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OZET

Pseudotiimor serebri sendromu (PTSS), intrakraniyal basing artigt ile seyreden bir
hastaliktir. Bu hastalarda hem koklear hem vestibular patolojiler goriilebilmektedir. Bu
calisma ile giiniimiizde en yaygin kullanilan odyovestibiiler testlerden yararlanilarak bu

hasta grubundaki odyolojik ve vestibiiler patolojilerin degerlendirilmesi amaglanmastir.

Calisma, Baskent Universitesi Kulak Burun Bogaz Anabilim Dali’nda yiiriitiilmiis olup,

prospektif, kontrol gruplu kor klinik ¢alisma olarak tasarlanmustir.

Hastanemizde psddotimor serebri hastaligi tanist almis 20 hasta, ¢alisma grubunu
olusturmaktadir. Kontrol grubu ise, herhangi bir odyovestibiiler yakinmasi olmayan, yas ve

cinsiyet olarak es 20 saglikli bireyden olusturulmustur.

Calisma grubundaki hastalarin kulak burun bogaz muayenesini takiben saf ses odyometri,
timpanometri, elektronistagmografi (ENG) ve vestibiiler uyarilmis miyojenik potansiyelleri

(VEMP) testleri yapilmis ve kontrol grubu ile karsilagtirilmigtir.

Calisma sonucunda dizziness ve/veya vertigo, isitme kaybi, tinnitus, dolgunluk ve basing
hisleri gibi kokleo-vestibiiler yakinmalarin psddotiimor serebri hastalarinda goriilebildigi
saptanmistir. Hasta grubunda ozellikle algak frekanslardaki isitme kayiplarinin, kontrol
grubuna oranla anlamli fazla oldugu tespit edilmistir. Elektronistagmografi testinde, santral
patoloji lehine yorumlanan sakkad testinde uzama, optokinetik testinde asimetri ve
tracking testinde bozukluk gibi patolojilerin hasta grubunda, kontrol grubuna kiyasla daha
stk goriildiigii belirlenmis ve sonuclar istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (santral
patoloji hasta grubunda %350, kontrol grubunda %S5 hastada saptanmistir). VEMP testi
sonucunda hasta grubunda %40 patoloji (amplitiid degisikligi, latans uzamasi ve
cevapsizlik) tespit edilmistir. Kontrol grubunda ise yalmizca bir hastada (%5) VEMP

anormalligi bulunmus ve sonuclar anlamli olarak farkli bulunmustur.

Calisma grubumuzdaki hastalarin algak frekans isitme kayiplart koklear akuadukttan ic
kulaga iletilen yiiksek BOS basincinin perilenfatik sivi basincini artirmasi ve bunun direkt
veya indirekt olarak endolenfatik siviya etkisi ile olabilecegi gibi; iki dura yapragi arasinda
bulunan endolenfatik kesede, artmig BOS basincinin direkt etkisi ile vaskiiler akimin
azalmasi veya direkt basiya bagli endolenfatik s1vi emiliminin bozulmasi sonucu olabilir.
Bu mekanizmalarin, i¢ kulak vestibiiler yapilarinin etkilenmesinde de rol oynadigini

diisiinmekteyiz.

Anahtar sozciikler: Psodotliimoér serebri sendromu, vertigo, tinnitus, odyometri,

timpanometri, elektronistagmografi, vestibiiler uyarilmis miyojenik potansiyeller.



ABSTRACT

Pseudotumor cerebri syndrome is characterized by benign intracranial hypertension. This
syndrome can be manifested by audiological and vestibular complaints. The aim of this
study is to determine the audiovestibular pathologies in this syndrome by performing
current audiovestibular tests.

The study was conducted at Baskent University Otorhinolaryngology Head and Neck
Surgery Department and designed as a prospective, controlled and blind clinical study.

Study group subjects were 20 pseudotumor cerebri patients diagnosed in our hospital.

Control group consists of 20 healthy, age and sex matched volunteers.

Pure tone audiometry, timpanometry, electronystagmography (ENG) and vestibular evoked
myogenic potentials tests (VEMP) were performed to both groups and study group results

were compared with the control group.

As a result, dizziness and/or vertigo, hearing loss, tinnitus, aural fullness and pressure
sensation symptoms were realised to be detected in the pseudotumor cerebri patients. The
audiological tests showed significant low tone hearing loss in the study group, compared to
the control group. Electronystagmography tests revealed pathologies indicating central
nervous system defects (saccadic latency delay, optokinetic asymetry, tracking test
abnormalities) in the study group. Results were significantly higher in the study group
(50% of the patients in the study group had central disorders according to the ENG test,
while only 5% of the control group manifests such abnormality). According to the VEMP
tests, study group had significantly higher abnormality rates compared to the control group
( 40% of the study group (amplitude changes, prolonged latency and absence of VEMP
responses), 5% of the control group had abnormal results in this test).

We propose that, the pathophysiology of hearing loss in patients with pseudotumor cerebri
syndrome may be due to increased perilymphatic pressure by transmission of cerebrospinal
fluid pressure through the coclear aqueduct. Increased perilymphatic pressure may directly
or indirectly affect the endolymphatic system; or, since the sac is composed of two dural
plates, it may affect the endolymphatic sac itself by decreasing the vascular supply of the
sac or putting the sac under pressure directly. The same pathophysiological principles may

also be valid for the involvement of the iner ear vestibular apparatus.

Key Words: Pseudotumor cerebri syndrome, vertigo, tinnitus, audiometry, tympanometry,

electronystagmography, vestibular evoked myogenic potentials.
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1. GIRIS

Psodotiimor serebri, intrakraniyal basing artisi ile seyreden, ancak hidrosefali veya yer
isgal eden lezyonun saptanmadigi bir sendromdur (1-24). Kadinlarda ve ii¢lincii dekadda
en siktir (23). Yas dagilimi 3 ile 58 yas olup, ortalama 30 yas olarak belirlenmistir (12).
Kadin erkek orani 2:1 ile 8:1 arasinda degigsmektedir (2, 8,10,23). Obezitenin daha fazla
gortldiigi bolgelerdeki insidansinin daha yiliksek oldugu bilinmektedir (11).Amerika
Birlesik Devletleri’nde insidanst 1:100 000 olarak saptanmistir. Ancak obez kadinlarda
insidansin 8 ila 19: 100 000 arasinda degistigi vurgulanmaktadir (23). Durcan ve ark.’nin
yaptig1 c¢alismada genel popiilasyonda yillik insidans 0.9:100 000, 15-44 yas grubu
arasindaki kadinlarda 3.5:100 000, 20-44 yas grubu ve olmasi gereken kilonun %10 ve
%20 tizerindeki obez kadinlarda sirasiyla 13:100 000 ve 19:100 000 olarak saptanmistir
(2). Ispanya’da yapilmis bir arastirmada ise insidans diger calismalara kiyasla yiiksek
saptanmistir (3.2: 100 000/ genel popiilasyon) (21). PTSS ilk kez Dandy tarafindan 1937
yilinda tanimlanmigtir (10,11). Giiniimiizde modifiye Dandy kriterleri kullanilmaktadir: 1)
artmis intrakraniyal basing (>250 mm H2O0), 2) goriintiileme yontemleri ile normal veya
kiiciik ventrikiillerin varliginin tespit edilmesi, 3) intrakraniyal kitle bulgularinin olmamasi,
4) normal beyin omurilik sivist (BOS) igerigi, 5) papilodem (2,10,12,23,24,25). Bu
hastalarda norolojik bulgular beklenmez ancak intrakraniyal basing artisi nedeniyle VI.
kraniyal sinir paralizisi goriilebilmektedir. Etyolojisi heniiz tam olarak aydinlatilamamistir
(10,23). Giinlimiizde ii¢ teori iizerinde durulmaktadir: 1) BOS emilimine karsi artmis
direng, 2) BOS yapiminin artmasi, 3) artmis vendz siniis basinct (3,5,6,24). Son
donemlerde vendz siniis basinci artis1 tizerinde siklikla durulmaktadir(6). Obez hastalarda
artmis intraabdominal basincin, diafragmay1 eleve etmesi ile plevral ve kardiyak dolum
basing¢larini artirmasi, bunun sonucunda ise vendz doniisiin bozulmasi ve kafa ici basingta
artis ve BOS emilimine kars1 diren¢ gelismesinin meydana geldigi diisiiniilmektedir (11).
En sik semptomlar bas agrisi, gormede bulaniklik, gegici gérme bozukluklari, gérme
kaybi, papilodem, diplopi, dengesizlik, bulanti, isitme kaybi, aural dolgunluk ve
tinnitustur (4,12,24,17). Gorme bozukluklarinin optik sinir kompresyonu nedeniyle
gelistigi bilinmektedir. Buradan yola ¢ikilarak, dengesizlik, bulanti ve kulak sikayetlerinin,
intrakraniyal basing artis1 nedeniyle vestibiilokoklear sinirin basiya maruz kalmasi
nedeniyle gelistigi diisliniilmektedir (26). Artmis intrakraniyal basing, optik kanal yoluyla
intraorbital optik sinir kilifina iletilmektedir. Bu artmis basing optik sinir aksonlarindaki
hizli ve yavas aksoplazmik iletiyi bozmakta ve optik sinir liflerinde sisme meydana

gelmektedir. Bunun disinda artmis intrakraniyal basincin subaraknoid boslugu genislettigi
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ve optik sinirde basiya neden oldugunu savunan yazilar mevcuttur (26). Literatiirde bir
vakada intrakraniyal basing artigina bagli gelisen unilateral fasiyal paralizi bildirilmistir
(12). Bu yazida BOS ‘un fallop kanalinin proksimal boliimiinii doldurarak genislettigi
belirtilmistir. Benzer mekanizma ile vestibiilokoklear sinire olan kompresif etki nedeniyle
0dem gelisebilecegi, bunun sonucunda tinnitus, vertigo veya dizziness olabilecegi
diisiiniilmektedir (26). Pulsatil tinnitus ve spontan BOS rinoresi ile klinige basvuran bir
vakada Rudnick ve Sismanis, arteriyal BOS pulsasyonlarinin dural siniis duvarlarina
iletildigini ve aralikli olarak liimende daralmaya neden oldugunu belirtmislerdir. Bunun
sonucunda meydana gelen turbiilan akimin pulsatil tinnitusa neden oldugunu
vurgulamiglardir (11). PTSS tanis1 konulmus, pulsatil tinnitus vakalarinda ayni1 zamanda
alcak frekans sensorinoral isitme kaybi da olabilecegi belirtilmektedir (11,17). Her ne
kadar Rudnick ve Sismanis, isitme kaybmin tinnitusun maskeleyici etkisinden dolay1
gelistigini savunsalar da isitme kaybinin patofizyolojisi net olarak bilinmemektedir.
Rudnick ve Sismanis kendi hastalarinda juguler vene basi uyguladiklarinda pulsatil tinnitus
ve isitme kaybmin diizeldigini belirtmektedirler. Isitme kaybinin bir baska nedeninin
artmis intrakraniyal basincin, koklear akuadukt yoluyla perilenfe iletilmesi olabilecegi
belirtilmektedir (11). Bu iletim sonucunda baziller membranda gerginligin artmasi, stapes
tabaninin  hareketlerinin  kisitlanmasina baglh isitme kaybi meydana gelebilecegi
anlatilmaktadir (11). Giuseffi ve ark. (1991) yilinda yaptiklar1 arastirmada vakalarin
%358’sinde pulsatil tinnitus oldugunu tesbit etmislerdir (17). Sonuglar, bu sendromda kulak
yakinmalarinin, vakalarin 6nemli bir kisminda goriildiigiinii gostermektedir. Ancak
patogenez net degildir. Literatiir incelendiginde, PTSS hastalarindaki odyo-vestibiiler
bulgular1 inceleyen ¢alismalarin ¢ok kisith ve yetersiz oldugu goriilmiistiir. Bu ¢alisma ile
PTSS’nun odyolojik ve vestibiiler sistemler iizerindeki etkilerinin odyo-vestibiiler testler

kullanilarak ortaya konulmasi ve patofizyolojinin aydinlatilmasi amaglanmastir.

Psodotlimor serebri hastalarinda hem koklear hem vestibiiler patolojilerin goriilebilmesi
nedeniyle, bu bolgeler ile ilgili en objektif bilgileri edinmek amaciyla giiniimiizde en
yaygin kullanilan odyovestibiiler testler, calismamaizda kullanilmigtir. Buna gore,
isitmenin degerlendirilmesi amaciyla odyometri, orta kulak fonksiyonlarinin analizi igin
timpanometri, superior vestibiiler sinir fonksiyonlarinin analizi i¢in ENG ve inferior

vestibiiler siniri degerlendirmek i¢in ise VEMP testlerinden faydanilmaistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Tarihce

‘Psddotiimdr serebri’ Quincke(1893, 1897) ve Nonne (1904, 1914) tarafindan yapilan
tanimlamalardan sonra yliz yili agkin bir siiredir bilinen bir antitedir. Sendromun baslica
ozellikleri; intrakranial kitle veya ventrikiiler dilatasyon olmaksizin gelisen intrakraniyal
hipertansiyon semptom ve bulgularidir. Psddotiimdr serebri sendromuna ait ilk tanimlama
Bouchat tarafindan 1866 yilinda yapilmistir. Bouchat, bu sendromu’ psddo-menenjit’
olarak isimlendirmistir. 1880°den 1900’1 yillar arasinda birka¢ vaka bildirilmistir. Bu
yazilar amenore, kulak hastaliklari, kafa travmasi, anemi ve intrakraniyal vendz
obstriiksiyon sonrasi spontan gelisen, iyilesme gosteren intrakraniyal basing artis1 gelisen
vakalara aittir. Bu sendrom ile ilgili en eski Ingilizce yazilar oftalmoloji ile iliskili
makalelerdir. Forester yazilarinda’ optik sinir hastali§i ve menstriiasyon arasindaki iligkiye
yonelik tek bilinen, aralarinda bir iliski oldugudur’ seklinde belirtmistir. W.R Gowers,
bilateral transient optik nériti ve VI. sinir paralizisi olan 16 yasinda bir kiz hastayi
anlatmistir. Ayrica Broadbent 2 yildir bas agris1 ve kusma yakinmasi olan, ‘bilateral optik
norit’ saptanan geng¢ bir kiz hastadan bahsetmistir. Bu vakada amenore ve menstriiel
diizensizlik oykiisii bulundugu ve bu durumlar diizeldiginde hastanin yakinmalarinin da
geriledigi belirtilmistir. Bir baska yazi, Lawford tarafindan yazilmis olup, 12 yasinda,
purpura Oykiisii olan bir kiz hasta hakkindadir. Hastada bilateral papilédem ve gérme
keskinliginde azalma tespit edilmistir ancak bagka bulgu saptanmamistir. Hastanin
bulgulart 9 ay icerisinde gerilemistir. Gowers karakteristik tabloya sahip anemi oykiisii
olan iki kiz kardesi raporlamis,  intrakranial hastaligi diislindiirecek en ufak bir temel
yoktur’ sozleriyle bu sendromun taninmasindaki giicligli vurgulamistir. ‘Medikal
oftalmoskopi’ adin1 verdigi kitabinda da Gowers benzer bir vakayi anlatmistir. Taylor 1890
yilinda ‘Tip pratigi’ adli kitapta sunlar1 yazmistir: ¢ Cok sayida vakada belirtildigi gibi,
mastoid siiplirasyon olgularinda siklikla, post-mortem incelemelerle kanitlanmis menenjit
veya abse olmaksizin bilateral optik noérit gelistigi unutulmamalidir. Bu durum mastoid
hiicrelerin trefenasyonu ile diizelmektedir.” 1894 yilinda ‘optik sinir bozukluklari® adl
makalesinde tipik bir hasta tanimlamistir. Newton Pitt 1890 yilinda otitis media
komplikasyonlar1 nedeniyle 6len 57 hastada yaptigi incelemelerde, 3 hastada kulak

hastaligina eslik eden papilodem oldugunu, ancak bu hastalarin hig¢birinde ek norolojik



bulgulara rastlanilmadigini saptamigtir. Carter 1887 ve 1889 yilinda yazdig: iki yazisinda,
Weckerin 1872 yilindaki teknigini refere ederek artmis intrakranial basinca bagli gelisen
oftalmolojik bozukluklar1 diizeltmek i¢in optik sinir kilifi dekompresyonunu tanimlamistir.
Ik yazisinda, 26 yasinda bir kadinda, 10 giin dnceki mindr kafa travmasi sonras1 gelisen
bas agris1 ve gérme kaybi gelistigini, bilateral papilddem saptandigini, ek bulgu olmadigin
belirtmistir. Medikal tedaviye ragmen gorme bozuklugu ilerleyen hastaya sol optik sinir
kilift dekompresyonu yapildigini ve ardindan hastanin yakinmalarinin geriledigini,
papilddemin kayboldugunu vurgulamistir. Victor Horsely, artmis intrakranial basinca
bagli meydana gelen optik norit vakalarinda kranial dekompresyonu savunmustur.
Quincke’nin iki makalesinin ardindan, Williamson ve Robert 1900 yilinda 100 bilateral
optik norit vakasini incelemislerdir. Bu yazilarinda, bu tip vakalarin kulak hastaliklari,
hematolojik problemler, Bright hastalig1 ve sfilis ile ilskili olabilecegini hatirlatmislardir.
Tedavide ise, Horsely’nin yazisina atifta bulunarak kranial dekompresyonu savunmuslar ve

lumbar ponksiyonlarin faydali olabilecegini belirtmislerdir.

Quinke’nin 1ki, Nonne’nin iki yazisi bu sendromun taninmasinda baslangi¢ noktasi olarak
kabul edilmislerdir (1,7). Quincke 1897 yilindaki makalesinde ‘serd6z menenjit’ adini
verdigi bir klinik antite tanimlamigtir. Bu vakalardaki klinik 6zelliklerin BOS
hipersekresyonu sonucu gelisen intrakranial basingtaki artisa bagli oldugunu savunmustur.
Etyolojide, kafa travmasi, stres, asir1 alkol tiiketimi, gebelik, influenza enfeksiyonu ve
otitis medianin rol alabilecegini belirtmistir. Yazdigr 10 vakada(3’i erkek, 7’si kadin) 7
kadin hastanin 2’sinde biling bulanikligi, bas agrisi, papilodem ve normal kompozisyona
sahip artmig BOS oldugunu belirtmistir. Bir hastada gérme bozuklugu saptamistir. Kadin
hastalardan birinde lumbar ponksiyon sonrasi diizelme tespit etmistir. Yedi kadin hastanin
4’iinde papilodem izlenmemistir. Bu hastalarin 2’sinde lumbar ponksiyonda normal BOS
basinct oldugunu, diger 2 hastada ise hafif yiikksek BOS basinct kaydedildigini
vurgulamistir. Yazida bahsedilen 3 erkek hasta ise gecerli olan kriterlere gore diskalifiye
edilebilir. Erkek hastalarin 2’si koma tablosunda basvurmus, {i¢lincii hastada ise artmis
BOS basincina ek olarak mental durumda bozulma, inkontinans, yiiriiyiis ataksisi ve VIL
Sinir paralizisi oldugunu ve bu hastanin bir hidrosefali vakasi olabilecegini anlatmistir.
Nonne 1904 yilinda yazdigi makalesinde, klinik olarak intrakranial tiimor benzeri, artmis
intrakranial basing ile seyreden, ancak takibinde tiimor tanisinin ekarte edildigi vakalara
dikkati ¢ekmistir (1). Anlattig1r 18 vakanin, 8’inde( 4 erkek, 4 kadin, yas araligi 18-47)

artmis intrakraniyal basinca (IKB) bagli semptom ve bulgular tespit etmistir. Tiim



hastalarda 2 hafta icinde spontan diizelme oldugu tespit edilmistir. Diger 10 hastanin
2’sinde giiniimiiz PTSS kriterlerine uyan iki hasta anlatilmistir. Bu hastalardan birincisi 25
yasinda, kavga sonrasi ciddi bas agrisi, III., IV. ve VI. kranial sinir paralizisi ve ileri
derece bilateral papilodem saptanan erkek hastadir. Hastanin BOS basinc1 660 mmH20
olarak oOlciilmiistiir. Yapilan tekrarlayan lumbar ponksiyonlar sonrasinda hastanin
yakinmalarinin geriledigi belirtilmistir. Ikinci hasta 27 yasinda, 2 yildir kronik siipiiratif
otitis media nedeniyle takip edilen bir kadin hastadir. Hastanin 2 haftalik bas agrisi,
dengesizlik, kusma ve ¢ift géorme yakinmalar1t mevcuttur. Muayenede bilateral papilodem
ve sol VL sinir paralizisi saptanmigtir. Serebral abse diisiiniilerek cerrahi eksplorasyon
karar alinan hastada, yalnizca sol transvers siniis trombozu saptanmistir. Hastalik hafif
derecede optik atrofi gelismesiyle beraber spontan olarak iyilesmistir. Nonne’ye gore
hastada kronik siipiiratif otitis media nedeniyle gelisen transvers siniis trombozuna ikincil
hidrosefali  geligmistir. Nonne’nin vakalarinin  hepsi giinlimiiz PTSS tanisina
uymamaktadir. Ancak baslangicta intrakranial tiimor olabilecegi diislinlilen ancak
sonrasinda tiimor saptanmayan bu hasta grubunda ‘psddotiimdr serebri’ adini verdigi klinik

antitenin varligini ortaya koymustur.

Oppenhemim ve Borchart, 1910 yilindaki yazdiklar1 makalede, Nonne’nin raporunun
ardindan bu durumu tanimlamislar ve ‘Nonne Hastalig1’ adim1 vermislerdir (1). Nonne ise
1914 yilinda yazdig1 yazida ‘psddotiimor serebri’ adimi kullanmistir. Bu dénemin 6nemli
cikarimlari; sendromun orta kulak ile olan iligkisi, kan diskrazileri veya mindr
enfeksiyonlarla olan baglantis1 ve ndrosirurji dalinin bu hastaliga olan ilgisinin artmasidir.
Symond, ¢alismalarinda, sendromun orta kulak ile siklikla ilgkili olmas1 nedeniyle ¢ otik

hidrosefalus’ adin1 kullanmustir.

Nonne’nin ardindan konu ile ilgili en ¢arpict ¢alisma 1913 yilinda Passot tarafindan
Paris’te yapilmistir (1). ‘Kulaktan koken alan aseptik menenjit’ bashigr verdigi yazida,
Passot ¢ok sayida eski yazarin yazilarini refere etmis ve, PTSS ile iligkili konulara

3

deginmistir. Caligmasinda, Passot iki temel konuyu vurgulamistir:  viral menenjit’ ve
‘hipertansif status’. Ilkinde BOS ¢ok sayida hiicre ve protein igerirken, ikinci durumda
BOS igerigi normal ancak basinci yiiksektir. Bu son duruma ’ hipertansif menenjit’ adinm
vermistir. Bu tabloyu iki ayr1 alt gruba ayirmis, ¢ meningeal hidrops’ adn1 verdigi durumda

<

subaraknoid boslukta fazla sivi bulundugunu; “ internal hidrosefalus’ olarak tanimladigi

durumda ise fokal bulgularin eslik ettigini vurgulamigtir. Tanimladig1 ilk durumda yapilan



post-mortem c¢alismalarda, ependimal ve subependimal bosluklarda 6dem, subaraknoid
boslukta genisleme oldugunu belirtmistir. Bu durum PTSS ile uyumlu goriinmektedir.
Warrington, 1914 yilinda, ‘Inflamatuar intrakranial serdz efiizyon’ baslikli yazisinda,
‘....zaman zaman klinisyen, bir taraftan akut ve uyarici intrakranial hastalik bulgulari
olan, diger taraftan intrakranial basing artisina bagli kronik bulgular gosteren hastalarla
karsilagmaktadir (1). Hastaligin seyri ve yapilan post-mortem c¢aligmalar hastaligin
menenjitin sik goriilen bir formu veya serebral tiimore baglanamayacagini, az bilinen bir
patolojinin arastirilmasi gerektigini ortaya koymaktadir.” Sundugu vakalardan yalnizca biri
PTSS ile uyumlu goriinmektedir. 13 yasinda, 7 aydir kronik bilateral siipiiratif otitis media
Oykiisli olan erkek hasta, 4 haftadir mevcut olan bas agrisi, kusma, dengesizlik ve diplopi
yakinmasiyla basvurmustur. Incelemeler sonucunda bilateral ileri derecede papilddem, sol
VI. kraniyal sinir paralizisi ve nistagmus saptanmistir. Ek bulguya rastlanilmamustir.
Lumbar ponksiyonda ° hiicresel elemanlarin izlenmedigi berrak bir sivi’ gelisi
gbzlenmistir. Hasta 6 hafta i¢inde diizelmistir. Yazar Gradenigo’nun, akut orta kulak
inflamasyonu sonrasi gelisen temporal ve oksipital agri, bilateral abdusens paralizisi ve
optik noérit triadi ile tanmimladigt duruma dikkati ¢ekmistir. Cairns, 1930 yilindaki
yazisinda, mastoidit sonrasi gelisen tam bir intrakraniyal hipertansiyon sendromunu
anlatmistir (1). Sebep olan mekanizmanin, BOS asir1 {iretimi veya yetersiz emilimi
olabilecegini belirtmistir. Bu donemde, hastaligin kulaktan kaynaklanabilecegini gosteren
yazilar yayinlanmistir. Bunlardan Lillie ve Lillie, 1925 yilinda, mastoid patolojisi olan
beyin absesi veya gozle goriinen siniis trombozu tespit edilemeyen dort vaka bildirmistir.
Bu vakalar tipik otit sonras1 PTSS vakalaridir (1). Mygind, 1922 yayinladigi vakalar da
benzer dzelliktedir. Tk sundugu vaka, 17 yasinda, akut siipiiratif otitis media tanis1 almis
kadin hastadir. Hastanin baslangic BOS basinct 400 mmH20O’dur. BOS’ta 26 lenfosit
izlenmistir. Bir hafta sonra, hastada papilédem ve VI. kraniyal sinir paralizisi gelismistir.
Iki hafta sonra hastada bas agris1 ve kusma sikayetleri baglamistir. O sirada Slgiilen BOS
basinct 950 mmH20 ‘dur. Sivi igerigi normal izlenmistir. Yaklasik 6 ay sonra hastanin
yakinmalar1 diizelmistir ancak BOS basinci yine de yiiksek seyretmistir (600 mmH20).
Liedler 1928 yilinda, kronik otit tedavisinde bilateral internal juguler ven ligasyonu
yapilmasini takiben PTSS gelistigini gosteren ilk kisidir. Shink, 1923’te, trombositik
purpurast olan, lumbar ponksiyon ile gosterilmis intrakraniyal basing artist gelisen ve
spontan diizelen hastasini yazmistir. Thomas 1933 yilinda, menstriiel donemde viicutta
meydana gelen 6dem disinda siddetli bas agris1 ve gérmede bulaniklik yakinmasi olan iki

hastasindan sz etmistir. Vakalarindan birinde lumbar ponksiyon ile BOS basincinin
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arttigin1 gostermistir.Cameron 1933’te kronik respiratuar akciger hastaligi ile birlikte
gelisen bilateral papilodem ve gorme keskinliginde bozulma tablosundan bahsetmistir (1).
Sir Charles Symond yazdig1 makalerinde, hastaligin yalnizca kulak kaynakli olmadigini,
vendz siniis tutulumunun da rol oynadigini vurgulamistir (1). Ellis bu savi desteklemis,
umbilikal ven enfeksiyonu geciren, ¢ok sayida ven trombozu gelisen bir bebek hastasinda,
hidrosefali gelistigini belirtmistir (1). Sinografide, superior sagital siniis trombozunu
gostermistir. Bu donemde basta Symond’un ¢alismalariyla, orta kulak infeksiyonu sonrasi
gelisen lateral siniis trombozunun BOS dolagimin bozarak ‘otik hidrosefalus’ olarak

adlandirdig tabloya yol a¢tigini belirtmistir.

Nororadyolojik tekniklerin (anjiografi, ventrikiilografi ve ensefalografi) gelismesi, steroid,
asetazolamid ve antibiyotiklerin tedaviye girmesi ile birlikte, PTSS ile iligkili durumlarda
yeni gelismeler sergilenmistir. Nororadyolojik teknikler sayesinde, intrakraniyal
hipertansiyon yapan diger sebeplerin ekartasyonu kolaylasmistir. Ayrica neden olan diger
faktorlerin saptanmasi ile ‘otik hidrosefalus’ tanimindan vazgecilmistir. Bununla beraber,
bu hastaligin tani1 ve tedavisi beyin cerrahlarina birakilmistir. Davidoff ve Dyke tarafindan
1937 yilinda yazilan iki makalede ve ayni y1l Dandy tarafindan yazilan makalede, PTSS’da
ventrikiillerin durumuna deginilmistir. Sunulan vakalar benzer 6zelliklere sahiptir ancak
neden olan mekanizmalar hakkindaki goriis farklilik gostermektedir (1). Davidoff ve Dyke
vakalarinda BOS {iretimi ve emilimi arasindaki dengesizligi vurgulamistir. Fremont- Smith
bu yazidan yola ¢ikarak yazdiklar1 makalede, asil problemin BOS iiretimindeki artigtan
ziyade, emilimindeki sorunlardan kaynaklandigini diisiindiiklerini belirtmislerdir (1).
Dandy tanimladigi 22 vakasinda, ventrikiilografinin tiim vakalrda normal oldugunu
anlatmistir. Hastalarin subtemporal dekompresyon ile tedavi edildigini belirtmistir. Dandy
bu tabloya  beyin tiimorii olmaksizin gelisen intrakraniyal hipertansiyon’ adini uygun
bulmustur (1). Dandy’nin hastalarinin tamami iyilesmistir. Davidoff ve Dyke, PTSS
hastalarda normal ventrikiil yapist oldugunu gosteren ilk arastirmacilardir (1). Dandy
kendisinden once gelen arastirmacilarin aksine, ventrikiiler dilatasyon olmayan hastalarda
BOS hacmindeki artisin ekarte edilmesi gerektigni diisiinmiistiir. Gardner 1937 yilinda
sundugu vakalarinda lumbar ponksiyon sirasinda gozlenen yiiksek BOS basincina dikkati
cekmistir, ancak yiiksek basincin her zaman BOS miktarindaki artisa dayandirilmamasi

gerektigini de vurgulamistir (1).



Bu dénemin ardindan, Ikinci Diinya Savasi nedeniyle bu konu ile ilgili cok az sayida
calisma gerceklestirilmistir. 1944 ‘te Loman ve Damashek, Tinney ve ark. (1943), Watkins
ve ark. (1941), Drew ve Grant (1945) PTSS ‘nun polistemia vera ve diger kan
hastaliklariyla iligkisini ortaya koymuslardir (1). Suthpin (1943) ve Levy (1947) hastaligin
hiperparatiroidizm ile iliskili olabilecegini anlatmiglardir. Cameron’dan sonra bir grup
yazar PTSS ve kronik respiratuar hastalik ve kalp yetmezliginin bu tabloya yol actiginm
gostermiglerdir (1). Bir baska calisma Gullian Bare sendromlu iki vakada artmis
intrakraniyal basinca dikkati ¢cekmistir. Mc Cullagh (1941), Thomas(1933) calismalarina
ek olarak, tekrarlayan menstriiel 6deme bagli artmis intrakraniyal basing hakkinda bilgiler

vermistir (1).

Ray ve Dunbar (1951), PTSS tanis1 almis, subtemporal dekompresyondan fayda gormeyen,
etyolojik faktorlerin saptandigi iki hastada yaptiklari calismada, sinografi kullanarak
superior sagital siniliste tromboz tespit etmislerdir. Bir vakada trombiis temizlenmis ve

hasta bu tedaviden fayda gormiistiir (1).

1955 yilinda Foley, PTSS ‘nu iki alt gruba ayirmistir: ‘otik’ ve ‘toksik’. Otik benign
intrakraniyal hipertansiyon (kendi adlandirmasidir) 46 vakay1 incelemistir (1). Kendi 60
vakasimin ise 13’iinde otik kaynaklt PTSS oldugunu belirtmistir.’Benign intrakraniyal
hipertansiyon adim1 verdigi bu hastalifi su sézlerler tanimlamistir: “....... ventrikiiler
anormallik, fokal norolojik bulgular veya bilin¢ degisiklikleri olmadan gelisen, en sik
semptomlar bas agrisi, gorme bozuklugu, diplopi , bazen tinnitus ve belirgin papilodem ve
VI. kraniyal sinir paralizisi olan wuzamis intrakraniyal hipertansiyon (1). BOS

kompozisyonu normaldir, prognoz iyidir. Tablo birkag hafta veya ay igerisinde

gerilemektedir.’

1960’larda hastaligin etyolojisine daha fazla odaklanilmistir. Bu dénemde Greer, c¢ok
sayida etyolojik faktore dikkati ¢ekmistir. Bunlardan bazilar1 steroid tedavileri (Greer
1963, mastoidit ve siniis okliizyonu (Greer 1962), gebelik (Greer 1963), menars (Greer
1964), menstriiel siklus diizensizlikleri (Greer 1964), obezite (Greer 1965). 1974 yilinda
yayinlanan ‘Handbook of Clinical Neurology’ kitabinda bugiin de kullanilan alt1 baslik ile
etyolojileri smiflandirmistir: vendz problemler, endokrin bozukluklar, hematolojik

bozukluklar, vitamin A, ilaglar ve digerleri (1).



Son otuz yilda, bilgisayarli tomografi (BT), magnetik rezonans goriintileme (MRG),
mikro-kateter anjiografideki gelismeler 1s18inda bu konu ile ilgili calismalar ¢cok artmistir.
Etyoloji, tan1 ve tedavi ile ilgili ¢ok sayida arastirma olmakla beraber hastalik hala gizemli
yanlariyla arastirmalara ilham vermektedir. Tan1 ve 6zellikle tedavi ile ilgili hala ortak bir

karar bulunmamaktadir.

2.2. Tanim

Intrakraniyal basing artis;, veya basing artist semptomlariyla seyreden, belirgin
hidrosefalinin (ventrikiiler genisleme veya norolojik bulgulara yol agan) ve intrakraniyal
kitle bulgularinin olmadig1 klinik tablodur(1-24). Tipik olarak norolojik muayene
normaldir. Ancak bazi hastalarda ek norolojik bulgular saptanabilmektedir. Vakalarin
cogunda BOS basinci artmis olarak Olciilmektedir. BOS c¢ogu vakada normal
kompozisyondadir (1-24). Goriintilleme yontemleri ile bu hastalarda patoloji
saptanmamakla birlikte, bir grup hastada kraniyal vendz akim ile iligkili anormallikler
izlenebilmektedir. Bununla birlikte subaraknoid boslukta genisleme kabul edilir bir

bulgudur.

Uluslar aras1 basg agrisi1 grubunun idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon i¢in belirledigi

kriterler (10):

1- Bilinci agik hasta, norolojik muayenesi normal veya asagidaki anormalliklerin eglik
etmesi:
a- Papilodem
b- Gozde genislemis kor nokta
c- GoOrme alani defekti

d- Altinct sinir paralizisi

2- Obez olmayan hastalarda intrakraniyal basincin 200 mm H2O’dan, obez hasta
grubunda ise 250 mm H20’dan fazla olmasi

3- Normal BOS kimyas1 (BOS proteininde azalma kabul edilebilir) ve normal hiicre sayis1

4- Uygun arastirmalar ile intrakraniyal hastaliklarin (vendz sinilis trombozu dahil)

ekartasyonu



5- Intrakraniyal hipertansiyona neden olacak metabolik, toksik veya hormonal nedenlerin
bulunmamasi. Bas agris1 ilerleyici vasifta olmali ve asagidaki ozelliklerden en az bir
tanesini barindirmalidir:

a- Her giin olmasi
b- Yaygin ve /veya sabit pulsasyon gdstermeyen agri

c- Oksiirme ve gerilme hareketleri ile agirlasmasi

2.3. Siniflandirma (1)

1. Grup I: Primer psddotiimdr serebri sendromu
(a): Bilinen neden bulunmamaktadir (idiyopatik PTSS, 1iH)
(b): Bilinen tetikleyici neden ( vendz akim bozuklugu disinda)
2. Grup II: Sekonder psddotiimor serebri sendromu (sekonder PTSS)
(a): Kraniyal venoz akim bozuklugu
(b): Anormal BOS sitolojisi
(c): Anormal BOS protein
3. Grup III: Atipik psodotiimor serebri sendromu
(a): Okiilt PTSS: semptomlar ve/veya bulgular yoktur
(b): Normal basingli PTSS
(c): Infantil PTSS
4. Grup IV: Ps6do-psddotiimor serebri sendromu
(a): Okiilt kitle lezyonu
(b): Normal hacimli hidrosefali

2.4. Etyoloji
Psodotiimor serebri sendromunda muhtemel etyolojik nedenler (1,3,5,6,8,14,15,23):
1- Kadinlara spesifik faktorler

- Obezite (0zellikle yakin zamanda kilo alimz1)
- Menstriiel diizensizlikler
- Gebelik

- Eksojen 0strojenler (kontraseptif ajanlar, hormon replasman tedavisi)
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- Polikistik over sendromu (PKOS)
2- Ailesel
3- Kraniyal vendz akim tikaniklig1 ve hipertansiyon (1,3,5,6)

- Kraniyal ven6z akim yolunda konjenital anomali
- Dural venoz siniis kompresyonu ve obstriiksiyonlari
- Kraniyal vendz akimi bozan ekstrakraniyal tikaniklik

- Intrakraniyal vendz hipertansiyon
4- Hematolojik anomaliler (1,8)

- Anemi (demir eksikligi, pernisy6z, aplastik)

- Losemi

- Polistemi

- Myeloma

- Platelet, faktor ve diger anormallikler

- POEMS( (periferik noropati, organomegali, endokrinopati, monoklonal gamopati

ve cilt degisikleri)
5- Endokrin hastaliklar

- Tiroid ( hipotiroidizm, tiroid replasman terapisi)

- Adrenal ( hiperadrenalizm, Addison hastaligi, Cushing sendromu)
- Paratiroid ( hipoparatiroidizm, psédohipoparatiroidizm)

- Pitiiiter ( bliylime hormonu replasman tedavisi, akromegali)

- Diger ( Turner sendromu, hipofosfatazya, hiponatremi)

6- Enfeksiyonlar

- Orta kulak enfeksiyonu/ mastoidit ( baglica vendz siniis tutulumu ile)
- Non- spesifik viral enfeksiyonlar

- Lyme hastaligi

- Kronik menenjit (sflitik, brusella, kriptokokal)

- Polyomyelit, Guillan Barre Sendromu
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- Diger viral (varisella, enterovirus 71,)
- Diger bakteriyal (Uriner sistem enfeksiyonlari, frontal /paranazal siniizit,

gastroenterit, tifoid, psitakozis)
7- Kafa travmasi
8- Diger hastaliklar

- Sistemik lupus eritematozis

- Behget hastalig1

- Renal hastalik

- Kardiak ve respiratuar bozukluklar (amfizem, Pickwickian sendromu)
- Uyku bozukluklari

- Psikiyatrik bozukluklar (depresyon, bulimia)

- Enzim eksiklikleri (galaktozemi, 11-beta-hidroksilaz, alfa kemitripsin)

- Diger

9- Beslenme bozukluklari

Rikets (vitamin D eksikligi)

Malnutrisyon

Hipovitaminozis A

10- ilaglar ve kimyasal ajanlar

- A vitamini ve tlirevleri

- Steroidler

- Tetrasiklin ve tiirevleri

- Nalidiksik asit

- Diger ajanlar ( danazol, lityum karbonat, perhexilin maleat, amiodaron, penisilin,
siprofloksasin, nitrofurantoin, nitrogliserin, mesalazin, carbidopa, levadopa,

siklosporin, fenitoin, ketoprofen, indometazin..)
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2.5. Klinik Ozellikler

Hastaligin sik goriilmemesi, hastaligin tanimlanmasindaki degiskenlikler nedeniyle,
popiilasyonda psodotimdr serebri insidansini belirlemek giictiir. Glascow serisinde (1942-
1972), 3 milyonun iizerinde popiilasyonda 110 vaka bildirilmistir(1). Yas dagilimi 3 ile 58
yas olup, ortalama 30 yas olarak belirlenmistir (12). Kadin erkek orani 2:1 ile 8:1 arasinda
degismektedir (2, 8,10,23). Glascow serisinde 1 ile 55 yas arasinda hastaligin goriilebildigi,
goriilme insidansinin 3. dekadda pik yaptig1 belirtilmistir (1). Aym seriye gore kadinlarda,
erkeklere kiyasla 1.82 kat daha sik goriilmektedir. Vakalar, etyolojisi bilinen ve bilinmeyen
olarak iki gruba ayrildiginda, etyolojisi bilinen grupta, kadin vakalarin bilinmeyen gruba
kiyasla daha az oldugu goriilmiistiir. Sydney serisinde, kadinlarda erkeklere oranla 3.1 kat,

erigskinlerde ¢ocuklara kiyasla 1.5 kat daha sik PTSS goriildiigii tespit edilmistir.

2.5.1. Bas agnisi

Baglica goriilen semptomdur. Ps6dotiimor serebri vakalarinin %80-90’inda goriilmektedir
(1,17). Cocuklarda ise sendrom farkli klinik 6zellikler ile kendini gosterebileceginden, bas
agrist daha az goriilen bir semptomdur. Bas agrisinin 6zel bir karakteri bulunmamaktadir.
Digre (2002), migren bas agrisindan ayirt edilemeyebilecegini bildirmistir. Stevenson ve
ark., bas agrilarinin aralikli veya siirekli; akut veya yavas gelisen bir karakterde
olabilecegini belirtmektedirler (10). Bas agris1 sabahlar1 daha siddetli olabilmektedir (10).
Friedman ve Rausch (2002), 82 PTSS hastasinda yaptiklar1 ¢alismada, hastalarin tan1 ve
tedavisinden sonra, %68 hastada bas agrisinin devam ettigini belirtmislerdir. Bu hastalarin
%50’sinde epizodik gerilim bas agris1 varken, % 20 hastada ise aurasiz migren seklinde

bas agrist oldugunu vurgulamislardir.

2.5.2. Gorme bozuklugu-papilodem

En sik goriilen ikinci semptomdur. Hastalar, yalnizca gérmede bulaniklik yakinmasi ile,
veya belirli derecelerde gorme keskinliginde azalma sikayeti ile basvurabilmektedirler (1).
Papilédem goriilen hastalarin bazilar1 asemptomatik olabilmektedir (10). Vakalarin %33-

50’sinde gorme bozuklugu oldugu soylenebilir (1,17). En sik goérmede bulaniklik
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seklindedir. Corbet’e (1983) gore, gérme bozuklugu, intrakraniyal basing artis1 sonucu
gorme yollarinda meydana gelen hipotansiyon nedeniyledir. Ayni1 zamanda gormedeki
bozulmanin postural degisim ile degisiklik gosterebilecegini belirtmistir. Sydney serisinde
%10 vakada, ozellikle eriskin kadinlarda gérme bozuklugu saptanmisken, Wall ve George
(1991), 1020 vakada yaptiklar1 calismada, gérme bozuklugu insidansint %20 olarak
bulmuslardir. Guseffi ve ark.nin (1991) 50 hastada yaptig1 calismadaki gibi daha yliksek
insidanslar (%68) saptanan calismalar da mevcuttur. Gorme bozuklugunun varligi, kalici
gorme kaybi1 olacagi anlamina gelmemektedir ancak klinisyeni, hizli ve etkili bir tedaviye

baslama konusunda uyarici olmalidir.

2.5.3. Diplopi

Okiiler hareket bozuklugu, intrakraniyal basing artisina bagli gelisen, unilateral veya
bilateral VI. kraniyal sinir paralizisine baglidir (1,17). Bu durum horizontal diplopi olarak
klinige yansimaktadir. Vakalarin %20-35’inde goriilmektedir. Diplopi goz hareketlerinin
degerlendirilmesi esnansinda abdiiksiyon kisitliligina bagh olarak kolayca goriilebilir veya
yalnizca sakkadik go6z hareketleri esnasinda fark edilebilir. Cocuklarda daha sik

goriilmektedir.

2.5.4. Bulant- kusma

Diplopi gibi, intrakraniyal hipertansiyonun spesifik olmayan bir 6zelligidir. Psédotimor
serebri vakalarinin %20-30’unda goriilmektedir. Cocuklarda daha sik goriilmektedir. Bag

agrisinda oldugu gibi, bulant1 kusmanin ayirt edici herhangi bir 6zelligi yoktur.

2.5.5. Tinnitus

Tinnitus, dis uyaran olmadan isitsel bir algi olmas1 durumudur (27). Pulsatil veya devamli
olabilmektedir. Pulsatil tinnitus siklikla vaskiiler patolojiler sonucu meydana gelmektedir
ve hasta kalp atiglarina benzer bir ses algilamaktadir (27). Tinnitus vakalarinin %4 {inii

pulsatil tinnitus olusturmaktadir (27).
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Psodotliimor serebrinin, gérece olarak nadir goriilen ancak onemli olan bir semptomudur.
Meador ve Swift (1984) yalnizca tinnitus yakinmasiyla bagvuran 4 vaka bildirmislerdir (1).
1996 yilinda Lee benzer bir vakay1 yazmistir (1). Insidans1 %2.8-3.8 arasindadir. Glascow
serisinde daha yiiksek insidans (%8.2) bildirilmistir. Sismanis (1998), 145 pulsatil
tinnituslu hastada PTSS ‘nun en sik neden oldugunu (56/145 vaka) saptamistir (1,27).
Giusefti ve ark., PTSS vakalarinin %58’nde pulsatil tinnitus oldugunu saptamislardir (17).

2.5.6. Diger semptomlar

Cesitli baska semptomlar da bildirilmistir. Bunlarin arasinda en sik karsilagilanlar,
dengesizlik, isitme kayb1 ve ense sertligi yakinmalaridir. Biling durumundaki bozulma,
epilepsi ve senkop ataklari da belirtilmekle beraber, bu yakinmalarin intrakraniyal
hipertansiyon ile olan iligkisi net olmayip, taninin gozden gecirilmesi Onerilmektedir.
Keane (1988) 101 wvakay1 retrospektif olarak incelemis, PTSS wvakalarinin min6r
semptomlarini belirlemistir. Bu ¢alismaya gore en dikkati ¢ceken mindr semptomlar: ense
sertligi, tinnitus, distal ekstremite parestezileri, eklem agrisi, bel agrisi ve yiirliyiis
ataksisidir. Fasiyal agr1 (Hart ve Carter 1982), fasiyal parezi ( Chutorian ve ark. 1977),
hemifasiyal spazm (Benegas ve ark. 1996), ciddi boyun, kol ve sirt agrilar1 ( Bortoluzzi ve
ark. 1982) ve ¢ocuklarda ense sertligi ile tortikollis ( Straussberg ve ark. 2002), bildirilen
diger semptomlardir. Abdusens paralizisi PTSS vakalarinda goriilebilmektedir ancak, ¢ok
nadir de olsa okulomotor, troklear, trigeminal ve fasiyal sinir paralizileri de
gelisebilmektedir (27). Isitme kaybi, tinnitusa eslik edebilmektedir. Siklikla sensorindral
tipte isitme kayb1 gozlenmekle birlikte, bazi durumlarda intrakraniyal basing artisi, koklear
akuadukt yoluyla perilenfe iletilirken, perilenf basinci artmakta ve bu nedenle stapes tabani

hareketleri kisitlanarak hafif iletim tipi kayip saptanabilmektedir (27).

Semptomlarin siiresi degiskenlik gostermektedir. Siklikla basvuru esnasinda, hastalarda 3
aydan az bir siiredir olan sikayetler oldugu sdylenmektedir. Glascow serisinde 4 temel

nokta bulunmaktadir:

1- Vakalarin %60’1nda semptomlarin siiresi 3 aydan azdir. Vakalarin yarisinda yakinmalar

bir aydan azdir.

2- Bas agris1 ve gorme bozukluklari i¢in benzer siire verilmektedir.
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3- Etyolojisi bilinen ve bilinmeyen grupta semptom siireleri benzerdir.

4- On iki aydan uzun siiren yakinmalar1 olan hastalarda bas agris1 en sik goriilen

semptomdur.

Sydney serisinde ise;

1- Vakalarin ¢ogunda semptomlarin siireleri 3 aydan azdir.

2- Cocuklarda semptomlarin siiresi eriskinlere kiyasla daha kisadir.

2.6. Patofizyoloji

Psodotliimor serebri sendromunun patogenezi heniiz tam olarak aydinlatilamamistir (17).
Giliniimiizde ii¢ teori iizerinde durulmaktadir: 1) BOS emilimine kars1 artmis direng, 2)
BOS yapiminin artmasi, 3) artmis vendz siniis basinci (3,5,6,17,27,28,29,30,31). Son
donemlerde vendz sinilis basinci artis1 iizerinde siklikla durulmaktadir (6). Kompanse
edilemeyen serebral vendz akim obstriiksiyonu intrakraniyal basing artis1 ve papilddem
tablosu yaratmakta, ancak bu hastalarda ventrikiill boyutlar1 ve BOS igerigi
degismemektedir (23). Tikaniklik basi veya trombiis nedeniyle gelismektedir (23). En sik
stiperior sagittal ve transvers (lateral) siniis etkilenmektedir. Akut veya kronik otitis media
zemininde gelisen septik trombiisler bu tabloya neden olabilmektedir. Bu durum
enfeksiyonun mastoid hiicrelerden lateral siniise yayilmasi ile miimkiin olabilmektedir.
Aseptik trombiisler siklikla sagital siniisii tutmaktadir. Bu durumda skalp, retina ve
konjonktivadaki vendz vaskiiler yapilarda belirgin genisleme ve papilodem olusmaktadir.
Bu hastalarda siklikla koagiilopatik patolojiler veya sistemik hastaliklar goriilmektedir.
Stiperior veya transvers sinilis tikanikliklarinda vendz basing artmakta, araknoid
villuslardan BOS emilimi engellenmektedir (23). Serebral siniislerin genisletilmesi veya
buraya stent yerlestirilmesi sonras1 semptomlar1 gerileyen vakalar mevcuttur (28). Higgins
12 vakalik serisinde transvers siniis stenozu gelisen hastalarinda anjioplastik girisimleri
uygulamis ve %50 vakada fayda saptandigimi belirtmistir (29). Buna karsin BOS
azaltilmasi teknikleri sonrasi intrakraniyal basincin azaldig1 ve bunun sonucunda da siniis
icerisindeki basicin azaldig1 gosterildiginden vendz siniis patolojilerinin neden mi yoksa

hastaligin bir sonucu mu oldugu hala tartisilmaktadir (28,29,30,31).
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Boyun disseksiyonlar1 esnasinda juguler venin tek tarafli ligasyonu (intrakraniyal alam
esas olarak drene eden taraf ise) veya bilateral juguler ven baglanmasinda, ya da
kateterizasyon nedeniyle gelisen trombiis durumlarinda benzer sekilde papilodem
izlenebilmektedir (23). Buradaki patogenez vendz siniis obstriiksiyonlarindaki gibidir. Bu
hastalarda hemen her zaman papilddem bilateraldir. Patoloji, 2-3 ay icerisinde kollateral
vendz yapilarin gelismesiyle birlikte diizelmektedir. Etyolojsi bilinmeyen, bu nedenle
patogenezi aydinlatilamamis PTSS wvakalar1 i¢in Fishman ‘literatiirde PTSS igin

bilinenlerden daha ¢ok spekiilasyonlar mevcuttur.” tanimini kullanmistir (23).

Obezite en sik nedenlerden biri olarak gosterilmektedir. Obez hastalarda artmis
intraabdominal basincin, diafragmay1 eleve etmesi ile plevral ve kardiyak dolum
basinglarini artirmasi, bunun sonucunda ise vendz doniisiin bozulmasi ve kafa ici basingta
artis ve BOS emilimine kars1 direng gelismesinin meydana geldigi diisiiniilmektedir (11).
PTSS vakalarinin c¢ogunda menstriiel diizensizlikler oldugu bilinmektedir (1,23).
Gebelerde gelisen PTSS ise ya ikinci ay kadar erken donemlerde, ya da yedinci ay
civarinda izlenebilmektedir (23). Ancak gebelerde PTSS gelismesi insidansinin normal

popiilasyon ile benzer oldugu Digre tarafindan gosterilmistir (2, 23).

Ekzojen maddelere maruziyet PTSS hastalarinda bir diger neden olarak gosterilmektedir.
Ancak bazi kaynaklarda neden olan ajan kesilip hasta tedavi edildiginde semptomlarin ve
baslica papilodemin geriledigi fakat takipte bu hastalarda (her hangi bir siipheli ajan
kullanilmamasina ragmen) rekiirrens gelistiginin gozlendigi belirtilmektedir (23). Oral
kontraseptif kullanan hastalarda da benzer durumla karsilagilmaktadir. Bu vakalarda oral
kontraseptifler ile PTSS arasindaki iliski net degildir ancak bu durumlarda yalnizca

progesteron igeren tedavilerin verilmesi dnerilmektedir (23).

2.7. Cocuklarda Psodotiimor Serebri Sendromu

Cocuklarda PTSS her yasta goriilebilmektedir ancak bebeklerde ve siit ¢cocuklarinda ¢ok
nadirdir (9). Son zamanlarda yapilan arastirmalar addlesan yas grubunda goriilme
insidansinin 12 yasin altindaki ¢ocuklardaki insidansa gore daha fazla oldugunu

gostermektedir. Bu durum giin gectikce goriilme sikligi artan obezite ile iliskili
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bulunmaktadir (9). Cocukluk donemi PTSS vakalar1 erigskin yas grubu ile kiyaslandiginda
belirli farkliliklar dikkati ¢ekmektedir:

1- Erigkinlerde siklikla kadinlarda goriiliirken, ¢ocuk yas grubunda cinsiyet dagilimi esittir
(1,9,16).

2- Bu yas grubunda belirgin etyolojik nedene daha sik rastlanilmaktadir (9).

3- Obezite nadir goriilmektedir (1,9,16). Cocuk hastalarin yalnizca %30’u fazla kilolu

bulunmustur (9).

4- Klinik bulgular farklilik gostermektedir (1,9). Bebek ve cocuklarda irritabilite, bas
bliylimesi hizinin artisi, 6n fontanel geriliminin artigi, anormal bas g¢evresi Olglimleri
saptanabilmektedir. Bazi serilerde boyun, bel agrilarinin ve ense sertliginin ¢cocuklarda sik
oldugu belirtilmistir (1,16). Bununla birlikte altinci kraniyal sinir paralizisi eriskin
vakalarin %12’sinde saptanirken, ¢ocuklarda bu oranin %9 ile %48 arasinda oldugu
bildirilmektedir (9). Phillips ve ark., 11 yas ve alt1 cocuklarda kranial sinir hasarlarinin, 11

yas lizeri ¢ocuklara gore daha sik goriildiigiinii belirtmislerdir (9).

Prepubertal donemdeki cocuklarda medikal tedaviye yanit alinmasi, erigkin hastalara

kiyasla daha zor olmaktadir (16).

2.8. Klinik Arastirmalar

PTSS arastirilmasinda dort temel baslik 6nemlidir:

1- BOS basincinin artig1 gésterilmelidir.

2- Ciddiyeti degerlendirilmelidir.

3- BOS basincini artiran diger nedenler ekarte edilmelidir.

4- PTSS’ye neden olan etyolojik faktorler belirlenmelidir.

Buna gore birinci basamak, BOS basing artisini, lumbar, servikal, sisternal veya

ventrikiiler ponksiyonlar ile saptamaktir (1,10). Ayrica, intrakraniyal veya lumbar devamli
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monitorizasyon da yapilabilmektedir. Bunun disinda BOS basinci, ndro-oftalmolojik
degerlendirme, EEG ve ndro-psikometrik incelemelerle takip edilmelidir. Ucgiincii
basamak, BOS igerigini incelemek, BT veya MRG gibi tarama yontemlerine bagvurmaktir.
MRG, BT veya MR anjiografi ile kraniyal goriintiileme yapilmasi lumbar ponksiyon
Oncesinde intrakraniyal timor veya serebral vendz trombiis ihtimali agisindan mutlaka
saglanmalidir (1,10). Dordiincii basamak inceleme, MR venografi, anjiografi veya
venografi sonrasinda da manometri incelemeleri ve detayli hematolojik analizler
(trombofili ve/veya hipofibrinolizis agisindan) ile yapilir. Ozellesmis bazi merkezlerde,
BOS dinamiginin radyontiklid incelemeleri, BOS emilim bozuklugunun tespit edilmesi i¢in
BOS infiizyon c¢aligmalari, veya metabolik ya da endokrinolojik c¢alismalar

yapilabilmektedir (1).

Vakalarin biiyiik bir kisminda, BOS basinci artis1 lumbar (nadiren servikal) ponksiyonlar

ile gosterilmektedir.

Glasgow serisinde lumbar ponksiyon ile 100 hastanin 96’sinda BOS basinci ol¢iilmiistiir.
Vakalarin %70’inde BOS basinc1 20 mmHg’dan daha yiiksek bulunmustur. %14.5 vakada
10 ile 20 mmHg arasinda BOS basinci saptanmistir. Ug vakada lumbar ponksiyon sonucu
BOS basinct 10 mmHg ‘dan diisiik saptanmistir. Bu vakalarin birinde takipte yapilan

ventrikiiler ponksiyon sonucunda, BOS basinci artisi tespit edilmistir.

Sydney calismasindaki sonuglar benzerdir. Vakalarin %68.1’inde orta-ileri derece BOS
basinci artis1 saptanmistir. Bu seride %15.6 vakada ise hafif-orta BOS basinc1 artis1 tespit
edilmistir. BOS basinci artig1 lumbar ponksiyon ile gosterilemeyen {i¢ hastanin ikisinde
lumbar kateter ile yapilan devamli monitorizasyon sonucu BOS basincinin arttig
belirlenmigtir. Yirmi dort saatlik devamli monitorizasyon ile BOS basinct artisi
gosterilemeyen bir hastada belirgin PTSS semptomlar1 ve bilateral gorme kaybi oldugu,
lumbar BOS santi ile belirgin diizelme saglandig1 vurgulanmistir. Bu hastanin takibinde
santin islevini gdrememesi sonucu yapilan lumbar ponksiyonda BOS basinci artisi tespit

edilmistir (1).

Literatiire bakildiginda, 1418 hastanin 1208’sinde (%85.2) BOS basinci artist
gosterilmistir. Bu hasta grubunda BOS basinct 200-600 mmBOS olarak tespit edilmistir.
Genis bir seride (Guidetti ve ark., 1968) 100 hastanin 39’unda normal BOS basinc1 tespit
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edildigi, ancak bu hastalarin takip eden lumbar ponksiyonlarinda veya BOS basinci

monitorizasyonunda anormal basinglarin tespit edildigi belirtilmistir (1).

PTSS tanisinda normal BOS igeriginin gosterilmesi, baglica amaclardan birisidir. Glasgow
serisinde 93 hasta (%84.5) normal BOS yapisina sahip iken, 8 hastada (%7.3) BOS’ta
mindr anormallikler tespit edilmistir. Dort hastada BOS proteininde hafif artis, dort hastada

ise hiicre sayisinda hafif artig saptanmastir.

Sydney serisinde, 141 hastanin 115’inde (%81.6) normal igerikte BOS, 6 hastada(%4.2)
mindr anormallikler( iki hastada hafif protein artisi, dort hastada anormal hiicre sayisi)
belirlenmistir. Son grupta anlatilan dort hastanin ikisinde eritrosit sayisinda artig tespit

edilmis, bu durum, vendz siniis trombozu ile iligkilendirilmistir (1).

Literatiirde, 1193 hastanin 1047’sinde (% 87.8) normal, 44’iinde (% 3.7) anormal BOS
kompozisyonu tespit edilmistir. Anormalliklerin tespit edildigi 44 hastanin 21’inde artmis
protein, 20 vakada anormal hiicre sayimi, 3 hastada ise her ikisi birlikte saptanmistir. Genel
olarak bakildiginda anormal BOS igerigi, bu hastalarda ¢ok nadir goriilmektedir ve bu

vakalarin hig¢birinde taniy1 degistirmemistir.

Sonug olarak normal BOS igerigi PTSS icin temel 6zelliklerdendir ancak ufak anormal
sonuclar kabul edilebilir goriinmektedir. Bununla birlikte, baz1 vakalarda BOS igerigi

incelenmeden de PTSS tanisi kolaylikla konulabilmektedir.

PTSS hastalarinda oftalmolojik degerlendirmede iki dnemli nokta bulunmaktadir. Birinci
basamak papilddemin taninmasi ve evrelenmesi, ikinci basamak ise gérme alaninin
degerlendirilmesidir. Papilodem varligi, hastaligin tanisinin konmasinda ve durumun
ciddiyetinin belirlenmesinde onemli iken, goérme alanm1 bozuklugu, vizuel prognoz ve

takipte ilerlemeyi kaydetmek acgisindan 6nemlidir.

Artmis intrakraniyal basing nedeniyle optik diskte sisme meyana gelmesi ‘papilodem’
olarak tanimlanmaktadir. Inflamatuar, vaskiiler ve neoplastik nedenlerle gelisen optik disk

O6deminden ayirt edilmelidir.

Lokal faktorlere bagli gelisen papilodemde gorme bozuklugu erken gelisirken,
karakteristik olarak artmis intrakraniyal basinca bagl papilddemde gérme bozuklugu gec

donemde goriilmektedir. Ayrica, malign hipertansiyonda goriilen bilateral optik disk 6demi
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ile papilddemi birbirinden ayirmak zor olabilmektedir. Malign hipertansiyonda fundusta

hipertansif vaskiiler degisiklikler olacag: akilda tutulmalidir.

Papilodem tanisinda tarihte ilk olarak ve giiniimiize kadar en sik bagvurulan teknik floresan
anjiografidir. Ilk olarak Miller ve ark. tarafindan 1965 yilinda tanimlanmistir. Son
donemde konfokal tarama lazer oftalmoskopi kullanilmaktadir (Mulholland ve ark. 1998,
Trick ve ark. 1998, Tamburelli ve ark. 2000). Optik koherans tomografi ile retinal sinir
liflerinin kalinlig1 6l¢iilerek papilodem tanis1 konulabilmektedir. Ancak bu yolla papilédem
ve psddo-papilddem arasinda ayrim yapmak miimkiin olmamaktadir (Karam & Hedges;

2005) (1)

Papilédemde, arterial ve erken vendz fazda disk etrafinda karakteristik olarak sayisiz,
kiiclik tortdz ve genislemis damarlar, ge¢ fazlarda ise, peripapiller alan ve retinaya uzanan

diskte 6dem izlenmektedir.

Papilodem bulgulari (10):

Erken bulgular:

1- Diskte hiperemi

2- Peripapiller damarlarda silinme

3- Sinir liflerinde ufak hemorajiler (oftalmoskop ile yesil 1s1kta daha kolay saptanir)
4- Venoz pulsasyonun olmayisi

Geg bulgular:

1- Disk kenarlarinda silinme

2- Venoz konjesyon ve artmig peripapiller hemorajiler
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2.9. Tedavi

Glasgow serisinde 22 hastaya (%20) hi¢ tedavi uygulanmamistir. Bu hastalarda kisa siire
icinde diizelme saptanmistir (sadece iki hastada 3 aydan uzun siirede diizelme
goriilmiistiir). Bir hastada iki defa rekiirrens goriilmiis ve hastaya sonunda steroid tedavisi
baslanmigtir. Sydney serisinde 6 hastada tedavi baglanmamistir. Bu hastalarin 4’{inde 3 ay
icinde diizelme saptanmustir. Diger 2 hasta ise 4 ila 6 ay i¢inde diizelme gostermistir.
Sonu¢ olarak PTSS hastalarinin  kiigiik bir boliimiinde hastalik kendi kendini
sinirlandirmaktadir. Bu hastalarda bagvuru sirasinda hastalik hafif seyretmis ve bu

hastalarda etyolojik faktdr net olarak ortaya konulmus ve tedavi edilebilmistir.

Steroid ve diuretik tedavilerinin PTSS’da kullanilmaya baglamasindan o6nce siklikla
tekrarlayici lumbar ponksiyon tedavisi kullanilmaktaydi. Ancak gilinlimiizde bu tedavi,
popiilerligini yitirmistir. Johnston ve ark.’nin 1981’de yaptig1 134 hastanin dahil oldugu
calismasinda, 67 hastada (%50) tedavide tekrarlayan lumbar ponksiyonlar kullanilmis, 26
hastada basarili olunmustur (ort. 9 ponksiyon yapilmistir). Bu hasta grubunda rekiirrens
izlenmemistir (ort. takip siiresi 12.7 yil). Lumbar ponksiyonlardan fayda gdérmeyen 41
hastada ise baslangic BOS basinci 300 mmBOS ve iizeri olarak dl¢lilmiistiir. Bu vakalar
ortalama 24 lumbar ponksiyondan sonra ek tedavi yontemlerine ihtiya¢ duymuslardir.
Cesitli caligmalarda PTSS hastalarinda lumbar ponksiyon asetozolamid, steroid , gliserol
veya subtemporal dekompresyon’ lumbar sant tedavileriyle birlikte kullanilmistir
(Weisberg 1975, Boddie 1974, Rush 1980, Greer 1968). Bulens 1979’da yaptig1 caligmada
bir grupta tek basima lumbar ponksiyonlar1 bir grupta diuretik tedavisiyle birlikta lumbar
ponksiyonlar1 uygulamis, her iki grupta da 2 hafta ile 8 ay arasinda papilédemin
geriledigini tespit etmistir (1). Lumbar ponksiyonlar, PTSS vakalarinda BOS iiretiminin
normal hizda oldugu varsayilirsa ( aksini destekler bulgu yoktur), tekrarlayan lumbar
ponksiyonlar 1ile, her islemde 20-30ml BOS alinmasi ile semptomlarin gerilemesi
amaclanmigstir (1). Tekrarlayan lumbar ponksiyonlar sonucu lumbar bolgede kacak, hatta
fistiil gelismesi sayesinde istenilen kalic1 etki saglanabilmektedir (1,23). Ancak yapilan
caligmalar, yalnizca diigiik yiizdede bir hasta grubunda bu tedavi yoOnteminin etkili
oldugunu gostermistir. Hastalara rahatsizlik veren bir girisim gerektirmesi ve yakinmalarin
gecici olarak diizelmesi istenilmeyen sonuglaridir (1,10,17).Giinlimiizde gérme bozuklugu

ileri derecede olan veya ilerleme gosteren veya medikal tedaviye yanit vermeyen
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durumlarda tercih edilen bir yontemdir (10). Kullanilmasi gereken durumlarda lumbar

subaraknoid kateter yoluyla devamli drenaj yontemi tercih edilmelidir.

BOS iiretimini belirgin olarak azaltmasi (Rubin ve ark. 1966) ve ek diiiretik etkisine
ragmen asetozolamid, PTSS tedavisinde istenilen basariyr yakalayamamistir (1).
Intraokiiler basmcin diisiiriilmesi icin glokom tedavisinde, BOS basincini azaltmak
amaciyla da hidrosefali tedavisinde kullanilmistir (10). Bu nedenle ilk basamak tedavide
kullanilmast uygun bulunmaktadir (10). Hastalikta goriilen baslica anormalligin BOS
absorpsiyonunun bozulmasi oldugunu diisiinen kimi yazarlar kendi serilerinde
asetozolamid tedavisini kullanmamiglardir (1). 1992 yilinda Johnston 39 vakada
asetozolamidi, tedavide kullanmistir. Topladig1 vakalardan Guidetti ve ark.’nin 8
vakasinda sonucglar net degildir. Geriye kalan 21 hastada tam veya kismi diizelme
goriiliirken, 10 hastada tedavi basarisiz olmustur. 2000 yilinda Youroukos ve ark’nin
calismasinda asetozolamid tedavisinin tek basina uygulandigi 17 hastanin 8’inde (%47.1)
diizelme saptanmis, ancak steroid ile beraber kullanildiginda iyilesme yiizdesi %91.7 ‘ye
(24 hastanin 22’sinde) ulagsmistir (1). Tedavi ile ilgili calismalar yetersiz olmasina ragmen
vakalarin %20-40’inda, ozellikle c¢ocuk ve erigskin erkek hastalarda basarili oldugu
diisiiniilmektedir (1). ilag genellikle iyi tolere edilmektedir, yan etki insidans: diisiiktiir ve
uzun siireli tedavilerde uygundur. ilacin, tek basina m1, yoksa diger modaliteler ile beraber
kullanilmast m1 daha uygundur, heniiz kesin bir fikir birligi bulunmamaktadir (1).
Deneysel olarak teratojenik etkilerinin saptanmasi nedeniyle gebelerde kullanimi kisithdir

(Lee ve ark. 2005) (1,15).

Topiramat, PTSS’da yakin zamanda kullanilmis, bir diger karbonik anhidraz inhibitoriidiir
(1,10,15). Epilepsi ve migren profilaksisinde kullanimi kabul gérmiistiir. Akut sekonder
dar a¢ili glokoma neden oldugunun belirtildigi vakalar bulunmaktadir (Alore ve ark.

2006)(1,10). Topiramatin kilo kayb1 saglama 6zelligi de bulunmaktadir (10).

Glasgow ve Sydney serilerinde asetozolamid disindaki diiiretiklerin ¢ok az kullanildigi
dikkati ¢ekmektedir. Johnston ve ark.’min topladigi 134 hastanin 2’sinde steroid
kombinasyonu ile, bir vakada ise lumbar ponksiyon ile birlikte furosemid (Lasix)
kullanilmastir (1). Tk iki vakada tam diizelme saptanirken, son vakada ek tedavilere ihtiyag
duyulmustur. Stevenson ve ark., asetozolamidin etkisiz oldugu veya hipersensitivite
gelistigi durumlarda ikinci basamak tedavide furosemid oOnermislerdir(10). Literatiire

bakildiginda diiiretikleri PTSS tedavisinde birinci basamak tedavi yontemi olarak oneren
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lic yaziya rastlanilmaktadir. Bu ¢alismalardan biri Guidetti ve ark.’nin 1968°de 100 vakada
yaptig1 calismadir. Hastalardan besi yalnizca oral gliserol ile tedavi edilmis, 44 tanesine
intravendz gliserol (40 ml, 4-8 uygulama/giin, iki hafta) asetozolamid ile birlikte
uygulanmis, geriye kalan 51 hastanin 14’iinde hi¢ tedavi verilmemis, 8 vakaya yalnizca
asetozolamid, 29 kisiye ise yalnizca steroid tedavisi uygulanmistir. Takipteki 80 hastanin
hepsinde ortalama 10 hafta i¢inde diizelme saptanmistir. Ancak 12 hastada kalici viziiel
anomaliler izlenmistir. Jefferson ve Clark (1976) 30 vakalik serilerinde 25 hastaya
‘dehidrate edici ajanlar’ (klortalidon,11; hidroflumetazid, 8; gliserol, 7; tre, 1), obez
hastalarda diet Onerileri ile beraber kullanilmistir. Yazarlar diiiretiklerin tedavide faydali
oldugunu ve gorme keskinliginde azalma ile gelen hastalarda tam iyilesme saglandiginm
belirtmislerdir. Ozetle, asetozolamid haricindeki diiiretiklerin etkinligi ile ilgili yeterli bilgi
bulunmamaktadir. Ancak klorotiyazid ve tiirevleri ile furosemid tedavileri sonrasi tam
iyilesme bildiren yayinlar mevcuttur. Bununla beraber bu ditiretiklerin birbirlerine veya

diger tedavi yontemlerine tstiinliikleri ile ilgili net bulgular yoktur.

Kadinlarda PTSS ile iliskisi net olarak ortaya konulmus durumlardan bir tanesi obezitedir
(1,8,10,15). Ozellikle ikinci ve besinci dekad arasindaki kadin hasta grubunda obezitenin
etkisi belirgindir. Saglikli bireylerde obezitenin lumbar serebrospinal basinci artirdig
gosterilmistir (18). Daniel ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada viicut kitle indeksinin artmasinin,
PTSS gelisme riskini artirdigi gosterilmistir (18). Ayni calismada kilosunun 9%5-15
fazlasin1 alan bireylerde PTSS gelisme riskinin arttigi gosterilmistir. Brazis yazdig
yazisinda bu konu ile iligkili ¢alismalara dikkati ¢ekmis ve PTSS hastalarinda kilo
verilmesinin yasam kalitesini arttirdigin1 vurgulamistir (18). Yapilmis retrospektif bir
calismada kilonun %6’simin kaybi ile bile papilodemin belirgin geriledigi saptanmistir
(18). Obeziteye baglh artmis yag dokusunun, dolasimdaki hormonlar iizerine olan
metabolik etkisi veya obezite iligkili artmis intrakraniyal vendz basing nedeniyle bu
sendromun gelisebilecegi diisiiniilmektedir (1). Bu nedenle kilo verilmesinin etkin bir
tedavi yontemi oldugu iizerinde durulmaktadir (1,17). 1974 yilinda Newborg 9 obez PTSS
olan hastasinda piringten zengin bir diyet uygulamistir. Tiim hastalarda 2 ila 14 ay arasinda
(ort. 5.9 ayda) tam iyilesme gozlemlemistir. Ardindan 1986 yilinda Noggle ve Rodning,
obez bir hastalarinda kilo verilmesi ile diizelme saptamis ancak hastada rekiirrens gelisince
gastrik  cerrahi  uygulandigin1  belirtmislerdir. Bu hastada, gastrik kelepgenin
cikarilmasindan 3 yil sonra tekrar rekiirrens izlenmistir. Hastaya yeniden gastrik cerrahi

uygulandig: bildirilmistir. Kuppersmith 1998 yilinda iki grup hastay: karsilagtirmistir. Bir
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grupta (38 hasta) 3 ay icinde en az 2.5 kg azalmis, diger grupta ise (20 hasta) kilo kaybi
kaydedilmemistir. Gorme keskinligi ve gorme alanlann karsilastirildiginda, iki grup
arasinda anlamli fark izlenmemistir. Ancak kilo kayb1 olan grupta daha hizli bir iyilesme
izlendigi belirtilmistir. Morbid obezite cerrahisinin gelismesi ile beraber kilo kaybina
yonelik islemler siklikla uygulanmaya baglanmigtir. Sugerman ve ark. 1995 yilinda 8 PTSS
hastasina gastrik by-pass uygulamistir. Hastalarin cerrahi oncesi ortalama BOS basinci
353+£35 mmBOS iken, cerrahi sonrasi bu deger ortalama 168+12 mm BOS’a diismiistiir.
Hastalarda kaydedilen ortalama kilo kayb1 57+5 kg olarak saptanmistir. Sekiz hastanin
tamaminda klinik olarak tam iyilesme saptanmistir. Michaelides ve ark. PTSS ve pulsatil
tinnitusu olan ve obezite cerrahisi yapilan 16 kadin hastada ortalama kilo kaybin1 45+7 kg
olarak saptamiglardir (1). Hastalarin 13’linde (%87) tam diizelme izlenirken, 3 hastada kilo
kaybina ragmen iyilesme gozlenmemistir (1). Nadkarni ve ark. (2004), PTSS tanis1 olan ve
artmis transvers siniis ve sag atriyum basinci saptanan iki kadin hastayr bildirmislerdir. Bu
hastalar, bir yili agkin bir zaman takip edilmislerdir. Hastalarda obezite cerrahisine yanit
izlenmistir (1). Sismanis ve ark.’nin 2005 yilinda yaymladigi yazida, bilateral pulsatil
tinnitus ve BOS rinoresi olan olguda gastrik bypass ile semptomlarin geriledigi ve 4 yillik

takipte rekiirrens goriilmedigi kaydedilmistir (17).

Steroid tedavisi sonrasi, Ozellikle de steroid tedavisinin kesilmesinin ardindan PTSS
gelistigi  bilinmektedir. Ancak steroid tedavisinin aym1 zamanda bu sendromun
diizelmesinde etkili oldugunu destekleyen yayinlar mevcuttur. Ozellikle 1960’11 yillarda
birka¢ merkezde PTSS ‘da birinci basamak tedavi yontemi olarak kullanilmistir. Diabetes
mellitus, peptik iilserasyon, sivi retansiyonu, belirgin obezite ve psikotik semptomlar gibi
yan etkileri olan bu tedavide; bir ¢alismada yan etki insidans1 %13 (23 hastanin 3’{i) olarak
belirlenmistir (1). Literatiirde bu tedavi ile ilgili yapilan 6nemli ¢alismalardan biri Johnston
tarafindan 1992 yilinda 234 hasta tlizerinde yapilmistir (1). Bu hastalarin 152°sinde steroid
tek bagina kullanilmis, 82 hastada ise diger tedaviler ile birlikte verilmistir. Buna gore tek
basma verildigi 152 hastanin 119’unda (%79.3) tek bir uygulama sonrasi gerileme
gozlenmistir (1). Steroid tedavisi sonrasi iyilesme goriilen hastalarda intrakraniyal basing
azalmast her zaman goriilmemektedir (1). Di Laurove ark. 1984 yilinda 4 hastay:
incelemislerdir. Steroid tedavisinden 3 hafta sonra intrakraniyal basing monitorizasyonu
yapilmig ve hastalarin intrakraniyal basinglarinda belirgin azalma olmadig tespit edilmistir
(1). Steroid siklikla lumbar ponksiyon ve ditiretikler ile birlikte kullanilmistir (1). Bu
sekilde daha etkili bir tedavi saglandig1 belirtilse de yeterli calisma bulunmamaktadir.
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Genel olarak steroid tedavisin PTSS ‘da % 80 civarinda basarili oldugu belirtilmektedir
(1,10).

Yukarida belirtilmis tedaviler disinda cerrahi tedaviler de bulunmaktadir. Optik sinir kilifi
dekompresyonu bunlardan biridir (1,10). Etki mekanizmasi tam bilinmemektedir ancak
gérmenin korunmasi ve bas agris1 kontroliinde etkin oldugu diisiiniilmektedir. Islemin uzun
donem sonuglar1 net olarak aydinlatilamamistir (1). Bir ¢calismada (1988), 12 aylik takip
sonucunda hastalarda bas agrisi kontroliiniin basarisizligi, rekiirrensin goriilmesi dikkati
cekmistir (15). Ayrica islemden dogabilecek komplikasyonlar nedeniyle gérme olumsuz
etkilenebilmektedir (1,15). Bu islem sonrasinda klinik diizelme saglansa bile, BOS basinci

yiiksekligi devam edebilmektedir (1).

Gormenin korunmasi amacl uygulanan diger bir teknik ise subtemporal dekompresyondur
(1). Bu islem ile ilgili ilk yayinlarda, medikal tedaviye direngli vakalarda, asil tedavi
oldugu bildirilmistir. Giiniimiizde ise optik sinir kilifi dekompresyonu veya sant islemleri
daha siklikla uygulanmaktadir (1,10). Sant cerrahisi son yillarda PTSS vakalarinda en sik
uygulanan tedavi yontemlerindendir (1). Medikal tedaviye cevap vermeyen PTSS
vakalarindaki esas tedavi yontemi oldugu belirtilmektedir (15). Bu tedavi yontemi ile hizli
ve kalict BOS basing diizenlenmesi saglanmasi miimkiin olmaktadir (1,15). Literatiirde
sant sonrast PTSS vakalarinin biiyiik bir kisminda diizelme oldugu belirtilmistir. Vakalarin
tamaminda yliksek basingli bas agrilart diizelmis ancak bir kisim hastada alg¢ak basingli bas
agrilar1 gézlenmistir. Vakalarin tamaminda papilddem kaybolmustur ancak bazi vakalarda
gecikmis optik  atrofi  saptanmistir. En stk komplikasyon, Arnold- Chiari
malformasyonudur. Bu malformasyonun edinsel formlarinin hepsinde lumbar sant
islemleri sorumlu tutulmaktadir. Atriyal kateter kullanilan vakalarda kardiyak aritmi
izlenebilmektedir. Bu vakalarda ayni zamanda, nadir olmakla birlikte atriyal trombiis
olusabilmektedir. Nadir olarak spinal araknoidit, subfrenik abse veya hemiparezi ile
karsilagilabilmektedir (1,10). Ayrica santlarda tikanma, enfeksiyon, algak basinca bagl bas

agrilar, radikiilopatiler, subdural hematom gibi komplikasyonlar goriilebilmektedir (15).
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2.10. Prognoz

Bu hastalarda spontan iyilesme sik goriilmektedir. Sorensen ve ark. medikal tedavi verilen
hastalarin %70’inin 3 ay icinde diizeldigini belirtmislerdir (31,32). Vakalarin yaklasik
dortte birinde ise hastalik direngli olabilmektedir (32). Iyilesme i¢in gegen siire net degildir
ve bireysel farkliliklar s6z konusudur (31). Elli dort hastalik bir seride ortalama 13.9+11.9
ay asetozolamid tedavisi verilmistir. Bu ¢alismada tedavi siiresi 1 ay ile 60 ay arasinda
degismektedir (33). Bununla birlikte kronik PTSS vakalar1 mevcuttur (31). Uzun yillar
sonra rekiirrens gelismesi miimkiindiir. Weisberg 1 yillik takip sonrasi vakalarin %10’unda

rekiirrens gelistigini belirtmistir (34).

2.11. Vestibiiler Sistem Embryolojisi

Ic kulagin embriyolojik gelisimi hamileligin 4. haftasinda baslaylp 25. haftasinda
tamamlanan kompleks bir silirectir. Embriyo yaklagik 22. giinde 7 somatik evreye
ulastiginda, yiizey ektodermi i¢c kulagin gelisecegi yerin lizerini Orten otik plakodu
olusturmak iizere kaplar. Otik plakod mezenkime dogru invajine olur ve otik ¢ukuru
olusturur. Yaklasik 30. giinde otik ¢ukur, otik vezikiiler otokisti meydana getirir. Dordiincii
haftada noral krestin bir boliimii otik vezikiille go¢ ederek akustikofasiyal ganglionu
olusturur. Genikulat ganglion bu néron kiimesinden ayrilir ve geride otik kapsiile yakin
vestibiilokoklear ganglionu birakir. Otik kapsiiliin olusumundan birka¢ giin sonra, otik
kapsiiliin mediyalinde endolenfatik divertikulum, lateral utrikiilosakkiiler bolimden ayirt
edilebilir hale gelir. Utrikiilosakkiiler boliim farklilagarak utrikiiler boliimden utrikiil,

semisirkiiler kanallar, sakkiiler béliimden ise sakkiiliis ve koklea olusur (37).

2.12. Periferik Vestibiiler Sistem Anatomisi

Vestibiiler sistem, basin hareketlerini algilayarak postural kontrolii ve retinanin foveasinda
gorlntiilerin, bas hareketleri sirasinda stabil kalmasini saglamaktan sorumludur (35,36).
Bas hareketlerinin ii¢ boyutlu algilanmasi, i¢ kulaktaki vestibiiler reseptorlerin uyarilmasi
ve bu sayede olusan uyarilarin santral vestibiiler yolaklara, oradan da kortekse ulastirilmast

ile miimkiin olmaktadir.

27



Insan labirenti, koklea, otolit organlar ve semisirkiiler kanallardan olusmaktadir (35).
Otolit organlar ve semisirkiiler kanallar, vestibiiler end-organlart meydana getirmektedir
(35). Her iki temporal kemigin petroz pargasi igerisinde, membrandz labirent
bulunmaktadir. Membrandz labirent igerisinde, bas hareketlerini algilayan bes noral yapi
bulunmaktadir. Bunlar {i¢ semisirkiiler kanallar ve iki otolit organlar (35,36).
Semisirkiiler kanallar ( horizontal, anterior ve posterior), agisal hareketlere duyarlhidir
(35,36,37). Semisirkiiler kanallarin, temporal kemik igerisindeki yerlesimleri, her iki
horizontal kanalin birbiri ile ve bir taraftaki posterior semisirkiiler kanalin kars1 kulaktaki
anterior semisirkiiler kanal ile ayni planda olmasimi saglamaktadir (36). Semisirkiiler
kanallar endolenf ad1 verilen, sudan ¢ok hafif yiiksek yogunluga sahip bir siv1 ile doludur.
Yiiksek konsantrasyonda potasyum, diisiik konsantrasyonda sodyum igermektedir (Smith,
Lowry, & Wu, 1965) (36). Semisirkiiler kanallar bir uclarinda genisleyerek ampullayt
olusturmaktadirlar (36). Ampulla igerisinde, goblet benzeri jelatindz bir yapi olan kupula
bulunmaktadir(36). Kupula, semisirkiiler kanali vestibiilden ayirmaktadir. Kupulanin
agirligi, endolenfin agirligina esittir. Bunun sonucunda kupula statik hareketlere duyarli
degildir. Kupulanin altinda, krista yer almaktadir (35,36). Krista sagh hiicreleri ve
vestibiiler afferentleri igermektedir. Sagli hiicrelerin sterosilya ve kinosilyalari, kupulaya
dogru uzanir ve bu yapilar kupula deformasyonuna yanit veren bolgelerdir. Endolenf
hareketi, kupulada deformasyon yaratir. Bu hareket sa¢li hiicrelerdeki kanallar1 acar veya
kapatir. Sonucta sagli hiicrelerin membran potansiyelleri degisir. Sterosilyalarin, her
hiicrede bir tane olan kinosilyaya dogru hareketi hiicrede eksitasyon (depolarizasyon),
kinosilyadan uzaklasmasi ise inhibisyon (hiperpolarizasyon) yaratmaktadir. Lateral
semisirkiiler kanallar horizontal diizlem ile 30 derece aci yapmaktadir (35). Diger iki
semisirkiiler kanal ise vertikal plandadir ve birbirleri ile ortogonal yapilanma igindedirler
(35). Horizontal semisirkiiler kanallarda sagli hiicrelerin konumu, bu hiicrelerin, endolenfin
ampullaya (utrikiile) dogru olan hareketi ile uyarilmasina neden olurken; vertikal
semisirkiiler kanallarda sacli hiicreler konumlar1 geregi, endolenfin ampulladan
(utrikiilden) wuzaklagsmasi ile aktive olmaktadirlar. Her semisirkiiler kanal kendi
planlarindaki harekete en fazla duyarlidir. Ayni diizlemde yer alan semisirkiiler kanallarda
bir ¢esit ‘itme-¢ekme’ dinamigi gézlenmektedir. Buna gore, basin saga dondiiriilmesi ile
sag horizontal semisirkiiler kanal aktive olurken sol horizontal semisirkiiler kanal inhibe
olmaktadir (Goldberg & Fernandez, 1971). Beyin ayni planda yer alan semisirkiiler

kanallardan giden uyarilar sonucunda basin hangi yone ¢evrildigini algilamaktadir (36).
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Sakkiil ve utrikiil, otolit organlardir. Bu organlardaki sensoryal sacli hiicreler, kalsiyum
karbonat kristallerinin (otokonya) igerisinde gomiilii oldugu jelatindz bir maddeye dogru
uzanirlar (35,36). Otolit organlarin sacl hiicrelerini iceren kismina makula denilmektedir
(35,36). Otolit organlar yapilanmalar1 geregi, lineer hareketlere duyarlidirlar (35,36).
Utrikiil ve sakkiilin merkezinde striola adi verilen, otolit organlar1 ikiye ayiran yapi
bulunmaktadir. Sakkuler makula vertikal, utrikiiler makula horizontal pozisyonda yer
almaktadir (36). Utrikiilde kinosilyalar striyolaya dogru yonelirken, sakkiiler kinosilyalar
striyoladan uzaga yonelmektedirler. Kinosilyaya dogru olan hareket, eksitasyona neden
olmaktadir. Utrikiilde, uyarilma, horizontal lineer ivmelenme ile; sakkiiler uyarilma ise

vertikal lineer ivmelenme ile meydana gelmektedir (36).

Vestibiiler sinir hiicre govdeleri, internal akustik kanalin iginde, sinirin serebellopontin
koseye baglandigr yerdeki Scarpa gangliyonunda yer almaktadir ( Brodal, 1981) (36).
Vestibiiler sinir, superior ve inferior vestibiiler sinirlerden meydana gelmektedir (35,36).
Superior vestibiiler sinir, horizontal ve anterior semisirkiiler kanallar1 ve utrikiilii inerve
ederken, inferior vestibiiler sinir, posterior semisirkiiler kanali ve sakkiilii inerve
etmektedir (Naito, Newman, Lee, Beykirch, & Honrunbia, 1995)(35,36). Arbusow ve ark.,
1999 yilinda, yayinladiklar1 ¢alismada, posterior semisirkiiler kanalin hem superior hem de
inferior vestibiiler sinir tarafindan inerve edildigini gdstermislerdir (36). Insanlarda
yaklasik olarak 15.000 ile 25.000 vestibiiler sinir lifi bulundugu tahmin edilmektedir
(Lopez, Honrubia, & Baloh, 1997; Park, Tang, Lopez, & Ishiyama, 2001; Richter 1980)
(36). Vestibiiler sinir dallart pontomediiller bileskeye kadar beraber ilerler ve burada
bifurkasyon meydana gelir. Superior vestibiiler sinir afferentleri superior ve mediyal
vestibiiler ¢ekirdeklerde ve serebellumun wuvula, nodulus, flokkulus ve fastigal
cekirdeklerinde sinaps yapmaktadir. inferior vestibiiler sinir afferentlerinin aksonlari ise,

mediyal, lateral veya inferior vestibiiler ¢ekirdeklerde sinaps yapmaktadir (35,36).

Vestibiiler end organlar, siklikla anterior inferior serebellar arterin dali olan labirentin arter
tarafindan beslenmektedir. Nadir durumlarda labirentin arter, superior serebellar arter veya
baziller arterden koken almaktadir. Labirentin arterin ilk dali olan superior vestibiiler arter,
utrikiil, superior ve horizontal semisirkiiler kanallar ve sakkiiliin ufak bir bdliimiini
beslerken, ikinci dali olan ortak koklear arter, iki dala ayrilmaktadir. Bu dallardan biri
kokleay1, digeri ise ( posterior vestibiiler arter) posterior semisirkiiler kanali ve sakkiiliin

cogunlugunu beslemektedir (36). Vendz drenaj, arteriyal yapilara eslik etmektedir. Buna
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gore superior vestibiiler ven, superior ve horizontal semisirkiiler kanallar1 ve utrikiilii drene
ederken, inferior (posterior) vestibiiler ven sakkiil, posterior semisirkiiler kanal ve

kokleanin biiyiik bir boliimiinii drene etmektedir (36).

Periferik vestibiiler sistemde iki tip sacli hiicre bulunmaktadir. Tip I hiicreler kadeh, tip II
hiicreler ise silindirik sekildedir (35,36). Sac¢li hiicrelerin basinda sterosilya ve kinosilyum
bulunmaktadir (35). Sterosilyalarin kinosilyuma dogru olan hareketleri eksitasyona,
kinosilyumdan uzaklagsma hareketleri ise inhibisyona neden olmaktadir (35). Tip I hiicreler,
birkag¢ hiicre ile sinaps yaparken, tip II hiicreler ¢cok sayida afferent ve efferent hiicre ile

sinaps yapmaktadir (Lysakowski, Minér, Fernandez, Goldberg, 1995) (35,36).

2.13. Koklear Sistem Anatomisi

Koklea, vestibiiliin anteriorunda yerlesim gostermektedir. Erigkin bir insanda 2.5 dontisliik
bir sarmal yapmaktadir. 32 mm uzunlugunda, 5 mm yiiksekligindedir. Modiolus adi
verilen spongiy6z kemikten yapilmis bir eksen etrafinda yerlesmistir. Tabanina bazis
koklea, tepesine kupula koklea denilmektedir. Icerisinde ossedz spiral lamina, skala
vestibiili, skala timpani ve skala media bulunmaktadir. En 6zellesmis dokular skala
media igerisindedir. Korti organi, koklea icerisinde baziller membranda yerlesmis,
noroepiteliyal yapilar iceren kisimdir. Burada iki tip tiiylii hiicre goriilmektedir. Bunlar i¢
ve dis tilylii hiicrelerdir. I tiiylii hiicreler basik ve biilbdz yapidadir. Dis tiiylii hiicreler
silindirik yapidadir. Ig tiiylii hiicreler tamamen afferent sinirler ile innerve olmaktadirlar.
Kokleadan beyine giden afferent sinirlerin  %90-95’1 i¢ tlyli hiicrelerden
kaynaklanmaktadir. Dis tiiylii hiicreler ise direkt efferent lifler ile innerve edilmektedir. I¢
ve dig tiiyli hiicreler arasinda destek gorevi goren Claudius, Boettcher, Hensen, Deiters

hiicreleri bulunmaktadir (38).
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2.14. Vestibiiler Refleksler
2.14.1. Vestibiilo-okiiler Refleks

Bu refleksin baglica amaci, bas hareketleri esnasinda cisimlerin goriintiilerinin foveada
sabit kalabilmesi i¢cin kompansatuar goz hareketlerini gerceklestirmektir (35,36). Bir bagka
deyisle, vestibulo-okiiler refleks, ekstraokiiler kas kontraksiyonlarin1 saglayarak, belirli bir

bas hareketine uyum saglamay1 miimkiin kilmaktadir (35).

2.14.2. Vestibulospinal Refleks

Basin dengede tutulmasini ve yer ¢ekimi karsisinda hem statik hem dinamik durumlarda
viicudun dik tutulmasini saglamakla gorevlidir (35). Vestibiiler end-organlarin uyarilmasi
sonucunda bas ve boyun kaslarimin aktivasyonu saglanmaktadir (35). Vestibulospinal
refleks, viicudun pozisyonunu korumayi saglar, diismeyi engeller. U¢ majdr yol
sorumludur: 1) Lateral vestibulospinal yol, 2) mediyal vestibulospinal yol, 3)retikiilospinal
yol (35). Lineer ve agisal bas hareketleri, ipsilateral ekstensor kaslarda artmis kas tonusu
yaratirken; ipsilateral fleksor kaslarda azalmis kas tonusu meydana getirmektedir. Bu

durum lateral vestibulospinal yol ile olusmaktadir (35).

2.14.3. Vestibiilokolik refleks

Basin, uzayda boyun hareketleri sonucunda dengede kalmasini saglamak i¢in devreye girer
(35). Mediyal ve lateral vestibulospinal yollar, boyun motor ndronlaria direkt ve indirekt
baglantilar saglamaktadir. Boyun kaslar1 ii¢ baslikta smiflandirilmaktadir: ekstensor,
fleksor, rotator. Sternokleidomastoid kas (SKM) rotator bir kastir. Bu kasin motor
noronlart ipsilateral sakkiilden gelen inhibitoér uyarilar ile etkilenmektedir (35). Ancak

kontrlateral sakkiilden uyarilar almamaktadir (35).
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2.15. Saf Ses Odyometri

Saf ses odyometrisinin baslica islevi, genellikle saf sesin algilanmasindaki duyarlilifin
belirlenmesidir. Diger onemli bir gorevi ise, koklea ve isitsel sinir sistemi ile iliskili

patolojilerin ve bu patolojilerin yerlerinin belirlenmesinde énemli ipuglart saglamasidir.

Saf ses odyometrisi ile isitme esiklerinin saptanmasi, isitme kaybi varsa hangi kulagi
ilgilendirdiginin anlasilmasi, isitme kaybi1 miktarinin anlasilmasi, isitme kaybinin tipinin
belirlenmesi, isitme kaybinin hangi frekanslar ilgilendirdiginin anlagilmasi, isitme ile
iliskili patolojinin yerinin O6ngoriilmesi ve isitme cihazi endikasyonlarmin belirlenmesi

miumkin olmaktadir.

Saf ses hava ve kemik iletimi esiklerinin belirlenebilmesi amaciyla degisik frekans ve
siddetlerde ses enerjisi iiretebilen ‘odyometri’ cihazlar1 kullanilmaktadir (36,37). Hava
iletimi esikleri tiim isitsel yollar1 degerlendirmektedir. Bu oOl¢iim igin kulaklik
kullanilmaktadir. Kemik iletimi ise, kafatas1 kemigine yerlestirilen bir vibratér yardimiyla
degerlendirilmektedir. Hava ve kemik yolu esik tayini iki kulakta ayr1 ayr
yapilabilmektedir. Kemik iletimi testinin amaci, dis ve orta kulagi devre dis1 birakarak
direkt kokleayr uyarmaktir. Hava ve kemik iletimi esiklerinin karsilastirilmasi, iletim ve
sensOrindral sistemlerin durumu hakkinda bilgi sahibi olmayr miimkiin kilmaktadir. Test
sonucunda, hava ve kemik iletimi esikleri esit diizeyde artmis ise, dis ve orta kulakta igitme
kaybmma neden olan patoloji bulunmadigi, aksine hava iletimi esikleri, kemik iletimi
esiklerine gore yiiksek ise, isitme kaybinin dis ve/veya orta kulaga bagli gelistigi

diistiniilebilmektedir.

2.15.1. Odyometri

Saf sesler, odyometri cihazi ile olusturulmaktadir. Bu cihaz ile tonal frekans ve ses siddeti

diizeyi se¢imi yapilabilmektedir.

Odyometri ile hava yolu esikleri 125 ile 8000 Hz frekans araliginda, kemik yolu esikleri
250 ile 6000 Hz freakans araliginda olgiilebilmektedir. Cihazin 6zelligine gore bazilari,
hava yolu esikleri i¢in 8000 ile 16.000 Hz frekans araligimi da degerlendirebilmektedir.
Hava yolu i¢in verilen sesli uyar1 en fazla 120 dB HL diizeyinde iken, kemik yolunda en

yiiksek uyar1 hava yolu esiklerinin yaklasik 50 dB altinda olmaktadir.
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Isitme testleri dzel yapilmis, ses gegirmeyen odalarda yapilmaktadir (36,37) (Sekil 2.1).
Testi yapan gozlemci, hastaya test oncesinde talimatlari anlatmaktadir. Hastadan, ses ne
kadar zayif isitilirse isitilsin, duydugu her ses i¢in yanit vermesi istenilmektedir. Test
edilen kisi yanit verirken, el veya parmak kaldirma veya diigmeye basma yollarini
kullanmalidir (Sekil 2.2). Uyariyr duydugunda yanit vermeli, uyar1 kesildiginde yanit

sonlandirilmalidir.

Sekil 2.2: Odyometri kabini igerisi
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Saf ses esikleri belirlenirken, testi yapan kisi uyariy1 kontrol eden kisidir. Esik tayini, testi
yapan kisinin belirli bir frekansta sesli uyaran vermesi ile baglamaktadir. O frekans i¢in
verilen tonun siddeti degistirilirken, gbzlemci, hastanin yanitina goére, verilen siddetteki
sesin duyulup duyulmadigini analiz etmektedir. Ses duyulmadiginda, gozlemci ses
siddetini artirmakta, ses isitildiginde ise siddet azaltilmaktadir. Saf ses odyometrisinde,
normal igiten geng eriskinlerin duyabilecegi en diisiik ses siddeti, uluslararasi standartlara
uygun olarak tiim frekanslarda 0 dB HL olarak belirlenmistir (36). Esik tayini, ya esigin
cok altinda bir uyar ile, ya da kisiyi uyariya alistirmak amaciyla esigin iizerinde bir uyari
verilerek baslamalidir. Bir ¢ok klinikte ikinci yontem uygulanmaktadir. Bu yontemde test
(hastanin isitme diizeyine iliskin bilgi yok ise) 1000 Hz’de 30 dB uyar1 verilmesiyle
baslamaktadir. Test hastanin tarifi lizerine, iyi isiten kulakta baslamaktadir. Bunun amaci
maskeleme gerekip gerekmeyecegini belirlemektir. Uyar1 siiresi 1-2 saniye olmalidir.
Yapilan ¢aligmalar 200 msn ile 1 sn arasinda siiren uyarilarda benzer esik tayini yapildig
ancak 200 ms altindaki siirelerde esiklerin daha zayif oldugu gdsterilmistir (Plomp ve
Boumann,1959; Watson ve Gengel, 1969). Manuel olmayan cihazlarda, odyometrilerde
uyar1 siiresi 225 ms’dir. Test Hughson-Westlake yukari-asagi prosediirii ile devam
etmektedir (Hughson ve Westlake,1944). Gozlemci 30 dB uyar1 verdiginde hasta duyar ise,
uyar1 siddeti 10 dB disiiriiliir. Bu islem hasta, uyariya yanit vermeyene kadar devam
etmektedir. Hasta 30 dB olan uyariya yanit vermez ise uyarilar 20 dB artirilir ve hastanin
yanit verdigi diizeye kadar bu islem tekrar edilir. Hasta yanit verdiginde 10 dB’lik diisiisler
ile hasta yanit vermeyene kadar uyar1 siddeti azaltilir. Hastanin yanit1 kesildiginde 5 dB’lik
artiglar ile kisinin yanit verdigi siddet diizeyine ulasilir. 1000 Hz testi sonrast ayni sekilde
diger frekanslar icin de esikler belirlenmektedir. Ancak yliksek frekanslar, alcak
frekanslardan once degerlendirilmektedir. Diagnostik amacl dlgiimler 250 Hz ile 8000 Hz
frekans araliginda yapilmaktadir (37).

2.15.2. Maskeleme

Esikler belirlenirken, once iyi isiten kulagin, ardindan kotii isiten kulagin esikleri
belirlenmelidir (36). Kotii isiten kulak degerlendirilirken belirli kriterlere gore, iyi isiten
kulaga dar-bant giiriiltii verilerek (maskeleme yapilarak) esikler belirlenir. Ayn1 yontem

kemik yolu esiklerinde de kemik yolundan verilen uyaran ile yapilmaktadir.
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Hava kemik araligi 10 dB veya daha fazla ise, kemik yolu analizinde maskeleme
kullanilmaktadir. Hava yolu 6l¢limiinde, test edilen kulagin hava yolu esikleri ile, karst
kulagin hava veya kemik yolu esikleri arasindaki fark 40 dB veya daha fazla ise

maskeleme yapilmalidir (37).

Saf ses esikleri standart bir odyogramda isaretlenmektedir. Odyogramda ordinat iizerinde
‘desiBel’ birimi ile isitme diizeyini ifade eden ses siddeti 6lcegi (deciBel hearing level-dB

HL), apsis lizerinde ise ‘Hertz (Hz)’ birimi ile frekans 6l¢gegi bulunmaktadir (36,37).

Bir¢ok yazar 500, 1000 ve 2000 Hz frekanslarindaki hava yolu esiklerinin ortalamasini
alarak bir siiflandirma yapmaktadir (saf ses ortalamasi) (Goodman 1965, Northern ve
Downs 2002). Bu smiflandirmaya gore ilk kategori normal isitmedir (15-25 dB HL).
Diger bir simiflandirma ise, isitme kaybin tipi ile ilgilidir. Ayn1 frekans icin hava ve
kemik yolu esiklerine bakilarak yapilan bu smiflandirmada, hava yolu ve kemik yolu
esikleri esit diizeyde artmis ise ‘sensorindral isitme kaybi1’ olarak tanimlanmaktadir. iletim
tipi isitme kaybinda ise kemik yolu esikleri, hava yolu esiklerinden daha iyi olarak
saptanmaktadir. Iletim tipi isitme kaybimin diizeyi hava-kemik yolu esikleri arasindaki
desibel farki Olciilerek ifade edilmektedir. Bu deger en fazla 65 dB olabilmektedir
(Rosowski ve Relkin, 2001). Test-yeni test farkliliklar1 nedeniyle hava kemik yolu

arasindaki fark 10 dB’1 astig1 zaman anlamli kabul edilmektedir.

Diger smiflandirma yolu ise, isitme kaybinin konfigiirasyonu goéz oniinde bulundurularak
yapilandir. Buna gore isitme kaybinin sekli dikkate alinir. Diiz, kademeli diisen, keskin

olarak diisen, yiikselen vb. tanimlamalar ile isitme kaybi sekli tarif edilmistir (36).
Isitme kaybinin siddetine gére derecelendirme yapildiginda;

1- 25 dB HL nin altinda saf ses ortalamasi, normal igitme ile uyumludur.
2- 26-40 dB HL’de hafif isitme kayb1 mevcuttur.

3-41-55 dB HL’de orta derecede isitme kayb1 mevcuttur.

4- 56-70 dB HL’de orta-ileri derecede isitme kayb1 mevcuttur.

5- 71-90 dB HL’de ileri derecede isitme kayb1 mevcuttur.

6- 90 dB HL’yi asan esiklerde ¢ok ileri derecede isitme kayb1 bulunmaktadir.
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Jerger tarafindan yapilan bir baska siniflandirmada saf ses ortalamalari géz Oniinde
bulundurularak 20 dB HL normal isitmenin alt sinir1 olarak bulunmustur. 21-40 dB HL
esikleri hafif isitme kaybini, 41-60 dB HL orta derece isitme kaybini, 61-80 dB HL ileri
diizeyde isitme kaybini, 81 dB HL ve iizerindeki esik ortalamalar1 ise ¢ok ileri isitme

kayiplarin1 tanimlamaktadir (36).

Saf ses esikleri, siklikla konugsma odyometrisi sonuglariyla karsilastirilmaktadir. 1821
yilinda Itard, konusma yolu ile isitme zorlugu olan bireyleri, hic duymayan bireylerden
ayirt etmistir (Feldman 1970). Buna odakli ¢aligmalar sonucunda 1920’lerin ortalarinda ilk
konusma odyometrisi (Western Electric 4 A) genis Olcekli isitme taramalrinda kullanima

girmistir (Feldman 1970)(36).

Konusma odyometrisi, konusma uyaranlar1 verilerek isitmenin degerlendirilmesi anlamina
gelmektedir ( Konkle, Rintelmann,1983). Carhart’in (1951) c¢alismalarindan bu yana
konusma odyometrisi, konugsmaya olan duyarliligin ve sdézciiklerin netliginin anlasilma

diizeyini degerlendirmede kullanilmaktadir (36).

Konugma odyometrisinde kullanilan, ASHA tarafindan belirlenmis iki terim mevcuttur.
Birincisi ‘konusmayr alma esigidir’ (speech recognition treshold) (SRT). ASHA’nin
tanimlamasina gore, SRT bireyin, konugmalarin varligini fark ettigi ses siddeti diizeyidir.
Degerlendirmedeki bir kriter, konusulan sézciiklerin esik iizeri diizeylerde dogru anlasilma
ylizdesidir (konusmay1 ayirt etme diizeyi). Konusmayir ayirt etme skoru, hastanin
konusmay1 alma esiginin 40 dB iizerindeki en rahat dinleme diizeyinde okunan konusma
testi materyalini dogru olarak tekrarlayabildigi sozciik oranina denilmektedir. Dogru
tekrarlanan kelimelerin orani yiizde ile ifade edilmektedir (36-37). Test materyali olarak

tek heceli, ¢ok heceli kelimeler veya ciimleler kullanilabilmektedir.

2.16. Timpanometri

Orta kulak fonksiyonlarinin, kulak kanalindaki basing degistirilerek uygulanan dinamik bir
Olciimiidiir (36,37). Olusturulan basing degisikligi sonucunda DKK ve orta kulak
yapilarinin  esneklik ve hareketliliginin grafiksel olarak kaydedilmesi yontemine

‘timpanometri’; elde edilen sonuca ise ‘timpanogram’ denilmektedir. Temelde, ses kaynagi
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( tonal ses olusturmak i¢in), mikrofon ( probun tonunun monitérizasyonu i¢in), pompa

(kulak kanalinda basing degisikligi yaratmak i¢in) kisimlarindan olusmaktadir.

‘Impedans’, bir sistemin herhangi bir enerjinin kendi iizerinden gecisine karsi koyma
ozelligidir. ‘Kompliyans ise aksine, enerji akisinin kolayligini tanimlamak i¢in kullanilir.
Kulak zari, orta kulak yapilar1 ve labirenter sivilarin kendilerine ulasan enerjiyi kokleaya
transfer etmeye karst olan direncin Ol¢liimii s6z konusu ise yontemin adi ‘akustik
impedansmetri’; ayni yapilarin enerjiyi iletme Ol¢limii géz oniinde bulundurulacak ise
yontemin adi © akustik admittansmetri’dir. ‘Akustik immitansmetri ise bu iki bakis agisini
icinde bulunduran bir tanimlamadir. Bu testin en 6nemli avantaji invazif olmayan bir yol
ile orta kulak biitiinliigliniin degerlendirilmesini saglamasidir. Ayn1 zamanda bu test ile
orta kulagin ses iletim mekanizmalarina objektif yanit1 test edilebilmektedir. Koklear ve
retrokoklear patolojilerin ayirici tanisinda ve efflizyonlu otitis media taranmasinda yaygin
olarak kullanilmaktadir (36). Olgiim birim ‘dekaPascal (daPa)’dir. Bir dekaPascal 1.02 mm

su basincina esittir (39).

Timpanometri testinde, dis kulak yoluna sabit frekans ve siddette prob ton verilmektedir
(36,40) (Sekil 2.3). Basing diizeyi +200 daPa’dan baslar, giderek diisiiriiliir. Bu durumda
sistemin kompliyansi diislik iken giderek artacak, -400 daPa’dan sonra ise yine azalacaktir
(Tip A timpanogram). Test sirasinda verilen sesin yansiyan miktar1 ses basing dlgeri ile
Olciilmektedir. Maksimum pozitif basing uygulamasi sirasinda (+200daPa) kulak zar1 ileri
derecede sertlesmis iken elde edilen kompliyans C1, en yiiksek kompliyansin belirdigi
deger ise C2 olarak ifade edilecek olur ise; C2-C1 degeri orta kulagin statik immitansina
esittir (36,38). Normal kulak zar1 ve orta kulaklarda beliren medyan akustik immitans 0.7
ml civarinda olup, alt ve {ist siirlar bu degerin yaklasik 2 kat1 kadardir (Brooks, 1969,
Jerger ve ark. 1972) (36).
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Sekil 2.3: Timpanometri testi

Normal immitansh kulaklara gore, orta kulak yapilart ve kulak zarindaki sertlik oranini
artiran serdz otitis media, otoskleroz ve timpanoskleroz gibi orta kulak patolojilerinde dis
kulak yoluna verilerek kokleaya iletilen ses engellenir ve geriye yansir. Boylece diiz veya

basik tepeli timpanogramlar elde edilir.

D1s kulak yolundaki basing kontrollii olarak degistirilirken, kulak zarmin iki tarafindaki
basing esitlendigi zaman, maksimum immitans degerine erisilir. Tuba Gstaki ve orta kulak
normal islevini yiiriitiiyor ise, atmosfer basincina yakin degerlerde (0 daPa) timpanogram

doruk noktasina erisecektir.

Timpanogramlar c¢esitli yazarlar tarafindan simiflandirilmistir ancak aralarinda en fazla

kullanilan Jerger’in 6nerdigi siniflamadir (36,40) .

Tip A: Konfigiirasyon ¢an egrisine yakin tarzda olustugu ve tepe noktasinin -100 ila + 50
daPa basing araliginda elde edildigi timpanogramdir. Orta kulak islevinin normal oldugunu

gostermektedir.

Tip As: Tepe noktasit -100 ila +50 daPa araligindadir ancak statik kompliyansin 0.35

ml’nin altinda kaldigi timpanogramlardir. Orta kulak adezyonlari, timpanoskleroz,
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kemik¢ik sistem fiksasyonlari, yashilik ve otosklerozda oldugu {iizere orta kulak

sistemindeki sertlik artig1 durumlarinda bu tip timpanogramlar goriilmektedir.

Tip Ad: Tepe noktas1 -100 ila + 50 daPa araligindadir ancak statik kompliyans 1.4 ml’nin
tizerindedir. Epitelize otit sekelinde, kemik¢ik sistem kopuklugunda goriiliir. Cok ytliksek

amplitiidli timpanogramlardir.

Tip B: Statik kompliyansin 0.25 ml’nin altina diistiigii ve belirgin bir tepe noktasi
vermeyen timpanogramlardir. Tan1 degeri yiiksektir. Effiizyonlu otitis media veya adeziv
otitis mediada goriilmektedir. Di1s kulak yolunu tikayan kolesteatomali kronik otitis

mediada da benzer tip timpanogram elde edilebilmektedir.

Tip C: Timpanogramin tepe noktasinin -100 daPa’dan daha diisiik degerlerde elde edildigi
timpanogramlardir. Timpanik membran hareketliliginin belirgin azalmamasina ragmen orta
kulak basincinin negatif degerde elde edilmesi, siklikla Gstaki tiipli disfonksiyonu ile

uyumludur.

2.16.1. Stapes refleksi

Insanlarda sesli uyarana yanit olarak orta kulak kaslarindan sadece stapedius kasi kasilir.
Bu nedenle akustik refleks denildiginde stapes refleksi akla gelir. Yapilan arastirmalara
gore normal isiten kisilerde 500, 1000 ve 2000 Hz frekanslarda refleks esigi 70-100 dB
arasinda degigsmektedir. Tek tarafli olarak 70 dB’ 1 asan ses verildiginde, insanlarda orta
kulakta yalnizca stapes kasi bilateral olarak kasilmaktadir. Normal timpanogramin yaninda
stapes refleksi esiginin normal diizeyde olmasi, uyar1 verilen kulakta hem orta kulak
patolojisinin hem de ileri veya ¢ok ileri derecede sensorindral igsitme kaybinin olmadigini
gostermektedir. Bununla birlikte ipsilateral ve kontrlateral yoldan kaydedilen stapes
refleksinin gosterilmesi, isitsel sinir siteminin biitiinliigliniin test edilmesine olanak

saglamaktadir (36,40).
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2.17. Elektronistagmografi

1830 yilinda Flourens, giivercinlerde ve tavsanlarda i¢ kulag: tahrip ettikten sonra istemsiz
g6z hareketlerinin oldugunu gostermistir. Bu hayvanlarda ayn1 zamanda viicut dengesinin
de bozuldugu gozlenmistir. 1849 yilinda Du Bois-Reymond kornea ve retina arasindaki
elektriksel potansiyel farkini ortaya ¢ikarmistir (41). Kornea pozitif elektrik yiikiine, retina
ise negatif elektrik yiikiine sahiptir. Bu yiik farki korneo-retinal potansiyel olarak
tanimlanmis ve gozlerin her iki yanina yerlestirilen elektrodlar araciligi ile g6z hareketleri
ile degisen bu fark Sl¢iilmeye calisilmistir (Sekil 2.4). Korneo-retinal potansiyel yardimi
ile g6z hareketlerinin kaydedilmesine ‘elektrookiilografi’ adi verilmistir. Jung 1939 yilinda
dizzziness yakinmasi olan hastalarda vestibiiler fonksiyonlar1 arastirmak amaciyla bu
teknigi kullanmistir. Vestibiiler sistemi uyararak ortaya ¢ikan goz hareketlerini ve bunun
sonunda ortaya ¢ikan korneo-retinal potansiyel degisikliklerini kaydetmistir. Giiniimiizde

kullanilan ENG bu ¢alismanin iirlintidiir.
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Sekil 2.4: Korneo-retinal potansiyel

ENG ile gozler acikken veya kapali iken g6z hareketlerini degerlendirmek miimkiindiir. Bu
teknik ile vertigo veya dizziness yakinmasi olan, belirli g6z hastaliklar1 bulunan hastalarin
objektif degerlendirilmesi yapilabilmektedir (58). Bu teknik ile goz hareketlerinin yonii,

hiz1, g6z fiksasyon bozukluklar1 ve nistagmus ¢esitleri kaydedilebilmektedir.
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Kayitlar i¢in glinlimiizde ylizeyel elektrodlar kullanilmaktadir (Sekil 2.5). Yatay goz
hareketleri icin her iki goz kiiresinin lateral kantuslarina, vertikal hareketler i¢in ise pupilin
alt ve istiine elektrodlar yerlestirilir. Toprak elektrodu alin bolgesine konulmaktadir.

Elektrodlar birlestiren ¢izginin pupilden ge¢mesine dikkat edilmelidir.

Sekil 2.5: ENG testi i¢in yerlestirilen yiizeyel elektrodlar gériilmektedir.

GOz saga bakinca goz kiiresi orta hattan perifere dogru yer degistirmektedir. Bu sirada
kornea sagdaki elektroda yaklasirken soldaki elektrodan uzaklagsmaktadir. Retinada ise
tam tersi s6z konusudur. Retina soldaki elektroda yaklagmakta, sagdaki elektroddan
uzaklagmaktadir. Bu hareket ile ortaya ¢ikan polarizasyon degisikligi amplifiye edilir ve

kayda gegirilir. Kayit kalemi goz hareketlerinin yoniine gore bir sapma gostermektedir.

Gozler tam orta hatta iken kalem kartin tam ortasinda bulunmaktadir. Gozlerin saga veya
sola hareketi ile kalem de o dogrultuda hareket etmektedir. Uluslar arasi standartlara gore,
kalemin yukar1 hareketi saga bakisi, asagi dogru hareketi ise sola bakis1 gostermektedir.

Vertikal g6z hareketleri i¢in kalem ayni dogrultuda hareket etmektedir.

ENG, VOR hakkinda bilgi vermektedir. Bu test sirasinda yapilan kalorik test veya rotasyon
testleri ile horizontal yarim daire kanali stimiile edilmektedir (40,42,43). Elde edilen
yanitlar, horizontal kanal ve kanaldan dogan superior vestibiiler sinire aittir. ENG sirasinda

Dix-Hallpike testi yapilarak vertikal kanallar hakkinda bilgi sahibi olunabilmektedir.

ENG bircok alt test grubuna ayrilmistir: a) Gaze testi, b) sakkadik goz hareketleri testi, c¢)
okiiler pursuit testi, d) optokinetik test, e) statik pozisyonel testler, f) dinamik pozisyonel

testler, g) kalorik test, h) fiksasyon ve supresyon testi (57,59) (Sekil 2.6).
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Sekil 2.6: ENG testinde hastadan karsida bulunan panodaki 151kl cismi takip etmesi
istenirken kayit yapilmaktadir.

Gaze, sakkadik, okiiler-pursuit, optokinetik, fiksasyon ve siipresyon testleri, santral
vestibiiler sistemi ve gdz motor yollarin1 sorgulamaktadir. Statik ve dinamik pozisyon
testleri ile bitermal kalorik testler periferik vestibiiler sistemi incelemektedir. Periferik ve

santral lezyonlarin, birbirlerinin yanitlari tizerine etkileri oldugu unutulmamalidir.

Gaze Testi: ‘Gaze’ diiz bakis demektir. Bu bakisin amaci, gozler agik bir cisme bakiyor
iken, cismin foveadaki goriintiisliniin sabit kalmasini1 saglamaktir. Gaze, yani fiksasyon
yetenegi bozulmus kisilerde gozler sabit kalamazlar ve bazi hareketler yaparlar. Bu
kisilerde rastgele goz hareketleri ya da nistagmus ortaya ¢ikar. Goziin her iki yaninda 20-
30 derece yanlarda ve 20-30 derece yukar1 ve asagida isaretlenmis noktalara, hastanin
bakmasi istenir. Eger tek tarafli periferik vestibiiler veya santral bir patoloji varsa, hasta bu
noktalara fiksasyon yapamaz ve bazi goz hareketleri ortaya cikar. Bu goz hareketleri

genellikle nistagmus bi¢gimindedir.

Sakkadik Test: Sakkadik g6z hareketlerinin en az iki fonksiyonu vardir. Birincisi, goziin
bir cisimden bir diger cisme en kisa siire i¢inde ¢evrilmesidir. Bu nistagmusun hizli fazina

tekabiil etmektedir. Ikinci 6nemli gérev ise bakilan cismin goriintiisiiniin en kisa siire
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icerisinde retinaya diisiiriilmesidir. Hastanin tam karsisina bir cisim, 30 derece yanina
ikinci bir cisim konulmaktadir. Hastaya sirayla bunlara bakmasi sdylenir. Periferik
lezyonlarda sakkadlar keskindir. Santral hastaliklarda, 6zellikle serebellar patolojilerde

‘okiiler dismetri’ ad1 verilen sakkadik keskinligin bozulmasi s6z konusudur.

Okiiler Pursuit Testi: Yavas hareket eden bir cisme bakarken, hareket eden bir cismin hizi
ile goz kiiresinin hizini esitleyerek goriintiiniin fovea iizerine diismesini saglamak ‘okiiler
pursuit’ olarak adlandirilmaktadir. Test yapmak i¢in yavas ve siniisoidal hareket yapan bir
cisim kullanilmaktadir. Hastadan bu cismi izlemesi istenmektedir. Bu test esnasinda
pursuit kazancinda diisme ve sakkad sayisinda artma patolojik olarak kabul edilmektedir.
Kronik periferik vestibiiler hastaliklarda pursuit testi normal sonuglar vermektedir. Ancak
akut vestibiiler hastaliklarda pursuit anormallikleri ‘optokinetik nistagmus’ olarak ortaya
cikmaktadir. Ancak bu bozukluklar gecici olmaktadir. Beyin sapi, MS, bazal ganglion,
supratentoriyel hastaliklar ve SSS dejeneratif hastaliklarinda bilateral pursuit yetmezligi

ortaya ¢ikmaktadir. Cok sayida superempoze sakkadlar saptanmaktadir.

Optokinetik Test: Bu testin amaci, basin yavas hareketleri sirasinda goriintiiyii fovea
tizerine dislirmektir. Optokinetik sistem nistagmusunu ortaya ¢ikarmak i¢in tizerinde
diisey c¢izgiler bulunan silindirler ya da 1sikli barlar kullanilmaktadir. Hastadan bu
cisimlere bakmas1 istenmektedir. Optokinetik sistem bozukluklarinda meydana gelen
nistagmus asimetrik, diisiik amplitiidli ve dalga formu bakimindan zayif bir nistagmustur.
Tek basina optokinetik nistagmus anormallikleri, serebral korteks lezyonlarinda
gorilmektedir. Kronik vestibiiler sistem lezyonlarinda optokinetik nistagmus izlenmez
ancak, akut tek tarafli labirent lezyonlarinda spontan nistagmusla birlikte optokinetik
nistagmus bozukluklar1 da goriilebilmektedir. Optokinetik nistagmus, hasta saglam tarafa

baktirildiginda gézlenmektedir.

Statik Pozisyonel Testler: Bu testlerin amaci, bas pozisyonundaki degisikliklerin
nistagmusa yol acip a¢madigmi ve var olan bir nistagmusun seklini degistirip
degistirmedigini saptamaktir. Test hastanin gozleri kapali iken yapilmaktadir. Bu sekilde
gorsel siipresyon kaldirilmis olur. Test sirasinda bas hereketsiz, gézler kapali iken viicuda

degisik pozisyonlar verdirilerek nistagmus arastirilmaktadir.
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Dinamik Pozisyonel Testler: BPPV tanisi i¢in yapilan provokatif testleri icermektedir.
Bagsin belirli bir pozisyona getirilmesi ile gergek vertigo ve nistagmus meydana geldigi

saptanmaktadir.

Bitermal Kalorik Test: Vestibiiler testler iginde en sik kullanilan en eski testtir (44). Testin
amact endolenfin 1sitilmast ve sogutulmasi ile belirli bir endolenf akimi meydana
getirmektir. En uzun siire ve siddette nistagmus + 7 derecedeki (30 ve 44 derecede)
uyaranlar ile meydana gelmektedir. Kalorik test ile etkilenen kanal lateral SSK’dir (44).
Bunun nedeni diger kanallara gore daha yiizeyel ve ulagilmasinin kolay olmasidir. Kalorik
tes icin lateral SSK vertikal konuma getirilmelidir. Soguk verilince endolenfin 6zgiil
agirligi artmaktadir ve bu nedenle endolenft yercekiminin etkisi ile asagir dogru hareket
etmektedir. Olusan endolenf akimi kupulada harekete neden olmaktadir. Kupulanin
hareketi iki kanal arasinda elektriksel fark olusmasina neden olmaktadir. Bu fark
nistagmusa yol agmaktadir. Soguk su verildiginde ortaya ¢ikan nistagmusun hizli faz1 karsi
kulaga dogrudur. Sicak su ile ise endolenf agirligi azalmakta ve endolenf yukar1 dogru
hareket etmektedir. Bu durumda meydana gelen nistagmusun yonii stimiile edilen kulaga

dogru olmaktadir (42,43).

Test yatar pozisyonda yapilmaktadir. Hastanin bas1 30 derecelik bir yastik ile
kaldirilmaktadir. 30 ve 44 derecelik su ile lateral SSK uyarilir. Su en az 30 sn siire ile
verilmelidir. Suyun miktar1 en az 250 cc olmalidir. Once bir kulak sicak ve soguk su ile

uyarildiktan sonra diger kulakta islem tekrarlanmaktadir (42,43,45) (Sekil 2.7).
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Sekil 2.7: Kalorik test sirasinda hastanin pozisyonu ve elektrodlarin yerlegimi.

Normal kisilerde su verilmesinden 60-90 sn sonra nistagmus en yiiksek diizeyine
ulagsmaktadir. Her kanal i¢in sicak ve soguk su ile elde edilen nistagmus siireleri
kaydedilmektedir. Sag ve sol kanalin sicak ve soguk suyla meydana gelen nistagmus
stireleri toplanir. Her iki kanalin nistagmus siireleri arasinda %20’den fazla fark mevcut ise

zay1f olan kanalda ‘kanal parezisi’ oldugu diistiniilmelidir.

Bir bagka degerlendirme ise saga ve sola vuran nistagmuslarin siirelerinin ayri ayri
toplanmasidir. Aralarinda %30°dan fazla fark tespit edilir ise bu durumda ‘yon

istiinliigiinden’ s6z edilmektedir.

Tek veya iki tarafli kanal parezisi periferik vestibiiler organ bozuklugunun gostergesidir.
Az sayida beyin sap1 lezyonlarinda da kanal parezisi goriilebilecegi bildirilmistir. Y6n
istiinliigiiniin ise lokalizasyon oOzelligi yoktur. Yon {stlinliigii olan vakalarin ¢ogunda

kalorik test dncesinde zaten spontan bir nistagmusun varlig1 saptanmaktadir.
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2.18. Vestibiiler Uyarilmis Miyojenik Potansiyeller

Ilk olarak Tullio, kemik labirent fenestrasyonu sonrasi memelilerin labirentinin sese
duyarl hale geldigini belirtmistir (35,36,46,47). Vestibiiler sistemin sese duyarli olmasi
fenomeni ‘Tullio fenomeni’ olarak tanimlanmistir (47,48). Bekesy, yiiksek ses sonrasi bag
hareketleri meydana geldigini belirtmis, bu durumun sese bagli otolit organ yaniti
olabilecegini belirtmistir (47,49). Young ve ark.’1, yaptig1 calismada biitiin vestibiiler end
organlarin sese yanit verdigini ancak sakkiiler makulanin en diisiik esige sahip oldugunu
gostermislerdir (35,50). Cazals ve ark., amikasin kullanarak selektif isitme kaybi ve
korunmus vestibiiler sistem yarattiklari guinea domuzlarinda, koklealarn tamamen
hasarlanmasina ragmen ses ile uyarilmis potansiyeller gosterdiklerini belirtmislerdir
(35,51,52). Sekizinci sinirin uyarilmis potansiyelleri kaydedildiginde, yanitlarin inferior
vestibiiler sinirde daha belirgin oldugu saptanmistir (35,53). Bu calismalar vestibiiler end

organlarin, 6zellikle de sakkiiliin sese duyarli oldugunu gostermistir (35).

1990’larda, vestibiiler ndronlarin sese duyarliligin1 gésteren birkag calisma yaymlanmaistir.
Mc Cue ve Guinan kedilerin sakkiiler afferentlerinin yogun sese yanit verdigini
gostermislerdir. Caligmada, hava iletimi ile verilen sesin, sakkiiler afferentleri uyarmasi
i¢in en 1yi frekansin 500 Hz civarinda oldugu bildirilmistir (35,54-56). Murofishi ve ark.,
hava iletimli klik uyarilarin guinea domuzlarinin primer vestibiiler afferentlerinde yanit
meydana getirdigini gostermislerdir (35,57,58). Bu vestibiiler néronlarin baslica inferior
vestibiiler sinire ait oldugu yazilmistir. Yapilan ¢alismalar kemik iletimli ses uyarisina da
vestibiiler end-organlarin yanit verdigini gostermistir. Ancak buradaki yanitin vestibiiler
end-organlarin farkli bolgelerinden kaynaklandigi diisiiniilmektedir (35). Hava iletimi ile
uygulanan sesli uyartya sakkiiler makulanin tip I sac¢h hiicrelerinin en duyarli oldugu
bilinmektedir. Sakkiilin primer afferentleri baslica inferior vestibiiler sinirde yer
almaktadir. Buna gore sesli uyarana vestibiiler sistem yanit1 baslica inferior vestibiiler sinir
tarafindan saglanmaktadir (35). Kushiro ve ark. kedilerde, sakkiiler afferentlerin, SKM
ipsilateral motor ndronlar1 lizerinde inhibitdr etkisi oldugunu gdstermislerdir (35,59).
Kontrlateral motor ndronlarla iliski bulunmamaktadir (35). Bu yazarlar, iletimin medial

vestibiilospinal trakt ile meydana geldigini gostermislerdir.

Kemik iletimli sesli uyaran hem sakkiiler makula hem de utrikiiler makulay: etkiledigi i¢in
kemik iletimli VEMP yanitlarinin, hava iletimli VEMP yanitlarindan farkli 6zellikleri
oldugu sdylenmistir (35).
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Uyarilms vestibiiler miyojenik potansiyeller (VEMP) son yillarda iizerinde yogun olarak
calisilan, siddetli ses uyaran1 (100 dB siddetinde monoaural klik) ile sakkiilokolik yollarin
uyarildigr ve tonik olarak kasili SKM kastan yiizeyel elektrodlar ile 6l¢iim yapilan
giivenilir, bulanti, kusma gibi rahatsizliklar vermeyen, girisimsel olmayan ve sakkiiler
fonksiyonlar1 dlgen bir testtir (60-62). Sakkiilden baslayarak vestibiiler afferentler araciligi
ile impuls inferior vestibiiler sinir aracilig ile lateral vestibiilospinal nukleusa gider ve
hizla SKM niikleus ile sinaps yapar (60-62). Yapilan ¢alismalar 90- 100 dB nHL klik veya

tone burst uyaran ile optimal VEMP kayaitlar1 alindigin1 gostermektedir.

Temelde, VEMP testi, vestibiiler fonksiyonlarin degerlendirilmesi gereken her hastada
yapilabilmektedir. Ancak koopere olamayan veya test esnasinda SKM kasini yeterince
kasamayan kisilerde test sonuglarmi degerlendirmek zor olabilmektedir. Saf ses
odyometrisinde hava kemik araligi bulunan kisilerde yanitlarda azalma veya kayip

olabileceginden, test, 6zel dikkat gerektirmektedir.

Test esnasinda genellikle yiizeyel elektrodlar kullanilmaktadir. Aktif elektrodlar SKM nin
orta 1/3’line, sabit (referans) elektrod ise sternumun {ist boliimiiniin lateraline yerlestirilir
(35). Sabit elektrodlar, aktif elektrodlara ¢ok yakin yerlestirilir ise cevaplarin amplitiidii
diismektedir. Aktif elektrodlar mastoide ¢ok yakin yerlestirilir ise, post-aurikiiler yanitlar,
cevaplar ile karismaktadir. Toprak elektrod ise nasion veya ceneye yerlestirilmektedir

(35,37).

Akustik uyar1 ‘klik’ (0.1 ms) veya ‘kisa ton burst’ (STBs) (500 Hz, ylikselme/diisme stiresi
1 ms, plato zaman1 2 ms) seklinde verilmektedir (35). 500 Hz STBs, klik uyarilara kiyasla
daha biiyilk ve net yanitlar ortaya ¢ikarmaktadir (35). Bununla birlikte, 500 Hz STBs,
sakkiiler sa¢li hiicrelerin yaninda utrikiiler sa¢li hiicreleri de uyarirken, klik uyaranlar
Ozgiin olarak sakkiiler sa¢li hiicreleri uyarmaktadir (35). Uyarilarin tekrarlanma sikligi 5
Hz’dir. Tekrarlanma hiz1 artirildiginda, yanitlar azalabilmektedir. Bu egilim, tekrarlama
hizi 20 Hz iizerine c¢iktiginda daha belirgin olmaktadir. Elektromiyografik (EMGQG)
aktiviteler amplifiye ve filtre edilmektedir (20-2000 Hz). Analiz siiresi 50-100 ms’dir. 100-
200 uyar1 ( klik VEMP) uygulanan ortalama uyar1 sayisidir (35). Kayit esnasinda, SKM
kasinda kasilma saglanmalidir. VEMP aktiviteleri, kas aktivitesi ile yakin korelasyon
gostermektedir. Kas kontraksiyonu olmadan yanit alinamamaktadir. Sternokleidomastoid
kasinin kasilmasi icin hastadan supin pozisyonunda, basini yastiktan kaldirmasi veya

oturur pozisyonda bagin1 miimkiin olabildigince testin yapildig1 tarafin karsi tarafina dogru
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cevirmesi istenmektedir (35-37). Ayrica testi yapan kisinin elini hastanin alnina koymasi

ve hastadan eli ittirmesi istenmesi ile de testi yapmak miimkiin olmaktadir. Basin

pozisyonu VEMP yanitlarini etkilememektedir (35) (Sekil 2.8) .

—

Sekil 2.8: VEMP kayaitlar sirasinda hastanin baginin pozisyonu ve elektrodlarin yerlesimi

2.18.1. Normal VEMP yanitlarn

Saglikli bireylerde VEMP yanitlari, baglangi¢ pozitifligi takiben negatiflik elde edilmesi
seklindedir. Yanitlarin latanslar1 kisadir. Bu bifazik yanit, latans sonrasi p13-n23 seklinde
tanimlanmistir. P13- n23°1 takiben n34-p44 go6zlenebilmektedir. Ge¢ komponentler
vestibiiler kokenli degildir. Yanitlarin amplitiidii (p13-n23) kas kontraksiyonu derecesine
baglidir. Normalde amplitiidler 50 ila 200 pV arasindadir (35). Baglangic uyarilarin
polaritesi (pozitifligi takip eden negatiflik) bu miyojenik potansiyellerin, SKM’ye

gonderilen inhibitor uyarilar sonucunda gelistigini géstermektedir (35).

VEMP’ler siklikla, saglikli bireylerde vardir. Bazi durumlarda ileri yas bireylerde
cevapsizlik izlenebilmektedir. Cevapsizlik <60 yas bireylerde ‘patolojik’ olarak kabul
edilmektedir (35,37). Uyarillara yanit alinmamasi sakkiilokolik yolakta fonksiyon
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bozuklugunu diisiindiirmektedir. Ileri yas bireylerde bile unilateral cevapsizlik patolojiktir.
Teste yanit alinamadiginda, gozlemci elektrodlarin diizgiin yerlestirildigini kontrol etmeli,
kiside iletim tipi isitme kayb1 olup olmadigmi belirlemelidir. Bunun disinda VEMP

yanitlari, uyaranin siddeti, kas tonusu ve yas ile degismektedir (37).

2.18.2. interaural fark
Amplitiid 6l¢iimii i¢in, VEMP asimetri (VA) ylizdesi ol¢iilmektedir.
100 [(Au-Aa/(Aat+ Au)]

Bu formiilde Au, etkilenmeyen taraftaki p13-n23 amplitiidii, Aa ise etkilenen taraftaki

p13-n23 amplitiidiinii gostermektedir (37).

2.18.3. Pik Latansi

Pik latanslarinda belirgin gecikme olmasi1 patolojiktir. Klinik olarak pl3 latansim
belirlemek daha kolay olmaktadir. Uzamis latanslar, retrolabirentin veya santral
bozukluklarin bulgusudur. Her klinikte, p13-n23, pik latans ve amplitiidiin interaural farki

icin belirlenen standart degerler farklilik gosterebilmektedir (35).

2.18.4. Esik

Koklear uyarilmis potansiyeller i¢in kullanilan ‘isitsel beyin sap1 yanitlar1 (ABR)’ aksine,
VEMP esikleri ¢ok daha yiiksektir. Esikler farkli kliniklerde farkli olabilmektedir.
Colebatch ve ark. klik uyarana VEMP yanitlarinin ortalama esigini, saglikli bireylerde, 86
dBnHL olarak tespit etmislerdir. Klik uyaran i¢in esigin 70 dBnHL ‘den daha diisiik
saptanmast kesinlikle patolojik olup, vestibiiler end-organ asir1 duyarliligmi (Tullio

fenomeni) diistindiirmektedir (35).
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3. GEREC ve YONTEM

Eyliil 2008 ve Haziran 2010 yillar1 arasinda Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Ankara
hastanesinde PTSS tanisi alan, takip ve tedavileri yapilan 20 hasta calismaya dahil edildi.
Kontrol grubu 20 saglikli bireyden olusturuldu. Calisma grubu olusturulurken géz 6niinde

bulundurulan kriterler:
1- Psodotiimdr serebri sendromu tanist almis hastalar

2- Isitme kaybi, tinnitus, vertigoya neden olabilecek baska nérootolojik patolojisi

bulunmayan hastalar
3- Psodotiimor serebri disinda organik serebral patolojisi bulunmayan hastalar
4- Tletim tipi isitme kayb1 olmayan hastalar
5- Odyometri, timpanometri, VEMP ve ENG testlerine uyum saglayabilecek hastalar

6- Kontrol grubundaki bireyler, ¢aligma grubu ile yas ve cinsiyet olarak eslesen bas
donmesi, isitme kaybi, tinnitus, basing hissi ve dolgunluk yakinmasi ile ek sistemik

hastalig1 bulunmayan goniillii kisilerden olusturuldu.

Calismaya dahil edilen tiim hastalara ve kontrol grubuna c¢alisma hakkinda bilgi verildi.
Tiim bireylere klinik arastirmalar goniilli denek bilgilendirme ve onay formu
imzalattirildi. Calismada uygulanacak tiim islemler Baskent Universitesi Tip ve Saglik

Bilimleri Arastirma Kurulu tarafindan (Proje no. KA08/189 ) degerlendirildi ve onaylandi.

Calismaya dahil edilen tiim hastalara ve kontrol grubuna KBB muayenesi yapildi.
Odyolojik tetkik, Industrial Acoustics Company (IAC) standartlarina uygun sessiz kabinde
‘Clinic Audiometer, AC40°( Interacoustics Co. Assesns, Danimarka) cihazi ile ve
‘Telephonics TDH-39P kulaklig1 (Telephonics Co. Farmingdal, New York, A.B.D)
kullanilarak yapildi. Hava yolu esikleri 250- 8000 Hz arasinda rutin odyolojik tetkik ile
belirlendi. Kemik yolu esikleri 250-2000 Hz arasinda belirlendi. Impedansmetrik Slgiimler
‘Impedance Audiometer AZ 26’ (Interacoustics Co. Assens, Danimarka) impedansmetre

kullanilarak yapildi.
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Elektronistagmografi testi, ‘Micromedical Spectrum ENG’ , (Micromedical Technologies,
Amerika Birlesik Devletleri) cihazi kullanilarak uygulandi. ENG testi, santral vestibiiler ve
okiiler motor sistemi degerlendiren bakis testi, sakkadik g6z hareketleri testi, tracking testi
(gbzlerin yavas izleme hareketleri), optokinetik test ile; periferik vestibiiler sistemi
degerlendiren pozisyonel testler, Dix- Hallpike testi ve bitermal kalorik testten

olusmaktadir.

Kalorik test sirasinda hastanin basi, horizontal semisirkiiler kanali vertikal diizleme
getirebilmek amaciyla 30 derece eleve edildi. Soguk uyaran 30° C su ile, sicak uyaran 44°C
su ile uygulandi. Dis kulak yolu 30 sn. siire ile irrige edildi. Uyaran verildikten sonra
yaklasik 2 dk icinde olusan yavas faz nistagmus hizinin en yiiksek degeri yukarida
tanimlanan komputerize sistem tarafindan Olgiildii. Kanal parezisi ve yon hakimiyeti,
Jonkees formiilii ile hesaplandi. % 20’nin iizerindeki degerler kanal parezisi olarak

degerlendirildi.

Hasta grubuda ek patolojiden siiphelenilen vakalarda internal akustik kanal MRI istendi.

Ek patoloji saptanan hastalar ¢aligma dis1 birakildi.

VEMP yanitlari, ‘EP 25° (Interacoustics Co. Assens, Danimarka) ile belirlendi. Kayit,
hasta dik oturur vaziyette, boynu, kayit yapilan kulagin kars1 yoniine ¢evrilmis pozisyonda
yapildi. Aktif elektrod SKM kasmin 1/3 orta kismina, referans elektrod sternoklavikiiler
eklem fiizerine, toprak elektrod ise alnin ortasina yerlestirildi. Monoaural uyarima
ipsilateral SKM cevaplar1 kaydedildi. EMG sinyalleri amplifiye edilerek 10 Hz altinda
3000 Hz tizerinde filtre edildi. Caligmada 500 Hz tone burst uyaran kullanildi. Stimiilasyon
stiresi 5 msn, ¢ikis siiresi 1 msn idi. Uyaran Telephonics TDH-49P kulaklig1 yardimu ile
verildi. 100 dB uyaran siddeti ile 5 dB azaltilip VEMP cevabinin kayboldugu esik
belirlendi. Stimiilasyon hizi 5 Hz ve analiz siiresi 50 msn idi. Cevaplar 128 uyaranin

ortalamasi alinarak elde edildi.

VEMP’lerin ilk pozitif (p13) ve onu takip eden negatif dalganin (n23) latensleri ve bu iki
dalganin tepe noktalar1 arasinda kalan amplitiidleri ( interpik amplitiid) degerlendirildi.
Hasta grubunda VEMP asimetri orani ( uyarilmig potansiyel orani); 100(An-Ah)/(Ah+An)
formiilii ile hesapland1 (37,63). ( Ah: hastaliktan etkilenen kulagin p13-n23 amplitiidii; An
ise etkilenmeyen kulagin p13-n23 amplitiidiinii ifade etmektedir). Kontrol grubunda ise;

uyarilmis potansiyel oranlar1 100(Asag-Asol)/(Asag+ Asol) formiilii ile hesaplandi (37,63).
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4. BULGULAR

Her iki grup yas ve cinsiyet olarak esit olacak sekilde olusturulmustur. PTSS ve kontrol
grubundaki bireylerin yaslarinin ortalamasi 30.2 + 18.7 olarak hesaplanmistir (p=1). Her
iki grupta 11 kadin, 9 erkek olmak iizere toplam 20 birey mevcuttur (p=1). PTSS
grubundaki BMI ortalamalar1 25.4 + 5.84 iken; kontrol grubunda 23.5 + 4.93 olarak
Olciilmiistiir (p>0.05). PTSS grubunda 8 (%40) hastada dizziness, 3 (%]15) hastada tinnitus,
6 (%30) hastada isitme kaybi, 1 (%5) hastada basing hissi ve 1 (%35) hastada dolgunluk
yakinmasi mevcuttu. Bu semptomlardan isitme kaybi istatistiksel olarak her iki grupta
anlamli olarak farkli saptanmistir (p= 0,010). Hasta grubundaki 7 (%35) hasta medikal
tedavi almaktaydi (hastalarin 5’1 diazomid, 1’1 steroid, 1’1 Kepra kullanmaktaydi). PTSS
olan hastalarin 9’u (%45) bu hastalik nedeniyle lumboperitoneal sant operasyonu
gecirmigtir. Hasta grubunda 4 hastada (2 hastada hipertansiyon, 1 hastada diabetes
mellitus,2 hastada akut lenfoblastik l6semi) komorbid hastaliklar mevcutken, kontrol
grubundaki hastalarin higcbirinde eslik eden sistemik hastalik izlenmedi. Sonuglar

istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p= 0,196) (Tablo 4.1).

Saf ses odyometri testi sonucunda, her iki grup isitme esikleri her frekans i¢in ayri ayri
kaydedilmis ve karsilastirilmistir. Isitme esiklerinin ortanca degerleri tabloda
gosterilmistir. Calisma grubundaki hastalarin isitme diizeyleri, kontrol grubu ile
karsilagtirildiginda, sag kulakta 250, 500, 1000 Hz’de iki grup arasinda istatistiksel olarak
fark oldugu ve calisma grubundaki hastalarda isitme kaybinin daha fazla bulundugu
belirlenmistir (p= 0,001). Sol kulakta ise 1000 ve 2000 Hz’de isitmedeki azalmanin hasta
grubunda daha fazla oldugu tespit edilmis olup sonuglar istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p = 0,007 1000 Hz’de, p= 0,046 2000 Hz’de). Her iki kulakta saf ses
ortalamalar1 da ¢alisma grubunda, kontrol grubuna kiyasla anlamli olarak yiiksek tespit
edilmistir (p <0,05). Kelime diskriminasyonlar1 arasinda iki grupta anlamli fark

bulunmamaistir ( p> 0,05) ( Grafik 4.1).
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Tablo 4.1: Hasta ve kontrol grubunda yas, cinsiyet, BMI ve semptomlarin siklig

gosterilmistir.

PTS KONTROL P

(n=20) (n=20) Degeri

SEX (K/E) 11/9 11/9

DIZZINESS- 8 (%40) 0 (%0) 0.002
VERTIGO

iSITME KAYBI 6 (%30) 0 (%0) 0.010

DOLGUNLUK 1(%3) 0 (%0)

MEDIKAL TEDAVI 7 (%35) 0 (%0)

SISTEMIK 4 (%20) 0 (%0) 0.196
HASTALIK
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Grafik 4.1: PTSS ve kontrol grubunda her iki kulakta, tiim frekanslardaki isitme

diizeylerinin karsilastirilmasi.

Timpanometri testinde patoloji grubunda 3 hastada (%15), kontrol grubunda ise 0 (%0)
hastada refleks yoklugu goriilmiistiir (p > 0.05). Impedans median degerleri calisma
grubunda sagda -20 (-31,5- - 13) daPa, solda -22 (-31- -16) daPa iken, kontrol grubunda
sagda — 20 (-27.25- -12) daPa, solda -16 ( -27—10,5) daPa olarak tespit edilmistir.
Sonuglar istatistiksel olarak anlamli degildir (p> 0.05).

Yapilan ENG testleri sonucunda; ¢alisma grubunda 10 hastada (%50), kontrol grubunda 1
(%5) hastada santral patoloji lehine bulgular kaydedilmistir ve sonuclar istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p= 0,008). Hasta grubunda 4 hastada (%20) sakkad latansinda
uzama, 5 hastada (%25) optokinetik testinde asimetri ve 2 hastada (%10) tracking testinde
bozukluklar tespit edilmistir. Optokinetik testindeki asimetri her iki grupta istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p= 0,024). Kontrol grubunda santral patolojik bulgu olarak

sakkad testinde latansta uzama saptanmistir.

Pozisyonel testlerde kontrol grubunda hi¢ patoloji saptanmazken, ¢alisma grubundaki 3

(%15) hastada patolojik bulgular saptanmaistir (p > 0.05).

Kalorik test sonucunda ¢alisma grubunda 3 (%15) hastada (2 sol, 1 sag), kontrol grubunda
ise 1 hastada (solda) kanal parezisi tespit edilmistir ancak sonuglar istatistiksel olarak
anlamli bulunmamistir (p > 0,05). Calisma grubunda 1 (%5), kontrol grubunda ise 2 (%10)
hastada yon hakimiyeti saptanmistir (p > 0.05). Kalorik yanitlarin her iki grupta sag ve sol
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kulaktaki degerleri karsilagtirilmis ancak anlamli sonug elde edilmemistir (p> 0,05) (Grafik
4.2).

35 1 ) BPTSS

30 1 OKontrol

20

15 4

Kalsagsicak kalsolsicak kalsagsoguk kalsolsoguk

Grafik 4.2: iki gruptaki sag ve sol kulaklardan elde edilen kalorik yanitlarn

karsilastirilmasi.

Calisma grubundaki hastalarin 8’inde (%40); VEMP testinde degisik patolojiler
saptanirken; kontrol grubunda bir (%5) bireyde VEMP anormalligi tespit edilmistir ve
sonuclar istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,008). Patoloji tespit edilen hastalarin 3’{inde
(%15) sagda, 6’sinda (%30) solda VEMP patolojisi bulunmustur. Kontrol grubunda
VEMPte sol tarafta anormallik tespit edilmistir. Sagda VEMP patolojisi tespit edilen
hastalarin 2’sinde (%10), latansta uzama tespit edilmis olup 1 hastada (%5) amplitiid
artist, 1 hastada (%5) ise amplitiid azalmas1 goriilmiistiir (p > 0,05). Solda patolojisi olan
calisma grubu hastalarinin 1’inde (%35) artmis, 2’sinde (%10) azalmis amplitiid tespit
edilmistir. 3 hastada ise solda VEMP cevabi alinamamistir. Caligma grubu hastalarinin

birinde bilateral VEMP te cevapsizlik oldugu tespit edilmistir.

Interaural fark hesaplandiginda iki grup arasinda anlamli fark olmadigi belirlenmistir

(p=0,478).
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5. TARTISMA

Psodotlimdr serebri sendromu, artmis intrakraniyal basinc ile seyreden bir hastaliktir. En
sik semptomlar bas agrisi, gormede bulaniklik, gecici gorme bozukluklari, gérme kaybi,
papilddem, diplopi, dengesizlik, bulanti, isitme kaybi, aural dolgunluk ve tinnitustur
(4,12,24,17). 1981 yilinda Sismanis, pulsatil tinnitusu olan bir hastayr bildirmistir.
Hastada bilateral papilodem tespit edilmis ve intrakraniyal goriintiilleme yoOntemlerini
takiben yapilan lumbar ponksiyonda BOS basincinda belirgin artis saptanmistir (11, 64).
Lumbar drenaji takiben hastanin tinnitus yakinmasi gecici olarak azalmistir. PTSS’da
hastalarda dizziness, isitme kaybi, tinnitus, basing hissi ve aural dolgunluk yakinmalar
hastalarin ilk bagvuru yakinmalar1 olabilmektedir (64). Ancak artmis intrakraniyal basinca
ikincil kokleo-vestibuler fonksiyonlardaki degisim literatirde c¢ok az ¢alisma ile

arastirilmistir.

Corbett ve ark.’nin da belirttigi tizere PTSS siklikla obez kadinlarda goriilmektedir (65).
Cocuklarda ise her iki cinsiyette esit siklikla goriilmektedir ve obezite ¢ocuk hastalarin
yalnizca %30’unda izlenmektedir (1,9,16). Calismamizda hasta grubu ve kontrol grubu
BMI degerleri hesaplandiginda iki grup arasinda anlamli fark bulunmamistir. PTSS
grubundaki hastalarin biiyiik bir kismi1 bu hastalik nedeniyle tedavi almislardir. Tedavinin
bir parcasinin kilo vermek oldugu diistiniildiigiinde hasta grubundaki BMI ortalamalarinin

kontrol grubundaki saglikl1 bireylere yakin olmasi miimkiin goriinmektedir.

1943 yilinda Fisher ve Wolfson, intrakraniyal tiimore bagli artmis kafa i¢i basinci tespit
edilen hastalarda ‘i¢ kulak konjesyonu’ tanimini kullanmistir. Bu iki arastirmaci
hastalarinda devamli veya aralikli tinnitus, 6zellikle yiiksek frekanslari etkileyen isitme
kaybi, vertigo, spontan nistagmus ve bilateral labirentin hiperreaktivite tespit etmislerdir

(64,66).

Saxena ve ark.’nin 63 intrakraniyal basing artisi olan hastada yaptigi calismada %38
vakada isitme kaybi, %21.3 vakada tinnitus, %11,1 vakada vertigo yakinmasi oldugu
bildirilmistir (64,67). Kaaber ve Zilstorff 1978 yilinda 34 PTSS hastasinda vestibiiler
bulgulart aragtirmiglardir (64,68). Calismalarina dahil ettikleri hastalarin 4’{inde tinnitus,

bir hastada bilateral igitme kaybi1 ve iki hastada vertigo yakinmasi oldugunu belirtmislerdir.
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Sismanis bagvuru yakinmasi pulsatil tinnitus olan hastasinda yapilan arastirmalar sonucu

PTSS tanis1 konuldugunu belirtmistir (11,64).

Bizim calismamizda da benzer sekilde sonuglar elde edilmistir. Ancak hastalarin bir
kismina lumboperitoneal sant takilmis olmasi, bir kisminin medikal tedavi altinda iken
degerlendirilmis olmasi nedeniyle kokleo-vestibiiler yakinmalarin tedavi almayan PTSS
vakalarinda daha yiiksek olabilecegini diisiinmekteyiz. Calismamiza dahil edilen 4 hasta,
bas donmesi, kulaklarda ugultu, isitme kayb1 yakinmalarinin operasyon sonrasi geriledigini
belirtmektedirler. Medikal tedavi altindaki 3 hasta ise kulak dolgunlugu ve c¢inlama
yakinmalariin tedavi sonrasi azalmakla birlikte hala devam ettigini vurgulamiglardir. Akut
atakta goriilen 2 hastamizdan (22 y K) birinde sag tarafta isitme azligi, bas donmesi,
dengesizlik; diger hastada ise bas donmesi, bulanti ve kusma yakinmalar1 oldugu
kaydedilmigtir. Sismanis, yayinladigi ¢alismasinda, bir grup PTSS hastalarinin otolojik
yakinmalar nedeniyle dncelikle otolaringolojistlere bagsvurdugunu yazmistir. Bu hastalarda
siklikla isitme kayb1 ve pulsatil tinnitus oldugunu belirtmistir. Calismamizda ise en sik,
sirastyla, dizziness ve /veya bas donmesi, isitme kaybi ve tinnitus yakinmalar1 oldugu

dikkati cekmektedir.

Saxena ve ark. 1969 yilinda supratentoriyal tiimore ikincil, intrakraniyal basing artisi
meydana gelen 25 hastadaki isitme fonksiyonlarini degerlendirmislerdir (64, 69).
Hastalarinin %88’inde basvuru odyolojik incelemelerinde isitme kaybi saptamigslardir.
Hastalarin 21 ‘i tiimor nedeniyle opere edilmis ve operasyon sonrasi 16 kisiye kontrol
odyolojik tetkik yapilmistir. Bu hastalarin %43’inde isitme normal, %45’inde ¢ok hafif
isitme kayb1, %12 hastada ise orta derecede isitme kaybi tespit edilmistir. Sonuglar 1s181nda
bu yazarlar artmisg basimcin koklear akuadukt araciligi ile perilenfe iletildigini, ayrica
artmigs basincin  direkt veya indirekt olarak endolenfatik sistemi etkiledigini
savunmuslardir. Endolenfatik kesenin c¢evresindeki degisikliklerin veya perilenfatik
degisikliklerin endolenfatik sistemi degistirmis olabilecegini one siirmiiglerdir. Bu teori,
endolenfatik hidropstaki odyolojik bulgulara benzer sonuglarin elde edilmesini
gerektirmektedir. Ancak bu yazarlarin kendi hasta gruplarinda isitme kayb1 ¢esitlilik (mikst
veya iletim tipi isitme kayb1 dahil) gostermektedir.

Sismanis, agustos 1981 ile aralik 1985 wyillar1 arasinda 20 PTSS tanisi almis kadin
hastadaki odyovestibiiler bulgular1 arastirmistir (64). Hastalara saf ses odyometri,

timpanometri ve elektronistagmografi testleri uygulanmistir. Odyometri testinde hastalarda
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ozellikle al¢ak frekanslarda (250,500 Hz) daha belirgin isitme kaybi tespit edilmistir. Kafa
ici basingtaki diizelmeyi takiben isitmedeki diizelmenin de baslica bu frekanslarda oldugu

anlagilmistir. Sonuglar kendi ¢calismamiz ile uyumlu bulunmustur.

Bizim ¢alismamizda sagda 250 Hz, 500 Hz, 1000 Hz frekanslarinda, sol kulakta ise 1000
ve 2000 Hz frekanslarinda hasta grubunda anlamli isitme kayiplari tespit edilmistir. Saf ses
ortalamalar1 da her iki kulakta, hasta grubunda anlamli olarak daha yiliksek bulunmustur.
Calismamizdaki sonuglar, Fisher ve Wolfson’in 6ne siirdiigiinden farkli olarak PTSS ‘da
ozellikle algak frekans isitme kaybinin daha belirgin oldugunu gostermektedir. John ve
ark.’nin 1979°daki ¢aligmasinda 27 benign intrakraniyal hipertansiyonu olan 27 hastaya
Bekesy odyometri testi yapilmistir. Test hem pre-operatif hem post-operatif donemde
uygulanmistir. Hastalarin %68’inde isitme kaybi tespit edilmis ve post-operatif donemde
ozellikle alcak frekanslardaki kaybin anlamli olarak diizeldigi belirtilmistir. Bu durum

PTSS ‘da algak frekanslarin daha fazla etkilendigini diisiindiirmektedir.

Algak frekans isitme kaybi, endolenfatik hidropsta meydana gelen ve isitme fonksiyonu
kaybina neden olan benzer bir mekanizmay: diisiindiirmektedir. Baz1 yazarlara gore bu
hastalardaki isitme kaybinin patofizyolojisi artmis perilenfatik basinca baghdir (64,69).
Artmig serebrospinal basing, koklear akuadukta ve internal akustik kanala iletilmekte,
koklear sinire basi yaparak veya sinirde gerginlik yaratarak isitme kaybina neden oldugunu
diistinmektedirler (64,69). Bunun disinda da bilindigi gibi, endolenfatik basincin arttig
Meniere hastaliginda da algak frekans isitme kaybi goriilmektedir. Calisma grubumuzdaki
hastalarin algak frekans isitme kayiplar1 koklear akuadukttan i¢ kulaga iletilen yiiksek BOS
basincinin perilenfatik sivi basincimi artirmast ve bunun direk veya indirek olarak
endolenfatik siviya etkisi ile olabilecegi gibi; iki dura yapragi arasinda bulunan
endolenfatik kesede , artmig BOS basicinin direk etkisi ile vaskiiler akimin azalmasi veya
direk basiya bagli endolenfatik sivi emiliminin bozulmasi sonucu olabilir. Bu

mekanizmalarin, vestibiiler sistemin etkilenmesinde de neden oldugunu diisiinmekteyiz.

Saxena ve ark.’nin ¢alismasindakinden farkli olarak ise sadece sensorindral isitme kaybi
izlenmistir. Saxena ve ark.’min bir baska calismasinda 63 benign intrakraniyal
hipertansiyon tanisi olan hasta degerlendirilmistir. Bu calismada %81.5 hastada isitme
kayb1 tespit edilmistir. Isitme kayipli hastalarin %77.5’inde sensdrindral isitme kaybi
izlenmistir. %22.5 hastadaki iletim tipi isitme kaybi ise ¢alisma popiilasyonundaki yiliksek

otosekleroz insidansina baglanmistir.
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Sismanisin 20 kadin hastasindaki konusmay1 ayirt etme skorlart tamamen normal olarak
Olciilmiistlir. Bizim ¢alismamizda da kelime diskriminasyonunun hastaliktan etkilenmedigi

ve kontrol grubu ile benzer oldugu goriilmiistiir.

Yapilan timpanometri testinde ¢alisma grubunda 3 hastada refleks yoklugu tespit edilirken,
kontrol grubunda tiim hastalarda refleks varlig1 saptanmistir. Ancak sonuglar anlamli
olarak farkli bulunmamistir. Hasta grubunda impedans degerleri kontrol grubuna benzer

olarak Olclilmiistiir. Literatiire bakildiginda, benzer sonuglar elde edildigi gorilmiistiir (64).

Elektronistagmografi testinde hasta grubunda 10 hastada santral patoloji tespit edilmistir.
Uc hastada pozisyonel testlerde anormallik saptanmistir. U¢ hastada kanal parezisi
goriilmiistiir. Hicbir hastada spontan, pozisyonel nistagmus veya yon hakimiyeti
saptanmamistir.  Kaaber ve Zilstorff 34 PTSS olan hastaya elektronistagmografi
yaptiginda, 19 hastada normal fonksiyon, 9 hastada azalmis kalorik yanit, 9 hastada yon
hakimiyeti ve 1 hastada hipereaktivite tespit etmislerdir (64,68). Vestibiiler fonksiyon
bozuklugu ile intrakraniyal basing arasinda ilski tespit etmemislerdir. Ug ila yirmi yil

arasinda, takip edilen 24 hastada vestibiiler fonksiyonlarin diizeldigi goriilmiistiir (64,68).

Sismanis, yazisinda, kafa i¢i basing artisina bagli vestibiiler fonksiyon bozuklugunu
aciklamanin zorluguna dikkati ¢ekmistir. Yazar her ne kadar isitme kaybinin tinnitusun
maskeleyici etkisine bagli oldugunu, koklear sinirdeki gerginlik veya basincin ¢ok az
hastada etken oldugunu diisiinse de; vestibiiler fonksiyon bozuklugunun, tersine,
kokleovestibiiler sinir veya beyin sapindaki hasardan kaynaklanabilecegini belirtmistir

(64).

Bizim c¢alismamizda, ENG testinde hasta grubunda sakkadik latenste uzama, optokinetik
testinde asimetri ve tracking testinde bozukluk gibi santral patoloji lehine
yorumlanabilecek bulgular, kontrol grubuna gore anlamli olarak yiiksek bulunmustur.
Intrakraniyal basing artisinda ENG testinde bu tip bulgular elde edilmesi sasirtict
olmamustir. Ancak pozisyonel ve kalorik testlerde iki grup arasinda anlamli fark tespit
edilmemistir. Literatiirde benzer iki ¢alisma bulunmustur ancak sonuclar her iki yazida da,
intrakraniyal basing artiginin, vestibiiler sistem iizerine olan etkilerini aydinlatmakta yeterli

gorinmemektedir (64,68).
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Vestibiiler sistemi degerlendirmenin bir bagka yolu VEMP testi ile inferior vestibiiler sinir
ve sakkiil fonksiyonunu aragtirmaktir (69). Literatiirde PTSS hastalarinda sakkiil ve
inferior vestibiiler siniri degerlendirmede kullanilan VEMP testi ile ilgili higbir ¢alismaya
rastlanilmamistir. Calismamiz bu konuda yapilan ilk ¢alismadir. Calismamizda her iki
gruba bu test yapilmis ve hasta grubunda, kontrol grubuna gére VEMP yanitlarinin anlamli
olarak bozuldugu goriilmiistiir (Hasta grubunda 8, kontrol grubunda 1 hasta). VEMP
testindeki anormallikler amplitiid artis1 veya azalmasi, latansta uzama veya VEMP
yanitinin elde edilmemesi seklindedir. Sonuglar inferior vestibiil sinirin ve sakkiiliin, artmig
intrakraniyal basing nedeniyle fonksiyonunun bozuldugunu diisiindiirmektedir. Vestibiiler
bes u¢ organdan biri olan sakkiil, diger u¢ organlar ile koklea gibi, perilenf ile dolu kemik
labirentin igindeki (perilenfatik bosluk), endolenf ile dolu membrandz labirentte yer
almaktadirlar (endolenfatik bosluk) (70). Endolenf emiliminden sorumlu olan endolenfatik
kese, endolenfatik kanal ile utrikiil ve sakkiiliin bulundugu vestibiile baglanmaktadir
(endolenfatik kanal, utrikiiler ve sakkiiler kanallarin fiizyonundan kéken alir). Duktus

Reuniens ise koklear kanali, vestibiiler aparata baglamaktadir (70).

Calismamizda VEMP testi sonuglarinda anlamli olarak fark saptanmasi ancak kalorik testte
benzer sonuglarin elde edilmemis olmasi, intrakraniyal basing artisinda, inferior vestibiiler
sinirin, siiperior vestibiiler sinire gore daha fazla etkilendigini diislindiirmektedir.
Vestibiiler sinirler (inferior ve superior), beyin sapina i¢ kulak meatusunda kendisine eslik
eden koklear ve fasiyal sinirlere yakin olarak pontomediiller bileskenin ventrolateral
yiiziinden girmektedirler. Bu anatomik diizen, intrakraniyal basing artisinda her iki
vestibililer sinirin de esit derecede etkilenmesini miimiikiin kilmaktadir. Ancak
calismamizda, literatlir ile uyumlu olarak superior vestibiiler sinirde hasar diisiindiirecek
anlamli bulgular elde edilmemistir. Bu nedenle sakkiiler hasara bagli olarak VEMP

yanitlarinda anormallikler gelistigi diigiiniilmektedir.

Endolenfatik hidropsun gelistigi Meniere hastalifinda, 22 hastada yapilmis bir ¢alismada
hidropsun tutulum yeri ve oranlar1 hesaplanmistir (53, 71). Bu ¢calismaya gore endolenfatik
hidrops kokleadan sonra en sik sakkiilde tutulum meydana getirmektedir. Young ve ark. da
sakkiiliin hidropstan etkilenen en sik ikinci bolge oldugunu savunmustur (54). Young ve
arkadaslar1 ayn1 zamanda yiiksek endolenfatik basincin, sakkiiler makulada dilatasyona
neden olarak, gecikmis VEMP yanitlar1 alinabilecegini bildirmislerdir (72). Hidrops

patofizyolojisinde endolenfatik sivinin yapiminin artmas: veya emiliminin azalmasi
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sorumlu tutulmaktadir. Endolenf basincindaki artig sakkiilde fonksiyon kaybina neden
olabilmektedir. Sakkiil, i¢inde endolenf bulunan bir yapidir ve aym sekilde sakkiiler
basingtaki artig, endolenfatik kanal ile endolenfatik keseye iletilebilir. Koklear akuadukttan
i¢ kulaga iletilen yiiksek BOS basincinin perilenfatik sivi basincini artirmasi ve bunun
direk veya indirek olarak endolenfatik siviya etkisi ile olabilecegi gibi; iki dura yaprag:
arasinda bulunan endolenfatik kesede, artmis BOS basincinin direk etkisi ile vaskiiler
akimin azalmasi veya direk basiya bagli endolenfatik sivi emiliminin bozulmasi sonucu
olabilir. Ayn1 zamanda artmis perilenfatik basincin sakkiildeki vaskiiler akimi bozmasina

veya direk bastya bagl sakkiilde hidrops yaratmasi miimkiin gortilmektedir.

Bu bulgular esliginde, PTSS’da endolenfatik hidrops mekanizmalarina benzer yollar ile
koklear ve vestibiiler sistemin etkilendigi tespit edilmistir. Bu nedenle, bu calismanin
devami olarak elektrokokleografi ile hidropsun degerlendirilmesinin ve etkin olan

mekanizmanin netlige kavusturulmasinin uygun olacagi kanisina varilmistir.
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. SONUCLAR

. Psodotiimor serebri hastalarinin bir kisminda dizziness ve/veya vertigo, isitme kaybi,
tinnitus, dolgunluk ve Dbasing hissi gibi  kokleo-vestibliler = semptomlar
goriilebilmektedir. Bazen bu semptomlar hastalarin ilk bagvuru yakinmalari

olabilmektedir.

. Psodotiimor serebri hastalarinda 6zellikle algak frekanslarin tutuldugu sensorindral

isitme kayb1 gelisebilmektedir.

. Bu hastalarda yapilan ENG testi ile santral patolojilerin varhi§i ortaya

konulabilmektedir.
. Bu hasta grubunda VEMP anormalliklerine sik rastlanilmaktadir.

. Hastalarda meydana gelen algak frekans isitme kaybinin ve vestibiiler bulgularin
nedeni, artmis BOS basmcinin koklear akuadukt yoluyla perilenfe aktarilmasi; artmig
perilenf basincinin ise direkt veya indirekt yol ile endolenfatik basinci etkilemesi
olabilirken; iki dura yapragi arasinda bulunan endolenfatik kesenin artmis perilenfatik
basing nedeniyle basiya maruz kalmasi veya vaskiiler kanlanmasinin bozulmasina bagh
endolenf emiliminin olumsuz etkilenmesinin de bir baska neden olabilecegi

diistiniilmektedir.

. Bu hastalarda endolenfatik hidropsun degerlendirilmesi ve etkin olan mekanizmanin
netlige kavusturulmasi amaciyla elektrokokleografi testinin yapilmasinin uygun oldugu

diistiniilmektedir.
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