ¢inlamasi ve isitmede bir azalma vardir. Bununla birlikte,
baslangic higbir uyarici belirti olmaksizin (veya ¢ok az) ani olabilir. Ataklar hastay1
uykudan uyandirabilir. Akut ataklar tipik olarak dakikalarca veya saatlerce (siklikla2-
3 saat) stirer (17).

Genellikle horizontal diizlemde vertigo, etkilenen hastalarin en rahatsiz edici
yakinmasidir. Karakteristik olarak ataklarin erken evresinde zirve yapar. Semptomlar
herhangi bir bas hareketiyle kotiilesir. Siklikla bulanti, kusma, ishal ve terleme de bu
duruma eslik edebilir. Bununla birlikte ataklarin tanimi ve siddeti zamanla ve hastaya
gore degisebilir. Ataklar arasinda, hastalar tiimiiyle belirtisiz olabilir veya
dengesizlik, hafif bas donmesi goriilebilir (19).

Meniere hastaligindaki sensorindral isitme kayb1 tipik olarak fluktuasyon
gosterir ve ilerleyicidir. Siklikla kulak dolgunlugu veya basing hissi ile es zamanlh
olarak medya gelir. Diislik frekans dalgalanma kaybi1 paterni ve es zamanli degisiklik
olmamasi, yiiksek frekans dalga kaybi, tepeli veya ¢adir seklindeki odyogrami aciklar
(17). Zaman gectikce isitme kayb1 yassilasir ve daha az degisken olur. Cok diisiik
oranda Meniere hastasinda ileri derece isitme kaybi goriiliir. Tinnitus nonpulsatif,
1slik veya giimbiirdeme gibi degisik tanimlarda olma egilimindedir. Siirekli veya
araliklarla olabilir. Tinnitus genellikle giiriiltiilii olmaya baslar veya atak yaklastikca
tonu degisir. Atagi takiben siklikla diizelme donemleri vardir (17).

Kulakta dolgunluk hissi genellikle basing hissi tarzindadir. Ancak hasta kriz
sonrasinda bu duyguyu basin herhangi bir yerinde, hatta boyunda hissedebilir (17).
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Bu bulgular1 agiklayan patolojik temelin membrandz labirentin bozulmasindan
kaynaklandig: diistiniilmektedir. Endolenfatik hidrops bu hastaligin ana 6zelligidir.
Bu durum endolenfin asir1 birikiminden kaynaklanan membrandz labirentteki
degisiklikleri yansitir. Meniereli hastalarda endolenfatik kesenin disfonksiyonu
endolenfin ¢ok fazla iiretiminden ya da emiliminin azalmasindan kaynaklanabilir
(45).

Endolenfatik hidrops genellikle pars inferior (koklea ve sakkiilde) da bulunur.
Reissner membrani1 skala vestibuli i¢ine sarkarak sakkiiliin gerilmesiyle tipik
olusumunu gosterir (19). Reissner membranin gerilmesi hem membranin gerilip
hiicresel yogunlugun azalmasiyla, hem de epitelyum tabakasmin proliferasyonu ile
alakalidir. Bu farkliliklar derece ile degisir. Reissner membrami hafifce gerilerek
koklear kanal duvarma deger ve skala timpaniyi doldurabilir. Sakkiiler ekspansiyon,
utrikiilii ve semisirkiiler kanali rahatsiz ederek, stapesin tabanina dayanir veya fibroz
adezyonlarla baglant1 kurabilir. Stapes tabaninin basinca bagli titresimiyle vertigo
gozlenebilir. Buna ‘Hennebert Belirtisi’ denilir. Pars superiorda (utrikiil ve
semisirkiiler kanallar) da degisiklikler gézlenebilir. Fakat bunlar genellikle ¢ok ciddi
boyutta degillerdir. Utrikiilin common krus ic¢ine herniasyonu ve semisirkiiler
kanallarin kupulasinin baglant1 noktasindan ayrilip ampulla tavanina yer degistirmesi
gozlenebilir (17).

Histolojik olarak Meniere hastaliginda sa¢li hiicreler ve onlarin innervasyonu
korunur. Sadece agir vakalarda bu hiicreler ve bagli néron grubunun sayist azalir (17).

Membrandz labirentteki kopmalarin Meniere hastaliginin patofizyolojisine 6zgii
oldugu diisiiniilmektedir. Kopan membranlar i¢ kulagin hemen hemen biitiin
bolimlerinde bulunmustur. Koptuktan sonra olusan skar dokularda bulunmustur.
Bunlarin bulunmast Meniere hastaliginin patogenezinde siliphelenilen kuvvetli
teorilerden birini desteklemis bulunmaktadir (45).

Meniere hastaliginin kesin tanismi koyduracak bir test bugilin i¢cin mevcut
degildir. Tamida en Onemlisi, tam bir anamnez ve kantitatif bir test ile
desteklenmesidir. Hastaligin en yeni tanimi Amerikan Otolaringoloji Ve Bas Ve
Boyun Cerrahisi Akademisi Denge ve Isitme Komitesi (AAO-HNS), tarafindan
yapilmis ve Tablo 2.1°de 6zetlenmistir (73).
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Tablo 2.1. Meniere hastaligi tanilama kriterleri (73).

Kesin Meniere hastahigi Tammlanmis Meniere hastaligl ve histopatolojik tani

Tammlanmis Meniere 20 dk. veya daha uzun siiren 2 veya daha fazla spontan
hastahi@ vertigo atagi,

En az 1 kere dokiimante edilmis isitme kaybi,
Rahatsiz kulakta tinnitus ve aural dolgunluk hissi,

Diger nedenler ekarte edilmis

Muhtemel meniere Bir kez tarif edilmis vertigo atag
hastahg En azindan bir kez dokiimante edilmis isitme kaybi
Rahatsiz kulakta tinnitus ve aural dolgunluk hissi

Diger nedenler ekarte edilmis

Olas1 Meniere hastahg Dokiimante edilmis isitme kaybi olmaksizin tarif edilmis
vertigo atagl veya vertigo atagi olmaksizin fluktuasyon
gosteren veya kalict isitme kaybi

Bu kriterlere gore Meniere Hastaligmin tan1 skalasi klinik verilere
dayandirilmustir. Isitmenin niimerik degerlere dayanan en nesnel veri olmas1 nedeni
ile hastaligin evrelenmesi isitme bulgularina dayandirilmistir. Bu evreleme 6zellikle
tedavinin planlanmasi ve sonuglarinin degerlendirilmesi amaciyla olusturulmustur

(73). Hastaligin isitme esiklerine gore evrelenmesi Tablo 2.2°de gosterilmistir.

Tablo 2.2. Meniere hastaliginda evreleme kriterleri (73).

1 <26
2 26-40
3 41-70
4 >70
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2.3. Benign Paroksismal Pozisyonel Vertigo

Benign paroksismal pozisyonel vertigo (BPPV), en sik goriilen periferik
vestibiiler hastaliktir. BPPV, baslangici ani olan, basin belirli pozisyonlar ile
tetiklenen, saniyeler siiren, tekrarlayan vertigo ve nistagmus ataklar1 ile karakterize
bir hastaliktir. Etkilenen semisirkiiler kanala baglh olarak kritik bir pozisyonda,
genellikle kisa bir latent periyot sonrasi ortaya ¢ikan, tekrarlayan hareketler ile siddeti
giderek azalan rotatuar nistagmus, daha c¢ok c¢evre donmesi seklinde vertigo ve
postiiral dengesizlik ile bulant1 ve bazen kusma ile karakterize bir klinik tabloya yol
acar. Taninin objektif parametresi nistagmusun yonii ve izdiistimiidir ve bunu
etkilenen semisirkiiler kanal ve altta yatan fizyopatolojik mekanizma belirler.
Hastaligin 6nemli o6zelliklerinden birisi de, kendisini sinirlamasi ve tedavi
uygulanmasa da genellikle kisa bir siire i¢inde gerilemesidir (74-77).

Ik olarak 1921 yilinda Barany hastaligin birka¢ dnemli 6zeligini tarif etmistir.
Bunlar; vertikal ve torsiyonel nistagmus, nistagmus siiresinin kisa olmasi ve
nistagmus’un ve vertigo’nun yorulabilir 6zellikte olmasidir (78). Barany bu yazida
hastanin bas donmelerinin basin pozisyonu ile ilgili oldugunu belirtmemistir. 1952
yilinda Dix ve Hallpike genis serili ¢alismalar1 ile hastaligin ana 6zelliklerini ve
BPPV’da klasik bas donmesi ve nistagmus paternini ortaya ¢ikaran Dix-Hallpike
manevrasini tanimlamiglardir (79).

I¢ kulakta birbirleri ile dik olacak sekilde her ii¢ eksende konumlanarak basin
acisal hareketlerini algilayan 3 tane semisirkiiler kanal bulunur. Posterior, lateral
(horizontal) ve superior (anterior) kanal kruslarmin utrikulus ile baglantili olan
genislemis birer ampuller uglar1 vardir. Ampulla tabaninda krista ad1 verilen tiimsegin
iizerinde vestibiiler reseptor hiicreler yer alir. Ampulla tavaninda ise yelken benzeri
jelatindz bir yap1 olan kupula vardir ve vestibiiler reseptor hiicrelerin sterosilyalar ile
temas halindedir. Kupula ampulla liimenini tam olarak kapatir, bu nedenle kanallar
icine partikiiller sadece nonampuller u¢larindan girip ¢ikabilir.

Ampullaya dogru olan endolenf akimi ‘ampullopedal’, ters yone olan akim ise
‘ampullofugal’ olarak adlandirilir. Endolenf hareket edince onunla ayni dansitedeki
kupula da hareket eder ve bu sterosilyalarin endolenf akim yoniine dogru
biikiilmelerine neden olur. Kinosilyaya dogru olan biikiilme eksitasyon, tersi yone olan
biikiilme ise inhibisyon yaratir. Lateral kanalda kinosilyalar ampullaya dogru

dizildiklerinden ampullopedal akimla vestibiiler stimulasyon ortaya ¢ikar. Posterior ve
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superior kanallarda ise kinosilyalar ampullanin aksi yoniine dogru dizildiklerinden, bu

kanallarda ampullofugal akim eksitasyon, ampullopedal akim ise inhibisyon yaratir.

anterior (siperior)
serisiteiler kanal

TEL posterior sermsirkiler
kanal

lateral (horizontal)
sermisirkiler kanal
anterior (siperior) posterior

sernisirleiler kan V setmsirkeiller
/kanal

Sekil 2.2. Semisirkiiler kanallar ve yerlestikleri diizlemler (132).

Otolitik organlar olarak da bilinen utrikulus ve sakkulusta bulunan makulalarin
iizerindeki otokoniyal tabaka i¢inde otokonia adi verilen kalsiyum karbonat kristalleri
bulunur. Normalde otokonialarin yavas bir doniisiimii vardir ve bunda olasilikla
endolenfatik sivi icinde ¢Oziinmenin yam sira, utrikulus ve kristalar yakininda
bulunan koyu hiicrelerce aktif reabsorbsiyon da rol oynamaktadir (80,81).

Sakkulustaki otokonialar semisirkiiler kanal sistemi i¢ine gecemez; buna karsin
her ii¢ semisirkiiler kanalin direkt olarak iligkili oldugu utrikulus makulasindan
degisik nedenlerle ayrilan otokonialar posterior, lateral veya superior semisirkiiler
kanal i¢cine gecebilirler. Utrikulus makulasindan ayrilan otolitler yer cekimi nedeniyle
en siklikla vestibiiler labirentin en derin yeri olan posterior kanal ampullasina
giderler. Ampullada biriken otolitler bas hareketleri ile kupulay1 deplase ederek
vestibiiler stimulasyon yaratir ve boylece vertigo ve tutulan kanalin diizleminde
nistagmus ile karakterize olan BPPV tablosu ortaya ¢ikar.

Otolitlerin kupulaya yapisip onun agirhigm arttirarak mu etkili oldugu ya da
kanal icinde serbest olarak mi dolastigi konusunda iki ayr1 teori vardir.

Kupulolitiyazis teorisine gore, kupulaya yapisan partikiillerin agirligi  onu
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yercekimine kars1 daha hassas hale getirir. kanalitiyazis teorisine gore ise kupula,
kanal i¢cinde serbestce hareket eden partikiillerin olusturdugu hidrodinamik c¢ekim
etkisiyle yer degistirir. Giiniimiizde her ikisinin de gegerli olup farkli BPPV tiplerine
yol agtig1 kabul edilmektedir.

Kanalitiazis teorisi ilk olarak Hall tarafindan tanimlanmis ancak tiim ayrintilar
ile 1980 yilinda Epley tarafindan ortaya konulmustur (76,79,82,83). Utrikiil
makulasindan ayrilan otokonialar veya dejeneratif debrisler semisirkiiler kanal iginde
serbest halde bulunurlar. Otokonialarin 6zgiil agirliklar1 endolenften daha fazladir.
Basin hareket etmesi ile endolenf ile birlikte kanal i¢cinde ampullofugal akim yoniine
dogru akan otokonialar, olusan bir latent periyodun ardindan yercekimi etkisi ile
tekrar eski yerlerine donerler. Bu sirada olusan endolenf akimi kupulada biikiilmeye
ve nistagmus ile vertigoya neden olur (76).

Kanalitiazis en sik goriilen formu posterior kanal kanalitiazisidir. Posterior
kanal vestibiiler sistemde en altta bulunur. Ayakta iken yer¢cekimi etkisiyle partikiiller
kanalm en dip kisminda birikir, yatinca ya da ani bas hareketi yapinca degisen bas
pozisyonuyla birlikte otokonialar ampullofugal yonde bir akimla seyrederler.
Endolenf direncinin asilabilmesi i¢in gecen kisa bir latent periyodun ardindan, olusan
bu ampullofugal yondeki endolenf akimi, kupulanin hareketine ve tiiylii hiicrelerin
uyarilmasina neden olur ve bdylece vestibiiler uyar1 ortaya ¢ikar (76,79,82,83).

Kupulolitiyazis teorisi ise, utrikiil makulasindan kopan otokonialar ya da
dejenere debrislerin semisirkiiler kanallarin kupulalarina yapismas: ve kupulada bu
yolla meydana gelen dansite artismin kupulayr yercekimine duyarli hale getirmesi
esasina dayanir. 1962°de Schuknecht BBPV’li olgularin postmortem incelemelerinde
kupulaya yapisik bazofilik partikiiller oldugunu saptayarak kupulolitiyazis teorisini
ortaya koymustur (83,84,85). Buna gore kupulaya yapisan otokonialar onun agirligini
arttirip stabilitesini azaltirlar, boylelikle agirlig1 artan kupula uyaric1 bas hareketleri
sonrasinda istirahat halindeki pozisyonuna geri donemez ve basin yeni pozisyonu
siiresince vestibiiler uyar1 devam eder. Kanalin uyarici bas hareketiyle yer cekimi
eksenine paralel hale gelmesiyle kupuladaki hareket baslar, vertigo ve nistagmus
ortaya cikar. Bu nedenle kupulolitiyazisde latent period yoktur, uyaran siirdiikge
hassaslagsmis kupuladaki akim da siireceginden nistagmus devam eder. Bas hareketi
tekrarlandig1 siirece kupulaya yapisik haldeki partikiiller ayni1 yanita neden olur,

dolayisiyla kupulolitiyazisde yorulma da gbézlenmez (76,79,83,84,85). Bu nedenle
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Schuknecht, daha sonraki yillarda, 6ne siirdiigii kupulolitiyazis teorisini yeniden
inceleyerek, kupulolitiyazisin siirekli bir vertigo ve nistagmus olusturmasi
gerektigini, BPPV’nin tipik 6zellikleri olan nistagmus latansi, kisa slirede sonlanan
vertigo ve hastalik remisyonlarmmin bu teori ile agiklanamayacagini belirtmistir
(76.83.85).

Otolitik partikiiller posterior semisirkiiler kanaldan utrikiile gegis sirasinda
bazen posterior ve siiperior kanallarin ortak krusunda sikisabilirler (kanalit jam). Bu
durum genellikle tedavide uygulanan repozisyon manevrasinin ¢ok nadir goriilen
ancak ¢ok giiriiltiilii bir tabloya neden olan bir komplikasyonu olarak, manevra
sirasinda serbest haldeki otokonialarin genis bir segmentten daha dar bir segmente yer
degistirirken sikigsmasi sonucu meydana gelir.

Kanalitiyazis teorisi ile klasik BPPV mekanizmas1 daha iyi agiklanabilmektedir.
Bu nedenle giliniimiizde BPPV patogenezinde en ¢ok kabul géren teori kanalitiyazis
olup, posterior kanal BPPV olgularmin ¢ogunda goriilen fizyopatolojik mekanizma
kanalitiyazistir. Lateral kanal BPPV %S5 siklikta goriiliirken, anterior kanal kaynakli
BPPV ise olduk¢a nadirdir (76). Kanalitiyazis teorisi, bas pozisyonundaki degisiklige
bagli endolenf ve otokonia hareketi sonucu kupulanin uyarilmasiyla vertigo ve
nistagmusun ortaya ¢ikmasma kadar gecen siireyi yani latent periyodu agiklar.
Bununla birlikte akiminin sona erip otokonialarin kanal i¢cinde dibe ¢okelmeleri ve
kupulanin eski haline donmesi sonucu vestibiiler uyaranin ortadan kalkmasini, yani
bir dakikadan kisa siiren vertigo ve nistagmus olusumunu agiklayabilir. Basin 6nceki
pozisyonunun saglanmasi ile kupula uyariminin ve nistagmusun yon degistirmesini,
yani ‘reverse nistagmus’u; kanal i¢inde dibe ¢okmiis halde bulunan otokonialarin
endolenf i¢inde giderek ¢Ozliinmesi nedeniyle tekrarlayan uyarimlar sonrasinda
vestibiiler yanitin  (vertigo ve nistagmus) azalmasmi, yani yorulmayi
aciklayabilmektedir (76). Ayrica posterior kanal i¢inde serbest haldeki otokonialarin
cerrahi srrasinda gosterilmesi de kanalitiyazis teorisini desteklemistir (76,83,86).
Ancak bazi BPPV olgularinda siirekli bir vertigo yakinmasi ve nistagmus varligi
gozlemlenebilir ki, bu durum da kupulolitiyazis teorisi tarafindan agiklanabilir
(76,83,84,85). Bu nedenle aslinda her iki teorinin de BPPV patogenezini agiklamada
dogru olabilecegi kabul edilmektedir (76,79,82,83,86,85).
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2.4. Vestibiiler Noronit

Vestibiiler noronit idiyopatik unilateral vestibiiler paralizi veya vestibiiler
noronit olarak da bilinen bir hastaliktir. Vestibiiler ndronit (VN), benign paroksismal
pozisyonel vertigodan ve meniere hastaligindan sonra en sik goriilen periferik
vestibiiler sistem hastaligidir (9). Yillik insidanst 3.5/100.000 olarak bildirilmektedir
(90). VN, baska norolojik ve isitme ile ilgili bulgu olmaksizin ani olarak baslayan
vertigo atag ile karakterizedir (87,88).

Vestibiiler ndronitin ilk kez tanimlanmasi Ruttin tarafindan Avusturya otoloji
toplulugunu 1908 yilindaki toplantisinda yapilmistir. Bu toplantida ani siddetli bas
donmesi yiirime gilicliigii ve kusma sikayeti olan ve ¢inlama ya da isitme kaybi1
olmayan ve otoskopisi normal olan, sola vuran horizontal spontan nistagmuslu bir
hasta sunulmustur. Ruttin bu klinik veriler 1s1ginda hastada 8. kraniyal sinirin
vestibiiler dalinin inflamasyonu oldugunu belirtmistir (122). Sonrasinda Nylen benzer
bir hasta bildirmistir (123). Bir¢ok yazar benzer klinik gegmise sahip ani tek tarafli
kanal parezisi olan hasta tanimlamistir. Dix ve Hallpike ilk vestibiiler ndrinit tanimini
53 ani tek tarafli kanal parezisi olan hastayla yaptiklar1 calismanin klinik bulgularina
dayanarak kullanmistir (124). Bir¢ok yazar semptomlarin izole vestibiiler sinir
tutulumu nedeniyle ortaya ¢iktigi hipotezini One siirer.

Vestibiiler noronit eslik eden isitme ve santral sinir sistemi semptomlari
olmaksizin akut veya subakut baslangicli siddetli vertigo ile karakterizedir. Vestibtiler
noronitin klinigi 2-4 giin siiren, siddetli rotatuar vertigo, yogun norovejetatif
semptomlar (bulant1 kusma) ile beraber koklear semptomlarin olamamasi ve nérolojik
bulgularin yoklugu ile karekterizedir. Hasta ayaga kalkamaz ve hareket etmekten
kacmir. Hizli faz1 saglikl tarafa 2., 3. derece spontan nistagmus bulunur ve unilateral
labirenter defisitin gostergesidir. Siklikla tek bir atak ve yavas bir iyilesme siireci
sergilese de rekiirrens yillarca devam edebilir. Vestibiiler sinir ve gangliyon
hiicrelerinin inflamasyonu ile tipik VN semptomlar1 sergilenmekle beraber bazi
hastalarda santral sinir sistemi (SSS) lezyonlar1 oldugu bildirilmistir.

Vertigo rotasyonel vertigo seklindedir. Beraberinde horizontal-rotatuar
nistagmus, postural dengesizlik, bulant1 ve kusma olabilir. Vestibiiler disfonksiyonun
patofizyolojisi bilinmemekle beraber, vaskiiler veya viral etiyoloji veya diger

enfeksiyonlarla iligkili olabilecegi diistiniilmektedir (91)
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Vestibiiler noronit genellikle tek bir atakla siirhdir, ancak birden fazla atak
olabilecegini bildiren yayinlar mevcuttur (92). Vertigonun tipik olarak saatler i¢cinde
baslamasi, giinleri kapsayacak sekilde agir seyretmesi sonra haftalar i¢inde diizelmesi
vestibiiler sinirin  selektif muhtemelen viral bir enfeksiyonu olabilecegini
diistindiirmektedir. Bu hastaligin siklikla viral prodromu olmasi bahar ve erken yaz
aylarinda daha sik goriilmesi viral etiyolojiyi destekleyen kanitlardir (93) Postmortem
calismalarda kizamik ve kabakulakta goriilenlere benzer vestibiiler sinirde ve
vestibiiler duysal epitelde atrofi gériilmiistiir (94,95). Tanida oncelikli olarak santral
ve periferik vertigo ayrimimnin yapilmasi gereklidir. Semptomlar; etraf doner tarzda
bas donmesi, dengesizlik, horizontal-rotatuar nistagmus, bulant1 ve kusma olarak
siralanabilir.

Okulomotor degerlendirmede sakkadik pursuitler gozlenir. Bakisla olusan
spontan nistagmus bulunur. Nistagmus her zaman horizontal-rotatuardir. Nistagmus
hizl1 fazin tarafina bakarken artar ve yavas fazin tarafina bakarken yavaslar. Fetter ve
Dichgans’in 3 boyutlu rotasyon sandalyesi ile yaptiklar1 caligmada vestibiiler
noronitin totalden ¢ok parsiyel unilateral bir vestibiiler lezyon oldugu saptanmustir.
Bu da daha c¢ok superior vestibiiler siniri etkilemektedir (11). Giinlimiizde VEMP
testi inferior vestibiiler sinir tutulumu degerlendirilmesinde ve vestibiiler ndronitte

tanisal amagh kullanimda yerini almaktadir (120,121).

2.5. Vestibiiler Uyarilmis Miyojenik Potansiyeller

Vestibiiler Uyarilmis Miyojenik Potansiyeller (Vestibular Evoked Myogenic
Potentials-VEMP), tonik olarak kasilmis sternokleidomastoid (SKM) kasi iizerinden
yiiksek siddetteki isitsel uyar1 ile olusan yanitin yiizeyel elektrotlarla kaydedilen
elektromiyografik cevaplardir ve kisa latanshdir (46).

Ik kez Von Bekesy ses ile baglantili vestibiiler yanitlar olabilecegini one
siirmiis ve insanda 134 dB gibi oldukg¢a yiiksek ses uyarani ile basin uyaranin
verildigi kulaga dogru hareket ettigini gostermistir (47). Colebatch ve Halmagyi,
1992 yilinda klik-uyarilmis miyojenik potansiyelleri insanlarda rapor etmislerdir (47).
Yine 1994 yilinda Colebatch ve ekibi kulaklik araciligi ile verdikleri klik uyaranla
yercekimine karsi bas1 kaldirmakta olan tonik kasilma halindeki ipsilateral

sternokleidomastoid kastan (SKM) inhibitor karakterli ve bifazik yapida bir yanit elde
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etmisler ve bunu vestibiilokolik refleks (VOR) olarak adlandirmiglardir (47,48).
Robertson ve Ireland 1995 yilinda VEMP cevabi refleks yolunun sakkiilden
baslayarak inferior vestibiiler sinir yoluyla lateral vestibiiler niikleusa ve lateral
vestibiilospinal traktus araciligiyla SKM’ye ulastigini belirtmiglerdir (108).

VEMP diger uyarilmis potansiyel tekniklerinden kismen farkli elektrofizyolojik
degerlendirme yontemlerinden biridir. Literatiirde multiple skleroz, akustik tiimor,
vestibiiler norinit, Meniere hastaligi, ‘Superior Canal Dehiscence Syndrom’ gibi bazi
klinik patolojik durumlarda 6lgiim teknigi olarak kullanilabilecegine dair yayinlar

mevcuttur (49).

Sekil 2.3. VEMP testi elektrotlarin yerlestirilmesi.

Bazi norofizyolojik calismalara gore sakkiil orijinli oldugu one siiriilen VEMP,
kasilmis sternokleidomastoid kasmin yiiksek siddetli uyariciya cevap olarak
elektrotlar araciligr ile kaydedilen kisa latansli elektromiyogram kaydidir (50,51).
Yiiksek siddetli isitsel uyar1 verilerek kasili haldeki sternokleidomastoid kasinda
olusan yanitin cilt {izerinden ylizeyel elektrotlarla kaydedilmesi ile olusur. Normal
VEMP cevaplar1 bifazik (pozitif-negatif) dalgalarla karakterizedir. ilk pozitif-negatif
kompleks genellikle p13-n23 olarak tanimlanir. Bu erken latansli cevaplarin

katilimcilarin  ¢ok biiyiik bir kisminda ortaya c¢iktigr bildirilmistir (47,52). Bu
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cevaplar1 n34-p44 gibi ek potansiyeller takip edebilir, fakat bunlar tiim normal
katilimcilarda ortaya ¢ikmaz (52,53).

Latans siiresi, uyaran verildikten sonra pl13 ve n23 dalgalarinin olusmasi icin
gecen siiredir. Uzamis latanslar, retrolabirentin ya da santral hastaliklarm belirtileridir
(1). Latans; p13 i¢cin 12-15 msn, n23 i¢in 20-25 msn’dir. Ancak bu siireler klinikten
klinige degiskenlik gosterebilmektedir. Bu sebepten her klinigin kendi normatif
degerlerini belirlenmesi Onerilmektedir. Esik uyaran siddeti, tekrarlanabilen p13-n23
bifazik dalgasinin elde edilebildigi en diisiik ses siddetidir. Colebatch ve ark. klik
uyarana yanitin esik degerini ortalama 86dB nHL, en diisiik 70 dB nHL olarak
saptamislardir. Esik degerin 70 dB nHL altinda olmasi vestibiiler organlarin sese
hipersensitivitesi olarak yorumlanir ve Tullio fenomeni olarak adlandirilmaktadir
(62,63).

Interpeak amplitiid degeri, p13 ile n23 arasmdaki voltaj farkidir. Interpeak
amplitiid degeri; SKM kasinmn kontraksiyonundan, uyaranin siddetinden ve
frekansindan etkilenmekle birlikte caligmalarda elde edilen degerler degismektedir
(47). Vanspauwen ve ark. SKM kasmin tonik kontraksiyonlarini standardize etmek
icin, manometre-feedback destekli VEMP testi onermistir. Bu yontemde; calisma
hastalarina, sisirilmis bir yastik¢i§a ceneleri ile basing uygulayarak, manometrede
Olgiilen basinci belirli bir degerde sabit tutmalarini istemistir (64). Amplitiid asimetri
orani, VEMP degerlendirilmesinde baska bir parametredir. Asimetri orani, asagidaki

formiil ile hesaplanmaktadir.

Amplitiid asimetri oran1= 100 x (Ar-Al)/ (Ar+ Al

(A r: sag kulaktaki amplitiid, A 1: sol kulaktaki amplitiid)

VEMP cevap amplitiidleri birka¢ mikro volttan birka¢ yiiz mikro volta
degiskenlik gosterirken cevap latanslar1 daha istikrarhidir (6,32n). Murofishi;
kliniklerinde asimetri oraninin %34,2’den biiyiik olmasini patolojik kabul edildigini
ancak her klinigin kayit sartlar1 farkli olabileceginden, kliniklerin kendi standartlarini
belirlemesi gerektigini belirtmistir (65).

VEMP yanitlarinda p13-n23 dalga kompleksi tek tarafli uyaranla ipsilateral
olarak ortaya ¢ikarken n34-p44 kompleksi tek tarafli uyaranla bilateral olarak ortaya
cikar (53). Cogu normal olguda da ortaya ¢ikan bu ilk bilesenin ardindan negatif
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baslayan, daha gec¢ latanshh ikinci bilesenin (n34-p44) koklear kokenli oldugu
diisiiniilmektedir. Ikinci dalga kompleksinin tutarsizhigmdan dolayr VEMP
incelemesinde dikkat ilk dalga kompleksine ¢evrilmistir (54). Monoaural ve binaural
akustik uyari ile elde yapilan calismalarda vestibiiler uyarilmis potansiyellerin p13—
n23 latans degerleri arasinda anlamli bir fark bulunmamistir (55,56).

Test esnasinda yiizeyel elektrodlar kullanilmaktadir. Aktif elektrod SKM kasmin
orta 1/3’line, sabit (referans) elektrod ise sternumun iist bolimiiniin lateraline
yerlestirilir. Latans1 ve amplitiidlerin en iy1 sekilde elde edilir (57). Sabit elektrodlar,
aktif elektrodlara ¢ok yakin yerlestirilirse cevaplarm amplitiidii diismektedir. Aktif
elektrodlar mastoide ¢ok yakim yerlestirilirse, post-aurikiiler yanitlar, cevaplar ile
karigmaktadir. Toprak elektrodun yerlestirilmesi ¢alismalarda degisiklik gostermektedir
(58).

Yetiskinlerde cesitli yas gruplarmin karsilastirilmasinda, 60 yasa kadar, yas
gruplarinda anlamh farklilik elde edilmemis; 60 yas lizerinde, amplitiidlerin yas ile

negatif, latanslarin ise pozitif korelasyon gdsterdigi bulunmustur (59).

EC @ [ S (Ao [E80[3 [

P13 15.50
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Sekil 2.4. VEMP testi sonuglari.

Sakkiilokolik yollarin degerlendirilmesinde akustik uyar1 ‘klik’ (0,1 msn) veya
‘kisa ton burst’ (STBs) (500 Hz, ylikselme/diigme stiresi 1 msn, plato zamani 2 msn)

Seklinde verilmektedir. 500 Hz STB sinyalinin, klik uyarilara kiyasla daha biiyiik ve
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net yanitlar ortaya c¢ikarmaktadir. Bununla birlikte, 500 Hz STBs, sakkiiler sac¢h
hiicrelerin yaninda utrikiiler sach hiicreleri de uyarirken, klik uyaranlar 6zgiin olarak
sakkiiler saclh hiicreleri uyarmaktadir (52)

Welgampola ve Colebatch, normal popiilasyonda; 250, 500, 1000 ve 2000 Hz
tone burst uyaran ile elde edilen VEMP sonuclarimi karsilastirdiklarinda, optimal
cevaplar1 500 ve 1000 Hz’de gozlemlemislerdir (60). Genellikle 90-100 dB nHL klik
veya tone burst uyaran ile optimal VEMP kayitlar1 alindig1 gosterilmistir (61).

Monoaural ve binaural akustik uyaran ile VEMP cevaplar1 elde edilmis ve p13 —
n23 latans degerleri arasinda anlamhi fark elde edilmemistir. Kemik iletimli sesli
uyaran hem sakkiiler makula, hem de utrikiiler makulay etkiledigi i¢in kemik iletimli
VEMP vyanitlarinin, hava iletimli VEMP yanitlarindan farkli o6zellikleri oldugu
sOylenmistir (55).

Temelde VEMP testi, vestibiiler fonksiyonlarin degerlendirilmesi gereken her
hastada yapilabilmektedir. Ancak koopere olamayan veya test esnasinda SKM

Kasmi yeterince kasamayan kisilerde test sonuclarini degerlendirmek zor
olabilmektedir. Saf ses odyometresinde hava kemik araligi bulunan kisilerde,
yanitlarda azalma veya kayip olabileceginden, test, 6zel dikkat gerektirmektedir.
Periferik vestibiiler hastaliklarin tanisinda yeni bir metot olan VEMP testi, klinik

uygulamalardaki kullanimi1 giin gectikce artmaktadir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Cahsma Yeri

Bu c¢alisma Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Kulak, Burun ve

Bogaz Hastaliklar1 Anabilim Dali ve Odyoloji Béliimiinde gergeklestirilmistir.

3.2. Cahsma izni ve Etik Kurul Onay1

Bu c¢alisma Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Kulak, Burun ve
Bogaz Hastaliklar1 Anabilim Dal1 “Tipta Uzmanlik Tezi” olarak yapilmistir. Akdeniz
Universitesi Etik Kurulu tarafindan 31.10.2013 tarih ve 70904504 sayili kurul karari
ile (Ek-1) arastirmanin uygulanmasinda sakinca goriilmedigi bildirilmis ve ilgili

anabilim dali baskanliginin bilgisi ve destegi ile yapilmistir.

3.3. Calisma Grubu

Bu calisma, Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi KBB Anabilim Dali’nda Ekim
2012 - Ekim 2013 tarihleri arasinda KBB hekimleri tarafindan tanimlanmis Meniere,
BPPV ve Vestibiiler Noronit tanis1 almis ve VEMP testi yapilmig 20-60 yas
arasindaki hastalarin dosyalarmin geriye doniik olarak incelenmesiyle yapilmistir.
VEMP cihazinin sonuglarinin normalizasyonu i¢in daha once test yapilmis ayni1 yas

grubundaki saglikli bireyler kontrol grubu olarak degerlendirilmistir.

Calisma dis1 birakma kriterleri:

20 yasin altindaki hastalar

60 yas tlizerindeki hastalar

Dosya verilerine ulagilamayan hastalar

D1s kulak, orta kulak ile ilgili anatomik problemi olan olgular,

Dis kulak, orta kulak ile ilgili aktif patolojisi olan veya gecirilmis
hastalik nedeniyle sekeli olan hastalar

Gecirilmis kulak ameliyat1 hikayesi olan olgular,

Norootolojik miidahale yapilan olgular,

Noropsikiyatrik sorunu olan olgular,

Saf ses odyogramda hava—kemik aralig1 saptanan olgular,

27



3.4. Yontem

3.4.1. Olgularin secimi

Bu caligmaya alinan periferik vestibiiler vertigosu bulunan olgular, Akdeniz
Universitesi T1p Fakiiltesi Hastanesi KBB Anabilim Dalma Ekim 2012 — Ekim 2013
tarihleri arasinda basvuran hastalardan olugsmustur. Olgularin dosyalar1 arastirmaci
tarafindan Akdeniz Universitesi Hastanesi dosya arsivinden taranmustir. Arastirma
icin uygun bulunan 85 hastanin 29’unun gerekli test sonuglarinin tiimiine
ulagilamamasindan dolay1 calisma dis1 tutulmustur.

Bu calisma geri kalan 56 olgunun verileri gozden gecirilerek gerceklesmistir.
Bu olgulardan 21’1 Meniere ve 15’1 vestibiiler norinit, 20°si BPPV hastas1 olarak
smiflandirilmistir. 15 saglikli olgu kontrol grubu olarak tanimlanmustir.

Meniere hastalig1 tanisi, 1995 yilinda Amerikan Otolaringoloji ve Bas ve Boyun
Cerrahisi Akademisi Denge ve Isitme Komitesi’nin belirledigi tani kriterleri esas
almarak hastaligin hikayesi, odyolojik tetkik ve kalorik test sonuclarina gore Akdeniz
Universitesi Tip Fakiiltesi KBB Anabilim Dalinda KBB hekimleri tarafindan
konulmus hastalardir. BPPV tanisi1 vestibiiler semptomlarla (bas donmesi, bulanti,
kusma, dengesizlik) Kulak Burun Bogaz Poliklinigine bagvuran hastalara rutinde
kullanilan tanm1 yontemlerinden olan Dix-Hallpike manevrasi ve lateral kanal
manevrasi yapilarak KBB hekimleri tarafindan konulmustur. Bu manevralar sonrasi
latent siiresi bulunan, tekrarlamakla yorulan, 60 saniyeden kisa siiren nistagmusu olan
hastalar BPPV olarak kabul edilmistir. BPPV tanis1 i¢in diger vertigoya yol
acabilecek sebepler ekarte edilmistir. Vestibiiler noronit tanist eslik eden isitme ve
santral sinir sistemi semptomlar1 olmaksizin akut veya subakut baslangigh giinler
siiren giddetli rotatuar vertigosu olan, yeni gelisen koklear ve norolojik semptomlari
olmayan hastalara Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi KBB Anabilim Dalinda KBB
hekimleri tarafindan konulmustur. Calismamiz kontrol grubuna, hastanemiz
biinyesinde calisanlar ile klinigimize diger tibbi nedenlerle gelen kisiler arasindan
herhangi bir KBB rahatsizlig1 saptanmayan VEMP bulgularinin normalizasyonu i¢in

test yapilmis 15 olgudan olusturulmustur.
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3.4.2. Calisma plam

Yukarida belirtilen o6zelliklere uygun olan olgularn dosyalar1 Akdeniz
Universitesi Hastanesi arsivinden taranarak hastalarm klinigi, VEMP testi sonuglar1
odyolojik tetkikleri ve kalorik test sonuglarina ulasilabilen hastalar ¢calismaya dahil

edilmistir. Bu verilerin tamamina ulagilamayan hastalar ¢galisma dis1 tutulmustur.

3.4.3. Veri toplama yontemi

3.4.3.1. Bitermal kalorik test

Bitermal kalorik test i¢cin hastanemizde Difra marka Airstar model hava kalorik
cthazi kullamilmistir. Kalorik test uygulanacak hastanin basi horizontal semisirkiiler
kanali vertikal diizleme getirebilmek icin 30° ekstansiyona getirilmektedir. Soguk
uyaran i¢in 27° hava, sicak uyaran i¢in 44° hava dis kulak yoluna 30 sn. siire
uygulanmistir. Frenzel Gozligii kullanilarak her bir uyarandan sonraki nistagmus
stireleri kronometreyle hesaplanmistir. Hesaplama, R sag kulagi, L sol kulag1 ve 27,
44 ise testte kullanilan hava sicakligini belirtmek iizere sn cinsinden nistagmus

stireleri kullanilarak, (R27+L44)-(L27+R44) formiiliiyle hesaplanmistir.

3.4.3.2. VEMP testi

Hastalardan oturur pozisyondayken ve omuzlar1 sabitken ¢enesini test edilen
kulagin kontrlateralindeki omzuna degdirmesi istenilmistir. Bu sirada basin rotasyon
ve fleksiyonu saglanmis ve bdylece SKM’nin tonik aktivasyonunun saglanmasi
amacglanmigtir. Aktif elektrod SKM kasi1 1/3 orta karmn kismina, referans elektrod
SKM kasmin sternuma yapistigr sternoklavikular eklem tizerine ve toprak elektrod
servikal yedinci vertebranin spindz c¢ikintist iizerindeki cilde yerlestirildi. Labat
marka Epic-plus model ekipman kullanilarak, monoaural uyarima ipsilateral SKM
cevaplar1 kaydedilmistir. Uyar1 siiresi 5 msn ve inis-¢ikis siiresi 1 msn kullanilmistir.
EMG sinyalleri amplifiye edilmis, 10 Hz alt1 ve 1500 Hz {izerinde filtre edilmistir.
Uyaran Telephonics TDH- 39p kulaklik yardimiyla verilmistir, 120 dB ses siddetinde
500 Hz tone burst uyaran kullanilmistir. Uyar1 hizi 4 uyari/sn ve analiz siiresi 150
msn ayarlanmistir. Cevaplar ortalama 200 uyari cevabinin ortalamasi almarak elde
edilmistir. Cevap dogruluklarmi kontrol etmek amaciyla iki kayit yapilmistir.
VEMP’lerin ilk pozitif (p13) ve onu takip eden negatif dalga (n23) latanslar1 ve bu iki

dalganin tepe noktalar1 arasinda kalan amplitiidleri (interpeak amplitiid) analiz

29



edilmistir. VEMP asimetri oran1t (AO) 100* (Ar-Al)/(Ar+Al) formiiliiyle
hesaplanmistir (96) (Ar; sag kulak p13-n23 amplitiidii ve Al sol kulak p13-n23
amplitiidii).

Istatistiksel analizde mutlak deger AO kullamlmstr. VEMP cevabinm
almamamasi veya p13, n23 latans interlatans ve AO degerlerinin hesaplanan iist smir1
gecmesi patolojik sayilmistir. Degerler icin {ist smir kontrol grubu vakalarmin
verilerine dayanarak ort+2SD formiiliiyle hesaplanmistir. Ortalamalar ve iist sinirlar

asagidaki Tablo 3.1°de gosterilmistir.

Tablo 3.1. p13-n23 VEMP cevabi i¢in kontrol grubu ortalamalar1 ve normal st sinir
degerleri.

‘ Ortalama ‘ ) ‘ Ust simr
p13 (msn) 14,49 0,92 16,33
n23 (msn) 24,16 1,94 28,04
Interlatans (msn) 9,67 2,07 13,81
AO (%) 22,55 11,44 45,43

3.4.4. Veri degerlendirme ve istatistiksel analiz

Elde edilen veriler dnce ‘Microsoft — Ofis — Excel’ programma girildi, islendi
ve sonra ‘SPSS-Windows 20.0° paket programina aktarilarak gerekli istatistiksel
analizler yapildi. Nominal degerlerin karsilastirilmasinda x2 testi, dlglim verilerin
karsilagtirilmasinda normal dagilan gruplarda Independent samples t-test ve normal

dagilim gostermeyen gruplarda ‘Mann-Whitney U’ testi, kullanilmistir.
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4. BULGULAR

Calismamizda degerlendirilen olgularm cinsiyet ve yas durumlar1 Tablo 4.1°de
gosterilmektedir. Meniere hastalarinda ve vestibiiler norinit hastalarinda, klinik tani
hikaye, fizik muayene, odyolojik tetkik ve diger tanilarm ekartasyonu ile konuldu.
Meniere hastalarinda Odyometrede 250 Hz, 500 Hz, 1000 Hz, 2000 Hz ve 4000
Hz’lerdeki isitme kaybinin varligma bakilarak, etkilenen kulagin hangisi oldugu
konusunda fikir sahibi olundu. BPPV tanis1 hastalara yapilan dix-hallpike manevrasi
ve lateral kanal manevrasi sonuglarina bakilarak ve diger tanmilar ekarte edilerek
yapilmistir. Vestibiiler norinit hastalarinda etkilenen kulagi ayirt etmek igin kalorik
test ve VEMP cevaplar1 dikkate alindi. Meniere hastalig1 tanisiyla arastirmaya dahil
edilen bireylerin 15’inde (%71.43), unilateral 6’sinde (%28,57) bilateral tutulum
bulunmustur. Vestibiiler noronitli bireylerin tamamu tek tarafli tutulmustur. BPPV
tanistyla arastirmaya dahil edilen bireylerin yalnizca 1’inde (%5) bilateral, 19°unda
(%95) unilateral tutulum bulunmustur. Bu baglamda meniere tanis1 almig 27 kulak ve
BPPV tanis1 almis 21 kulak ve vestibiiler norinit tanisi almis 15 kulak

degerlendirmeye alinmstir.

Tablo 4.1. Caligma olgularinin cinsiyet durumlar1 ve yas ortalamalar1.

N S T

Kontrol 36,8+11,46

MH 21 45,33+10,35 25 59 10 11
VN 15 42,53+11,13 23 58 12 3
BPPV 20 42,35+11,17 21 58 15 5

Meniere hastaligi grubunda (MH) grubunda 27 kulagin 3 tanesinde (%11,11),
Vestibiiler Norinit (VN) grubunda 15 kulagin 9’unda (%60), BPPV tanili hasta
grubunun 21 kulagin 1’inde (%4,76) kanal parezisi saptandi. VN grubu sirastyla MH
ve BPPV grubundan istatistiksel olarak farkli izlendi (x2 p<0,05) Ancak kanal
parezisi acisindan MH ve BPPV karsilastirildiginda MH da daha fazla kanal parezisi

olmasina ragmen istatistiksel anlamli fark izlenmedi (x2 p=0,43).
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Kontrol grubundaki tiim hastalarda VEMP cevabi elde edilmistir. Meniere’li
hasta grubunda etkilenen 6 kulakta (%28,57), VN’li hasta grubunda ise etkilenen 2
kulakta (%13,33), BPPV’li hasta grubunda etkilenen 2 kulakta (9%9,52) VEMP cevabi
elde edilememistir. Gruplar kendi aralarinda karsilastirildiginda higbir hasta grup
digerinden istatistiksel olarak farkli izlenmemistir (x2 testi, p>0,05). Kontrol grubu
ile karsilastirildiginda ise MH ve VN’de anlamli olarak daha fazla hastada VEMP
cevabi alinamadig1 gozlenirken (x2 p<0,05) BPPV grubunda kontrol grubuna gore

anlaml fark izlenmemistir (x2 p=0,085).

Tablo 4.2. Asimetri Oran1 (AO) ortalama degerleri.

AQO hesaplanabilen olgular
AO tiim hastalar AQO yiiksek olan hastalar

N
Kontrol 15 22,55+11,44 0 -
MH 15 33.16+33,25 4 73,53+30,56
VN 15 29,58+32,47 3 82,97+29,47
BPPVY 18 22,69+25,24 2 81,114£26,7

Kontrol grubundaki bireylerin hi¢ birinde asimetri oram1 (AO) yiiksek
bulunmamigstir. Kontrol grubu ile hasta grubu AO yiiksek hasta sayisi agisindan
karsilastirildiginda hasta grubunda istatistiksel olarak anlamli daha fazla sayida olgu
mevcuttur (x2 testi p<0,05). Hasta grubunun AO ortalamas1 kontrol grubundan daha
yiiksek olmasina ragmen anlamli olarak yiiksek asimetri orant bulunmamistir (Mann-
Whitney U test p=0,747). Hasta grubunda etkilenen kulakta VEMP cevabi olmamasi
durumunda AR 100 olarak hesaplanmistir. BPPV grubunda 1 (%4.26) hastada
bilateral VEMP cevabi elde edilemedigi i¢in, 1 hasta ise bilateral BPPV tanisi aldig1
icin asimetri oran1 (AO) degerlendirmeye alinmamistir. Degerlendirmeye alman 18
hastadan 2 (%11,11) hastada AO %45,43’{in lizerinde bulunmustur. Bunlardan 1’inde
(%5,55) unilateral VEMP cevabi yoktu (AO=%100) ve 1’inde (%S5,55) AO
%45,43’ten yiiksek bulunmustur. MH grubunda 6 hastada bilateral degerlendirme
yapildig1 i¢cin etkilenen kulagina gore asimetri oranit degerlendirmeye alinmustir.
Unilateral VEMP cevabi elde edilemedigi i¢in asimetri oranmi 100 olarak
degerlendirmeye alman 2 (%13,33) hasta ve AO %45,43’iin {izerinde 2 (%13,33)
hastada olmak iizere toplamda 4 (%26,66) hastada AO patolojik bulunmustur. VN
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grubunda bilateral tutulum olmadig1 icin ve bilateral VEMP cevabi elde edilemeyen
hasta olmadigi i¢in 15 hastada da AO degerlendirilebilmistir. Degerlendirmeye alinan
15 hastada, AO %45,43’lin {izerinde, toplam 3 (%20) hastada AO yiiksek
bulunmustur. Bunlardan 2’sinde (%13,3) unilateral VEMP cevab1 yoktu (AO=%100)
ve 1’inde (%6,66) AO yiliksek bulunmustur.

MH, VN ve BPPV gruplarinin kendi aralarinda AO yiiksekligi saptanan hasta
sayilarinin karsilastirilmasinda hicbir hasta grup arasinda anlamli fark bulunmadi (x2
P>0,05). Kontrol grubuyla karsilastirildiginda MH grubunda ve VN grubunda anlaml1
olarak daha fazla hastada AO yiiksekligi saptandi (x2 p<0,05). Ancak BPPV grubuyla
kontrol grubu arasinda anlamli fark bulunmadi (x2 p=0,062).

VEMP cevabr alinan tiim kulaklarda p13, n23 ve Inter latans degerlendirmesi
yapilmistir, boylece kontrol grubunda 30 kulak, MH grubunda 21 kulak, VN
grubunda 13, BPPV grubunda 19 kulak degerlendirmeye alinmistir.

Tablo 4.3. p13 latans degerleri ortalamalari.

Tiim kulaklar P13 latans1 uzamms kulaklar

P13 latans
- Ortalama+SD Ortalama+SD

Kontrol 14,49+0,92 1 16,740
MH 21 17,36+6,37 7 24,84+8,02
VN 13 16,28+5,75 2 28,85+4,03
BPPV 19 15,60+4,16 3 21,7£8.6

Kontrol grubunda 1 (%3.33) kulakta pl13 latans uzamasi saptanmistir. MH
grubunda 7 (%33.33), VN grubunda 2 (%15.38) ve BPPV grubunda 3 (%15,78)
kulakta olmak {izere hasta grubunda 12 (%22.64) kulakta pl3 latans uzamasi
saptannustir. Istatistiksel olarak hasta grubunda daha fazla kulakta p13 latans uzamasi
tespit edilmistir (x2 testi, p<0,05). Ortalamalara goére hasta grubuyla kontrol grubu
pl3 latanslar1 karsilastirildiinda hasta grubunda anlamli derecede uzamis pl3
latanslar1 saptanmistir (Independent samples t-test, p<0.05). Gruplar arasi
karsilagtirmada; MH, VN ve BPPV gruplar1 p13 latans1 uzamis hasta sayisi agisindan
anlamlh fark bulunamamistir (x2 testi, p>0,05). Ortalamalara gore hasta gruplar

karsilastirildiginda, MH grubu p13 latans degerleri VN grubuna gore anlamli ytiksek
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bulunmus (Mann-Whitney U test p<0,05), ancak VN ve BPPV grubu arasinda
anlaml fark izlenmemistir (Mann-Whitney U test p>0,05).

Tablo 4.4. n23 ortalama latans degerleri.

Tiim kulaklar N23 latans1 uzams kulaklar

N23 latans
- Ortalama+SD - Ortalama+SD

Kontrol 24,16+1,94 0

MH 21 28,06+7,93 5 38,04+11,4
VN 13 27,54+8,51 4 38,09+8,16
BPPV 19 25,64+6,56 3 37,4+11,17

Kontrol grubunda higbir katilimcida N23 latans uzamasi saptanmamistir. MH
grubunda 5 (%23,8) kulakta, VN grubunda 4 (%30,76) kulakta ve BPPV grubunda
3(%15,78) kulakta toplam 12 (%22,64) hasta kulakta n23 latans uzamas1 saptanmaistir.
Hasta kulaklarda normallere gére n23 latanst anlamli yiiksek bulunmustur
(Independent samples t-test, p<0.05) ve hastalarda sayisal olarak daha fazla kulakta
n23 latans uzamasi saptand1 (x* testi, p<0,05). Hasta gruplarinin kendi arasinda
ortalamalar acisindan karsilastirilmasinda ise fark bulunmamistir (Mann-Whitney U
test p>0,05). Hasta gruplar arasinda n23 latans1 uzamis kulak sayilari
karsilastirildiginda anlaml fark elde edilememistir (x testi, p>0,05).

Tablo 4.5. Ortalama p13-n23 interlatans degerleri.

. Tiim kulaklar Interlatans: uzams kulaklar
Interlatans

- Ortalama+SD - Ortalama+SD

Kontrol 9,67+2,07 0

MH 21 10,743,39 3 16,36+1,20
VN 13 11,25+4,27 3 18,31+0,62
BPPV 19 10,03+3,95 3 18,6+1,37
Tiim hastalar 53 10,6+3,7 9 17,76+1,42

Normal kontrol grubunda hig¢bir katilimcida interlatans uzamasi saptanmamaistir.
MH grubunda 3 (%14,28) kulakta, VN grubunda 3 (%23,07) ve BPPV grubunda 3
(%15,78) kulakta toplam 9 (%16,98) hasta kulakta interlatans uzamasi saptanmistir.

Hasta kulaklarda normallere gore interlatans anlamli yiiksek bulunmustur
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(Independent samples t-test, p<0,05) ve hastalarda sayisal olarak anlamli oranda
kulakta daha fazla interlatans uzamasi saptanmistir (x> testi, p<0,05). Gruplar
arasinda interlatans uzamasi agisindan istatistiksel olarak fark saptanmamistir

(Independent samples t-test, p>0.05).

%46,66

MH VN BPPV

OKP OAO OVEMP YOK OVEMP PAT

Sekil 4.1. MH, VN ve BPPV gruplarinda KP ve VEMP patolojilerinin % degerleri.

Genel olarak baktigimizda MH grubunda VEMP patolojisi %51,85 oraninda
saptand1 ve bu durum istatistiksel olarak ki kare testine gdre anlamli bulundu (x2
testi, p<0,001). VN grubunda %46,66 oraninda VEMP patolojisi saptand1 ve ki kare
testine gore de anlaml fark ortaya ¢ikt1 (x2 testi, p<0,001). BPPV grubunda %33,33
oraninda VEMP patolojisi saptandi ve ki kare testine gore de anlamli fark ortaya ¢ikti
(x2 testi, p<0,05). MH, VN ve BPPV gruplar1 kendi aralarinda karsilastirmasinda
hi¢cbir grup arasinda VEMP patolojisi agisindan anlamli fark izlenmedi (x2testi
p>0,05). Kontrol grubu ve hasta grubu karsilastirildiginda hasta grubunda daha fazla
sayida VEMP patolojisi olan kulak saptanmistir (x2 testi p<0.001)
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Meniere Hastaligi

48%

mNormal w®LatansuzamasiveyaAO = Cevap yok

Sekil 4.2. Meniere hastaliginda VEMP bulgular.

Vestibller Norit

13%

53%
34%

= Normal mLatansuzamasiveyaAO = Cevap yok

Sekil 4.3. Vestibiiler norit hastalarinda VEMP bulgular1.
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BPPV

10%

23%

= Normal m®mLatansuzamasiveya AO = Cevap yok

Sekil 4.4. BPPV hastalarinda VEMP bulgulari.
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5. TARTISMA

Denge bozukluklar1 ilk kez tanimlanmalarindan buyana pek cok klinik
tarafindan degerlendirilmektedir. Hastalarin yasam kalitelerini ciddi oranlarda
etkileyen rahatsizliklardir. Denge bozukluklarinin kaynagi i¢ kulak patolojileri,
santral sinir sistemi patolojileri veya metabolik nedenler gibi birgok sistem
olabilmektedir. Bu hastaliklarin ayiric1 tanisinda periferik vestibiiler rahatsizliklar
onemli bir yer tutmaktadir. Giinlimiizde Kulak Burun Bogaz pratiginde periferik
vestibiiler hastaliklarin tanis1 daha ¢ok KBB hekiminin aldigi anamnez ve fizik
muayene bulgularma dayanmaktadir. Bunlarin disinda yapilan testler bazi olasiliklar1
ekarte etmek i¢in yapilmaktadir (15).

Vestibiiler niikleusun okulomotor niikleus, serebellum, retikiiler formasyo ve
spinal kord gibi bircok 6nemli santral merkezle giiglii baglantilar1 vardir. Vestibiiler
sistemi degerlendiren kalorik test gibi klasik yontemler horizontal semisirkiiler
kanalin g6z hareketleri tizerindeki etkisini ve siiperior vestibiiler sinir fonksiyonunu
degerlendirirler (93). VEMP testi sakkiil fonksiyonunu ve inferior vestibiiler siniri
degerlendiren bir testtir ve sakkiilokolik refleks arkiin bir bulgusudur (19,60,61).
Otolit organ fonksiyonu ve inferior Vestibiiler sinir fonksiyonunun degerlendirilmesi,
vestibiiler hastaliklara olan bakis acimiz1 degistirmistir. VEMP’in periferik vestibiiler
hastaliklarin tanisinda ve ayirici tanisinda yardimer olabilecegi birgok c¢alisma ile
ortaya konulmustur (48,98).

VEMP testinde p13 ve n23 dalgalarmin amplitiidleri kisiden kisiye ve Ol¢iim
teknigine gore birka¢ mikrovolttan birka¢ yiliz mikrovolta kadar degiskenlik
gosterirken bu dalgalarin latanslar1 bize daha istikrarli sonuglar vermektedir (19,102).
Calismamizin ana amaci Meniere, BPPV ve vestibiiler noronitli hastalarda VEMP
bulgularin1 degerlendirmek ve klinik uygulamadaki yerini gostermektir 15 kisilik
kontrol grubumuzun otalama pl3 ve n23 latanslar1 14,49+0,92 ve 24,16+1,94 ms
olarak izlendi. Bu bulgular literatiirle uyumludur (103).

Eger kas kontraksiyonunun saglanmasinda kullanilan yontemler standardize
edilmezse VEMP testinin tekrarlanabilirligi diiser. SCM kasmin tonik aktivitesini
monitorize edecek daha 1yi tetkikler test sirasindaki kas kontraksiyonunu standardize

ederek daha giivenilir amplitiid degerlerinin elde edilmesini saglayacaktir.
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VEMP Sakkiil ve inferior vestibiiler sinir fonksiyonunu degerlendiren bir testtir
ve tonik olarak kasilmig SKM kasinin kisa latansli elektromyogramindan elde edilir.
Bu potansiyellerin elde edilebilmesi i¢in yliksek isitsel stimulusa ihtiya¢ vardir
(19,60,61).

VEMP latanslarmin literatiirde yapilan calismalarda yasa gore degisiklikler
gosterdigi bildirilmistir. Bu degisiklikler 20-60 yaslar1 arasinda gozlenmemektedir
(105). Bizim ¢alismamizda 20-60 yas bireyler arasinda yapilmistir. VEMP latanslar1
uyar1 siddetine gore degismemektedir (106). Literatiirde sag ve sol kulak arasinda
fark izlenmemistir (104).

Meniere Hastaligi (MH), idiopatik semptomatik endolenfatik hidrops olarak
bilinir ve epizodik bas donmesi, dalgali isitme kayb1 ve tinnitus tiriadi ile tarif edilir
(44). VEMP testi MH tanisin1 koymada yeni bir testtir (46). Sazgar AA ve ark’nin
2003 yilinda 4 MH olgusunun 1’inde pl3-n23 latans uzamasi1 saptadiklarini
bildirmislerdir (107). Bir baska ¢alisma da 36 olgunun 3’iinde p13 veya n23 latans
uzamasi saptanmistir (110). Lee JC ve ark’t MH olgularinda pl3 latansinin
istatistiksel olarak anlamli derecede uzadigini bildirilmistir (105). De Waele MH’l1
olgularin %54’tinde VEMP cevab1 alamadigini bildirmistir. 59 Meniere hastasini ve
71 saglikli grubu iceren bir g¢alismada ise VEMP amplitiidleri arasinda fark
bulunmamigtir (111). Ayni calismada p13 latans uzamasmm MH i¢in patognomik bir
bulgu oldugu bildirilmistir. Robertson ve ark. MH tanil1 3 olguda VEMP yanitlarini
elde edememiglerdir (108). 43 Meniere hastasini igceren bir ¢alismada Murofushi ve
arkadaslar1 VEMP alinamayan 15, azalmis amplitiidlii 7 ve uzamis pl13 latansh 1
hasta bildirmistir (112). Shojaku 15 MH olgunu 8’inde anormal VEMP amplitiidii
bulduklarmi bildirmislerdi (113). Meniere hastaligi 500 Hz, 1000 Hz, 2000 Hz ve
3000 Hz saf ses esiklerinin ortalamalarina gore 4 evreye ayrilabilir (114). Young ve
ark’nin 40 vakalik bir calismasinda VEMP sonuglarinin Meniere hastaliginin
evreleriyle iliskili oldugunu bildirmislerdir. Evre 1 ve 2’deki 18 hastanin 6’sinda
(%33,33), evre 3 ve 4’de de 22 hastanin ancak 10’unda (%45.45) VEMP cevabi
almamadigii veya yiliksek asimetri oranini bildirmislerdir. Bu ¢alismada asimetri
orani ist smirt %33 olarak kabul edilmisti ve evreler arasinda asimetri orani
ortalamas1 acgisindan istatistiksel fark bulmuslardir (115). Bizim c¢alismamizda

Meniere hastalarina evreleme yapilmamistir.
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Bizim ¢alismamizda da MH’l1 kulaklarin 6’sinda (%22,22) VEMP cevabi elde
edilememistir. MH grubunda, VEMP cevabi1 alinan 21 hasta kulagin 7’sinde (%33,33)
pl3 latans uzamasi saptanmistir. Bu hasta kulaklarin 3’iinde (%14,28) p13 latans
uzamasi, n23 ve interlatans uzamasiyla birlikteydi ve 1’inde (%4,76) sadece n23
latans uzamasiyla birlikte bulunmustur. Sadece n23 uzamasi1 1 (%4,76) kulakta da
bulunmustur. Bizim calismamizda MH grubunda AO hesaplanabilen 15 olgunun
4’linde (%26,66) asimetri oran1 kontrol grubumuza gore hesaplanan iist sinir olan
%45,43°den yiiksek bulunmustur. Bizim c¢alismamizda MH grubundaki hastalarda
belirgin derecede anlamli bozulmus VEMP sonugclari elde ettik (x2 testi P<0,001).

Meniere hastaliginda endolenfatik hidrops nedenli degisiklikler sakkiil ve
kokleadaki tiiysii hiicrelere hasar verebilir (111). Meniere hastalarimizdaki anormal
VEMP yanitlarmin bu etkinin sonucu oldugunu diistinmekteyiz. Bizim kayitlarimiz
ve literatiirdeki diger sonuglar VEMP testinin sakkiiler fonksiyon hakkinda degerli
bilgiler sagladigini ve bu tiir bir testin meniere hastaligin1 daha iyi anlamamizi
saglayacagini gostermektedir.

Meniere hastaliginin yapilan c¢alismalarda kanal parezisi oran1 %24-75 olarak
saptanmistir (19,36). De Waele C ve ark.’nin 59 Meniere hastasi lizerinde yaptiklari
bir caligmada hastalara kalorik test ve VEMP uygulanmistir. Calismada hasta
kulaklarini %54’iinde anormal VEMP ve %52 sinde kanal paralizisi saptanmistir ve
kanal paralizisiyle VEMP bulgular1 arasinda bir iliski tespit etmemislerdir. Yine bu
hastalarm %?29’unda normal kalorik cevaplar ve anormal VEMP cevaplari
gozlenmistir. Bizim calismalarimizda Meniere hastaligi tanili 27 kulagmn 3’ilinde
(%11,11) kanal parezisi saptanmistir. Hasta sayis1 olarak degerlendirildiginde ise 21
hastanim; 1 (%4,76) hastanin saglam kulaginda ve 3 (%14,28) hastanin hasta
kulaginda olmak tizere toplam 4 kulakta kanal parezisi saptanmistir ancak.

Iwasaki ve ark.’nin 2005 yilinda yaptiklar1 bir ¢alismada 811 olguda normal
kalorik cevap alman 40 hastada anormal VEMP bulgusu elde edildigi ve bu
hastalardan 12’sinin MH oldugu bildirilmistir (116). Bizim c¢alismamizda normal
kalorik cevap elde edilen 50 kulagin (kontrol grubuna kalorik test yapilmamustir)
7’sinde (%14) VEMP cevabir alinmamistir ve bu oran tiim MH grubunda %(16,66)
olarak bulunmustur.

VEMP hakkindaki literatiiriin Ingilizce olarak taranmasmnda Heide ve ark.’nm

rapor ettigi 3 BPPV vakasi haricinde BPPV-VEMP iliskisi kurulamamastir (12). Hong
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ve ark.’nin 2008 yilinda 53 BPPV tanili hastada yaptiklar1 bir ¢calismada 13 hastada
(%24.5) etkilenen kulakta anormal VEMP cevabi saptamistir. Bu 13 hastanin 4’linde
(%30,8) sadece pl3 uzamasi, 1’inde (%7,7) sadece n23 uzamasi, 2’sinde (%15,4)
VEMP asimetrisi, 4’tinde (%30,8) hem p13, hem n23 latanslarinda uzama ve 1’inde
(%7,7) bu 3 parametrenin hepsinde patoloji saptanmustir (97). Akkuzu ve ark’nin
2004 yilinda yaptiklar1 bir ¢alismada 30 BPPV’li kulagin 8’inde (%26,7) uzamis p13
latans1 izlenmis ve bunlarin 2’sinde (%6,7) p13 uzamasi ile beraber n23 uzamasi
birlikte goriilmiis. Sadece 1 kulakta azalmis amplitiid ile birlikte olan patolojik AO
saptamislardir. Toplamda 9 kulakta VEMP patolojisi izlenmistir (98). Boleas ve
ark.’nin 2006 yilinda yaptiklar1 bir ¢caligmada 19 posterior kanal BPPV’li hastanin
tutulan kulaklarinda %52 oraninda VEMP cevaplarinda kayip gozlemlenmistir (99).
BPPV eriskinlerde goriilen bir hastaliktir ve siklikla orta yaslarda ortaya cikar
(12,118). Literatiirde rapor edilen en gen¢ yastaki BPPV hastasi 11 yasindadir. BPPV
de cinsiyet oranlar1 yapilan ¢alismalarda farklilik gostermektedir.

Bizim c¢alismamizda 20 BPPV tanili hastam1 18’inde (%90) posterior kanal,
2’sinde (%10) lateral kanal tutulumu izlendi. 1 (%35) hastada bilateral posterior kanal
tutulumu izlendi. Degerlendirmeye alman 21 kulaginmn 2 (%9,52)’sinde VEMP
cevabir almamadi. VEMP cevabi alinan 19 kulagin 2’sinde (%10,52) sadece pl3,
2’sinde sadece n23 (%10,52) ve 1’inde (%5,26) hem pl13, hem n23 latanslarinda
uzama izlenmistir. Bir hastada bilateral tutulum oldugu i¢in bir hasta da bilateral
VEMP yanit1 alinamadig1 i¢in toplam 2 hastada asimetri orani hesaplanamamustir.
AO hesplanan 18 kulagin 2’sinde (%11,11) AO %45,43’{in lizerinde olup, patolojik
kabul edilmistir. Calismamizda BPPV’li 21 kulagm 7’sinde (%33,33) VEMP
cevaplar1 patolojik saptandi. Bu sonug literatiir ile uyumlu izlendi (97,98). BPPV’li
hastalarda belirgin derecede anlamli bozulmus VEMP sonuglar1 elde ettik (x2 testi
P=0,004).

VEMP sonuglar1 inferior sinirdeki veya sakkiiler tutulumlu bir patolojiyi
gostermektedir (61,119). BPPV hastaliginin etyopatogenezinde utrikiiler makuladan
ayrilan otolitlerin semisirkiiler kanallara veya bu kanallarin kupulasina etkilerinin rol
oynadig1 diisiiniilmektedir. Bu serbest otolitlerin bir¢ogu posterior semisirkiiler
kanalin basin acisal hareketleri tarafindan etkilenen ampuller kupulasini
uyarabilecekleri yer olan uzun kolunda toplanirlar. Utrikiiler ve sakkiiler makula ise

lineer ivmelenmeyi algilayan vestibiiler end organlardir. Bahsedildigi gibi bu yapilar
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anatomik ve histolojik olarak birbirine benzerdir. Bizim hipotezimiz BPPV’li
olgularda utrikiiler makulay1 etkileyen bu dejenerasyonun sakkiiler makulada da etkili
olabilecegi ve anormal VEMP sonuglar1 yaratabilecegidir. Bu hipotezin
dogrulugunun kanitlanabilmesi i¢in daha genis arastirma ve daha genis hasta grubu
gerekmektedir.

BPPV’li hastalarda anormal VEMP yanitinin bir diger nedeni de utrikulun
VEMP arkinda rolii olabilecegidir. Kediler {izerinde yapilan bir ¢aligsma sakkiiler veya
utrikiiler sinir stimiilasyonu ile uyarilmis kedilerde ipsilateral SCM kasinin motor
noronlarinda postsinaptik inhibitdr potansiyeller elde edilmistir (41). Utrikiiliin
VEMP refleks arkindaki rolii i¢in daha fazla klinik ve deneysel ¢aligma yapilmasi
gerekmektedir.

VEMP testinin Inferior Vestibiiler Noronitis vakalarinda degerlendirilmesinde
literatlirde bildirilmistir (120,121). Vestibiiler noronitin ilk kez tanimlanmasi1 Ruttin
tarafindan Avusturya Otoloji Toplulugunun 1908 yilindaki toplantisinda yapilmistir.
Bu toplantida ani siddetli bas donmesi yliriime giichigii ve kusma sikayeti olan ve
¢mlama yada isitme kayb1 olmayan ve otoskopisi normal olan, sola vuran horizontal
spontan nistagmuslu bir hasta sunulmustur. Ruttin bu klinik veriler 1s181nda hastada 8.
kraniyal sinirin vestibiiler dalmin inflamasyonu oldugunu belirtmistir (122).
Vestibiiler sinirin siiperior dalmin tutuldugu periferik vestibiiler kayipli vakalarda
VEMP testinin normal olmast beklenirken kalorik testte hiporefleksi goriiliir.
Vestibiiler sinirin inferior dalinin tutuldugu hastalarda normal bir kalorik test
beklenirken anormal VEMP testi izlenir. Yakin zamandaki bazi ¢calismalar vestibiiler
sinirin  siiperior veya inferior dalmin selektif olarak tutulabilecegini gostermistir
(125). Etkilenmis kulagin kalorik yanitta azalma veya kayip ile gosterilmis
hipofonksyonu vestibiiler ndrinit tanis1 i¢in gerekli bir durumdur.

Klasik vestibiiler norinit semptomlar1 ve bulgular1 goriilen hastalarda bile basta
vaskiiler olmak {izere santral sinir sistemi bulgular1 %15 oranma kadar goriilebilir
(126). Bizim hastalarimizda santral sinir sistemi patolojisini diisiindiirecek bulgu ve
semptomlar bulunmamaktadir. Hastalarin semptomlar1 ve takiplerindeki semptomatik
tyilesmeleri periferal vestibiiler lezyonu diisiindiirmektedir.

Halmagyi ve ark. 22 vestibiiler ndronitis hastasinda yaptiklar1 bir ¢caliymada
hi¢bir olgunun etkilenen kulaklarinda kalorik cevap alamadiklarim bildirirlerken, 6

hastada normal VEMP cevabi, 5 hastada azalmig VEMP cevab1 almislar ve 11
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hastada da VEMP cevabi1 alamadiklarimi bildirmislerdir (120). Halmagyi ve ark.’nin
baska bir ¢alismasinda ise 2 inferior vestibiiler néronitis vakasinda da normal kalorik
cevapla birlikte VEMP cevabinin olmadigini bildirmislerdir (121). Chen C ve ark.
(2000) 8 wvestibiiler noronitis vakasiyla yaptiklari bir caliymada tiim hastalarda
azalmis kalorik cevap bildirilirken sadece 1 hastada VEMP cevabi alamadiklarini
bildirmiglerdir (48). Monstad ve ark.’min bildirdikleri kalorik testi normal VN 3
hastanin hepsinde VEMP yanitlarinin olmadig: bildirilmig (100). Nola ve ark.’nin
2011 yilinda 20 VN tanili hastada yaptigi bir ¢aligmada 11 horizontal spontan
nistagmuslu hastanin hepsinde kanal parazisi ve normal VEMP sonuglar1 elde ettigi
ve kalan 9 torsiyonel nistagmuslu hastada normal kalorik cevap ve anormal VEMP
yanit1 tespit ettigi bildirilmistir (101).

Bizim calisjmamizda VN grubundaki 15 kulagin 2’sinde (%13,33) VEMP
cevabi elde edilemezken, 2’sinde (%13,3) sadece n23, 2’sinde (%13,3) hem p13, hem
n23 latanslarinda uzama izlenmistir. Bu 15 kulagin 3’tinde (%20) yiiksek AO
izlenmistir ve bu 3 hastanin 2’sinde (%66,66) VEMP yanit1 olmayip, AO 100
hesaplanmistir. 1 hastada ise sadece AO patolojik bulunmustur. Interlatans uzamasi
izlenen 2 hastanin birinde n23 latansinda uzama ve 1’inde de hem n23 hem pl3
latansinda uzama izlenmistir. 15 hastanin toplamda 8’inde (%53,33) VEMP patolojisi
saptanmistir (x2 p<0,001). Bu sonug literatiir ile benzerlik gostermektedir (101).

Furuta ve ark. 8 yetiskin ve 2 yeni dogan temporal kemiklerinde yaptiklari
calismada %20 spiral gangliyonda ve %20 vestibiiler gangliyonda latent Varicella-
Zoster virlis bulgularma ulastiklarin1 bildirmiglerdi. Bu calisma sonucunda bu
gangliyonlara yerlesen virlislerin aktive olduklarinda i¢ kulakta enflamasyona neden
olabileceklerini ve vestibiiler ndronit ve ani isitme kaybiyla sonlanabilecegini
bildirmislerdir (128). Daha sonraki bir calismada Gacek (1999) 100 temporal kemigi
elektron mikroskobunda incelemis, bunlardan 25°i ¢esitli nedenlerle ¢alisma disi
birakilmis ve geri kalanlardan 5 tanesinde vestibiiler gangliyonlarda dejeneratif
degisiklikler saptamis oldugunu bildirmistir. Bu bes olgudan birinde inferior
vestibular gangliyonda dejeneratif degisiklikler saptanan hastanin 10 yildir idiopatik
Rekiirren vertigosu bulunmakta oldugunu bildirmistir (129). Gacek ve ark.’nin (2002)
yaptiklar1 bir calismada Olimlerinden 6nce MH, VN ve BPPV tanili 3 olgunun
temporal kemik histopatolojik incelemelerini yapmislardi. Bu hastalarinda temporal

kemiklerinde viral hasara bagli bulgular gozlendigi bildirilmisti. Bu calismada
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norotropik  virlislerin  vestibliler gangliyona yerlestikten sonra ge¢c bulgu
verebilecekleri ve bircok faktére baglhh olarak periyodik reaktivasyon
gosterebilecekleri bildirilmistir. Ayrica, vestibiiler MH, VN ve BPPV hastaliklarinin
yaninda diger rekiirren vertigo yapan hastaliklarinin da vestibiiler gangliyonitle
aciklanabilecegini savunmuslardi (130).

Gacek (2003) yilinda MH’L, VN’li ve BPPV’li donorlerin 20 temporal
kemigiyle yaptig1 bir ¢alismada vestibiiler efferent sistemde dejenerasyonu gostermis
ancak vestibulokoklear anastomozlarin dejenerasyonuyla birlikte bulunmalarmin,
vestibiiler gangliyonitle aciklanamayan semptomlarin periferik lezyonla iliskili
oldugunu bildirmistir (131). RV hastalariin sadece %14 ’liniin MH’na dondiigii
bilinmektedir. Bizim ¢alismamizda 2 hastada bilateral 7’sinde de unilateral VEMP
cevabi elde edilememis ve 4 hastada AO yiiksek bulunmustur (%31,91). Kanal
paralizisi agisindan bakilacak olunursa, RV grubunda kanal paralizisi saptanan 5
hastanin sadece 2 tanesinde VEMP cevabi alinamamustir, diger hastada ise p13 latansi

(17.52 msn) yiiksek bulunmustur.
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6. SONUCLAR

VEMP testi son yillarda vestibiiler sistem patolojilerinde kullanilmaya baslanan
ve yeni ¢aligmalar yapildik¢a dnemini daha iyi kavradigimiz uygulanmasi kolay non-
invaziv bir testtir.

Meniere hastaligi, vestibiiler nérinit ve BPPV KBB klinigine bas donmesi ile
bagvuran hastalarda siklikla saptanan etkilenmis kisilerin yasam kalitesini ciddi
oranda bozan periferik vertigo nedenlerindendir. Bu hastaliklarda sakkiil veya inferior
vestibiiler sinir tutulumu gozlenebilir. Kalorik testten farkli olarak VEMP testi sakkiil
veya inferior vestibiiler sinir patolojilerini gosteren bir testtir. Calismamizda MH nin
%52’sinde, VN hastalarinin %47°sinde ve BPPV’li hastalarin %33’iinde VEMP
patolojisi saptanmistr. VEMP testinde saptanan VEMP patolojilerinin klinik
bulgularla beraber degerlendirilmesi MH, VN ve BPPV hastaliklarinin tanisinda
calismamiza gore faydalidir. Ancak bu hastlaliklarin ayiric1 tanisindaki yerinin daha
iyl anlasilabilmesi i¢in daha genis hasta gruplarinda yapilacak olan caligmalara
ihtiya¢ vardir.

VEMP patolojilerinin subgruplar1 olan p13, n23 latans uzamalari, interlatans
uzamalar1 ve AQO yiikseklikleri ayri1 ayri1 incelendiginde kontrol gurubu ile
karsilastirmalarda farklar bazi hastaliklarda anlamli baz1 hastaliklarda anlamsiz olarak
bulunmustur. Bunun nedeni muhtemelen daha fazla sayida vakaya ihtiyag
duyulmasidir.

VN’de superior vestibiiler sinir tutulumunda, MH’ nin ilk evrelerinde ve BPPV’de
makiiler dejenerasyonun utrikiile smirli oldugu durumlarda VEMP testi normal bulgu
verebilir. Calismamizdaki normal degerlerin nedeni bu durumlar olabilir.

VEMP testinin daha ileri ¢alismalarla standartlar1 olusturulmalidir ve bu
standartlar olusuncaya kadar her klinigin kendi normatif degerlerini olusturmasinda
fayda vardir. KBB pratiginde vestibiiler sistemi degerlendiren uygulamasi kolay ve
kalorik teste gore hastalar tarafindan daha 1yi tolere edilen bir testtir. VEMP testi
sonuclar1 hastalarm anamnez ve klinik bulgulari ile beraber degerlendirildiginde KBB
hekimlerine patolojinin yeri ve tiirli agisindan degerli bilgiler veren kullanish bir

testtir.
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7. OZET

PERIFERIK VESTIBULER HASTALIKLARDA
VESTIBULER UYARILMIS MiYOJENIK POTANSIYELLER

Vestibiiler uyarilmis miyojenik potansiyeller (VEMP) sternokleidomastoid
(SKM) kasin tonik kontraksiyonu sirasinda yiiksek siddette isitsel stimulus verilerek
elde edilen elektromiyografik yanitlardir. VEMP testi sakkiil ve inferior vestibiiler
sinir fonksiyonunu ortaya koyan bir testtir. Bizim ¢alismamizdaki amacimiz Meniere
hastaliginda (MH), Vestibiiler Noronitte (VN) ve iyi huylu tekrarlayici pozisyonal bas
donmesi (BPPV) hastaliginda VEMP testinin tanida ve ayirici tanidaki yerini
belirleyebilmektir.

Bu calisma, klinigimize Ekim 2012 - Ekim 2013 tarihleri arasinda KBB
hekimleri tarafindan tanimlanmis Meniere, BPPV ve Vestibiiler Noronit tanisi
konulmus ve VEMP testi yapilmis 20-60 yas arasindaki hastalarin dosyalarinin ve test
sonuclarinin geriye doniik olarak incelenmesiyle yapilmistir. VEMP cihazinin
sonuclarinin normalizasyonu i¢in daha Once test yapilmis ayni yas grubundaki
sagliklt bireyler kontrol grubu olarak degerlendirilmistir. Kontrol grubundan 15
hastanin 30 kulagi, BPPV grubunda 20 hastanin 21 kulagi, MH grubunda 21 hastanin
27 kulagi ve VN grubunda 15 hastanin 15 kulagi calismaya dahil edilmistir.

Kontrol grubunda 1 kulakta (%3,33) p13 latans uzamasi saptanmasi haricinde
patoloji saptanmamustir. Meniere’li hasta grubunda etkilenen 6 kulakta (%28,57)
VEMP cevabi elde edilememis, 4 kulakta (%26,66) yiiksek asimetri oran1 (AO)
saptanmis, 8 kulakta (%38,09) p13 ve/veya n23 latans uzamasi ve 3 kulakta (%14,28)
interlatans uzamasi bulunmus ve toplamda %51,8 oraninda patolojik VEMP tespit
edilmistir. VN’1i hasta grubunda ise etkilenen 2 kulakta (%13,33) VEMP cevabi elde
edilememis, 3 kulakta (%20) yiiksek AO hesaplanmig, 4 kulakta (%30,76) pl13
ve/veya n23 latans uzamasi ve 3 kulakta (%23,07) interlatans uzamasi ve toplamda
%46,66 oraninda VEMP patolojisi saptanmistir. BPPV’li hasta grubunda etkilenen 2
kulakta (%9,52) VEMP cevab1 elde edilememis, 2 kulakta (%11,11) AO yiiksek
saptanmis, 5 kulakta (%26,31) p13 ve/veya n23 latans uzamasi ve 3 kulakta (%15,78)

interlatans uzamasi bulunmus ve toplamda %33,33 oraninda patolojik VEMP tespit
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edilmistir. Kontrol grubuyla karsilastirildiginda tiim hasta gruplarinda daha fala
kulakta VEMP patolojisi saptanmistir (x2 testi p<0,05)

Sonug olarak; VEMP testi periferik vestibiiler patolojili hastalarda uygulanmasi
kolay bir testtir. Anamnez ve fizik muayene ile bilikte degerlendirildiginde MH, VN
ve BPPV gibi periferik vestibiiler hastaliklarin tanisinda 6nemli bir yere sahiptir. Bu
hastaliklarin ayric1 tanisindaki 6neminin daha iyi anlagilabilmesi i¢in genis hasta

gruplarinda uzun dénem takipli ¢alismalara ihtiya¢ vardir.

Anahtar kelimeler: VEMP, Vestibiiler noronitis, Meniere Hastali§i, BPPV, Periferik
Vestibiiler Hastaliklar, Vestibiiler testler.
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8. ABSTRACT

VESTIBULAR EVOKED MYOGENIC POTENTIALS
IN PERIPHERAL VESTIBULAR DISORDERS

Vestibular Evoked Myogenic Potentials are electromyograms of tonic
contracted sternocleidomastoid (SCM) muscle which are produced by loud auditory
stimulus. VEMP test evaluates the saccule and inferior vestibular nevre function. In
our study we intented to assess the value of VEMP testing in the diagnose and
differential diagnose of Meniere Disease (MD), Vestibular Neuritis (VN) and Benign
Paroxysmal Positional Vertigo Patients.

In this study we evaluate the patients records retrospectively who refers to our
ENT clinic and who are diagnosed definite MD, VN or BPPV by ENT clinicians
from October 2012 to October 2013. Patients’ ages are between 20-60. We chose the
control group from healthy individuals in the same age range to whom we made
VEMP test for the normalization of VEMP results. We assess the 30 ears of 15
patients in the control group, 21 ears of 20 patients in BPPV group, 15 ears of 15
patients in VN group and 27 ears of 21 patients in MD group.

As a result of our study we found out that in control group only one ear had
prolonged pl13 latency whereas other VEMP results were normal in other healthy
individuals. In the MD group there were no VEMP responses in 6 effected ear
(28,7%), Furthermore, high Asymmetry Ratio (AR) in 4 ears (26,6%), prolonged p13
and/or n23 latency in 8 ears (38,09%) and prolonged interlatency in 3 ears (14,28%)
were found. Total 51,8 percentage of the ears had VEMP pathology in MD group. In
the VN group there were no VEMP responses in the 2 effected ears (13,33%), high
AR in 3 ears (20%), prolonged pl3 and/or n23 latency in 4 ears (30,76%) and
prolonged interlatency in 3 ears (23,07%) were found. Total 46,66 percentage of the
ears had VEMP pathology in the VN group. In the BPPV group there were no VEMP
responses in the 2 effected ears (9,52%). Moreover high AR in 2 ears (11,11%),
prolonged p13 and/or n23 latency in 5 ears (26,31%) and prolonged interlatency in 3
ears (15,78%) were found. Total 33,33 percentage of the ears had VEMP pathology
in the BPPV group.
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In conclusion practicing VEMP testing in peripheral vestibular disorders is easy
to use. If VEMP results are interpreted with the patients’ history and physical
examination, it will definetly increase the value of the diagnosis of MD, VN and
BPPV. In order to understand the benefits of the VEMP testing in these diseases,

studies in larger groups in long term should be carried out.

Key words: VEMP, Meniere disease, Vestibular neuritis, BPPV, Peripheral

vestibular disorders, Vestibular testing.
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