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OZET

Tozar M. Seroz Otitli Cocuklarda Video Head Impulse Testi Sonu¢larimizin
Degerlendirilmesi, Kirikkale Universitesi T1ip Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz
Hastaliklar1 Anabilim Dal, Uzmanhk Tezi, Kirikkale, 2019.

Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz ve Bas Boyu Cerrahisi
Anabilim Dali’nda 01.01.2016 — 01.04.2018 tarihleri arasinda bas donmesi sikayeti
ile klinige basvuran ¢ocuk hastalarin dosyalar1 incelenerek serdz otitis media (SOM)
saptanan ve ser0z otit saptanmayan hastalar belirlenerek bu iki hasta grubunun video

head impulse testi (VHIT) sonuglarinin degerlendirilmesi amaglandi.

Bu amagla belirttigimiz tarih araliginda hastaneye basvuran ve 30 adet SOM
saptanan ve 30 adet SOM saptanmayan hastalarin vestibiilookiiler refleks (VOR)
kazang iligkileri vHIT ile degerlendirildi. SOM saptanan hastalar kulak zar1 muayene

bulgularina gore de kendi i¢cinde degerlendirildi.

SOM saptanan 30 hastanin 15’1 nin kiz (%50) ve 15 ‘inin erkek (%50), SOM
saptanmayan 30 hastanin 15’inin kiz (%50) ve 15’inin erkek (%50) oldugu
belirlendi. Caligma grubunun yas ortalamasi 8.26, kontrol grubunun yas ortalamasi
8.2 olarak belirlendi. Calisma grubu olarak kabul edilen hastalarin 24 tanesinin kulak
zar1 mat olarak izlenirken, 6 tanesinin kulak zar1 muayenesi retrakte olarak izlendi.
Grup 1 hastalarin 12 tanesinde sol posterior kanallarda covert sakkat saptandi, 6
tanesinde sag anterior kanallarda ve 4 tanesinde sag horizontal kanallarda sakkat
saptand1. Sol posterior kanal VOR kazang ortalamalarinda istatistiksel olarak anlamli
azalma izlendi. Sag anterior ve sag horizontal kanal VOR kazan¢ ortalamalarinda

istatistiksel olarak anlamli azalma izlendi.

Caligsmaya dahil edilen hastalarimizin yas grubuna gore bakildiginda en sik bas
donmesi nedenleri olarak Vestibiiler Migren 6n plana ¢ikmaktadir. Benign
paroksismal pozisyonel vertigo ve ataksi, postravmatik vertigo ve anksiyete

bozukluguna bagli vertigo da diger nedenler olarak karsimiza ¢ikmaktadir.

Cocuklarda vertigo her yas grubunu etkilemekte, farkli yas gruplarina goére farkl

sikayetlere yol agmaktadir. Ebeveynlerden alinan anamnez de tan1 koymada oldukca
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onemli yer tutmaktadir. Bizim ¢aligmamiza gére SOM’ un vestibiiler sistemi kismen
etkiledigi fakat bu etkinin, vestibiiler sistemin biitiin kanallarinda goriilemedigi
gbzlemlendi. Sonuglar istatistiksel olarak anlamli diisiinebilmek i¢in daha fazla
sayida hasta tlizerinde daha fazla calisma gerektigini diisiinmekteyiz. Bu sekilde vHIT
serdz otitli cocuklarda vestibiiler sistemi degerlendirmek icin dnemli bir tani araci

olarak kullanilabilir.

Anahtar kelimeler: Cocuklar, serdz otitis media, vertigo, vestibiilookuler refleks,

VvHIT,
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ABSTRACT

Tozar M. Evaluation of Video Head Impulse Test Results In Children With
Serous Otitis Media, Kirikkale University Faculty of Medicine Department of
Otorhinolaryngology, Residency Thesis, Kirikkale, 2019.

The aim of the study is to investigate the effect of serous otitis media on
vestibular system in children complaining of vertigo by evaluation of files of the the
patients with serous otitis media and evaluation of files of the the patients without
serous otitis media in Kirikkale University Mediacl Faculty Otorhinolaringology
Department between dates 01.01.2016-01.04.2018 and evaluation and matching of

video head impuls test results of the groups.

For this goal, 60 patients applied to our clinic in these dates are evaluated. The
diagnosis of 30 patients’ was serous otitis media (Group 1) and 30 patients had
different diagnoses other than serous otitis media (Group 2). We evaluated
vestibuloocular reflex gain results of each groups by video head impulse test (VHIT).
Group with serous otitis media also evaluated according to ear drum examination

findings.

Group 1 is consisted of 15 girls (%50) and 15 boy patients (%50). Group 2 is
consisted of 15 girls (%50) and 15 boy patients (%50). Mean age of Group 1 was
8.26, mean age of Group 2 was 8.2. In study group patients 24 patients ear draum
examination was opaque and 6 patients ear drum examination was retracted. In
Group 1, covert saccades is discovered in 12 of left posterior semisircular canals of
30 patients, 6 covert saccades is discovered in right anterior canals and 4 covert
saccades was discovered in right horizontal canals. A statistifically signicant
decraese was determined in left posterior canal vestibuloocular reflex gain results.
Also statistifically signicant decraese was determined in right anterior and right

horizontal canal vestibuloocular reflex gain results.

When we look to the age groups of the our children, most common reason for
vertigo complaints was vestibular migraine. Other diagnoses were, benign

paroksysmal positionel vertigo, ataxia, postraumatic vertigo and anxiety disorders.




Vertigo effects every age groups in children and causes different complaints
according to different ages. Anamnesis from parents is very important in differential
diagnosis. According to our study, serous otitis media effect vestibular system
partially but does not effect all the canals. In order to find statistically significant
results, new researches with much more hasta groups should be made. With new
researches, VHIT can be used as a valuable diagnostic device in vestibular system in

children with serous otitis media.

Key words: Children, serous otitis media, vertigo, vestibuloocular reflex, vHIT
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1. GIRIS

Cocukluk ¢aginda sik goriilen Serdz Otitis Media (SOM) ¢ocuklarda sik goriilen
hastaliklardandir. Cogunlukla isitme kaybiyla kendini gosterse de ¢cocuklarin zihinsel
fonksiyonlarmi da etkileyebilmektedir. SOM isitme kayb1 yaninda vestibiiler
sistemle ilgili sikayetlere de yol agmaktadir. Yetigkin hastalarda bas donmesi kolay
ifade edilebilse de ¢ocuk hastalarda dengesizlik ve ylirlime bozuklugu ile kendini

gostermektedir.

Denge problemleri yetiskinlere gore ¢ocuklarda daha seyrek goriilmektedir (1).
Cocuklarda bas donmesi bulgular1 ortaya ¢iktig1 zaman hem saglik ¢alisanlart hem de

ebeveynleri tarafindan kaygi verici olabilmektedir (2, 3).

Bas donmesi ile gelen ¢ocuk hastalarin tanisi ana olarak medikal anamneze
dayanmaktadir. Fakat bu basamak c¢ok da kolay degildir ve ve cocukla basa
cikabilmek i¢in yogun ugras ve sabir gerektirmektedir. Bir yandan g¢ocuk ne
oldugunu net olarak agiklayamazken, diger yandan ¢cocugun sikayetlerini yagsamayan
anne baba bu sikayetleri kendi yorum ve kaygilarina gore anlatabilmektedir (4, 5).
Bundan dolay1 tant koymada ana etmen olan medikal hikaye ozellikle kiiclik
cocuklarda yetersiz ve biyazli olabilmektedir. Dogru taniyr koymak i¢in, dogru
alinmis anamnez, dikkatli fizik muayene ve odyo- vestibiiler testlere ihitiyag
duyulmaktadir (6-8). Giincel denge testlerini yapabilmek icin aile ile aktif isbirligi
gereklidir ve bu ylizden cocukla eglenceli ve oyunlar igeren bir iligki kurmak
onemlidir. Okul oncesi ¢ocuklari, okul donemi ¢ocuklart ve adélesanlar birbirinden
farklidir ve sikayetleri ve fizik muayene bulgular1 da birbirinden farklh

olabilmektedir.

Cocuklar icin semptomlar1 tanimlamak zor olabilir ve dizzines, balans
problemleri, belirgin motor fonksiyonlarda gecikme veya tortikollise kadar
degisebilir (9, 10). Bundan dolay1 ¢ocuklarda bu gibi semptomlar1 agiklayabilmek
icin vestibiiler testler ¢ok Onemlidir fakat bir¢ok testin birtakim c¢ocuklar icin

yapilmasi ¢ok zordur.
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Cocuklarin vestibiiler fonksiyonlarini 6lgmede giinliik pratikte kullanilacak
standardize edilmis bir yontem halen bulunmamaktadir. Kalorik test ya da donen
koltuk testi cocuk hastalara uygulanabilirligi yiiksek yontemler degildir. Head impuls
testi (HIT) periferik vestibiiler bozukluklardan kaynaklanan vestibiilo-okuler refleks
defisitlerini etkin olarak Olcebildigi gosterilmis bir testtir (11-13). Video head impuls
test (VHIT) bas rotasyonlar1 esnasinda goz hareketlerini baz alarak angiiler
vestibiilookuler refleks (VOR) kazanimlarin1 6lgen yetiskinler i¢in iyi tanimlanmig
bir cihazdir. Bu test yiiksek frekanstaki VOR’lar1 degerlendirebilmekte ve iyi
gelismis videookulografi sayesinde semisirkiiler kanal (SSK) fonksiyonlarin

Olcebilmektedir.

Cocuklarda vHIT Testinin 6nemli avantajlar1 vardir. Bu test alt1 ayr1 SSK’1
bireysel olarak olgebilmektedir. Objektif bir testtir. SSK’lar1 6l¢en diger testlere gore
daha az anksiyeteye yol agar, daha az vertigo yan etkisi vardir ve donen sandalyeye

oturma gereksinimi yoktur.

1.1. Genel Bilgiler
1.1.1. Vestibiiler Sistem Gelisimi

Kulak gelisimi embriyolojik olarak 3 farkli kdkenden olusmaktadir. Dis kulak
yolu 1. Brankiyal arktan, orta kulak 1. Farengeal cepten ve i¢c kulak
rhombensephalonun her iki yanindaki ektodermden gelismektedir. Kemik labirent ve
kemikgikler otik kapsiilden gelisirler. i¢ kulagin embriyolojik gelisimi intrauterin 1.
Ayda baslayan ve 6. Aym ortalarinda tamamlanan kompleks bir siiregtir (14).
Ucgiincii haftanin sonunda otik lamina yiizeyel ektodermden olusur. Otik lamina
derinindeki hiicrelerin mezenkime yonlenmesiyle noral oluk olusur ve bunun
yanlarinda akustikofasyal ¢ikint1 olusur. Birinci ayin sonunda bu ¢ikintt ve noral
olugun birlesimi ile vezikiiler otokist olusur. Bunun yaninda noral krestten kdken
alan bazi hiicreler otik vezikiil ile rhombensephalon arasinda steatoakustik
gangliyonu olusturur. Steatoakustik gangliyon besinci haftada spiral gangliyonlar
olusturmak iizere ikiye boliinilir. Bir taraf igitme duyusu i¢in korti organina, diger
taraf ise denge duyusu icin utrikulus ve duktus semisirkiilarisin i¢ine dogru ilerler

(15). Yedinci haftada embriyo yaklasik 20 mm biiyiikliigiine ulastiginda vestibiiler
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parca utrikiiliis ve sakkiiliis olarak ikiye boliiniir ve 8. haftada eriskin i¢ kulagi
caplarma erisir (14). Dokuzuncu haftada tliylii hiicrelerin sinir uglar1 ile sinapsini
tamamlamis bicimde olusumu tamamlanir (16). Otolitlerin olusumu 11. haftada
baslar ve 22. Haftaya kadar devam eder. Makulanin gelisimi 14 ile 16 haftalar
arasinda olusmaktadir. Once otik vezikiliin i¢ yan1 kalinlasarak orta makula olusur.
Sonra makula ikiye boliinerek {iistte bulunan utrikulus, siiperior ve horizontal
kanallarin makulalarint ve altta bulunan sakkulus ve posterior SSK’lar1 meydana
getirir. Otik vezikiiliin ¢evresindeki mezensimden kemik labirent (otik kapsiil)
olusur. Kemik labirent ile membrandz labirent arasinda perilenfatik bosluk olusur.
Otik vezikiile ilk ulasan lifler efferent liflerdir. Sacl hiicrelerin gelisimi ise afferent
liflerin ndrosensoriyal epitele gelmesiyle olusur. Krista 23. haftada, korti organ1 25.
Haftada eriskin sekillerine ulagirlar. Labirentin geri kalan kismi, prenatal yasamin
ortasinda yetiskin formuna ulastig1 halde, aqueduktus vestibiili ve endolanfatik kese

postnatal donemde gelismeye devam eder (16).

1.1.2. Periferik Vestibiiler Sistem Anatomisi

Vestibiiler sistem periferik ve santral vestibiiler sistem olarak ikiye
ayrilmaktadir. Periferik vestibiiler sistem i¢ kulakla iligkili olup zar ve kemik
labirentten olugmaktadir. Kemik labirentle mabrandz labirent arasinda perilenfatik
stvi bulunurken, membrandz labirentin i¢inde endolenfatik sivi bulunur. Kemik
labirentin denge ile ilgili anatomik yapilar1 {i¢ adet SSK ile vestibiil ve bunlarin
icerisine yerlesmis utrikulus ve sakkulus gibi otolit organlar, mebranéz SSK,
endolenfatik kese ve kanaldir (17-19). Bu yapilar periferik end organ olarak
bilinmektedir (20). Santral boliim ise dort tane vestibiiler nukleus, ikincil néronlar1

ve bunlarin santral baglantilarindan olusur (21).

1.1.2.1. Kemik Labirent

SSK’lar, vestibiil ve kohleadan olusur. Kemik labirentin orta kismina vestibiil
denir, oval pencerenin medial kisminda yerlesmistir. Vestibiiliin arkasinda SSK’lar
bulunurken, anteriorunda kohlea yer alir. Kemik labirentin i¢ini ise membrandz

labirent olusturmaktadir.
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1.1.2.2. Membranoz Labirent

Kemik labirentin igerisine yerlesmis zar labirentin vestibiiler sistem ile ilgili
yapilar1 vestibiil icerine yerlesmis otolit organlar olan utrikulus ve sakkulus ile
vestibiil posterioruna yerlesmis 3 adet SSK’dan olusmaktadir (22). Kemik labirent ile
zar labirent arasinda ekstraseliiler siviya ve beyin omuirilik sivisina (BOS) ¢ok
benzeyen perilenf sivisi bulunmaktadir. Bu sivi BOS’tan ve kandan perilenfatik
duktus yoluyla stiziilerek olusmaktadir. Potasyum degeri diisiik (10mEqg/l) sodyum
degeri yiiksektir (140 mEq/l). Membranoz labirent ise endolenfatik siviyla doludur
ve bu siv1 yiiksek potasyum (144 mEq/l) ve diisiik sodyum (5 mEq/l) icermektedir.
Endolenf sivisi kohleada stria vaskularisten ve vestibiiler labirentte dark

hiicrelerinden tretilmektedir.
1.1.2.2.1. Vestibiil

Labirentin en genis parcast olup yaklastk 4 mm genisligindedir (23).
Posteriorunda recessus elliptus bulunur ve utrikulusu igerirken, anteriorda spheric
recess bulunur, sakkulusu igerir. Vestibiiliin oniinde kohlea, arkasinda SSK’lar ve

lateralinde oval pencere bulunur.
1.1.2.2.1.1. Utrikulus

Vestibiil girisinde yer alan oval bir yapidir. Medial duvariyla vestibiile
tutunurken, lateral SSK’a da lateral duvariyla yapisiktir. Oval pencere ile arasinda
1,9-2,4 mm, sakkulus ile arasinda 7-2,1 mm mesafe bulunmaktadir (24). Kesenin
icinde endolenf bulunmaktadir. Bu kesenin anterolateral yarisinda, kafa tabanina
paralel olarak 3x2 mm boyutlarinda kalinlagsmis endolenf hareketini algilayan silyal
hiicreleri iceren makula bulunur (25). Makula yatay yerlesmistir. SSK’lar utrikulusta

baslayip sonlanirlar (Sekil 1.1).
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Sekil 1.1. Periferik vestibiiler sistem anatomisi (26)
1.1.2.2.1.2. Sakkulus

Vestibiiliin i¢inde 6n tarafta bulunan bir yapidir, boyut olarak utrikulustan daha
kiigtiktiir. Utrikulu-sakkuler duktuslar araciligiyla utrikulusla baglanti halindedir.
Utrikulus makulasi yatay diizlemde yerlesmis olmasina ragmen sakkulusun makulasi
vertikal diizlemde yerlesmistir. Bu sebepten utrikulus horizontal plandaki hareketten
etkilenirken sakkulus vertikal plandaki hareketlerden etkilenmektedir (25, 27).
Ancak utrikul makulasinin kemige rijit olarak tutunmadigi, daha ¢ok mebrandz
labirentle temas ettigi, anteriorda kaudal kisminin kemik ile temas etmedigi patolojik
kesitlerde gosterilmistir. Bundan dolay1 lineer kuvvetten daha kompleks olarak sag
sol seklinde lineer akselerasyon, antero-posterior akselerasyonda oldugu gibi utrikulu
stimule edebilir (28). Utrikulusun aksine sakkulusun makulasi kemik labirente sikica

yapismistir (29).
1.1.2.2.2. Semisirkiiler Kanallar (SSK)

Lateral, posterior ve anterior olmak tizere 3 tane SSK bulunur. Klasik olarak
SSK’larin hepsinin birbiriyle 90° a¢1 yaptig1 bilinmekle beraber agilanmanin 100°
oldugunu sdyleyen bazi ¢aligmalar vardir (21, 30). Lateral SSK, horizontal planda
30° yukarda yerlesik halde iken, posterior ve anterior SSK’lar ise sagital planda 45°
ac1 yaparak yerlesmislerdir. Anterior SSK petr6z kemigin uzun transvers ve internal

akustik kanaliyla 60° a¢1 ile yerlesmistir (31). Posterior SSK petroz kemige paralel,
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lateral SSK ise anterior ve posterior SSK arasinda yerlesim gosterir. Bununla birlikte,
bir kulagin anterior kanali diger taraftaki posterior SSK ile paralel sekilde
yerlesmistir (32). Ayni anatomik yapi posterior SSK icin de gegerlidir (33).
SSK’larin diiz olan baslangi¢c kisimlarina Crus Simplex adi verilirken, sonlandigi
bolgedeki genislemelere ise ampulla adi verilir. Anterior ve posterior SSK’ 1n crus
simplexi ortaktir ve crus commune adini alir (21). Ampullada crista (néroepitelyum),
kupula, destek hiicreleri, bag dokusu, vaskiiler yapilar ve ndronal yapilar
bulunmaktadir. Krista; ampulla tabanina eyer seklinde ve ampulla uzun eksenine dik
olarak yerlesmistir. Uzerinde endolenf hareketlerine duyarli tilysii hiicreleri
(kinosilya, sterosilya) ve destek hiicrelerini barindirmaktadir. Bu hiicrelerin {izerinde
Ca partikiilleri vardir (31). Her bir ampullanin (SSK’larin utrikulle birlestigi yerde
zar labirentin genisleme gosterigi alan) i¢cinde endolenf akimiyla biikiilme gdsteren
elastik bir membran olan kupula bulunur. Anterior SSK’1n kristasi ile kanal arasida
63°, lateral SSK’in 65°, posterior SSK’in ise 60° acilanma vardir (30). Crista
fizyolojik agidan santral ve periferik olmak iizere iki boliime ayrilmistir (34-36)
(Sekil 1.2).

Sol Posterior
Sag Posterior SSK

Sag ve Sol

Lateral SSK _ Sag Anterior

SSK

SolAnterior
SSK

Sekil 1.2. SSK’larin birbirlerine gore ve uzaydaki konumlari (37)
1.1.2.3. Vestibiiler sistemin beslenmesi:

Vestibiiler u¢ organlar labirintin arter tarafindan beslenirler. Bu arter cogunlukla
a. Cerebelli inferior anterior’in dalhidir, daha az siklikla siiperior serebellar arter ve
baziller arterden de koken alabilir. I¢ kulaga giriste, a. cohlearis communis, anterior

vestibiiler arter ve labirintin arter dallarina ayrilir. A. cohlearis communis

——
o))
| —



vestibulokohlear arteri olusturur ve bu arterden posterior vestibiiler arter dali ¢ikar.
Anterior vestibiiler arter utrikili, sakkulu, anterior ve lateral SKK’lar1 besler.
Posterior vestibiiler arter ise sakkulusun biiyiik boliimiinii ve posterior ampullay1

besler (Sekil 1.3). Vendz dolasim bireyler arasindan farklilik gdsterebilir (16, 38).

Antenior infenior

cerebellar artery Basilar artery Anterior
- semicircular
canal
Internal auditory artery Anterior vestibulz

Common cochlear artery

Honzontal
semicircular

Posterior
semicircular

)

Main cochlear artery Posterior vestibular artery

Sekil 1.3. Periferik vestibiiler sistemin arterleri (39).
1.1.3. Periferik vestibiiler sistemin molekiiler anatomisi

Vestibiiler sistemde bas hareketlerine duyarli 5 farkli sistem vardir. Bunlardan
iici SSK ampullasinda yerlesmis krista ve kupula ciftleridir. Digerleri ise utrikulus
ve sakkulus makulasinda bulunurlar. Kupula agirligi endolenfle esit olan, utrikulus
ve SSK’lar arasinda madde gecisine izin vermeyen mukopolisakkarit yapida bir
kitledir (Sekil 1.4). Esnek bir zar niteligindedir. Anguler hareket esnasinda
endolenfle beraber hareket ettigi i¢in etkilenir fakat dogrusal hareketlerde endolenf

hareket etmediginden etkilenmez.
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KUPULA

Tip 1 ve Tip Nl sach

hiicreler

Destek Hiicreleri
Ampullar Sinir

Sekil 1.4. Ampullanin anatomik kesiti (40)

Bu bolgelerdeki reseptorler tip 1 ve tip 2 tiiylii hiicreler olmak {izere 2 adettir
(41). Bu hiicreler, makula tizerindeki otolitik membran {izerine gdmiilmiislerdir (24).
Tip 1 hiicreler yiiksek frekans bas hareketlerine duyarli iken tip 2 hiicreler diisiik
frekans bag hareketlerine daha duyarhdir (42).

Tip 1 hiicreler

-Kadeh seklindedir ve kaliks seklinde sonlanmalar1 vardir.
-Dar boyunludur.

-Irregular eksitasyon ya da inhibisyon yapabilir

-Makula santralinde ve kristalarda daha fazla bulunur.

Tip 2 hiicreler

-Silindir sekillidirler ve ¢oklu sonlanmalar1 vardir
-Uzayan uyarilara tepki gosterirler

-Makula periferinde alic1 organ daha ¢ok bulunur.
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Hiicrelerin alt kisminda bir adet kinosilyum ve 40 ile 200 arasinda degisen
stereosilya bulunmaktadir (21). Stereosilyalar serttir ve iki tabakadan olusur. Cevrede
olan tabaka kutikular tabaka ile iletisimdedir, igteki tabaka ise dogrudan hiicre ile
devam eder (Sekil 1.5) (27, 43). Stereosilyalarin endolanfatik hareket sonucu
kinosilyuma dogru hareketi hiicrelerde depolarizasyona yol agar. Destek hiicreleri
stereosilyalar ile kinosilyum arasinda yerlesiktir. Kinosilyum etrafina yerlesmis olan
stereosilyalarin  boyu kinosilyamdan uzaklastikca kisalir. Horizontal kanalda
kinosilya ampullaya dogru dizildiginden, ampullopedal akimla vestibiilde uyari
olusur. Posterior ve anterior kanallarda ise kinosilyalar ampullanin tersi yoniine
dogru dizildiklerinden, bu kanallarda ampullofugal akim uyarilmaya neden olurken,

ampullopedal akim ise baskilanma olusturur (44, 45).
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Sekil 1.5. Periferik vestibiiler sistem reseptdr hiicrelerin anatomisi (46)

Makula 6zellesmis bir hiicre tabakasidir, utrikulus ve sakkulus (otolitik organlar)
icerisine yerlesiktir, lizerinde jelatindz bir zar bulunduran ve bu zar i¢ine gomiilii
durumda kalsiyum karbonat kristalleri icerir. Uzerindeki otolitik zar, diger yapilardan
farkli olarak kalsiyum karbonat kristalleri igerir ve 6zgiil agirlig: farklidir. Normalde
bu kristallerin yavas bir doniisiimii vardir ve bunda olasilikla endolenfatik sivi
icerisinde ¢Oziinmenin yami sira utrikulus ve cristalar yakininda bulunan dark
hiicrelerce aktif rezorpsiyonu da rol oynamaktadir (47, 48). Makulalarin ¢aligma tarzi
da yarim daire kanallarinin ampullasiyla benzerdir. Fakat SSK cristalarindakinden

farkli olarak makula sa¢l hiicreleri, tamami ayn1 yonde depolarize olmazlar. Farkli




olarak striola ad1 verilen, makulay1 orta hattan ikiye bdlen ¢izgiye gore polarizasyon
gosterirler. Sakkulusun striolast daha igeridedir ve tiiylii hiicreler daha disarida
yerlesiktir. Utrikulusu ise 1/3 lateral ve 3/3 medial olarak iki bolgeye ayirir. Sonugta
makula, sekli ve konumu sayesinde tiim yonlerdeki dogrusal hareketleri fark edebilir
(Sekil 1.6, Sekil 1.7) (38). Sakkulusun kinosilyumlar1 strioladan daha uzak

yerlesikken utrikulustakiler daha yakin olarak yerlesmistir.

Tip 1 ve tip 2 hiicrelerin afferent néronlar1 Scarpa ganglionunda sinaps yaparlar.
Scarpa ganglionu internal akustik kanalin altinda bulunur ve inferior ve siiperior
boliimleri vardir. Gangliyonda bulunan biiylik gangliyon hiicreleri makulalarin ve
cristalarin periferik kisimlarina afferent innervasyon saglarken, kiigiik gangliyonlar
ise periferik kisimlarmi innerve eder. Scarpa gangliyonundan ¢ikan aksonal lifler
stiperior ve inferior vestibuler sinirler olmak iizere ikiye ayrilirlar. Siiperior
vestibiiler sinir utrikulus, n. Ampullaris lateral, superior ve anterioru alirken,
sakkulus ve posterior daldan gelen lifleri inferior vestibuler sinir alir. Farkli olarak
sakkulus makula rostrumundan kaynaklanan lifler siiperior sinire katilirlar.
Vestibuler sinir vestibuler nukleuslara ulasir ve pontomedullar bileskede bifurkasyon
yapar. Primer vestibuler afferent aksonlarinin superior vestibuler dali olusturan
kism1 medial ve siiperior vestibiiler nukleusta ya da serebellum fastigial nukleusunda

veya uvula flokkulusta sonlanir.

e Otolitler
e Otolit membran

L Tip I sacl hiicreler

1]

s Tip It sacli hiicreler

}_ Vestibiler Sinir

Sekil 1.6. Otolit reseptor hiicreler (23).
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7\ owolit yer
7. _\defigtirmesi
(22

clatin -
tabaka
retikOler
membran

Destek
hucrelen

Titrek tiyl0 hicreler

Ly Kupula
Ampulla

Vestibuler
utnkul kesesi

Yanm daire anguler
kanailan akselerasyon

Titrek tuyld hucreler
Destek Hicrelen

Sekil 1.7. Otolitlerin reseptor hiicreler ve otolit membrana gore konumu, makiila ve

kristanin sematik goriiniimii (23).
1.1.4. Santral Vestibiiler Sistem Anatomisi

Afferent sinirlerden gelen uyarilar serebellum ve vestibiiler ¢ekirdekler olmak
tizere iki noktaya gelirler. Beynin her iki tarafina da ydnlenirler. Bu c¢ekirdekler
retikiiler formasyondan, labirentten, kontralateral vestibliler c¢ekirdekten ve
serebellumdan input alirlar. Bu niikleuslarin iizerine serebellumun asil etkisi
inhibitordiir (36, 49-51). Vestibiiler sinir beyin sapina, koklear ve fasiyal sinirle
yakin bir sekilde, pons ve medullanin birlesim yerinden girer. Beyin sapina girdikten
sonra vestibiiler sinir lifleri, arka ve i¢ tarafta yoluna devam eder ve nervus
trigeminusun (V. sinir) inen tractusu ve inferior serebellar demetin arasindan

vestibiiler ¢cekirdeklere ulasir (52).
1.1.4.1. Vestibiiler Sinirler

Tiiyli hiicrelerden iiretilen uyarilar etrafindaki sinir uglartyla algilanir, ve bu

sinir uclart birlesip sinir liflerini meydana getirir. Utrikula makulasi, lateral ve
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anterior SSK ampullasindan ¢ikan lifler siiperior vestibular siniri meydana getirir.
Inferior vestibiiler sinir ise posterior SSK ampullas1 ve sakkulus makulasini tasiyan
lifler tarafindan olusturulur. insanlarda utrikul ve her bir SSK’dan ¢ikan sinir lifleri
sayica birbirine yakin iken, sakkulus kaynakli sinir lifleri biraz daha azdir (16).
Kohleadan gelen kohlear sinir siiperior ve inferior vestibiiler sinirle birleserek
vestibiilokohlear siniri olusturur. Vestibiilokoklear sinir, fasiyal sinirle birlikte
internal akustik kanal icinden gegerek vestibiiler ¢ekirdeklere ulasir. Internal akustik
kanal icinde, superior vestibiiler sinir arka-iistte, inferior vestibiiler sinir arka-altta,
koklear sinir On-altta, fasiyal sinir ise On-listte bulunur. Vestibiiler sinir, vestibiiler
cekirdeklere girerken SSK’lardan gelen sinir lifleri sinirin rostral yarisinda,
sakkulustan ve utrikulden gelen sinir lifleri ise kaudal yarisinda kalir (Sekil 1.8) (16,

53).

Vestibular nerve

superior division

inferior division

Nerve from
anterior

Scarpa's
canal

ganglion

Internal
auditory canal

Nerve from
horizontal canal

Nerve from posterior canal
Cochlea
Round window 4 /

Il

Saccular /

nerves Spiral ganglion

Sekil 1.8. Vestibiiler sinirler (54)

Vestibiilokoklear sinir, major olarak sensdriyel (duyusal) afferent liflerden
olusur. Bununla birlikte baz1 kaynaklarda vestibiiler efferent liflerin de oldugu, beyin
sapindan ¢ikan bu efferent liflerin koklear efferentlerle birlikte (olivo-koklear demet)
sekizinci kranial sinir i¢inde seyrettigi ve her iki labirentteki vestibiiler yapilarla
sinaps yaptig1 belirtilmistir. Ancak, efferent sistemin ne ise yaradigi heniiz

anlasilamamustir (16).
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Vestibiiler ndronlar bipolar tipte ndronlardan olusurlar. Bu néronlarin govdeleri
Scarpa gangliyonunda bulunur. ilk siray1 olusturan vestibiiler sinirlerin distal uclari
tilylii hiicreler etrafinda bulunurken, diger uglar1 ise, ikinci sira néronlarin bulundugu
vestibiiler ¢ekirdekler ve serebelluma uzanir. Vestibiiler sinir liflerinin ¢ogu beyin
sapinda vestibiiler ¢ekirdeklerde sonlanir. Bazi lifler ise, sinaps yapmadan direkt
olarak beyin sapindaki retikiiler ¢ekirdeklere ve serebellumun fastigial, uvular ve
flocculonodular lob ¢ekirdeklerine giderler. Vestibiiler ¢ekirdeklerde sonlanan lifler,
yine serebellum, vestibiilospinal traktus, medial longitudinal fasikulus ve &zellikle
retikiiler cekirdekler olmak {izere beynin diger bdlgelerine giden ikinci sira
ndronlarla sinaps yaparlar. Bu baglantilar sayesinde goz hareketleri ile boyun, govde,
bacaklar ve kollardaki kas tonusu diizenlenir, dengede kalinmasi ve bir hareket

sirasinda goérme alaninin bozulmamasi saglanir (53).
1.1.4.2. Vestibiiler Cekirdekler

Beyin sapinda yerlesiktirler. Pons ile medulla arasinda yer alirlar. Her bir tarafta,

superior, inferior, medial ve lateral olmak {izere 4 adet vestibiiler ¢ekirdek bulunur.

1.1.4.2.1. Siiperior Vestibiiler Cekirdekler (Bechterew): 4. Ventrikiil tabaninda
bulunurlar. SSK’larin kristallerinden gelen lifleri alir ve SSK’lardan kaynaklanan
VOR igin ana yonlendirici ¢ekirdektir (55). Serebelluma giden efferent lifleri de
bulunur (16).

1.1.4.2.2. Medial Vestibiiller Cekirdek (Schwalbe): Vestibiiler c¢ekirdekler
icerisinde en biiylik olanidir ve Bechterew c¢ekirdeginin kaudal kisminda bulunur.
Medial vestibiiler ¢ekirdek, VOR i¢in énemli SSK girdilerini alir. Ek olarak kas
tonusunu diizenlemek i¢in, vestibiilospinal traktusa vestibiiler sinyalleri yonlendirir
(56). Ornegin; lateral kanal kristasinin uyarilmasi ile ipsilateral kas tonusunda artma,
kontralateral kas tonusunda ise azalma goriiliir. Bu mekanizma, postiir koruyucu ve
diizeltici refleksler i¢in 6nemlidir. Ozellikle de hizli ve beklenmedik kafa hareketleri

sirasinda, postiiriin korumasi i¢in 6nem tasir (16, 38).

1.1.4.2.3. inferior Vestibiiler Cekirdek: Otolitik organlarm liflerini alan

cekirdektir. Inferior vestibiiler ¢ekirdekteki hiicrelerin bir kismi, vestibiilospinal
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yollarin olusumuna katilirlar. Fakat bliylik ¢ogunlugu serebellum ile baglantilidir

(36).

1.1.4.2.4. Lateral Vestibiiler Cekirdek (Deiters): Periferik ve santral olarak ikiye
ayrilir.  Ventral yliziinde utrikiilden (periferik) gelen, dorsal yiiziinde ise
serebellumdan (santral) gelen bilgileri alir. Lateral vestibiiler ¢ekirdekten ¢ikan ana

afferentler, asag1 dogru uzanarak lateral vestibiilospinal traktusu olusturur (16, 19).

1.1.4.2.5. Serebellum: Dengeyle iliskili ve hizli viicut hareketlerinin
koordinasyonunda gorevlidir. Kanallardan gelen dinamik dengeyle iligkili uyarilar
serebellumun flokkonodular loblarma ulasirlar. Flocculonoduler loblarin ya da
SSK’larin zarar gbérmesi hareket yoniiniin hizli degisikliklerinde dinamik dengenin
bozulmasina sebep olurken, statik durumlarda dengenin ¢ok fazla etkilenmemesine
neden olur. Serebellum uvulasinin ise statik dengede Onemli bir rol oynadigi

distintilmektedir (16).
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1.1.5. Vestibiiler Sistem Fizyolojisi:

Vestibiiler sistem temel olarak gorevi istemsiz bas hareketleriyle olusan uyarilar
isleyip diger sistemlerle beraber viicut postiiriinii saglamaktir (57, 58). Vestibiiler
sistemin periferik end organlarindan SSK’larin ¢alisma prensibi ilk kez 1842 yilinda
Pierre-Marie Flourens tarafindan ortaya atilmis ancak kesin olarak 1992 yilinda
Ewald tarafindan ortaya konmustur (14, 21, 59). VOR ve vestibiilospinal refleks

vestibiiler sistemin olusturdugu iki 6nemli refleks yanitidir.

Ewald Yasalari (8)

1-Kanal ile ilgili meydana gelen g6z hareketleri endolenf akimi ile ayn1 yondedir.

2- Lateral SSK’da ampullopedal (ampullaya dogru) endolenf akimi, ampullofugal

(ampulladan uzaklasan) endolenf akimina oranla daha biiyiik cevap dogurmaktadir.

3- Anterior ve posterior SSK’larda ampullofugal endolenf akimi, ampullopedal

endolenf akimina goére daha biiyiik cevap dogurmaktadir.

Ug farkli sistem denge fonskiyonunda gérev alirlar. Vestibiiler sistem, gorsel
sistem ve proprioseptif (somatosensorial) sistemdir. Visiiel sistem gozler vasitasiyla,
somatosensorial sistem de kas, eklem ve tendonlar vasitasiyla algilanan impulslarin
santral sinir sistemine (SSS) gonderilmesini saglayarak denge olusumunda gorev
alirlar. Vestibiiler sistem u¢ organlari; utrikulus, sakkulus ve membranéz labirentte
yer alan {i¢ tane SSK’dir. SSK’lar posterior, anterior ve horizontal (lateral) olarak
adlandirilirlar. Kanallarin genisleyen uclarmma ampulla ismi verilir. Ampullalarda
icerisinde tiiylii hiicreleri barindiran cristalar bulunur. Tiiylii hiicreler tarafindan
iiretilen, keratin ve mukopolisakkarit iceren yapilara kupula ismi verilir. SSK’larin
farkli eksenlerde olmasi farkli dogrultudaki hareketlerin koordinasyonunda 6nemlidir
(60) (Sekil 8). SSK’larin her birisi karsidaki ayni isimli olanla ayni diizlemde ve
simetrik kabul edilir (Sekil 1.9).
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Sekil 1.9. Otolit organlarin uzaydaki konumu (61)

Sakkulus ve utrikulus vestibiiliin medial kisminda bulunurlar. Medial yiizde
tilylii hiicre barindiran kisimlarina ise macula sacculi ve macula utriculi denilir.
Makulalar jelatindz bir zarla kaplidir ve bu zar iizerinde bulunan kalsiyum karbonat
kristalleri otolit adin1 alir. Sakkulus lineer hareketleri algirlarken, utrikulus ise yatay
hareketleri algilar. Semisirkiiler kanallar ise agisal hareketlere karst duyarlidirlar. Bas
hareketleri ile olusturulan endolenfatik akim, cupula ve makulalardaki jelatindz
membran ve silialarda harekete ve bunun sonucunda elektriksel stimulusa neden olur.
Lateral SSK’da cupulanin ampullaya dogru (ampullopedal) hareketi bu aktivitede
artisa, ampulladan uzaklagan hareketi ise (ampullofugal) bu aktivitenin azalmasina
neden olur. Posterior ve anterior kanallarda ise tam tersi olusur, ampullopedal
hareket aktivitede azalmaya, ampullofugal hareket aktivitede artmaya neden olur

(Sekil 1.10, Sekil 1.11).
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inhibisyon dinlenme eksitasyon

Sekil 1.10. Endolenf akiminin y6niine gore gelisen inhibisyon ve eksitasyonun

sematik goriiniimii (36).

Ap———, BASHAREKETI

ROLATIF
ENDOLENF
HAREKETI

KRISTA
AMPULARIS SUPERIOR

VESTIBULER
SINIR

Sekil 1.11. Bas hareketi sonras1 SSK igerisinde gelisen rolatif endolenf akimi (48)
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Internal akustik meatusun fundusunda yer alan Scarpa Gangliyonu’ndaki
ndronlarin dentritleri maculalardaki ve kristalardaki elektriksel aktiviteyi toplarlar.
Dentritler impuls aldiklar1 yere gdre n. ampullaris anterior, posterior ve lateral,
nervus utrikularis ve sakkularis adimi alirlar. Scarpa gangliyonundan ayrilan
noronlarin aksonlari siiperior ve inferior vestibiiler sinirler igerisinde tasinirlar. N.
Vestibularis Siiperior; n. ampullaris lateralis, n. ampullaris anterior, n. utricularis ve
n. saccularisin az bir kismindan olusur. N. Vestibularis inferior ise n. ampullaris
posterior ve n. saccularisin geri kalan kismindan olusur. Vestibiiler sistemin ikinci
noronlarinin bulundugu vestibiiler ¢ekirdekeler dordiincii ventrikiil tabaninda yer

alirlar.

Denge mekanizmasmin olusumunda gorevli reflekslerle 3 6nemli fonksiyon

gerceklestirilir.

1-Basin agisal ve dogrusal hareketlerini ve bu hareketlerdeki akselerasyon veya

yavaglamalari santral sinir sistemine iletmek (vestibiiler sistem)

2-Goz kaslarmi koordine ederek gorsel oryantasonun saglanmasina yardimci olmak

(visiiel sistem)

3-Iskelet kaslarmin tonusunu ayarlamak (proprioseptif sistem).
1.1.5.1. Vestibiilo-Okiiler Refleks (VOR)

Basin degisik hareketleri esnasinda gozlerin sabit tutulmasinda ve gorsel verilerin
retinanin foveasi tizerine disiiriilmesini saglayan reflekstir. Bakis1 odaklanan seye
sabitlemeyi saglar. Bunun i¢in gdzler hareket esnasinda basin hareket ettigi yoniin
tersine ve esit hizda hareket ederek stabiliteyi korumaya ¢aligirlar. Bu ters hareket
denge icin ¢ok dnemlidir ve VOR’un nedeni budur. Basin pozisyon degisikliklerini
aninda santral sinir sistemine iletir. Fakat basin pozisyonu hakkinda bilgi vermez.
Bunun icin optokinetik sisteme ihtiya¢ vardir. Optokinetik sistem ise santral sinir
sistemine basin pozisyonu hakkinda bilgi verir. VOR semisirkiiler kanallarda olusan
stimulusun ekstraokiiler kaslara ulasmasiyla saglanir. SSK’lardan kaynaklanan
stimulusun ekstraokiiler kaslara ulagmasi vestibiiler niikleus, medial longitudinal

fasciculus (MLF), 111, IV, VI. kranyal sinir niikleuslar1 aracilig1 ile olur. Her SSK
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belli ekstraokiiler kas ile baglantilidir. Buna gore horizontal SSK eksitasyonunda,
ipsilateral medial rectus ile kontralateral lateral rectus kasilir. Inhibisyonunda ise
ipsilateral lateral rectus ile kontralateral medial rectus kaslar1 uyarilir. Anterior SSK
eksitasyonunda, ipsilateral siiperior rectus ile kontralateral inferior oblik kaslari
kasilir. Inhibisyonunda ise, ipsilateral inferior rectus ile kontralateral siiperior oblik
kaslar1 ¢alisir. Posterior SSK eksitasyonunda, ipsilateral siiperior oblik ile
kontralateral inferior rectus kaslar1 kasilir. Inhibisyonunda, ipsilateral inferior oblik
ile kontralateral siiperior rectus kaslar1 ¢alisir. Vertikal kanallarin gdzlerin donme
hareketleri ile yakindan iligkisi vardir. Horizontal lineer hareketler sonrasinda
utrikulus makiilasindan ve vertikal hareketler sonrasinda sakkulus makiilasindan
uyarilar dogar. Utrikulus makiilasinin uyarilmas: ile gdzlerde torsiyonel hareketler
ortaya ¢ikar. Yani her iki goz iist kutuplar1 aksi dogrultuda hareket ederler. Buna
karsilik sakkulus makiilasinin {ist tarafindan uyarilmasi yukariya dogru ve alt

tarafinin uyarilmasi asagiya dogru goz hareketlerine neden olur (Sekil 1.12) (58).

Medial
Rektus

Lateral
Rektus

Sol Horizontal SSK

Sekil 1.12. VOR mekanizmasi (58)

Bas saga hareket edince lateral SSK’da sola dogru endolenfatik hareket olusur.
Bu hareket sagda ampullopedal solda ise ampullfugal akim olusturur (Sekil 1.13).
Sag kanalda olusan ampullopedal akim eksitasyon yaparken, sol tarafta olusan

ampullofugal akim inhibisyona yol agar.
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Sekil 1.13. Lateral SSK ampullopedal ve ampullofugal akimin sematik goriiniimii
(62)

Sonug olarak sag medial rektus kasi ve sol lateral rektus kasi kasilir, gozler sola
dogru hareket eder. Fakat genis bas hareketi yapilan durumlarda, gbz yavascga karsi
tarafa dogru hareket ederken, bir anda basin ¢evrildigi tarafa doner. Bu yavas ve hizl
fazdan olusan go6z hareketine nistagmus denilir. Nistagmusun yoni hizli fazin
yoniine gore saga vuran ya da sola vuran nistagmus seklinde tanimlanir. Periferik
vestibiiler hastaliklarda, bir taraftaki elektriksel stimulus artarsa (irritatif lezyon),
lezyon tarafinda ampullopedal akim sonucu yavas fazi karsi tarafa, hizli faz1 hasta
tarafa olan nistagmus olusur. Ancak elektriksel stimulus azalirsa (destriiktif lezyon),
lezyon tarafinda ampullofugal akim olusarak yavas fazi hasta tarafa, hizli faz1 kars

tarafa vuran nistagmus meydana gelir.

Vestibiiler reseptorler iic SSK ve otolitik organlar olan sakkul ve utrikul igine
yerlesiktir. Vestibiiler organlar beyin sapini uyaran yiiksek tonik hizda aksiyon
potansiyelleri olustururlar. Tek tarafli bir vestibiiler patolojide, bu aksiyon
potansiyeli kesintiye ugrar ve iki taraf vestibiiler afferentleri arasindaki dengesizlik
vertigoya sebep olur. Akustik néroma gibi yavas gelisen hadiselerde genellikle
vertigo goriilmez. Clinkii vestibiiler sistemdeki dengesizlik yavas yavas ortaya ¢ikar

ve SSS tarafindan kompanze edilir (63).
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1.2. Seroz Otitis Media (SOM)
1.2.1. Tammmlama ve Terminolojiler

Seroz Otitis Media (SOM), lokal ya da sistemik akut enfeksiyon bulgusu
olmadan, saglam kulak zar1 arkasinda sivi birikmesiyle karakterize, inflamatuar bir

tablo olarak tanimlanabilir (64-66).

Efiizyonlu otitis media, kataral otitis media, sekretuar otitis media, mukoid otitis
media, serotimpanum ve nonsupuratif otitis media gibi farkli isimleri mevcuttur (64,
67). Olusma siirelerine gore akut, subakut ve kronik olarak iice ayrilirlar. 3 hafta
icinde diizelen efiizyonlar icin akut, 3 hafta ile 3 ay arasinda devam eden efiizyonlar
icin subakut, 3 aydan daha uzun siiren efiizyonlar i¢in kronik efiizyonlu otitis media

terimi kullanilmaktadir.

Erken ¢ocukluk donemindeki efiizyonlar cogunlukla akut otitis media (AOM) ile
iligkilidir. AOM iyilestikten sonra devam eden efiizyonlarin % 50’si 4 hafta i¢inde,
% 80’1 ise 8 hafta i¢inde iyilesir. Ancak AOM ile iliskili bir eflizyon ii¢ aydan daha

fazla siirerse SOM olarak kabul edilmeli ve tedavi plani buna gore yapilmalidir (64).

1.2.2. Epidemiyoloji ve Risk Faktorleri

SOM kiigiikk yaslarda daha ¢ok goriliir, bebeklerin ve kiiglik cocuklarin
hastaligidir. Insidansi1 10 yasindan sonra belirgin oranda diiser. Eriskinlerde
nazofarenks tlimorii, siniizit, barotravma, veya miidahale edilmeyen yarik damak

deformitesi gibi durumlar disinda nadiren goriiliir (68).

Bluestone ve arkadaslarinin ¢calismasina gore pediyatri kliniklerine basvuruda ilk
sirayt %23’°lik oranla soguk alginhigi1 alirken, %19’la ikinci sirayr otitis media
almaktadir. AOM’dan sonra ¢ocukluk ¢aginda en sik karsilagilan kulak hastalig
SOM’dur (1). Kiiciik cocuklarda SOM’un daha sik goriilmesinin en 6nemli sebepleri
olarak, iist solunum yolu enfeksiyonlarinin (USYE) daha sik gegirilmesi ve &staki

tiiplindeki gelisimsel farkliliklarin oldugu ileri stiriilmistiir (64, 67, 69, 70).
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SOM ile ilgili yapilan insidans ¢aligmalar1 ¢ocuklarin okul oncesi donemde
%35-70’nin en az bir kez SOM epizodu gecirdigini gostermektedir (71, 72). ABD’de
yapilan insidans ¢alismalarinda 6-12 yas grubundaki ¢ocuklarda kiimiilatif insidansin
% 22 oldugu bildirilmistir. Ulkemizde farkli merkezlerde yapilan calismalarda
yiiksek oranda SOM oranlari tespit edilmistir (Ankara’da % 11.2- 18.3, Denizli’de
%16.9, Istanbul’da %8.7, Kahramanmaras’ta %6.4-10.4) (73-76).

Gegirilen AOM ataklarinin SOM gelisiminde en 6nemli risk faktorii oldugu
gosterilmistir. SOM teshisi konulan c¢ocuklarin  %80-90’1nda AOM hikayesine
rastlanmigtir (77). AOM atagi ne kadar erken yasta gecirilirse, arkasindan SOM
gelisme riski ve olusan eflizyonun tedaviye direngli olma ihtimali de o kadar
yiiksektir (78). AOM ataginin erken yasta gecirilmesi orta kulak ve Ostaki tliptinde
enflamatuar bir hadise baslatarak SOM’a egilimi arttirir. Enflamasyon sonrasinda
olusan efiizyon yeni AOM ataklarina, bu da enflamasyonun ve efiizyon kisir
dongiisiiniin baslamasina neden olur (79, 80). USYE sik gecirilmesi de énemli bir
faktordiir. Cocukluk caginda yilda sadece 1 kez USYE gecirenlerin sadece %10 unda
AOM ya da SOM tespit edilirken, yilda dort kez gecirenlerde bu oran %40°lara ulasir

(81).

Bakteriler ve viriisler trettikleri ekzotoksinleriyle siliyalarda paralizi yaparak
mukosilier klirensi engellerler ve bu durumdan orta kulak mukozasi da etkilenir (78,
82). Solunum yoluyla bulagan virlisler antibiyoterapiye olan yanit1 etkileyerek
efiizyonun olusumuna katkida bulunurlar (82). Bunun yani sira, virlisler B
lenfositleri ve bagisiklik sistemi hiicrelerini isgal ederek, patojen bakterilerin hiicre
ylizeyine yapisma yeteneklerini arttirir ve koloniler meydana getirerek sekonder

bakteriyel etyolojiye zemin hazirlarlar (64).

SOM olusumunda adenoid hipertrofisinin bir risk faktorii olup olmadig:
konusunda netlik olmamakla beraber, SOM'lu ¢ocuklarda adenoid dokusunun
normalden biiyiik oldugunu ifade eden pek ¢ok ¢alisma mevcuttur (83, 84). Adenoid
vejetasyonda Ostaki disfonksiyonu nedeniyle orta kulagin enfeksiyonlara daha yatkin
hale geldigi diistinlilmektedir. Baz1 arastirmacilar yaptiklar1 ¢alismalarla nazofarenks
florasi ile orta kulak efiizyonlarindan elde edilen bakterilerin ayni oldugu yoniinde

fikir beyan etmislerdir (1).
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SOM patogenezinde alerji, ya 6dem yoluyla 6staki disfonksiyonu yaparak ya da
orta kulak mukozasinin allerjik reaksiyonun hedef dokusu olmasi nedeniyle rol
oynayabilir (85). Eflizyon materyalinde antijen, antikor, immiinglobulin, immiin
kompleksler ve diger immiinolojik elemanlarin saptanmasi, allerjinin SOM
patogenezinde yer alabilecegini diisiindiirmektedir (85). Bu arastirmalara ragmen,
hem mevsimsel hem de tanisal negatif korelasyon bulunmasi ve antiallerjik tedaviye
beklenen yeterli cevabin alinamamasi, allerji ile efiizyon arasinda bir iligki
olmadigina dair kanit olarak gosterilmektedir (64). Tiim bu c¢aligmalarin 1518inda,
SOM olusumunda allerjinin primer olarak degil ancak predispozan bir faktor

olabilecegi kanaatine varilmistir (77).

SOM’un atak sikliginda, mevsimlere gore degisiklik gozlenir, sonbahar ve kis
aylarinda daha sik gozlenmesi bu degisimi destekler (64, 86). SOM' un soguk
mevsimlerde daha sik goriilmesi bu aylarda USYE’lerin daha fazla izlenmesine

baglanmaktadir (85).

Ortak yasam alanlar1 enfeksiyon i¢in daha optimal sartlar olusturur. Bundan
dolay1, anaokuluna ve krese giden ¢ocuklarda AOM ve SOM insidansinin daha
yiiksek oldugu tespit edilmistir (69, 87, 88). Erkek cinsiyet etyolojide temel bir faktor
olmamasinin yani sira, hastaliga egilimi artiran nedenler arasinda bulunmaktadir.
Erkeklerde kizlara gore SOM'a yakalanma olasilig1 yaklagik iki kat daha fazladir (85,
89).

Ust solunum yolunu etkileyen burun ve nazofarenks patolojileri SOM’un
patogenezine katkida bulunabilirler. Adenoid vejetasyon, koanal atrezi, septum
deviasyonu, konka hipertrofileri, siniizitler ve intranazal kitleler nazofarenkse hava
gecisini engelleyerek orta kulak ventilasyonunu bozabilirler. Nazotrakeal ve

nazogastrik tiip takilmasi da SOM olusmasina yol agabilir (68).

Biberonla beslenen bebeklerde anne siitliyle beslenen bebeklere gére SOM’ a
yakalanma ihtimali daha fazladir. Anne siitiiyle beslenmenin koruyucu olmasi, anne
siitiiniin  immunolojik ozellikleri, nazofarenksteki patojen mikroorganizmalarin
kolonizasyonunu azaltmasi gibi sebepler biberonla beslenmenin zararl etkilerine ya

da inek siitiiniin formiiliine bagli oldugu diistiniilmektedir (69, 77, 87, 90).

23

——
| —



Dogumsal ya da sonradan kazanilan bazi deformitelerde SOM sikliginda artig
mevcuttur. Down sendromu, yarik damak, , immotil silia sendromu, kraniyofasiyal
anomaliler, mukovisidoz, immun yetmezlik gibi tablolar tekrarlayan otitis media

epizodlart ile ortaya ¢ikabilirler (64, 87, 91).
1.2.3. Etiyoloji ve Patogenez

SOM etiyolopategenizde ortaya atilan cesitli teoriler vardir. Onemli olanlar

sirastyla anlatilacaktir.
1.2.3.1. Hydrops Ex-Vacuo Teorisi

Politzer tarafindan 1867 de ortaya atilan bir teoridir. Ostaki tiipii
obstriiksiyonunu temel alan bir yontemdir. Bu teoriye gore Ostaki tikanikliginda, orta
kulak havalanmasi yetersiz olmaktadir. Yetersiz hava sonucunda orta kulakta negatif
basing olusur. Ayn1 zamanda orta kulakta parsiyel karbondioksit basinct da yiikslir.
Bu negatif basing da vaskuler agdan orta kulaga serdz karakterde sivi gegisine yol
acar. Yiksek karbondioksit parsiyel basinci ise orta kulak mukozasinda bulunan
goblet hiicrelerinde, submiikdz ser6z ve miikdz bezlerde hiperplazi ve metaplazi

olusmasina neden olmaktadir (85).

Zaman gegctikce yapilan aragtirmalar sonrasinda bu teori ¢iiriitiilmiis, fakat ostaki
tiipii fonksiyon bozuklugu etyopatoenezdeki yerini halen korumaktadir. Ostaki
tiipiiniin orta kulakla iligkili {i¢ temel fonksiyonu vardir. Bu iglevler; orta kulagin
havalandirilmas1 (ventilasyon), olusan sekresyon ve epitelyal dokiintiilerin
nazofarenks yoluyla atilarak uzaklastirilmasi (drenaj ve klirens), ve nazofarenksteki

patojen mikroorganizmalarin orta kulaga ulagmasimin onlenmesidir (koruyuculuk)

(83).

Cocuklarda ostaki tiipii cap1 eriskinlere gére daha kisa ve daha dardir. Ostaki
tiipiiniin yapisim1 kikirdak hiicreleri ve interseliiler doku olusturur. Bu dokularin
gelisimi Ostaki tiipli kartilajinin elastisite ve rijiditesini etkiler (67). Cocuklarda,
Ostaki borusunun hareketlerinde ve aktif acilmasinda 6nemli gorevi olan hiicreler

arasi elastin daha az oranda bulunmaktadir. Cocuklarda elastin liflerin az olmasi
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oOstaki borusunun daha yumusak ve kapanmaya daha meyilli olmasina yol agmaktadir

(67).

Yasin ilerlemesiyle birlikte 6zellikle tensor veli palatini kasinda olmak tizere
kaslarda atrofiler meydana gelir, yasla artan bu atrofinin Ostaki tiipliniin daha kolay
acilmasini sagladigr diisiiniilmektedir (38). Holborow’a gore bu etki levator veli
palatini kasinin ve 6staki kikirdaginin medial laminasinin pozisyon degisikliginden

kaynaklanmaktadir (70).

1.2.3.2. Enfeksiyon-Enflamasyon Teorisi

1914 yilinda Brieger tarafindan ortaya atilmistir, fakat Senturia’dan sonra
bilimselligi kabul edilen bir teori olarak goriilmeye baslanmistir. 1958 yilinda
Sentoria’nin bir aragtirmasinda orta kulak efiizyonlarinda degisik oranlarda olmakla
birlikte AOM'dekilere benzer sekilde bakteriler saptadigini bildirmistir (92). Bunun
yan1 sira immiinglobulin, antikor, iltihabi hiicreler, kompleman, enzim ve
lizozimlerin de bu efiizyonlarda bulundugunu ortaya koymustur (64). Ex vacuo
teorisine karsit olarak Senturia, eflizyonlarin transuda karakterinde bir birikim
olmadigint ve SOM olusumunda enfeksiyon-enflamasyon kisir dongiisiiniin temel
etken olarak rol oynadigmi iddia etmistir (64). Fakat bugiin gelinen asamada
ogrendik ki; AOM ataklar1 esnasinda toplanan eflizyonlarin biiyiik cogunlugu ilk iki
ay igerisinde geriler (64). Ayrica kronik SOM'de orta kulak eflizyonu transuda
vasfinda olmadig1 gibi, AOM'de olusan efiizyon da eksuda niteligi olmamaktadir.
Otitlerde olusan eflizyon orta kulak mukozasinda yer alan sekretuar bezler sayesinde

olusmaktadir (64).

Sentori’nin teorisi zaman gectikge degisikliklere ugramistir. Calismalarda
SOM’lu hastalarda orta kulak eflizyonunda endotoksin saptanmistir (64). SOM'un
kroniklesmeye gidisiyle ilgili olarak arastirmacilar efiizyondaki endotoksin

konsantrasyonlarinin anlamli bir gosterge olabilecegini sdylemistir (93, 94).
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Endotoksinler disinda vazoaktif aminler, plazma proteazlari, arasidonik asit
metabolitleri, platelet aktive edici faktor (PAF), sitokinler, serbest radikaller ve
lizozomal enzimler de efiizyonlu orta kulakta bulunabilirler (97). Bunlardan PAF,
interlokin-2 (IL-2), interlokin-8 (IL-8), 16kotrien C4 (LtC4) ve prostaglandin E2
(PgE2) etkilerini damar permeabilitesini arttirarak, miikdz sekresyon iiretimini

uyararak ve Ostaki tiipliniin mukosiliyer klirensini bozarak meydana getirirler (94).

Sonu¢ olarak, SOM'un bakteriyel bir enfeksiyon ile basladigi, bakteriyel
endotoksinin antibiyotik tedavisi, viicut direnci ve klirens mekanizmalarina ragmen
orta kulakta kaldig1 ve bu endotoksinin ¢esitli enflamatuar mediatorlerin olusumunu

uyararak enflamasyona yol actig1 diisiiniilebilir (95).

1.2.3.3. SOM’un patogenezi

Orta kulak mukozasinin 6demi, epitelyal hiicreler arasinda ekstraselliiler sivi
alanlar1 ve subepitelyal alanda sivi birikimi akut SOM'da izlenebilecek bulgulardir
(77). Subepitelyal yerlesen damarlardaki artmis permeabilitesi nedeniyle hiicre disina
siv1 gegisini arttirarak orta kulakta sivi biriktirdigine inanilmaktadir (96). Hastaligin
ileri donemlerinde, mukozada metaplazi olusur ve bunun sonucunda siliyer ve
sekretuar epitel hiicrelerinde belirgin artis gozlenir. Efiizyonun subakut evresinin
belirgin 6zelligini siliyer ve goblet hiicrelerinin artis1 olusturur ve efiizyon giderek
mukoid tipe doniislir (77). Subepitelyal alanda nétrofillerin yaninda mononiikleer
16kosit (MNL) hiicrelerin de goriilmesi subakut evrede goriiliir (96). Akut ve subakut
donemde hastalik tamamen gerileyebilir ya da kroniklesebilir. Kroniklesen hastalik
orta kulakta kalic1 hasarlanmaya neden olur. Bu hasarlanma 16kosit toplulugunun
birlesimi ile baglar, makrofaj, lenfosit ve plazma hiicreleri gibi MNL hiicrelerin

ortamda daha baskin hale gelmesiyle ilerler (77).

Kronik SOM’un tipik patolojik bulgusu sayilabilecek graniilasyon dokusunun
olusmasinda, ortama salgilanan ¢ok sayida enflamatuar mediator ve biiytime faktorii
rol oynar (96). Kroniklesen bir SOM'da timpanik zar da kalinlasir ki bu durum orta
kulakta grantilasyon dokusu gelisimi ve fibrozis gibi 6nemli hasarlanma bagladiginin

gostergesidir (97).
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1.2.3.4. Orta Kulak Efiizyonu Cesitleri

Eflizyonlar piiriilan, hemorajik, ser6z ve mukoid olarak 4’e ayrilirlar. AOM’da
orta kulakta piiriilan akint1 goriiliir. Piirtilan akint1 gériinlimiine nétrofil lokositler yol
acmaktadir. Temporal kemik travmasi veya kulak travmalar1 sonrasinda hemorajik
akint1 goriiliir. Serdz otitte ise mukoid veya serdz vasifta efiizyon izlenmektedir.
SOM'un akut donemlerinde ya da barotravmalar sonucunda aniden olusan
efiizyonlar, daha ¢ok ser6z vasifdayken; kroniklesmis SOM'da artmig mukozal
sekretuar aktivite sonucu meydana gelen efiizyonlar mukoid vasiftadirlar (77).
Subepitelyal hiicre infiltrasyonu ve epitelyal metaplazi olmaksizin, 6dematoz
degisiklikler orta kulak serdz efiizyonlarinda gozlenir (98). Serdz efiizyonlarda
protein orani az iken, lipid oran1 yiiksektir (85, 99). Mukoid eflizyonda ise epitelde
metaplazik degisiklikler ve goblet hiicrelerinde artigla birlikte, subepitelyal 6dem,
vaskiiler genisleme ve iltihabi hiicre infiltrasyonu bulunur (98). Enflamasyon
nedeniyle hiperplazi ve metaplaziye ugramis sekretuar bezlerle, goblet hiicrelerinin
sekresyonu sonucu bu efiizyon olusur (85, 98). Mukoid efiizyonlar daha fazla
lizozim, IL-8, IgA ve musin igerirler ve bunun sivinin viskositesini belirleyen temel

faktor oldugu diisiiniilmektedir (98).

1.2.3.5. Seroz Otitis Medianin Mikrobiyolojisi

Streptococcus pnomoiae, Haemofilus influenza ve Moraxella catarrhalis AOM ve
SOM’da en sik rastlanan 3 etken olarak bilinmektedir (68, 100). Kronik
enfeksiyonlarda H. Influenzae siklig1 artarken pnomokoklarin sikli§1 azalmaktadir
(99). Efiizyonlarda canli bakterilerle birlikte, 6lii bakteri ve kapsiiler antijenler de
tespit edilmistir (101). Baz1 calismalarda anaerob etenlerle karsilasildigina dair
veriler mevcuttur (102). Antibiyotiklere diren¢ gelismesi ser6z otitlerin
kroniklesmesine zemin hazirlamaktadir. Yapilan bir ¢alismada, Haemophilus
influenzae ve Moraxella catarrhalis’in B-laktamaz tiretimi sirastyla %65.1 ve %100,
penisiline direngli Streptococcus pneumoniae orani ise %29.6 olarak tesbit edilmistir

(103).
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1.2.3.6. SOM’da Klinik Bulgular ve Tam Yontemleri
1.2.3.6.1. Oykii

SOM gegiren c¢ocuklar ¢ogunlukla anne babalar1 tarafindan fark edilip
muayeneye getirilmektedir. Cagrildiginda duymama, televizyonu yiiksek sesle
izleme veya yiiksek sesle konugma gibi yakinmalarla ebeveynler ¢ocuklart hekime
getirmektedir. Anamnezde &nemli bir husus da bu cocuklarin stk USYE
gecirmeleridir (93). Adenoid vejetasyon, yarik damak deformitesi ve alerjik
yakinmalar1 olan cocuklar da serdz otit agisindan dikkatli degerlendirilmelidirler

(103).

1.2.3.6.2. Tan1 Yontemleri

1.2.3.6.2.1. Otoskopi: Kulak zarinimnin normal yapis1 saydam, konkav sekilli ve
sedefi goriiniime sahiptir (104). Ser6z otitli hastalarda kulak zar1 mavi-mor renkten
pembeye kadar degisik renklerde olabilir (68). Serdz eflizyonlarda kulak zari
cogunlukla transparan izlenir. Muayenede sadece zardaki donuk, mat goriinim ve
151k liggeninin kaybolmasi goriilebilir (64). Timpanik membranda kalinlagsma,
anulusa yakin kisimlarda hiperemi ve vaskulerlerde belirginlesme gibi bulgulara
kronik efiizyonlarda karsilasilabilir (64, 77). Mukoid eflizyonlarda kulak zari mat,
opak ve esmerimsi bir goriinlim kazanir. Daha agikar bir retraksiyon goriiliir ve 151k

iicgeni genellikle kaybolur (64).

Uludag Universitesi'nde yapilan bir arastirmada, mikroskopik muayeneyle SOM
tanis1 konan olgularda, zarlarin %83.2'si mat olarak degerlendirilmis, %6.1'inde
hava-sivi seviyesi izlenmis, %16.7'sinde de seffaf zarda retraksiyon ya da adezyon
saptanmistir. Ek olarak, mat olan timpanik membranlarin 1/3'inde degisik

derecelerde retraksiyona rastlanmistir (77).

Timpanik bosluktaki sivinin rezorpsiyonundan sonra olusan negatif basing,
timpanik zarla beraber manubrium malleinin mediale dogru retrakte olmasia ve
processus brevis'in belirginlesmesine yol agar (77, 105). Ortaya ¢ikan bu negatif
basing, bazen timpanik zarin incudostapedial ekleme ve promontoryuma yapismasina

ve adeziv otit tablosunun gelismesine neden olur.
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SOM tanisinda en degerli yontem pnomatik otoskopidir. Pnodmatik otoskopinin
SOM tanisinda duyarliligimin %90, spesifikliginin %80 oldugu bildirilmistir (68).
Normal bir kulakta, basincin uygulanmasiyla birlikte, zarda lateral ve medial yonde
olusan hareketler rahatlikla izlenir (77). SOM’lu bir kulakta bu hareketler izlenemez
ya da sadece negatif basing uygulanmasi esnasinda laterale dogru kiiciik bir hareket

seklinde izlenir (68).

1.2.3.6.2.2. Diyapozon Testleri: Serdz otitteki isitme kaybini gostermek agisindan
yararli, basit ve kolay ulasilabilen bir yontemdir. Tek taraf serdz otitli vakalarda
weber o tarafa lateralize olarak gozlenir. Rinne testinin negatif oldugu durumlarda

iletim tipi igitme kaybini tespit ederek siipheli durumlarda taniya yardimci olur (105).

1.2.2.6.2.3. Empedansometri: Timpan membranin durumu, kemik¢ik zincirin
yapisi, orta kulak basinci ve efiizyon durumu hakkinda bilgi verebilen bir yontemdir

(64).

1.2.3.6.2.4. Timpanometri: Semptomatik olmayan vakalarin tespit edilmesinde en
sik tercih edilen yoOntemdir (68). Ser6z otitli hastalarda en fazla karsilagilan
timpanogram bulgusu orta kulak basincinin -300 dapa’dan daha diisiik oldugu tip B
egrileridir (104). C tipi timpanogramlarin goriildiigii durumlarda yapilacak olan
degerlendirmelerin hata pay1 fazla olsa da, -250 daPa'dan daha diisiik degerlerin
gozlenmesi efiizyon ihtimalini arttirir (104). Yine de C tipi timpanogram egrisi
gozlenmesi durumlarinda, efiizyona rastlamama ihtimalinin rastlama ihtimalinden

daha fazla oldugunu iddia eden goriisler de bulunmaktadir (106).

1.2.3.6.2.5. Akustik Refleks Ol¢iimii: Tip C timpanogramla beraber ipsilateral
stapes refleksinin alinamamasi, eflizyon varligi yoniiyle, Tip B timpanograma yakin

sensitivitede oldugunu iddia eden ¢aligmalar mevcuttur (107).

1.2.3.6.2.6. Akustik Reflektometri: Normal sartlarda kulaga gelen sesin biiyiik
cogunlugu absorpsiyona ugrar, minimal bir yansima goriiliir. Orta kulak

efiizyonlarinda ise yansiyan oran artar. Yansima degerinin 4 ve ilizerinde olmasi
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patolojik olarak kabul edilmekle beraber, 5 ve iistiindeki degerler orta kulak

efiizyonlarin1 gosterme agisindan daha sensitifdir (108, 109).

1.2.3.6.2.7. Odyometri: Serdz otiti olan hastalarin yapilan odyometri testinde,
cogunlukla tiim frekanslarin etkilendigi hafif veya orta derece iletim tipi isitme kayb1
gozlenir. 10 ile 40 arasinda gozlenen isitme kaybi beklenir. Bu degerlerden daha
yiiksek iletim tipi isitme kaybi mevcut ise kemikgik fiksasyonu veya kemikgiklerin
biitiinliiglinlin bozuldugu durumlar akla gelmelidir (105, 110). Ser6z otitli hastalarda
isitme esiklerinde bazen artip azalmalar goriilebilir, bu durum eflizyonun miktari ile
iligkilidir (104). iletim tipi kayiplara bazen sensorindral isitme azlig1 da eklenebilir.
Sensorindral tipte kayiplara, Ozellikle mukoid efiizyon bulunan vakalarda,
kemikgciklerin stapez footplate'i seviyesindeki hareketliligin kisitlanmasinin yol

actigina inanilmaktadir (111).

1.2.3.6.2.8. Isitsel Beyin Sap1 Cevaplari: V. dalga dikkate alinarak hastadaki isitme
kaybinin derecesi hakkinda yaklasik tahminler yapmak miimkiindiir. Normal
degerine gore 0,3 ms gecikmis bir V. dalga latensi yaklagik 10 dB' lik bir odyolojik
kayb1 gosterir (101). Bebek ve kiigiik ¢ocuk hastalarda iletim tipi igitme azligini
gostermek icin beyin sap1 cevabi degerlendirilebilir. Biitiin dalgalarin latanslerinde

gecikme beklenirken, interpeak intervallerde farklilik gézlenmez.

1.2.3.6.2.9. Otoakustik Emisyonlar: Koklea ve tiiylii hiicrelerin fonksiyonlar
hakkinda bilgi verebilirler. Fakat sesli uyaranin kokleaya kadar iletimini azaltan
timpanik zar veya orta kulak patolojilerinden de etkilenir (104). Ser6z otitlerde tani
amaclt kullanimi miimkiin olmasa da, tedaviye cevabi goérmek agisindan faydali

olabilir.

1.2.3.6.2.10. Nazal Endoskopi: Nazal pasaj ve nazofarenksteki obstruksiyonlarin
serdz otitte yer aldigini daha once belirtmistik. Adenoid vejetasyon, nazal bolge ve
nazofarenks infeksiyonlar1 gibi patolojileri gérmek ac¢isindan endoskopi de yapilmasi

Oonem arz eden bir tanisal aragtir.
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1.2.3.6.2.11. Timpanosentez: Noninvazif yapilan testlere ragmen hala taniya
ulagilamamigsa timpanosentez yapilabilir. Orta kulakta eflizyon olup olmadigina
dair, ve varsa eflizyonun karakterine dair ¢ok Onemli bilgiler verir. Elde edilen
numune tizerinde bakteriyolojik, biyokimyasal ve immiinolojik incelemeler

yapilabilir (77).
1.2.3.7. SOM’un Tedavisi

Konservatif tedavi, medikal tedavi ve cerrahi tedavi sec¢enekleri mevcuttur.
Serdz otitin derecesine gore bu tedavi se¢eneklerine karar verilmektedir. Tedavinin
sekline belirlerken, bir yandan hastaligin dogal seyrinin, 6te yandan mutlak cerrahi

endikasyonlarin bilinmesi énemlidir (77).
1.2.3.7.1. Konservatif Tedavi

1.2.3.7.1.1. izleme ve Risk Faktorleriyle Miicadele: 40 desibelden fazla kayip
yoksa, eslik eden sensorindral kayip yoksa, 3 aydan uzun siiren serdz otit yoksa ve
timpan zarda retraksiyon gelisimi yoksa hastalar birer aylik aralarla kontrole gelirler.
Kres, sigara dumanu, allerjenler, stk USYE gegirme ve yarik damak deformitesi gibi
risk faktorleri belirlenip bunlar diizeltilmeye c¢alisilmalidir. Yarik damak
onarimindan sonra eflizyonlarin ~ %20'sinin  diizeldigini  bildiren yayinlar

bulunmaktadir (67).

1.2.3.7.1.2. Valsalva Manevrasi: Hastalara, agizlar1 kapaliyken burundan soluk
vermeleri ve bu sirada parmaklariyla burunlarmi sikarak kapatmalari, fakat
burundan soluk verme cabasini siirdiirmeleri sdylenir. Cocuklarda valsalva yerine

balon sisirme manevrasi da denenebilir. Otoinflasyonla efiizyon azaltilmaya caligilir.

1.2.3.7.1.3. Sakiz Cigneme: Yutkunmay: arttirdigindan dstaki tiipliniin agilmasina

katkida bulunan bir yontemdir (77).
1.2.2.7.2. Medikal Tedavi

3 aydan uzun siiren veya ek semptomlara yol agan serdz otitlerde tedavi dnerilir.
Yeterli orta kulak ventilasyonunu saglamak, eflizyon ile enflamasyonu ortadan

kaldirmak ve varsa infeksiyonu gidermek tedavideki ana hedefler olmalidir (112).
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Antibiyotikler, dekonjestanlar, steroidler ve antihistaminikler medikal tedavide
denenebilecek ajanlardir. Sayilan ajanlar kesin tedavi yoOntemleri olarak degil

yardimct ajanlar olarak diisiiniilmelidir.

1.2.2.7.2.1. Antibiyotikler: Haemophilus influenzae, Streptococcus pneumoniae ve
Moraxella catarrhalis SOM’da en sik karsilagilan mikroorganizmalardir. Bu
bakteriler siklikla B-laktamaz tiretirler (112). Kullanilan antibiyotgin  laktamazlara
kars1 etkinlik gostermesi onemlidir. Makrolidler, Haemophilus influanzae'ya karsi
basarili olmalar1 ve enflamasyon bolgesinde yiiksek konsantrasyonda bulunmalari
nedeniyle tedavide sik kullanilirlar (112). Trimetoprim —siilfometaksazol
kombinasyonunun sadece %55 hastada eflizyonu tamamen yok ettigi, fakat tedavi
sonrasi relaps da sik tespit edilmistir (113). Bunun yani sira serdz otit’te, amoksisilin,
amoksisilin-klavulanat, 2. kusak sefalosporinlerden sefuroksim aksetil ve sefaklor de

sik kullanilan diger ilaglardir (69, 103).

1.2.2.7.2.2. Dekonjestanlar: Hem lokal hem sistemik kullanilabilirler. Lokal olarak
ksilometazolin, oksimetazolin ve nafazolin en sik kullanilan ajanlarken, sistemik
olarak da pseudoefedrin kullanimdadir. Ostaki tiipii, nazal bosluk ve nazofarenkste
O0dem azaltici etkilerinden dolayr orta kulak havalanmasini arttirilar. Fakat
dekonjestan alan ve almayan gruplar arasinda yapilan ¢aligmalarda iyilesme

acisindan anlamli bir fark izlenmedigi rapor edilmistir (77).

1.2.2.7.2.3. Antihistaminikler: Son zamanlardaki aragtirmalar, orta kulagin alerjinin
hedef organ1 olmadigini ve bundan dolayr SOM'da alerji tedavisinin anlamli bir
etkisinin saptanmadigin1 ve antihistaminiklerin etkili olmadigin1 ortaya koymustur

(88,91). Hatta eflizyonun viskozitesini artirmalarindan dolay1 kontrendike olduklar
sOylenebilir (114).

1.2.2.7.2.4. Kortikosteroidler: Bircok sitokinin ve mediatoriin {iretimini
baskilamalar1 nedeniyle steroidler oldukg¢a etkin bir antienflamatuar etkinlige sahiptir
(1). Ostaki tiipiindeki hava s1v1 hareketini arttiric1 etkileri vardir. Kortikosteroidlerin
oral, topikal (nazal) ve antibiyotiklerle kombine seklinde degisik kullanim bigimleri

denenmistir (99). Fakat fazla miktarda yan etkiye sebep olmalar1 ve uzun vadede
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niiks sikliginda artigdan Gtiirii ser6z otitlerde siirekli kullanimlar1 6nerilmemektedir

(68).

1.2.2.7.2.5. Lokotrien Antagonistleri: Lokotrienlerin ve lipooksijenaz  yolu
driinlerinin  efiizyonlarda gosterilmis olmasindan dolay1 l6kotrien reseptor
antagonistlerinin tedavi se¢enekleri arasinda yer alabilecegi bildirilmistir (115). Bu
ilaglarin kullanimi ile kemotaksis, vaskuler gec¢irgenlik artis1 ve vazodilatasyon gibi
etkiler azaltilacagindan efiizyonu azaltmaya yardimeci olabilirler. Bu yiizden l6kotrien
antagonistleri (SCH 37224 ve MK 571) ve selektif LTB4 antagonistleri (SC 41930)
tedavide kullanilabilir (116). Seréz otit tedavisinde faydali oldugunu bildiren
caligmalar (117) mevcut olsa da yararli olmadigin1 bildiren ¢alismalar da (118)

mevcuttur.
1.2.2.7.3. Cerrahi Tedaviler
Serdz otitte cerrahi tedavi endikasyonlari (77):

1. Timpanik membranda retraksiyon, manibrium malleide diklesme, zarin inkusa

temasi

2. Sensorindral kaybin eslik etmesi

3. Konusmanin gecikmesi

4. Medikal tedaviye cevap vermeyen eflizyon

5. Kis mevsimine giris

6. Eflizyondan bagimsiz adenoidektomi ve/veya tonsillektomi endikasyonu

Cerahiye karar verilirken hem orta kulag1 havalandirip efiizyonu azaltmak hem de
efiizyona yol agan faktorleri ekarte etmek hedeflenir. Onerilen cerrahi secenekler iki

baslik altinda incelenir (77):

1.2.2.7.3.1. Orta Kulagi Drene Etmek ve Ventilasyonuna Yénelik islemler

1. Timpanosentez

2.Miringotomi ve ventilasyon tiipii (VT) uygulamasi
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3.Mastoidektomi

1.2.2.7.3.2. Risk Faktorlerini Azaltic1 Yontemler
1. Adenoidektomi

2. Tonsillektomi

3. Yarik damak deformitesi onarimi

1.2.2.7.3.1.1. Timpanosentez:

Orta kulaktaki eflizyon bosaltilarak dis ortamla hava aligverisi yapilmasi
hedeflenir. Perfore zar erken donemde yeniden kapanacagi i¢in uzun siire koruyucu
bir yontem degildir. Timpanosentez ile cerrahi islem yapilmadan takip edilen olgular
arasinda anlaml bir fark bulunamamistir (77). Tekrarlayan timpansentez islemi ¢ok
pratik olmadig1 ve sonuglarin yiiz giildiiriicii olmamas1 sebebiyle tercih edilen bir

yontem degildir.

1.2.2.7.3.1.2. Lazer Miringotomi: Iyontoforez ya da tetrakain lokal anestezisinin
ardindan, bir otoskopa yerlestirilen CO2 lazerle tek bir sutlamayla olusturulan 2.0 ila
2.6 mm arasindaki bir miringotomi yeri, 2-3 hafta agik kalarak SOM'un tedavi
edilmesini amaclanir (119-121). Bozkurt ve ark. yaptiklar1 bir arastirmada CO2 lazer
miringotomi ile beraber adenoidektomi yapilan olgularla ventilasyon tiipii (VT)
tatbiki ile birlikte adenoidektomi yapilan olgular karsilagtirilmis ve rekiirrens oranlari
arasinda anlamli bir fark goriilememistir (122). Giiniimiizde SOM tedavisinde lazer
miringotomi, minimum o6l¢iide invaziv, etkili, kisa siireli ve az riskli bir yontem

olarak tedavideki yerini almaya ¢aligmaktadir (119).

1.2.2.7.3.1.3. VT Uygulamalan

Armstrong 1954 yilinda ventilasyon tiipti kullanimini1 6nermis, o tarihten sonra
kullanim1 artmistir. Efiizyonun giderilmesi ve isitmenin diizelmesi agisindan basaril
bir yontemdir (99). SOM tedavisinde kisa vadede diizelmenin saglanmasinda en

etkili ve bugiin diinyada en ¢ok tercih edilen cerrahi yontemlerdendir. Fakat dogru
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endikasyonlarinda uygulanmasina 6zen gostermek, uzun vadede yararlarinin kisith
oldugunu ve komplikasyonlarinin da bulundugunu akilda tutmak gerekir (77).
Timpan membrana parasentez yapip orta kulaktaki eflizyonu aspire ettikten sonra

orta kulagi dis ortamla birlestiren kiiciik tiipler takilir.

VT’ler takilirken asil hedef orta kulagi havalandirarak orta kulaktaki basinci ve
gaz oranmni normal degerlere tagimaktir. Bu sayede mukozada olusan metaplazi
diizelir, orta kulaktaki sivi azaltilir, Ostaki tlipii aracilifiyla drenaji kolaylasir,
mastoid havalanma artar, isitme daha iyi degerlere doner. Ileride olusabilecek
adheziv otit vb. komplikasyonlarin 6niline gecilmis olur. VT uygulamasi, ostaki
tipliniin  ventilasyon ve klirens fonksiyonlarmi yerine koyar fakat koruma

fonksiyonunu bozar (77).

1.2.2.7.3.1.3.1. Endikasyonlar: Ser6z otitteki endikasyonlarin yani sira, kulakta
efiizyon bulunmadan tekrarlayan AOM'lerde, yliksek negatif basingla iligkili klinik
bulgular veren orta kulak patolojilerinde, timpanoplasti sonrasi ( Ostaki tiipii
fonksiyon bozuklugu mevcutsa) ve nazofarenks kitle durumlarinda kullanilabilir
(77).

VT takilirken kiiciik ¢ocuklarda tani zorluklarindan otiirii 1 yasinda kadar
beklenir.1 Yasindan sonra ihtiyag olmasi halinde tiip takilir. Kiiciik yaslarda (<2 yas)
erken VT takilmasi isitme, konusma ve gelisme yetenekleri agisindan ¢ok onemlidir

(77).

1.2.2.7.3.1.3.2. Zararlari: VT nazofarenksten orta kulaga 6staki tiipli yoluyla mukus
ve bakteri refliisiine neden olabilir. Ayrica VT, dis ¢evre ile orta kulak arasinda agik
bir gec¢is sagladigindan orta kulak, disaridan su ve hava yoluyla gelebilecek
patojenlere karsi korumasiz olur. Bu durumlarda, VT takilan bazi ¢ocuklarda orta

kulak enfeksiyonlarinin artmasina yol acabilir (77).

1.2.2.7.3.1.3.3. Tiip Cesitleri: Farkli cerrahi yontemlere ve farkli planlara uygun
olarak degisik tiip tipleri gelistirilmistir. Sik kullanilanlar Shepard ve Paparella

modelleri, uzun siireli kalanlar ise Paparella 2 modeli ya da T-tiiplerdir. Aslinda
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bunlar birbirlerinden ¢ok farkli sonuglar vermez, higbirinin 6tekine tistiinliigli yoktur
(68). Ideal tiip secilirken, takilmasi kolay olan, kalic1 perforasyon riski minimum,
enfeksiyonlara ve su kagmasina dayanikli ve ucuz ve hafif, erken donemde atilmayan

Ozellikte olmasi istenir.

Tiip takilirkan siklikla parasentez bicagi kullanilir. Bunun disinda ensokopik
miringotomi ve lazer miringotomi gibi ydntemler de vardir. VT’nin timpanik
membran {iist-arka kadran diginda, timpanik zarin her kadranina takilabilecegi kabul
edilir (64, 77). Tiip takilirken timpanosklerotik plaklardan uzak alana takilmalidir.
Yeterli iyilesme olmamasi ve VT'nin atilmasindan sonra kalic1 perforasyon riskinin
yiiksek olmasi nedeniyle timpanik zarin atrofik alanlarina tlip takmaktan uzak

durulmalidir (68).

Shepard modeli tiipler ortalama 6-10 ay arasinda atarken, Paparella 1 modelleri
icin atilma siireri 14 ay, Paparella 2 modelleri igin ise 16-18 ay olarak bildirilmistir.
Genellikle beklenen atilma siiresinden uzun siirse de, tiip atana kadar beklemek

tercih edilir. T tiiplerinin ii¢ seneye kadar atilmadan kalabilmektedir (68).

Tiipiin tikanmas1 ve agilamamasi sonucu fonksiyon gdstermemesi, tiip i¢indeki
ve cevresindeki polip ve graniilasyonlarin diizelmemesi veya sistemik ve topikal
tedaviye ragmen devam eden otore ve tiipiin orta kulaga kagmasi gibi durumlarda tiip

erken ¢ikarilir (77).

1.2.2.7.3.1.3.4. VT Komplikasyonlari: Tiipler ileride olusabilecek sekelleri
azaltmak i¢in uygulansa da, VT lerin bazen komplikasyonlara da neden olabilecegi
akilda tutulmalidir. Endikasyonuna uygun takilan tiiplerin atilana kadar fonksiyonel
bir sekilde yerinde tutulmast amaglanir. Komplikasyonlar asagidaki gibi

siralanmaktadir (77) :

1. Tiipte ttkanma

2. Tipiin erken atilmasi
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3. Atrofik timpan zar

4. Tipin orta kulaga diismesi

5.Isitme kayb1

6. Otore

7.Granulasyon dokusu veya polip olusumu

8. Timpanoskleroz, atelektazi, segmental atrofi
9. Kolestatom olusumu

10. Kalict perforasyon

1.2.2.7.3.2.1. Adenoidektomi: Serdz otiti olan ¢ocuklarda adenoidektomi orta
kulaktaki enflamasyonun azalmasina yardimci olur (114, 123). Adenoid
vejetasyonun boyutu ile eflizyon miktar1 arasinda bir iliski bulunamamis olsa da
adenoidektominin eflizyonun siiresini kisalttig1, isitmeyi diizelttigi ve SOM ataklarim
azalttig1 tespit edilmistir. Buna ragmen SOM'un cerrahi tedavisi i¢in sadece
adenoidektomi tek basina yeterli degildir (77). Kronik SOM tanisi alan hastalarda
cerrahi endikasyon mevcut ise tercih edilecek en iyi metod VT ve adenoidektominin
ayni anda yapilmasidir. Bu yontem tek basina VT tatbikinden ya da sadece
adenoidektomi yapilmasindan istiindiir. Ancak, bazi yazarlar 4 yasin altindaki
olgularda sadece tiip, sonrasi niiks durumunda adenoidektominin uygulanmasi

onermektedir (68).

Primer adenoidektomi endikasyonu almis olan biitiin kronik serdz otiti olan
hastalarda yasmna bakilmaksizin VT’ye adenoidektomi de eklenmelidir.
Adenoidektomi endikasyonu olmayan 3 yasindan kii¢lik kronik eflizyonlu olgularda
sadece VT, 3 yasin iizerinde olanlara adenoidin biiyiikligiine bakilmaksizin

adenoidektomi ve VT tatbiki birlikte yapilmalidir (77).
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Rekiirren SOM veya ileri olgularda, 6zellikle tedaviye direngli akinti, tliplin
atilmasindan sonra asir1 retraksiyon ve kolesteatom gelisimi varsa, mastoidektomi

uygulanmasi diisiiniilebilir (77).

Ser6z otit tedavisinde geri doniigsiiz bir patolojinin mukoperiostta sinirli kalmasi
sekel olarak degerlendirilirken, mukoperiostun ilerisine yayilmasi ise komplikasyon
olarak degerlendirilir (77). SOM’da muhtemel sekelller ve komplikasyonlar asagida

stralanmugtir.

1.2.2.7.3.2.1.1.0las1 Sekeller (77):

1. Tletim tipi isitme kayb1 olusumu

2. Timpan membranda retraksiyon ya da poslar
3. Atelektazi / adheziv otit

4. Timpan membranda atrofi

5. Timpanoskleroz/miringoskleroz

6. Sensorinodral isitme kayb1 olusumu

7. Kemikgiklerde fiksasyon ya da nekroz olusumu
8. Timpan zar perforasyonu

9. Konusma ve dil problemleri

10. Kolesterol kistleri

11. Mastoid hava sisteminin az gelismesi

12. Timpanik boslukta yumusak doku gelisimi

13. Inaktif kronik otitis media (KOM)
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1.2.2.7.3.2.1.2.0las1 komplikasyonlar (77) :

1. Aktif KOM

2. Kemik rezorbsiyonu veya erozyonlar
3. Sessiz mastoidit

4. Kolesterol granulomu olusumu

5. Kolestatoma gelisimi

6. Gecikmis vestibiiler hidrops
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2.GEREC VE YONTEM

2.1. Calisma Yeri

Bu ¢alisma Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Kulak Burun Bogaz

Hastaliklar1 Anabilim Dali Odyoloji Laboratuarinda gerceklestirildi.

2.2. Cahsma izni ve Etik Kurul Onay:

Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu tarafindan 08.05.2018 tarihinde

10/01 karar no ile ¢alisma i¢in etik kurul onay1 alinmistir.

2.3. Calisma Grubu

Bu calismada Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi kulak burun bogaz
poliklinigine 01.01.2016-01.04.2018 tarihleri arasinda bas donmesi sikayeti ile
klinige bagvuran ¢ocuk hastalarin anamnez ve fizik muayene sonucuna gore yapilan
timpanometri testinde SOM saptanan 4-15 yas araligindaki ¢ocuk hastalarin vHIT
sonuglar1 incelendi. 15 erkek 15 kiz toplam 30 hasta degerlendirildi.

Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi kulak burun bogaz poliklinigine
01.01.2016-01.04.2018 tarihleri arasinda bas donmesi sikayeti ile klinige basvuran
cocuk hastalarin anamnez ve fizik muayene sonucuna gore yapilan timpanometri
testinde SOM saptanmayan 4-15 yas araligindaki ¢ocuk hastalarin vHIT sonuglar
incelendi, kontrol grubu olusturuldu. 15 erkek 15 kiz toplam 30 hasta degerlendirildi.

Hastalarin dosyalar1 geriye doniik olarak incelenirken; hastalarin yasi, cinsiyeti,
otoskopik muayene bulgulari, timpanogram sonuglari ve VHIT sonuclari gibi
parametreler de degerlendirildi. Her iki hasta grubunun sonuclari istatistiksel olarak

karsilastirildi.
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Hastalar1 calisma kapsamina alirken; ¢alisma grubu olarak, 4-15 yas arasinda
olmak ve SOM tanis1 almis olmak gibi kriterleri dikkate alindi. 15 yasindan biiyiik ya
da 4 yasindan kii¢iik olan, vHIT yapilamamis olan, herhangi bir ek hastaligi bulunan
ve beyin tiimorii ya da serebellar lezyon vb. norolojik hastaligi bulunan ¢ocuklari

calisma kapsami disinda birakildi.

Kontrol grubu olarak 4-15 yas araliginda olan ve SOM tanis1 almamis olan
cocuk hastalar se¢ildi. 15 yasindan biiyiik ya da 4 yasindan kii¢iik olan, vHIT testi
yapilamamis olan, herhangi bir ek hastaligi bulunan ve beyin tiimorii ya da serebellar

lezyon vb. ndrolojik hastalig1 bulunan ¢ocuklari ¢alisma kapsami disinda birakildi.

Hastalarin dosyalarini incelerken, hastalarin dengesizlik sikayetlerinin ortostatik
hipotansiyon, postural denge bozuklugu ya da metabolik bozukluk ve pozisyonel
vertigo gibi durumlardan hangisi oldugu ayirt edilmeye calisildi. Pozisyonel vertigo

tarif eden hastalar degerlendirmeye alindi.

Grup 1 SOM tanist alan hastalardan olusurken ve Grup 2 SOM olmayan
hastalardan, kontrol grubu olusturuldu. SSK’larin VOR kazanglarina gore
ortalamalar1 degerlendirildi. Kulak zar1t muayene bulgularina gore, sadece hastalikli
grupta VOR kazang iliskisi degerlendirildi. Grup 1 -2 kazang ortalamalar1 ve standart
sapmalar1 hesaplandi. Her iki grupta sakkat saptanan ve saptanmayan hasta oranlari

incelendi. Kanallarin VOR degerleri kendi aralarinda kiyaslandi.

2.4. Video Head Impulse Testi (vHIT)

HIT ya da bas itme testi 1988 yilinda Halmagyi ve Curthoys tarafindan
tanimlanmig, bilateral VOR’un degerlendirilmesinde, tek tarafli vestibiiler
patolojilerin tanimlanmasinda hizli ve kolay uygulanabilir bir testtir (56-59). HIT in
yapan kisiye bagl olarak degisebilen bir test olmas1 ve rakamsal degerler vermemesi
gibi dezavantajlar1 vardir. Kamera ve dijital islemleme teknolojisindeki gelismelerle
birlikte hizli video kayitlar1 alinabilmesinin, bas hareketleriyle yapilan HIT

Olclimlerinin sayisal olarak ifade edilebilmesini saglayan ve bunu da yiiksek
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¢ozlinlirliige sahip bir kamera yardim ile hizli kayit alabilen, bunun yani sira ¢iplak
gozle gorlilemeyen gizli sakkadlarin tespiti icin VHIT gelistirilmistir (36). Test bas
hareketleri sonrasi gozlerde olusabilecek kiiciik hareketleri veya sakkatlar1 kamere ile
tespit etmeyi ve ortaya c¢ikan veriler i¢in rakamsal degerler sunmay1 amaglamaktadir

(Resim 4.1, Resim 4.2).

Siddetli vestibiiler kanal fonksiyon kayiplarinda VOR’daki diizeltici hareketler
bas hareketi hemen sonrasinda gozle goriilebilir, bunlara overt sakkatlar denilir.
Burada VOR bag hareketini kompanse edemez ve rotasyon esnasinda gozler hedeften
kayar. Diizeltici sakkatlar bakisi tekrar hedefe yonlendirir. Fakat gézle goriilen bu
durum sadece siddetli kanal fonksiyon kayiplarinda olusur ve hareketin erken
doneminde olusmussa, diizeltici sakkatlar her zaman goriilemeyebilir. Fakat vHIT,
hareket esnasindaki diizeltici sakkatlar1 saptayabilir. Bunlara covert sakkatlar denir.
Bunlara ¢iplak gozle goriilemedikleri i¢in covert sakkat denir. Bu tiir sakkatlar hafif
parsiyel vestibiiler fonksiyon kayiplarinda ya da iyi tolere edilen vestibiiler

kayiplarda gozlenir.

Test yapilirken kullanilan VHIT gozliigii egimli, biikiilme sans1 olan, lastik bir
bant vasitasiyla basa sikistirilan bir yapiya sahiptir. Gozliigiin tstiinde 32 gr
agirhiginda, sag ve sol gozliik tarafi arasinda degistirilebilen mononiikleer kamera ve
6 serbestlik dereceli bir Ol¢lim iinitesi (inertial mesurement unit) bulunur. Pupil
pozisyonlart kamera goriintiisiiniin koordinat diizeninde tespit edilir ve piksel

birimleri olarak belirlenir.
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Resim 2.1. Lateral SSK’larin Ol¢limleri sirasindaki uygulayict ve goniillii (hasta)

pozisyonu.
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Resim 2.2. Sag anterior ve sol posterior SSK’larin 6l¢iimleri sirasindaki uygulayici
ve goniillii (hasta) pozisyonu
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Test yapilacak kisi, diiz renkli olan ve iizerine goz seviyesinde bir hedef
yapistirilarak 1.5 metre mesafede duvara kars1 oturtulur. Oncelikle, hastanin basina
gozlik yerlestirilir; gozliiglin, bas hareketleri sirasindaki olasi kaymalar1 dnleyecek
kadar siki sekilde takilmis olmasi gereklidir. Daha sonra, gozliik tizerinde bulunan ve
hareket edebilen kameranin konumu ayarlanarak goéz, ekran iizerinde ortalanir ve
kalibrasyon asamasma gegilir. Kalibrasyon yapilirken gozliikteki lazerden karsi
duvara 3 adet alttan iiste dogru noktalar belirlenir. Goniilliiden, duvara yansiyan bu
noktalardan ortadakini, karst duvarda olan hedefin iizerine getirmesi ve basini

oynatmamast sOylenir. Her hastada, vHIT 6ncesinde kalibrasyon iglemi tekrarlanir.

Test esnasinda goniilliiniin basini rahat birakmasi énemlidir. Boynunu serbest

birakmasi ve bakmakta oldugu noktadan baska yere bakmamasi istenir.

Lateral SSK’a 6l¢itim yapilacaksa goniilliiniin bast 30 derece fleksiyona getirilir,
arkada ayakta duran uygulayici tarafindan ¢ene yanlardan kavranarak saga ve sola

hizl1 bas itme hareketleri uygulanir.

Anterior ve posterior SSK’lar ile ilgili dl¢iim yapilacaksa hasta yaklasik 20
derece saga ve sola dondiiriiliirek karsidaki 1s1a bakmasi istenir. Sag anterior kanal
ile sol posterior kanal ve sag posterior ile sol anterior kanal ayni diizlemde
bulunduklarindan yapilan hareketlerden ayni anda etkilenirler. Uygulayict yine
hastanin arkasinda durur, bag {istlinden ve ¢eneden tutarak 15 derece asagi yukari

dogru hareketlerle SSK fonksiyonlart degerlendirilir.

Dogru yonde bas itme hareketinin yapildigini kontrol amaciyla, kanallarin
yerlesim diizlemleri ile yapilan bas hareketinin bu diizlemin i¢inde yer alip almadigi
veya digina tasip tagsmadigi bilgisayar ekranindan takip edilmelidir. Test yapilirken
bas itme hareketinin kabul edilebilir sinirlar i¢inde olup olmadig: cihaz tarafindan
degerlendirilir ve Ol¢lim ekraninda bir yesil onay veya kirmizi garpi isareti ile
belirtilir. Her test igin belli sayida carp1 lizerine ¢ikilirsa test basarisiz kabul edilip

yeniden baslamak gerekir.
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Gegerli bir bag hareketi i¢in, bas hizinin tepe noktasi bas hareketi basladiktan
sonraki ilk 15 sn i¢inde ve 70 °/s’den fazla olmalidir. Hareket baslangicindan 50 msn
onceki bas hizi 20 ©°/s’yi asmamali; bas hizinin hareket sirasindaki yonii
degismemelidir. Bas hareketi baglamadan oOnce, goz ve bas hizlar1 arasindaki
maksimum fark, 20 °/s’yi asmamalidir. En yliksek hizdaki bas rotasyon aksinin yonii,
istenen yoniin + 45° icinde olmalidir. Inter-quartile araligin 1.5 katindan daha hizl
bas hareketleri de hesaplama dis1 birakilmaktadir. Bas itme hareketinin, bas hiz1 20
°/s’yi gectigi zaman bagladigi kabul edilmektedir. Bu sartlara uygun bas
hareketlerine yanit olarak ortaya ¢ikan g6z hareketi kayitlar, bilgisayar ekraninda
izlenebilir. Bas hareketleri gri renkli, géz hareketleri ise siyah renkli egrilerle
gosterilir. Her yonde en az 20 adet kabul edilebilir bas hareketi yapildiktan sonra test
sonlandirilir. Uygulayici bu egrilerin i¢inden artefaktli olanlarini elle elimine ederek,

son degerlendirmeye almaz ve rapora dahil etmez.

Bas itme hareketleri sirasinda olusan VOR, vHIT gozliigiiniin bagli oldugu
bilgisayar tarafindan Olgiilerek bir grafik halinde izlenir ve VOR’a iligkin rakamsal
veriler bilgisayar tarafindan saptanir. Her iki tarafta bulunan toplam 6 SSK’nin hepsi
test edildikten sonra sonuclarin hepsinin yer aldig1 bir rapor ¢ikt1 olarak yazdirilabilir
(Sekil 4.1). Bu raporda, her kanal i¢in bas g6z hareket egrileri, bas itme hareketi
stiresindeki hiz degisimini gdsteren bir regresyon egrisi, kazan¢ degerleri (lateral
kanallar i¢in 60 msn’deki kazang ile vertikal kanallar i¢in ortalama regresyon egrisi
kazanci), kanal kazanclarinin karsilagtirilabilecegi bir dairesel kazang grafigi ve
vertikal bas hareketlerinin yonlerini gosteren diger bir grafik bulunur (Sekil 4.2).
Tiim testler esnasinda olusan goz hareketlerinin video kayitlar: da alinabilir. Yapilan

her bir vHIT de asagida belirtilen parametreler hesaplanarak not edilir:
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Sekil 2.1. vHIT’ de 6 SSK fonksiyonlarinin bireysel olarak degerlendirilmesi.
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Sekil 2.2. Tiim kanallara ait kazang degerleri

VHIT ile asagidaki parametler hakkinda bilgi edinilebilir:

1. Sag lateral SSK i¢in 40 msn, 60 msn ve 80 msn’lerdeki anlik median kazang

degerleri ile ortalama regresyon egrisi (kazang) degeri

2.Sol lateral SSK i¢in 40 msn, 60 msn ve 80 msn’lerdeki anlik median kazang

degerleri ile ortalama regresyon egrisi (kazang) degeri

3. Lateral SSK i¢in kazang asimetrisi degeri
4. Sag anterior SSK i¢in ortalama regresyon egrisi (kazang) degeri
5. Sol posterior SSK i¢in ortalama regresyon egrisi (kazang) degeri

6. Sag anterior ve sol posterior SSK i¢in kazang asimetrisi degeri
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7. Sol anterior SSK i¢in ortalama regresyon egrisi (kazang) degeri
8. Sag posterior SSK i¢in ortalama regresyon egrisi (kazang) degeri

9. Sol anterior ve sag posterior kanallar i¢in kazang asimetrisi degeri

Her bir hastanin vHIT’inden elde edilen sonuglarin dokiimii alinarak
karsilagtirillir ve yapilan bas hareketlerinin VOR kazanglari, dolayisiyla vHIT

Olgtimleri iizerindeki etkisi degerlendirilir.

2.5. istatistiksel Analiz

Veriler analiz edilirken SPSS 16.0 (Windows, Chicago) programi kullanildi.
Non-parametrik dagilim gosteren kanallarin VOR kazanglar1 ve sakkatlar analiz
edilirken Mann Withney U Testi kullanildi. Parametrik dagilim gosteren kanallar
analiz edilirken independent Sample t Testi kullanildi. Kanallarin kendi aralarindaki
simiflandirmasinda parametrik dagilim saptanan kanallarin VOR kazanglar1 igin
Paired Sample t Testi, non-parametrik dagilim gosteren kanallarin VOR kazanglari
icin 2 Related Sample Testi kullanildi. Ayni kisiye ait iki veriyi kiyaslarken Paired
Sample t Testi kullanildu.
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3. BULGULAR

Calismaya alinan hastalardan 30’u SOM tanili hastalar Grup 1, SOM
saptanmayan hastalar ise Grup 2 olarak belirlendi. Calisma grubunun 15’1 erkek
cocuk, 15’1 kiz ¢cocuk hastalardan olusturuldu. Kontrol grubunun 15°i erkek ¢ocuk,
15’1 kiz ¢ocuk hastalardan olusturuldu. Calisma grubunda erkek ¢ocuk hastalarin yas
ortalamasi 8.26 kiz ¢ocuk hastalarin yas ortalamasi 8.86 toplam yas ortalamasi 8.56
olarak hesaplandi. Kontrol grubunda erkek ¢ocuk hastalarin yas ortalamasi 8.2 kiz

cocuk hastalarin yas ortalamasi 8.13 tiim hastalarin yas ortalamasi 8.2 olarak

hesaplandi. (Tablo 3.1,Tablo 3.2).

Grup 1 Grup 2
Kiz 15 15
Hasta Sayis1 Erkek 15 15
Toplam 30 30

Tablo 3.1. Hasta sayilarina iliskin veriler

Grup 1 Grup 2
Kiz 8.86 8.13
Erkek 8.26 8.26
Yas Ortalamasi
Toplam 8.56 8.2
Standart 1.981 2.095
Sapma

Tablo 3.2. Hastalarin yas ortalamalar1 ve standart sapma degerleri.
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60 adet hastanin yas, cinsiyet, timpanogram sonucu, otoskopik bulgulari, vHIT
sonuclari incelendi. Timpanometri sonuglar1 her kulak i¢in ayri ayri incelendi. Sag
kulak degerlendirildiginde 30 hastada tip A timpanogram, 27 hastada tip B
timpanogram 3 hastada tip C timpanogram saptandi. Sol kulak incelendiginde 30
hastada ti A timpanogram, 23 hastada tip B timpanogram ve 7 hastada tip C
timpanogram saptandi (Tablo 3.3).

Tip A Tip B Tip C Toplam
Timpanogram
Sag Kulak 30 27 3 60
Sol Kulak 30 23 7 60

Tablo 3.3. Timpanometri sonuglarina gore hasta dagilimi.

Otoskopik bulgular agisindan degerlendirildiginde 30 hastada normal timpan
zari, 24 hastada bilateral mat kulak zar1 ve 6 hastada bilateral retrakte kulak zari

saptandi.(Tablo 3.4).

Dogal Mat Retrakte Toplam
Kulak Zar
Grup 1 0 24 6 30
Grup 2 30 0 0 30

Tablo 3.4. Otoskopik bulgulara gore hasta dagilimi.

Sag horizontal kanala goére Grup 1 VOR kazang ortalamas1 + 1.109 ve standart
sapma + 0.192 olarak o6l¢iildii. Sag anterior kanala gore Grup 1 VOR kazang
ortalamasi + 0.802 ve standart sapma + 0.210 olarak Sl¢iildii. Sag posterior kanala
gore Grup 1 VOR kazang ortalamasi = 0.743 ve standart sapma + 0.232 olarak
Ol¢iildii. Sol horizontal kanala goére Grup 1 VOR kazang ortalamasi = 1.076 ve

51

——
| —



standart sapma +0.206 olarak o6lciildii. Sol anterior kanala gére grup 1 VOR kazang
ortalamast + 0.674 ve standart sapma + 0.247 olarak 0l¢iildii. Sol posterior kanala
gore grup 1 VOR kazang ortalamast =+ 0.693 ve standart sapma + 0.324 olarak
Olciildii (Tablo 3.5).

Grup 1 Ortalama Standart Sapma
Sag horizontal 1.109 0.192
Sag anterior 0.802 0.210
Sag posterior 0.743 0.232
Sol horizontal 1.076 0.206
Sol anterior 0.674 0.247
Sol posterior 0.693 0.324

Tablo 3.5. Grup 1 VOR kazang ortalama ve standart sapma degerleri

Sag horizontal kanala gére Grup 2 VOR kazang ortalamas1 +1.063 ve standart
sapma + 0.216 olarak o6l¢iildii. Sag anterior kanala gore Grup 2 VOR kazang
ortalamas1 +0.845 ve standart sapma + 0.235 olarak olciildii. Sag posterior kanala
gore Grup 2 VOR kazang ortalamasi £ 0.608 ve standart sapma + 0.350 olarak
olgiildii. Sol horizontal kanala gére Grup 2 VOR kazang ortalamasi = 1.091 ve
standart sapma =+ 0.180 olarak olciildii. Sol anterior kanala gore grup 2 VOR kazang
ortalamast = 0.652 ve standart sapma + 0.324 olarak o6l¢iildii. Sol posterior kanala
gore grup 2 VOR kazang ortalamast + 0.548 ve standart sapma + 0.434 olarak
oOlciildii (Tablo 3.6).
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Grup 2 Ortalama Standart Sapma
Sag horizontal 1.063 0.216
Sag anterior 0.845 0.235
Sag posterior 0.608 0.350
Sol horizontal 1.091 0.180
Sol anterior 0.652 0.324
Sol posterior 0.548 0.434

Tablo 3.6. Grup 2 VOR kazang ortalama ve standart sapma degerleri.

Grup lve 2 hastalarin VOR kazanglar1 kanallara gore kiyaslandi. Sag anterior
kanal VOR kazanglar1 Grup 1-2 arasinda kiyaslandiginda p degeri 0.460 olarak
olgiildii. Sag horizontal kanal VOR kazanglar1 Grup 1-2 arasinda kiyaslandiginda p
degeri 0.385 olarak olciildii. Sag posterior kanal VOR kazanglar1 Grup 1-2 arasinda
kiyaslandiginda p degeri 0.099 olarak 6lgiildii. Sol anterior kanal VOR kazanglari
Grup 1-2 arasinda kiyaslandiginda p degeri 0.764 olarak o6l¢iildii. Sol horizontal
kanal VOR kazanglar1 Grup 1-2 arasinda kiyaslandiginda p degeri 0.717 olarak
olgiildii. Sol posterior kanal VOR kazanglar1 Grup 1-2 arasinda kiyaslandiginda p

degeri 0.148 olarak o6l¢iildii. Anlaml1 fark saptanmadi (Tablo 3.7).

53

——
| —




Grup 1-2 t degeri p degeri
Sag anterior -0.739 0.460
Sag posterior 0.876 0.385

Sag horizontal -1.649 0.099
Sol anterior 0.300 0.765
Sol horizontal -0.362 0.717
Sol posterior 1.466 0.148

Tablo 3.7. Grup 1-2 hastalarin VOR kazanglariin kanallara gore kiyaslanmasi.

Kulak zar1 muayene bulgular1 ile VOR kazang iliskisi degerlendirildi. Sadece
Grup 1 degerlendirmeye alind1 (kulak zar1 mat ya da retrakte olanlar). Sag horizontal
kanal ve sol posterior kanallar non parametrik dagilim gosterdikleri i¢in Mann
Withney U Testi ile degerlendirildi. Sag horizontal kanal kulak zar1 muayenesine
gore VOR kazang ortalamasi p degeri 0.494, sol posterior kanal kulak zar
muayenesine gore VOR  kazang ortalamasi p degeri 0.667 olarak olgiildii,

istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (Tablo 3.8).

Non-parametrik kanallar p degeri
Sag horizontal 0.494
Sol posterior 0.667

Tablo 3.8. Kulak zar1t muayenesine gére non-parametrik dagilim gosteren kanallarin

VOR kazang ortalamalari

Sag anterior, sag posterior, sol anterior ve sol horizontal kanallar parametrik
(normal dagilim paterni) gosterdikleri i¢in Independet Sample t Testi ile Glglim
yapildi. Sag anterior kanal kulak zar1 muayenesine gore VOR kazang ortalamasi p
degeri 0.123, sag posterior kanal kulak zar1 muayenesine goére VOR kazang
ortalamasi p degeri 0.813, sol anterior kanal kulak zari muayenesine gére VOR
kazang ortalamasi p degeri 0.219 ve sol horizontal kanal kulak zar1 muayenesine gore
VOR kazang ortalamasi p degeri 0.670 olarak hesaplandi, istatistiksel olarak anlaml
bulunmadi (Tablo 3.9).
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Parametrik Kanallar p degeri
Sag anterior 0.123
Sag posterior 0.813
Sol anterior 0.219
Sol horizontal 0.670

Tablo 3.9. Kulak zar1 muayenesine gore parametrik dagilim gosteren kanallarin VOR
kazang ortalamalari.

Hastalikli grupta covert sakkatlar1 degerlendirmek i¢in Mann Withney U Testi
kullanild1. Sakkat saptanan ve sakkat saptanmayan kanallarin VOR kazanglar
incelendi. Sag anterior kanalda 6 adet covert sakkat saptanan hasta, 24 adet sakkat
gozlenmeyen hasta mevcuttu. Sakkat saptanan ve sakkat saptanmayan kanallarin
VOR kazanglarina bakildiginda p degeri 0.003 olarak hesaplandi, istatistiksel olarak
anlamli bulundu. Sag horizontal kanalda 4 hastada covert sakkat gozlendi, sakkat
saptanan ve sakkat saptanmayan kanallarin VOR kazanglarina bakildiginda p degeri
0.030 olarak hesaplanda, istatistiksel olarak anlamli bulundu. Sag posterior kanalda 1
hastada covert sakkat gozlendi, sakkat saptanan ve sakkat saptanmayan kanallarin
VOR kazanglarina bakildiginda p degeri 0.118 olarak hesaplandi. Sol anterior
kanalda 1 hastada sakkat saptandi, sakkat saptanan ve sakkat saptanmayan kanallarin
VOR kazanglarina bakildiginda p degeri 0.148 olarak 6lciildii. Sol horizontal kanalda
sakkat saptanmadigi i¢in kazan¢ degeri hesaplanamadi. Sol posterior kanalda 12
hastada covert sakkat gozlendi, sakkat saptanan ve sakkat saptanmayan kanallarin
VOR kazanglarina bakildiginda p degeri 0.000 olarak hesaplandi, istatistiksel olarak
anlamli bulundu (Tablo 3.10).
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Kanallar Covert Sakkat Toplam | P Degeri
Sakkat Olmayan

Sag anterior 6 24 30 0.003
Sag horizontal 4 26 30 0.030
Sag posterior 1 29 30 0.118

Sol anterior 1 29 30 0.148
Sol horizontal 0 30 30 yok
Sol posterior 12 18 30 <0.001

Tabo 3.10. Sakkat saptanan ve saptanmayan kanallarin VOR kazancglarina gore

kiyaslanmast

Hastalikli grupta VOR degerleri karsilastirilirken Paird Sample t Testi kullanildi.
Sag anterior-sol anterior kanal VOR kazanglar1 kiyaslandiginda p degeri 0.003 olarak
hesaplandi, istatistiksel olarak anlamli bulundu. Sag-sol horizontal kanal VOR
kazanglar kiyaslandiginda p degeri 0.019 hesaplandi, istatistiksel olarak anlaml
bulundu. Sag- sol posterior kanal VOR kazanclar1 kiyaslandiginda p degeri 0.162
olarak 6l¢iildii. Sag anterior- sol posterior kanal VOR kazanglar1 kiyaslandiginda p
degeri 0.36 olarak oOlciildii. Sol anterior —sag posterior kanal VOR kazanglar

kiyaslandiginda p degeri 0.005 olarak 6l¢iildii, istatistiksel olarak anlamli bulundu

(Tablo 3.11).

Kanallar P degeri
Sag anterior-Sol anterior 0.003
Sag horizontal-Sol horizontal 0.019
Sag posterior-Sol posterior 0.162
Sag anterior-Sol posterior 0.36
Sol anterior- Sag posterior 0.005

Tablo 3.11. Ayni hasta grubu igerisindeki kanallarinVOR kazang iligkisi yoniinden

siiflandirilmasi.
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4. TARTISMA

Cocuklarda denge bozukluklar: ile ilgili literatiir kisithdir ve ¢ogunlukla olgu

raporlarindan ziyade degisik hastalik tanimlamalarina dayanmaktadir.

Cocukluk cagindaki benign paroksizmal pozisyonel vertigo (BPPV) 3-4
yaslarinda baslayan tipik bir hastaliktir. Tetikleyici bir faktorii olmaksizin ortaya
cikan epizodlar, akut seyirli aurasiz ve kisa siirelidirler. Cocuk epizot sonrasi sanki
bir sey olmamis gibi sadece aktivitelerini durdurmaya zorlanmaktadir. Interiktal
donemde otondrolojik muayene tamamen normaldir. Biling bulaniklig1 ya da isitme

semptomlar1 gozlenmez (124).

Geng ¢ocuklarda yeterli bir vertigo tanimlamasi alabilmek zordur. Bundan
dolay1, instabilite, yiiriimeden korkma, aglama, ayakta duramama veya destek arama
ve solukluk gibi bulgular1 yakindan takip etmek cok onemlidir. Kusma da eslik
edebilir. Epizotlar doneminde nistagmus goriilebilir (125). Tanisal bir biyolojik

parametresi olmadigi i¢in, net kriterlerle siniflamak son derece dnemlidir.

Cocukluk c¢aginin BPPV’lerinin sonuglarina baktigimizda; bazi1 olgular
adolesanlikta migrene ilerlese de epizotlarda azalma yoniinde bir trend daha fazla

goriilmektedir.

Cocuk hastalar1 3 farkli gruba bolen bir ¢caligmada 5 yas altinda vertigosu olan
cocuklarda en sik sebepler ataksi ve BPPV olarak tespit edilmistir (126). Bu
cocuklarda siklikla AOM ve bunun olast bir komplikasyonu olan labirintit de
goriilmiistiir. Ozellikle yiiriiyemeyen cocuklarda tan1 koyabilmek zor olabilir (127)

veya ¢cogunlukla gbzden kagmaktadir ve yayinlarda bulunmamaktadir.

Ikincil grubu olusturan 6-11 yas arasi ¢ocuklarda vestibiiler migren tanimlanmis
ya da ihtimal dahilinde gozlenen en sik sebep olarak bulunmustur (126). BPPV ve
ataksi bu yas grubunda daha az sikliktadir. Bu hastalar detayli bir ¢alisma gerektiren

genis bir tan1 yelpazesi gosterirler. Bu yastaki c¢ocuklar fikirlerini sOylemeye
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baslarlar ve sikayetlerini daha iyi anlatirlar. Ne soylediklerini dikkate almak c¢ok
onemlidir ve onlardan alinan bilgi goz ardi edilmemelidir. Cocukluk ¢agi BPPV tam

kriterleri sunlardir (128):

1.B ve C yi dolduran en az 5 atak gecirme

2.Uyarisiz vertigo olmasi, biling kayb1 olmadan, hizli baslayan ve dakikalar saatler

icinde kendiliginden diizelen

3.Asagidaki bulgularin en az birinin olmasi

a. Nistagmus b. Ataksi c. Kusma d. Solukluk
e. Korku hali

4.Ataklar arasinda normal norolojik muayene, odyolojik ve vestibiiler fonksiyonlar

5.Bagka hastaliga atfedilemeyen sikayet

Uciincii grup olan 12-18 yas arasindaki ¢ocuklar ¢cogunlukla yetiskinlerdekine
benzer sekilde bulgular gosterirler (126). Vestibiiler migren bag donmesinde en sik
goriilen etiyolojidir. Bu yas araliginda BPPV ortaya c¢ikarsa eslik eden adolesan
donemin tipik oOzelligi anksiyete bozuklugu da akla getirilmelidir. Bizim
calismamizda, en kiiclik hastamiz 3 yasinda ve en biiyiik hastamiz 15 yasinda olarak
izlenmigtir. Bu yas grubunda en sik BPPV, Ataksia, basagrisi ve postravmatik

vertigo ve anksiyete bozuklugu en sik nedenler olarak géziikmektedir (126).

Patricia ve arkadaslar1 bir g¢alismada taniyr dogrulamak amaglhi pediyatrik
hastalarda vHIT’i kullanmislar (132). Medikal anamnez almakta zorlansalar da vHIT
testi ile tan1 koymakta yarar bulmuslardir (126). vHIT objektif ve tekrar1 miimkiin
veriler sunar, non-invazif bir yontemdir ve cocuk hasta grubunda kolaylikla
uygulanabilmektedir (129). Fizik muayene yOntemi olmasinin yani sira lezyonun

orijini (periferik- santral) hakkinda da bilgi vermektedir.
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vHIT’in yetigskin hastalarda lateral ve vertikal SSK’larin fonksiyonunu
degerlendirmede etkili oldugu gosterilmistir (130-133). vHIT’in cocuklar1 test
etmede, SSK fonksiyonlarin1 6lgmede altin standart yontemler olan kalorik test ve
doner sandalye testine gore daha ¢ok avantajlart vardir (134). Kalorik test kulaklar
arasindaki asimetriyi Olgmeye dayali bir test oldugundan, bilateral vestibiiler
kayiplart degerlendirmede yetersiz kalmaktadir. Ddner sandalye testi bilateral
vestibiiler kayiplar1 gosterebilir, fakat cogunlukla tek tarafli vestibiiler patolojide
yeterli taraf bilgisi vermez. VHIT hem tek tarafli hem de bilateral periferik vestibiiler
patolojilerde kanala 6zgili dl¢lim yapabilmektedir. Kalorik test ¢ocuklar i¢in zor ve
tatsiz olur ¢iinkii bulant1 ve kusmay1 uyarir. Doner sandalye testi ise bazi ¢ocuklar
icin tatsiz olabilir, ¢linkii bu testte de spin atma, karanlik ya da kapali alan fobisi gibi

durumlar1 dogurabilir.

VHIT acik ve aydinlik bir odada yapildigindan bulanti ve kusmaya sebep olmaz
ve bu durum bu testi ¢cocuk dostu olarak gostermektedir. vVHIT ekipmanlar1 kiyas
edildiginde daha kiiciik, daha hafif, tasinabilir, bilgisayara entegre edilebilen
aparatlardan olusur, bu sayede de her yere monte edilebilir. Bu test ayrica kalorik test
ve doner sandalye testine gore daha yiiksek frekanstaki bas rotasyonlarin
degerlendirebilir ve bu sayede aktif ¢ocuklarin dogal bas hareketlerini daha kolay
tespit edebilir.

Siddetli vestibiiler kanal fonksiyon kayiplarinda VOR’daki diizeltici hareketler
bas hareketi hemen sonrasinda gozle goriilebilir, bunlara overt sakkatlar denilir.
Burada VOR bag hareketini kompanse edemez ve rotasyon esnasinda gozler hedeften
kayar. Diizeltici sakkatlar bakisi tekrar hedefe yonlendirir. Fakat gézle goriilen bu
durum sadece siddetli kanal fonksiyon kayiplarinda olusur ve hareketin erken
doneminde olusmussa, diizeltici sakkatlar her zaman goriilemeyebilir. Fakat vHIT,
hareket esnasindaki diizeltici sakkatlar1 saptayabilir.

Bunlara covert sakkatlar denir. Bunlara ¢iplak gozle goriilemedikleri i¢in covert
sakkat denir. Bu tiir sakkatlar hafif parsiyel vestibiiler fonksiyon kayiplarinda ya da
iyi tolere edilen vestibiiler kayiplarda gozlenir. Bizim ¢aligmamizda ¢alisma
grubundaki hastalardan hi¢ birinde overt sakkat saptanmadi. Sol posterior ve sag

anterior kanallarda daha fazla olmak {izere covert sakkat saptandu.
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VHIT yatak basi HIT e gore birgok avantaj sunar. Kafa hareketi sirasinda olusan
ve ¢iplak gozle goriilemeyen gizli sakkatlar1 (covert saccade) yakalayabilir. Ayrica
her kanal diizleminde VOR refleks kazancini belirler, bu sekilde her kanalin
disfonksiyon derecesinin objektif olarak degerlendirilmesine olanak saglar. Bu
sayede zaman igerisinde hastalarin tedaviye cevaplarinin degerlendirilmesinde de

yardimet olur.

vHIT’in ¢ocuklarla iligkili olarak bazi potansiyel c¢ekinceleri mevcuttur.
Kalitesiz gozliik kaymaya yol acabilir ve bu durum sonuglari negatif yonde
etkileyebilir. Bir c¢alismada 3 yasma kadar olan c¢ocuklar vHIT ile
degerlendirilebilmis, fakat 3 yasindan kiiclik ¢ocuklarda gozliikk uysa bile kiigiik
cocuklar i¢in gevsek halde ve giivenilmez oldugunu gosterilmistir. Kiiglik ¢ocuklar
icin daha kiiciik gozlik iiretimiyle bu durumun da asilacagi kanisina varilmigtir
(129). Bizim ¢alismamizda gozliik hastalarin bagina gore ayarlanabildiginden kayma

sorunuyla karsilagilmadi.

Kalorik test ve doner sandalye testine kiyasla, vHIT de hasta uyumu ve uyarilari
takip etme kabiliyeti daha basarilidir. Hamilton ve arkadaglarinin yaptig1 ¢calismada
tiim ¢ocuklar VHIT 1 basartyla yapabilmislerdir (129).

Asint sekilde goz kirpmalari da vHIT’de problem olusturabilir, ¢linkii goz
kirmalar1 ile diizeltici sakkatlar1 birbirinden ayirmak zor olabilir. Hatta fark
edilmezse VHIT de kanal kazancin1 da degistirebilir. Test sonrasinda goz kirpmalarla
olusan uyarilart manuel olarak silerek hesaplanan kazancin dogrulugu da arttirilmis
olur. Bizim ¢aligmamizda da bu sekilde goz kirpmalarla olusan uyarilar1 silerek

sadece overt ve covert sakkatlar1 saptamaya ¢aligildi.

VOR c¢ocukluk c¢agi boyunca olgunlagsmaktadir (135, 136). Bu yiizden yas
ilerledikce VHIT kazanci normal degerleri de degismektedir. Hamilton ve
arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada normal lateral SSK kazanci cut-off degeri 0.7
olarak gelmisti ve bu deger yetiskinler i¢in hesaplanan deger ile ayniydi (129).
Muhtemelen yas ile beraber cut-off degerleri degisse de Hamilton yaptigi

calismasinda yas gruplari arasinda istatistiksel anlamli fark bulamamistir (129).
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Bizim c¢aligmamizda cut-off degerleri horizontal kanallar icin 0.7- 1.2 arasinda,

anterior ve posterior kanallar i¢in 0.8-1.2 arasinda olarak izlendi.

Vertikal kanallarda vHIT kazancit 0.7 den az olan bireyler, o kanallara ait
fonksiyon bozuklugu ile iliskili tanilar almislardir (6rnegin BPPV, vestibiiler norit

vb.). Ayn1 zamanda etkilenen kanal planinda diizeltici sakkat da gdzlenmistir.

Hamilton’un ¢aligmasinin hasta sayist bakimindan az olmasi ¢aligmanin zayif
noktasint olugturmus, her bir hasta grubu i¢in, yetigkinlerde goriilenlere oranla
pediyatrik grupta periferal vestibiiler hastaliklarin insidansinin daha az olmast bu

duruma yol agmustir (136, 137).

Orta kulak efiizyonu ile denge problemleri arasindaki muhtemel baglant1 ilk
olarak 1977 yilinda yayimland: (138). Bugiinlerde biliyoruz ki; orta kulakta eflizyon
olmasi ¢ocukluk cagindaki denge sorunlarinin en sik sebeplerinden birisidir (139-

141) ve gercek insidansi rapor edilenden ¢ok daha fazladir (142).

Cocuklar genellikle dengeyle ilgili sikayetler ile getirilmezler. Bunun yerine
cocuklarin bakicilart sik sik diismeler, sakarlik, bir seylere ¢arpip diismek gibi
durumlar1 rapor ederler (146-149). Kesin olmayan semptom tanimlamalar1 vestibiiler
testlerin sonuclar1 ile bakicilarin  gbzlemleri arasinda uyusmazliklara yol
acabilmektedir (140, 146). Bu yiizden eger klinik bulgular ¢ok siddetli ise klinik
sikayetler onem kazanir fikri daha akla yatkindir, fakat bu durum giinliik pratikte cok
nadir goriilmektedir (ancak akut infeksiyonla iliskili oldugunda) (141, 142).

Gosterilmistir ki, SOM olan cocuklar dengeyi saglamakta daha ¢ok sorun
yasarlar, dengeyi saglamak i¢in daha fazla gorsel ipuglarina ihtiya¢ duyarlar (140,
141). Bu ylizden, eger efiizyon tedavisi vaktinde yapilmazsa uzun dénem vestibiiler

sekeller olusabilir (142, 150).

Vestibiiler fonksiyonlarin objektif tanimlanmasini basarabilmek giinliik pratik
icinde zor olabilmektedir. Kalorik test, vestibiiler evoked myojenik potential
(VEMP), elektronistagmografi (ENG) sonuglar1 orta kulagin durumundan negatif
yonde etkilenmektedir, ve SOM’u olan hastalarda normal data kullanimda degildir.

Daha da ilerisi, ¢ocuklarin bu testlere uyum saglayabilmesi de sinirhidir (147). Bu
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ylizden bir¢ok arastirmaci, vestibiiler hasarlanmay1 degerlendirebilmek igin alternatif
yollar bulmaya calistilar. Klinik testler, motor becerileri degerlendiren klinik

yaklasimlar ve posturografi bunlardan bazilaridir (140, 143).

Sec¢ilmis caligmalarin diisiik kalitede olmasi ve potansiyel biazli olduguna
inanilan c¢aligmalarin fazla olmasi bu sonuglarin derin analizi noktasinda zarar
vermektedir. Bunun yani sira SOM’u olan ¢ocuklarda bulgular ¢ok nettir. Genellikle
(Ben- David’in ¢alismasi hari¢) (138) tiim ¢aligmalar gdsteriyor ki; saglikli kontrol
gruplar ile karsilastirildiginda, SOM’lu ¢ocuklarin denge testlerinde kotii sonuglar
vardir, gecikmis kaba ve motor beceriler vardir ve posturografide bazi anormallikler

vardir.

Anormalliklerin ¢ogu orta kulak eflizyonunun tedavi edilmesinden sonra biiyiik
oranda diizelme gostermektedir (148, 149). Testlerin sonuglari, eflizyonun
tedavisinin sonras1 gerilemesiyle iliskili olarak, SOM sonras1 vestibiiler semptomlar
orta kulak basincinda kalici degisiklige sekonder olugmaktadir hipotezini
diistindiirdii. Bu durum bazi1 yazarlar1 orta- ileri derece vestibiiler semptomlar1 olan
hastalarda ya da motor becerilerde gecikme olan hastalarda VT yerlestirilmesi fikrini
desteklemeye yoneltti (141, 142). Yine de, VT Oncesi ve sonrasi testler arasinda
Ogrenme egrisine etkisi diisiiniilmeli ve VT sonrasi testlerde iyilesme

gbzlemlenmelidir (150).

Birka¢ kullanigh g¢alisma SOM’a sekonder vestibiiler sekelleri gostermistir.
Ayrica, eflizyon tedavi edilse bile uzun dénem vestibiiler etkilenme olabilecegine
dair kanitlar mevcuttur. Casselbrant ve arkadaslar1 kontrol grubuna SOM tedavisi
sonrasinda yapilan rotasyonal uyariya verilen yanitlarin diisiik kazangli oldugunu
gostermistir (141). Arrhus ve arkadaglar1 yetigkinler arasinda yapilan bir ¢calismada
gosterdi ki, cocuklukta SOM geciren ya da tekrarlayan SOM ataklar1 olan yetiskinler,
cocuklukta SOM gecirmeyen kontrol grubuna oranla daha fazla denge problemleri

yasamiglardir (151).

Gawron ve arkadaslar1 bir ¢alismasinda gosterdi ki, SOM sonrast VT takilan
olgularda yapilan denge testlerinde, kontrol grubuna gore daha diisiik skorlar

alimmistir (142). Bu sonuglar arastirmacilari, kronik ya da tekrarlayan inflamasyonlar
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vestibiiler sensoriyal epitelde kalici hasarlanma olusturuyor fikrine yoneltmistir

(152).

Fakat bu sekellerin SOM’dan dolay1 m1 ya da sadece akut infeksiyonlar ve/veya
serdz labirintit epizotlar1 sonrast m1 mi olustugu net degildir (138). Bu yiizden,
giincel bilgiler SOM sonras1 muhtemel vestibiiler hasarlanma oldugunu gdsterse de,
ileride bu fikir dogrultusunda daha iyi dizayn edilmis caligmalarla yeni bilgiler

edinilebilir.

VHIT testinin 6 kanal i¢in, yetiskin bireylerde giivenilir degerleri ortaya kondu .
Yetigkinler i¢in ortalama anguler vetibiilo-okuler refleks (AVOR) kazang degerleri,
onceki caligmalara benzer sekilde, lateral kanallar i¢in lile 1.04 arasinda, vertikal
kanallar i¢in 1.07 ile 1.13 arasinda hesaplandi (153, 154). Yetiskinlerde 100
dereceden fazla tepe hizlarda toplanan bas impulslarinin yiizdesi lateral kanallar igin
% 96 ve vertikal kanallar i¢cin %24- %41 arasinda olarak 0l¢iildii. Artefaktan dolay1
tahmini % 10-15 aras1 ¢ikarildi, 6nceki bildirilenle ayn1 yiizde ortaya ¢ikt1 (155).

Lynda Mary ve arkadaslarinin ¢alismasinda ¢ocuk hastalar i¢in, vHIT birinci-
ikincil test giivenilirligi iyiydi ve anguler VHIT ortalama kazanci hesaplamasinin
kesigen giivenilirligi de tiim kanallar i¢in iyiydi (156). Cocuk orneklerinde ortalama
anguler VOR kazanci lateral kanallar i¢in 1-1.04 arasinda ve vertikal kanallar icin
1.03- 1.08 arasindaydi. Olgunlagsmayla iliskili olarak, VOR kazan¢ ortalamalarinda
farkliliklar goézlenmedi. Bunun yani sira ¢ocuklarin maksimum bas hizlan

yetiskinlere oranla belirgin sekilde daha yavasti (156).

SOM saptanan ¢ocuklardaki vHIT sonuglart ile ilgili literatiir taramamizda daha
once yapilmis olan caligmalara ulagilamadi. Bizim c¢alismamizda Grup 1 hastalarin
SSK’larinin VOR’ a gore kazang ortalamalarina baktigimizda Grup 2 hastalarin

SSK’larinin VOR’a gore kazang ortalamalari arasinda anlamli fark bulunamadi.

Bizim ¢alismamizda SOM saptanan hasta grubunun vHIT sonuclarinda covert
sakkat saptanan ve saptanmayan hastalarin posterior kanallarinda VOR’a gore
kazang ortalamalarina bakildiginda, sakkat saptanan hastalarin  kazang
ortalamalarinda sakkat saptanmayan gruba gore anlamli derecede azalma izlendi. Sag

anterior kanallarda VOR’a gore kazang ortalamalarina bakildiginda, sakkat saptanan
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hastalarin kazang ortalamalarinda sakkat saptanmayan gruba gore anlamli derecede
azalma izlendi. Sag horizontal kanallarda VOR’a gore kazang ortalamalarina
bakildiginda, sakkat saptanan hastalarin kazang ortalamalarinda sakkat saptanmayan
gruba gore anlaml1 derecede azalma izlendi. Bu ¢calismayla SOM saptanan hastalarda
VOR kazanci acisindan sol posterior, sag anterior ve sag horizontal kanallarin daha

fazla etkilendigi diisiiniilebilir.

Pediyatrik hastalar i¢in VvHIT giivenilir bir testtir fakat anguler VOR
fonksiyonlarimi tespit etmekte sinirli sensitiviteye sahip olabilmektedir. Bu durum
poplilasyonun sahip oldugu fiziksel karakterler ve ekipman smirhiliklarindan
kaynaklantyor olabilir. Pediyatrik hasta grubunda, ayni plandaki kanal ¢iftlerinden
gozlerdeki tamamlayic1 sakkatlari olusturacak asimetriyi olusturmak icin, 100
dereceden daha yiiksek hizda bas impulslar1 olusturmak zordur (157-160). Diisiik
hizlardaki hareketle ayn1 diizlemdeki kanallar arasinda simetri gézlenmektedir (161,
162).

Bizim c¢alismamizda, Grup | hastalarda, ayni hasta grubunda farkli kanallari
VOR kazang ortalamalar1 agisindan karsilastirildi. Sag anterior ve sol anterior
kanallar VOR’a gore kazan¢ acisindan kiyaslandiginda sag anterior kanallarda
anlamli derecede azalma saptandi. Sag horizontal ve sol horizontal kanallar VOR’a
gore kazang acisindan kiyaslandiginda sag horizontal kanallarda anlamli derecede
azalma saptandi. Sol anterior ve sag posterior kanallar VOR’a gore kazang agisindan
kiyaslandiginda sag posterior kanallarda anlamli derecede azalma saptandi.
Horizontal kanallar disindaki diger tiim kanallar birbirleriyle karsilastirildi. Fakat
kanallar arasinda VOR kazan¢ ortalamalar1 agisindan anlamli fark saptanamadi.
Sadece hastalikli grupta, kulak zar1i muayene bulgularina gére VOR kazang
ortalamalarin1 incelendiginde, kulak zari mat ya da retrakte olan hastalarin VOR
kazang ortalamalarinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Anlamli fark
olmamasia gerekce olarak hasta saymmizin 30 ile sinirlandirilmis olmasi

distiniilebilir.

Yiiksek hizlarda da bas hareketi olusturmaktaki zorluk ve bas hareketlerinin
siirli olmast c¢ocuklarin servikal spinlerinin dogal sertliginden kaynaklaniyor

olabilir. Cocuklarda, fleksibilitenin nedeni servikal spin erafinda gelisen yapilara
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bagli olabilir ve boyuna yakin kafa boyutuna bagli olarak servikal spin hareketinin
destek noktasindan kaynaklanabilir (163-165). Ayrica yasa bakarak yliksek
frekanslar1 yakalama becerisi tahmin edilemez. Bu durum diisiik 6rnek hacmi ya da

tanimlanmayan diger faktorlerden kaynaklanabilir.

VHIT sirasinda, ¢ocuklar ipuclar1 yardimiyla hedefe yonlendirilir. Horizontal
kanallarin test edilmesi esnasinda, c¢ocuklar bakis acilarin1 kolaylikla lateral
kanallarin planlarina getirirler. Vertikal kanallarin test edilmesi esnasinda ise
cocuklar bakis agilarmmi vertikal kanallarin Ol¢imii planina getirmekte zorluk
yasarlar. VHIT yapilirken, kiigiik goz kapaklariyla birlikte gozlerin de eksentrik
pozisyona getirilmesi, ¢ocuklarda kiiciik bas hareketlerine imkan verir ve bu durum
da fiksasyona engel olmaz. Bizim calismamizda c¢ocuklara testi oyun oynamak

seklinde anlattigimizdan teste uyum konusunda problem yaganmamisti.

Bagka calismalarda da belirtildigi gibi vHIT’in gozlik kaymasi ve 1s1k
yansimalarindan 6tiirli bazi artefaktlar1 olmaktadir (153, 166, 167). Cocuk hastalarda
farkli model VHIT sistemleri denendigi i¢in her bir model i¢in normal data verilerine
ihtiya¢ duyulmaktadir. Bas hareketleri esnasinda gozliikleri kaymasindan kaynakli
artefakt durumuyla basa ¢ikabilmek i¢in, her sistem anguler VOR kazang dl¢limlerini
hesaplayabilmek icin farkli algoritmalar kullanmaktadir, 6rnegin kafa maksimum
hareketi esnasinda dar bir pencereye kars1 hiz ibrelerinin altindaki alanin él¢timii gibi

(168, 169). Egri altinda kalan alan daha biiyiik kazang hesaplamalarini saglar.

Bifazik bas impulslar1 led yansimasi artefaktiyla birlikte ortaya cikabilir (170).
Gozleri goz kapaklarmin ve kirpiklerin kapatmasini minimalize etmek, gozleri
tamamen acabilmek i¢in vertikal planda bazi hedefler konulmaktadir. Eger
cocuklarin gdzleri birbirine ¢ok yakin sekilde pozisyon verilmisse veya gozleri batik
durumdaysa, led 1siklarindan yansiyan artefaktlar kontrol edilemez. Diger artefakt

ornekleri ise goz kirpma ve eksik goz yapilarinda olusur.

VHIT ve bilateral kalorik testi tamamlayici vestibiiler fonksiyon testleridirler.
VHIT segcici olarak bireysel kanal fonksiyon kaybini 6l¢erken bitermal kalorik test ise
tek tarafli vestibiiler kaybi belirlemede daha basarilidir. vHIT c¢ocuklarda,

yetiskinlerde ve ileri yastaki hastalarda yiiksek frekanslarda bireysel olarak kanal
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fonksiyonlarimi dlgebilmektedir (129). Anguler VOR kaybi paterni tamamen ya da
selektif olarak sinir dallarinda fonksiyon kaybini gosterir. Bitermal kalorik test ise
lateral kanallarin diisiik frekanstaki fonksiyonlari hakkkinda bilgi verir. %25 den
fazla lateral kanalda fonksiyon kaybi olmasi tek tarafli vestibiiler hipofonksiyon
oldugunu gosterir (171). vHIT ile kalorik test karsilastirildiginda, vHIT bireylerde
kanal parezisini gostermede kalorik teste gore %40 daha basarilidir (172). Bu
gosterir ki, horizontal anguler VOR fonksiyon kaybini gdstermede bitermal kalorik

test VHIT kadar hassas degildir.

VHIT pediyatrik hastalarda yiiksek frekans araliklarinda kanal fonksiyon
kayiplarin segici olarak degerlendirilmesinde giivenilir bir testtir, fakat sensitivitesi
sinirl olabilmektedir. Cocuk hastalarda vertikal kanallarda, 100 dereceden daha fazla
bas hareket hizi saglamak zordur. Cocuk hastalarda her bir VHIT modeli igin,
bireysel kanallarin planina ait normal kazang data verileri olusturmak gerekmektedir.
Cocuklarin gozlerinin rahatca yerlestirilebilecegi ve rotasyonel planda gozlerinin
eksentrik yerlesimine olanak saglayan, yerinde stabil durabilen kiigiikk gozliikler

gelistirilmelidir.

VvHIT VOR i¢in mobil, invazif olmayan ve 6l¢iim yapabilen bir testtir. Klinik
HIT’e gore vHIT, daha yiiksek sensitivite ve spesifite saglar. Akut vestibiiler
sendromlu hastalarda vHIT santral —periferik vertigo ayrimini yapabilen bir testtir.
Akut vestibiiler sendromlarda, egri deviasyonlar1 ve nistagmusu inceleyerek birlikte
yapilan VvHIT periferik vestibiiler patolojileri (0rnegin vestibiiler norit) santral

patolojilerden (stroke vb.) ayirabilmistir (173).

Kronik vertigo, dizzines ve postur anormallifi durumlarinda vHIT bilateral
vestibiilopatileri tespit eder. vHIT ile tek taraflli periferal vestibiiler bozuklugu testpit
etmek Meniere hastalifi veya vestibliler norit gibi hastaliklarin tanisinda ve
takibinde faydalidir. Ek olarak, gentamisin toksisitesine bagl vestibiiler

bozukluklarda tarama cihazi olarak da kullanilabilir (174).

vHIT’in yani sira doner sandalye testi, kalorik testler ve manyetik alan1 kullanan
HIT de VOR fonksiyonlarin1 Olgebilen diger testlerdir. Bunlara karsin vHIT,

taginabilir, non- invazif, hizli ve pratik (10-15 dakikada sonug¢ verir) bir testtir ve
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bulant1 kusma sikayetlerine de nadiren yol agar. Yaslilar ve cocuklar i¢in de oldukca
etkin bir testtir. Kalorik test ile kiyaslandiginda yiiksek frekanslarda daha fizyolojik
uyarilara yanitlar alinabilen bir testtir ve 6 farkli SSK icin kalorik teste gore daha

kullanish bir testtir (166).

vHIT’in degerlendirilmesi, her iki taraf VOR kazanci ve re-fiksasyon
sakkatlarinin analiz edilmesine dayanir. Caligmamizda Grup 1 ve Grup 2 hastalarin
hi¢ birinde overt sakkat saptanmadi, fakat bircok hastamizda covert sakkat saptandi.
Bu sayede cocuklarda vHIT’in ¢ocuklardaki denge problemlerinde tan1 koymada
etkili bir ara¢ oldugunu saptadik. Objektif bir testtir ve vertikal ve horizontal
SSK’lar1 giivenli bir sekilde degerlendirir (175). Biz de VHIT o6l¢iimleriyle farkli
kanallara ait giivenilir sonuglar aldik. Yatak basi yapilan HIT’in baz1 sakincalari
vardir; hem klinisyenin tamamen subjektif olarak degerlendirdigi bir testtir hem de
VOR kazancmin araliginin kuantitaif degerlendirmesini yapamamaktadir. Jorns-
Haderli ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada gosterildi ki, klinisyenlere HIT’i
yorumlama konusunda g¢alismalar yaptirarak yorum farkliliklarii énemli derecede

azaltmak miimkiin olabilecektir (176).

Diger sakincalara bakildiginda; farkli klinisyenler farkli teknikler kullanmaktadir
ve durum itme miktarini, basin laterale sallama mesafesini, itmenin hizini ve hastanin
gozlerinden hedefin mesafesinin uzakligini etkilemektedir. Bizim ¢aligmamizda, hep
ayni ortamda, hep ayn kisiyle ve ayni cihazla ve ayni mesafeye bakilarak testler
yapildi. Bu sayede farkli kisilere ait farkli 6l¢iim sorununu elimine etmeyi amaglandi.
Bu farkliliklarin VOR kazanglarinin degistirebilme potansiyeli vardir ve bu sayede
klinisyenin yorumu da degisebilmektedir. Genellikle goriildii ki, ne kadar ¢ok itme
yapilirsa VOR kazanci da o kadar giiclii olmaktadir. Ayrica gozler arasindaki mesafe
ve hedefe olan mesafe ne kadar yakinsa VOR kazanci da o kadar yiiksek olmaktadir.
Ornegin hedefteki izlenen cisim 0,5 metre mesafede ise bu durum VOR kazancin
daha da arttiracaktir (177, 178). Jorns-Haderli ve arkadaslarinin yaptig1 caligmada,
yatak basi HIT 0.5 metre mesafede ve VHIT 1.5 metre mesafedeyken yapilan
Olciimlerde VOR kazanglarinin %10’unda bir farklilik gozlenmedi (176). Bizim
calisgmamizda hedefe olan uzaklik 1 metre olarak belirlendi ve VOR kazanglar1 ve

overt- covered sakkatlar objektif olarak degerlendirildi.
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VHIT sayesinde dis kulakta ve orta kulakta anormali ya da patolojilerden dolay1
suyla irrigasyonu kontrendike olan hastalarda ve diger kisilerde vestibiiler sistem
hakkinda faydali bilgiler alinabilmektedir. Cocuklarda vHIT uzun vakit almadan ve
minimal rahatsizlik vererek uygulanabilir. Biz ¢calismamizda yer alan hastalarimizda
VHIT ile alakali rahatsizlik sikdyeti yasanmadi. Onemle hatirlanmalidir ki, kalorik
test sonuclarmin iyi olmasi vestibiiler sistemin fonksiyonlarinin normal oldugunu

gostermez.

VvHIT 3 aylik olan cocuklarda dahi kullanilabilen ve hizli sonu¢ veren bir
diyagnostik testtir. Bizim ¢aligmamizda en kii¢iik hasta 4 yasinda ve en biiylik hasta
15 yasindaydi. Yatak bagi HIT te sadece klinisyen gorsel olarak yorumlarken, video
Olciimii 6nemli bir patolojinin bulgusu olabilen, overt ve covert sakkatlarin
yakalanmasina imkan vermektedir. vHIT’in diger bir avantajli kullanim alani ise
diizensiz olarak ortaya cikan covert sakkatlar varliginda 0.6-0.7 araliginda VOR

kazanclart mevcut iken parsiyel kayiplar1 yakalayabilmesidir.

Skleral bobin oOlgiimleri ile kiyaslanarak vHIT adolesanlarda ve yetiskinlerde
rahatga kullanilabilirken (179), gozlik monte edilen video sistemleri sayesinde,
tolere edemeyen infantlar icin de pratik bir yontem olmustur. Ayrica, uzaktan
kumanda kontrol istemi ve teknige Ozel adaptasyonlar bu testi cocuklar i¢in
uygulanabilir yapmugtir. Tekrarlayan Ol¢limlerde ayni stimulusa yanitta kiiclik
varyasyonlar olmasi, bu kiigiik bireylerde testin giivenilirligini desteklemektedir.
Sadece 5-10 dakikada yapilabiliyor olmasi da 6nemli bir avantajidir. Bunun yani sira,
rotasyonlart yapan klinisyen yeterli tecriibeye sahip olmalidir. Fakat rotasyon
planlarinin belirlenmesinde yardimci olan video feedback yoOnlendirme sistemi

tecriilbelenme konusunda klinisyene ¢ok yardime1 olmaktadir.

VHIT c¢ocuklarda, 6zellikle kiiciik ¢cocuklarda bazi kisithliklar da igermektedir.
Cocuklar her zaman birinin basini ¢evirmesine miisaade etmezler. Bunun yani sira,
ozellikle kii¢iik cocuklarda dikkatini koruma stiresi ¢ok kisadir ve gozlerini hedeften
kacirirlar. Cocuklari hedefe bakmaya motive etmek amaciyla video tabletler,
oyuncak telefonlar, oyun araclari ve hedefin iistiine odaklanmis lazer 15181 gibi
degisik yontemler yapilmaktadir. Fakat bu hedefler yetiskinlerde kullanilana gore
daha biiylik olabilir ve bu durum o6zellikle kiiclik ¢ocuklarda VOR dlgiimlerinin
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varyabilitiesini arttirabilir (180). Fakat Irving ve arkadaglarinin yaptig1 bir ¢aligmada,
bebeklere nazaran gen¢ c¢ocuklarda daha biiyiik hacimde hedefler kullanilarak
dikkatleri daha ¢ok toplanmis ve sakkatlarin dogrulugu daha da belirgin hale
gelmistir (181). Kiigiik yastaki ¢ocuklarda uzaktaki hedefe gozleri fikse edebilmek de
cok zordur. Fakat bir calismada 100-130 cm mesafe kullanilarak oyun yontemleriyle
aldatmaya gerek duyulmadan test yapilabilmistir. Bu ¢aligma varyabilite

Ol¢iimlerinin kaynagini olusturabilir (182).

Uzaktan kumanda yoOntemiyle calisan cihazlarda, bas rotasyonlar1 esnasinda
gozliiklerin kaymasindan dolay1r olusabilecek artefaktlar elimine edilmistir. Bu
sayede pozisyondan ziyade bas ve g6z hareketlerinin klasik analizi miimkiin
olmaktadir. Bu tarz cihazlarda goz ve bas hareketleri de aymi imaj iizerinde

kaydedildiginden kalibrasyona da ihtiya¢ duyulmamaktadir.
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5. SONUCLAR VE ONERILER

Calismamiza dahil edilen 60 hastadan 30 hastada SOM izlenirken (Grup 1), 30
hastamizin kulak zar1 muayene bulgular1 normal olarak degerlendirilmisti (Grup 2).

Grup 1 ve Grup 2’deki biitlin hastalara vHIT yapildi. vHIT sonuglar1 incelendiginde;

Grup 1 ve Grup 2 hastalarin kanallara goére VOR kazang ortalamalarina bakildi.
Her iki grup arasinda VOR kazang iligkisi bakimindan anlamli fark izlenmedi. Bu
esasla.  SOM‘un SSK’larin VOR’a gore kazan¢ degerlerini etkilemedigini

diistindiirm{istir.

Kulak zar1 muayene bulgularina gére VOR kazang iligkileri incelendiginde
hastalarimizda 24 hastanin kulak zar1 mat, 6 hastanin kulak zar1 retrakte olarak
izlenmigti. Fakat bu hastalarin VOR kazang iliskisi incelendiginde iki grup arasinda
kulak zar1t muayenesi VOR kazanci agisindan anlamli fark saptanamamistir. Bizim
calismamiza gore kulak zarinin mat ya da retrakte olmasi VOR kazang degerlerini

etkilemiyor diye diisiindiirdii.

Sakkat saptanan ve saptanmayan hastalarin VOR kazang iliskisi a¢isindan
inceledigimizde, posterior kanallarda sakkat saptanan hastalarin VOR kazanglarinda
sakkat saptanmayan hastalara gore anlamli derecede azalma gozlendi. Bu sonuglar
bize sakkat saptanan hastalarda posterior kanallarin VOR kazang degerlerinin
etkiendigini diisiindiirdii. Fakat sakkat saptanan diger kanallarda VOR kazang

degerlerinde anlami1 bir azalma izlenmedi.

Cocuklarda vertigo her yas grubunu etkilemekte, farkli yas gruplarina goére farklh
sikayetlere yol agmaktadir. Ebeveynlerden alinan anamnez de tan1 koymada oldukga
onemli yer tutmaktadir. Bizim ¢aligmamiza gére SOM’ un vestibiiler sistemi kismen
etkiledigi fakat bu etkinin, vestibiiler sistemin biitiin kanallarinda goriilemedigi
gozlemlendi. Sonuglar istatistiksel olarak anlamli diisiinebilmek i¢in daha fazla
sayida hasta tlizerinde daha fazla calisma gerektigini diisiinmekteyiz. Bu sekilde vHIT
serdz otitli ¢ocuklarda vestibiiler sistemi degerlendirmek icin dnemli bir tani araci

olarak kullanilabilir.
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