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OZET

Video Bas Itme Testi (Video Head Impulse Test, VHIT), kolay ve kisa siirede
uygulanabilmesi ve semisirkiiler kanallarin tamami hakkinda bilgi verebilmesi nedeniyle
vestibiiler sistem hastaliklarinin degerlendirilmesinde sik kullanilmaktadir. Ancak vHIT in
sensitivite, spesifitesi ve vestibiiler sistemin degerlendirilmesinde kullanilan diger testlerle
korelasyonu ile ilgili literatiirde sinirli sayida ¢alisma bulunmaktadir. vHIT in kalorik testin
bir alternatifi olup olmadigi konusu da netlik kazanmis degildir. Bu ¢alismanin amaci vHIT in
sensitivite ve spesifitesini arastirmak; vHIT’in kalorik test, spontan nistagmus, post-head
shaking nistagmus, servikal vestibiiler uyarilmis myojenik potansiyeller (VEMP) gibi testlerle

korelasyonunu belirlemektir.

Bu aragtirma, prospektif, kor bir klinik ¢alisma olarak tasarlandi. Calismaya, 2015-2016
yillar1 arasinda Baskent Universitesi Kulak Burun Bogaz ve Bas-Boyun Cerrahisi Ana Bilim
Dal1 Norootoloji klinigine bagvuran; vHIT, saf ses odyometrisi, servikal VEMP, spontan
nistagmus, post-head shaking nistagmus ve kalorik testlerin tamaminin uygulandigi; Benign
Paroksismal Pozisyonel Vertigo (BPPV), Meniere hastaligi, vestibiiler migren, vestibiiler
norit, vestibiiler schwannom, kronik vestibiilopati tanilar1 konulan 88 hasta alindi. Tiim odyo-
vestibiiler testler iki deneyimli odyometrist tarafindan uygulandi. Testlerin degerlendirilmesi
ise iki deneyimli nérootoloji uzmani tarafindan hastalara kor olarak yapildi. Testlerden elde
edilen veriler incelenerek VHIT’ in sensitivitesi, spesifitesi, pozitif prediktif degeri, negatif

prediktif degeri ve testlerin temel giicii hesaplandi.

Calismaya dahil edilen 88 hastanin 31’1 Meniere hastaligi, 25’1 vestibiiler norit, 11°1
vestibiiler migren, 11’1 kronik vestibiilopati, 8’1 BPPV ve 2’si vestibiiler schwannom tanisi
aldi. Hastalik ayirimi yapilmaksizin lateral vHIT in sensitivitesi %74.6, spesifitesi %53.65
olarak hesaplandi. Lateral vHIT in sensitivitesi ve spesifitesi Meniere hastalig1 icin sirastyla
%87.5 ve %42.85; vestibiiler norit i¢in ise sirasiyla %60 ve %53.3 olarak bulundu.

Patolojik vHIT, hastalarin %81.8’inde (72/88), kanal parezisi %54.5’inde, patolojik servikal
VEMP %60.2’sinde, spontan nistagmus %?23.9’unda, post-head shaking nistagmus ise
%72.7’sinde saptandi.
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Etkilenen kulak kalorik test sonuglari ile etkilenen kulak lateral vHIT sonuglari
karsilastirildiginda; kalorik testte kanal parezisi olanlarin %74.5’inde, kanal parezisi
olmayanlarin ise %46.3’ilinde patolojik lateral vHIT testi mevcuttu (p<0.05). Etkilenen kulak
kalorik test sonuglar ile etkilenen kulak posterior vHIT sonuglar karsilastirildiginda; kalorik
testte kanal parezisi olanlarin %44.7’sinde, kanal parezisi olmayanlarin ise %65.9’unda
patolojik posterior vVHIT mevcuttu (p<0.05). Etkilenen kulak spontan nistagmus test sonuglari
ile etkilenen kulak lateral vHIT sonuglar1 karsilastirildiginda; spontan nistagmusu olanlarin
%42.9’unda, olmayanlarin ise %67.2°sinde etkilenen kulakta patolojik lateral vHIT testi
mevcuttu (p<0,05). vHIT ile kalorik test, spontan nistagmus, post-head shaking ve servikal

VEMP testleri arasinda istatistiksel agidan anlamli korelasyon tespit edilmedi (p>0.05).

Calismada elde edilen sonuglar, vHIT in tektarafli vestibiiler zayiflig1 yliksek oranda tespit
ettigini gosterdi. Bu nedenle, patolojik lateral vHIT tespit edildigi ve bu bulgularin diger
odyo-vestibiiler testlerle de uyumlu oldugu durumlarda kalorik test yapilmayabilir. Ancak
VHIT’in normal oldugu veya diger odyo-vestibiiler testler ve oykii ile uyumlu olmadigi

durumlarda kalorik test yapilmalidir.

Anahtar kelimeler: video head impulse test, sensitivite, kalorik test, vestibiiler hastalik.



ABSTRACT

Video head impulse test (VHIT) is commonly used for the evaluation of vestibular system
disorders because it can be performed easily in a short period of time and gives information
about all of the semicircular channels. However, studies regarding the sensitivity, specifity
and correlation of VHIT with the other tests that are used for assessment of vestibular system
are limited in the literature. It is not clear whether VHIT is an alternative to the caloric test or
not. The aim of this study is to investigate the sensitivity and specifity of vHIT and to find out
the correlation between VHIT and other vestibular tests such as caloric test, spontan
nystagmus, post-head shaking nystagmus and cervical vestibular evoked myogenic potentials

(VEMP).

This study was designed as a prospective, blinded study. The patients who applied to the
Neurotology Clinic of the Baskent University Otolaryngology Department between the years
of 2015-2016 constituted for the study population. Patients in whom VHIT, pure tone
audiometry, cervical VEMP, spontaneous nystagmus, post-head shaking test and caloric test
were performed and that were diagnosed as BPPV, Meniere’s disease, vestibular neuritis,
vestibular migraine, vestibular schwannoma and chronic vestibulopathy were enrolled. The
audiovestibular tests were performed by two experienced audiometrists and were evaluated by
two experienced neurootologists who were blinded to the nature of patients. The data has been
examined and sensitivity, specificity, positive predictive value, negative predictive value and

power of the VHIT were calculated.

A total of 88 patients were enrolled to the study. Thirty-one patients were diagnosed as
Meniere’s disease, 25 patients were diagnosed as vestibular neuritis, 11 patients were
diagnosed as vestibular migrain, 11 patients were diagnosed as chronic vestibulopathy, 8
patients were diagnosed as BPPV and 2 patients were diagnosed as vestibular schwannoma.
Overall sensitivity and specifity of lateral vHIT for vestibular disease, i.e. when specific
diagnosis was not considered, was 74.6% and 53.65%, respectively. The diagnosis specific
sensitivity and specifity was 87.5%, and 42.85% for Meniere’s disease and 60% and 53.3%
for vestibular neuritis. 81.8% of the patients (72/88) had pathological vHIT while 54.5% had
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canal paresia, 60.2% had pathological cVEMP, 23.9% had spontaneous nystagmus and 72.7%
had post-head shaking nystagmus.

Pathological lateral vHIT was deteremined in 74.5% of patients who had canal paresis in
caloric test and pathological lateral vHIT was determined in 46.3% of patients who had
normal caloric test results (p<0.05). Pathological posterior VHIT was determined in 44.7% of
patients who had canal paresis in caloric test and pathological posterior VHIT was determined
in 65.9% of patients who had normal caloric test results (p<0.05). Pathological lateral vHIT
was determined in 42.9% of patients who had spontaneous nystagmus and pathological lateral
VHIT was determined in 67.2% of patients who had not spontaneous nystagmus (p<0.05).
There was no statistically significant correlation between VHIT and the caloric test, post-head

shaking test, spontan nystagmus and cervical VEMP.

Our results show that vHIT determines unilateral vestibular hypofunction with high.accuracy.
Therefore, if VHIT results are patological and compatible with the results of other
audiovestibular tests, caloric test may not be performed. If vHIT results are normal or
pathological results are not compatible with the results of other audiovestibular tests, caloric

test should be performed.

Key words: video head impulse test, sensitivity, caloric test, vestibular disorder.
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KISALTMALAR VE SIMGELER

: Derece (Degree)

um : Mikrometre (micrometer)

ATQ1 : Antiquitin 1

BPPV : Benign paroksismal pozisyonel vertigo (Benign Paroxysmal Positional Vertigo)
CMV : Sitomegaloviriis (Cytomegalovirus)

CVEMP : Servikal vestibiiler uyarilmis myojenik potansiyeller (Cervical Vestibular
Evoked Myogenic Potentials)

CA : Kohlear Amplifikasyon (Cochlear amplification)

COCH  : Cochlin (i¢ kulakta ekstraseliiler matriks proteini)

dB : Desibel (Decibel)

DFNA  : Otozomal Dominant Nonsendromik sagirlik (Nonsyndromic

deafness, Autosomal Dominant)

EMG : Elektromiyografi (Electromyography)

ENG : Elektronistagmografi (Electronystagmography)

GP : Gergek pozitif

GN : Gergek negatif

HLA-DR : Human Leukocyte Antigen - antigen D Related

HIT : Bas bavurma testi (head impulse test)

Hb : Hemoglobin

HSV : Herpes simpleks virus (herpes simplex virus)

Hz : Hertz

ICHD : Ulusal Basagris1 Hastaliklar1 Siniflamasi (International Classification of

Headache Disorders

kDa : Kilodalton

KV : Kronik vestibiilopati

K+ : potasyum

| : Litre

LARP : Sol anterior — sag posterior semisirkiiler kanallar (Left Anterior — Right

Posterior semicircular channels)

LC : Sol soguk (Left cool)
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LK-BPPV
LW
mEq
MET
MH
mm
mV
Na+
Na/Cl
NPD
oVEMP

PPD
PTO
RALP

RC
ROI
RW
SKM
Sn

S/N
SPSS
SP/AP
sVEMP

SSK
Tl

T2
Uuw
VEMP
VHIT
Vit D

: Lateral kanal benign paroksismal pozisyonel vertigo
: Sol sicak (Left warm)
: Miliekiivalan (Milliequivalent)
: Mekano-elektriksel Iletim (mechano-electrical transduction)
: Meniere hastaligi
: Milimetre (Millimeter)
: Milivolt (Millivolt)
:Sodyum
: Sodyum/kloriir
: Negatif prediktif deger
: Okiiler vestibiiler uyarilmis myojenik potansiyeller (Ocular Vestibular Evoked
Myogenic Potentials)
: pozitif prediktif deger
: Saf ses odyometrisi (pure tone audiometry)
: Sag anterior — sol posterior semisirkiiler kanallar (Right Anterior — Left

Posterior semicircular channels)

: Sag soguk (right cool)

: Region of interest

: Sag sicak (right warm)

: Sternokleidomastoid adele

: Saniye (Second)
. Sensorinoral

: Sosyal bilimler i¢in istatistik paketi (Statistical Package for the Social Sciences)

: Sumasyon potansiyeli /aksiyon potansiyeli (summation potential/action potential)

: Servikal vestibiiler uyarilmis myojenik potansiyeller (Cervical Vestibular Evoked

Myogenic Potentials)
: Semisirkiiler kanal (Semicircular channel)
: Zaman sabiti 1 (Time constant 1)
: Zaman sabiti 2 (Time constant 2)
: Unilateral weeknes
: Vestibliler uyarilmis myojenik potansiyeller (Ves. Evoked Myogenic Potentials)
: Video bas itme testi (Video Head Impulse Test)
:Vitamin D



VOR
VN
VM
VNG
&
\VAY
YN
YP

: Vestibiilookiiler refleks (Vestibuloocular reflex)
: Vestibiiler norit

: Vestibiiler migren

: Videonistagmografi

: Vestibiiler schwannom

: Varisella zooster virus

: Yalanci negatif

: Yalanci pozitif
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1. GIRIS

Bas donmesi yakinmasi, hastalarin acil servislere ve polikliniklere en sik bagvuru
sebeplerinden biridir. Bag donmesi, ¢ogunlukla basit tibbi miidahaleler ile giderilebilen
sebeplerden kaynaklansa da, bazen santral sinir sistemi veya kardiovaskiiler sistem
hastaliklar1 gibi ¢ok daha ciddi hastaliklarin habercisi olabilmektedir. Bu nedenle, dogru
teshis son derece onemlidir. Vestibiiler sistem bozukluklarinin ayirict tanisinda 6ykii anahtar
rol oynar. Iyi bir dykii ve fizik muayene sonrasinda yapilacak olan odyo-vestibiiler testler,
dogru taniya gotliren araclar olarak kullanilabilir. Vestibiiler sistemin biitliinliigiinii
degerlendirmek amaciyla videonistagmografi (VNG), kalorik test, servikal ve okiiler
vestibiiler uyarilmis miyojenik potansiyeller (sVEMP, oVEMP), elektrokokleografi (ECoG),
postiirografi gibi bir¢ok vestibiiler test yapilabilir. Ancak bu testlerin higbiri tek basina son
derece komplike yapiya sahip vestibiiler sistemin tamamini test etmeye olanak saglamaz.
Yapilan testlerin bir biitiin halinde degerlendirilirmesi ve gerekirse goriintiileme yontemleri
ile kesin taniya varilir.

Kalorik test, lateral semisirkiiler kanalda olusturdugu endolenf akimi ile siiperior
vestibiiler sinir aracili vestibiilo-okiiler refleks yollarini test etmeye yardimct olur. Servikal
vestibiiler uyarilmis potansiyeller (c(VEMP) ise, sakkiilii uyararak inferior vestibiiler sinir
aracil1 vestibiilo-kolik refleks arkin1 degerlendirir. Sonug olarak, periferik vestibiiler sistemin
(semisirkiiler kanallar ve refleks arklarinin) tamamini degerlendirmek icin VNG, kalorik test
ve VEMP gibi uygulanmasi ve tolere edilmesi zor olan, yapilmasi daha ¢ok zaman alan testler
zincirinin tamamin1 yapmak gerekmektedir. Ayrica, cVEMP’in hava-kemik araliginin 30
dB'den daha ¢ok oldugu durumlarda alinamamasi, su kalorik testinin kronik otitlerde,
timpanik memran perforasyonu olan hastalarda yapilamamasi ve bazi hastalar tarafindan
tolere edilememesi, daha ¢ok zaman almasi gibi hususlar, bu testlerin diger dezavantajlar
olarak sayilabilir.

Halmagyi ve Curthoys tarafindan 1988 yilinda klinik kullanima sokulan bag itme testi
(head thrust test, HIT), bas donmesine neden olan durumun tespiti i¢in kullanilan testlerden
biridir. Test, tekrarlanan hizli bas itme hareketlerine cevaben gelisen goz hareketlerinin
incelenmesi ve bu yolla vestibiilookiiler refleks (VOR) biitiinliigliniin degerlendirilmesi
temeline dayanir. Yatak basinda ve kolay uygulanabilen bir test olarak HIT, 6zellikle periferik

vestibiiler hastaliklarla merkezi sinir sistemi kaynakli hastaliklarin ayirict  tanisinin
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yapilmasina yarar; ancak sonuclar, uygulayict bagimlidir ve sayisal olarak ifade edilemez.
Kamera ve dijital islemleme teknolojisindeki gelismeler, yiiksek hizli video kayitlart
alinabilmesinin ve goz pozisyonlarinin hassas sekilde belirlenebilmesinin Oniinii agmisg; bu
sayede, HIT oOl¢iimlerinin sayisal olarak ifade edilebilmesini saglayan video bas itme testi
(video head impulse test, VHIT) gelistirilmistir (1). Vestibiiler sistem bozukluklarmin
degerlendirilmesinde goreceli olarak kolay olan, yatak basinda uygulanabilen yeni bir yontem
olan vHIT, giderek yaygin sekilde kullanilmaya baslanmistir (1). Fakat bu testin sensitivite ve
spesifitesi 1ile ilgili literatiirde kesin bilgiler bulunmamaktadir. Kalorik testin yerine
gecebilecegi ile ilgili iddialar olsa da, yapilan ¢alismalarda kesin sonug elde edilememistir.
Her ii¢ semistirkiiler kanali degerlendirebilmesi, kisa bir siire i¢cinde uygulanabilirligi (5-10
dakika), hastalar tarafindan kolay tolere edilmesi vHIT in en biiyiik avantajlarindandir. vHIT
ile ilgili yapilan caligmalarda cogunlukla lateral semisirkiiler kanallar degerlendirilmistir;
vertikal kanallarin da degerlendirildigivHIT caligmalar literatiirde ¢ok azdir.

Bu c¢alismanin amaci vHIT’in sensitivite ve spesifitesini arastirmak; vHIT’in kalorik test,
spontan nistagmus, post-head shaking nistagmus, ve cVEMP gibi testlerle korelasyonunu

belirlemektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Vestibiiler Sistem Embriyolojisi

I¢ kulak rhombensephalonun her iki yaninda bulunan ektodermden gelisir. Hamileligin
4. haftasindan baglayarak yirmi besinci haftada tamamlanan bir gelisim siirecidir (1-4).
Embriyo ii¢lincii haftanin sonunda 2-4 mm biiyiikliige ulastiginda, yiizeyel ektodermin
kalinlagsmasi ile lamina otika meydana gelir. Lamina otika daki derin hiicreler mezenkime
dogru invajine olarak noral oluk ve her iki yaninda akustikofasiyal tiimsek ortaya c¢ikar.
Otuzuncu giinde bunlarin birlesmesi ile i¢ kulak taslagi yiizey epitelden ayrilir. Otik pit
kaybolarak otik vezikul veya otokist olusur. Es zamanli olarak doérdiincii hafta civarinda noral
krestin bir kismindan otik vezikiil olusurken diger yandan ndral krettten ayrilan bir hiicre
grubu otik vezikiil ve rhombencephalon arasindan igeri goger. Statikoakustikofasial ganglion
haline gelir. Daha sonra genikulat ganglion néronlarmin bu kismindan uzaklasarak
vestibulokoklear ganglionu otik vezikule ¢ok yakin konumda birakir. Dordiincii haftada
statikoakustik ganglion {ist ve alt olarak ikiye bdliiniir. Spiral ve skarpa ganglionlarini yapar.
Bir taraf korti organina, diger taraf denge duyusu icin utrikulus ve duktus semisirkularise
dogru ilerler (5, 6). Embriyo 8 mm oldugunda vestibiiler ve kohlear taslaklar birbirinden
ayrilmigtir. Ondort mm biiyiiklige ulastigi yaklasik 6. haftada, vestibuler parcada poslar
goriilmeye baglar. Bunlarin periferik pargalarindan yarim daire kanallar1 meydana gelir.
Yedinci haftada krista ampullaris meydana gelir. Yedinci haftada embriyo yaklagik 20 mm
biiyiikliigiinde olup, utrikuler topluluktan utrikul ve semisirkiiler kanallar gelisir. Sakkiiler
topluluk ise sakkiil ve kokleaya doniistir. Sakkiiler topluluk genisleyip uzar, koklear kanali
sararak gelisir. Bu kanal dorsal ucundan daralarak sakkiildan ayrilir ve duktus reuinensi
olusturur. Sekizinci haftada eriskin i¢ kulak ¢capina ulasir.

Bu sirada alt1 6zellesmis ndroepitel alan ortaya c¢ikar. Onbirinci haftada makuladaki
duysal epitelyum ve destek hiicreleri ayrilarak otolitler olusur. Her bir semisirkiiler kanal
duktusun ampullasi olmak iizere ii¢ ampuller krista, biri utrikulde digeri digeri sakkulde
olmak iizere iki makula gelisimi 14-16. haftada gergeklesir. Ugiincii haftada makula ortaya
¢ikar ve on dort ve on alt1 haftada eriskin boyutuna ulasir. Once otik vezikiiliin i¢c yani

kalinlagarak ortak makula olusur. Sonra makula ikiye boliinerek sakkiil ve utrikuler makula



ayrilmis olur. Kohlear duktus boyunca bir bazal membran ayrimlasir. Otik vezikule ilk ulasan
lifler efferentlerdir. Afferent uglarin ndrosensdriyal epitele gelmesi ile sagli hiicre gelisimi
baslar. Krista yirmi {igiincii haftada, korti organi ise yirmi besinci haftada erigkin sekline
ulagir (sekil 1). Otik vezikiiliin yani membrandz labirentin etrafindaki mezensim zamanla
degiserek once kikirdak daha sonra da kemik labirent (otik kapsiil) haline gelir. Labirentin
geri kalan kismi prenatal yasamin ortasinda yetiskindeki boyutuna ulagsa da vestibiiliin

akuadaktt1 ve endolenfatik kese postnatal donemde gelismeye devam eder (5, 6).
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2.2. Vestibiiler Sistem Anatomisi ve Fizyolojisi

Vestibiiler ug-organlar, koklea ile birlikte kemik labirent i¢inde bulunur. Kemik
labirent, temporal kemigin petrdz parcasinda yer alan, birbirleriyle baglantili kivrimli borular,
odacik ve kanallardan olugan, komplike bir anatomiye sahiptir. Kemik labirentin medialinde,
icinden fasiyal ve vestibiilokoklear sinirlerin gectigi internal akustik (auditory) kanal;
lateralinde, mastoid hava hiicreleri, mastoid antruma agilan agiklik (aditus ad antrum) ve orta
kulak boslugu bulunur. Kemik labirent, kranial yiiziinde yaklagik olarak temporal lob

posterior yiizii ile komsudur.

Membrandz labirent kemik labirenin i¢inde bulunan membranéz bir yapidir.
Membranoz labirent ile kemik labirent arasinda perilenfatik sivi bulunur. Destekleyici bag
doku ve kan damarlart kemik labirent periosteumu ile membrandz labirent arasindadir.

Membrandz labirent endolenfatik siviy igerir.

Kemik labirent, kabaca iic kisma ayrilabilir. Anteriorda, koklea; posteriorda, yarim

daire kanallari; bu ikisinin ortasinda ise vestibiil yer alir (7-13) (sekil 2 ).

Kelime itibar1 ile “giris, aciklik, antre, hol” anlamlarina gelen vestibiil, kemik
labirentin orta kisminda yer alir. i¢ kulagin 6n ve arka kisimlar1 arasinda baglantiyr saglayan
vestibiil, lateral duvarindaki oval pencere yoluyla ayni zamanda orta kulak ile i¢ kulagin

baglantisini da saglar. Vestibiiler u¢-organlardan utrikiil ve sakkiil, vestibiilde bulunur (7-13).

Her bir taraftaki i¢ kulakta, vestibiiliin posteriorunda {i¢ adet kemik yarim daire kanali
bulunur. Bunlar anterior (siiperior), posterior (inferior) ve lateral (horizontal) kanal olarak
isimlendirilmistir. Semisirkiiler kanallarin {icii de birbirlerine dik acilarla yerlesmislerdir.
Oturur ya da ayakta iken ve kafa tam karsiya dogru bakar pozisyonda iken, lateral
semisirkiiler kanallar yatay diizlemle yukariya dogru 25-30 derece a¢1 yapacak sekilde durur.
Bir bagka ifadeyle, lateral semisirkiiler kanal, bas 6ne dogru 25-30 derece kadar egildiginde
yatay diizlemle paralel hale gelir. Anterior semisirkiiler kanallar dikey diizlemde 6ne ve disa
dogru 45 derece ag¢1 yapacak sekilde, karsi taraftaki posterior kanala paralel konumda;
posterior semisirkiiler kanallar ise geriye ve disa dogru 45 derece ac1 yapacak sekilde, karsi

taraftaki anterior kanala paralel konumda yerlesmislerdir. Anterior ve posterior semisirkiiler



kanallarin arka bacaklar1 birbiriyle birleserek; lateral semisirkiiler kanalin arka bacagi ise
bagimsiz sekilde vestibiile agilir. Her semisirkiiler kanalin 6n ucunda ise ampulla ad1 verilen

siskinlikler bulunur; ampullalarin bulundugu bu 6n bacaklar da vestibiile acilirlar (7, 11-14).

Kemik labirentin i¢ginde membrandz labirent bulunur (Sekil 2). Vestibiiler ug¢ organlar
esas olarak membrandz labirentte yerlesir. Membrandz labirentin vestibiiliin igindeki
kisminda, birbirine bagli iki kese seklinde utrikiil ve sakkiil bulunur. Utrikiil, sakkiilden daha
bliyliktiir ve vestibiiliin {st-arka kisminda yerlesir (13). Membranoz labirentin kemik
semisirkiiler kanallarin i¢indeki kisimlari da “semisirkiiler duktus (ductus)” olarak
adlandirilir. Bunlar yerlestikleri kemik semisirkiiler kanallara uygun olarak anterior, posterior

ve lateral semisirkiiler duktuslar olarak isimlendirilir (sekil 2 ) (7, 10-14).

Membranoz labirentin i¢i “endolenf”, membranoz labirent ile kemik labirent arasi ise
“perilent” ad1 verilen sivilar ile doludur. Perilenf, sodyumdan zengindir, elektrolit bilesimi
ekstraselliiler siviya ve serebrospinal siviya benzer ([K+]=10 mEq/l; [Na+]=140 mEq/l);
veniiller ve orta kulak mukozasini drene eder. Endolenfin bilesimi ise intraselliiler siviya
benzer ([K+]=144 mEq/l; [Na+]=5 mEq/l); kokleadaki stria vascularis tabakasinda yer alan
hiicreler tarafindan perilenften sentezlenir. Her iki sivi kompartmanindaki elektrolit dengesi
karanlik (dark) hiicreler tarafindan aktif transport mekanizmasiyla saglanir. Endolenf, krista
ve makiilalarda yer alan karanlik hiicreler ve aquaductus vestibuli yoluyla posteriorda dura
materin altina dogru uzanan endolenfatik kese tarafindan emilir. Endolenfatik kese ayrica

labirent ve orta kulagin lokal immiinolojik yanitlarinin diizenlenmesinde de rol oynar (7, 10-

15).
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Sekil 2. Membranoz ve Kemik Labirentin Anatomisi.

Vestibiiler reseptor hiicreler (Tiiylii hiicreler): Vestibiiler duyunun algilandigi
vestibiiler reseptor hiicreler, kokleadaki reseptor hiicreler gibi tiiylii hiicrelerdir. Tiiyler,
reseptor hiicrenin list kismindan yukari dogru ¢ikan ve yapilarinda aktin flamanlart bulunan
uzantillardir. Her bir tiiylii hiicrede, hiicrenin apikal ucundan kaynaklanan 20-200 arasi
stereosilyum (stereocilium) ad1 verilen kiigiik tiiyciik ve 1 adet kinosilyum (kinocilium) adi
verilen biiytik tiiy bulunur (Sekil 3) (7,10,12-14). Bu tiiyler tiim hiicrelerde 6zel bir dizilimle
yerlesirler. Kinosilyum her zaman en kenarda yer alir. Kinosilyumun oldugu kenardan diger
kenara dogru gidildikge stereosilyumlar da uzundan kisaya dogru dizilir. Bir baska ifadeyle
stereosilyumlar, en uzun olam1 kinosilyuma en yakin olacak sekilde dizilmislerdir.
Stereosilyumlarin tepesinde elektron mikroskobuyla bile giicliikle fark edilen ¢ok ince ipliksi
baglantilar bulunur. Bu baglantilar her bir stereosilyumun ucunu yanindaki daha uzun
stereosilyuma, en uzun stereosilyumu ise kinosilyuma baglar. Stereosilyumlar, tepelerindeki

bu kiicilik baglantilar sayesinde hep birlikte esgiidiim i¢inde hareket ederler (2, 16).

Stereosilyumlar tek yone hareket eder, sadece kinosilyuma dogru veya kinosilyumdan



uzaga dogru egilebilirler. Stereosilyumlar, kinosilyuma dogru egildiginde ipliksi baglantilar
stereosilyumlar1 hiicre govdesinden disa dogru ¢eker. Bu hareket, stereosilyumlarin tabanina
dogru hiicre zarinda bulunan yiizlerce iyon kanalinin agilmasina neden olur. Acilan bu
kanallardan ¢ok miktarda pozitif yiiklii iyon gegisi olur. Hiicre igi, etraftaki endolenfatik
stvidan gelen pozitif yiiklii iyonlarla dolar ve reseptor hiicre membraninin depolarizasyonuna
neden olur. Bunun tersine, stereosilyumlar kinosilyumun oldugu tarafin tersine dogru
biikiilecek olursa ipliksi baglantilar gevser, iyon kanallar1 kapanir ve reseptdr hiicre
membraninin hiperpolarizasyonuna neden olur (14). Bir bagka ifadeyle, stereosilyumlarin
kinosilyuma dogru egilmesi uyarilmay1 saglayan (eksitatdr) bir sinir uyarim potansiyeli
olustururken; stereosilyumlarin kinosilyumdan karsi tarafa dogru egilmesi uyarilmay1 dnleyici
(inhibitdr) potansiyel olusturur (sekil 3). Olusan bu potansiyel, stereosilyumlarin hareket yonii
ile oldugu kadar, egilme derecesi ile de orantilidir. Uyarmmin oldugu diizlemde
stereosilyumlarin 3 derece kadar kii¢lik yer degistirme hareketi, maksimum uyariya neden
olur. Vestibiiler reseptor hiicrelerinin membran istirahat potansiyeli -40 ile -60 mV arasinda
degisir. Hiicre, eksitator uyartyla 5-20 mV civart depolarize; inhibitor uyariyla ise -64 mV’a
kadar hiperpolarize olur (10). Tiiylil hiicrelerin kenarlarinda ve taban kisimlarinda, vestibiiler
siniri meydana getiren sinir liflerinin duyusal ug¢lar1 bulunur. Tiiyli hiicrelerdeki uyarimlar bu

sinir ug¢lar1 ile merkezi sinir sistemine iletilir (7-10, 13-15).
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Vestibiiler reseptor hiicreler, istirahat kosullarinda bile siirekli olarak saniyede
yaklagik 100 kadar uyar iiretir. Stereosilyumlar kinosilyuma dogru egildiginde uyari hizi
saniyede birkag yiiz olacak sekilde artar. Tersine, stereosilyumlar kinosilyumdan uzaklasirsa
(ters taraf dogru egilirlerse) uyar1 hizi azalir, hatta hi¢ uyar1 ¢ikmaz. Kafanin bosluktaki

konumu her degistiginde ve dolayisiyla stereosilyumlar her egildiginde uyari hizinda

degisiklik olur, bu degisiklikler beyne iletilir ve konum degisikligi hissedilir (7-10, 13-15).

Vestibiiler labirentte birbirinden farkli iki tipte tiiylii hiicre tanmimlanmistir. Tim
vestibiiler uc-organlarda, her iki tipteki hiicrelerden de bulunur. Tip I tiiylii hiicreler kadeh
seklindeyken, Tip II tiiyli hiicreler daha diiz ve silindirik yapidadir. Tip I tiiylii hiicrelerde
genis bir canak seklinde afferent sinir ucu baglantis1 bulunur. Tip II tiiyli hiicrelerin sinir
baglantilar1 ise daha basit ve diigme seklindedir. Tip I tiiylii hiicreler morfolojik olarak daha
biliylik ve diizensiz ateslenme 6zelligi bulunan sinir uglarina sahipken; Tip II hiicrelerde
diizenli ateslenme Ozelligine sahip daha kiiciik sinir ug¢lari bulunur. Vestibiiler reseptor
hiicrelerin ¢alisma prensipleri tiim vestibiiler ug-organlarda aynidir. Ancak, bu hiicrelerin
yerlesim Ozellikleri, semisirkiiler duktuslar ile utrikiill ve sakkiilde farklilik gdsterir.
Semisirkiiler kanallarda bulunan o6zellesmis vestibiiler duyu epiteline “krista (crista)
ampullaris”; sakkiil ve utrikiilde bulunan 6zellesmis vestibiiler duyu epiteline ise “makiila

(macula)” ad1 verilir (7-10, 12-15).

Krista (crista) ampullaris: Her semisirkiiler duktusun ucundaki ampullanin i¢inde
“krista ampullaris” adi verilen kabarik bir bolge vardir. Krista ampullaris bdlgesinde
vestibiiler duyu hiicreleri (tiiylii hiicreler) ile destek hiicrelerini bulunur. Kristalarin tepe
bolgelerinde daha cok Tip I vestibiiler duyu hiicreleri, kenarlarina dogru ise daha ¢ok Tip II
vestibiiler duyu hiicreleri goriiliir (7,10).

Krista ampullaris kubbe seklinde jelatindz bir madde olan “kupula (cupula)” ile
ortiilmiistiir. Krista ampullaristeki duyu hiicrelerinin tiiyleri, kupulanin i¢ine dogru uzanir.
Kupula, tavanda ve tabanda ampullanin duvarlarina tutunmustur. Endolenfatik sivinin hareket
etmesi kupulanin da oynamasina sebep olur. Kupulanin hareketi ise, i¢inde gomiilii halde
bulunan vestibiiler reseptor hiicrelerin tiiylerinin hareket etmesine neden olur. Tiiylerin
hareket etmesi ile vestibiiler reseptor hiicrelerin aktivitesi belirlenmis olur. Endolenf

hareketinin yoniine ve yerine gore ya eksitator ya da inhibitdr uyar1 olusur (10,14). Bu hareket



sirasinda stereosilyumlar kinosilyumlar dogru egilirse, hiicrenin depolarize olur ve uyarim
artistna neden  olur.  Stereosilyumlar kinosilyumlardan uzaga dogru egilirse,

hiperpolarizasyona ve uyarimda azalmaya neden olur (7-10, 12-15).

Kafay1 bir yone dogru c¢evrildigimiz zaman, semisirkiiler kanallarin i¢indeki endolenf
eylemsizlik nedeniyle hareketsiz kalma egiliminde olur. Bu sirada, semisirkiiler duktuslar
kafayla birlikte hareket eder ve i¢indeki endolenf ise hareketsiz kalir. Bu, kafanin ¢evrildigi
yOniin tersine dogru goreceli bir endolenf hareketinin ger¢eklesmesine neden olur. Hareketsiz
kaldigimiz zaman, tiylii hiicrelerin saniyede yaklagik 100 uyar1 {rettigini yukarida
belirtmistik. Kafa saga dogru cevrilmeye baslandiginda sag lateral semisirkiiler kanalda
ampullaya dogru (sola dogru) olan endolenf akimi olusur. Bu akim, kupulay1 ve dolayisiyla
stereosilyumlari kinosilyumun oldugu tarafa dogru iter ve daha fazla uyari liretmesine neden
olur. Kafanin dénme hareketini devam ettirirsek, tliylii hiicrelerden ¢ikan uyar1 giderek
azalmaya bagslar ve birkag¢ saniye sonra tekrar istirahat seviyesine geri doner. Bunun sebebi,
ilk birkac saniyelik donme hareketi zamani endolenfin semisirkiiler kanalla ayni hizda
donmesi ve kupulanin egilmesi, bir kag¢ saniye sonra ise esnekliginden dolay1 kupulanin tekrar
eski pozisyonuna geri gelmesidir. Donme hareketi aniden durursa, Kupula bu sefer tam ters
yonde egilir ve tiiylli hiicrelerden ¢ikan uyarilarin kesilmesine neden olur. Kisa bir siire sonra
endolenfin hareketi de durur ve kupula istirahat konumuna geri doner ve tiiylii hiicrelerden
cikan uyarilar da artarak tekrar istirahat halindeki siddetine ulasir. Kisaca, semisirkiiler
kanallar kafa cevrilmeye basladiginda bir yone dogru hareket uyarisi iletirken, kafa

durdugunda bir siire daha kafa ters yone hareket ediyormus gibi uyar iletirler (7, 10, 13, 14).

Semisirkiiler kanallarin kristalar1 hareketin olustugu kanal diizlemindeki agisal
harekete duyarlhidir. Her bir semisirkiiler duktus karsi kulaktaki esi ile simetrik calisir.
Ornegin, sag lateral semisirkiiler kanal ile sol lateral semisirkiiler kanal, sag posterior
semisirkiiler kanal ile sol anterior semisirkiiler kanal, sag anterior semisirkiiler kanal ile sol
posterior semisirkiiler kanal birbirilerinin karsit esi gibidirler. Bir taraftaki semisirkiiler
kanalda uyar1 artisina neden olan eylem gercgeklesirse, kars1 kulaktaki esinde uyarimda azalma
gerceklesir. Ayni sekilde, bir eylem, bir taraftaki semisirkiiler kanalda uyarimda azalmaya

neden olursa, kars1 kulaktaki esinde uyarimda artisa neden olur (7-10, 14-15).

Kinosilyumlar kupulada hep ayn1 yone dogru bakacak sekilde yerlesmistir. Horizontal
semisirkiiler kanallarin kristalarindaki reseptor hiicrelerin kinosilyumlari, utrikiile yakin

yerlesir. Bu nedenle, 6rnegin kafa sola dogru cevrildiginde sol lateral semisirkiiler kanal

10



kristasinda eksitasyon, sag lateral semisirkiiler duktus kristasinda ise inhibisyon goriiliir. Yani,
lateral kanallarda ampullaya dogru (ampullopetal) bir endolenf akimi olursa eksitasyon,
ampulladan uzaklasan (ampullofugal) bir endolenf akimi olursa inhibisyon gergeklesir.
Anterior ve posterior semisirkiiler kanallarin kristalarinda ise kinosilyumlar, kanallarin
utrikiiler u¢larinda degil ters yonde yerlesmistir. Bu nedenle anterior ve posterior kanallarda,
ampullaya dogru (ampullopetal) olan akim sonucu inhibisyon, ampulladan uzaklasan yonde

akim ( ampullofugal) sonucu ise eksitasyon olusur. (7-10, 13-15).

Semisirkiiler kanallardaki tliylii hiicreler, bu sekilde kafanin her tiirlii donme, egilme,
cevrilme hareketi gibi {ic boyutlu bosluktaki tiim yonlerde acisal hareket degisikliklerini ve
hareket hizin1 algilayarak merkezi sinir sistemine iletirler. Utrikiil ve sakkiildeki tiiyli

hiicrelerin yerlesimleri ve ¢alisma mekanizmasi ise daha farklidir (7-10, 14, 15).

Makiila: Utrikiil ve sakkiiliin i¢ yiizlinde, cap1 yaklagik 2 mm kadar olan ve makiila
(macula) olarak adlandirilan bir duyu alan1 vardir. Makiila, tiiylii hiicrelerden, bunlarin {izerini
orten jelatindz bir tabakadan ve bu jelatindz tabakanin {izerinde gomiilii halde bulunan ¢ok
sayida otoconiya ad1 verilen kiigiik kalsiyum karbonat kristallerinden olusur. Tiiylii hiicrelerin
stereosilyumlar1 ve kinosilyumlar: jelatinéz tabakanin i¢ine dogru uzanim gosterir. (7-10, 12-

15)..

Otoconia’ya, statoconia veya otolit adi da verilirmektedir. Makiilalarda otolitler
bulundugundan sakkiile ve utrikiile “otolitik organlar” da denilir. Memelilerin her
makiilasinda yaklasik 200,000 adet otolit bulunur; otolitlerin boyutlar1 0.5-30 um arasinda
degisir. Jelatindz tabaka igindeki otolitlerin 6zgiil agirligi, etraflarindaki endolenfin 2-3 kati
oldugundan otolitler normalde endolenf i¢inde ylizmez. Makiiladaki jelatindz tabakaya
gomiilii halde bulunurlar (Sekil 2.8). Otolitlerin agirligi, jelatindz tabaka i¢ine dogru uzanan

sillerin yer¢ekimine dogru egilmesine neden olur (7, 10, 12-14).

Jelatindz tabakaya statoconial membran veya otolitik membran da denilmektedir.
Otolitik membran, glikoprotein ve glikozamin molekiillerinden olusmustur. Ust kisimda
gomiilii halde bulunan otolitler, otolittk membranin agirligini, ve bu sayede eylemsizlik
ozelligini (bir harekete karst mevcut konumunu koruma) arttirir. Otolitik membranin otolitleri
bulundurdugu dis kismi daha yogun, stereosilyum ve kinosilyumlar1 6rten i¢ kismi ise daha

elastik ve esnektir. Bu yapisal 6zellik, otolitlerin agirligr ve eylemsizligi nedeniyle olusan
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kuvvetin, alt kisimdaki stereosilyumlara esit ve hassas bir bicimde dagilabilmesini saglar (13,

14).

Makiiladak: tliyli hiicrelerin her biri tiiyleri farkli yonlere dogru bakacak sekilde
dizilmistir. Makiilada, bir yone dogru bakacak sekilde dizilmis tiiylii hiicreleri, farkli yonde
yerlesen hiicrelerden ayiran, striola denilen egri bir hat bulunur. Sakkiiliin makiilasinda, tiiyli
hiicreler kinosilyumlar1 strioladan uzaga dogru bakacak sekilde dizilirken; utrikiil
makdilasinda tiiylii hiicreler kinosilyumlari striolaya dogru olacak sekilde dizilmistir (sekil 4).
Striola etrafinda daha ¢ok Tip I vestibiiler duyu hiicreleri bulunur. Strioladan uzaklastikca ise
daha c¢ok Tip II vestibiiler duyu hiicrelerine rastlanir. Striolayanin yakininda yerlesen

otokoniyalar dejenerasyona karsi daha duyarhidir (7, 10, 14).

Sekil 4. Utrikiil ve sakkiil makiilasinda striolanin pozisyonu (kesikli ¢izgiler) ve

vestibiiler tliylli hiicrelerin dizilisi (oklar).

Utrikiil ve sakkiil makiilalarinda tiiylii hiicrelerin yerlesim yonlerinin farkli olmasi son
derece onemlidir. Bas1 one egildiginde farkli, arkaya dogru egildiginde farkli, bas saga veya
sola dogru hareket ettiginde ise farkl tliylii hiicre gruplar1 daha fazla uyarilir. Bu nedenle, yer
¢ekiminin oldugu her yerde kafanin her pozisyonu ic¢in makiiladak: tiiylii hiicrelerde farkli
cesitte uyarilar olusur. Ayrica, utrikiil ve sakkiiliin yerlesim pozisyonlar1 farkli oldugundan
baz1 hareketler utrikiil, baz1 hareketler ise sakkiil tarafindan daha iyi taninir. Utrikiilde makiila

kesenin alt yiiziinde ve yatay diizlemde, sakkiilde ise dikey diizlemde yerlesmistir. Dik
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pozisyonda dururken, utrikiil makiilasindaki reseptor hiicrelerin tiiyleri yatay diizleme dik,
sakkiil makiilasindaki reseptdr hiicrelerin tiiyleri ise yatay diizleme paralel uzanirlar. Kafay:
herhangi bir yone ¢evirmeden, ileriye dogru hareket ettigimizde otolitik membran eylemsizlik
nedeniyle geride kalir; bunun sonucunda utrikiildeki reseptor hiicrelerin tiiyleri arkaya dogru
egilir. Geriye dogru hareket ettigimizde ise utrikiil makiilasindaki reseptor hiicrelerin tiiyleri
one dogru egilir. Yikseklikten agagiya atladigimiz zaman, otolitik membranin eylemsizligi,
sakkiildeki reseptor hiicrelerin tiiylerinin yukar1 dogru egilmesine sebep olur. Bulundugumuz
yerden yukariya dogru gergeklesen bir harekette (6rnegin asansor iginde yukari ¢ikarken) ise,
sakkiildeki reseptor hiicrelerin tiiyleri asag1 dogru egilirler. Bu nedenle, utrikiil daha ¢ok yatay
diizlemdeki dogrusal kafa hareketlerini, sakkiil ise daha c¢ok yergekiminin ve dikey
diizlemdeki dogrusal kafa hareketlerini algilar. Sonug¢ olarak, kafa hareketsizken viicudun
ileri-geri, saga-sola yonlii dogrusal hareketleri utrikiil makiilas1 tarafindan; asagi-yukar1 yonli
hareketleri ve yercekimi ise sakkiil makiilas1 tarafindan tespit edilir. Sonugta makiila, sekli ve

konumu sayesinde tiim yonlerdeki dogrusal hareketleri fark edebilir (7, 10, 12-14).

Vestibiiler labirentin kan akimi: Vestibiller uc¢ organlar, labirentin arter (a.
Labyrinthi) tarafindan beslenir. Bu arter a. auditiva interna veya internal auditory artery
olarak da isimlendirilir. Bu damar, genellikle anterior inferior serebellar arter’in (anterior
inferior cerebellar artery) bir dalidir. Ancak a. basilaris (basilary artery) ve nadiren de
siiperior serebellar arterden (superior cerebellar artery) kdken alabilir. I¢ kulaga girmeden
once labirentin arter (a. Labyrinthi) iki dala ayrilir: anterior vestibiiler arter (anterior
vestibular artery) ve a. cochlearis communis (common cochlear artery). A. cochlearis
communis, a. vestibulocochlearis (vestibulocochlear artery) olarak devam eder; a.
vestibulocochlearis ise a. vestibularis posterior (posterior vestibular artery) dalm verir. A.
vestibularis anterior, anterior ve lateral semisirkiiler kanallari, utrikiilii ve sakkiiliin kiigiik bir
kismin1 besler. A. vestibularis posterior ise vestibiiliin medial yiizii boyunca seyrederek
posterior ampullayr ve sakkiiliin biiyiik boliimiinii besler (sekil 5). Labirentin vendz kan

dolasimai ise kisiden kisiye degiskenlikler gostermektedir (7, 10, 11, 12, 18).
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Sekil 5. Vestibiiler Sistemin Arterial Kanlanmasi.

Vestibiiler sinirler: Anterior ve lateral semisirkiiler kanal ampullalar ile utrikiil
makdilasindan ¢ikan sinir lifleri, superior vestibiiler siniri, posterior semisirkiiler kanal
ampullas1 ile sakkiil makiilasindan ¢ikan sinir lifleri ise birleserek inferior vestibiiler siniri

olustururlar. (10, 13).

Superior ve inferior vestibiiler sinirler, kokleadan gelen koklear sinir ile birleserek
vestiblilokoklear siniri olusturur. Vestibiilokoklear sinir, “VIII. kranial sinir”, “isitme ve
denge siniri” veya “statoakustik sinir” olarak da bilinir. Vestibiilokoklear sinir, internal
akustik kanal icinden gecerek vestibiiler ¢ekirdeklere ulasir. Internal akustik kanal icinde,
superior vestibiiler sinir arka-iistte, inferior vestibiiler sinir arka-altta, koklear sinir On-altta,

fasiyal sinir ise On-iistte konumlanmistir. (10, 13).

Vestibiilokoklear sinir, sensoriyel (duyusal) afferent liflerden olusur. Bununla birlikte
baz1 kaynaklarda vestibiiler efferent liflerin de oldugu, beyin sapindan ¢ikan bu efferent
liflerin koklear efferentlerle birlikte (olivo-koklear demet) sekizinci kranial sinir iginde
seyrettigi ve her iki labirentteki vestibiiler yapilarla sinaps yaptigi belirtilmistir. Ancak,

efferent sistemin ne ise yaradig1 heniiz anlagilamamistir (10).

Vestibiiler noronlar bipolar noronlardir. ilk sira vestibiiler néronlarm distal uglar tiiylii

hiicrelerin etrafinda, gdvdeleri ise vestibiiler ganglionda (Scarpa ganglionu) bulunur. Ik sira
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noronlarin diger uglar1 ise, ikinci sira noronlarin bulundugu vestibiiler cekirdekler ve
serebelluma uzanir. Vestibiiler sinir liflerinin ¢gogu beyin sapinda vestibiiler ¢ekirdeklerde
sonlanir. Bazi lifler ise, sinaps yapmadan direkt olarak beyin sapindaki retikiiler ¢cekirdeklere
ve serebellumun fastigial, uvular ve flocculonodular lob ¢ekirdeklerine giderler. Vestibiiler
cekirdeklerde sonlanan lifler, yine serebellum, vestibiilospinal traktus, medial longitudinal
fasikulus ve ozellikle retikiiler ¢ekirdekler olmak {izere beynin diger bdlgelerine giden ikinci
sira noronlarla sinaps yaparlar. Bu baglantilar sayesinde goz hareketleri ile boyun, govde,
bacaklar ve kollardaki kas tonusu diizenlenir, dengede kalinmasi ve bir hareket sirasinda

gérme alaninin bozulmamasi saglanir (10, 13, 14).

Vestibiiler ¢ekirdekler: Vestibiiler ¢ekirdekler beyin sapinda, yaklasik olarak medulla
ile pons arasinda yerlesirler. Her bir tarafta superior, inferior, medial ve lateral olmak {izere

dort adet vestibiiler ¢ekirdek bulunur (10, 13, 14).

Superior vestibiiler ¢ekirdek 4. ventrikiiliin rostral tabanina yerlesir. Superior
vestibiiler ¢ekirdek, semisirkiiler kanallardan kaynaklanan vestibiilo-okiiler refleks (VOR)
icin ana yonlendirme ¢ekirdegidir. Esas olarak semisirkiiler kanallarin kristalarindan gelen
lifleri alir, efferentleri ise her iki tarafta medial longitudinal fasikulus ve okiiler motor

cekirdeklere gider. Serebelluma giden efferentleri de bulunur (10).

Medial vestibiiler ¢ekirdek, vestibiiler ¢ekirdeklerin en biiyiigiidiir; superior vestibiiler
cekirdegin hemen kaudalinde bulunur. Medial vestibiiler ¢ekirdek, VOR i¢in 6nemli
semisirkiiler kanal girdilerini alir; bunun yaninda kas tonusunu diizenlemek i¢in
vestibiilospinal tractusa vestibiiler sinyalleri yonlendirir. Ornegin, lateral kanal kristasinin
uyarilmasi ile ipsilateral kas tonusunda artma, kontralateral kas tonusunda ise azalma goriiliir.
Bu, postiir koruyucu, diizeltici refleksler i¢in onemlidir. Ozellikle de hizli ve beklenmedik

kafa hareketleri sirasinda postiiriin korunmasi i¢in 6nem tasir (10).

Inferior vestibiiler cekirdek, lateral vestibiiler cekirdegin kaudalinde yer alir ve
morfolojik olarak komsu medial vestibiiler cekirdek ile karisir. Inferior vestibiiler ¢ekirdek
genis bir afferent sinir agina sahiptir; aynt zamanda serebellum, spinal kord ve diger
vestibiiler cekirdeklere efferentleri bulunur. Bu genis afferent ve efferent agiyla inferior
vestibiiler ¢ekirdegin diger vestibiiler yapilar arasindaki biitlinlesmeyi sagladigi

diistiniilmektedir (10).
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Lateral vestibiiler ¢ekirdek, veya Deiter’s ¢ekirdegi, ventral yliziinde utrikiilden gelen,
dorsal yiiziinde ise serebellumdan gelen bilgileri alir. Serebellumdan gelen bilgiler, serebellar
korteksten, ipsilateral anterior vermisten, fastigial ¢ekirdekten, flocculustan ve
paraflokkulustan kaynaklanir. Lateral vestibiiler ¢ekirdekten ¢ikan ana efferentler, asag1 dogru

uzanarak lateral vestibiilospinal traktusu olusturur (10).

Vestibiiler ¢ekirdeklere gelen afferentlerin ¢ogu, serebellumdan gelir. Bunu, vestibiiler

sinir ve spinal kordtan gelen primer vestibiiler afferentler izler (10).

Vestibiiler kortikal algi: Primatlardaki caligmalar, serebral korteksteki dengeyle ilgili
bolgelerin, hem vestibiiler labirent hem de gorsel ve somatosensor sistemlerden bilgi aldigini
gostermistir. Primer kortikal denge merkezinin, parietal lobda sylvian fissiirtin derininde,
superior temporal gyrusun isitme alan1 fissiirlinlin karsi tarafinda bulundugu bildirilmistir (10,

14).

Serebellum: Serebellum ¢ogu hizli viicut hareketi i¢in oldugu gibi dengeyi saglamada
da bir Ongoriicii organ gibi calisir.  Serebellumun flocculonodiiler loblar1 6zellikle
semisirkiiler kanallardan gelen dinamik denge uyarilar ile iligkilidir. Bu loblarin hasari,
semisirkiiler kanallarin hasari ile gelisen belirtilerin neredeyse aynisina yol acar. Bir baska
deyisle, flocculonodular loblarin ya da semisirkiiler kanallarin zarar gérmesi hareket yoniiniin
hizli degisikliklerinde dinamik dengenin bozulmasina, ancak statik durumlarda dengenin ¢ok
fazla etkilenmemesine neden olur. Serebellumun uvulasinin ise statik dengede 6nemli rol

oynadigi diisliniilmektedir (10, 14).

Vestibiilo-okiiler refleks (VOR): Vestibiilo-okiiler refleks (VOR), net bir goriis
saglamak i¢in kafanin donme hareketlerine karsilik g6z hareketleri olusmasini saglayan ve
cok hizli ¢alisan bir reflekstir. Bir nesnenin goriilebilmesi i¢in, gdzlerin nesne iizerinde kisa
bir slire de olsa odaklanmasi, nesnenin retinadaki goriintiisiiniin sabitlenmesi, bir bagka
ifadeyle bakigin sabitlenmesi gerekir. Kafa, one, arkaya ya da yanlara dogru egildiginde veya
saga ya da sola cevrildiginde gozlerin bakis yoniiniin diizeltilmesi ve goriintiiniin retinada
sabit tutulmasi i¢in otomatik bir diizenleme mekanizmasinin devreye girmesi gerekir.
Vestibiilookiiler refleks; bas hareketleri ile koordine diizgilin konjuge goz hareketleri olmasini
saglar ve goziin bakigini sabit tutmada rol oynar. Ayni tarafi aktive ederken diger planda
relaksasyona yol acar. Semisirkiiler kanallar kafa pozisyonu her degistiginde bu degisikligi

algilayarak; gozlerin kafa hareket yoniiniin tam tersi yone dogru ve kafa hareketinin

16



biiyiikliigiine esit sekilde kaymasini saglayacak uyarilar iletirler. Her iki taraftaki semisirkiiler
kanallar ve otolit organ dinamik VOR’da rol alirken, statik VOR’da otolit aktivite yer
almaktadir. Her bir semisirkiiler kanal kendi planinda olacak sekilde iki ekstraokuler kasi
innerve eder. Bu diizenleme, uyarilarin vestibiiler ¢cekirdekler ve medial longitudinal fasikulus
yoluyla, gozleri hareket ettiren kaslara iletilmesi sayesinde gerceklesir. VOR, refleks
yollarinin koken aldigi vestibiiler duyusal yapilara gore kanal-okiiler ve otolit-okiiler

refleksler gibi alt basliklarda incelenebilir (10, 12, 14, 17).

Kanal-okiiler refleks: Kanal-okiiler refleks, semisirkiiler kanalin ampullasinin
uyarilmasi ile baslar. Bir kanalin uyarilmasi, o kanalin diizlemindeki kas kontraksiyonuna yol
acar (Flouren kanunu). Bir bagka ifadeyle, hangi kanal uyarilirsa gozler o kanal diizleminde

hareket eder (10).

Horizontal VOR direkt eksitator projeksiyonu lateral semisirkuler kanal, medial
vestibiiler nukleus, assenden vestibiiler trakt, medial longitudinal fasciculus ve ipsilateral
medial rektus kas yolunu izler. Direkt eksitator yollardan bir digeri de kontralateral abdusens
cekirdege ve oradan lateral okuler kasa gider. Bu basit refleks arki 3-4 nérondan olusur. Bir
baska ifadeyle, lateral semisirkiiler kanalda uyar1 artis1 oldugunda, sinyaller ipsilateral medial
vestibiiler ¢ekirdege, buradan da ipsilateral okiilomotor ¢ekirdege ve kontralateral abducens
cekirdege gider. Sonugta, ipsilateral medial rectus ve kontralateral lateral rectus kaslar1 kasilir

ve gozler karsi tarafa dogru konjuge sekilde hareket eder (9, 10, 17).

Anterior semisirkiiler kanalda uyar1 artist oldugunda, sinyaller ipsilateral superior
vestibiiler ¢ekirdege, buradan da kontralateral okiilomotor c¢ekirdege gider. Sonugcta,
ipsilateral superior rectus kasi ile kontralateral inferior oblik kaslar1 kasilir ve gozler yukar1 ve

kars1 tarafa dogru torsiyonel sekilde doner (9, 10, 17).

Posterior semisirkiiler kanalda uyar1 artist oldugunda, sinyaller ipsilateral medial
vestibiiler ¢ekirdege, buradan da kontralateral trochlear ¢ekirdege ve kontralateral okiilomotor
cekirdege gider. Sonucta, ipsilateral superior oblik kasi ile kontralateral inferior rectus kaslar

kasilir ve gozler asag1 ve karsi tarafa dogru torsiyonel sekilde doner (9, 10, 17).

Yavas faz goz hareketi hizinin, baglangi¢ degerinin %37 sine diigmesine kadar gegen
slire zaman sabiti (time constant) olarak adlandirilir (19). Semisirkiiler kanallarda bag
hareketlerine karsi olusan cevap siiresi iki farkli zaman sabiti ile ifade edilir. Bas hareketine

karsilik olarak cupula’nin biikiilmesi i¢in gecen zaman T1, cupulanin istirahat halindeki
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pozisyonuna geri donmesi i¢in ge¢en zaman sabiti ise T2 olarak tanimlanmistir (9). Cupula,
bas hareketine ¢ok kisa siire i¢inde biikiilerek cevap verir; dolayisiyla, T1 ¢ok kisadir. Karsi
yone dogru olan bas hareketlerinde de ayni siire cevabi goriiliir. Kalorik testte esas olarak T2
baskindir; ancak bunun tanisal amacli kullanilmasi 6nerilmez ¢linkii kalorik uyarim sirasinda
1s1 iletiminin siiresi hayli degiskendir ve hastadan hastaya degisir. Lateral semisirkiiler kanal
icin cupulanin T2 zaman sabiti, 5-10 saniye arasinda degisir. Bir baska ifadeyle, agisal bas
hareketine ¢ok kisa siirede cevap veren cupulanin istirahat haline dénmesi 5-10 saniye siirer.
Bununla birlikte, bas hizindaki ani degisimlere cevaben gelisen nistagmusun zaman sabiti ise
cok daha uzundur. Normal bireylerde postrotatuvar nistagmus 18-30 saniye devam eder; bu
ise cupulanin normal pozisyonuna donme siiresinin neredeyse {li¢ katidir. Siiredeki farklilik,
afferent sinir tarafindan olusturulan uyarimin, beyin sap1 ve serebellar devreler tarafindan
tekrarlanmasina baglanmis ve sisteme “hiz depolama mekanizmasi” (velocity storage
mechanism) ad1 verilmistir. Vestibiiler sistem, 0.003 ile 5 Hz arasindaki girdi frekanslarina
cevap verebilir (cok yavag bir postiiral sallanma sirasinda yaklagik 0.01 Hz, yiiriirken ani bag
cevirme hareketi sirasinda ise yaklasik 5 Hz frekansinda girdi gerceklesir). Cupulanin
mekanik 06zelliklerinden dolayr sistem, 0.8 Hz’ten kiiciik ve 5 Hz’ten biiyiikk girdi
frekanslarina karsi duyarsizdir. Ancak, hiz depolama mekanizmasi araciligi ile vestibiiler
sistemin diisiik frekans hassasiyeti arttirilir. Hiz depolama mekanizmasinin merkezi sinir
sistemindeki baglantilari halen tam olarak anlagilamamistir, ancak optokinetik sistemle iligkili
oldugu diisiiniilmektedir. Tek tarafli periferik vestibiiler bozukluklar, lezyon tarafina dogru
bas hareketi sonucu olusan nistagmus zaman sabitinin azalmasina ve cupula zaman sabitine
yaklagmasina neden olurlar. Serebellar nodulusu tutan lezyonlarda ise postrotatuvar

nistagmusun zaman sabiti, normal degerlerin de iistiine ¢ikar (9, 19).

Ewald kanunlari: Semisirkiiler kanallarin diizlemi, endolenf akiminin yonii ve bu
etkenlerin goz hareketlerinin yonii ile iliskisini ortaya koyan ii¢ adet énemli kural vardir.
Bunlar, Ewald kanunlar1 adiyla bilinirler. Ewald’in birinci kanunu Fluoren’in kanununa
benzer: Kanalin uyarilmasi sonucu ortaya ¢ikan goz hareketleri, o kanalin diizleminde ve
endolenf akimi yoniindedir. Ewald’in ikinci kanunu, “Lateral semisirkiiler kanalda
ampullopetal endolenf akimi, ampullofugal endolenf akimina oranla daha biiyiikk cevap
dogurur” seklindedir. Ewald’in {i¢lincii kanunu ise, “Anterior ve posterior kanallarda
ampullofugal endolenf akimi, ampullopetal endolenf akimina gore daha biiyilik cevap dogurur

“seklindedir (10).
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Ovolit-okiiler refleks: Otolit organ kaynakli okiiler reflekslerin oldugu bilinmektedir.
Ancak otolit-okiiler refleks yolu, kanal-okiiler refleks yolu kadar net anlagilamamistir. Otolit
organlarin, dogrusal hareketler ve yergekimine tepki verdigini belirtmistik. Dogrusal kafa
hareketlerinde, gozlerin bakilan nesneler iizerinde daha kolay sabitlenebilecegi ve agisal
hareketlere kiyasla bakis stabilizasyonunun daha kolay saglanacagi; bu nedenle, otolit organ
kaynakli okiiler refleks cevaplarinin, semisirkiiler kanal kaynakli okiiler refleks cevaplarina
gore daha az belirgin olduklar1 disiiniilebilir. Ancak, otolit-okiiler refleksler de bakis

stabilizasyonunun saglanmasinda énemli rol oynarlar.

Sakkiiler ve utrikiiler uyarilarin goreceli olarak kiiciik vertikal goz hareketi cevaplarina
neden olduklari; otolit-okiiler reflekslerin gozlerin ayni yatay diizlemde hizalanmasini
sagladig1 diisiiniilmektedir. Otolit ve vertikal kanal yolaklarinda sorun oldugunda, patolojik
“okiiler tilt reaksiyonu” (ocular tilt reaction, OTR) olarak isimlendirilen bir bulgu goriiliir.
Okiiler tilt cevabi, bir goziin yukari, digerinin asag1 dogru kaymasi (vertical skew deviation);
kafanin, altta kalan kulaga dogru egilmesi ve altta kalan kulaga dogru olan dairesel torsiyonel

g0z hareketi seklinde {i¢ bilesenden olusur (10).

Otolit organlarin uyarilmas: ile tetiklenen ve bazi kaslarin kasilmasi ya da gevsemesi
ile sonuclanan refleks cevaplart 6lgiilerek klinik amacli kullanilabilir. Ses, titresim, galvanik
(elektriksel) akim gibi fizyolojik olmayan uyarilar kullanilarak ortaya ¢ikarilan bu cevaplarin
boyun kaslarindan 6l¢iilmesi, “servikal vestibiiler uyarilmis miyojenik potansiyeller (cervical
vestibular evoked myogenic potentials, cVEMP)”; ekstraokiiler kaslardan Ol¢iilmesi ise
“okiiler vestibiiler uyarilmis miyojenik potansiyeller (ocular vestibular myogenic potentials,
oVEMP)” isimli testlerin temelini olusturur. ¢cVEMP ve daha yakin zamanda tanimlanmis
oVEMP, vestibiiler sistem biitiinliigliniin degerlendirilmesinde giderek yaygin sekilde

kullanilan testlerdir.

Vestibiilospinal refleksler: Vestibiiler organlarda olusan uyarilar, vestibiilokolik,
vestibiilospinal ve retikiilospinal traktuslar yoluyla asagi spinal korda dogru gider. Bu
refleksler, postiir degisimleri sirasinda dengenin devamini saglarlar. Spinal korda giden
bilgiler, yer¢ekimine karsi calisan viicuttaki bircok kasin kasilma gevseme diizenini

saglamada ve dengenin otomatik olarak korunmasinda etkili olur (10, 13, 14).

Yer¢ekimine kars1 koyan kaslara giden eksitatdr uyarilar, ipsilateral lateral vestibiiler

cekirdekten (Deiter’s ¢ekirdegi) ¢ikan lateral vestibiilospinal tractus ile taginir. Ayrica, her bir
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taraftaki medial vestibiiler c¢ekirdekten cikan bir medial vestibiilospinal yol da bulunur.
Retikiiler ¢ekirdeklerden ¢ikan uyarilar ise retikiilospinal tractus yoluyla spinal korda iletilir.
Bu vyollar, dengenin saglanmasi igin &nemlidir. Ornegin, tek tarafli vestibiiler kayip
oldugunda, ipsilateral olarak azalmis kas tonusu ve genellikle lezyon tarafina dogru diisme

egilimi gorilir (10, 13, 14).

Vestibiilokolik refleks yolu, sakkiilden kaynaklanan gecici inhibitdr sinyalleri
ipsilateral boyun kaslarina tasir; vestibiiler uyarilmis miyojenik potansiyellerde bu refleks arki

ile ¢ikan cevap olgiiliir.

Vestibiilotalamik uzanimlar: Medial ve superior vestibiiler cekirdeklerden c¢ikan
vestibiiler lifler santral lateral, ventral posterolateral ve ventrolateral talamik gekirdeklere
medial longitudinal fasikulus, Deiters traktusu ve superior serebellar pediinkiil yoluyla uzanir.
Inferior vestibiiler cekirdekten ¢ikan lifler medial longitudinal fasikulus, superior serebellar

pediinkiil ve lateral lemniskiis yoluyla rostral dorsal medial geniculate ¢ekirdege uzanir (10).

Proprioseptif duyu (Derin duyu): Bir kas veya tendondaki gerilim degisikliklerini
hissedebilen duyusal sinir uglarina proprioseptor (proprioceptor) adi verilir. Vestibiiler
organlar sadece kafanin hareketlerini ve konumunu belirleyebilirler. Kafanin viicudun diger
kisimlarina gére konumunu ve pozisyonunu belirleyebilmek i¢in ise merkezi sinir sisteminin
ek bilgiye ihtiyact vardir. Bu bilgi, boyun ve viicuttaki proprioseptorlerden saglanir.
Proprioseptif bilgi, direkt olarak beyin sapindaki vestibiiler ve retikiiler ¢ekirdeklere veya

indirekt olarak serebellum iizerinden iletilebilir (13, 14).

Boyundaki proprioseptorler, dengenin saglanabilmesi i¢in ¢ok Onemlidir. Boyun
biikiilerek bas herhangi bir yone dogru egildiginde, boyundaki proprioseptorlerden gelen
uyarilar vestibiiler organlarin verdigi dengesizlik hissini devam ettirirler. Boyundaki
proprioseptdrler diginda viicudun diger kisimlarindan da bilgi saglanir. Ornedin ayak
tabanlarinda bulunan basing sensorleri agirligin her iki ayak arasinda esit sekilde dagilip
dagilmadigini ve bir ayagin digerine gore dnde ya da geride oldugunu hisseder. Eksteroseptif
(exteroceptive) bilgi ozellikle kosarken dengenin saglanmasinda énemlidir. Viicudun 6niinde
hissedilen hava basinci, yercekiminden farkli bir kaynagin harekete karsi koydugunun

hissedilmesini saglar; kisi bu etkiye kars1 koymak i¢in 6ne dogru egilir (14).
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2.3. Vestibiiler Sistem Hastaliklar:

Periferik vestibiiler sistem hastaliklart bas donmesi, dengesizlik, sersemlik, bulanti,
kusma ve bagka bu gibi semptomlara sebebiyet veren, hastanin giinliikk aktivitelerini
kisitlayan, sosyal ve is hayatini etkileyen toplumda c¢ok sik goriilen hastaliklardir. En sik
gorlilenleri BPPV, vestibiiler norit, Meniere hastaligi, vestibiiler migren ve vestibiiler

schwannomdur.

2.3.1. Benign Paroksismal Pozisyonel Vertigo (BPPV)

BPPV periferik vestibiiler sistem hastaliklar1 arasinda en sik goriilenidir. Bu oran

degisebilmekle birlikte ortalama % 20-40 arasindadir. insidans1 Japonyada 100000°de 10,7-
17,3 arasi, Minnesota’da 100000°de 64 olarak hesaplanmistir (20). Hastalik ilk olarak 1921
yilinda Barany tarafindan tanimlanmis; 1952 yilinda Dix ve Hallpike hastaligin karakteristik
Ozelliklerini tariflemislerdir (22).
Hastalarin neredeyse tamami bas hareketlerinin uyardigi bir bas donmesinden yakinirlar.
Basin aniden bir yone dogru ¢evrilmesi, yukari bakma, aniden yatma, yatar vaziyette iken
saga veya sola aniden donme gibi uyarici faktorler saptanabilir. Ozellikle sabahlari uyanip
kalkinca ortaya cikar (22, 23).

BPPV’nin etiyolojisi: Pek ¢ok olguda BPPV’nin nedeni saptanamaz. Bunun yani sira
kafa travmasi, vestibiiler norinit, iist solunum yolu enfeksiyonu, stapedektomi, kronik otitis
media cerrahisi gibi bazi cerrahi operasyonlar, ileri yas, migren, uzun yatak istirahati, uzun
stireli karayolu ve havayolu yolculuklar1 sorgulanmalidir (23, 24). Son donemlerde yapilan
caligsmalarda vitamin D eksikliginin ve osteoporozun BPPV gelisiminde rol oynayabilecegi
savunulmaktadir (25).

BPPV’nin patojenezi: Schuknecht 1963 yilinda, BPPV'nun nedeni olarak kupulada
anormal yogunlukta otokonyalarin bulunmasini ileri siirmiistiir. Schuknecht, BPPV’li iki
hastaya yaptig1 temporal kemik diseksiyonunda posterior semisirkiiler kanal kupulasinin arka
ylizeyinde bazofilik boyanma gosteren depozitler izlemistir. Bu depozitlerin kalsiyum
karbonat deriveleri igermeleri nedeniyle utrikiil otokonyalarindan kaynaklandigini One
stirmiistlir. Schuknecht vertigonun baslamasi i¢in gecen latens siiresinin, parcaciklarin
harekete gecmeleri igin gerekli siireyle, nistagmus ve vertigonun siddetinin ise kupulanin bu

hareketlerle ne kadar yer degistirdigiyle iligkili olduguna; vertigo stiresini partikiillerin tekrar
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yerine donmesi veya kupuladan ayrilmasi sonucu kupulanin normal yerine donmesine ve
yorulma bulgusunu da bu partikiillerin tekrar eden bas hareketleriyle posterior semisirkiiler
kanal endolenfi icerisinde dagilmasina baglamistir (26). Ancak, kupulada anormal yogunlukta
otokonyalarin bulunmasi, bas dénmesinin pozisyon siiresince devam etmesini gerektirecegi
icin bu diisiince zamanla yerini baska teorilere birakmistir.. Buna karsilik Epley anormal
yogunluktaki otokonyalarin semisirkiiler kanallarda 6zellikle arka semisirkiiler kanalin krus
longusunda bulundugunu iddia etmistir. Parsen, posterior semisirkiiler kanali tikama ameliyati
sirasinda anormal yogun otolitlerin kanal i¢inde bulundugunu belirtmistir (21).

Epley, BPPV'nin mekanizmasini su sekilde agiklamistir: Posterior semisirkiiler kanalin
icinde serbest halde dolasan ve yercekimi dogrultusunda hareket eden anormal yogunlukta
partikiiller vardir. Bas hareketi bir endolenf hareketi baslatir bununla birlikte kanal igindeki
yogun partikiiller yer¢cekimi dogrultusunda harekete gecerler ve bu hareket kupulayr uyarir.
Ancak kupulanin eylemsizlik direnci (inertia) nedeni ile kupuladaki hareket ancak bir latent
stireden sonra baglar. Bu bize bas donmesinin ni¢in latent bir siire sonra basladigini agiklar.
Endolenf akimi1 belirli bir siire sonra durur ve nistagmus ve bas donmesi de son bulur (27, 28,

29).

Posterior kanal BPPV: Posterior kanal BPPV en sik goriilen BPPV tiiriidiir. Tiim
BPPV’lerin %90’indan sorumludur. Hastalar, genelde sabah yataktan kalkarken meydana
gelen siddetli bag donmesinden yakinirlar. Bas donmesi, ayrica yataga yatma, yukar: bakma,
one egilme gibi ani bas hareketleri ile ortaya ¢ikabilmektedir. Vertigo, genelde 1 dakikadan
kisa siirer. Ataklar aras1 donemde hastalar sersemlik hissinden sikayet ederler. Isitme kayb1 ve
cinlama eslik etmez. Posterior kanal BPPV tanisi, hastanin Oykiisii ve provokatif test
bulgularina dayanarak konulmaktadir.

Dix-Hallpike testi: 1k kez Dix ve Hallpike tarafindan tanimlanmistir. Bu teste, hasta
muayene masasi lizerine oturtularak baslanir. Hastanin bas1 45 derece test edilen kulaga dogru
cevrildikten sonra hasta hekimin kontroliinde hizla arkaya yatirilir. Posterior semisirkiiler
kanalin dogrultusunu horizontal plana dik konuma getirmek i¢in, hastanin basi, muayene
masasinin kenarindan 20 derece kadar asagiya sarkik ve 45 derece kadar test edilen kulaga
dogru doniik olmalidir. Bu durumdayken hastada vertigo sikayeti ve nistagmus bulgulari takip
edilir. Vertigo ve nistagmus varsa gecene kadar beklenir. Ardindan hasta oturtulur, bas
donmesi ve nistagmus takip edilir. Eger bag donmesi ve nistagmus olusursa gecene kadar

beklenir. Daha sonra diger kulak i¢in manevra tekrarlanir. Manevra sirasinda gozler agik
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olmalidir. Periferal nistagmus sebepleri iizerine gorsel fiksasyonun baskilayici etkisini
azaltmak amaciyla Frenzel gozliigliniin kullanilmasi, zayif cevaplarin tespitini kolaylastirir.
Posterior kanal BPPV i¢in Dix-Hallpike testinde ortaya ¢ikan tipik bulgular sunlardir: latent
periyod, 60 saniyeden kisa bir siire iginde nistagmus ve bag donmesinin kaybolmasi, hasta
oturtuldugu zaman ortaya ¢ikan ters yonde nistagmus, tekrarlanan manevralarda bas donmesi
ve nistagmus siddetinin azalmasi. Amerikan Otolaringoloji ve Bas-Boyun Cerrahisi
Dernegi’ne gore ise posterior kanal BPPV tani kriterleri su sekildedir (tablo 1):
1. Hastanin Oykiisiinde bas hareketleri ile ortaya ¢ikan tekrarlayan bas donmesi
ataklariin olmasi
2. Fizik muayenede asagida belirtilen her {i¢ bulgunun olmasi
a. Dix-Hallpike testi ile provoke olan nistagmus ve bag donmesi
b. Dix-Hallpike testinin baslamasi ile nistagmus ve vertigonun ortaya c¢ikmasi
arasinda bir latent donemin olmasi.
c. Provoke edilmis nistagmus ve vertigonun tedricen siddetlenmesi ve 60 saniye

icinde kaybolmasi (30)

Tablo 1. Posterior kanal BPPV’ nin tani kriterleri.

Posterior Kanal BPPV’nin tani kriterleri

Oykii e Bas hareketleri ile ortaya c¢ikan
tekrarlayan bas donmesi ataklarinin
olmas1

Fizik muayene e Dix-Hallpike testi ile provoke olan

nistagmus ve bag donmesi

e Dix-Hallpike testinin baglamas: ile
nistagmus ve vertigonun ortaya
¢ikmasi arasinda bir latent donemin
olmas1

e Provoke edilmis nistagmus ve

vertigonun tedricen siddetlenmesi ve

60 saniye i¢cinde kaybolmasi
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Tedavi: Posterior kanal BPPV tedavisinde Epley manevrasi, Semont manevrasi ve
Brandt-Daroff egzersizleri uygulanmaktadir.

Epley manevrasi: Posterior kanal BPPV’sunda uygulanan Epley manevrasinda hedef
kanal igerisinde yiizen otokonyalar1 etkisiz hale gelecekleri i¢ kulaktaki utrikiile
yonlendirmektir. Bunun i¢in bas ve gdvdenin sirasiyla hareketi ile posterior semisirkiiler
kanalin bir diizlemde rotasyonu saglanir ve bu sekilde otokonyalar utrikiile yonlendirilir.
Epley’in tarif ettigi klasik manevrada Dix-Hallpike testinde kanalolitiazis saptanan kulaktan
baslanilarak oncelikle o kulak asagida olacak sekilde bas orta hattan 45 derece o tarafa doniik
ve yaklasik 30 derece masadan asagiya sarkik halde tutulur. Nistagmus sona erinceye kadar
bekletilir. Bas yavas yavas orta hatta getirilir ve diger yone gevrilir. Bu esnada nistagmus
olusursa, bitinceye kadar beklenilir. Hastanin yan yatmasi istenilerek boylece bas karsi kulak
lizerine 45 derece daha cevrilmis olunur ve manevra tamamlaninca hastanin basi 45 derece

cevrili haldeyken oturur pozisyona getirilir (Sekil 6).
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Sekil 6. Sag posterior kanal BPPV i¢in Epley manevrasinin uygulanisi.

Cesitli ¢alismalarda Epley manevrasi ile tam tedavi oranlar1 %57-94; semptomlarda belirgin
diizelme oranlart %84-100 olarak verilmistir (11,12). Dal ve arkadaslarinin 64 olguluk
caligmasinda olgularin %72’sinin semptomlarinin birinci, %16,2 sinin ikinci, %2.9’unun
icilinci ve %1.5’min dordiinci manevradan sonra diizeldigi, %?2.9 olgunun ise tedavi
edilemedigi bildirilmistir (12). Bu sonug, gerekirse yapilacak tekrarlayan manevralarla

tedavi basarisinin  %90’larin lizerine tasinabilecegini goOstermektedir. Ancak BPPV’nin
manevra ile basarili bir sekilde diizeldikten sonraki 1-5 yil i¢inde tekrarlama oranlari, farkl

caligmalarda %7-50 arasinda degisen oranlarda bulunmustur (33, 38).

Semont manevrasi: 1988’de Semont kupuladan otokonya ayristirmaya yonelik

serbestlestirici manevrayi tarif etmistir (Semont liberator manevra) (39). Teknige gore hasta
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bas1 hafifce tutularak etkilenmis tarafa yatirilir ve ylizii yukar1 bakacak sekilde 45 derece
cevrilir ve bir dakika bekletilir. Hasta sonra hizlica oturur pozisyona getirilir ve diger tarafa
45 derece ylizii agag1 bakacak sekilde yatirilir. Hasta bu pozisyonda 5 dakika tutulur ve sonra
yavasca dik konuma getirilir (sekil 7). Semonta gore bu manevra hem kupulolitiazis hem de

kanalolitiazis esasina dayanmaktadir (40).

Sekil 7. Sag taraf i¢in Semont manevrasinin uygulanisi.

Brandt- Daroff Egzersizleri: Hasta oturur pozisyonda iken etkilenen tarafa dogru
omuz listiine yatar ve basimi yaklagik 45 derece yukar1 ¢evirir. Bu pozisyonda 30 sn
bekledikten sonra oturur pozisyona gelir karsiya bakar ve bu sekilde de 30 sn bekler. Ayni
islemi diger taraf i¢in yapar. Hasta bu manevrayr giinde 3 kez 5-10 tekrar seklinde yapar.

Egzersiz iist iiste iki glin bas ddnmesi olmayincaya kadar yapilir.

Cerrahi tedavi: BPPV'nin cerrahi tedavisinde belli basli iki metod tanimlanmaistir:
Singiiler norektomi ve posterior kanal tikanmasi. Daha ziyade direngli olgular i¢in tercih
edilen ve Gacek tarafindan tarif edilen singiiler ndrektomi ya da Parnes ve McClure’un
gelistirdikleri posterior kanal okliizyonu BPPV’nin diger tedavi protokolleri arasindadir (41,
42).
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Apogeotropik posterior kanal BPPV: Son zamanlarda posterior kanal BPPV’nin bir
alt tipi olan apogeotropik posterior kanal BPPV bildirilmistir. Dix-Hallpike testinde bu BPPV
tiirtiniin nistagmus patterni klasik posterior kanal BPPV’nin aksine linear komponenti asagi
vuran, torsionel komponenti sag kulak icin saat yoniinde, sol kulak i¢in saat yoniiniin aksine

olur. Bu nedenle kontralateral anterior kanal BPPV’ni taklit eder (43).

Lateral kanal BPPV: Lateral kanal BPPV posterior kanal BPPV’den sonra en sik
gorlilen BPPV tiirtidiir. Literatiirde ¢esitli ¢alismalarda yaklasik %10-15 oranda goriildigi
bildirilmektedir. Horizontal kanal BPPV olarak da bilinmektedir (44-46). Bir¢cok durumda
lateral kanal BPPV’de hastanin Oykiisii posterior kanal BPPV’ye cok benzer ve ayirt
edilemez. Bu nedenle BPPV 0ykiisii veren ve Dix-Hallpike testi negatif olan hastalar lateral
kanal BPPV agisindan mutlaka degerlendirilmelidir (45).

Lateral kanal BPPV posterior kanal BPPV tedavisi sirasinda (Epley manevrasi) olusabilir.
Bunun olugsma nedeni serbest ylizen parcaciklarin manevra sirasinda posterior semisirkiiler
kanaldan lateral semisirkiiler kanala go¢ etmesi ile izah edilir (canal switch). Bu durum

nisbeten yaygin oldugundan klinisyenler bu durumun farkinda olmalilar (47).

Supin roll test: Lateral kanal BPPV teshisinde supin roll test kullanilir (48, 49).
Klinisyen testi uygulamadan once hastay1 kisa siireli bag donmesi yasayabilecegi konusunda
bilgilendirilmelidir. Supin roll test hasta test masasinda sirt listii basi ortadayken baslanir.
Hastanin bag1 hizli bir sekilde 90 derece test edilen kulaga dogru cevrilir. Klinisyen bu sirada
hastanin goziinii nistagmus takibi i¢in gézlemler. Nistagmus ge¢dikten sonra (veya nistagmus
olusmazsa) hastanin basi ylizii yukar1 bakacak sekilde orta hatta getirilir. Eger nistagmus
olursa gecene kadar bas bu pozisyonda beklenir. Daha sonra hastanin bast hizli bir sekilde 90
derece karsi tarafa cevrilir ve ayni sekilde gozler nistagmus icin takip edilir (Sekil 8). Ortaya

c¢ikan nistagmus patternlerine gore lateral kanal BPPV’nin 2 tipi mevcuttur:

1. Geotropik tip. Lateral kanal BPPV’nin daha sik goriilen tipidir. Supin roll testi’nde
hizli komponenti etkilenen kulaga dogru daha yogun horizontal nistagmuslar
olusmaktadir. Bu geotropik nistagmus olarak da bilinmektedir. Hastanin bas1 saglam
yone c¢evrildigi zaman nistagmus yon degistirir ve hizli komponenti saglam kulaga
dogru olan tekrar horizontal geotropik nistagmuslar olusur. Fakat bu horizontal

geotropik nistagmuslarin yogunlugu etkilenen kulaga gore daha az olur.
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2. Apogeotropik tip. Daha az goriilmektedir. Supin roll testinde horizontal nistagmusun
hizli komponenti yere dogru degil ters yonde iistte kalan kulaga dogru olur. Buna
apogeotropik nistagmus denir. Karsi taraf test edildigi zaman horizontal nistagmusun

hizli komponenti tekrar yon degistirerek iistte kalan kulaga dogru olur.

Her iki tip lateral kanal BPPV’de etkilenen kulakta daha yogun nistagmus cevabi oldugu
kabul edilir (49-51).

Sekil 8. Supin Roll Testi’nin uygulanisi

Lateral kanal BPPYV tedavisi: Lateral kanal BPPV tedavisinde en ¢ok Roll manevrasi
(Lempert veya barbecue manevrasi) veya onun varyasyonlari uygulanmaktadir. Bu manevra,
parcaciklar1 yerine oturtmak icin hasta 4 adimda 360 derece cevrilerek uygulanir. Yapilan
kohort ¢aligmalara dayanarak Roll manevrasinin lateral kanal BPPV tedavisindeki etkinliginin
yaklasik %70 oldugu sdylenebilir (52-56).

‘Forced prolonged positioning’ lateral kanal BPPV tedavisinde uygulanan diger
manevradir. Bu manevranin etkinligi, yapilan olgu serilerine dayanarak yaklasik %75-90
oldugu bildirilmektedir (56, 57). Yapilan kontrolsiiz ¢alismalarda daha az bilinen Gufoni ve

Vannucchi-Asprella liberator manevralarinin da etkin oldugu bildirilmektedir (58, 59).
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Anterior kanal BPPV: Cok ender goriilmektedir. BPPV’lerin yaklasik %1-2’sini
olusturur. Tipik 0zelligi pozisyonel asagi vuran nistagmusun goriilmesidir. Bu tiir
nistagmuslar cesitli serebellar ve beyin sap1 lezyonlarinda da goriilebilir. Bu 6zelligi anterior
kanal BPPV’yi diisiik insidansina ragmen 6nemli hale getirmektedir (60-62). Anterior kanal
BPPV’de asag1 vuran nistagmusa bazen torsiyonel komponent de eslik edebilir. Hasta oturur
pozisyondan bas ortada kalacak sekilde yatirilip bas olabildigince masadan asagi sarkitilir. Bu
sirada ortaya ¢ikan saat yoniinde torional nistagmus sag anterior kanal BPPV, saat yoniiniin
aksine torsional nistagmus ise sol anterior kanal BPPV ig¢in pozitif bulgu kabul edilir. Fakat
torsiyonel nistagmus her zaman goriilmemekte, goriildiigiinde ise tesbiti ¢ok zor

olabilmektedir (63).

2.3.2. Meniere hastahg

Meniere hastaligi semptomatik, idiopatik i¢ kulak hastaligidir. Bagimsiz ataklar
halinde ve en az 20 dakika siiren bas donmesi, nobetler sirasinda tekrarlayan ancak ilerleyen

donemde sabitlesen isitme kaybu, tinnitus, kulakta dolgunluk ve basing hissi ile karakterizedir.

Tarihce: Meniere hastaligi ilk kez Prosper Meniere adinda bir Fransiz doktor
tarafindan 1861 yilinda aciklanmistir (64). Meniere, hastaligi bas donmesi, isitme kaybi,
bulanti, kusma, kulakta dolgunluk ile ortaya ¢ikan hastalik kompleksi seklinde tarif etmis;
semptomlarin labirent kaynakli oldugunu 6ne siirmiistiir. 1871 yilinda Knappin membrandz
labirentin genislemesinin bu semtomlardan sorumlu olmasi ile ilgili hipotezi 6ne siirmiistiir
(65). 1872 yilinda Duplay Meniere hastalig1 ismini ilk kez kullanmistir. 1938 yilinda Hallpike
ve Portman temporal kemiklerin histolojik incelemesi sonrasi endolenf artis1 veya hidropsun

labirent genislemesine neden oldugunu belirtmistir.

Epidemiyoloji: Meniere hastalifinin epidemiyolojisi ile ilgili literatiirde yeterli
caligmalar bulunmamaktadir. 1973 yilinda Stahle ve arkadaslari Meniere hastaliginin
prevalansinin 46/100.000 oldugunu bildirmislerdir (66). 1975 yilindan beri bir¢ok calismada
Meniere hastaliginin prevalansit 17/100.000 olarak bildirilmistir (67, 68). Kotimaki ve

29



arkadaglart Meniere hastaliginin prevalansinin  43/100.000 oldugunu, yillik ortalama
insidansinin ise 3-4/100.000 oldugunu bildirmislerdir (69). Literatiirde hastaligin bayanlarda
erkeklerden 1-3 kat daha fazla goriildiigi gosterilmistir. Meniere hastalarinda gii¢lii pozitif
aile 0ykiisii mevcuttur. Yapilan ¢calismalarda %20’den fazla oranda ailede benzer sikayetlerin
oldugu gosterilmistir (70, 71).

Meniere hastaliginda ilk semptom 20-60 yaslarinda herhangi bir donemde olmakla
birlikte, pik insidansi 40-60 yaslar1 arasidir. Fakat 90 yas iizerinde ve 4 yasindaki ¢cocukta da
gortldiigi belirtilmistir (72). Bilateral tutulum oranlarn ¢esitli caligmalarda %11 ile 35
arasinda bildirilmistir (73). Meniere hastaligi tanis1 almis kisilerin %50’si ilk iki yi1l i¢inde,
%751 ise 5 yil i¢inde bilateral hastalik tablosu gosterir (74). Paperella’ya gore bu oran %78’e
¢ikabilmektedir (75). Ikinci kulagm tutulumu hastaligin tedavi protokoliinii olusturmada

Onemli bir kriterdir.

Fizyopatoloji: Meniere patogenezi 2 temel mekanizmaya dayanmaktadir: Birincisi
endolenfatik hidropstur. Endolenfatik hidrops Meniere’in  kronik semptomlarindan
sorumludur. Ikinci ise gegici endolenf kagagidir. Gegici endolenf kagag perilenfte potasyum
intoksikasyonuna neden olur ve Meniere’in akut semptomlarindan sorumludur. Endolenfatik
hidropsun olusumunda 2 teori mevcuttur: kokleadaki endolenf saliniminin artis1 ve
endolenfatik keseden endolenf absorbsiyonunun azalmasi. Gegici endolenf kagaginin
olusumunda esas teori riiptiir teorisidir. Bu teoriye gore hidrops sonucunda membranda olusan
rliptlir, potasyumdan zengin endolenfin perilenfe karismasi ile perilenfte potasyum
konsantrasyonunun ani artisina ve afferent sinir liflerinde eksitasyona, bu ise bas dénmesi,
tinnitus ve sensorindral isitme kaybina neden olmaktadir (76). Meniere akut atak ile ilgili
baska bir teori hatali drenaj sonucu endolenfin asir1 artist ile izah edilmektedir. Bir diger
teoride Meniere akut atakta olusan potasyum intoksikasyonu, vestibiiler tily hiicreleri
arasindaki siki baglar araciligiyla potasyum kacaginin olugmasi ile izah edilir (77). Meniere
akut atagina neden olan perilenfte potasyum diizeyinin artmasi tiiyli hiicrelerin temel iki
fonksiyonu olan MET (mekano-elektriksel iletim) ve CA’y1 (Koklear amplifikasyon) bozar.
MET’in i¢ ve dis tily hiicrelerde bozulmas1 veya kaybi tinnitus ve S/N isitme kaybina,
vestibiiler tily hiicrelerinde bozulmasi ise bag donmesine neden olmaktadir.

Meniere hastaliginin etiyolojisi: Meniere hastaliginin etiyolojisi tam olarak
bilinmemektedir. Etiyolojisinde birden fazla faktoriin rol oynadig1 sdylenmektedir.

Allerjik teori: Normal popiilasyona gore Meniere hastalarinda atopi prevalansi ¢ok

daha ytiksektir. Literatiirde yapilan spesifik alerjik immiinoterapi ile vertigo ataklarinin
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azaldig1 ve daha iyi isitme saglandigi Meniere olgular1 rapor edilmistir (78, 79). Literatiirde

allerji ile ilgili 3 teori bildirilmektedir:

1) Endolenfatik kese bir hedef organdir.

2) Dolagimda bulunan immiin komplekslerin birikimi kesenin filtre edici 6zelligini bozar.

3) Cocuklukta gecirilmis bir viral enfeksiyon, kesenin fizyolojisini bozarak eriskin donemde

bir allerjen uyarani ile dekompanzasyona sebep olur ve endolenfatik hidrops olusur.
Immiinolojik teori: Bazi yazarlara gore otoimmiinite tek tarafli Meniere hastalarinda

%6, bilateral Meniere hastalarinda %16 oranda goriilmektedir. Bu veriler bircok deneysel

caligmalar ile desteklenir. 68 kDa, 58 kDa, 42 kDa ve 28 kDa molekiil agirliklarina sahip i¢

kulak antijenleri kobaylarda otoimmiin Meniere hastaliginin indiikleyici ana bilesenleri

olabilir (80). Dolagimda olan immiin kompleksler inflamasyon olusturarak endolenfatik

kesenin filtrasyon o0zelligini bozabilir. Cesitli calismalarda Meniere hastalarinin %21 -

%96’sinda immiin kompleks degerlerinde artis gozlenmistir (81). Antiviral antikorlar ve

lenfosit blastogenezi gosterilmistir (82).

Anatomik teori: Kese aplazisi, kese atrofisi, periaquaduktal pndmatizasyonun
azalmasi, kisa vestibiiler aquaduktus, vestibiiler aquaduktus hipoplazisi, petréz kemikte
havalanmanin olmamasi, perisakkiiler fibrozis, mastoid havalanmasinin azalmasi gibi

anatomik anormalliklerin Meniere hastaliginin etiyolojisinde rol oynadig: bildirilmektedir.

Enfeksiyon teorisi: Bir¢ok yazar viral enfeksiyonun hastaligin olasi nedeni oldugunu
savunmaktadirlar (83, 84). Yapilan c¢alismalarda HSV tip 1 ve 2, VZV ve CMV gibi
norotropik virlislerin endolenfatik keseyi tutarak Meniere hastaligina sebep oldugu
dogrulanmistir (85, 86). Kronik otitis media, akut otitis media ve sifilisin de Meniere

hastaliginin olugsmasinda rol oynadig: bilinmektedir.

Travma teorisi: Literatiirde ¢ok sayida posttravmatik Meniere olgular1 bildirilmistir.
Travma sonrast i¢ kulaga olan kanamanin olusturdugu skar dokulart endolenf
hidrodinamiginin bozulmasina neden olur. Literatiirde ayni zamanda temporal kemik
fraktiirinden sonra olusan Meniere hastaligi bildirilmistir. Bazi yazarlar agir akustik
travmanin Meniere semptomlarini andiran i¢ kulak hastali§ina neden oldugunu 6ne siirmiistiir.
Fakat 17245 Israilli gazi iizerinde yapilan genis ¢apli ¢alismada akustik travmanin Meniere

hastalig1 patofizyolojisinde etkili olmadig1 gosterilmistir (87).
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Otokonya teorisi: Bazi yazarlar sakkiiler otokonyalarin serbestlesmesi sonucu
reuniens kanali, sakkiiler kanal ve endolenfatik kanalda olusan obstriiksiyonun hidropsa neden
oldugunu savunmaktadirlar (88).

Ayrica, 2015 yilinda yaptiklar1 bir calismada Federica ve arkadaslari, kronik
serebrospinal vendz yetmezligin Meniere hastaliginda predispozan bir faktér oldugunu

gostermistir (89).

Genetik teori: Familyal Meniere hastaligi sporadik vakalarin %5-15"inde
gozlenmistir. 6. kromozomun kisa kolunun mutasyonlar1 suglanmistir (90). Otozomal
dominant gegislidir. Giiniimiizde nonsendromik progresif isitme kaybina eslik eden vestibiiler
yakinmas1 olan mutasyonlar, DFNA 9 COCH geni (30), DENA11 MYO07 geni (31), ATQI1
antiquitin 1 (ATQ1) lokusu, histokompabilite antijeni HLA-DR, DQ VE DP, Cochlin
(COCH) ve iyon kanallar1 ile diger membran proteinlerini kodlayan genlerde olan

mutasyonlardir (91).

Histopatopatolojik bulgular: Temporal kemik calismalarinda, Meniere hastalarinda
asagidaki histopatolojik bulgular gosterilmistir (92, 93):
1- Stria vaskiilariste atrofi,
2- Vestibiiler dark hiicrelerin miktarinda azalma,
3- Vestibiiler akuaduktusta hipoplazi,
4- Endolenfatik sak ve duktusun boyutlarinda ve epiteldeki tiibiiler degisikler,
5- Perisakkiiler iskemi ve fibrozis,

6- Trautman tiggenin olmayisi.

Paperella, Meniere hastalarinda bazi karakteristik bulgulardan s6z etmistir. Bunlardan
en Oonemlileri, periakuaduktal bdlgede, arkuate eminensin medial kisminda ve petroz kemikte
pnomotazisyonun olmayisi, mastoid hava hiicrelerinde azalma ve kisa vestibiiler
akuaduktus’dur. Ayrica Paperella ve Sajjadi, Meniere hastalarinda lateral siniisiin anteriora ve

mediale yer degistirdigini tespit etmislerdir (94).

Meniere hastaligimin klinigi: Isitsel semptomlar, vestibiiler semptomlar ve kulakta
basing hissinden olusur. Amerikan Otolaringoloji ve Bag-Boyun Cerrahisi Akademisi’ne gore
Meniere hastaliginin smiflandirilmas: Tablo 2°de verilmistir (95). Meniere hastaliginda bas

donmesi spontan rotasyonel tarzdadir ve en az 20 dakika siirer, saatler boyu veya birkag¢ giin
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devam edebilir. Bulanti, kusma, terleme ve solukluk ile beraber olabilir. Nobet sayisi

baslangicta yilda 1-2 iken, zamanla 6-11’e ¢ikabilir. Isitme kayb1 daha ¢ok alcak frekanslarda

gozlenir. Dalgali isitme kaybi olmasi beklenir. Fakat tani kriterlerinde dalgali isitme kaybi

bulgusu sart degildir. Tek tarafli olgularda iki kulak arasindaki fark 20 dB“den fazladir.

Genellikle nobet ataklarinin d6ncesinde veya atak sirasinda tinnitus meydana gelebilir. Kulakta

dolgunluk hissi olabilir. Kulakta dolgunluk veya tinnitusun olmast Meniere hastaliginin tani

kriterlerinden biridir. iki kulakta ses siddetinin farkli algilanmasi olarak tanimlanan diplakuzi,

hastalarin yaklasik %43’{inde goriiliir (96).

Tablo 2. Amerikan Otolaringoloji ve Bas-Boyun Cerrahisi Akademisi Meniere Hastalig1 tani

kriterleri

Kesin Meniere Hastaligi

Biiyiik olasiklt Meniere hastalig1 + histopatolojik tani

Biiyiik olasikli Meniere

Hastahg

20 dakika veya daha fazla siiren 2 veya daha fazla spontan
vertigo atagi

En az bir kez odyometrik olarak gosterilmis isitme kayb1
Etkilenen kulakta tinnitus veya dolgunluk

Diger sebepler diglanmig

Olas1 Meniere Hastahig:

1 tipik vertigo atagi

En az bir bagvuruda odyometrik olarak gosterilmis isitme
kaybi

Tedavi edilen kulakta tinnitus veya dolgunluk

Diger sebepler diglanmig

Muhtemel Meniere Hastahigi

Meniere ile uyumlu epizodik vertigo, isitme azlig1
gosterilmemis, VEYA

Tipik bas donmesi olmadan dengesizlikle seyreden, dalgali
ya da sabit sensdrindral isitme kaybi

Diger sebepler dislanmig

Tullio fenomeni: Meniere hastaliginda goriilebilmektedir. Yiiksek sese maruziyet

sonras1 vertigo ve nistagmusun olusmasidir.

Hennebert bulgusu: Dis kulak yoluna yapilan pozitif basing ile nistagmus ve bas donmesi

meydana gelmesidir.
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Tumarkin krizi: Hastada biling kaybi olmaksizin diisme ataklarinin goriilmesidir.
Utrikiilosakkiiler disfonksiyon, otolitik makulada ani kayma, mekanik deformasyon veya
membranda riiptiire bagl perilenf ve endolenf karisimi sorumlu tutulmaktadir. Diisme atak
siklig1 %2-6 arasindadir (97).

Lermoyez sendromu: Paradoksik akut atak sonrasi isitmenin diizelmesi olarak

tanimlanmaktadir (98).

Laboratuvar testleri: Meniere hastaliginin tanisinda iyi bir dykiinlin yani sira ¢esitli
laboratuvar testleri kullanilmaktadir. Odyolojik test, VNG/ENG, kalorik test, gliserol testi,

VHIT, cVEMP Meniere hastaliginda yaygin kullanilan testlerdir.

Odyolojik degerlendirme: Hastaligin erken evrelerinde algak frekanslarda kayip daha
fazla iken, ileri evrelerde diiz kayip karsimiza c¢ikabilmektedir (99). En sik, pik odyometrik
konfigiirasyon goriilmekte ve algak frekanslarda isitme kaybi, 2000 Hz’te ylikselme ve tekrar
diisme olarak izlenmektedir. Bir¢ok hastada hastaligin baslangic déneminde hafif iletim tipi
isitme kaybinin izlenmesi sakkiiler hidropsa bagli stapes hareketinde kisitlama ile
aciklanmistir. Akustik impedansta statik kompliansta azalma hidropsa bagli olarak

izlenmektedir (100).

Gliserol testi: Bir dehidratasyon testidir. Kiloya 1- 1,5 ml olacak sekilde, oral gliserol
verilmesini takiben, saatte bir olmak iizere 3 kez isitme esikleri ve konugmay1 ayirt etme
skorlart degerlendirilir. 250- 1000 Hz de bir veya birkag¢ frekansta 10 dB ve {izerinde isitme
esiklerinde yiikselme olmasi, konusmay1 ayirt etme skorlarinda %12 ya da tlizerinde iyilegsme
olmas1 durumunda test pozitif kabul edilmektedir. Olgularin ¢ogunda gecici olarak isitme
esiklerini diizeltir veya aymi kalir. Endolenfatik kese dekompressyon cerrahisi basarisi

acisinda fikir sahibi olmamiza yardimer olmaktadir (101).

Elektrokokleografi: Aksiyon potansiyeli, sumasyon potansiyeli, koklear mikrofonik
kaydindan olusur. Meniere hastaliinda SP/AP kompleksinde genisleme mevcuttur. SP/AP
0.4 iizerinde olmas1 anlamli kabul edilmektedir. Yapilan ¢aligmalarda bu orandaki yiikseklik

9%60-90 arasinda bulunmaktadir (102, 103).
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Video-Head-Impulse-Test(vHIT): Semisirkiiler kanallardan baglayan vestibiilo-
okiiler-refleks arkinin biitiinligii 6l¢iiliir. Yatak bas1 HIT e iistiinliigli gozle goriilemeyen gizli
sakkadlar1 ortaya cikarabilmesi ve her ii¢ semisirkiiler kanali degerlendirebilmesidir. Son
zamanlarda Meniere hastaliginin tan1 ve takibinde artan sekilde kullanilmaya baglanmustir.

Elektronistagmografi (ENG); Meniere hastalarinin %50’sine yakininda ENG ve
bitermal kalorik test normal bulunmus olsa da (104), akut atakta spontan nistagmus ve kalorik
testte unilateral vestibiiler hipofonksiyona bagli kanal parezisi beklenen degisikliklerdir (105).
Meniere hastaliginda genelde hizli fazi normal kulaga, yavas faz1 hasta kulaga dogru vuran
spontan nistagmus goriiliir. Akut atak doneminin hemen baslangicinda hizli fazi1 hasta kulaga,
yavas fazi kars1 kulaga vuran spontan nistagmus goriilebilir. Daha sonra ise nistagmus yonii
genellikle degismektedir. Post-head shaking nistagmus testi Meniere hastaliginda kanal
parezisini gostermekte yardimci bir testtir. Post-head shaking nistagmus testinde hizli fazi
saglam kulaga, yavas fazi hasta kulaga dogru vuran nistagmuslar goriiliir. Yapilan son
caligmalarda, Meniere ataklari arasi donemde kalorik testin normale donmesi nedeniyle
kalorik testin vestibiiler aparattaki fonksiyon kaybindan ziyade horizontal kanalin hidropik

genislemesini gosterdigi bildirilmistir (106).

Vestibiiler uyarilmis miyojenik potansiyeller (VEMP): Sakkiil ve inferior vestibiiler
sinir fonksiyonlarini1 degerlendirir. Sakkiiler membran kollabe olur veya sensoriyel epitelini
yitirirse VEMP dalgalar1 da kaybolur. Yapilmis olan bir calismada, atak sonras1 VEMP
yanitlarinda %64 oraninda bozulma tespit edilmisken (107), diger bir ¢alismada algak
frekanslarda isitme kaybi1 olan Meniere hastalarinda %50 anormal sonug elde edilmistir (108).
VEMP ve saf ses odyometrinin gliserol testi Oncesi ve sonrasi tani yontemi olarak
kullanilabilecegi de gosterilmistir (109). Ayrica intratimpanik gentamisin tedavisinde

basarinin takibinde VEMP testinin kullanilabilecegi gosterilmistir (110).

Hematolojik testler: Tam kan sayimi, tiroid fonksiyon testleri, kolesterol, trigliserid,
kan sekeri ve Hb A1C, Trepenoma pallidum hemaglutinasyon testi ayirici tanida onemli

testlerdir.
Goriintiileme yontemleri: Ayirict taniya yonelik temporal kemik bilgisayarh

tomografisi (BT) ve manyetik rezonans goriintiileme (MR) yapilabilir. Superior semisirkiiler

kanal dehissansi, beyin tiimorleri ve serebellopontin kdse tlimorleri ayirict tanida 6nemlidir.
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Tedavi: Meniere hastaliginin tedavisini dort prensip olusturmaktadir: Akut atagi
gidermek, akut ataklar1 6nlemek, isitme ve denge fonksiyonlarini1 korumak, hastaligin bilateral
gelisimini 6nlemek.

Akut atak tedavisi: Hastanin diismesini onleyecek sekilde uzanarak dinlenmesi, ani bag
hareketlerinden kaginmasi saglanir. Bag donmesi, bulant1 ve kusma kontrolii i¢in farmakolojik
tedavi uygulanir. Vestibiiler supresanlar ve antiemetikler, rehidrasyon, elektrolit destegi
tedavinin temelini olusturur.

Kronik evrede tedavi: Yasam Onerileri, diiiretikler, vazodilatatorler, kortikosteroidler,
immiinsupresifler ve intratimpanik tedavi yontemlerini kapsar.

1- Yasam oOnerileri: Kafein, alkol, nikotin, stres, yorgunluk, monosodyum glutamat ve alerji
gibi tetikleyici faktorler onlenmelidir (111). Tuz ve kafein kisitlamasiin rolii tam olarak
anlasilmasa da literatiirde ve klinik pratikte genis olarak yer bulmaktadir (112).

2- Diiiretikler: Total tuz ve viicut sivisini azaltarak i¢ kulakta endolenfatik voliimii ve
hidropsu azalttiklar1 kabul edilmektedir. Tiazid grubu, potasyum koruyucu, loop diiiretikleri
ve karbonik anhidraz inhibitorleri tedavide kullanilmaktadir. Tiazid grubundan
hidroklorotiazid siklikla kullanilmaktadir; renal Na/Cl absorbsiyonunu bozar, metabolik
asidoz, hipokalemi ve hipokloremi gibi yan etkileri bulunur (113). Diiiretik ve tuz kisitlamasi
ile yapilan bir ¢calismada tam vertigo kontrolii %79, kisitl iyilesme %19 ve kotiilesme %4
hastada bildirilmistir (114).

3- Vazodilatatorler: Endolenfatik hidropsun stria vaskiilarisdeki iskemiye bagli olarak
gelistigi diisiliniilerek, niasin, papaverin, nilidrin, izosorbid dinitrat, intravendz histamin, oral
histamin agonisti olarak betahistin kullanilmaktadir. Betahistin ufak damarlar ve kapillerlerde
vazodilatasyona ve vestibiiler niikleuslarda bulunan polisinaptik néronlarda inhibisyona yol
acmaktadir.

4- Kortikosteroidler ve immiinsiipresifler: Steroidlerin antiinflamatuvar ve immunosupressif
etkisinden yararlanilmaktadir. Steroidler, lenfosit, eozinofil, bazofil sayisim1 azaltir,
prostaglandinler, l6kotrienler, PAF gibi inflamatuar mediatorleri azaltir, sitokin tliretimi ve
salgilanmasini bloke eder, kapiller permeabiliteyi azaltir. Sodyum transportunu olumlu yonde
etkiler. Immunosupressif tedavi tek isiten ve klasik tedaviye yamt vermeyen kulaklarda
diisiiniilebilir. Metotreksat ve etanercept tedavide kullanilabilir (115).

5- Intratimpanik tedavi yontemleri: Avantajlari tedaviyi belli bir noktaya ydnlendirebilme,
yiiksek ila¢ konsantrasyonu saglama, daha az ilag ile daha yogun etki, daha az sistemik yan
etki olarak Ozetlenebilir. Kortikosteroidler uzun zamandir ani isitme kaybi tedavisi ve

Meniere hastalarinda da kullanilmaktadir. Guinea piglerde intratimpanik hidrokortizon,
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deksametazon, metil prednizolon yuvarlak pencere yoluyla verildiginde, i¢ kulakta yiiksek
konsantrasyonlara ulastiklar1 goriilmiistiir (116). Etkinligi 2 ay ve 2 yil arasinda
bildirilmektedir. Aminoglikozidler orta kulak bosluguna enjekte edildiklerinde yuvarlak
pencereden pasif diffiizyon ile gegerken, hiicre membranlarin1 ise pasif olarak degil aktif
olarak gecerler. Gentamisin kokleada morfolojik, fiziksel, elektrofizyolojik, biyokimyasal
hasar olusturur. Reaktif oksijen tiirevleri ve nitrojen tiirevleri bu destriiktif siirecten
sorumludur (117). Gentamisinin transtimpanik yolla yuvarlak pencere perfiizyonu %85-90
oraninda bas donmesini kontrol ederken, isitme kaybi %5 ile 15 arasinda degismektedir (118).
Ventilasyon tiipi ve mikrokateter yerlestirerek de uygulanabilmektedir (119). Gentamisin ve
deksametazonlu gruplar arasinda yapilan bir calismada gentamisinli grupta, vertigo kontrolii
%92, isitmede kotlilesme %8; deksametazonlu grupta, vertigo kontroli %67, isitmede

tyilesme %35 oraninda saglanmistir (120).

Meniette Tedavisi: Orta kulak basincinda olusturulan degisikliklerin, i¢ kulak sivi
dinamigini degistirdigi gosterilmis ve 2002 yilindan itibaren ventilasyon tiipii yolu ile kulaga
basing dalgalar1 verilerek elektrokokleografi ile yapilan 6l¢iimlerde summasyon
potansiyelinde azalma oldugu izlenmistir. Meniette cihazi ile %75’lere varan olumlu sonuglar

bildirmektedirler (121).

Cerrahi Tedavi: Konservatif tedaviye yanit alinamayan hastalar tiim hastalarin
yaklasik %20’sini olusturmakta, bu hastalarda cerrahi tedavi diisiiniilmelidir. Isitmeyi koruyan
yontemlerden giinlimiizde en sik uygulananlar endolenfatik kese cerrahisi ve vestibuler

norektomidir. Cerrahi labirentektomiler ise isitmenin tahrip edildigi (destriiktif) tekniklerdir.

Endolenfatik kese cerrahisi: Meniere hastaligina yonelik tiim invaziv prosediirler
icinde histopatolojik nedene yonelik tek islem olarak kabul edilmekle birlikte, vertigoya
yonelik en sik yapilan ve ilk olarak uygulanmasi Onerilen cerrahi tedavidir. Ana prensip
isitmeyi koruyarak vertigoyu kontrol altina almaktir. Kese cidarimin rahatlatiimasi,
perisakkiiler bdlgenin neovakiilarizasyonu, endolenfin pasif diflizyonu, kese ve endolenf
arasinda ozmotik gradient yaratilmasi iyilesmeye yonelik teorilerdir (122). Endolenfatik kese
cerrahisinin vertigo lizerine basar1 oranlarinin %70 ile %90 arasinda oldugu, total sensérindral
isitme kaybi riskinin %1, orta ve ileri derece isitme kaybi riskinin %20 oraninda oldugu

bildirilmektedir (123).
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Vestibiiler nérektomi: Konvansiyonel tedavi yontemleri yetersiz kaldiginda isitmenin
korunmasi esast ile vestibiiler sinir cerrahisi endikasyonu dogmaktadir. Vertigo kontrolii %85,
isitme koruma oran1 %80 civarindadir (124). Isitme diizeyi endikasyonunda genel kabul goren
konusmay1 alma esiginin 80 dB ve alt1 olmasi iken, konusmay1 ayirt etme skorunun %20 ve
altinda olmasidir. Wiet tarafindan yapilan bir anket ¢alismasinda en ¢ok vestibiiler sinire
ulagim yolu %77 ile retrosigmoid olurken, orta fossa ile %14, retrolabirentin ise %9 ile en az

tercih edilendir (125).

Labirentektomi: Vertigo kontroliinde son cerrahi prosediirii olusturur. Transmastoid
yaklagim, transkanal labirentektomiyle posterior semisirkiiler kanal ampullasina ulasmak daha
giic oldugundan daha avantajlidir. Meniere hastaliginin biiyiikk kisminin iki tarafli olmasi
nedeniyle isitme lizerine kotii etki labirentektominin endikasyonunu kisitlamaktadir (126).
Kanal okliizyonu; Basit ve giivenilir bir yontem olan kanal okliizyonunun avantajlari,
isitmenin korunmasi, vestibuler organin kismen korunmasi, yani sira semisirkiiler

kanallardaki kupulanin bloke edilmesi olarak belirtilmistir (127).

2.3.3. Vestibiiler norit

Tarihge ve epidemiyoloji: Vestibiiler norit (VN), benign paroksismal pozisyonel
vertigodan sonra en sik goriilen periferik vestibiiler sistem hastaligidir. ilk olarak Rutin
tarafindan 1909 yilinda, daha sonra Nylen tarafindan 1924 yilinda tanimlanmistir. Hallpike
1949 yilinda bu hastalik i¢in vestibiiler noronit terimini kullanmistir. Vestibiiler sinirin akut
enflamasyonu sonucunda ortaya ¢ikan vestibiiler norinit ani baslangi¢h epizodik vertigo
ataklar ile karakterizedir. Bas donmesi ¢ok siddetlidir ve genellikle 24 saatten uzun siirer.
Cilama ve isitme azlig1 gibi eslik eden semptomlar yoktur. VN'nin baslangic yas1 genellikle
30-60 yaglar arasindadir (128, 129). Hastalarin %50'sinde, yakin zamanda gecirilmis veya
gecirilmekte olan {ist solunum yolu enfeksiyonu bulunmaktadir. Vertigo siddetli olup

genellikle birkag giin siirer, bazen haftalar hatta aylarca ayni siddette seyredebilir. Yavas bir
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iyilesme siireci gosterir, bazi1 hastalarda 18 aya kadar varan dengesizlik devam edebilir (130-

132).

Eityoloji: Etiyolojisinde en 6nemli faktor viral enfeksiyonlardir. Genellikle, kiiciik
epidemiler halinde goriiliir ve ayn1 aile bireylerini etkileyebilir. Ancak su ana kadar hicbir
viriis VN'nin sebebi olarak kanitlanamamistir. Histopatolojik incelemelerde, vestibiiler sinir,
Scarpa ganglionda ve vestibiiler noroepitelyumda kalici dejeneratif degisiklikler elde
edilmistir (133, 134). Diger olas1 etiyolojik faktorler arasinda; vaskiiler hastaliklar,
mikrosirkiilasyonun bozulmasi, otoimmiin hastaliklar, metabolik hastaliklar, inorganik

toksinler ve graniilomatdz hastaliklar yer almaktadir (135).

Klinik: Hastalar aniden baglayan siddetli etraf doner tarzda bas donmesinden sikayet
ederler. Genelde buna bulant1 ve kusma eglik eder. Cinlama, isitme azlig1 gibi sikayetler
olmaz. Spesifik tan1 koydurucu testi yoktur. Tan1 hastanin Oykiisii, fizik muayene, vestibiiler
ve odyolojik testler ve goriintileme yontemleri ile konulur. Hastada her zaman
videonistagmografide spontan horizonto-rotatuar nistagmus mevcuttur. Bu nistagmusun hizli
fazinin yonii genellikle ilk 24 saatte etkilenen kulak yoniinde olur. Bu erken donemde
etkilenen kulakta ortaya ¢ikan eksitasyon ile izah edilir. 24 saatten sonra ise hizli faz1 karsi
yone vuran nistagmus goriilmektedir. Etkilenen kulakta kalorik yanitta azalma goriilebilir.
Odyolojik tetkikte isitme kaybi1 saptanmaz. Inferior vestibiiler sinir etkilenmisse cVEMP’te
uzama veya yanitin alinamamasi s6z konusudur. HIT’te etkilenen kulakta vestibiilookiiler
refleks kazancinda azalma ve yakalayici sakkadlar ortaya ¢ikar. Son donemlerde kullanilmaya
baslayan vHIT tiim kanallar test edebildiginden lezyonun lokalizasyonu belirlemede yardimci
olabilecegine inanilmaktadir. MR’da etkilenen vestibiiler sinirde kontrast tutulumu

goriilebilir.

Tedavi: Akut fazda tedavinin temelini semptomatik ve destekleyici tedavi olusturur.
Bu amagla vestibiiler siipresanlar, antiemetikler kullanilabilir. Vertigo atagi ve kusma giinler
icinde siddetini azaltarak gecer ve genelde sekelsiz iyilesir. Ayrica vestibiiler ndrinit
tedavisinde steroid ve antiviral kullanim1 konusunda tartigmalar devam etmektedir. Yapilan
caligmalarin ¢ogu, kortikosteroid tedavisinin daha kisa siirede iyilesme sagladigr ve uzun
donem periferik vestibiiler fonksiyonlar1 olumlu yonde etkiledigini desteklemektedir (136,
137). Kortikosteroid tedavisiyle birlikte ya da tek basina antiviral tedavinin etkinligini

degerlendiren bir calismada antiviral tedavi ile karsilastirildiginda tek basina kortikosteroid
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(metilprednizolon) kullaninminin uzun dénem sonuglarimin daha iyi oldugu gosterilmistir
(138). lyilesme siireci vestibiiler rehabilitasyon programi ile hizlandirilabilir ve vestibiiler

kompansasyonu saglayabilir (139).

2.3.4. Vestibiiler migren

Migren ve vertigo arasindaki baglanti daha 19. yilizyilda bazi norologlar tarafindan
bildirilmistir. Fakat bu konuda olan sistematik ¢aligmalar bu fikir ortaya konulduktan 100 yil
sonra baglamistir (140, 141). Bu hastalik i¢in daha 6nce ‘migrene bagl vertigo’(migraine-
associated vertigo/dizziness), ‘migren iligkili vestibiilopati’ (migraine-related vestibulopathy),
migrendz vertigo (migrainous vertigo) gibi terimler kullanilmistir. Son zamanlarda vestibiiler
migren terimi kullanilmaktadir. Genel niifusun %1’inde goriilebilen vestibiiler migren bir
tanisal hastalik gibi sekillenmeye baglamistir (142). 2012 yilinda Barany Dernegi ve
Uluslararas1 Bag Agrist Dernegi birlikte vestibiiler migrenin (VM) tan1 kriterlerini

yaymlamistir (143). (Tablo 3)

40



Tablo 3. Barany Dernegi ve Uluslararas1 Bas Agris1 Dernegi’ne gore vestibiiler migren tani

kriterleri.

1. Vestibiiler migren

A. 5 dakika ile 72 saat devam eden orta veya siddetli vestibiiler semptomlarla giden en
az 5 atak

B. Uluslararas1 Bagagrist Hastaliklar1 Siniflamasina (ICHD) gore aurali ve aurasiz
migreni ve gegmiste migren Oykiisii olan

C. Vestibiiler ataklarin en az %50’sinde bir veya birden fazla migren 6zelliklerinin
olmasi.

- Swralanan o&zelliklerin en az ikisini igeren basagrisi: tek tarafli olmasi,
zonklayict ozellikte, orta siddette veya siddetli agri, rutin fiziksel aktivite ile
alevlenmesi

- Fotofobia ve fonofobia

- Viziiel aura

D. Baska vestibiiler hastalik ve Uluslararas1 Basagris1 Hastaliklart Siniflamasi

tanilarina uymamasi

(e

Olas1 vestibiiler migren

A. 5 dakika ile 72 saat devam eden orta veya siddetli vestibiiler semptomlarla giden en
az 5 atak

B. B ve C kriterlerinden sadece birinin olmasi (migren Oykiisii veya atak sirasinda
migren 6zelliklerinin olmasi)

C. Bagka vestibiiler ve Uluslararast Basagrisi Hastaliklar1 Siniflamasi tanilarina

uymamasi

Vestibiiler migrende goriilen klinik belirtiler genellikle bas donmesi, dizziness, dengesizlik ve
mekansal oryantasyon bozuklugudur. Sersemlik, ylizme hissi, karincalanma, sallanma hissi
ve tasit tutmasi gibi bir ¢ok baska belirtiler de goriilebilmektedir (144).

Vestibiiler migren yaygin goriilen bir hastaliktir ve olusumunda genetik, epigenetik ve
cevresel faktorler rol oynamaktadir. VM patofizyolojisi tam olarak bilinmemektedir. Fakat
son yillarda yapilan ¢aligmalar VM'deki noérofizyolojik yollar1 anlamaya katkida
bulunmaktadir. Son hipotezler migrenin kendi patofizyolojik bilgilerine dayanmaktadir.

Labirent damarlarinda trigeminal innervasyonun ve trigeminal sinir liflerinin perivaskiiler
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afferent uclarinda vazoaktif noropeptidlerin oldugunun gosterilmesi trigemino-vaskiiler
tutulumu desteklemektedir (145). Espinosa-Sanchez ve arkadaslar1 (145) son olarak VM'in
multimodal duyusal entegrasyonun demodiilasyonuna ve vestibiilo-talamo-kortikal diizeyde
islenmesine neden olan anormal beyin hassasiyetine cevap olarak olustugu hipotezini ileri
stirmiislerdir.

Hastaligin ayirici tanisinda BPPV, gecici iskemik ataklar, vestibiiler paroksismi,

psikiyatrik bag donmesi gibi hastaliklar disiiniilmelidir.(145)
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Calisma Metodu

Bu calisma Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz ve Bas-Boyun
Cerrahisi Ana Bilim Dali Norootoloji Klinigi’nde prospektif kesitsel calisma olarak
yuritildi. 2015 — 2016 yillar1 arasinda noérootoloji klinigine bas donmesi sikayeti ile bas
vuran, calismaya katilmayr kabul eden hastalar ¢aligmaya dahil edildi. Katilimcilardan
aydinlatilmis onam formu alindi. Katilimcilara detayli kulak burun bogaz muayenesinden
sonra VHIT, odyolojik tetkik, elektrokokleografi, cVEMP, VNG testleri yapildi. Periferik
vestibiiler sistem hastaliklarindan BPPV, Meniere hastaligi, vestibiiler ndrinit, vestibiiler
migren, vestibiiler schwannom, kronik vestibiilopati tanist alan unilateral vestibiiler
yetmezligi olan hastalarin verileri degerlendirildi. Semisirkiiler kanal dehissansi, labirentit,
bilateral vestibiiler hastalik, santral patoloji, kronik otit tanis1 alan, iletim tip isitme kayb1 olan
veya cesitli nedenlerden dolayr (boyun problemi, goz problemi) saglikli vHIT testi
uygulanamayan hastalar ¢alisma dis1 birakildi.

Meniere hastaligi tanis1 Amerikan Otolaringoloji ve Bag-Boyun Cerrahisi Akademisi
Meniere hastaligt tani kriterleri, BPPV tanisi Amerikan Otolaringoloji ve Bas-Boyun
Cerrahisi Akademisi BPPV ig¢in belirlenen tani kriterleri, vestibiiler migren tanisi ise Barany
Dernegi ve Uluslararast Bas Agrist Dernegi vestibiiler migren tani kriterleri esas alinarak
konuldu. Vestibiiler norit tanist hastanin dykiisii ve laboratuvar test sonuglarina dayanarak ve
diger tanilar dislanarak konuldu. Vestibiiler schwannom tanisi ise laboratuvar test sonuglarini

takiben ¢ekilen MR ile konuldu.

3.2. Laboratuvar Test Teknikleri

Calismada incelemelere dahil edilen hastalarin tiimiine sirastyla VHIT, odyolojik tetkik,
cVEMP, spontan nistagmus, post-head shaking nistagmus ve kalorik test uygulandi. Tiim
odyo-vestibiiler testler iki deneyimli odyometrist tarafindan uygulandi. Testlerin

degerlendirilmesi ise 2 deneyimli ndrootoloji uzmani tarafindan hastalara kor olarak yapildi.
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3.2.1. Video Bas itme Testi (vHIT)

Video bas itme testi, OTOsuite Vestibular (Software Version: 3.00 Build 1007,
Otometrics) bilgisayar programi ve videokamera monte edilmis 6zel gozliik (Type-1085 ICS
impulse) kullanilarak yapildu.

Test teknigi: Hasta karsisindaki hedef noktasina 1.5 m mesafede sandalyede oturtuldu.
Goggle takilmadan once aynasinin temiz olduguna, lizerinde parmak izi ve diger izlerin
olmamasina dikkat edildi. Goggle bandinin bas savurma sirasinda hareket etmemesi i¢in iyi
oturtulmasina dikkat edildi Hastadan karsisindaki hedef noktaya bakmasi istendi ve bu sirada
pupil video ekranin merkezinde kalacak sekilde ilgili bolge (ROI-region of interest) ayarlandi.
Hastanin g6z makyaj1 varsa artefakti onlemek i¢in ROI alani hafifce kiigiiltiildii. Hastanin
pupili ¢ok genigse ortam 15181 artirilarak pupilin kii¢tltiilmesi saglandi. Pupil lokasyon modu
secildi ve etrafta bagka beyaz alanlar kaybolana kadar esikleri ayarlandi. Kalibrasyon yapmak
icin hastadan karsisindaki hedef noktaya bakmasi istendi, daha sonra lazer isiklart agildu.
Fiksasyon noktasi lazer noktalarinin merkezinde olacak sekilde bas pozisyonu ayarlandi.
Kalibrasyona baslandi ve hastadan basini sabit tutarak sira ile yanan lazer isiklarmi takip
etmesi istendi. Kalibrasyon bittikten sonra lateral teste baslandi. Bunun i¢in hastanin
arkasinda duruldu, hastanin basi iki elle gozliige ve bandina dokunmadan tutuldu. Daha sonra
hastanin bas1 20 derece asagiya egildi. Bas beklenmedik bir sekilde kii¢lik amplitiid ve ytliksek
hizla (lateral test i¢in bag itme hiz1 ~100-250%saniye) saga veya sola itildi. LARP/RALP (left
anterior right posterior/right anterior left posterior) testte hastadan diiz karsiya bakmasi istendi
ve "Center" tusuna basildi. Daha sonra bas saga (LARP i¢in) veya sola (RALP i¢in) yaklasik
35-45° ¢evrildi. ROI alani yeniden ayarlandi. LARP/RALP igin vertikal impulslar sagital
planda verildi (bas itme hizi ~50-250%saniye). Optimal test i¢in dogru uygulanan 20 impulse
degerlendirmeye alindi (her kanal i¢in). vHIT testinde "overt" ve "covert" sakkadlar, ortalama
VOR kazanci, lateral SSK asimetrisi, anterior SSK asimetrisi, posterior SSK asimetrisi,
LARP asimetrisi ve RALP asimetrisi 2D ve 3D analiz ile degerlendirildi. Bas itme sirasinda
ortaya ¢ikan sakkadlar "covert", bas itme hareketi bittikten sonra ortaya c¢ikan sakkadlar ise
"overt" sakkad olarak kabul edildi. VOR kazanci (VOR gain) normal araliklar1 lateral kanal
icin 0.8-1.2, LARP/RALP ig¢in ise 0.7-1.2 olarak kabul edildi. Amplitiidii (hiz1) pik bas
hizindan (peak head velocity) diisiik olan sakkadlar genellikle patolojik sakkad olarak kabul
edilmedi. Ancak sakkad amplitlidii ve ortalama gain degerleri patolojik sinira yakin olan vHIT

sonuglari, aynt zamanda kalorik test, post-head shaking nistagmus ve odyolojik test
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sonuclarinin ayni kulakta patolojiyi destekledigi olgularda patolojik olarak kabul edildi (Sekil

9).

Lateral Impulse Test: 5/11/2015 3:52 PM
Test Operator: Default Administrator

Left Mean: 0.45, o: 0.05

Head Impulse

Right Mean: 0.89, 0: 0.03

Asymmetry: 49%
* Left X Left Mean 200
@ Right X Right Mean
12 . > 2 200
10 2 8 8
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. 06 - & &
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02 { 2 2 $ e /
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LARP Impulse Test: 5/11/2015 3:54 PM
Test Operator: Default Administrator LA Mean: 0.65, o: 0.09 RP Mean: 0.76, 0: 0.06
Asymmetry: 14%
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RALP Impulse Test: 5/11/2015 3:57 PM
Test Operator: Default Administrator LP Mean: 0.55, ¢: 0.07 RA Mean: 0.92, 0: 0.03
Asymmetry: 40%
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Sekil 9. Video Head Impulse testinde sol taraf vestibiiler hipofonksiyonu olan hastanin sakkad
goriintiisii ve VOR kazang degerleri. Sol lateral vHIT de patolojik overt ve covert sakkad,

ayrica, sol posterior VHIT testinde patolojik covert sakkad gozlenmektedir.

3.2.2. Bitermal Kalorik Test

Kalorik test, ‘Micromedical Spectrum ENG’, (Micromedical Technologies, AQSTM?2-
0086, Amerika Birlesik Devletleri) cihazi kullanilarak uygulandi. Kalorik test uygulanacak
hasta yatar pozisyonda iken bas1 horizontal semisiirkiiler kanal1 vertikal diizleme getirebilmek
icin 30° eleve edildi. Soguk uyaran 30°C su ile, sicak uyaran ise 44°C su ile dis kulak yolunun
30 saniye siire irrigasyonu ile yapildi. Uyaran verildikten sonraki yaklasik 2 dakika icinde
olusan yavas faz nistagmus hizinin en yiiksek degeri yukarida belirtilen kompiiterize sistem

tarafindan hesaplandi. Kanal parazisi ve yon hakimiyeti, Jonkees formiilii (UW = (RW + RC)
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- (LW + LO))/(RW + LW + RC + LC) x 100) ile hesaplandi. %20 nin iizerindeki degerler

kanal parezisi olarak kabul edildi.

3.2.3. Servikal Uyarilmis Miyojenik Potansiyeller (c(VEMP)

EMG kayd1 ‘EP 25’ (Interacoustics Co. Assens, Danimarka) ile kaydedildi. Ag/AgCl
elektrotlar kullanildi. Kayit hasta dik oturur vaziyette boynunu kayit yapilan kulagin karsi
yoniine ¢evrilmis pozisyonda iken yapildi. Aktif elektrod, SKM kasinin 1/3 orta kismina,
referans elektrod sternoklavikular eklem iizerine, toprak elektrod ise alnin ortasina
yerlestirildi. Monoaural insert earphone kulaklikla uyarim verilerek ipsilateral SKM cevaplari
kaydedildi. EMG sinyalleri 10 Hz altinda ve 3000 Hz iizerinde filtre edildi. Calismada 500 Hz
tone burst uyaran kullanildi. Uyaran hiz1 5 Hz, inig ¢ikis siiresi 1 msn. idi. 100 dB uyaran
siddeti ile baslanarak, uyaran siddeti 5 dB azaltilip cVEMP cevabinin kayboldugu esik deger
belirlendi. Analiz siiresi 50 msn. idi. Cevaplar 128 stimiiliisiin ortalamasi alinarak elde edildi.
cVEMP’lerin ilk pozitif (p13) ve onu takip eden negatif dalgasinin (n23) latanslar1 ve bu iki
dalganin tepe noktalar1 arasinda kalan p13- n23 amplitiidleri (interpik amplitiid) analiz edildi.
Latans degerlerinde uzamasi olan ve cVEMP dalgas1 alinamayan testler patolojik servikal

cVEMP kabul edildi.

3.2.4. Spontan Nistagmus ve Post-Head Shaking Nistagmus

Spontan nistagmus ve post-head shaking nistagmus traseleri Goggle yardimiyla
bilgisayar programi (VisualEyes 4 channel, Micromedical Technologies) kullanilarak
kaydedildi. Spontan nistagmus testinde gozleri fiske etmek i¢in hastadan karsiya bakmasi
istendi ve 30 saniye gz hareketleri kaydedildi. Fiksasyon kaldirildiktan sonra 30 saniye daha
g6z hareketleri kaydedildi. Head shaking testinde ise lateral SSK’lar1 horizontal diizleme
getirmek i¢in oturur pozisyonda hastanin basi 30 derece 6ne dogru egildi. Daha sonra bas,
testi uygulayan kisi tarafindan iki elle 20 saniye boyunca araliksiz saga ve sola sallandi. Sonra
ise hastanin goz hareketleri spontan nistagmusda oldugu gibi kaydedildi. 5 saniyeden uzun

stiren nistagmuslar patolojik nistagmuslar olarak kabul edildi.
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3.3. Istatistiksel Analiz

Arastirmanin verileri IBM SPSS Statistics for Windows, version 22.0 (IBM Corp.,
Armonk, N.Y., USA) istatistik paket programina aktarilarak analiz edildi. Kategorik
degiskenler say1 ve yiizde; siirekli degiskenler ortalama + standart sapma ve ortanca,
minimum, maksimum degerleri ile sunuldu. Etkilenen kulak ve diger kulakta vHIT testi
sonuglarinin  karsilastirilmasinda Ki-kare analizi; VHIT testi ile kalorik test, cVEMP,
spontan nistagmus, post-head shaking nistagmus test sonuglar1 arasindaki iliski Pearson
korelasyon analizi ile degerlendirildi. Korelasyon kat sayilarina gore iliskinin giicii su
sekilde belirlendi:

0.00 - 0.25 Cok Zay1f
0.026 - 0.49 Zaynif

0.50 - 0.69 Orta

0.70 - 0.89 Yiiksek
0.90-1.00 Cok Yiiksek

Tiim analizlerde istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0.05 olarak kabul edildi.

Horizontal vHIT ve post-head shaking testlerinin sensitivitesi ve spesifitesi ile pozitif
ve negatif prediktif degerlerinin hesaplanmasinda asagidaki formiiller kullanildi:
Sensitivite = (GP / (GP+YN)) x 100
Spesifite = (GN / (YP+GN)) x 100
Pozitif Prediktif Deger = (GP / (GP+YP)) x 100
Negatif Prediktif Deger = (GN / (YN+GP)) x 100
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4. BULGULAR

Toplamda 88 hastanin sonuglar1 incelendi. Hastalarin 39°u (%44.3) erkek, 49’u
(%55.7) kadn idi. Ortanca yas 50 (aralik, 13-85 yas) idi. 88 hastanin aldiklar1 tanilara gore

dagilimi Tablo 4’te verilmistir.

Tablo 4. Hastalarin tanilara gore dagilimi

Tan Siklig1 %

BPPV 8 9,1
VN 25 28,4
MH 31 35,2
VM 11 12,5
VS 2 23
KV 11 12,5
Toplam 88 100

BPPV: Benign paroksismal pozisyonel vertigo, VN: Vestibiiler norit, MH: Meniere hastaligi,
VM: Vestibiiler migren, VS: Vestibiiler schwannom, KV: Kronik vestibiilopati

Hastalik aymrimi yapilmadan patolojik vHIT hastalarin %81.8’inde, kanal parezisi
%54.5’inde, patolojik servikal VEMP %60.2’sinde, spontan nistagmus %23.9’unda, post-
head shaking nistagmus %72.7’sinde saptandi. Meniere grubunda patolojik VHIT hastalarin
%93.5’inde , kanal parezisi %77.4’linde, patolojik servikal VEMP %64.5’inde, spontan
nistagmus %19.3’linde, post-head shaking nistagmus %71’inde; BPPV grubunda patolojik
VHIT hastalarin %100’{inde, kanal parezisi %50’sinde, patolojik servikal VEMP %50’sinde,
spontan nistagmus %?25’inde, post-head shaking nistagmus %87.5’inde; Vestibiiler norit
grubunda patolojik VHIT hastalarin %72’sinde, kanal parezisi %40’mnda, patolojik servikal
VEMP %64’iinde, spontan nistagmus %16’sinda, post-head shaking nistagmus %84 iinde;
Vestibiiler migren grubunda patolojik vHIT hastalarin  %36.4’iinde, kanal parezisi
9%54.5’inde, patolojik servikal VEMP %72.7’sinde, spontan nistagmus %45.4’linde, post-
head shaking nistagmus %45.4’linde; Kronik vestibiilopati grubunda patolojik VHIT
hastalarin %100’linde, kanal parezisi %36.4’linde, patolojik servikal VEMP %36.4’iinde,

spontan nistagmus %18.2’sinde, post-head shaking nistagmus %72.7’sinde saptandi. 2

48



vestibiiler svannom hastasinin her ikisinde patolojik VHIT ve spontan nistagmus varken,
birinde patolojik servikal VEMP ve post head shaking nistagmus vardi. Heriki hastada kanal
parezisi tespit edilmedi (tablo 5).

Tablo 5. Meniyer, BPPV, vestibiiler norit, vestibiiler migren, vestibiiler svannom ve kronik

vestibiilopati hastaliklarinda vestibiiler testlerin sonuglart.

VHIT Kalorik test sVEMP SN PHS
MH %93.5 (29/31) %77.4 (24/31) %64.5 (20/31) %19.3 (6/31) %71 (22/31)
BPPV %100 (8/8)* %50 (4/8) %50 (4/8) %25 (2/8) %87.5 (1/8)
VN %72 (18/25) %40 (10/25) %64 (16/25) %16 (4/25) %84 (21/25)
VM %36.4 (4/11) %54.5 (6/11) %72.7 (8/11) %45.4 (5/11) %45.4 (5/11)
VS %100 (2/2) %0 (0/2) %50 (1/2) %100 (2/2) %50 (1/2)
KV %100 (11/11) %36.4 (4/11) %36.4 (4/11) %18.2 (2/11) %72.7 (8/11)
Toplam %81.8 (72/88) %54.5 (48/88) %60.2 (53/88) %23.9 (21/88) %72.7 (64/88)

*Calismaya dahil eden 8 BPPV hastasinin tiimiinde etkilenen kanalda patolojik sakkad tespit
edildi. Bu hastalarin bir kisminda kalorik test, servikal VEMP, spontan nistagmus, post-head
shaking testinde de patoloji mevcuttu. Bu bulgulara gére, BPPV hastalarin1 sadece idyopatik
BPPV olarak kabul etmek dogru degildir. BPPV’ye neden olan altta yatan bir hastalik da her

zaman akilda bulundurulmalidir.

4.1. vHIT-Kalorik Test

Etkilenen kulak kalorik test sonuglari ile etkilenen kulak lateral vHIT sonuglari
karsilagtirildiginda; kalorik testte kanal parezisi olanlarin %74.5’inde, kanal parezisi

olmayanlarin ise %46.3’linde patolojik lateral vHIT testi mevcuttu (p<0.05).
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Sekil 10. Lateral VHIT ve kalorik test karsilastirma sonuglari. LVHIT: lateral video head

impulse test, UW: kanal parezisi (unilateral weakness).

Etkilenen kulak kalorik test sonuclar1 ile etkilenen kulak posterior VHIT sonuglari
karsilastirildiginda; kalorik testte kanal parezisi olanlarin %44.7’sinde, kanal parezisi

olmayanlarin ise %65.9’unda patolojik posterior vHIT mevcuttu (p<0.05).

(P<0.05)
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40%
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M Patolojik PVHIT ~ ® Normal PVHIT

Sekil 11. Posterior VHIT ve kalorik test karsilastirma sonuglari. LVHIT: posterior video head

impulse test, UW: kanal parezisi (unilateral weakness).

Etkilenen kulak kalorik test sonuclar ile etkilenen kulak anterior vHIT sonuglari

karsilastirildiginda; kalorik testte kanal parezisi olanlarin %8.5’inde, kanal parezisi

50



olmayanlarin ise %2.4’linde etkilenen kulakta patolojik anterior VHIT testi mevcuttu (p>0.05)

(tablo 6).

4.2. vHIT-Spontan Nistagmus

Hastalik ayirimi yapilmadan tiim hastalarda spontan nistagmus test sonuglar ile
etkilenen kulak lateral VHIT sonuglar1 karsilastirildiginda; spontan nistagmusu olanlarin
%42.9’unda, olmayanlarin ise %67.2°sinde etkilenen kulakta patolojik lateral vHIT testi
mevcuttu (p=0,046).

Hastalik ayirimi yapilmadan tiim hastalarda spontan nistagmus test sonuglar ile
etkilenen kulak posterior VHIT sonuglar karsilastirildiginda; spontan nistagmusu olanlarin
%61.9°’unda, olmayanlarin ise %52.2’sinde etkilenen kulakta patolojik posterior kanal vHIT
testi tespit edildi (p>0,05).

Hastalik ayirimi yapilmadan tiim hastalarda spontan nistagmus test sonuglari ile
etkilenen kulak anterior kanal vHIT sonuglari karsilastirildiginda; spontan nistagmusu
olanlarin %4.8’inde, olmayanlarin ise %6’sinda etkilenen kulakta patolojik anterior kanal

VvHIT testi mevcuttu (p>0.05) (tablo 6).

4.3. vHIT-Post-Head Shaking Nistagmus

Hastalik ayirimi1 yapilmadan tiim hastalarda post-head shaking nistagmus test
sonugclari ile etkilenen kulak lateral vHIT sonuglari karsilastirildiginda; post-head shaking
nistagmus testi patolojik olanlarin %64.1’inde, olmayanlarin ise %54.2°sinde etkilenen
kulakta patolojik lateral vHIT testi mevcuttu (p>0,05).

Hastalik ayirimi yapilmadan tiim hastalarda post-head shaking nistagmus test
sonuglart ile etkilenen kulak posterior vHIT sonuglar1 karsilastirildiginda; post-head shaking
nistagmus testi patolojik olanlarin %359.4’linde, olmayanlarin ise %@41.7’sinde etkilenen
kulakta patolojik posterior kanal vHIT testi vardi (p>0,05).

Hastalik ayirimi yapilmadan tiim hastalarda post-head shaking nistagmus test
sonuclart ile etkilenen kulak anterior kanal vHIT sonuglar1 karsilastirildiginda; post-head
shaking nistagmus testi patolojik olanlarin %7.8’inde, olmayanlarin ise %0’inda etkilenen

kulakta patolojik anterior kanal vHIT testi mevcuttu (p>0.05) (tablo 6).

51



4.4. vHIT- cVEMP

Hastalik ayirimi yapilmadan tiim hastalarda etkilenen kulakta cVEMP test sonuglari
ile etkilenen kulakta lateral vHIT sonuglar1 karsilastirildiginda; cVEMP testinde patoloji
olanlarin %67.9’unda, olmayanlarin ise %351.4’linde etkilenen kulakta patolojik lateral VHIT
testi mevcuttu (p>0,05).

Hastalik ayirimi yapilmadan tiim hastalarda etkilenen kulakta cVEMP test sonuglari
ile etkilenen kulakta posterior vVHIT sonuglar1 karsilastirildiginda; patolojik cVEMP olanlarin
%49.1’inde, olmayanlarin ise %62.9’unda patolojik posterior kanal vHIT vard1 (p>0,05).

Hastalik ayirimi yapilmadan tiim hastalarda etkilenen kulakta cVEMP test sonuglari
ile etkilenen kulak anterior kanal vHIT sonuglar1 karsilagtirildiginda; cVEMP testinde patoloji
tespit edilenlerin %5.7’sinde, olmayanlarin ise %35.7’sinde patolojik anterior kanal vHIT testi

mevcuttu (p>0.05) (tablo 6).

Tablo 6. VHIT testi ile kalorik test, post head shaking test, spontan nistagmus ve servikal

cVEMP’in karsilastirma sonuglari.

Kanal parezisi P degeri PHS nistagmus P degeri Spontan nistagmus P degeri  Patolojik cVEMP P degeri

+ - + - + - +

Patolojik LvHIT 74.5 46.3 0.007 64.1 54.2 0.396 42.9 67.2 0.046 67.9 514
(%)

Patolojik PvHIT 44.7 65.9 0.047 59.4 41.7 0.137 61.9 52.2 0.438 49.1 62.9
(%)

Patolojik AvHIT 8.5 24 0.220 7.8 0.0 0.159 4.8 6.0 0.835 5.7 5.7
(%)

0.120

0.203

0.991

LVHIT: lateral video head impulse test, PvHIT: posterior video head impulse test, AvHIT:
anterior video head impulse test, cVEMP: servikal VEMP, PHS: post head shaking

4.5. Sensitivite ve Spesifite
Hastalik ayirimi yapilmaksizin 88 hastada yapilan incelemeler sonucunda lateral
vHIT in sensitivitesi %74.6, spesifitesi %53.65, pozitif prediktif degeri %64.8, negatif

prediktif degeri %46.8, testin genel giicii (test gegerliligi) ise %64.8 olarak elde edildi (tablo
6).
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Meniere grubunda 31 hastada yapilan incelemeler sonucunda lateral vHIT’in
sensitivitesi %87.5, spesifitesi %42.85, pozitif prediktif degeri %84.0, negatif prediktif degeri
%12.5, testin genel giicii ise %77.4 olarak elde edildi.

Vestibiiler norit grubunda 25 hastada yapilan incelemeler sonucunda lateral vHIT in
sensitivitesi %60, spesifitesi %53.3, pozitif prediktif degeri %46.5, negatif prediktif degeri
%80 ve testin genel giicii %56 olarak elde edildi.

Hastalik aymrimi yapilmaksizin 88 hastada yapilan incelemeler sonucunda post-head
shaking nistagmus testinin sensitivitesi %76.6, spesifitesi %31.7, pozitif prediktif degeri
%356.25, negatif prediktif degeri %27.65, testin genel giicii ise %55.7 olarak elde edildi.

Meniere grubunda 31 hastada yapilan incelemeler sonucunda post-head shaking
nistagmus testinin sensitivitesi %79.2, spesifitesi %57.1, pozitif prediktif degeri %86.4,
negatif prediktif degeri %16.7, testin genel giicii ise %74.2 olarak elde edildi.

Vestibiiler norit grubunda 25 hastada yapilan incelemeler sonucunda post-head
shaking nistagmus testinin sensitivitesi %80, spesifitesi %66.7, pozitif prediktif degeri %61.5,
negatif prediktif degeri %90 ve testin genel giicii %68 olarak elde edildi.

Tablo 7. vHIT ve Post-Head Shaking Nistagmus Testlerinin sensitivite ve spesifiteleri.

VvHIT Post head shaking nistagmus
Tim Vestibiiler | Meniere Tim Vestibiiler Meniere
periferik Norit hastalig1 | periferik Norit hastalig
vestibiiler | hastalig1 icin vestibiiler | hastalig1 icin
hastaliklar i¢in hastaliklar i¢in
i¢in i¢in
Sensitivite (%) 74,6 60 87,5 76,6 80 79,2
Spesifite (%) 53,65 53,3 42,85 31,7 66,7 57,1
PPD (%) 64,8 46,15 84,0 56,25 61,5 86,4
NPD (%) 46,8 80 12,5 27,65 90 16,7
Testin genel giicii (%) 64,8 56 77,4 55,7 68 74,2

VHIT: Video head impulse test
PPD: Pozitif prediktif deger
NPD: Negatif prediktif deger
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5. TARTISMA

Horizontal vHIT ve kalorik test vestibiiler aparatin ayni boliimiinii (lateral SSK) test
etse de VHIT yiiksek frekans (2.5-5 Hz), kalorik test ise diigiik frekans (0.006 Hz) bir testtir.
Bu yonde yapilan arastirmalarin ¢cogunda vHIT' in kalorik teste bir alternatif test olmadigi, bu
iki testin birbirini tamamlayici test oldugu bildirilmistir (146-147, 157). Holger (148) ise
vestibiiler norit hastalarinda  vHIT’in yeterli oldugunu, kalorik teste gerek olmadigini
savunmustur. Ancak vHIT’te bir belirsizligin olmasi durumunda kalorik testin yapilmasi
gerektigini Onermistir. Fakat Meniere ve vestibiiler migrende ise ilk kalorik testin
yapilmasimin daha etkili olabilecegini vurgulamis, hastaliga spesifik yaklagimin zaman
kazanmak agisindan faydali olabilecegini bildirmistir. Rohrmeier ve arkadaglari spontan
nistamus, post-head shaking ve VHIT tgliisiiniin vestibiiler hipofonksiyonu veya kanal
parezisini ortaya ¢ikarmada yeterli oldugu ve kalorik testteki kanal parezisini biiyiik dl¢iide
ongorebildigini vurgulamislardir (149). Calismamizda horizontal ve posterior vHIT ile kalorik
test sonuclar1 karsilagtirlldiginda istatistiksel olarak anlamli sonu¢ cikmistir. Soyle ki,
etkilenen kulakta kalorik testte kanal parezisi olanlarin 9%74.5’inde, kanal parezisi
olmayanlarin ise %46.3’linde etkilenen kulakta patolojik horizontal VHIT testi mevcuttu
(p=0,007). Posterior kanal vHIT testi i¢in ise etkilenen kulakta kanal parezisi olan hastalarin
%44.7’sinde, etkilenen kulakta kanal parezisi olmayanlarin %65.9°’unda patolojik posterior
kanal VHIT tespit edildi. Bu bulgulara gore, horizontal vHIT daha ¢ok kalorik testte kanal
parezisi olan hastalarda, posterior VHIT ise daha c¢ok kalorik testte kanal parezisi olmayan
hastalarda patolojik bulgu vermektedir. Bunun nedeni, kalorik test ve horizontal vHIT in
stiperior vestibiiler sinirdeki patolojiyi, posterior VHIT in ise inferior vestibiiler sinirdeki
patolojiyi gdstermis olmasi ile izah edilebilir. Izole inferior vestibiiler sinir etkilenmelerinde
posterior vHIT te patoloji beklenir, kalorik testte ise patoloji beklenmez. Calismamizda olan
iki erken evre vestibiiler schwannom hastasinda horizontal vHIT ve kalorik testte patoloji
bulunmazken, her iki hastada etkilenen yonde posterior VHIT testinde covert sakkadlarin
tespit edilmesi de bu fikri desteklemektedir. Sonug olarak, vHIT, alt ve {ist vestibiiler sinire
yonelik spesifik bulgu verebiliyor. Bu 06zelligine gore vHIT’in kalorik teste gore daha
avantajli oldugu soylenebilir.

Servikal VEMP ve posterior kanal VHIT testi vestibiiler aparatin yaklasik ayni
boliimiinii (inferior vestibiiler sinir) test eden araclardir. Fakat patolojik posterior kanal vHIT

testi olan hastalarin %54,2’sinde (26/48) ayn tarafta patolojik cVEMP tespit edilse de,
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%45,8’inde (22/48) normal cVEMP dalgasi elde edildi. cVEMP ile posterior kanal vHIT
sonuclarinin karsilastirilmasinda istatistiksel agidan anlamli sonug¢ ¢ikmadi (p>005). Bunun
nedeni cVEMP’in sakkiilden ¢ikan vestibiilo-kolik refleks arkini, posterior vHIT’in ise

posterior semisirkiiler kanal ampullasindan ¢ikan VOR arkini test degerlendisrmesi olabilir.

Literatiirde klinik HIT in sensitivitesi ve spesifitesi ile ilgili bir ¢ok ¢alisma bulunsa
da, vHIT in sensitivite ve spesifitesi ile ilgili sinirli sayida ¢aligma vardir. Kalorik test
referans alinarak yapilan caligmalarda klinik HIT'in sensitivitesi diisiik ( %35-45), spesifitesi
ise yliksek olarak (%90) olarak bildirilmistir. Kalorik testte kanal parezi degerinin %42.5'in
izerine ¢iktig1 durumlarda anormal HIT goriildigi de vurgulanmistir (150, 151). Kalorik test
ile klinik HIT'in kiyaslandig1 bagka bir ¢calismada tek tarafli vestibiiler hipofonksiyonu olan 79
hasta incelenmis ve klinik HIT'in sensitivitesi %71 rapor edilmistir (152). Klinik HIT testinde
sadece overt sakkadlar goriilebildigi i¢cin VHIT ile yapilan ¢alismalarda daha iyi sonuglar
beklenebilir. Holger (148) vHIT in sensitivitesini %91, spesifitesini ise %36 olarak rapor
etmistir. Calismamizda ise hastalik ayirimi yapilmadan unilateral vestibiiler patolojilerde
vHIT'in sensitivitesi %74.6, spesifitesi %53.65 bulundu. Hastaliga spesifik yapilan sensitivite
calisgmasinda vHIT in sensitivitesi Meniere hastaliginda %87.5, vestibiiler ndritte ise %60
olarak tespit edildi.

Meniere hastalarinda yapilan vHIT c¢alismalarinda, horizontal VOR’u degerlendirmede
kalorik testin vHIT e gére daha iistiin oldugu, bazi ¢alismalarda ise Meniere hastaliginda bu
iki test arasinda uyumsuzluk oldugu bildirilmistir (153-156). Chen ve arkadaslar1 (153) hafif
kanal parezisi olan hastalarda normal vHIT bulgular1 oldugunu, fakat kanal parezisi arttik¢a
yiiksek frekans fonksiyonlarda da bozulma ortaya ciktigini gostermistir. Baska bir makalede
ise ciddi kanal parezisi olan hastalarda da normal VHIT goriilebildigi bildirilmistir (154).
McGarvie ve arkadaglar1 (155) Meniere hastaliinda vHIT ile kalorik test arasindaki
uyumsuzlugu, Gentine ve arkadaslarinin (156) Meniere hastaliginda kalorik test i¢in tarif
ettigi modele dayanarak izah etmislerdir. Bu modelde, normal horizontal kanalda hem vHIT,
hem de kalorik testte linear endolenf hareketi olusmaktadir. Bu hareket kupulada defleksiyona
ve reseptOr hiicrelerin uyarilmasina neden olur. Hidropik horizontal membrandz kanalda ise
VHIT testinde kafa savurma sirasinda kupulaya dogru linear endolenf hareketi olussa da,
kalorik testte horizontal kanalin iki bacagi arasinda linear endolenf hareketi olusmaz. Kalorik
testte endolenfin hidropik kanal i¢inde sirkiiler hareketi s6z konusudur. Bu sirkiiler hareket,
sinirsel bir parezi olmasa bile kalorik testte UW degerlerinde yilikselmeye neden olur. Bu

model, kanal parezisinin oldugu Meniere hastalarinda neden normal vHIT bulgularinin
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goriilebildigini ve ataklar arasi donemde kalorik testin neden normale dondiigiinii izah
edebilir. Sonug¢ olarak, kalorik testte kanal parezisi sadece sinirsel zayifligi degil, ayni
zamanda hidropik kanallarda endolenf akiminda olusan bozuklugu gostermektedir.
Calismamizda, hastalik ayirimi yapilmaksizin perfierik vestibiiler sistem hastaliklarinda
horizontal VHIT ile kalorik test sonuc¢larinin karsilastirilmasinda istatistiksel a¢idan anlamli
sonu¢ ¢iksa da, Meniere grubunda istatistiksel acidan anlamli sonug¢ ¢ikmadi. Calismamizin
sonuclari, bazi yazarlarin savundugu Meniere hastaliginda vHIT ile kalorik test arasinda
uyumsuzluk oldugu fikrini desteklemektedir. Blodow, benzer semptomlara neden olan
Meniere ve vestibiiler migren hastalarini incelemis, kalorik test ve vHIT testinin Meniere
hastalifinda vestibliler migren hastaligina kiyasla daha ¢ok patolojik sonu¢ verdigini
gostermistir (157). Calismamizda da Meniere hastaligit vHIT’in en yiiksek sensitiviteye
(%87.5) sahip oldugu gruptu.

VHIT’in BPPV’nin teshisindeki yeri bilinmemektedir. Literatiirde de bununla ilgili bir
calismaya rastlamadik. BPPV en sik periferik vertigo nedeni olsada calismada 22 BPPV
hastas1 vardi. 14 BPPV hastasina, vHIT normal oldugu i¢in kalorik test yapilmadi ve bu
hastalar calismaya dahil edilmedi. Tim vestibiiler testlerin uygulandigi sadece 8 BPPV
hastas1 incelemelere alindi. Toplam hastalar icinde BPPV’nin az olmasinin nedeni, BPPV
hastaliginin artik tiim kliniklerde tedavi edilebilir bir hastalik olmasi, nérotoloji klinigimize
daha ¢ok tedaviye direncli, tekrarlanan BPPV gibi zor BPPV vakalarinin gelmesidir. Ayrica,
BPPV teshisi konulduktan sonra hastalarin kalorik testi yaptirmak istememesi de, ¢alismada
BPPV sayisinin az olmasinda rol oynayan faktorlerden biriydi. Fakat vHIT, post-head shaking
nistagmus ve cVEMP’te patoloji tespit ettigimiz BPPV hastalarina kalorik test de uygulandi
ve bu hastalar (8 hasta) calismaya dahil edildi. Calismaya dahil edilen 8 BPPV hastasinin
tiimiinde (8/8) etkilenen kanalda patolojik sakkad mevcuttu. Aym1 zamanda, 7 hastada (7/8)
post-head shaking nistagmus, 4 hastada (4/8) kanal parezisi, 4 hastada (4/8) patolojik servikal
cVEMP bulgusu vardi. Bu bulgular BPPV etyolojisinde altta yatan bir dejeneratif hastalik
olmasi tezini desteklemektedir. Bu yonde yapilan bir ¢alismada 36 Meniere’li BPPV hastasi
idiyopatik BPPV ile kiyaslanmus, klinik 6zellikleri, tedaviye cevap ve rekiirrens agisindan
idiyopatik BPPV’den farkli oldugu gosterilmistir (158). Baska bir calismada da SNIK ve
kanal parezisinin eslik ettigi BPPV’nin tedavisinde daha fazla tedavi edici manevralarin
gerektigi gosterilmistir (159). BPPV hastaliginda vHIT in tedavi basarisim1 ve altta yatan bir
hastalig1 6ngérmede 1yi bir arag olabilecegi diislincesindeyiz.

Video HIT’in vestibiiler schwannom hastaliginda tanisal degeri tam olarak

bilinmemekle beraber, literatiirde az da olsa bu yonde yapilan ¢aligmalar mevcuttur. 46
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vestibiiler schwannom hastasinin incelendigi bir ¢alismada, kalorik testin vHIT testine gore
sensitivitesinin daha yiliksek oldugu (%72 - %41), baska bir ¢alismada ise 30 vestibiiler
schwannom hastasinin 20’sinde kalorik testte kanal parezisi olurken, sadece 10 hastada
patolojik VHIT oldugu tespit edilmistir (160, 161). Her iki calismada vestibiiler schwannom
hastalarinda kalorik testin VHIT testine istiinliigii goriilmektedir. Fakat bu caligmalarda
horizontal VHIT testi uygulanmistir. Aslinda, vestibiiler schwannomlarin bir kismmin alt
vestibiiler sinirden koken aldigini diisiiniirsek, hastalarin sadece horizontal vHIT testi ile test
edilmesi yeterli degildir. Bu hastalarda daha ¢ok posterior kanal VHIT testinde patoloji
beklenmektedir. Calismamizda hastalar arasinda sadece 2 vestibiiler schwannom hastas1 vardi.
Bu hastalarda kalorik test ve horizontal VHIT testi normal sinirlardayken, her iki hastada
etkilenen kulakta posterior kanal vHIT testinde sakkad tespit edildi. Bu bulgu posterior kanal
testinin de yapilmasinin 6nemli oldugunu gostermektedir. vHIT in vestibiiler schwannomda
erken teshis i¢in faydali olabilecegine inanmaktayiz. Vestibiiler schwannom ig¢in vertikal
testlerin (LARP, RALP) de uygulandigi genis hasta sayili ¢alismalara ihtiya¢ duyuldugu
kanaatindeyiz.

Video HIT’in periferik vertigolarin akut doneminde patolojiyi subakut doneme gore
daha iyi gosterdigi yapilan bir calismada vurgulanmistir (162). Kanal parezisi olan 172
hastanin incelendigi bu c¢alismada akut grupta hastalarin %63’linde, subakut grupta ise
%33 linde VHIT de patoloji saptanmistir. Spontan nistagmus varligi hastaligin aktif donemde
oldugunu gostermektedir. Calismamizda, spontan nistagmuslu aktif donemde olan hastalarin
%42.9°’unda, olmayanlarin %67.2’sinde patolojik lateral vHIT tespit edildi. Ayn1 zamanda
patolojik lateral vHIT testi bulunan hastalarin ise sadece %16.7’sinde spontan nistagmus
vardi. Bu c¢alismada hastaligin akut donemi ile VHIT testi arasinda uyumsuzluk vardi. Bu

durum Mabhringer ve arkadaglarinin rapor ettigi durumla celiski teskil etmektedir.

Bu caligmada horizontal VOR’u test eden post-head shaking testinin de sensitivite ve
spesifitesine bakildi ve horizontal vHIT e yakin degerler elde edildi. Hastalik ayirim
yapilmaksizin post-head shaking testinin sensitivitesi %76.6, vHIT in ise %74.6 idi. Bu
bulgulara gore unilateral vestibiiler hipofonksiyonu tespit etmede bu iki testin benzer giice

sahip oldugu goriilmektedir.

57



10.

6. SONUC ve ONERILER

88 hastada yapilan arastirma sonucunda hastalik ayirimi yapilmaksizin horizontal
VHIT testinin periferik vestibiiler hastaliklarda sensitivitesi %74.6, spesifitesi
%353.6°d1r.

31 Meniere hastaliginda yapilan incelemeler sonucunda horizontal vHIT’in
Meniere hastaliginda sensitivitesi %87.5, spesifitesi %42.85 dir.

25 vestibiiler norit hastaliginda yapilan incelemeler sonucunda horizontal vHIT in
sensitivitesi %60, spesifitesi %53.3 diir.

88 hastada yapilan aragtirma sonucunda hastalik ayirimi yapilmaksizin post-head
shaking testinin periferik vestibiiler hastaliklarda sensitivitesi %76.6, spesifitesi
%31.7°dir.

31 Meniere hastaliginda yapilan aragtirma sonucunda post-head shaking testinin
sensitivitesi %79.2, spesifitesi %57.1’dir.

25 vestibiiler norit hastaliginda yapilan arastirma sonucunda post-head shaking
testinin sensitivitesi %80, spesifitesi %67.7 dir

Etkilenen kulak kalorik test sonuglari ile etkilenen kulak lateral vHIT sonuglari
karsilastirildiginda; kalorik testte kanal parezisi olanlarin %74.5’inde, kanal
parezisi olmayanlarin ise %46.3’linde patolojik lateral vHIT testi mevcuttu
(p<0.05).

Etkilenen kulak kalorik test sonuglar ile etkilenen kulak posterior vHIT sonuglari
karsilagtirildiginda; kalorik testte kanal parezisi olanlarin %44.7’sinde, kanal
parezisi olmayanlarin ise %65.9’unda patolojik posterior vHIT mevcuttu (p<0.05).
Calismada elde edilen sonuglar, VHIT in tektarafli vestibiiler zayiflig1 yiiksek
oranda tespit ettigini gosterdi. Bu nedenle, patolojik lateral vHIT tespit edildigi ve
bu bulgularin diger odyo-vestibiiler testlerle de uyumlu oldugu durumlarda kalorik
test yapilmayabilir. Ancak VHIT’in normal oldugu veya diger odyo-vestibiiler
testler ve 0ykii ile uyumlu olmadigi durumlarda kalorik test yapilamlidir.

vHIT, her ii¢ semisirkiiler kanali uyararak vestibiiler organin tiimii hakkinda bilgi
verebilmekte ve patolojinin yeri ile ilgili fikir yiirlitmemize olanak saglamaktadir.

Bu 6zelligine gore kalorik teste gore daha avantajli oldugu sdylenebilir.
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I11.

12.

13.

VHIT ile kalorik test, spontan nistagmus, post-head shaking test, servikal VEMP
arasinda istatistiksel agidan anlamli korelasyon tespit edilmedi (p>0.05).
Calismaya dahil edilen 2 vestibiiler schwannom hastasinin herikisinde posterior
kanal vHIT testinde sakkad tespit edilsede, horizontal VHIT ve kalorik test normal
sinirlardaydi. Vestibiiler schwannom hastaliginin bir kisminin alt vestibiiler
sinirden koken aldigimi diisiiniirsek vertikal vHIT erken teshiste &nemli rol
oynayabilir.

Calismaya dahil edilen 8 BPPV hastasinin tiimiinde (8/8) etkilenen kanalda
vHIT’te patolojik sakkad mevcuttu. Gerek tekrar etmesi ve tedaviye direngli
olmasi, gerekse de diger vestibiiler testlerde de patolojik bulgu olmasi nedeniyle,
bu hastalarda BPPV’ nin altta yatan bir vestibiiler hastalik zemininde gelistigini
gdsteriyor ve BPPV hastaliginda, VHIT tedavi basarisini ve altta yatan bir hastaligt

ongdrmede iyi bir ara¢ olabilir.
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