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TiP 11 Diyabetik Hastalarda Vestibiiler Sistemin Degerlendirilmesi

OZET

Amag: Diabetes mellitus kronik hiperglisemi ile karakterize, hedef bdlgelere insiilin
sekresyonunda eksikliklerin oldugu veya insiilin direncinin oldugu metabolik bir
hastaliktir. Insiilin direnci ve gérece eksikligi kronik hiperglisemiye yol agarak yag,
proteinlerin ve karbonhidrat yapisinda karakteristik degisikliklere sebep olur. Insan
viicutta bulunan bir karbonhidrat olan glukoz, 6nemli enerji kaynagidir. Tiim viicutta
oldugu gibi Glukoz metabolizmasi i¢ kulak iizerinde de etkilidir ve hipoglisemi ve
hiperglisemide i¢ kulak fonksiyonu etkilenebilir. Endolenfatik potansiyelin
korunmasinda glukoz metabolizmasinin 6nemi ¢oktur. Tiiylii hiicreler endolenfatik
potansiyeli korumak igin farkli susbstrat maddeler kullanabilse de, hi¢biri glukoz kadar
etkin degildir. Bu sebebledirki glukoz metabolizmasindaki farklilagsmalar, i¢ kulak kulak
stvi metabolizmasimin yapisal farkliliklarina ve bunun sonucunda vestibiiler ve isitsel
semptomlara neden olabilmektedir. Bu tez ¢alismamizda amag, periferik vestibiiler
sistemi degerlendiren farkli test bataryalarini birlikte kullanarak, Tip 1l Diyabetin

vestibiiler sistem iizerindeki etkisini degerlendirmektir.

Gere¢ ve Yontem: Belirtilen kriterlere uygun hastalara ¢alisma hakkinda bilgi
verildikten sonra katilmayi kabul ederek bilgilendirilmis goniillii onami imzalayan
goniilliiler ¢aligmaya dahil edilecektir. Calisma grubunda; Tip II diyabetli bireyler
incelenecektir. Kontrol grubu yas eslestirmesi yapilan saglikli gonilliilerden
olusturulmas1 planlanlanacaktir. Tiim katilimcilara otoskopik muayene ve odyolojik
degerlendirme sonrasinda video head impulse test (VHIT) ve videonistagmografi (VNG)

testleri yapilmasi planlanacaktir.

Bulgular: Tip2 DM hastasi olan bireyler ve kontrol grubunun video head impulse test
VOR kazanglar1 ve overt ile covert sakkad varlig1r karsilagtirildiginda; Tip2 DM hastasi
olan grubun sol posterior semisirkiiler kanal haricinde diger kanallarda covert sakkad ve
sag anterior semisirkiiler kanal haricinde diger kanallarda overt sakkad saptanmistir.

Kontrol grubunda overt ve covert sakkad saptanmamugtir.

Sonug: Tip II diyabetli bireylerde periferik vestibiiler sistem kaynakli oldugu diistiniilen

vestibiiler disfonksiyon, ¢alismada elde edilen bulgular ile ortaya konuldu.

Anahtar sozciikler: Tip Il Diyabet, video head impulse test (VHIT) ve
videonistagmografi (VNG) testleri



Evaluation of the Vestibular System in TYPE Il Diabetic Patients
SUMMARY

Purpose: Diabetes mellitus is a metabolic disease characterized by chronic hyperglycemia,
with deficiencies in insulin secretion to target areas or insulin resistance. Insulin resistance and
relative deficiency lead to chronic hyperglycemia, causing characteristic changes in the structure
of fats, proteins and carbohydrates. Glucose, a carbohydrate found in the human body, is an
important source of energy. As in the whole body, glucose metabolism also affects the inner ear,
and inner ear function can be affected in hypoglycemia and hyperglycemia. Glucose metabolism
is of great importance in maintaining endolymphatic potential. Although hair cells can use
different substrates to maintain endolymphatic potential, none are as effective as glucose. For
this reason, differences in glucose metabolism can cause structural differences in inner ear fluid
metabolism and, as a result, vestibular and auditory symptoms. The aim of this thesis study is to
evaluate the effect of Type Il Diabetes on the vestibular system by using different test batteries
that evaluate the peripheral vestibular system.

Materials and Methods: After patients who meet the specified criteria are informed about
the study, volunteers who agree to participate and sign informed consent will be included in the
study. In the study group; Individuals with type Il diabetes will be examined. The control group
will be planned to be composed of age-matched healthy volunteers. After otoscopic examination
and audiological evaluation, video head impulse test (vHIT) and videonystagmography (VNG)
tests will be planned for all participants.

Results: When the video head impulse test VOR gains and the presence of overt and covert
saccades were compared in individuals with Type 2 DM and the control group; In the group
with T2 DM patients, covert saccades were detected in other channels except the left posterior
semicircular canal, and overt saccades were detected in other channels except the right anterior

semicircular canal. No overt and covert saccades were detected in the control group.

Conclusion: Vestibular dysfunction, which is thought to originate from the peripheral
vestibular system in individuals with type Il diabetes, was revealed by the findings obtained in

the study.

Key words: Type Il Diabetes, video head impulse test (vHIT) and videonystagmography
(VNGQG) tests
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1.GIRIS VE AMAC

Diinyada, en yaygin metabolik hastaliklardan biri olan diyabet yetiskin niifusu
bliyiik oranda etkilemektedir (1). Tipl ve tip2 olarak ayrilan diabetes mellitusta
viicudun insiilin  mekanizmasinin  bozulmasindan dolayr farkli komorbiteler
izlenebilmektedir. Olusan bu komorbitelere metabolik degisikliklerin yani sira
mikrovaskiiler ve makrovaskiiler problemler de neden olabilmektedir (2). I¢ kulaga ve
vestibiiler sisteme diyabetin etkileri de bulunmaktadir. Cesitli klinik vestibiiler
calismalar ve histolojik hayvan calismalar1 ile bu etkiler gosterilmistir (3, 4, 5).
Diyabetle birlikte bozulan i¢ kulagin kanlanma mekanizmasi sinir perfiizyonlarin1 da
etkilemektedir  (6). Periferik sinirlerde segmental demiyelinizasyona, sinir
perflizyonunun bozulmasi neden olabilmektedir (7). Tip2 diabetes mellitus ile birlikte
vestibiiler etkilenimler goriilebilmektedir. Nicholson ve arkadaglari, benzer yastaki
kontrol grubuna kiyasla diyabetik bireylerin vestibiilookiiler refleks (VOR) ve
optokinetik reflekslerinde, Onemli anormallikler oldugunu ifade etmislerdir (8).
Vestibiilookiiler refleks anormallikleri nedeniyle, kafa hareketleri esnasinda diyabetli
bireyler gorsel bulaniklik yasayabilirler ve giinliikk yasam aktiviteleri de etkilenebilir.
Vestibiilookiiler refleksi degerlendirmek igin bir¢ok test bulunmaktadir. Bu testlerden
daha cok santral vestibiiler kismi degerlendirenlerin bir kismi videonistagmografi
(VNG) test bataryasinda bulunmaktadir. Sakkad, gaze ve head shake testler bu testlere
ornek olarak verilebilir. Periferik VOR degerlendirmesini temel alan ve semisirkiiler
kanallarin da degerlendirildigi bas itme testi (HIT) ise bir diger test yontemi olarak
karsimiza ¢ikmaktadir. Gilinlimiizde bas itme testi bir goggle araciligi ile yapilabilmekte
ve video bas itme testi (v-HIT) adim almaktadir. Ozellikle VNG test bataryasimdaki
diger testler vestibliler sistemin daha yavas fazlarin1 degerlendirirken, HIT

vestibiilookiiler refleksin hizli fazim1 degerlendirmektedir.

Genel olarak bakildiginda Tip2 DM’li hastalarin v-HIT, VOR kazanglarini
degerlendiren sinirli sayida caligma oldugu goriilmiis ve bu konu tarafimizca
arastirmaya deger bulunmustur. Daha o6nce Tip2 DM’li hasta gruplariyla yapilan
caligmalarda; hastaligin tan1 yilindan itibaren gelisen siireclerdeki yaptigi vestibiiler
etkilenimler farkli yollarla test edilmistir. Fakat alinan hasta gruplarma sinirli miktarda

degerlendirme yapilmis ve ¢ogu calismanin amacinin Tip2 DM’li hasta gruplarinda

1



vestibiiler etkilenim olup olmadigini ortaya koymak oldugu goriilmiistiir. Biz ise bu
caligmalardan farkli olarak; Tip2 DM hastaliginin santral vestibiiler sistemi etkilemeden
once periferik kokenli VOR ve v-HIT kazanglar1 iizerinde etkisi olabilecegi
varsayimindan yola ¢ikarak; videonistagmografi test sonuglart normal olan Tip2 DM
hastalarinda v-HIT sonuglarinin degerlendirdik. Calisma sonuglarinin, heniiz belirgin
vestibiiler sikayeti bulunmayan fakat olas1 periferik vestibiiler etkilenimleri bulunan tip2
diyabetli hastalarin saptanmasina ve bu bireylerde rutin degerlendirmelerin ve tedavinin

yapilmasina katki saglamasin1 hedeflemekteyiz.

2.GENEL BILGILER

2.1. Diyabetes Mellitus ve Siniflamasi

Diyabet, genel kategorilere su sekilde ayrilabilir:
1. Tipl diabetes mellitus (otoimmiin-hiicre yikimi nedeniyle mutlak insiilin eksikligine
sebep olur)
2. Tip2 diabetes mellitus (insiilin direncinin primer sebebi, B hiicresi insiilin salgisinin
progresif kaybi bulunmaktadir)
3. Gestasyonel diabetes mellitus (gebeligin ikinci veya iglincii trimesterinde teshis
edilen diyabet, ilk kez gebelik ile birlikte goriilen diyabet)
4. Diger nedenlere bagl spesifik diyabet tiirleri, 6rnegin; ila¢ veya kimyasal kaynakli
diyabet (6rnegin, glukokortikoid kullanimi1 sonrast diyabet, HIV  (Human
Immunodeficiency Virus/Insan Bagisiklik Yetmezligi Viriisii)/AIDS (Acquired Immune
Deficiency Syndrome/Kazanilmis Bagisiklik Yetersizligi Sendromu) tedavisindeki
ilaglar sonucu ve ekzokrin pankreas hastaliklart (kistik fibroz ve pankreatit
gibi),monojenik diyabet sendromlari (yenidogan diyabeti ve genglerin olgunluk ¢aginda
baslayan diyabeti vb) veya organ nakli sonrasi olusan diyabet) (9).
Diyabet, 75 gram oral glukoz tolerans testi (OGTT) sirasinda aglik plazma glukoz
(FPG) degeri veya 2 saatlik plazma glukoz (2stPG) degeri gibi plazma glukoz
kriterlerine veya HbAlc (glikozillenmis hemoglobin) kriterlerine gore teshis edilebilir
(10). Tablo 1’ deki tek bir bulgu tani i¢in yeterli bulunmaktadir.



Tablo 1: DM Tani Kriterleri(11)

Asikar DM Izole BAG Izole BG BAG+BGT

AKS (=8  saat | >126 mg/dl 100-125 <100 mg/di 100-125
aclikta) mg/dI mg/dl
OGTT 2.saat PG (75 | >200 mg/dl <140 mg/di 140-199 mg/dl | 140-199
g glukoz) mg/dl

>200 mg/dl +
Rastgele PG Diyabet

semptomlari
Glikolize
hemoglobin Alc | >2%6,5
(HbALc) **

DM: Diyabetes Mellitus, AKS: Aclik kan sekeri, 2.saat PG: 2. saat plazma glukozu,
OGTT: Oral glukoz tolerans testi, HbA1C: Glikozillenmis hemoglobin Alc, BAG:

Bozulmus aclik glukozu, BGT: Bozulmus glukoz toleransi

2.1.1.Tipl Diyabet

Tipl ve Tip2 diabetes mellitus yetiskin ve ¢ocukta farkli semptom ve bulgular
verebilir. Tipl diabetes mellitus (Tipl DM) olan ¢ocuklar, tipik olarak poliiiri/polidipsi
belirtileriyle ya da bu ¢ocuklarin yaklasik iicte birinde goriilen diyabetik ketoasidozla
(DKA) ortaya ¢ikar (12).

Tipl diyabetin baslangic1 yetiskinlerde daha degisken olabilir ve ¢ocuklarda
goriilen klasik semptomlarla ortaya c¢ikmayabilir. Ayrica; tipl diyabette glikoz ve
HbA1lc seviyeleri, diyabetin klinik baslangicindan ¢ok 6nce yiikselir. Tipl diyabet ve
Tip2 DM, Kklinik gorinimiin ve hastaligin ilerlemesinin 6nemli dlglide
degisebilmektedir. Tedavinin belirlenmesi i¢in siniflandirma 6nemlidir. Her iki hastalik
her iki yas grubunda da ortaya ¢ikabilmektedir. Insiilin direnci gdzoniine alinirsa, B
hiicre 6liimiine ve islev bozukluguna giden yollar tipl ve tip2 diyabet i¢in ortak payda

gibi gortinmektedir.




2.1.2. Tip2 Diyabet

Tiim diyabet vakalarinin yaklasik %90'mi1 olusturur. Uzun bir prediyabet donemi
bulunmaktadir. Tip2 diyabet bu ylizden genellikle yillarca teshis edilememektedir.
Hiperglisemi yavas yavas gelisir ve erken evrelerde hastanin klasik diyabet semptomlari
siddetli olmadig1 i¢in diyabetin farkina varilamamaktadir. Bundan dolayi, tan1 almamais
hastalar bile mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlar olusumundan dolayi
yiikksek risk altindadir. Tip2 diyabet, degisken hipergliseminin bir sonucu olarak ve
pankreas [ hiicre disfonksiyonu ve insiilin direnci ile kendini gosteren metabolik bir
bozukluktur (13). Tip2 DM, diger katkida bulunan etkenlerin birlikte genetik faktorler
de dahil olmak tizere ve metabolik stres ve inflamasyonun sebep oldugu insiilin
salgilama sorunuyla iligkilidir. Pankreas [ hiicrelerindeki goreceli bir insiilin sekresyonu
eksikligi ve dokulardaki insiilin direnci, Tip2 DM'in baslica 6zellikleridir. Hastaligin
preklinik doneminde insiilin direncine yanit olarak hiperinsiillinemi ve [ hiicre
hiperplazisi ortaya ¢ikar. B hiicrelerinin insiilin direncini kompanse edememesinin bir
sonucu olarak goreceli insiilin eksikligi, Tip2 DM’ye dogru ilerler (14). Olas: B hiicresi
disfonksiyonu ve insiilin direnci durumunda besin maddesinin taginmasina yanit olarak,

viicudun genel yakit homeostazisi degisir (15).

2.1.3.Tip 2 DM’ un Fizyopatolojisi

Insiilinin karacigerdeki etkisi, glikoneogenezi ve glikojenolizi inhibe etmektir.
Boylece karacigerde glukoz iiretimini baskilanir. Bunun yaninda periferik dokulara
glukoz tasir ve enerji liretmek iizere kullanilmasini veya periferik dokuda glukozun
glikojen olarak depolanmasini saglar(16). DM’de insiilinin kullaniminda olusan sorunlar
sebebiyle glukoz hiicre i¢ine alinip enerji olarak kullanilamaz (17). Glukozun periferik
dokuda kullanilamamasi sonucu insiilin salgilama mekanizmas1 uyarilir ve
hiperinsiilinemi ve hiperglisemi birlikte olusur (11).

DM’nin ilerlemesiyle artan kan glukoz seviyesine cevap verecek yeterli insiilin
tiretimi pankreasta yapilamaz. Glukoz yapimi karacigerde asir1 derecede artar. Hepatik
glukoz yapimi artisindan ve sabaha karsi daha aktif olan kontr-insiiliner sistem

hormonlar ve insiilin sekresyonundaki bozukluk sorumludur.
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Fizyopatoloji de rol oynayan diger bir sebep de, Inkretin hormon yetersizligidir.
Inkretinler ve insiilin salinimini stimiile ederler ve gida alimma cevap olarak salgilanr.
Gida alimindan sonra salinan insiilin miktarinin yaklasik %60’ mdan inkretinlerin
sorumlu oldugu diisiiniilmektedir. Insiilin direnci, glukagon salmiminin artmasi,
lipolizin artmasi, insiilin sekresyon bozuklugu ve inkretin hormon yetersizligi,

norotransmitter disfonksiyonu ve glukoz geri emiliminin artmasi gibi sebepler de

patofizyolojide rol oynar

Tablo 2: Tipl DM ve Tip2 DM nin ayirici tanisi (10).

semptomatik

Klinik Ozellikler TiplDM Tip2DM
Baslangic yasi Genellikle < 30 yas Genellikle > 30 yas
Baslangic sekli Genellikle akut, Yavas, cogunlukla

asemptomatik

Ketozis Siklikla var Siklikla yok

Baslangi¢ kilosu Genellikle zay1f Genellikle fazla
kilolu/obez

Ailede diyabet yiikii Yok veya belirgin degil  [Yogun

C-peptid Diisiik Normal/Yiiksek/Diisiik

Otoantikor (ICA, Anti-GAD, |Genellikle pozitif Negatif

IA2AD, IAA)

Otoimmiin hastalik birlikteligi Var Yok




Tablo 3: DM’nin Komplikasyonlar1

A. Akut
komplikasyonlar

B. Kronik komplikasyonlar

* Hiperosmolar non-
ketotik koma

* Diyabetik
ketoasidoz

* Hipoglisemi

 Laktik asidoz

1.Mikrovaskiiler
komplikasyonlar

2.Makrovaskiiler
komplikasyonlar

3.Diger kronik
komplikasyonlar

* Diyabetik retinopati
* Diyabetik nefropati
* Diyabetik ndropati

* Periferik damar
hastalig1
*Koroner arter
hastalig1
*Serebrovaskiiler

hastalik

*Genitotiriner
(tiropati, cinsel
islev bozuklugu)
* Gastrointestinal
(gastroparezi,
diyare)
 Katarakt,
Glokom

* Dermatolojik

* Enfeksiyoz

2.2.DIiYABETIK NOROPATI

DM seyrinde klinik veya subklinik diizeyde ortaya cikabilen ndropatinin diger

nedenleri disinda periferik sinir tutulumudur. Diyabetik noropati (DN) denildiginde

daha ¢ok DPN’den bahsedilmektedir. Hastalarinin %10 unda tan1 aldig1 anda noropati

bulunmakta ve bu oran 20 yil sonunda %50’ye ulagsmaktadir (18).

DN smiflandirmast ADA tarafindan 2017°de yayinlanan bir derlemede 3 ana baslikta

toplanmustir (19).




Tablo 4: Diyabetik Noropati Siiflamasi

Diyabetik noropatiler

A.Diffiiz noropati

1.Distal Simetrik Polindropati

2.0tonomik Noropati

B. Mononoropati (Monondritis multipleks)

1.izole kraniyal veya periferik sinir tutulumu

2.Monondritis Multipleks

C. Radikiilopati veya Poliradikiilopati

1.Radikiiloplexus noropatisi (yani, lumbosakral poliradikiilopati, proksimal

motor amyotrofi)

2.Torasik radikiilopati

2.3. Diyabet ve Denge Sistemine Etkisi

Diyabetli hastalarda siklikla makrovaskiiler ve mikrovaskiiler komplikasyonlara
bagl olarak bir¢ok organda, yapisal, anatomik ve fonksiyonel degisiklikler gelisir (2).
Vestibiiler sistem disfonksiyonu diyabetin yaygin vestibiiler komplikasyonlarindan biri
olarak bilinmese de kontrol grubu ile diyabetlileri kiyaslayarak yapilan bir
epidemiyolojik ¢alisma, diyabet sebebiyle vestibiiler disfonksiyon olusma olasiliginin
%70 daha fazla oldugunu gostermistir (20). Uzun siireli diyabet hastalarinda ve zayif
glikoz kontrol mekanizmasina sahip kisilerde ( HbAlc degeri uzun siiredir yiiksek olan
bireyler ) vestibiiler disfonksiyon yaygmligi daha fazladir (21). Diyabet nedeniyle
endotel tabakanin hasarlanmasi ile birlikte damarsal gegirgenlikte artis olusmakta ve

makuladaki ekstraselliiler sivi birikimi artmaktadir (22).



Kronik hiperglisemi, diyabetin mikrovaskiiler (ndropati, retinopati ve nefropati)
ve makrovaskiiler (periferik vaskiiler hastalik, kardiyovaskiiler hastalik ve
serebrovaskiiler hastalik) komplikasyonlarmin temelindeki patojenik mekanizmalarda
onemli bir rol oynar. Diyabetteki mikrovaskiiler hasar mekanizmalarindan biri,
proteinler ve glikoz yan tiriinleri arasindaki kimyasal reaksiyonlar sonucu olusan ve geri
dondiiriilemeyen ¢apraz bagli protein tiirevleridir ve AGE’ler olarak adlandirilir. (7). Bu
tirevler ¢evre dokular etkileyerek ve endotelyumun ve kollajen kalinlasmasina neden
olur. Sorbitol birikiminin endotelde osmotik ve oksidatif stres hasarina neden oldugu
poliol yolu, vaskiiler gecirgenligi artiran PKC yolu gibi sinyalleme kaskadlarinin
anormal aktivasyonu, mikrovaskiiler degisikliklere sebep olan diger mekanizmalar

arasindadir (23).

Periferik  sinirlerde  hasar, periferik  sinirlerin  segmental  (parcali)
demiyelinizasyonuna neden olan AGE’lerin yol agtig1 miyelin proteininde geri doniisii
olmayan degisiklikler yoluyla meydana gelebilir (7). Noronal mikrovaskiiler

mekanizmanin etkilenmesi sonucunda sinir perfiizyonunda da bozulma meydana gelir

(6).

Dentritler

Hicre
Govdesi :

' / Hasarli miyelin

\ \ Kilif sinir uyarimi
\ Sinir uyarimi iletimini aksatir ve
A iletim yona his kaybi olusur.
\ %

Sinaps —

Sekil 1 : Normal ve hasarlanmis sinir goriintiisii (https://diyabetim.net/diyabetik-
noropati/)



Diyabetli hastalarda vestibiiler disfonksiyonun varligina dair klinik kanit gosteren
caligmalar bulunmaktadir. VNG ve okiilomotor testler kullanilarak yapilan klinik
muayene, tipl diyabetli 6-28 yas arasi ¢ocuklarda ve geng yetiskinlerde hem periferik
hem de santral vestibiiler disfonksiyon oldugunu gostermistir. Daha uzun siiredir
diyabetli olan, sik hipoglisemik olay yasayan, noropati ve retinopati gelistiren

bireylerde, anormal yanitlarin sikligi daha fazla bulunmustur (3, 24).

Tipl diyabetli bireylerde, isitsel disfonksiyona kiyasla vestibiiler sistem
disfonksiyonu daha sik gorlilmiistiir (%30'a kiyasla %60), bu da metabolik
rahatsizliklarin vestibiiler organlarin homeostazisinin kokleadan daha hizli bir sekilde

etkilendigini gosterebilir (25).

Tip2 diyabetli hastalarda yapilan ¢alismalar, kontrollere kiyasla diyabetik
bireylerin VOR ve optokinetik reflekslerinde 6nemli farkliliklar oldugunu gostermistir.
Kafa hareketleri esnasinda, diyabetli bireyler vestibiilookiiler ve optokinetik refleks

anormallikleri nedeniyle gorsel bulaniklik yasayabilirler (8).

Diyabetli hastalarin bakis stabilizasyonunun bozulmasina, i¢ kulagin hasar
gormesi neden olabilir. Periferik vestibiiler organlarin duyusal geri bildiriminde
azalmaya, otolit organlarin ve semisirkiiler kanallarin hipofonksiyonu sebep olabilir.
Bundan dolayidir ki, diisme riski ve yliksek postural instabilite, vestibiiler disfonksiyon
nedeniyle daha da artabilir. Keskinlestirilmis romberg, klinik ortamda o6zellikle
degerlidir, cilinkii tip2 diyabetli kisilerin daha yiiksek medial-lateral salinima sahip
oldugu gosterilmistir (26). Okiilomotor ve sabit bakis kusurlar1 diyabetli kisilerde
goriilebildiginden  vestibiiler  sistemin  degerlendirilmesi  bakis  stabilitesi

degerlendirmesini icermelidir.



2.4 VESTIBULER SISTEMIN ANATOMISI

Vestibiiler sistem, santral ve periferik olmak tizere iki bolimde incelenebilir.
Periferik boliim ii¢ semisirkiiler kanal (anterior, posterior, lateral), vestibiiler sinir,
sakkiil, utrikiil, vestibiiler gangliyondan (scarpa) olusur. Santral bdliim ise 4 tane

vestibiiler niikleus, ikincil néronlar1 ve bunlarin santral baglantilarindan olusur (27) .

2.4.1. Periferik Vestibiiler

I¢ kulak; kemik ve zar labirent olmak iizere iki kisimdan olusur (Sekil 2). Kemik
labirent temporal kemigin petrdz parcasi iginde yer alir (10 farkli bolimden
olusmaktadir. Bunlar {i¢ adet semisirkiiler kanal, sakkiil ve utrikulusu igeren vestibiil,
koklea, vestibiiler ve koklear aquaduktuslar ve i¢ kulak yolu (meatus acusticus internus)
(28) .

Vestibiil kemik labirentin en genis pargasidir. Koklea ve semisirkiiler kanallarin
ortasinda yer alir ve genisligi eriskinde 4 mm’ye ulasir. Vestibiil; 6nde kokleanin skala

vestibiili’si ile, arkada beg delik aracilig1 ile semisirkiiler kanallarla iliskidedir (29) .

Semisirkiler Vestbiler sinir

Kanallar
/g

Skarpa gangliyonu }

Anterior
Lateral

Posterior

Utrikul  Sakkul Koklea

Ampulla

Sekil 2: Periferik vestibiiler sistem (https://www.brainkart.com/article/Vestibular-

Apparatus---Control-of-Postu-and-Movement_21021)

2.4.1.1. Semisirkiler Kanallar

Yarimdaire kanallar1 birbirlerine 90 derece (°) aci ile konumlanmig, 240° tur
yapan ve ¢aplar1 birbirinden farkli olan kanallardir(30). Anterior, lateral ve posterior
olarak tice ayrilir. Posterior ve anterior semisirkiiler kanallar sagittal diizlemle 45° ag1,
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lateral semisirkiiler kanallar horizontal diizlemle 30° yapacak sekilde yerlesir. Her iki
lateral kanal birbirine; sol posterior kanal, sag anterior kanala; sag posterior kanal, sol

anterior kanala paralel diizlemde yerlesir (Sekil 3).

Sol Posterior
Sag Posterior SSK
SSK g

Sag ve Sol

Lateral SSK _ Sag Anterior

ssK

SolAnterior
SSK ° N

Sekil 3:Semisirkiiler kanallarin kafa i¢cindeki konumlari

(https://slideplayer.com/slide/7355545

Posterior ve anterior semisirkiiler kanallarmin arka bacaklar1 birleserek; lateral
kanallarin arka bacaklar1 ise bagimsiz olarak vestibiile agilir. Ampulla adi verilen
genislemeler, her bir yarim daire kanalin ucunda yerlesir. Sensor tiiylii hiicreler igeren

kristalar ampullalarda bulunur, endolenf hareketini algilar.

4.1.1.2.0tolit Organlar

Vestibiilde yer alan sakkul ve utrikul otolitik organlardir. Otolitlerde endolenf
hareketini algilayan sensor hiicreler makulada bulunur. Utrikul makulas1 yatay, sakkul

makulas1 dikey yerlesimlidir. Her iki makula birbirlerine dikey sekilde bulunur.

4.1.1.3.Vestibiiler Sensor Hiuicreler

Vestibiiler sensor hiicreler tiiylii hiicrelerdir. Tiiyler, sensor hiicrelerin ({ist
kismindan ¢ikan uzantilardir. 20-200 aras1 sterosilyum adli kii¢iik tiiyctikler ve bir adet
kinosilyum adi verilen biiylik tily, her bir tiiyli hiicrede bulunur (31) (Sekil 4).
Kinosilyumun yaninda en uzun sterosilyum olacak sekilde ve giderek kisalrak
dizilmislerdir. Sterosilyumlar birbirine ipliksi baglantilarla bagli olduklar1 i¢in birlikte

hareket edebilirler.
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Tip 1 ve Tip 2 olarak fizyolojik ve morfolojik tiiylii hiicre govdesi vardir. Tip 2
tiiylii hiicreleri uyaran sinirden farkli olarak, Tip 1 tiiyli hiicreleri innerve eden sinirler
kalin miyelinlidir; afferent sinir sonlanmasi daha genistir (gekil 3). Daha hafif
uyarimlari algilar ve hassasiyeti daha fazladir.(31). Tip 2 tiiylii hiicreler daha periferde,

Tip1 tiylii hiicreler daha merkezi konumlanirlar.

Kinosilyum
-~ —_—

Sterosilya
Tip1
Tuylu Tip2
Hucre Tuylu Mucre
Sinir
kaliks I
\I'm -o«/

Aferent fiberler

Sekil 4: Tiiylii hiicrelerin sterosilya ve kinosilyumu, Tip 1 ve Tip 2 tiiyli hiicre 6rnegi
(https://entokey.com/hair-cell/)

Sterosilyalar sadece kinosilyuma yaklagsan ve kinosilyumdan uzaklasan hareket
yapabilirler. Afferent sinirde impulsu, sterosilyalarin kinosilyuma dogru yaptiklari
hareketler ile olusan hiicrelerin depolarizasyonu neden olur (32).

4.1.1.4.Sensor Organlar

Memelilerdeki vestibiiler sensor organlar; semisirkiiler kanallarin ampullalarina

bulunan krista ampullaris ve otolit organlardaki makuladir.(Sekil 5)

Krista ampullaris superior

Krista
Ampullaris
Lateralis

Makula Utrikuli
Makula Sakkuli

Krista ampullaris Korti Organi
posterior

Sekil 5:i¢ kulagin sensér organlar
(http://www.d.umn.edu/~jfitzake/LecturessDMED/InnerEar/InnerEarAnatomy/Recept

iveArea
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Dogrusal hareketlere duyarli makula, otolit organlarin i¢ yiizeyinde bulunan
sensoriyel epiteldir. Endolenfin yaklasik 2-3 kati1 agirligi olan otokonyalar endolenf
icinde yiizmezler. Yogunluklar1i endolenften fazla oldugundan dolay1r dogrusal
ivmedeki degisimlerden ve yer c¢ekiminden etkilenirler. Bu iki vektor kuvvetin

bileskesi beyne hareketin kuvvet ve yon bilgisi olarak gider (33).

Utrikul ve sakkul makulalar1 birbirine dik yerlesimlidir. Tiiylii hiicrelerin her biri
tilyleri degisik yonlere bakacak sekilde yerlesmistir. Boylece viicut hareketsiz olsa bile,
bazi tiiylii hiicreler uyarilmis durumdadir (34). Makulanin i¢inde bu farkli yonlere bakan
hiicrelerin arasinda striola olarak adlandirilan egri bir hat bulunur. Utrikul makulasinda
tiylii hiicrelerin kinosilyumlar:1 striolaya yakin olacak sekilde yerlesim gosterirken,
sakkul makulasinda tiiylii hiicrelerin kinosilyumlar1 strioladan uzaga bakacak sekilde
konumlanmigtir. Boylece bir taraftaki hiicreler uyarilirken, striolanin diger tarafindaki
hiicrelerde inhibisyon olusur. Striola civarinda daha ¢ok Tip 1 hiicreler bulunurken,

strioladan uzaklastik¢a daha ¢ok Tip 2 hiicreler goriilmektedir (35).

4.1.1.5.Vestibiiler Sinir

Vestibiiler sinir superior ve inferior olarak iki boliimde incelenir. Superior
vestibiiler sinir, anterior ve lateral SSK ampullasi1 ve utrikul makulasindan gelen sinir
liflerinden; inferior vestibiiler sinir, posterior SSK ampullas1 ve sakkul makulasindan

gelen sinir liflerinden olusur (Sekil 6).

Koklear sinirle superior ve inferior vestibiiler sinirler birleserek VIII. Kraniyal

sinir n.vestibulocochlearis’i olustururlar. Bu sinirin afferent sinir liflerinden olusur
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Superior SKK

~_
~
<

/Superior vestibiler sinir

Laeral /

SKK T ==, \

:o?\'ew A\ ~ T Koklear
SKK Dukus

7 Kokiear sinir

inferior VesSbiler
Singuler Smir
S

Utrikul

Sekil 6. Periferik vestibiiler sinir sistemi (gahin, 2009)

Vestibiiler sinirde diizenli ve diizensiz ateslemeli iki farkli afferent néron vardir.
Diizenli tipte olanlar spontan aktivite ve vestibulo-okiiler reflekste (VOR), diizensiz

tipte olanlar vestibulo-spinal reflekste 6nemlidir.

2.4.2. Santral Vestibiiler Sistem Anatomisi
Afferent sinirlerden gelen vestibiiler girdiler vestibiiler ¢ekirdekler ve serebelluma

ulasir.

2.4.2.1.Vestibiiler Cekirdekler

Medulla ile pons arasinda beyin sapinda 4. ventrikiilin tabaninda yerlesim
gosterirler. Her iki tarafta, inferior, medial, superior ve lateral olmak iizere 4
adetvestibiiler ¢ekirdek bulunur. Vestibiiler ¢cekirdeklere farkli bolgelerden uyaran gelir.
SSK kristalar1 ve serebellumdan, Superior vestibiiler ¢ekirdege; ; SSK kristalari, utrikul
makulas1 ve spinal korddan, lateral vestibiiler ¢ekirdege; SSK kristalari, serebellum,
retikiiler formasyon ve utrikul makulasindan, medial vestibiiler g¢ekirdege; utrikul
makulasi, sakkul makulas1 ve serebellumdan, inferior vestibiiler ¢ekirdege uyaran gelir
(36).
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2.4.2.2.Serebellum

Vestibiiler sinir ile gelen uyaranlarin ¢ogu vestibiiler ¢ekirdeklerde sonlanmasina
ragmen bir kismi serebelluma gider. Serebellumun flokulonodiiler loblari, 6zellikle
kanallardan gelen dinamik denge uyarilar1 ile baglantilidir. Bu loblarin hasarinda olusan
belirtiler, semisirkiiler kanallarin hasar ile gelisen belirtilere ¢ok benzer sekilde goriiliir
@37)

2.4.3. Periferik Vestibiiler Sistem Fizyolojisi
Membranoz labirent ile kemik labirent arasindaki perilenf ekstraseliiler sivi ile
benzerlik gosterir ve sodyum iyonundan zengindir. Membrandz labirent ic¢indeki

endolenf ise intraseliiler siviyla benzerlik gosterir ve potasyumdan zengindir.

2.4.3.1.Semisirkiiler Kanallar

Kafa herhangi bir yone dogru hareket ettiginde, endolenf mevcut konumunu
korumak icin kafa hareketinin oldugu yone zit sekilde bir hareket yapar. Bu endolenf
akimi ampulladan uzaklasir sekilde ise ampullofugal akim, ampullaya dogru ise

ampullopedal olarak adlandirilir.

Yarim daire kanali kristalari agisal hareketlere duyarlidir. Her bir kulaktaki yarim
daire kanali kars1 taraftaki esi ile simetrik olarak calismaktadirlar. Bir tarafta yarim

daire kanalinda eksitasyon varsa, 0 kanalin karsidaki esinde inhibisyon olur (34).

2.4.3.2.0tolit Organlar

Utrikiildeki makula horizontal diizlemdedir. Bas dik pozisyonda oldugunda,
yercekiminin yoniine gore kafanin pozisyonunu tespit etmede gorevlidir. Sakkul
makulasiise, dikey diizlemde yerlesir ve kafa yatay pozisyondayken denge sisteminde

rol alir.
2.4.3.3.Santral Vestibiiler Sistem Fizyolojisi

Vestibiiler ¢ekirdekler, labirentten gelen uyarilarin asil islem noktasidir.

Serebellum bu sistem iizerinde ince ayar yapar ve denetler (33).
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2.4.3.3.1.Vestibiiler Refleksler

Vestibiiler refleksler dengenin korunmasinda ve saglanmasi biiyiikk 6neme sahiptir.
Refleksler, periferik vestibiiler sistemden gelen bilgilerin santral vestibiiler sistemde

islemlenmesi sonucu olusan motor ¢iktilardir.

2.4.3.3.2 Vestibulo-Okiiler Refleks

Vestibiiler sistem, goriintiilerin foveada stabilizasyonunu olusturabilmek igin
kafanin pozisyon degisikliklerini takip eder (32). Amaci kafa hareketleri sirasinda
gorme alanimni sabit tutmaktir (33). Yarim daire kanallari, bas pozisyonu her
degistiginde, gozlerin basin hareket hiziyla ayn1 derecede ve bas hareketinin tam tersi
yone dogru hareket etmesi icin Sinyaller gonderirler. Vestibulookiiler refleks, refleks
yollariin koken aldigi vestibiiler sensor yapilara gore, otolit okiiler ve kanal okiiler

refleksler olarak ayrilir (34).

Kanal okiiler refleks, uyarilan yarimdaire kanali diizleminde gozlerin hareket
etmesidir. Vertikal yarimdaire kanallari uyarildiginda, sinyaller ipsilateral superior
vestibiiler ¢ekirdege, buradan da kontralateral okiilomotor ¢ekirdege giderler. Sonugcta,
ipsilateral superior rektus kasi ile kontralateral inferior oblik kaslar1 kasilir ve gozler
asagl yukar sekilde torsiyonel olarak doner. Lateral yarimdaire kanallar1 uyarildiginda
ipsilateral medial vestibiiler ¢ekirdege, buradan da kontralateral abdusens ¢ekirdege ve
ipsilateral okiilomotor ¢ekirdege gider; ipsilateral medial rektus ve kontralateral rektus
kaslar1 kasilir ve gozler karsi tarafa dogru hareket eder. Eger bu refleks patolojik bir
siire¢ sonucunda olusursa gozlerin hareketi okiilomotor sistemin sinirina kadar devam
eder (yavas faz), daha sonra santral sistem devreye girerek gozleriorta hatta ¢eker (hizli

faz). Nistagmus ortaya ¢ikmuis olur (33).

Otolit okiiler refleks yolu, kanal okiiler refleks yolu kadar net anlagilmamustir.
Sakkul ve utrikul kaynakli uyarilarin goreceli olarak kiiglik vertikal g6z hareketleri
cevaplarina neden olduklari tahmin edlmektedir. Otolit ve vertikal kanal yollarinda
sorun oldugunda, bir goziin yukariya ve diger goziin asagiya dogru kaymasi seklinde

patolojik ‘okiiler tilt cevabi’ olarak isimlendirilen bir bulgu gortilmektedir
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2.5. Video Head Impulse Test

1988 yilinda ilk olarak Halmagyi ve Curthoys tarafindan olusturulan Head
Impulse Test (HIT), her bir semisirkiiler kanalin VOR’unu degerlendiren bir testtir.
(58). HIT te hasta testi yapan klinisyenin 6niine oturtularak basi yaklasik 30° 6ne egilir.
Hastanin kafasi, iki yandan kavranarak sag ve sola yapilacak olan bas itmeleri sirasinda,
Klinisyenin yiiziinde bir nokta se¢cmesi ve bas hareketleri sirasinda goziinii oraya
odaklamas1 istenir. Vertikal kanallar da uygun diizlemde yapilan kafa itme hareketleri

ile de degerlendirilebilir (38).

Sekil 7: VHIT testinde katilimciin diiz renkli bos bir duvara ve hedef noktaya gore

konumu(Fotograf paylagimi igin bireyin izni alindi1 (Ek 3).)

Tek tarafli periferik vestibiiler patolojilerde, kotii olan tarafi belirlemek icin
kullanilir. Kafa uyarilart hizli ve hastanin 6nceden tahmin edemeyecegi bi¢imde
yapilmaktadir. Saglikli bireylerde vestibiiler sistem kafa hareketini telafi edip goziin
hedefte sabit kalmasini saglarken, vestibiiler rahatsizligi olan hastalarda goézler kafayla
beraber hareket eder ve hedefi yakalamak icin tekrar diizeltici hareket yaparlar. Elde

edilen diizeltici sakkad, kanal parezisinin klinik bir gostergesidir.(39).

HIT, uygulayan klinisyenin gozlemlerine bagl bir testtir. Testin daha objektif ve
dogru bicimde kullanilabilmesi i¢in kafa hareketleriyle birlikte meydana gelen goz

hareketlerini, yiiksek ¢oziiniirliiklii kamera ile hizli kayit yapabilen ve ¢iplak gozle
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goriilemeyen gizli sakkadlarin saptanmasinda 6nemli bir yere sahip video Head Impulse
Test (VHIT) gelistirilmistir (40).

VHIT, her bir yarimdaire kanali i¢in pasif kafa hareketleri ve dogal fizyolojik
uyarimla ortaya ¢ikan VOR ile diizeltici géz hareketlerinin degerlendirildigi bir testtir.
Kafa hareketleri sirasinda ortaya ¢ikan ve ¢iplak gozle goriilemeyen diizeltici goz
hareketleri gizli (covert), kafa hareketleri bittikten sonra ortaya ¢ikan diizeltici goz
hareketleri acik (overt) sakkad olarak tanimlanir. Overt sakkadlarin varligi uyarilan

kanalda periferik anomaliyi akla getirir. Covert sakkadlarin, biligsel sistemin kafa

hareketleri esnasinda, gozlerin nereye fikse edilecegini tahmin etmesinden

kaynaklandig bildirilmistir (41).

Sekil 8: Normal Vhit, overt sakkad, covert sakkad(Soldan saga sirasiyla)

VHIT o6l¢iimlerinde kayit kamerasi bas hareketleri sirasinda kaymamasi igin
tasarlanan ve goz c¢evresine sikica oturan bir gozligiin(Goggle gozIliigl) iizerine
yerlestirilmistir. G6zler infrared 151k ile aydinlatilarak ve gozlerin goriintiisii, bir ayna ile
kameraya diisiiriilmektedir. Gozliik tizerinde bulunan hiz sensorleri(gyrometre) ile kafa
hiz1 belirlenmektedir. G6z konumlari, bir pupil tanima yazilimi tarafindan bilgisayar

programi ile tespit belirlenmektedir (35).

Testte hasta bos bir duvara 1,5 metre (m) uzaklikta otururken tam g6z hizasina
denk gelecek sekilde duvarda hedef sekil olusturulur. vHIT alti semisirkiiler kanalin
degerlendirildigi {i¢ alt testten meydana gelir. ki taraf lateral semisirkiiler kanallar
lateral vHIT te degerlendirilir. Sol anterior ve sag posterior semisirkiiler kanallar, LARP
vHIT’te degerlendirilir. Sag anterior ve sol posterior semisirkiiler kanallar RALP

VHIT te degerlendirilir.
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Sekil 9: Lateral vHIT yapim asamasi (Fotograf paylasimi i¢in bireyin izni alind1 (Ek
3).)

vHIT, bulanti ve kusmaya neden olmaz, acisizdir, her bir yarimdaire kanali
hakkinda bilgi verir, goreceli olarak kisa bir testtir. Yiiksek frekans kafa hareketinde
retinadaki goriintii stabilizasyonu vestibiiler sistemin kontroliindedir ve karanlik bir

ortama ihtiyag¢ yoktur (39).

Sekil 10: LARP ve RALP vHIT yapim asamasi (Fotograf paylasimi igin bireyin izni
alind1 (Ek 3).)
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Kazang, asimetri ve sakkadlarin varligi olmak iizere li¢ parametre vHIT’te
degerlendirilir. Kazang, kafa hizinin géz hizina oramidir. Kazang asimetrisi jongkees
formiiline gore hesaplanir. Sakkad var ya da yok seklinde degerlendirilir. Lezyon

mevcudiyetinde, her kafa itme hareketinde diizeltici sakkad goriiliir.

2.6. Videonistagmografi

Videonistagmografi (VNG) testi, vestibiiler u¢ organlarin, santral vestibulo-
okiiler yolaklarin ve okiilomotor sistemlerin iglevini degerlendirmek iizere tasarlanmis
bir dizi alt testten olusur. VNG alt testlerinde, okiilomotor testler (gaze, sakkad, head

shake,VOR), pozisyonel testler, nistagmus testleri ve kalorik test bulunur.

VNG bataryalarinda Fire Wire video gozliik (kameralar, aynalar, ayarlanabilir bas
bandi, kalorik indikator, fokus ayari, fiksasyon 15181), 151k ekrani ya da 151k bari, uzaktan

kumanda, bilgisayar, kalorik test cihazi bulunur (42).

2.6.1. Okiilomotor Testler

VOR’un gorsel bir uyarana cevap olarak olusan goz hareketlerinin nitelik ve
nicelik ozelliklerinin incelenerek degerlendirilmesi esasina dayanir (43). Goz
hareketlerinin olusturulmasinda kullanilacak 151k kaynagina ihtiyag vardir. Isik kaynagi
hastaya 1 m mesafede duvara ya da askiya hastanin gozleriyle aym ylikseklikte olacak
sekilde monte edilmelidir. Okiilomotor testler, tam karanligin saglandig1 bir ortamda

yapilmalidir.

2.6.1.1.Sakkad Testi

Sakkad testinde, goziin bir cisimden baska bir cisme en kisa siirede
yonlendirilmesini ve goriintiiniin foveaya diisiiriilmesini saglayan sakkadik g6z
hareketleri degerlendirilir. Sakkadik gboz hareketleri bazal gangliyon, frontal korteks,
superior niikleus, oksipito parietal korteks, serebellum ve beyin sap1 tarafindan kontrol
edilir. Testte hastadan ekran tizerinde farkli hiz ve agilarda beliren hedefleri miimkiin
olan en hizli ve dogru sekilde yakalamasi istenir. Ekran lizerindeki merkezden 15-

20°’1ik ag1 ve 2-3 saniye(sn)’lik araliklara farkli noktalarda verilen lazer 15181 yakalamak
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tizere olusan goz hareketleri bilgisayarda kaydedilir ve analiz edilir. Her bir sakkadik

g0z hareketi i¢in hiz, dogruluk ve latans parametreleri degerlendirilir.

Sakkadik hareketlerin latansi goérsel uyaranin verilmesiyle, sakkadik hareketin
ortaya ¢ikmasi arasinda gegen siireyi ifade eder. Latansin kisalmasi hastanin 1s18in
belirecegi noktayr tahmin etmesinden veya kalibrasyon problemlerinden kaynaklanir.
Latansin uzamas: ise dikkat eksikligi veya bazal gangliyonu tutan patolojilerden
kaynaklanir. Gozler arasinda latans farkliliklarinin olmasi oksipitoparyetal lobda bir
patolojiye isaret edebilir (32). Sakkadik hiz; hedefin mesafesinin hedefe bakis siiresine

oranidir.

Sakkadik hareketlerin dogrulugu, yapilan sakkadik hareket ile goziin hedefi ne
derece dogru yakaladigini ifade eder. Sakkadik hareketle gz hedeften daha ileri bir
noktaya gitmisse hipermetrik, g6z hedeften daha geride kalmigsa hipometrik sakkad
olarak adlandirilir.

Sakkadlarda hizin azalmasi santral dejenerasyon ve metabolik yavaglama ile
dogruluktaki anomaliler serebellar vermis lezyonlari ve latanslarin uzamasi

frontaparyetal bolge patolojileri ile iligkili olabilir (44).

2.6.1.2.Gaze Testi

Bir hedefe bakarken hedefin goriintiisiinii foveada sabit tutmak testin amacidir,.
Fiksasyon yetenegi bozuldugunda gozler hedef iizerinde sabit kalamaz ve rastgele goz
hareketleri veya nistagmus olusur (31). Testte hastadan ekran iizerinde 30° sagda, 30°
solda, yukarida ve asagida duran noktalara sabit bakmasi istenmektedir. Saglikli geng
bireylerde gbziin bu pozisyonlarinda nistagmus goriilmezken yash bireylerde bazen
fizyolojik nistagmus goriilebilir. Periferik patolojilerin akut déneminde yonii bakis ile
degismeyen, yavas fazi periferik tarafa olan, hizli faz yoniine bakista hizinin arttigi
gaze nistagmus olusabilir. Santral patolojilere bagli olusan gaze nistagmusta ise
lezyonun akut doneminde olmasi énemli degildir; yonii bakisla degisebilen, fiksasyonla

suprese olmayan siklikla yukari ya da asagi vuranvertikal nistagmus elde edilebilir.
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2.6.1.3.Skew Deviasyon
Bir gozii kapak ile agip kaparak diger goziin merkezden sapmasi degerlendirilerek

yapilir. Vertikal sapmalar degerlendirilir.Bulgular santral hadiseleri destekler.

2.6.2. Head Shake Testi

Vestibulookiiler reflexi degerlendiren basit ve duyarli bir testtir. Hastanin kafasi
yaklasik 15-20°acilarla 30 defa iki Hz’lik hizla horizontal diizlemde sallandiktan sonra
frenzel gozIligli ya da video gozligii araciligiyla nistagmus olusup olusmadiginin
gozlenmesi esasina dayanir. Saglikli bireylerde kafa sallama hareketi sonrasi nistagmus
goriilmez ya da bir- iki atim yapan nistagmus goriilebilir (45). Periferik lezyonlarda
nistagmus lezyon tarafin tersi yoniine iken, santral lezyonlarda nistagmus yo6n
degistirebilir. Unilateral vestibiiler lezyonlarda, yavas fazi 6nce lezyon yoniine, sonra

diger tarafa vuran nistagmus izlenir (32).

Sekil 11: Head Shake testi fiksasyonsuz(paylasim igin bireyin onam imzasi

alinmusitir.)
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Katihimcilar

Diizce Universitesi Etik Kurulunun 2023/101 karar numarali izni almarak
gerceklestirilen bu tez calismasinda, Haziran 2023-Agustos 2024 tarihleri arasinda
Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi dahiliye ve endokrin polikliniklerinde
gortlerek Tip II Diyabet olarak tan1 almis olan calismaya katilmay1 kabul eden 18 hasta
ve 18 adet saglikli goniillii kulak burun bogaz poliklinigine yonlendirildi. Hastalarin
yas, cinsiyet, bag donmesi, ek hastaliklari ve semptomlar1 kayit edildi. Laboratuar
parametrelerinde; Hbalc parametreleri kaydedildi. Hastalarin test Oncesinde bas
donmesi, kulak ¢inlamasi ve isitme kaybi olup olmadigi anamnezi alindi. Hastalara
otoskopik ve okiiler muayenesi yapildi. Timpanik membranlar1 dogal olan (kronik otiti
olmayan) ve gérme problemi olmayan hastalar ¢alismaya dahil edildi. 1ki hastanin goz
kaybi, 1 hastanin da daha once gegirilmis vertigo atagi olmasindan dolay1 g¢alismadan
cikarildi.

Bu hastalara ve kontrol grubuna video head impulse test (VHIT) ve
videonistagmografi (VNG) testleri yapildi. Bu testler ICS Impulse Goggle gozliigii ile
yapildi. Bu cihaz 60mg agirliginda video gozliik olup gyrometre(ivme olger), yliksek
hizda kamera(250Hz —saniyede 250 kare), software araciliyla gozbebegi noktasini
hareket ettirme, laser 151k kaynagi, usb aktarma ve bilgisayara kaydetme oOzelligi
vardir. Testler uygun kosullarda yapildi. Hastalar ve kontrol grubuna yapilan test
sonuglar1 es zamanl olarak kayitlar1 yapildi. Test sonuglarinda normalden sapmalar olan
hastalar gerekli tedaviler oOneriler verilerek kontrole ¢agrildi ve ayrintili olarak
bilgilendirildi. 2 hastanin daha 6nceden goz ve gorme kaybi yasamasindan dolayi

calismadan ¢ikarildi.

Daha sonra her bir hastanin ve kontol grubunun sonuglari ayrintili olarak

degerlendirilip yorumlanarak karsilastirildi.
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3.1.1. Cahsmaya Dahil Edilme ve Dislama Kriterleri
Calisma grubunda yer alan katilimcilarin ¢alismaya dahil edilme ve calismadan

dislama kriterleri Tablo 4’te verildi.

Tablo 5. Calisma gruplarinin ¢aligmaya dahil edilme ve ¢alismadan dislanma kriterleri

Gruplar | Calisma Gruplar icin Dahil Edilme Calisma Gruplar icin Dislanma

Kriterleri Kriterleri

Tip 2 DM tanis1 almis olmasi, Retinopatinin gelismis olmasi,
Goz veya gorme kaybi olmasi,
Normal otoskopik muayene bulgusu,
Ototoksik/vestibulotoksik ilag

Bilateral TipA timpanogram kullanim &ykiisiiniin olmast,
Tip 11
Diyabet | Saf ses ortalamasinin <25 dB (Desibel) | Gegirilmis kulak cerrahisi dykiisii
Grubu olmasi, olmasi,

Gorme kayb1 olmamasi, Hipo/Hiperglisemi ataklar1 disinda

bas donmesi sikayetlerinin olmast,

Obez olmamasi

Giiriiltiiye maruziyet ve kafa

Tip 2 DM tanist olmamasi travmasi Oykiisiiniin bulunmasi,

Normal otoskopik muayene bulgusu, Test ekipmanlarini kullanmaya
engel olusturabilecek fiziksel
Bilateral Tip A timpanogram ve engelinin bulunmasi,

Saf ses ortalamasinin bilateral< 25 dB
Saghkh | olmasi, Teste uyum saglayamamas.
Goniillii
Kontrol | Gérme kaybi olmamasi
Grubu

Obez olmamasi
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4. BULGULAR
4.1. Istatiksel degerlendirme

Calismamizda 18 hastanin ve 18 kontrol grubunun verileri incelenip katilimcilarin
tanimlayici bilgileri tablolastirilarak sunuldu. Hastalarin ve kontrol gruplarinin klinik
belirtileri, yas, cinsiyet, test sonuglarinda referans degerden sapma ve bulgu olanlar;
hasta ve kontrol gurubu karsilagtirilarak sonuglar tablolar halinde ayrintili olarak

sunuldu.

Katilimcilar Tip II Diyabet olanlardan 12’si erkek,6’s1 kadin toplamda 18; kontrol
grubu 10’u erkek, 8’1 kadin toplamda 18 kisi olarak gruplandirildi.

Yas dagilimlart tip 11 diyabetli hastalar kronik oldugu i¢gin yas ort. 56,28; kontrol
grubu ise 23,06 idi. Hastalarda en kii¢tigii 31 yas en biiytigii 71 yas; kontrol grubunda en
kiigiik 19 yas en biiyiik 28 yas idi.

Tip Il Diyabeti olanlarda 4 kiside bas donmesi semptomlar1 ve 3 kiside ek olarak
esansiyel hipertansiyon mevcuttu. Kontrol grubunda semptomatikve ek hastaligi olan

katilimci yoktur.

Tablo 6: Katilimcilarin yasa, cinsiyete, semptom ve ek hastalik varligina gore

dagilimlar

Diyabet (n=18) Kontrol (n=18) p
Yas (y1l) 56,28+14,35 23,06+4,12 <0,001
Cinsiyet, n (%)
Erkek 12 (66,7) 10 (55,6)
Kadin 6 (33,3) 8 (44,4) 0494
Bas donmesi, n (%) |4 (22,2) 0(0,0) 0,104
Ek Hastalik, n (%) 3(16,7) 0(0,0) 0,229
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4.1.1. Video Head Impulse Test Sonuclar:
Gruplarin her bir kulak i¢in lateral, anterior ve posterior kanal kazanglar1 ve

diizeltici goz hareketlerinin varligi analiz edildi. Gruplara ait analizler Tablo 7’da

verildi.

Tablo 7: Gruplarin vHIT kazang analizi

Degerlendirilen SSK Diyabet (n=18) Kontrol (n=18) p*

Sol Lateral 0,918+0,117 0,912+0,067 0,849
Sag Lateral 1,004+0,139 0,974+0,097 0,458
Lateral Asimetri 11,111+7,576 8,000+4,472 0,145
Sol Anterior 0,944-+0,158 0,966+0,131 0,665
Sag Posterior 0,881+0,181 0,921+0,085 0,409
Antero-Posterior Asimetri 13,722+8,757 10,778+10,068 0,356
Sol Posterior 0,960+0,119 0,951+0,140 0,829
Sag Anterior 0,983+0,163 0,954+0,143 0,576
Postero-Anterior_Asimetri 9,500+8,920 8,611+6,921 0,740

P*<0,05
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vHIT te kazang oranlar1 hasta ve kontrol grubu arasinda belirgin fark goriilmedi.
vHIT’te gozlenen overt sakkadlarin gruplara ve kanallara gore dagilimi Tablo 8’de

verildi.

Tablo 8: Goriilen overt sakkadlarin gruplara ve kanallara gore dagilimi

o Tip Il Diyabet
Degerlendirilen Kontrol (n=18) p*
(n=18)
SSK**
Sol Lateral 10 (55,6) 0(0,0) <0,001
Sag Lateral 12 (66,7) 0 (0,0) <0,001
. 7(38,9) 0 (0,0) 0,008
Sol Anterior
. 7(38,9) 0(0,0) 0,008
Sag Posterior
. 6 (33,3) 0 (0,0 0,019
Sol Posterior
4 (22,2) 0 (0,0) 0,104
Sag Anterior

SSK**:Semisirkiiler Kanal p*<0,05

Tip II diyabetik hasta gurubunda sag anterior semisirkiiler kanal haricinde diger
kanallarda overt sakkad rastlanilmistir.

Saglikli goniilliilerden olusan kontrol grunda overt sakkad saptanilmamastir.
vHIT te gozlenen covert sakkadlarin gruplara ve kanallara gore dagilimi Tablo 9°de

verildi.
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Tablo 9: Gozlenen covert sakkadlarin gruplara ve kanallara gore dagilimi

Degerlendirilen Tip 1l Diyabet
Kontrol (n=18) p*

SSK** (n=18)

Sol Lateral 8 (44,4) 0(0,0) 0,003
Sag Lateral 7(38,9) 0(0,0) 0,008
Sol Anterior 5 (27,8) 0 (0,0) 0,045
Sag Posterior 6 (33,3) 0 (0,0) 0,019
Sol Posterior 4(22,2) 0 (0,0) 0,104
Sag Anterior 7 (38,9) 0 (0,0) 0,008

SSK**:Semisirkiiler Kanal p*<0,05

Tip 1l diyabetik hasta gurubunda sol posterior semisirkiiler kanal haricinde diger
kanallarda covert sakkad rastlanilmistir.

Saglikli goniilliilerden olusan kontrol grunda covert sakkad saptanilmamustir.
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4.1.2.Videonistagmografi Test Sonuclari
4.1.2.1. Sakkad Testi Sonugclari
Gruplarin sakkad test latans veri analizleri Tablo 10 ’de verildi.

Tablo 10: Gruplarin sakkad test latans veri analizleri

Degerlendirilen Tip 1l Diyabet
Kontrol (n=18) pP*
Bakis yonii Latans1 | (n=18)

243,944+75,665 180,000+30,242 0,003
Sag bakis

242,389+64,134 177,167£32,002 0,001
Sol bakis

p*<0,05
Sakkad testinde hiz ve dogruluk verilerinde gruplar arasi anlamli fark elde
edilmedi (p < 0,05).

Tip Il Diyabet grubunda tiim katilimcilarda latans degerlerinde anlamli farklilik
elde edildi. (p< 0,05).

Sekil 12 : Sakkad test sonug gorseli
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4.1.2.2. Gaze Testi Sonuglar:

Tip 1l Diyabet ve kontrol gruplarinda horizontal ve vertikal diizlemde gaze
nistagmus elde edilmedi.

4.1.2.3. Head Shake Testi Sonug¢lari

Tip Il Diyabet ve kontrol grubundaki diger katilimcilardan post head shake
nistagmus elde edilmedi.

4.1.2.4. VORS Sonuglar1 Testi Sonuglar:
Tip II Diyabet ve kontrol gruplarinda higbir katilimcida nistagmus elde edilmedi.
4.1.2.5. VVOR Sonuglar: Testi Sonuclari

Tip II Diyabet ve kontrol gruplarinda higbir katilimcida herhangi bir pozisyonda

nistagmus tespit edilmedi.

Sekil 13: Normal VORS ve VVOR sonuglari
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4.1.2.6. Skew DeviasyonTesti Sonuclari

Tip II Diyabet ve kontrol gruplarinda higbir katilimcida herhangi bir pozisyonda
nistagmus tespit edilmedi.

Sekil 14: Normal Skew Deviasyon sonuglari

4.1.3 HbAlc ve Test Sonuglarimin Korelasyonu

Tip Il Diyabet gruplarinda grup i¢inde HbAlc degeri ve vestibiiler testlerin
korelasyonu analiz edildi. Herhangi bir testte sonuglarin HbAlc degeri ile anlamlh

korelasyonu bulunamadi.
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5. TARTISMA

Diabetes Mellitus patogenezinde c¢esitli molekiiler mekanizmalarin yer aldigi;
birgok sistemi etkileyen ve mikrovaskiiler hasarlara neden olarak mikroanjiyopatiye
sebep olan multisistematik bir hastaliktir (2, 3, 46). Olusan mikroanjiyopatik degisimler
;gorme, proprioseptif duyu, isitme ve denge sistemlerinde de hasarlar meydana
gelmektedir. Denge sisteminde meydana gelen hasarlarin diyabetin mikrovaskiiler
komplikasyonlarindan kaynaklanmasi muhtemeldir. Diyabetli bireylerde goriilebilen
noropati vestibiilookiiler sistem i¢in de risk olusturmaktadir. Motor ve sensor sinirleri
diyabetik noéropatinin etkileyebildigi literatiirde gosterilmistir (7). Tip2DM tanist alan
hastalarda periferik sinirlerin etkilenme yaygmligmin %350’nin iizerinde oldugunu
Gioacchinni ve arkadaglari ifade etmistir (47).

Literatiire bakildiginda; daha onceki calismalarda dinamik gorsel keskinlik,
VNG, vestibiilospinal testler, elektronistagmografi, postiirografi, v-HIT (8, 20,48, 49)
gibi test bataryalar1 Tip2DM’li hastalarda vestibiiler sistemi degerlendirmek icin
kullanilmistir. Bizim g¢alismamizda ise Oncelikle santral vestibiiler sistem daha ¢ok
VNG ile kontrol edilerek ekarte edilerek santral vestibuler patoloji saptanmayan
hastalardan ve saglikli goniillillerden yapildi, sonrasinda periferik kokenli VOR ve vHIT
kazanclar1 degerlendirilmistir.

VNG, vestibiiler fonksiyon kayiplarini unilateral/bilateral dokiimante etmede,
rutin bir fizik muayenede gbzden kacan santral lezyonlar tespit etmede ve BPPV
tanisin1 dogrulamada kullanilan bir test bataryasidir (50). Bu calismada tip2 diyabetli
bireylerin ve saglikli goniillillerden olusan kontrol grubunun v-HIT kazanglarim
arastirmak i¢in once VNG test bataryasi ile spontan nistagmus degerlendirmesi, gaze
testleri, okiilomotor testler (sakkad, VVOR, VORS, Skew Deviasyon) ve bas sallama
testleri(Head Shake) yapilmis ve test sonuglari normal olan bireyler ile calismaya devam
edilmistir. Boylece, VNG test bataryasi ile santral okiilomotor sistem etkilenimi ve
benign paroksismal pozisyonel vertigo gibi periferik etkenler diglanmustir.

Hayvan calismalarinda; diyabetin bir komplikasyonu olarak aksonal sinir ¢apinda
kiiciilmeler ve miyelin kilif lamellerinin biyiik bolimiinde bozulmalar oldugu,

vestibiilokoklear sinirin  miyelin kiliflarinda  incelme gosterilmistir (4, 51).
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Vestibiilokoklear sinirde meydana gelen bu degisimin yiiksek hizli kafa hareketleri
sirasinda olusan VOR mekanizmasini etkileyebilecegi muhtemeldir. Video head
impulse test, VOR kazanci hesaplamaya imkan taniyan ve periferik vestibiiler
fonksiyonu degerlendirmede etkin olarak kullanilan; ani kafa hareketleri esnasinda bag
ve gz hizin1 kaydeden bir testtir (52, 53). Bu dogrultuda ¢alismamizda; Tip2DM tanisi
alan hastalar ve kontrol grubu olarak saglikli goniilliller arasinda v-HIT kazang
sonugclari, overt sakkad, covert sakkad ve VOR kazanclar1 karsilastirilmistir.
Calismamizda, Tip2DM olan hasta grubunun sol posterior semisirkiiler kanal
haricinde diger kanallarda covert sakkad ve sag anterior semisirkiiler kanal haricinde
diger kanallarda overt sakkad saptanmis olup, saglikli goniillii kontrol grubunda anlamli
bir sekilde rastlanilmamistir. (p<0.05). Bu sonug, “Tip2 DM hastasi olan bireylerin
video head impulse test sonuglarinda, saglikli goniillii kontrol grubundaki bireylere
kiyasla anlamli farklilik olarak overt ve covert sakkad varligi perferik vestibiiler
sistemin etkilendigni gostermektedir.” hipotezimizi desteklemektedir. Calismamizdaki
bir diger tespit Tip Il diyabet grubunun tiim katilimcilarda sakkad latans degerlerinde
anlaml farklilk elde edildi. (p< 0,05).Saglikli goniilii kontrol grubunda sonuglar
normaldi. Bu bulgu, “ Tip2DM hastas1 olan bireylerin VOR kazancglarinda, saglikli
gontilii kontrol grubunda bireylere kiyasla anlamli farklilik vardir.” hipotezimizi kismen
desteklemektedir (p<0.05). Literatiirde insiilin bagimli diyabet hastalarimin sakkadik
hareketlerinde uzama oldugunu Alessandrini ve arkadaslari bildirmistir(54).
Calismamizda literatiirden (8, 48, 54, 55)ayr1 olarak; diyabet hastalarinda santral
vestibiiler patolojilerin dislanmast ve VHIT ile VOR kazancinin degerlendirilerek,
okulomotor testler, izole periferik vestibiiler patolojilerin saptanmasi amaciyla

yapilmustir.

Video bas itme testi, her bir semisirkiiler kanala spesifik yanit olusturarak
vestibiilookiiler refleksi degerlendirmeye imkan taniyan bir testtir. Kalkan ve
arkadaslari, bizim ¢alisma bulgularimiz ile benzer sekilde v-HIT analiz sonuglarinda
overt ve covert sakkad gormediklerini belirtmislerdir(56). Calismamizda semisirkiiler
kanal kazanglarinda anlamli farkliliklar elde etmememize ragmen covert/overt sakkad
gozlenmis olmamiz, bu sakkadlarin ileri periferik vestibiiler etkilenimlerde goriildigi
icin Tip II diyabet hastalarinda ise periferik vestibiiler hasarin covert/overt sakkad

olusturacak kadar ileri boyutta oldugunu gostermektedir (59).
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Kronik bir hastalik olan diyabette sistemik etkilenime neden olabilen rutin
kontroller diyabete spesifik degerlendirmeleri kapsamakta, hasta ya da klinisyenler
tarafindan vestibiiler semptomlar gézard: edilebilmektedir. Calismamizda elde ettigimiz,
Ozellikle diyabet siiresinde artig ile daha belirgin oldugu saptanan VOR kazanglarinda
bozulma 6nemli bir bulgudur. Vestibiiler semptomlar tarifleyen diyabetik hastalarda,
uygulamasi basit ve kisa zaman alan v-HIT ile periferik vestibiiler patolojiler hakkinda
bilgi elde edilebilir. Diyabet hastalarinda goriilen somatosensér inputlarda bozulma
denge bozuklugu agisindan risk olusturmaktadir (60, 61). Periferik vestibiiler bozukluk
nedeniyle vestibiiler algilamada bozulmanin da eklenmesi, diyabet hastalarinda denge
bozuklugu ile buna bagh diismeleri kaginilmaz hale getirebilir. Vestibiiler rehabilitasyon
gereksiniminin belirlenmesinde ve diismeyi Onleyici stratejilerin gelistirilmesinde; B
hastalarda periferik vestibiiler patolojilerin erken teshisi; yol gosterici olabilir.
Calismamizda tip2 diyabetli hastalarin tiim semisirkiiler kanal VOR kazanglar1 overt ve
covert sakkad bulgular1 olarak kontrol grubundan anlamli olarak farklilik

gostermektedir.

Diyabetin neden oldugu fizyolojik degisimler buna sebebiyet vermis olabilir. Bu
fizyolojik degisimlerden olan sinir perfiizyonunun bozulmasinin ve ndronal
mikrovaskiiler mekanizmanin etkilenmesi (6), VOR kazanclarini etkilemis olabilecegini
diistindiirmektedir. Ayrica miyelin proteininde irreversible degisiklikler periferik
sinirlerin segmental demiyelinizasyonuna sebep olmaktadir (7). Bu durumun
semisirkiiler kanallarin v-HIT sonuglarinda overt ve covert sakkatlarin goriilmesine
sebep verebilecegi kanaatindeyiz. Calismamizda okiilomotor test sonuglart normal
olmasina ragmen yani santral patoloji olmamasina ragmen video head impulse test
sonuglarinda overt ve covert sakkatlarin diyabetli gruplarda goriilmesinin sebebi, v-
HIT’in semisirkiiler kanallara spesifik yanit olusturmasindan kaynaklaniyor olabilir.
Kisinin basmi hareket ettirmeden istemli (sakkad ve pursuit testler esnasinda) veya
istemsiz (optokinetik testte) yaptigi goz hareketleri okiilomotor testlerde primer rol
oynamakta ve santral sistemde etkilenim olup olmadig1 degerlendirilmektedir. Yiiksek
frekansl bas hareketleri (5 Hz) esnasinda, retinal bakis stabilitesinin yalnizca vestibiiler

sistemin kontroliinde oldugu ve retinal bakis stabilizasyonu i¢in karanlifa gerek
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duyulmadig literatiirde belirtilmistir (57). Ayrica video head impulse test esnasinda,
test uygulanan bireylerin basi klinisyen tarafindan 5 Hz’lik bir ivmelenme ile hareket

ettirilmektedir. Boylece direkt olarak periferik vestibiiler sistemin yanitlar1 alinmaktadir.

Bu sayede piir bir sekilde periferik orijinli yiiksek bas hizlarinda etkin olan
vestibiiler ~ sistemin  degerlendirilmesi miimkiin  olmaktadir. Bu ydnleriyle
diistiniildiigiinde okiillomotor testler ve v-HIT test ettikleri fizyolojik mekanizmalar
nedeniyle birbiri ile benzer degildir. Sonug¢ olarak ¢alismamiz, Tip2 DM’li hastalarda;
heniiz okiilomotor etkilenimler olmadan da VOR test sonuglarinda overt ve covert
sakkadlarin goriilebilecegi buna ek olarak bu hastalarin okulomotor testlerden sakkad
testi latanslarinda uzama gostermektedir. Bireylere kalorik test uygulamamis olmamiz
caligmamizdaki eksiklikler arasinda olabilir. Tip2 DM’li hastalarinda; daha kapsamli
vestibiiler test bataryalari kullanan benzer ¢aligmalar, bu hasta grubunda vestibiiler
testlerin Tip2 DM’li hastalar ig¢in rutin olarak uygulanmasma ve vestibiiler

rehabilitasyon gerekliliginin belirlenmesine katki saglayabilir.
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6.SONUC VE ONERILER

Tip2 diyabetli hastalarin semisirkiiler kanal VOR kazang¢larini ve sonuglarda overt
ve covert sakkad varligim1 v-HIT ile degerlendirmeyi amaglayan ¢alismamizda; tip2
diyabet hastasi grubu ve saglikli goniillii kontrol grup karsilastirilmalart yapilmustir.

Calisma sonucunda asagidaki sonuglara ulagilmistir.

1.  Calismadaki Tip II diyabetli grubun yas ortalamasi kontrol grubuna gore anlamli
olarak diyabetin kronik etkilerinin ortaya ¢ikmasi i¢in uzun siire gerektigi igin , yiiksek

oldugu saptanmistir.

2. Tip2DM hastas1 olan bireyler ve kontrol grubunun video head impulse test VOR
kazancglarive overt ile covert sakkad varligi karsilastirildiginda; Tip2DM hastast olan
grubun sol posterior semisirkiiler kanal haricinde diger kanallarda covert sakkad ve sag
anterior semisirkiiler kanal haricinde diger kanallarda overt sakkad saptanmistir.

Kontrol grubunda overt ve covert sakkad saptanmamustir.

3. Tip Il Diyabet ve kontrol grubu arasi yas farkliligmmm v-HIT VOR kazanglari

arasinda anlaml bir iligki elde edilmemistir.

4. Tip Il Diyabet grubunda tiim katilimcilarda sakkad test latans degerlerinde uzama

gozlendi. Bu sonug Tip II Diyabet hastalarda vestibuler etkilenmeyi géstermektedir

5.  Tip2 diyabet hastalarin vestibiiler fonksiyonlar1 degerlendirilirken video head

impulse testin, test bataryasinda bulunmasi 6nemlidir.

6. VNG testinde; Sadece sakkad testte Tip Il diyabet grubunda latanslarda uzama

izlendi.

7. Vestibiiler disfonksiyon kohlear disfonsiyondan daha once bulgu verdigi
gozlemlendi.Bundan dolayidir ki diyabetin kronik komplikasyonlar1 arasinda yer

almalidir.
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Bu caligmadan elde edilen bulgular dogrultusunda oneriler asagida siralanmistir.

Tip II diyabetli hastalara belirli araliklarla kapsamli vestibiiler degerlendirmeler
yapilmasi, bu hastalarin vestibiiler sistemlerinde meydana gelebilecek diyabet kaynakli

etkilenimlerin erken tespit edilmesini saglayabilir.

Tip II diyabet hastalarinin vestibiiler rehabilitasyona ihtiyag duyup duymadigini
arastiran ve bu hasta grubu i¢in 6zellestirilmis rehabilitasyon programi hazirlayan daha

kapsamli ¢aligmalar yapilabilir.
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Ek 1. Géniilli Olur Formu Ornegi

BILGILENDIRILMiS GONULLU OLUR FORMU

Bu katilacagimmiz caligma bilimsel bir arastirma olup, arastirmanin adi Tip II
diyabetik hastalarda vestibiiler sistem degerlendirilmesi’dir. Bu aragtirmanin amaci, Tip
II diyabetik hastalarda vestibiiler sistem Video Nistagmografi cihazi ve manevralariyla
degerlendirip tan1 koymak ve tedavi etmektir. Bu arastirmada size Video Head Impulse
Test, Videonistagmografi; Okiilomotor Testler (Sakkad Testi,Gaze Testi,Pursuit
Test),Optokinetik Test, Spontan Nistagmus Testi, Head Shake Testi uygulanacaktir.Bu
arastirmada yer almaniz Ongoériilen siire yaklasik 1 saat olup, arastirmada yer alacak

goniilliilerin sayis1 36 ‘dir.

Bu arastirmada sizin i¢in eger altta yatan ciddi kardiovaskiiler sitem vb
rahatsizliginiz olmas1 halinde mevcut hastaliginiza sekonder riskler ve rahatsizliklar s6z
konusu olabilir; ancak sizin i¢in beklenen olasi yararlar tip II diyabet hastalarinda
periferik ve santral sinir sitemi tutulumuna bagl olusan vestibuler sitem rahatsizliginiz

var ise tan1 koyulmus olacak ve gerekli tedavi siireci baglatilacak olmasi‘dir

Arastirma sirasinda arasgtirma  konusuyla sizi ilgilendirebilecek ve sizin
arastirmaya katilmaya devam etme isteginizi etkileyebilecek yeni bilgiler/gelismeler
oldugunda, bu durum size veya yasal temsilcinize derhal bildirilecektir. Arastirma
hakkinda ek bilgiler almak icin ya da ¢alisma ile ilgili herhangi bir sorun, istenmeyen
etki ya da diger rahatsizliklariniz i¢in her zaman ............ no.lu telefondan Dr.Halil

Ibrahim Alic1’ya bagvurabilirsiniz.

Bu aragtirmada yer almaniz nedeniyle size hi¢bir 6deme yapilmayacaktir; ayrica,

bu arastirma kapsamindaki biitiin muayene, tetkik, testler ve tibbi bakim hizmetleri i¢in

44



sizden veya bagli bulundugunuz sosyal giivenlik kurulusundan hicbir iicret
istenmeyecektir. Bu arastirma Diizce Universitesi Bilimsel Arastirma Projeleri

Koordinatorliigii tarafindan desteklenmektedir.

Bu arastirmada ver almak tamamen sizin isteginize baghdir. Arastirmada

ver almayl reddedebilirsiniz va da herhangi bir asamada arastirmadan

ayrilabilirsiniz; bu durum herhangi bir cezava va da sizin vararlarimmiza engel

duruma_yol acmayacaktir. Arastirmaci bilginiz dahilinde veya isteginiz disinda,

uygulanan tedavi semasmin gereklerini yerine getirmemeniz, calisma programini
aksatmaniz veya tedavinin etkinligini artirmak vb. nedenlerle sizi arastirmadan
cikarabilir. Arastirmanin sonuclar1 bilimsel amacla kullanilacaktir; c¢alismadan
cekilmeniz ya da arastirmaci tarafindan ¢ikarilmaniz durumunda, sizle ilgili tibbi veriler

de gerekirse bilimsel amagcla kullanilabilecektir.

Size ait tiim tibbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir ve arastirma yayinlansa
bile kimlik bilgileriniz verilmeyecektir, ancak arastirmanin izleyicileri, yoklama
yapanlar, etik kurullar ve resmi makamlar gerektiginde tibbi bilgilerinize ulasabilir. Siz

de istediginizde kendinize ait tibbi bilgilere ulasabilirsiniz.

Calismaya Katilma Onayi:

Yukarida yer alan ve arastirmaya baslanmadan 6nce bana verilmesi gereken tiim
bilgileri okudum ve sozlii olarak dinledim. Aklima gelen tiim sorular1 arastirmaciya
sordum, yazili ve sozlii olarak bana, asagida adi belirtilen arastirmaci hekim tarafindan
yapilan tiim agiklamalar1 ayritilartyla anlamig bulunmaktayim. Calismaya katilmay1
isteyip istemedigime karar vermem icin bana yeterli zaman tanindi. Bu arastirmaya
gontlli olarak katildigimi, istedigim zaman gerekgeli veya gerekgesiz olarak
aragtirmadan ayrilabilecegimi biliyorum. Bu kosullar altinda, bana bu arastirma
kapsaminda yapilacak olan tedavi ve/veya uygulamalar ile sahsima ait tibbi bilgilerin
gozden gecirilmesi, transfer edilmesi ve islenmesi konusunda arastirma yliriitiiciisiine
yetki veriyor ve s0z konusu arastirmaya hicbir zorlama ve baski altinda olmaksizin
kendi rizamla katilmayi kabul ediyorum.

Bu formun imzal1 bir kopyas1 bana verilecektir.
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(Arastirmanin agik tam adr) arastirmasi kapsaminda alinan biyolojik 6rneklerimin (kan,

idrar vb.);

[] Sadece yukarida bahsi gegen arastirmada kullanilmasina izin veriyorum

[] fleride yapilmasi planlanan tiim arastirmalarda kullanilmasina izin veriyorum

[ ] Higbir kosulda kullanilmasina izin vermiyorum

Goniilliiniin,
Adi-Soyadu:
Adresi:
Tel.-Faks:

Tarih ve Imza:

Aciklamalar1 yapan arastirmacinin,
Adi-Soyadi:

Gorevi:

Adresi:

Tel.-Faks:

Tarih ve Imza:

Velayet veya vesayet altinda

bulunanlar i¢in veli veya vasinin,
Adi-Soyadu:

Adresi:
Tel.-Faks:

Tarih ve Imza:

Olur alma islemine basindan

kadar tamikhk

sonuna
eden kurulus
gorevlisinin/goriisme tam@inin,
Adi-Soyadz:

Gorevi:

Adresi:

Tel.-Faks:

Tarih ve Imza:
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Ek 2. Fotograf Kullanimina Dair izin Belgesi

Tarih: ..../....[......

Sayin Arastirmaci ;

Tip Il Diyabetli Hastalarda Vestibiler Sistemin Degerlendirilmesi adli calismada, ¢ekilen
fotograflarimin kullaniimasina tarafimca izin veriyorum.

Ad Soyad:

imza:
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