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OZET

Esansiyel tremor (ET) kronik, progresif seyirli, postiral ve kinetik tremor
ile karakterize sik gorulen norolojik bir hastaliktir. ET'de serebellotalamokortikal
yollarda anormallik oldugu dusunulmektedir. ET ile igitme kaybi arasinda iligki
bildiren g¢alismalar mevcuttur. ET olgularinda gozlenebilen isitme kaybinin
odyometrik ve beyin sapi incelemelerini degerlendiren herhangi bir calign..
bildiriimemistir. Biz bu galismada, ET’li hastalarda beyin sapi ve ilgili yapilarda

gelisebilecek elektrofizyolojik dedisiklikleri incelemeyi amacladik.

Yaptigimiz c¢alismada bu iligkinin aragtirlmasi amaciyla Mersin
Universitesi Tip Fakdltesi Noroloji poliklinigine basvuran ardisik 100 ET hastasi
ile yas ve cinsiyet agisindan eslestiriimis 100 saglikh kontrol bireyi ¢calismaya
alindi. Tum hasta ve kontrol grubundaki bireylere ayrintili anamnez, norolojik
muayene, otolojik muayene, saf ses odyometrisi, timpanometri ve Beyin sapi
isitsel cevaplari (BERA) yapildi. BERA; periferden santrale kadar uzanan yol
boyunca olusan igitme ile ilgili patolojilerin belirlenmesinde kullanilan objektif bir

yontemdir.

ET’si olan hastalarin yas ortalamasi 56,38+ 16,73 idi, kontrol grubu
bireylerinin yas ortalamasi 56,47+16,86 idi. ET’si olan 19 hasta ve kontrol
grubundan 2 saglikli birey isitme ile sikayeti oldugunu bildirdi (p degeri =0,003).

Yaptigimiz galismada ET’li hastalar kontrol grubu ile karsilasgtirildiginda
odyometri ve BERA incelemelerinde isitme kaybi acgisindan anlamli fark
bulunamadi. Bununla birlikte tremor siddeti arttikga odyometrik dlgimlerde ve
BERA'da isitme kaybinin arttigi goruldu. BERA incelemesinde dominant elde
tremor siddeti arttikga sag kulak ve sol kulakta V. dalga latansi, sag kulak I-V ve
sag kulak I11-V interpik latanslarinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi. Bu
calisma bize; ET’li hastalarda beyin sapi dizeyinde fonksiyonel iletiyi bozan bir

patoloji olabilecegini gostermektedir.

Anahtar Sézciikler: Esansiyel Tremor(ET), Beyin Sapi isitsel cevabi (BERA),
isitme Kaybi, Odyometre



ABSTRACT

Essential tremor (ET) is a common chronic progressive disease,
characterized with postural and action tremor. Abnormalities within the
cerebello-thalamocortical pathways are thought to be involved in ET. In some
studies it was reported that there is an association between ET and hearing
loss. There are no studies investigating the audiometric and brain stem
examinations of hearing loss that can be seen in ET cases. In this study our
goal is to investigate electrophysiological changes that can occur in brain stem
and related structures.

In this study, 100 sequent ET patients who had referred to Mersin
University Faculty of Medicine Neurology Department, and 100 healthy
individuals that are equivalent in terms of age and gender were conducted to
investigate this association. Detailed medical history, neurologic examination,
audiologic examination, pure tone audiometry, tympanometry and Brain-stem
Electric Response Audiometry (BERA) analyses were applied to all patients
and controls. BERA; is an objective procedure that can be used to determine
hearing problems that occurs in tract between peripheral and the central

portion.

The mean age of patients’ with ET was 56.38 £ 16.73, and mean age of
individuals in control group was 56.47 + 16.86. 19 of the patients with ET, and 2
healthy individuals from control group had hearing problems (p =0,003).

In this study there were no significant difference found in audiometric and
BERA examinations in terms of hearing loss between ET group and control
group. Furthermore; in audiometric and BERA analyses, an increase in hearing
loss found correlated with increase of tremor severity. In BERA analysis, it is
found that there is a statistically significant difference with the increase of tremor
severity at the dominant hand with: V. wave latencies of the right and left ear; |-
V interpeak latencies of the right ear and IlI-V interpeak latencies of the right ear
This study shows that there can be an impairment inhibiting the functional

transmission in brain stem of patients with ET.

Keywords: Essential Tremor (ET), Auditory Brain Stem Response (BERA),

Hearing loss, Audiometry



GIRIS VE AMAG

ET kronik, progresif seyirli, postural ve kinetik tremoru iceren noérolojik bir
hastaliktir. En sik gorulen hareket bozuklugudur, en belirgin 6zelligi kollarda

gozlenen 4-12 Hz kinetik tremordur’.

Hastaligin prevalansi ulkeden Ulkeye farkhlik gbstermekle birlikte,
prevalansi %0.01-%5 arasinda degismektedir?. ET bazi vakalarda genetik gecis
gosterebildigi gibi bazi vakalarda sporadik olarak da goriilebilir’. Aile dykisii
olan bireylerin ET gelistirme olasili§i kontrollerden daha fazla bulunmustur®.

ET, yasam suresini kisaltmaz fakat ileri evrelerde istemli hareketler asiri

titremeden dolayi oldukga kisitlanarak fonksiyonel kayba neden olabilir>®”’.

Klinik 6zellikleri tremor, diger motor belirtiler ve nonmotor belirtilerden
olusur. ET, heterojen bir bozukluktur. Hastalarda tremor farkli lokalizasyonlar
gOstermekte, hastalarin ilag tedavilerine verdikleri yanit ayni olmamakta ve altta
yatan  etyoloji ile  noOropatolojik  degisiklik  bigimleri  degiskenlik

gostermektedir®®91°,

Hastaligin ylksek prevalansina ragmen patofizyolojisi tartismalidir Bir
cok calismada ET’nin inferior olivar nikleus, nikleus ruber ve dentat nikleus
ortasinda yerlesen Guillan Mollaret Gg¢genindeki anormallikler nedeniyle ortaya

ciktigina dair destekleyici veriler elde edilmistir'"'2.

ET patofizyolojisinde adi gecgen ‘olivo-serebello-talamokortikal dongl’ ve
serebellar hiperaktivite fizyolojik olarak talamusun ventral intermedial

nukleusunun stimulasyonu ile baskilanmaktadir™.

ET tanisi hikaye ve norolojik muayene ile konur. ET tremor igin tedavi
secenekleri farmakolojik tedaviler, cerrahi tedaviler ve diger modalitelerden

olusmaktadir®.

ET ile isitme kaybi arasinda iligki oldugunu bulgulayan c¢aligmalar
mevcuttur'*'>'®. Ondo ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada, ET hastalari
kontrol bireyleri ve parkinson hastalari ile karsilastirildiginda ET’li hastalarda
artmis isitme bozuklugu oldugu gdzlenmistir'®*. ET’li olgularda isitme kaybina
neden olabilecek patofizyolojik mekanizma acgiklik kazanmasa da Ondo ve

arkadaslarinin yaptigi ¢calismada ET olgularinda isitme kaybinin ellerdeki tremor



ile orantili oldugu ve ET’un ve igitme kaybinin her ikisinin de ventral talamusda
gelismis olan bir patolojiye bagli olarak ortaya c¢ikmis olabilecegi ileri

strmistir'™.

Benito-Leon ve arkadaslarinin yaptigi epidemiyolojik bir calisma, 248 ET
olgusundan 96’sI (%38.7) isitme bozuklugu bildirmig, 4,669 kontrol bireyinden
ise 1,371'i (%29.4) bildirmistir, (p=0.002)"°.

Elan Louis ve arkadaslarinin yaptigi diger bir calismada 94 ET
hastasindan 20’sinde (%21.3) isitme kaybi sikayeti olup, bunlarin 18’i (%26.9)
70 yas ve Uzeri hastalardir. Bu 18 hastanin tamami isitme cihazi kullanmakta
oldugu égrenilmi§tir16. Biz de galismamizda ET ile isitme azligi arasinda iligki

olup olmadigini saptamay! amagladik.

ET’de ventral talamusun anormal uyariimasindan stphelenilmektedir. Bu
sebeple hem igitme azhdi hem de ET'nin ventral talamustaki fizyolojik
perturbasyona (dizensizlige) bagh oldugu dusunulmektedir Ancak talamusa ve
patogenezde yer aldigi dusunulen adi gegcen anatomik yapilara komsulugu
temel alinarak beyin sapi yapilarina yodnelik elektrofizyolojik bir calisma
bulunmamaktadir. Bu ¢calismada ET olgularinda igitsel yolagi olugturan yapilarin
elektrofizyolojik degisiklikleri ve bu degisikliklerin klinik bulgularla iligkisini

incelenmesi amaglanmistir.



GENEL BILGILER

Tanim

Tremor bir vicut parcasinin ritmik, istemsiz, ossilator hareketidir.
Toplumda en yaygin gorulen hareket bozuklugudur. Agonist ve antagonist

kaslarin alternan veya simultan olarak kontraksiyonu sonucu ortaya cikar'""8,

Fizyolojik tremor kasilan kas gruplarinin hepsinde gorulen; uyaniklikta ve
uykunun bazi safhalarinda devam eden aksiyon tremorudur. Dusuk
amplitidlidiir ve frekansi 8-13 Hz'tir'®?°. Bu tremor en iyi kollar ileri dogru
uzatilarak parmaklarin agildigi pozisyonda belirir. Fizyolojik tremor normalde
fark edilemez, ancak anksiyete, ila¢c ya da alkol kullaniminin kesilmesi veya
belirli metabolik rahatsizlik durumlarinda gegici olarak siddetlenebilir. Fizyolojik
tremor bazi metabolik bozukluklar (hipertiroidizm, hiperkortizolizm, hipoglisemi),
feokromasitoma, alkol ve diger sedatif ilaclarin geri ¢ekilmesi, lityum, nikotinik
asit, ksantin ve kortikosteroid gibi bazi ilaglarin etkisi, asirn fiziksel egzersiz,
yogun korku ve endisenin sonucunda artarak artmig fizyolojik tremor (AFT)
adini alir’?°. AFT, ET ile en sik karistirilan tremor tipidir. Kollar, bacaklar ve
seste de gelisebilmesine ragmen basta gelismiyor olmasi tipiktir?'. ET ile sik
karigtirimasinin nedeni birinci basamak tedavi ajanlarina iyi yanit vermesi ve

alkol yanitinin iyi olmasidir'>2°,

Patolojik tremor belli kas gruplarinda goérulir. Sadece uyanikhk
durumunda mevcuttur. Cogu tipinde frekansi 4—7 Hz'dir veya fizyolojik tremorun
yarisi hizindadir. Klinik degerlendirme frekans, amplitid, ritmisite, hareket,
postir ve gevseme ile iligkisi degerlendirilerek yapilir. Bu degerlendirme
tremoru; fasikllasyon, duyusal ataksi, myoklonus, asteriksis, klonus gibi

durumlardan ayirir®?,

Tremorun Degerlendirilmesi'®
Tremor baslica su sekillerde degerlendirilebilir:
1. Fizyolojik testler: Akselometri, Elektromyografi (EMG)

2. Subjektif klinik yontemler: Tremor degerleme Olcekleri, Arsimed

spirali gizme, el yazisi.



3. Disabilite ve hayat kalitesi degerlendirme olgekleri

Tremorun degerlendirilmesi ile tremor tipi tespit edilir ve etyolojiye yonelik
arastirimalara gidilir. Arsimed spirali gizdirme ve yazi yazdirma, ET’de tremorun
degerlendiriimesinde  kullanilabilir.  Bunlar erken evrelerde tremoru
saptayamazlar, fakat gunlik hayatta uygulanabilen pratik testler oldugundan

yaygin olarak kullanilmaktadir™.

Tremor Siniflandiriimasi'®

1. istirahat tremoru Bir viicut parcasi yercekimine karsi tamamen
desteklendigi ve istemli kas kasilmasi olmadigi durumda gozlenen tremordur.

Tremor istemli hareketin baslamasiyla azalir veya kaybolur®.

2. Aksiyon tremoru: istemli kas kasllmasi sirasinda ortaya ¢ikar. Tipik
olarak tremor, kollar gevsek birakildiginda kaybolup kaslar aktif hale getirilince

belirir. Hareketin daha dikkatle yapiimasi istendiginde belirginlegir.

a. Postural tremor: ekstremitenin yergekimine karsi bir posturi devam
ettirmesi esnasinda ortaya c¢ikar. (6rnegin kollar gergin olarak eller 6ne

uzatildiginda)

b. Kinetik tremor: kaslarin istemli olarak kasiimasi sirasinda olusur.
Amaca yonelik veya amaca yonelik olmayan hareketlerde olabilir

Basit kinetik tremor icin hareketin hedefe yonelik olmasi gerekmez?**.

Hareketin baglangicinda (inisiyal), hareket boyunca (dinamik) veya sonuna
dogru (intansiyonel) ortaya c¢ikabilir ya da belli gorevler esnasinda gorullr.
Postural tremordan daha fazla 6zurlilige neden olur. Muayenede bir bardaktan
digerine su aktarma, bardaktan su icme, kasikla su igme, parmak burun testi,
spiral ¢izme, isim yazma gibi yontemler kullanilabilir. Bunlar her iki kola da

uygulanmalidir®.

intansiyonel tremor kinetik tremorun &6zel bir seklidir. Ekstremiteler
inaktifken ve istemli hareketin ilk kisminda yoktur ancak aksiyon devam ettikce
veya harekette ince ayarlamalar gerektiginde (parmak burun testi) ortaya ¢ikar.
Hareketin sonuna dogru tremorun amplitidi artar. Onemli bir ézelligi dikkat

gerektiren ve planlanmis hareketler sirasinda ortaya ¢ikmasidir. Frekansi 5

10



Hz'den dusuktur. Dentat nukleus ya da superior serebellar pedinkilin hasari
sonucunda veya alkole bagli serebellar dejenerasyon durumlarinda gérulebilir.
Ek olarak dismetri, disdiadokokinezi, nistagmus, diz topuk testinin ve parmak

burun testinin bozuk olmasi gibi serebellar bulgularla birliktedir®>2°.

c. Task spesifik kinetik tremorda ise oldukga spesifik olan belirli

hareketler sirasinda olusan tremordan bahsedilir (6rnegin piyano galma)zo.

d. izometrik tremor sabit ve sert bir nesneye karsi olusan direnc

sirasinda gelisen tremordur(érnegin eller yumruk yapildiginda, duvar itilirken).

Esansiyel Tremor

Esansiyel tremor (ET), cogunlukla Ust ekstremitelerin ve basin postural
ya da kinetik tremoru ile karakterize olan ve erigkinlerde en sik gorulen hareket
bozuklugudur®.

En 6nemli motor 6zelligi kollar ve kranyal yapilar (boyun, ses) dahil
olmak Uzere vicudun birkag bdlgesini tutabilen 4-12 HZ'lik tremorun varhgidir.
ET'nin tek semptomu olan bir bozukluk ya da birden fazla semptomu olan
heterojen bir bozukluk olup olmadigi konusunda bazi tartismalar vardir. Fakat
bugln igin ET’nin; en belirgin semptomun kollardaki tremor oldugu kronik,
ilerleyici ve dejeneratif bir beyin hastaligi oldugu distnilmektedir’?>?’. ET’nin
major 6zellikleri konusunda hemfikirdir olunsa da, birkag 6zelligine iliskin birgcok
tartisma vardir. Bunun nedeni Klinik tanisal kriterler Gzerinde gorus birligi
olmamasi, hastaligin ilk safhalarinda tanisinin gli¢ olmasi ve populasyonda ¢ok

sayida farkh tremor bulunmasidir.

Epidemiyoloji ve Sosyodemografik Ozellikler

ET’nin epidemiyolojisi kesin olarak belirlenmis degildir. Bunun nedeni;
hastaligin klinik belirtilerinin nispeten sinirli olmasindan, temel klinik belirtinin
merkezi ve periferik sinir sistemindeki birgok bozuklugun bir 6zelligi olma
olasiliginin bulunmasindan, kollarda beliren kinetik tremorun yaslanan nifusta

belli bir dereceye kadar normal karsilanmasindan ve ET’nin Klinik tanisini

11



gecgerli hale getirecek herhangi bir testin mevcut olmamasindan

kaynaklanmaktadir'?%2%3°,

Yapilan ¢ok sayida epidemiyolojik calisma sonunda elde edilen
prevalans degeri %0.008 ile %22 arasinda deQigmektedir“. ET prevalansi
ulkeden Ulkeye farklihk gostermektedir. Prevalanstaki bu cesitlilik hastalarin
hastaneye muracaatlarindaki  kisithlik ve tani  kriterlerinin  farkhhigina
baglanmistir. Buna ragmen, eger bu calismalari, ET’nin nasil tanimlandiginin
belirtildigi ve populasyona dayali olan ¢aligsmalarla sinirlarsak, prevalans degeri

%0.4-3.9 arasinda olmaktadir®".

Ulkemizde poplilasyona dayali yapilan, tim bireylerin nérolog tarafindan
muayene edildigi bir calismada 40 yas ve Uzeri bireylerde ET prevalansi %4
olarak bulunmustur®. Bir diger calismada 18 yas Ustii popiilasyonda prevelans
%3,09 bulunmustur®.

Hastallk herhangi bir yasta ortaya c¢ikmakla birlikte ¢ogunlukla 20 ve 60
yasglarinda tani almaktadir. ET gorulme sikligi yasla beraber artar. Hastalik her
iki cinsi esit olarak etkiler. Kadin erkek oranini 0,5 ve 0,71 bulan ve iki cinsiyet
arasinda esit siklikta goriildiigiinii bulan yayinlar vardir**3°. ET’de aile dykisii
%17 ile %100 arasindaki degerlerde bildirilmistir®®.

Hastalik kendiliginden ya da kalitsal olarak ortaya cikabilir. Yakin
gecmiste yapilmis bir caligmada ET’li bir hastanin birinci dereceden akrabasinin
bu bozuklugu gelistirme ihtimalinin kontrol grubunkinden 5 kat daha fazla
oldugu gériilmistir®. Kalitimli olgularda transmisyon bigiminin genellikle
otozomal dominant oldugu dusunulmektedir. Fakat kalitim bigiminin degisken

oldugu yoniinde birtakim kanitlar da vardir®’38,

Mortalite

ET hastalarinda mortalite ile iligkili herhangi bir prospektif ¢calisma yoktur.
ET gorulen hastalar ile kontrol bireylerinin kargilastirildigi boylamsal bir
retrospektif calismada her 2 grup arasindaki yasam suresi benzerlik

gostermistir®®.

12



Patofizyoloji

Hastaligin yuksek prevalansina ragmen patogenezi hala
bilinmemektedir®. ET’nin patofizyolojisi Uzerine yapilan hipotezler hayvan
modelleri, ¢evresel risk faktorleri ile ilgili ¢alismalar, gortntlileme c¢alismalari,

genetik ve ndropatolojik calismalara dayanmaktad|r4°.

ET’de tremor olusumunda rol alan osilator olusumun tek bir anatomik
yapi olmadigi, birden fazla yapi ya da devrenin birlikte olusturdugu bir olusum

oldugu distiniilmektedir?®.

Bazi kanitlar bu hastaligin norodejeneratif  olabilecegini
dusundurmektedir. Bunlardan ilki ET’nin klinik olarak ilerleyici olmasidir. ikincisi,
bazi olgularda hafif dizeyde koordinasyon bozuklugu, ylrime ataksisi ve bas
tremoru altta yatan patolojik surecin duragan olmadigini, aksine yayilimci
oldugunu géstermektedir. ilerlemis olgularda istirahat tremorunun baslamasi da,

64 Uciinciis,

patolojik slrecin bazal gangliaya ilerledigini dusundirmektedir
MRS calismalari N-asetil L aspartat/kreatin oraninin serebellar kortekste ET
olgularinda kontrol olgularina gore azalma oldugunu gdstermistir®?. N-
asetilaspartatin toplam kreatine orani sinirlerin zarar goérmesi ya da hucrelerin
Olmesi durumunda azalmaktadir. Bu sonuclar serebellar kortikal duzeyde

noronal kayip veya disfonksiyonla uyumlu oldugunu desteklemistir**>44,

ET'nin olusumu ve yaylliminda serebellumun yer aldigini one
sUrlilmektedir®®. Deuschl ve arkadaslari ETli olgularin  %25’inde ilmli
intansiyonel tremorun oldugunu rapor etmislerdir*>*®. intansiyonel tremoru olan
ET’li hastalarda ayni zamanda disdiadokokinezi, tandem yuruyuste zorluk ve
ballistik kol hareketleri gibi diger serebellar bulgularin da oldugu belirtiimigtir.
Ancak ET’li hastalarin muayenelerinde saptanan okulomotor bulgularin
serebellar hastaliklarda saptanan okilomotor bulgulardan farkli olmasi
serebellumun ET  patofizyolojisinde tek basina rol alamayacagini

dustindirmistiir*” 484920

Birgok calismada ET’de gozlenen tremorun rubral nukleus, olivar nukleus
ve serebellum arasinda bulunan ve Guillain Mollaret t¢geni olarak isimlendirilen
alanda olusan anormal fonksiyona sahip santral osilatére bagli olarak ortaya

cikmis olabilecegi diisiiniilmektedir*’. ET’li hastalarda inferior olivar nukleustan
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kaynaklanan osilasyonlarin serebellum yoluyla vestibulospinal, retikilospinal ya

da rubrospinal yolla iletildigi diistiniilmektedir*.

ETli hastalarda yapilan PET calismalarinda bilateral oliver nukleusta
glukoz kullaniminin artisi ve bilateral serebellum, red nukleus ve talamusta kan
akimi artigi gosterilmigtir. PET calismalarinda ayrica bazal ganglionlarda
fluorodopa alimi kontrollerin %10-13 altinda bulunmustur. Fonksiyonel MRG
calismalari bilateral serebellar hemisferler, dentat nukleus, red nukleus ve
kontrlateral globus pallidus, talamus ve primer sensorimotor kortekste kan

akiminda artigl géstermigtir51.

ET olusumunda serebellum tutulumuna ek olarak serebral korteksin de
rol oynadigina iliski bazi kanitlar mevcuttur. ET'de olivo-serebellar-
talamokortikal devre tutulumu PET ile Olgulen serebral kan akimi degisiklikleri
ile desteklenmistir. Ventral intermedial nukleusun cerrahi lezyonu ile ET'de
tremorun baskilanmasi talamokortikal yolaklarin patogenezdeki roline isaret
etmektedir’®. Bu durum talamusun serebellar uyarinin iletiminde aksamaya
neden olarak patogenezde rol oynayabilecegini distndirmistir’®®®. PET
calismasinda inferior olivar nukleusta hipermetabolizma saptanmasi inferior

olivar nukleusun ET patofizyolojisindeki rolinu desteklemistir®®.

Hua ve arkadaslarinin talamotomi sirasinda yaptiklari analiz 6n koldan
kaydedilen EMG aktivitesi ile talamik aktivite arasinda anlamli bir iligkiyi
gOstermektedir. Bununla birlikte harmalin ile ET benzeri tremor olusturulan rat
ve kedilerde yapilan elektrofizyolojik incelemeler tremor frekansi ile inferior
olivar nukleus noéron atesleme frekansi arasinda senkronizasyon oldugunu

gostermistir?’:°4°5:%¢,

Patoloji

ET olgularinda yapilan postmortem incelemeler sinirh sayidadir ve

heterojen bir goriinim sergilemektedir®’.

Louis’in 2005-2007 yilinda yapmis oldugu ET’li 33 vakalik postmortem
calismasinda, patolojik olarak tanimlanmig 2 farkh ET hastasi alt grubu
bulundugunu goOstermektedir. Vakalarin 3/4’Unde serebellar dejeneratif

degisikliklerle giden tip, 1/4’Unde beyin sapinda lewy cismi olup serebellumun
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korundugu tip gozlenmistir. Serebellar dejeneratif degisikliklerle giden tipinde
torpido (Purkinje hlcre aksonlarinin sismesi) sayisinda artma ve agiri olmayan
purkinje hiicre dejenerasyonu gozlenmistir®. Ote yandan, hastalarin kiiciik bir
kisminda da nispeten zarar gormemis serebellumla giden beyin sapi Lewy
cisimcikleri (yogun olarak lokus seruleusta) bulunmustur. Bazi ET olgularinda
Lewy cisimcigi varhgi ilging bir durumdur ve ET ile PH arasindaki iliskiyi
aciklayabilir. Epidemiyolojik bir agidan bakildiginda, bu durum ayni gevresel

etmenlerin her iki hastaligi da tetikledigi intimalini dogurmaktadir*>°8-°.

Louis ve arkadaglari tarafindan yapilan bir baska calismada Locus
Coeruleus (LC) duzeyindeki Lewy cisimciklerine isaret edilmistir. Burasi
norepinefrinin  kaynagidir. LC hasari LC’nin inhibitér purkinje htcreleri
lizerindeki stimilator etkinligini azaltacaktir’®. ET olgularinda PH’nin aksine

substantia nigrada patolojik degisikliklere rastlanmamistir®®.

Lorenz ve arkadaslari tarafindan yapilan 10 olguluk ET grubunun
incelemesi sonucunda serebellumda torpido hicre sayisinda artis ve beyin
sapinda yogunlastigi gdzlenen Lewy cisimciklerine isaret etmektedir’.

Postmortem bulgular gostermemesine ragmen serebellum, talamus ve

beyin sap! tutulumu diisiiniiimektedir'22#2201,

Cesitli calismalarda ET’li hastalar saglikli kontrollerle karsilastirildiginda
beyin omurilik sivisindaki GABA, glisin ve serin konsantrasyonu kontrollerden

daha diisiik, glutamate ise hafif artmis olarak bulunmustur®.

Farkli galigmalarda alkol, benzodiazepin gibi GABA’erjik mekanizmalar
ile calisan ilaglarin tremoru baskiladigi gozlenmis ve bozulmus GABA’erjik
transmisyonun patogenezde rol alabilecegi ileri siriilmistir®. Jankovic ve
arkadaslar tarafindan yapilan bir calisma GABAA reseptor a1 subunitinin ET

icin potansiyel olusturdugu ileri stiriilmuistiir®?.

Yapilan galismalarda  beynin  bazi bdlgelerinde  kontrollerle
kargilagtirildiginda  noradrenalin  konsantrasyonlarinin ~ yuksek  oldugu
gosterilmigtir. Noradrenalin konsantrasyonu lokus sereleus’ta bes kat, dentat

nukleus’ta 130 kat, serebellar korteks'te iki kat yiiksek bulunmustur'®.
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Risk Faktorleri
Risk Faktorleri ve Etyoloji

Epidemiyolojik calismalarda ET’ye iligkin birtakim risk faktorleri
belirlenmistir Birinci risk faktorl yastir. Yasin artmasiyla birlikte ET insidans ve

prevalansinin arttigi gdsterilmistir®®2"3239,

ikincisi etnik kdkendir. Topluma dayali iki calismada Afrikan Amerikalilara
oranla beyaz irktaki kisilerde prevalansin daha yuksek seyrettigi gorulmustur.
Yine bagka bir calismada beyaz irktaki bireylere, Afrikan Amerikalilara gére 5

kat daha fazla ET tanisi konuldugunu gostermistir® 6>,

Uclinclisii aile gecmisidir. Genetik etmenler ET etiyolojisinde dnemli
olarak gorulmustlir ayrica hastalik aile Oykusu olanlarda daha siddetli

olabilir>3767.68

ET bazi vakalarda otozomal dominant gecis gosterebildigi gibi
bazilarinda da sporadik olarak gorulur. Birgok ¢calismada hastalarin %50-70’inin
ailesinde ET bulundugu tespit edilmistir. Bunlarin yaklasik %50’sini de birinci
derece akrabalar olusturmaktadir’. Tremor siddeti ve baslama yasi konusunda
aile igi farkhliklar bulunmustur®. Akrabalardaki tremor gogunlukla, yanhs bir
sekilde yaslanma, stress, sinirlilik, Parkinson hastaligi, alkolizm, eslik eden bir

hastalik veya ilaclara baglanmaktadir.

ET'yi tetikleyen 6zgul genler henuz belirlenememigtir, tespit edilen Ug¢
supheli lokus bulunmaktadir. ETM1 veya FET 3q13.1, ETM2 2p22-p25, ETM3
6p23 kromozomu Uzerinde yer almaktadir®’ 38636889 Baz arastirmacilar, ET
goérulen ailelerde ET ile bu kromozomlardan herhangi birinin baglantisinin
bulunmadigini gostermistir. Bu da genetik bir heterojenligin varligina isaret

etmektedir®®.

Bircok ailede otozomal dominant bir patern saptanmistir. Genetik
incelemeler penetransin 65 yas civarinda tamamlandigini desteklemektedir Ote

yandan ¢ocuklukta baslayarak kalici da olabilir®®*"°.

Cogu olgu serilerinde ET hastalarinin buylik kisminda etkilenmis bir
akrabanin olmayigi ve prevalansin yuksek olmasina karsin genetik ¢calismalarda

belirgin bir korelasyon saptanmamasi cevresel faktorlerin de etiyolojik olarak
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onemli oldugunu diisiindiirmektedir’. Tanner ve arkadaslarinin yaptigi bir
calismada monozigotik ikizlerde konkordansin %60 oldugu bulunmustur®’.
Ancak Danimarkali ikiz kayit sisteminden saglanan 92 ikizi kapsayan bir
calismada, konkordans orani monozigotik ikizlerde %93, dizigotik ikizlerde %29
olarak bulunmustur’’. Aile icinde tremorun baslama yasl ve siddetindeki
farkhliklar olmasi nedeniyle cevresel faktorlerin, altta yatan hassas genotipler

igin degistirici gorev yapabilecegi diistnilmustar®.

Yapilan epidemiyolojik c¢alismalarda c¢evresel faktorler olarak karbolin
alkalidler ve kursun gosterilmistir. Harmine ve harmalinin bulundugu beta
karbolin alkaloidleri yuksek tremorojenik kimyasallardir. Her ikisinin de vicutta
endojen ve eksojen olarak varligi bilinmektedir. B karbolin alkaloitleri hayvansal
proteinlerin yapisinda bulunur; etin uzun sure yuksek isida sicaklikta pigiriimesi
ile ortaya cikar. Yapilan bir c¢alismada, harmin ve harman ET olgularinin
kaninda kontrol bireylerine oranla daha ylksek bulunmustur. ET’li hastalarda bu
maddelerin yuksek olmasinin sebebinin diyetle alimlarinin artmasina, endojen
sentezininin artmasina veya metabolizmalarinin azalmasina bagh oldugu
dU§Un|'.]|mektedir48'72’73'74'75. Harmalinin inferior olivede néronlarda senkronize

ritmik bosalimlara sebep oldugu gdsterilmistir®.

ET patofizyolojisi ile ilgili diger bir calismada ise, kanda tremorojenik bir
madde olan kursun konsantrasyonunun kontrol bireylerine oranla ET gorulen
hastalarda daha vyiiksek oldugu gérilmistir’>. Ginimizde kursun ve B
karbolinler diginda birgok tremor olusturdugu ileri strilen diger toksik maddeler
(titdn, toluen, metanol, n-hekzan, karbon disulfid, organoklorid) arastirma

asamasindadir®’’.

Klinik
ET ilerleyici bir bozukluk olmasina ragmen, bu konuda ¢ok az uzun sureli

takibe dayali veri vardir. Hastalik Uzerinde yapilan ¢ogu calisma ya anekdot
niteliginde olmakta ya da hastalarin belli bir siire takibine dayanmaktadir’®.
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Lokalizasyon

ET’nin temel klinik bulgusu; el ve dnkolun bilateral postural ve kinetik
tremorudur. ET’de rastlanan kinetik tremor temel olarak intansiyonel tiptedir ve
tartismall da olsa kinetik tremorun postural tremordan daha fazla goraldugu
dusunulmektedir. Ge¢ donemde istirahat tremoru da eklenebilir. Yapilan
calismalarda yaklasik 5 hastadan 1 tanesinde istirahat tremoru oldugu tespit
edilmistir. Bu durum en az iki aktivite (ayakta durma, ylirime veya oturma)
esnasinda ortaya konmustur. istirahat tremorunun temelinde yatan mekanizma
henuz tam olarak agiklanamamaktadir. Bu durumun sebebinin bazal ganglion

tutulumu oldugu diistinilmektedir™®.

Tremor fekansi 4-12 Hz arasinda olup yas ile ters orantilidir ileri yaslarda
tremor frekansi genellikle bu degerler arasindaki disuk degerlerde goérullr.
Tremor genellikle simetriktir (%55-75) veya hafif asimetrik olabilir ancak

hastalarin yaklasik %15’inde ilk olarak dominant elde ortaya cikabilir®.

ETde ikinci en sik etkilenen vicut pargcasi bastir. Bas tremoru
posturaldir, bas desteklendiginde kaybolur. Bas tremoru genellikle, kol tremoru
bagladiktan birka¢ yil sonra geligir ve bunun tam tersinin olmasi (tremorun
bastan kollara dogru yayilimasi) oldukca olagandisi bir durumdur®'. Bas ve kol
tremoru birlikte gorllen bireylerin orani %34-53 olup bu oran calismada
kullanilan érnekleme gore degismektedir**®'%2. E| tremorunun yoklugunda bas
tremoru pek gorilmez. Cogu c¢alismada, izole bas tremoru (eslik eden kol
tremoru yokken) hastalarin  %1-10'unda ortaya c¢ikip nadir olarak
gorilmektedir®'. Ekstremitelerde baslayan tremorun ilerleyerek basa yayilma
orani %30-50'dir*®,

Bas tremoru kadinlarda erkeklere gore 2-4 kat daha sik gozlenmektedir.
izole bas tremoru durumunda boyun agrisi da varsa spazmodik tortikollisle
iligkili distonik tremor olabilecegi de akilda tutulmalidir. ET'de bas tremoru
horizontal (no-no tremor) veya vertikal (yes-yes tremor) sekilde olabilir.
Konusma ve yazma ile ortaya ¢ikabilir. %15 oraninda ise devamli 6zelliktedir.
Dil ve yumugak damak etkilenmigse dizartrik konusma gérﬂlebilir7'18. ET’li baz
hastalarda disli ¢ark benzeri rijidite goérulebilir (Froment belirtisi). Bu bulgu

parkinsonizmde gériilen rijidite ile karistirlmamalidir’®.
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istirahat tremoru

Bazi ET hastalarinda istirahat tremoru gézlenebilmektedir®2. Ugiinciil bir
merkezde, hastalarin %18.8’inde istirahat tremoru gézlenmigtir79. istirahat
tremoru olan ET’li hastalarda, olmayanlara gore hastalik slresi daha uzun ve
hastalik daha siddetlidir. ET gorulen hastalarda istirahat tremorunun nedeni ile
ilgili birtakim olasiliklar bulunmaktadir. Bunlardan ilki, hastaligin giddetli, uzun
sureli ve dissemine oldugu kisilerde ET'ye neden olan patolojik slrecin
serebellum disindaki motor sistemlere kadar yayilmis olabilecegidir (Bazal
ganglionlar ve baglantilarini igerebilir). Ikinci olasilik hafif derecede PH’nin
g6zden kacirilmis olmasidir. Diger bir olasilik, bazi hastalarin kollarini tam
dinlenme pozisyonuna koymamalardir; postural bir tremor kendini istirahat

tremoru olarak da gosterebilir’.

lyilestiren ve Kétiilestiren Faktorler

Tremorlarin ¢gogu gibi ET de emosyonel durum, yorgunluk ve efor ile
kotulesir. Tremor amplitdu heyecan, aglik, yorgunluk ile artar; istemli kontrol ve
el becerisi gerektiren durumlarda baskilanabilir®. Uykuda ve ekstremitenin tam
olarak istirahat haline alinmasiyla tremor kaybolur. ET’li olgularin 2/3’GUnde
anksiyetenin kotulegtirici, alkolin ise iyilestirici etkisi tanimlanmistir. Birgok
hasta, tremorun alkolli igcecek kullanimi ile gecici olarak baskilandigini ifade

eder17’76‘83.

Az miktarda alkol alimi tremorun gegici olarak rahatlamasina yol acar.
Diger tremor tipleri de alkol alimiyla azalabilir. Ani baglangig¢li ve diger patolojik
bulgularin eslik ettigi tremor durumlarinda diger tanilar diistinilmelidir. Ozellikle

alkol kesilmesinde ortaya cikan tremor, ET’ye cok benzer'®.

Fenomenolojik olarak ET'ye benzeyen PH postural tremoru bazi
arastirmacilarca es zamanl bulunan ET’ye baglanmigtir. ET ve PH birlikteliginin
taninmasi zor olabilir. ET'de oldugu gibi kollarin 6ne uzatilmasi ile hemen
gorulenin tersine PH'nin reemergent tremoru genellikle saniyelere suren bir
gecikmeden sonra belirir®. Ayrica PH ile iligkili postural tremor gogunlukla

levodopaya yanit verir oysa ET’nin postural tremoru yanit vermez®°.
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Kisilik ve Biligsel Ozellikler

ET hastalarinda mental islevsellik genellikle saglam olsa da, kognitif
performansin ayrintil degerlendiriimesi verbal akicilik, isimlendirme, verbal
calisma bellegi ve diger kognitif islev testlerinde bazi hafif anormallikler
saptanmigtir. Bu da gosteriyor ki bu hastalarda frontal kortikal ya da frontal
kortikal-serebellar yolaklar etkilenmis olabilir. Migren tipi basagrisi, demans

riski, olfaktor ve isitme sorunlari ET’li hastalarda daha fazladir'86:87:88.89.90.91.92

ET’li hastalarda kisilik degisiklikleri de olabilir. ET’li hastalar ile kontrol
bireylerinin U¢ boyutlu bir Kigilik anketi doldurdugu bir ¢calismada; ET’li hastalar
In bu testin Ug¢ alt dlgedinin birinde, yani zarardan kaginma alt dlgeginde daha
yuksek skorlar aldigi goruldu. Bu kesitsel calismada ET hastalarinin Kisilik
olarak artmig karamsarlik, korku, anksiyete ve kolay yorulmaya egilimli olduklari
saptanmigtir fakat bu O6zelliklerin higbiri tremor siddeti ile korelasyon
gOstermemistir. Bu ilgi ¢ekici bir bulgudur ve diger ilerleyici birtakim hareket
bozukluklarinda oldugu gibi (Parkinson ve Huntington hastaliklari) ET’de

kisiligin etken olabilecegini gdstermektedir®.

Progresyon ve is Giicii Kaybi

Epidemiyolojik c¢alismalarda ET tespit edilen hastalar, tedavi
merkezlerine gelenlerden daha fazladir®®. Yapilan bir galismada, hastalarin
biyiik bir orani (%73) islevsel bozukluk bildirmistir’. Genel olarak, ET’deki
tremor ilerleyici bir 6zellik gosterir ve sonunda kiginin yemek yeme, yazi yazma,
vucut bakimi ve araba surme gibi basit gunluk igleri yapamamasina neden

olur”3*,

Tremorun frekansinda yasla birlikte azalma, amplitidinde ise artis
oldugundan bahsedilebilir’®®. ET’nin aksiyon tremoru ciddi derecede
disabiliteye neden olabilir. Bu hastalarda, tremor herhangi bir normal gunlik isi
yapabilmeyi zorlastirir bu da buyuk oranda bagkalarina bagimliiga ve yeti
kaybina neden olur.

Eller kullanilarak yapilan isler zorlasir ve hasta isini birakip erken
emekliye ayrilmak zorunda kalabilmektedir’3*. Bazi hastalar igin psikososyal

disabilite fonksiyonel disabiliteden daha 6n planda bulunur. Bas tremoru olan bir
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kisi sosyal ortamlarda bulunmaktan utanabilir ve bu durumun hastada yarattigi
anksiyete tremoru daha da artirabilir. Ses tremoru olan bireyler konugsma ve
sarki sOyleme esnasinda sorun yasarlar Bas ve ses tremoru farmakolojik
tedaviye daha az yanith oldugundan psikososyal disabiliteye daha fazla neden
olurlar. ET hastalarinda depresyon da sik karsilasilan durumlar arasinda

bulunur'®.

Diger Ozellikler

ET gorulen hastalarda bunlarin disinda bozukluklar da gorulebilir. ET
gorulen hastalarda, PH'de gozlenenden daha hafif dizeyde olan bir koku
duyusu bozuklugu vardir. Bozukluk hastalik suresiyle ya da siddetiyle ilgisiz

gorinmektedir®,

Bir calismada, ET gdrulen hastalarda isitme bozuklugunun énemli oranda
daha fazla oldugu ve bu hastalarda Parkinson gorlilen hastalara ya da
kontrollere oranla isitme cihazi kullanma olasiliginin daha yuksek oldugu
gorilmistiir™. Ayrica, vicut kiitlesi indeksinin kontrollere oranla ET gériilen
hastalarda daha dusik oldugu bildirilmisti. ABD’de ET gorilen hastalar
Uzerinde yapilan bir c¢alismada, bu hastalarda vicut agirhdinin kontrollere
oranla %6 daha disuk oldugu gorulmustir. Gunluk ortalama kalori alimi benzer
oranlarda olmustur. Bu da bu durumun kalorideki azalmadan ¢ok ET'de artmis
enerji harcamasindan kaynaklandigini gostermektedir. Ulkemizde ET Uzerinde
populasyona dayali bir galismada, c¢ogunlugu teshis ve tedavi edilmemis
hastalarin vucut agirliginda, eslestirilen kontrollere oranla ABD’deki ¢aligsmaya

benzer bir %6’lik azalma gériilmistir®” .

iligkili Bozukluklar

ET distoni, servikal distoni ve PH ile ili§kilendirilmi§tir99. Distoni, ¢gogu kez
anormal pozisyonlar ya da kavisli hareketlerle sonuglanan surekli ya da
tekrarlanan kas kontraksiyonlariyla karakterize bir hareket bozuklugudur.
Tremorlar; hizli, ritmik ve ossilator 6zellikleriyle distoniden ayirt edilebilir. BlyUk
¢aph yapilan bir galismada, ET gorulen bireylerin %7 kadarinda ayrica distoni

gorilmistiir, Parkinson hastaligi igin ise %6’sina ise PH tanisi konmustur'®.
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Laboratuar Caligmalar

ET icin bilinen bir biyolojik marker yoktur. Supheli olgularda ayirici tani
amaciyla laboratuar ve goruntuleme c¢aligmalari yapilir. Laboratuar incelemeleri
standart elektrolit degerleri, tiroid fonksiyon testleri, bdbrek fonksiyon testleri,

karaciger fonksiyon testleri olarak yapilir'®".

2004 yihinda Gironel ve arkadaslari rutin norofizyolojik incelemenin ET
tanisinda %97 sensitivite ve %88 spesifite gosterdigini ileri stirmustir'™".
Gindmizde elektrofizyolojik incelemeler ET tanisindan ¢ok tremor frekansi,
ritmi  ve amplitidinin saptanmasinda ve uygulanan tedavinin takibinde

kullaniimaktadir'%%7%.

Ayirici Tani

ET olgularinin yaklasik 3’te biri yanlis tani almaktadir'®. Bu durum,

hastaligin benzer klinik goérinim ile ortaya ¢ikmasindan ziyade ET tanisinda

uzerinde anlasiimig bir tanimlamanin yerlesmemis olmasina baglanabilir

Tablo 1. Esansiyel Tremor Ayirici Tanisi'?

104,105

Tani Tremor tipi Frekans/ | Uni/ Etkilenen | Alkol Diger Goriiniim
Hz Bilateral bolge Yaniti
Hafif serebellar
Eller
Bas bulgular ya da
Esansiyel | Postural, 4-12 Genelde Bacaklar | Sik g6z
Tremor Intansiyonel bilateral Ses hareketi
Cene anormallikleri
olabilir.
Artmig Postural Siklikla stres,
Fizyolojik | ; 7 8-12 Bilateral Eller Olabilir | kafein ve
Intansiyonel . S
Tremor ilaglarla iligkili
Eller
Genelde Ayaklar Bradikinezi
Parkinson | ; . : Dudaklar rijidite,
o Istirahat 3-6 unilateral Olmaz
hastaligi baslar (bas postural,
s tutulumu instabilite
nadir)
Bas
; . : . . Serebellar
Serebellar Intansiyonel <5 Umlateral govdemn Olmaz | tutulumun diger
Postural / bilateral ust
K bulgulari
Ismi
Distoni Postural <7 Bilateral Bas Olmaz | Sensoriyel trik
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Tablo 1’in devami

) Kollar Ani baslangig,

Psikojenik Istirahat 4-12 Ur_ulateral Bacaklar Olmaz hastayl yorar,

/ Postural /Bilateral Ba koaktivasyon
s bulgusu

Ortostatik . Genelde .

Tremor Postural 13-18 | Bilateral bacaklar Olmaz | Oskiltasyon
Karaciger
hastaligi,
koordinasyon

Postural, bozuklugu,dizart

Wilson intansiyonel Kollar, ri

o " 4-6 Bilateral Bacaklar Olmaz ; .

Hastahgi kanat .. distoni,

" Govde O
girpma spastisite
“Kayser—

Fleisher

halkas!”

Task Eller zr?s?tlriyjl?nzga’

spesifik Taskspesifik | 4-8 Unilateral Bas Olmaz calma

tremor sportif aktivite
Serebellar
, bulgular

Holmes’ s istirahat, Lezyonun (red nukleus)

tremor lokalizasy Kollar

" Postural, 2-5 " Olmaz | (Lezyonu

rubral ; ; onuna Govde :

tremor” Intansiyonel bag! takiben
4 hafta—2 yil
sonra)

Kollar . .
.. . Bacaklar !\!orgpatl lle

Noéropatik | Postural, . " - iliskili

; ; 3-6 Bilateral (ndropatinin | Olmaz
tremor Intansiyonel oldudiu (genelde
cug demyelinizan)
bdlge)

Bunlardan baska bazi ilaglarin alimdan sonra, ilag intoksikasyonlarinda
veya ilaclarin kesilmesiyle de tremor ortaya ¢ikabilir. Trisiklik antidepresanlar ve
sempatomimetiklerin kullanimi sonucu ortaya c¢ikan tremor en sik gorulen
seklidir. Fizyolojik tremorun artmis bir sekli olarak gorulir ve bu durum
benzodiazepin kullanimiyla yatisabilir. Valproik asit alan hastalarin yaklasik
%25'inde baslangigtan 12 hafta sonra tremor olusur. lilag dozunun
azaltiimasiyla tremor hafifler. Lityum; 6zellikle serotonin geri alim inhibitorleri ve
trisiklik antidepresanlarla birlikte kullanildigi zaman ellerde 8-12 HZ'lik postural
tremora yol acgabilir. Lityum kullanimina bagh tremor, ilacin serum
konsantrasyonuyla iligkilidir. Lityum toksisitesinde serebellumda hasar olusur;
postural ve intansiyonel tremor ortaya c¢ikar. Amiodaron doza bagimh ve geri
doénusumlu bir bicimde postural tremor, ataksi ve periferik néropati gibi nérolojik

bulgular olusturabilir. Kafein alimi sonrasi fizyolojik tremoru artabilir. Noroleptik
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ilaglar ve dopamin reseptor blokerleri parkinsonian tremora yol agabilir. Arsenik,

manganez ve civa gibi agir metaller de tremor olusturabilir''%2,

Akut alkol aliminda fizyolojik ve esansiyel tremor gegici olarak baskilanir
fakat alkol kesilmesiyle postural tremor meydana gelir. Ayrica kronik alkolizm

serebellar tremora neden olmaktadir'”.

Ayrica hipertiroidizm gibi ET’yi taklit edecek sekilde simetrik tremora
neden olabilecek durumlarin varligi dolayisiyla ET’nin tanisinda en énemli nokta

ayirici tanisinin dogru sekilde yapilmasidir®®4”.

Esansiyel Tremorda Tani

ET tanisi kliniktir, dykl ve fizik muayene ile tani konulur. Hastaliga iliskin
o0zgun serolojik, radyolojik ya da patolojik belirleyiciler mevcut degildir. Bazi

durumlarda segili laboratuar testleri kullanihr'®.

Serum elektrolitleri, tiroid fonksiyon testleri, BUN, kreatin, karaciger
fonksiyon testleri, B12 seviyesi ve sertloplazmin ayirici tanida yardimci olur.
Goruntlileme  tetkikleri yapisal ve inflamatuar beynin  hastaliklar
disunildiginde kullanilabilir. Oyki alinirken hastahigin basladigi yas, tremorun
oldugu vucut boélumul, zamanla degisimi ve ailede hastalik dykusu konularinda
bilgiler alinmalidir. Kafein, sigara ve bazi ilaglar (lityum, prednison, sodyum
valproat, vs) ET’ye benzeyebilen artmis fizyolojik tremoru daha da artirabilir. Bu
nedenle, kullanilan tim ilaglar ile kafein ve sigara aligkanhdinin 6grenilmesi

onemlidir.

Her ne kadar PET calismasi ET gorulen bazi hastalarda serebellar ve
red nukleusta kan akisinda nispi bir artis oldugunu gosterse de bu testin tanisal
gecerligi  kesinlik kazanmis degildir'®'%"'%  Striatal dopamin tasiyici
goruntileme, ET'li hastalar ile PH’li hastalari birbirinden ayirt etmede yararli
olabilir. PH goérulen hastalarda Striatal dopamin tasiyici konsantrasyonlari
kontrollerden daha dusuktur. ET gorulen bazi hastalarda bu degerler genelde

diigiik olsa da, bunlar kontrollerinkine benzerdir'®*'1°,
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Tani Kriterleri

1997 yilinda Almanya’da yapilan Uluslararasi Tremor Konferansi’'nda
kesin ET kriterleri tanimlanmigtir. Fakat bu kriterler artmig fizyolojik tremorun
hafif ET olgularindan ayirt edilmesinde yetersiz kalmistir. Bu nedenle 1998’de
Louis ve arkadaglari tarafindan ileri surtulen “WHIGET” kriterleri tremorun ailevi
Ozellikleri yerine; tremorun ritmi, amplitudu (0,5-1 cm olmali) degisik aktiviteler
sirasinda (isaretlemek, bardaktan bardaga su aktarmak, spiral gizmek, kasikla

su igmek gibi) niteliklerinin incelenmesi tizerine kurulmustur'"”.

Washington Heights-Inwood Genetik ET Calismasi kriterleri, ET ile

ilerlemis fizyolojik tremor arasindaki ayirimin ¢ok énemli oldugu epidemiyolojik

calismalarda yararl olmaktadr®%>""" 112113

WHIGET Tan Kriterleri'"’
Kesin ET kriterleri (5 kriter tanimlanmal)

1. Muayenede en az bir kolda +2 postural tremor (bas tremoru olabilir

ancak tani icin yeterli degildir.)

2. Muayenede 4 gorev surecinde +2 kinetik tremor veya bir gérevde +2
ve bir diger gorevde +3 kinetik tremor. (Gorevler; su doldurma, kasikla su icme,

bardaktan su icme, parmak burun testi, spiral gizme)

3. Muayenede bildirilen dominant elde tremor en az bir gunlik aktiviteye
(yeme, icme, yazma ) engel olmalidir. Dominant elde tremor yoksa bu kriter

dikkate alinmaz.

4. ilag tedavisi, hipertiroidizm, alkol alimi ya da distoni, potansiyel

etiyolojik faktor olarak kabul edilemez.

5. Psikojenik olmamalidir (garip goéruntuld, celiskili karakterli, hasta

celdirilebilir, muayenede diger psikiyatrik hastalik digstndtren goérinumler)

Muhtemel ET kriterleri (1a ya da 1b; 2 ve 3 tanimlanmal)
1a. Kesin ET’da tanimlanan 2 madde

1b. Kafa tremorunun gézlenmesi
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2. ilag, alkol kullanimi, parkinsonizm, diger bazal gangliyon hastaliklari ve

hipertiroidizmin etiyolojik faktor olmamasi

3. Psikojenik olmamasi

Olasi ET kriterleri

1. Muayenede 3 gorev surecinde a +2 kinetik tremor varligi

Tremor siddet skalasi

0=gozle gorulmez;

+1= dugsuk amplitudIt zorlukla gorulebilen veya aralikli;

+2=orta derecede amplitudlUu ve genellikle mevcut tremor agikar titreme;

+3=ylksek amplitiid, genis amplitld, siddetli ve silkinme tarzinda(=jerky)

tremor.

Esansiyel Tremor Tani Kriterleri

(The Consensus Criteria of the Movement Disorders Society''?)
1. Kesin ET:

A. Dahil olma:

El ve onkollarda, gorulebilir ve persistan kinetik tremorun eslik ettigi veya
etmedigi bilateral postural tremor, tremorun bes yildan uzun suredir bulunmasi.
Tremor bazen ust ekstremiteler disinda vicudun diger bdlgelerinde olabilir.
Tremor asimetrik ve degisken amplitudlli olabilir, tremor 6zurlGlige neden

olabilir/olmayabilir.
B. Dahil olmama:
1) Froment bulgusu digindaki nérolojik belirtiler
2) Belirgin artmis fizyolojik tremor nedenleri
3) Tremor yapan ilaglara yakin zamanda veya devamli maruziyet

4) Periferik veya santral sinir sisteminin direkt veya indirekt travmasi
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5) Psikojenik tremor nedenlerinin klinik kaniti veya 6ykusunun olmasi

6) Basamaksi giden veya aniden ortaya ¢ikan bozulmanin kanitlarindan

emin olunmasi

2. Olasi ET:
A. Dahil olma:

Kesin ET ile ayni fakat tremor vicudun diger bolimleride olabilir ve

suresi de Ug¢ yildan daha fazla olabilir.
B. Dahil olmama:

1) Primer ortostatik tremor, izoledir ve frekansi ylksektir(14-18 Hz).
Bilateral senkronize ayak tremoru(ayaktayken veya ayak kaslarinin istemli

kontraksiyonlarina bagl olarak ¢ikan).
2) Izole ses, dil veya gene tremoru
3) Pozisyona (veya goreve) spesifik tremor
3. Muhtemel ET:
A. Danhil olma:

Tip 1: Kesin veya olasi ET’un kriterlerine uyar, fakat bagska ndrolojik

hastaliklari animsatacak semptomlar sergiler. Ornegin;

a) Parkinsonizm, distoni, myoklonus, periferik néropati veya huzursuz

bacaklar sendromu

b) Onemi belirsiz bazi nérolojik bulgularin olmasi, ama bunlarin belli bir
norolojik hastaligin tanisini koymak igin yeterli olmamasi (hipomimi, hafif

bradikinezi)

Tip 2: Monosemptomatik ve izole tremorlar (ET ile belirsiz iligkisi olan).
Bu grupta pozisyona ya da goreve yonelik tremor ortaya cikar.

Ornek: Mesleksel.
B. Dahil olmama:

Kesin ET nin kriterlerinin 2-6. dahil olmama maddeleri
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Tedavi

ET'de tedavi hastanin iglevselligi etkilendigi zaman gereklidir. ET icin
tedavi secenekleri farmakolojik tedaviler, cerrahi tedaviler ve diger
modalitelerden olusmaktadir®”'"®. Cerrahi tedaviler ilag tedavisinin tstesinden
gelemedigi agir, islev bozucu olgularda etkilidir. ET’nin patofizyolojisi tam olarak
bilinmedigi icin, selektif tedavi belirlemek gugclesmistir. Tremor ile birlikte
anksiyetesi bulunan hastalarda benzodiyazepinler  tercih edilir’.
Benzodiazepinler, primidon ve propranololu tolere edemeyen yagli hastalarin

tedavisinde de iyi bir secenektir'™®.

Eger tremor hastanin gunluk yasamini surekli olarak etkiliyorsa
propranolol veya primidon baslanmalidir. Bu ilaglarla yeterli kontrol
saglanamazsa kombine tedavilere gegcilir. Propranololla yan etki ortaya
ciktiginda hasta diger beta bloker ilaglar (metoprolol, nadolol, atenolol, timolol,
pindolol gibi) denenebilir. Primidon ve propranololden yarar géormeyen hastalar
klonozepam gibi benzodiazepin grubu ilaglardan yarar goérebilir. Gabapentin ve
topiramat gibi ilaglar da kullanilabilir Bu ilaglar ET’li hastalarin birgogunda

tremor amplitudunU azaltmada etkilidir.

Yapilan calismalarda Karbonik Anhidraz inhibitérleri, Klozapin, Ketiapin,
Kalsiyum Kanali Blokerleri, izoniazid, Klonidin, Mirtazapinin de ET Uzerindeki
etkisi olabilecegi gosterilmistir. Fakat etkinlik duzeylerinin dusuk olmasi ve

cesitli yan etkileri nedeniyle ginimuzde ET tedavisinde tercih edilmemektedir.

Propranolol ve primidon tek baslarina kullaniminda akselorometrideki
dlglimlerde tremor biyUklUgini yaklasik %50 azalttiklari  saptanmistir®.
Gunumuzde tek baslarina veya kombine olarak kullanilan beta blokerler ve

primidon en etkili farmakolojik tedavilerdir®.

Bas veya ses tremoru nedeniyle disabilite olusan hastalara botulinum
toksin enjeksiyonu kullanilabilir’®>. El tremorunda bu kaslarda zayiflik

olusturdugundan dolayi pek tercih edilmez.

Hastalarin %50-90’lik bir orani alkolll igeceklerin titremeleri gegici olarak
azalttigini bildirmektedir. Bazi calismalarda etanolun tremor Uzerindeki etkili

oldugu gosterilmigtir’"18.
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Yukarida tartigilan konular yalnizca semptomatik tedavilerle sinirlidir.
Sayet ET norodejeneratif bir bozukluksa, o zaman noroprotektif yontemlere

onem verilmelidir.

Farmakolojik tedavilere ragmen kontrol edilemeyen siddetli tremor varsa
cerrahi tedaviler denenebilir. Bunlar: talamatomi ve talamusun derin beyin
stimulasyonudur. Talamotominin ve uyarici elektrotlarin hedefi ventralis
intermedius nukleustur. Her ne kadar bu iki cerrahi yaklagim esdeger oranda
etkili olsa da( hastalarin %70-80 inde tremoru azaltmakta ya da tamamen yok
etmektedirler) talamik stimulasyonda yan etki daha azdir. Bu tedaviler
hastalarin yaklagsik %90'inda yeterli tedaviyi saglar. Cerrahi mortalite ve

morbidite oranlari diistktir’.

Talamotomi siklikla dominant eli kurtaracak sekilde tek tarafli
uygulanabilmektedir. Iki tarafli yapilan girisimlerde onemli nérolojik defisitler
(direngli dizartri ve tam mutizm) olusturmasi kullanimini kisitlar. Bu yuzden

18,61

talamik stimllasyon alternatif bir yaklasim olmustur Bu yontemin bir

dezavantaj da cihazla iligkili komplikasyonlardir. Bilateral uygulama

119

yapilabilmesi ise talamatomiye Ustunlik saglamasina neden olur Bazi

¢calismalarda gamma Knife talamotomi kullanimini da de@erlendirilmistir ve

bunlar olumlu sonuglar vermistir'> 2",

Bu tedavilerin disinda hipnoz, meditasyon gibi gevseme tekniklerinin de

bazi hastalarda tremoru azaltabilecegi gdsterilmistir'?.

isitme Fizyolojisi

isitme aurikulanin topladigi ses enerjisinin, kulagin cesitli bélgelerinde
degisikliklere ugratildiktan sonra; aksiyon potansiyelleri halinde beyne
gonderilip, ses halinde algilanmasi oIay|d|r123. Aurikula ses dalgalarini toplar,
dis kulak yolu bu dalgalari timpanik membrana iletilir. Orta kulak, dis kulak
yolundaki hava boglugunda bulunan ses enerjisinin kokleadaki sivi ortama
ulasmasini saglar. Ses dalgalarinin zar ve kemikgik zincirini harekete
gecgirmesiyle stapes tabani, perilenfi hareketlendirir. Perilenfin hareketiyle
basiller membran hareketlenir. Basiller membranin hareketi ise membran

uzerindeki i¢ ve dig tly hucrelerinin silyumlarinda da bir harekete neden olur.
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Tay hdcrelerinden alinan néral kodlar spiral ganglion hucrelerine sonra da
koklear (akustik) sinire iletilir'*"2°. Sulcus bulbopontinustan beyin sapina giren
koklear sinir, ponsun alt yarisinda posterolateral olarak yerlesen dorsal,
anterolateral ve posteroventral koklear nikleuslarda sonlanir’®*'?°, Bu
nukleuslardaki hucreler tonotopikal dagilim gosterir. Dorsal bolum hucreleri
kokleanin algak frekans alanlarindan, ventral bolum hucreleri ise yuksek frekans
alanlarindan gelen lifleri alir. Koklear nikleus ile koklear sinir arasinda baglanti
ipsilateraldir. Koklear nukleuslar ile daha Ust seviyedeki noral yapilar arasinda

ipsilateral ve kontralateral baglantilar vardir.

Koklear nukleuslardan c¢ikan sinir lifleri superior oliver komplekse
ulasirlar. Superior oliver kompleks her bir kulaktan gelen uyarinin varis
zamanini hesaplayarak sesin lokalizasyonunu belirler. Lateral leminuskus
asendan ve desendan isitsel liflerin meydana getirdigi ponsun Ust yarisinda
posterolateral yerlesimli bir demettir. Lateral leminuskus, koklear ¢ekirdekler ve
superior oliver kompleksi inferior kollikulusa baglar. Ventral ve dorsal olarak 2
nukleusdan olusur. Lateral leminuskusta da tum isitsel yollarda oldugu gibi
hidcre dagihmi tonotopikaldir. Cikan buttn isitme liflerinin belli basl bulusma
noktasi inferior kollikulusdur. inferior kollikulustan sonra sinir lifleri medial
genikulat cisme(MCG) uzanir'®. MGC talamusta bulunur ve inferior
kollikulustan cikan lifler ve isitme kompleksinden inen lifleri alir. Primer igitme
kompleksi temporal lobun Ust kisminda yerlesmis olan Brodman 41 ve
42dir'**1?° Yapisal olarak diger kortikal bdlgelere benzer ve frontal,
temporoparietal bolgelerle baglantilar vardir. Bu bolgeler konugsma ve gorme ile
ilgilidir. isitme kompleksinin bunlara ek olarak ponsa, orta beyne ve talamusa

giden lifleri vardir'?®.

isitme Testleri
Odyometri

En sik uygulanan isitme testidir. Lezyon yeri ve kantitatif derecesini tesbit
etmekte yardimci olan subjektif bir yontemdir. Her iki kulagin degisik
frekanslardaki duyabildigi en az ses siddetini (isitme esigi) belirler. Her frekansi

icin isitme esigi farklidir. Burada incelenen frekanslar insan kulaginin igitebildigi
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tum frekanslari (20 20000 Hz) kapsamaz. Konugmanin anlasiimasi igin 6nemli
olan 125-8000 Hz (125, 250, 500, 1000, 2000, 4000, 6000 ve 8000) arasi
frekanslar incelenir. Her iki kulagin isitme fonksiyonu hava iletimi ve kemik
iletimiyle kontrol edilir. Normalde hava yolu ile kemik yolu arasinda 35 dB’lik bir
fark vardir. Odyogrami daha anlasilir hale getirmek icin hava yolu ile kemik yolu

esikleri birbirine gakisacak sekilde kalibrasyon yap|Im|§t|r127'128.

Olgumler ses gegirmeyen 6zel kabinlerde yapilir. Bir kulaklik aracihgi ile
hastanin kulagina ses verilir. Tetkike baglamadan once hastaya her ses
duydugunda dugmeye basarak isaret vermesi soOylenir Boylece isittigi ses
seviyesi belirlenmis olur. Hava yolu ve kemik yolu igitme esikleri arasindaki
farka gore varsa isitme kaybi iletim tipi, Sensorinéral, Mikst tip olarak

siniflandirihr'®®.

Isitme seviyesi desibel (dB) olarak olglliir. Odyometride elde edilen saf
ses egik ortalamalarina goére isitme kaybi siniflandirimasi asagida

gOsterilmigtir.

Tablo 2. isitme Kaybinin Tanimlanmasi'?

0-20 dB Normal isitme

20-40 dB Hafif isitme kaybi

40-60 dB Orta siddette isitme kaybi

60-80 dB Siddetli isitme kaybi(: ileri derecede isitme)

80-100 dB Derin isitme kaybi (¢ok ileri derecede isitme kaybi)

100 dB ve Ustii Total isitme Kaybi(tam isitme kaybi)

Timpanometri: Dis kulak kanalindaki hava basincinin sistematik bir
bicimde degistiriimesi sonucunda, disg kulak yolu ve orta kulak yapilarinin
esneklik ve hareketliginin grafiksel olarak kaydedilmesi yontemine timpanometri

denir. Orta kulagin basincini 6lgmeye yarayan, uygulanmasi kolay bir testtir.
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Akustik Refleks Olgiimii (Stapes Refleksi Olgiimleri)

Stapes refleksi (akustik refleks), gurultiye karsi kulagi korumak igin
stapes kasinin kasilmasi durumudur Bir kulaga ses verildiginde iki kulakta
birden stapes hareket eder Bu refleksin olusumunu koklear ve fasiyal sinir
saglar. Uyaran siddetine bagl olarak beyin sapinda VII. ve VIII. sinirlerin
olusturdugu refleks arki yolu ile stapes kasi kasilir. Akustik refleksler beyin sapi
diizeyine kadar isitme yollari hakkinda bilgi verir. Olgim timpanometri ile yapilir.
Akustik refleks testi, ipsilateral ve kontralateral yoldan kaydedildiginden sag-sol,

her iki isitsel sinir sisteminin batunligunan test edilmesine olanak saglar.

Uyariimis Potansiyeller
isitsel Beyin Sapi Cevabi (BERA)

isitsel beyinsapi cevaplari (BERA), kulagin ses ile uyarilmasi ile beyinde
olusan elektriksel dalgalari 6lgen komputerize isitme testidir. Bir veya iki kulaga
isitme esigi Ustinde bir ses (klik) stimulusu verilerek elde edilir ve verteks
lizerinden kayitlanir™®. isitme esiklerinin belirlenmesinde ve isitme ile ilgili
periferden santrale kadar wuzanan vyol boyunca olusan patolojilerin
belirlenmesinde en objektif ydntemdir. Igitsel klik uyarani takiben 1-12 ms sonra
dalgalar olusmaya baslar. Uyarilmis potansiyeller duyarli, objektif ve defalarca
kayitlanabilir ozelliktedir. Hasta kooperasyonu gerektirmediginden oldukca
objektiftir. Standart sonuglar patolojik degerlerin normal kontrol grubu ile

kolayca kargsilastiriimasina olanak vermektedir'".

isitsel uyarilmis potansiyeller ortaya c¢ikis siirelerine gére erken (0-10
msn), orta (10- 50 msn) ve geg latansh (560- 500 msn) yanitlar olarak incelenir.
insan isitsel uyariimis potansiyelleri olusan pik latanslarinin siiresine gore

siniflandirihr'®?.

Ses stimulusu verildikten sonra 10 milisaniye i¢inde ortaya
¢ikan 7 tane dalgadan olusur. BERA kaydinda |. dalga akustik sinirden, Il. dalga
koklear nukleuslardan, Ill. dalga superior oliver kompleksten, V. dalga lateral
lemniskustan, V. dalga inferior kollikulustan, VI. ve VII. dalgalar medial genikulat
cisimden kdken almaktadir. Klinik uygulamada en sik |, Il ve V. dalga olgumleri

kullaniimaktadir'33 134,
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Gerek normal, gerek patolojik durumlarda BERA'nin
degerlendiriimesinde temel olarak U¢ kriter esastir. Bunlar; Latans, Amplitud,
Morfoloji. Retrokoklear patolojileri koklear patolojilerden ayirt edilmesinde
guvenirlik orani yuksektir. Beyin sapi igitsel sinir yollarini etkileyen patolojilerin

tanisinda kullantilir.

. cerebrum
auditory area

medial geniculate body ) inferior colliculus

lemniscus lateralis nucleus

Tochiear nucleus

==Vl th ne " superior olivary nucleus
cochlea

Ecoch G cochlea - cochlear nuclei

ABR coclea nerve - brainstem

MLR brainstem - auditory cortex
SVR auditory cortex - cerebral cortex

Kaynak: Neuropeck M1 EP Navigator Nihon Kohden First Edition

Sekil 1. isitme Yollari ve Uyariimis Potansiyeller
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GEREG VE YONTEMLER

Bu calismaya Kasim 2009 - Kasim 2010 tarihleri arasinda Mersin
Universitesi Tip Fakiiltesi Néroloji Anabilim Dali Poliklini§i'ne basvuran ET'li

hastalar alindi.

Anamnez, nérolojik muayene ve WHIGET tani kriterlerine gére kesin ET

tanisi alan 100 hasta ¢alismaya dahil edildi.

Kontrol grubu olarak ET tanili hastalarimiz ile ayni yaglardaki 100 saglikli
gonulli secildi. Kontrol grubuna alinan hastalarin cinsiyet dagihmi hasta
grubuyla ayni idi ve yas dagihimi her hastanin yasina gore 1 araligindaydi.
Kontrol grubu belirlenirken hasta grubu ile genetik badi olmamasi, igitme
problemi yapma olasiligi olan herhangi bir norolojik veya sistemik hastaliga

sahip olmamalarina dikkat edildi.

18 yas alti, mental retardasyon, agir depresyon ve antidepresan ilag
kullanim oykusu, eslik eden 6nemli nérolojik bozukluk oykusu, kulak zari
perforasyonu, orta kulak bozukluklari, isitme kusuru olusturma olasiligi olan
diger norolojik, odyolojik ve sistemik hastalik dykusu, ototoksik ilag kullanim

oykusu calismamizda diglama kriterleri olarak belirlendi.

TUm hastalarin nérolojik muayeneleri poliklinikte gérevli néroloji uzmanlk
Ogrencisi veya ogretim Uyesi tarafindan yapilarak bulgular kaydedildi. Ayirici
tani amaciyla hemogram ve ALT, AST, Na, Ca, K, Ure, kreatinin degerleri, tiroid

fonksiyon testleri ¢alisildi.

ET tanisi icin standart bir tremor muayenesi uygulanmig, Washington
Heights-Inwood Genetic Study of essential tremor (WHIGET) tani kriterleri ve
klinik degerlendirme 0lgegi kullanildi. Bu dlgege gore postural ve kinetik tremor
0-3 Uzerinden Olgulmektedir. Degerlendirme 6 asamadan olugsmaktadir. Postural
tremor kollar 6ne uzatiimis halde degerlendirilirken kinetik tremor igin 5 farkli is
uygulatilarak 6lglim yapilmaktadir. WHIGET kriterlerine gore birey kesin
esansiyel tremor, muhtemel esansiyel tremor, olasi esansiyel tremor veya

normal olarak degerlendiriimektedir.
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Tablo 3. WHIGET Tani Kriterleri'"

Kesin ET kriterleri (5 kriter tanimlanmali)

1. En az bir kolda +2 posttral tremor (bas tremoru olabilir ancak tani
icin yeterli degildir.)

2. Dort gorev surecinde +2 kinetik tremor veya bir gorevde +2 ve diger
bir gorevde +3 kinetik tremor. (Gorevler; su doldurma, kasikla su icme, su
icme, parmak burun testi, spiral gizme)

3. Dominant elde tremor en az bir gunluk aktiviteye (yeme, icme,
yazma) engel olmalidir. Dominant elde tremor yoksa bu kriter dikkate
alinmaz.

4. llag tedavisi, hipertiroidizm, alkol alimi ya da distoni, potansiyel
etiyolojik faktor olarak kabul edilemez.

5 Psikojenik olmamalidir (garip goruntull, celiskili karakterli, hasta
celdirilebilir, muayenede diger psikiyatrik hastalik distnduren gérinumler)

Muhtemel ET kriterleri (1a ya da 1b; 2 ve 3 tanimlanmali)
1a. Kesin ET’ da tanimlanan 2 madde
1b.Kafa tremorunun gézlenmesi

2.1lag, alkol kullanimi, parkinsonizm, diger bazal gangliyon hastaliklari
ve hipertiroidizmin etiyolojik faktér olmamasi

3.Psikojenik olmamasi

Olasi ET kriterleri

1. Muayenede 3 gorev surecinde a +2 kinetik tremor varligi

Tremor siddet skalasi

0=g06zle gorulmez;

+1= dusuk amplitadIt zorlukla gorulebilen veya aralikli;

+2=orta derecede amplitudli ve genellikle mevcut tremor agikar titreme

+3=ylksek veya genis amplitid, siddetli ve silkinme tarzinda(=jerky)
tremor.

Degerlendirme (postural 1, kinetik 5 gorev ile degerlendirilir.)

1. Postiiral tremor: kollar 6ne uzatiimig halde iken degerlendirilir.
2. Kinetik tremor

Su aktarma;

Bardaktan su icme;

Kasikla su igme;

Parmak burun testi

Spirogram
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Calismaya baglamadan énce Mersin Universitesi Tip Fakdltesi Etik kurul

biriminden onay alindi.

ET tanih hastalara ve kontrol gurubuna c¢alismaya alinmadan oOnce
bilgilendirilmis onam formu okutuldu, gerekli bilgi verildi ve yazili onami alindi.
Katihmcilarin yas, cinsiyet, boy, kilo, egitim duzeyi, sigara ve alkol kulanim
bilgileri, komorbit hastalik ve ilag kullanim 6ykusu sorgulandi. ET tanisi olan
hastalarin ise ek olarak tremor baglama yasi, suresi, sekli ve bolgesi gibi
ayrintili hastalik oykUsunun yani sira ailede benzer tremoru olup olmadigi

sorgulandi.

Depresyon oykusu olan ve antidepresan ilag kullanan 4 hasta, eslik eden
onemli norolojik bozuklugu olan 7 hasta, orta kulak bozukluklari olan veya kulak
ameliyati olan 5 hasta, isitme cihazi kullanan 3 hasta, kulak zar1 perfore olan 2

hasta, calisma disi birakildi.

Hasta grubunu anamnez, norolojik muayene ve esansiyel tremor tani
kriterleri ile esansiyel tremor tanisi konan ve diglama kriterlerini tagimayan 100
hasta, kontrol gurubunu ise diglama kriterlerini tagimayan ve tremor yakinmasi

olmayan 100 saglikli génulli olusturdu.

Hasta ve kontrol grubuna ayrintili anamnez, nérolojik muayene, tremor,

odyometri, timpanometri ve BERA incelemeleri yapildi.

Odyometri incelemelerinin timi Mersin Universitesi Tip Fakultesi Kulak
Burun Bogaz Hastaliklari Anabilim Dali  Odyometri Laboratuvari’nda
gerceklestirilerek degerlendirildi. Butin hasta ve kontrol grubunun, KBB ve
norolojik muayeneleri yapildiktan sonra interacustic-AIS AC 40 (Assens,
Denmark) ile saf ses, konusma odyometrisi ve Homoth ABR 4000 USB
(Medizin elektronik GmbH-CoKG-Hamburg, Germany) cihazi ile BERA testleri
yapildi.

Odyometrik incelemede hava yolu ve kemik yolu esikleri i¢cin 500, 1000,
2000 ve 4000 Hz'de olgum yapildi ve 500, 1000, 2000 Hz ortalamasi alinarak
hava yolu ve kemik yolu i¢in saf ses ortalamalar (SSO) hesaplandi.

Saf ses; Hasta ve kontrol grubunun saf ses skorlari, asagidaki sekilde

degerlendirilmistir.
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0-20 dB : Normal

20-40 dB : Hafif igitme kaybi
40-60dB : Orta isitme kaybi
60-80dB : Siddetli isitme kaybi
80-100dB  : Derin igitme kaybi
100 dB-ustu : Total isitme kaybi

BERA test kayitlart Homoth BERA 4000 cihazi (Medizinelektronik
GmbH&CoKG, Basselweg, Hamburg, Germany) ile yapildi. Elektrodlar, her iki
mastoid aktif ve alin bolgesi de toprak elektrod olacak sekilde yerlestirildi. BERA
cevaplart 100-3000 Hz arasi bir bant olacak sekilde filtrelendi. Alternan
polaritede klik uyaranlar bir kulaga 100 msn sureyle ve 16.4 Hz tekrar orani ile
1000 klik uyaran gonderildi. Her kulak ayri ayri degerlendirildi. Hastalarin
degerlendirme sirasinda dogal uykuya yakin bir sakinlikte olmalari saglandi.
Her bir kulak igin 90 dB klik uyaranda elde edilen 1., lll., ve V. dalga formlari,
amplitidleri ve dalgalarin ortaya c¢ikma sureleri (I-lll, 1lI-V ve |-V interpik
intervalleri) degerlendirildi. Her iki kulak arasinda 0.3 msn fark anlamh kabul

edildi. V. Dalganin elde edildigi en dusuk deger esik deger olarak kabul edildi

BERA kaydinda |. dalga akustik sinirden, Il. dalga koklear nukleuslardan,
lll. dalga superior oliver kompleksten, IV. dalga lateral lemniskustan, V. dalga
inferior kollikulustan, VI. ve VII. dalgalar medial genikulat cisimden koken

almaktadir.

istatistik Yontemler

Tim Odyometri ve BERA olgtimlerinin Normal dagilima uygunlugunu test
etmek igin Shapiro-Wilk testi kullanildi ve bu testten elde edilen sonuglara gore,

kargilastirmalarda parametrik veya non-parametrik testler kullanildi.

Odyometri ve BERA dlgumlerinin sag ve sol kulaktaki farkhliklarini
degerlendirmek igin Paired Samples t Test kullanildi. Bagimsiz gruplar

arasindaki yapilan karsilastirmalarda bagimsiz grup sayisinin 2 oldugu
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parametrik kargilagtirmalar igin Student t Testi kullanildi, non-parametrik

kargilastirmalar icinse Mann Whitney U testi kullanildi.

Bagimsiz gruplar arasindaki yapilan karsilagtirmalarda bagimsiz grup
sayisinin 2’den fazla oldugu parametrik karsilastirmalar icin One-way ANOVA
testi kullanildi, non-parametrik kargilastirmalar iginse Kruskal-Wallis testi
kullanildi. Yapilan bu karsilastirmalarda en az 2 grup arasinda fark olusan
Olcimler igcin ANOVA arkasindan Tukey-HSD testi ve Kruskal-Wallis testi

arkasindan Dunn testi kullanildi.

iki kategorik yapidaki s6zel degiskenin kargilagtirlmasinda Pearson Ki-
Kare testleri kullanildi. Her iki degigskene ait kategori sayisi 2 olan
karsilastirmalar igin Fisher Exact test degeri verildi. Sag ve sol tremor siddeti

uyumlarini kargilastirmak i¢cin Kappa uyum analizi kullanildi.

iki sayisal degisken arasinda dogrusal iligkinin olup olmadigini, varsa bu
iliskinin yonU ve dogrusallik derecesini arastirmak igin Spearman Rank
korelasyon katsayisi hesaplandi. Kategorik yapidaki degiskenler arasindaki
uyumu degerlendirmek igin Kappa katsayisi hesaplandi. Yapilan tim
kargilastirmalarda 1. Tip Hata seviyesi (alfa hatasi) 0,05 olarak belirlendi ve bu
degerden daha kugluk olarak hesaplanan p anlamliik degerleri istatistiksel
olarak anlamli kabul edildi. Yapilan istatistiksel analiz ve grafiklerde SPSS for

Windows 11.5.1, MedCalc 11.4 ve Statistica 6.0 istatistik programlari kullanildi.
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BULGULAR

Calismamiza ET tanisi almis olan yuz hasta ve yuz saglikli kontrol grubu

alinmigtir. ET hastalarinin 52’si kadin ve 48’i erkekti. Kontrol grubundaki saglikli

gonulll bireyler de ayni sekilde 52’si kadin ve 48’i erkekti.

Tablo 4. ET tanili hastalarin ve saglikli kontrol grubunun cinsiyet dagilimi

Sayi (n) Yiizde (%)
Kadin 52 52
ET ..
hastalari cinsiyet Erkek 48 48
toplam 100 100
Kadin 52 52
Kontrol | 1 sivet Erkek 48 48
grubu
toplam 100 100
Esansiyel tremorlu hastalarin yas ortalamasi 56,3+ 16,7, kontrol

grubunun yas ortalamasi 56,4+16,8 idi. Kontrol ve hasta gruplar arasinda yas

ortalamalari acgisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir
(p=0,970).

50,00

> 30,00

20,007

10,00

0,00

T
KONTROL

Grup

T
HASTA

Sekil 2. Hasta ve kontrol grubunun yas ortalamalan grafigi
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Tablo 5. Calismamizdaki hastalarin yas ve cinsiyet dagilimi

Grup Sayi (n) %
<59 yas 51 51,0
60 - 69 yas 20 20,0

Hasta 70 - 79 yas 27 27,0
80 ve ustli yas 2 2,0
Total 100 100,0
<59 yas 51 51,0
60 - 69 yas 21 21,0

Kontrol 70 - 79 yas 25 25,0
80 ve ustii yas 3 3,0
Total 100 100,0

Hastalarin 44’Gnde aile oykusu mevcuttu. Aile hikayesi olan hastalarin
ortalama hastalik suresi 17,1 yil aile hikayesi olmayan hastalarin ortalama
hastalik sureleri 10,9 yil olarak saptandi. Aile oykusu olan ve aile oykusu
olmayan hastalarin hastalik sureleri arasindaki fark istatistiksel olarak
anlamliydi (p=0,007).

Tablo 6. ET tanili hastalarin aile dykiisiine gore ayrilmasini gosteren tablo

Grup Sayi (n) Yiizde (%)
Aile oykusu var 44 44,0
Aile oykusu yok 56 56,0
Toplam 100 100,0
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Tablo 7. Aile dykiusii olan ve olmayan grupta tremor baslangig tarihi

Sayi(n) | Ortalama Std. sapma

Ailede ET oykusu var | VAR 44 17,11 12,61
mi?

YOK 56 10,93 9,89

Hastalarin

%100’Gnde ellerde tremor,

%12’sinde cenede tremor,

%12’sinde seste tremor, %12’sinde basta tremor ve %2’sinde de dilde tremor

g6zlemlendi. ET olgularinin sag el tremoru degerlendirildiginde hepsinde (100

kisi) postural ve kinetik tremor goruldi. %13’Unde istirahat tremoru goruldu

Tablo 8. ET tanili hastalarda sag elde gorilen postural tremor siddeti

Sag ust ekstremite postiiral tremor siddeti Sikhk Yiizde (%)
Hafif 63 63,0
Orta 29 29,0
Yiiksek 8 8,0
Total 100 100,0

Tablo 9. ET tanili hastalarda sol elde gorulen postiiral tremor siddeti

Sol iist ekstremite postiiral tremor siddeti Sikhk Yuzde (%)
Hafif 64 64,0
Orta 31 31,0
Yuksek 5 5,0
Total 100 100,0

Dominant el kinetik tremoru degerlendirildiginde %59 oraninda hafif,

%31orta, %10 yluksek siddette tremor saptandi.
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Tablo 10. ET tanili hastalarda sag elde gorilen kinetik tremor siddeti ve

dagilimi
Sag ust ekstremite kinetik tremor siddeti Sayi(n) Yuzde( %)
Hafif 59 59,0
Orta 31 31,0
Yuksek 10 10,0
Total 100 100,0

Tablo 11. ET tanil hastalarda sol elde goriilen kinetik tremor siddeti ve

dagilimi
Sol list ekstremite kinetik tremor siddeti Sayi(n) Yuzde (%)
Hafif 66 66,0
Orta 25 25,0
Yiksek 9 9,0
Total 100 100,0

Tablo 12. ET tanih hastalarinda goriilen kinetik tremor siddetinin sag ve
sol elde karsilagtiriimasi

Sol ust ekstremite kinetik
tremor siddeti
Total
Hafif Orta Yiiksek

Sag ust ekstremite
kinetik tremor Hafif 52 7 0 59
siddeti

Orta 14 16 1 31

Yiiksek 0 2 8 10
Total 66 25 9 100
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Sag ve sol kinetik tremor skorlari birbirinden farklilik gostermekteydi,

p=0,001 (Kappa degeri:

Sag ve sol tremor siddeti uyumlarini

karsgilastirmak igin Kappa uyum analizi kullanildi.

Tablo 13. ET tanili hastalarda sag elde goriilen istirahat tremoru sikhgi

istirahat tremoru Sikhk Yiizdesi (%)
Var 13 13,0
Yok 87 87,0
Toplam 100 100,0

Tablo 14. ET tanili hastalarda sol elde goriilen istirahat tremoru sikligi

istirahat tremoru Sikhk Yiizdesi(%)
Var 11 11,0
Yok 89 89,0
Toplam 100 100,0

Hastalar yas gruplarina gore kategorik olarak siniflandirildiginda yas

ilerledikge esansiyel tremor giddetinin arttigr gdzlenmisgtir.

Yas ile sag kinetik ET degerleri arasinda pozitif yonll zayif derecede bir
korelasyon vardir, yas arttikca kinetik tremor siddetinde anlamli bir artig

g6zlemlenmektedir (Spearman’s r = 0,284; p=0,004).

Calismaya katilan ET’li hastalarin %71’i ET igin medikal tedavi

almaktaydi.

100 ET hastasina sorulan ‘igitme ile ilgili sikayetiniz var mi?’ sorusuna
19'u evet, 81’i hayir yaniti verdi. 100 kontrol grubundaki kigiden ise 2 kisi bu
soruya evet yaniti verdi. Kontrol ve hasta grubu bireylerinin kendilerini isitme
kayiphg! acisindan degerlendirmeleri agisindan yapilan karsilastirmada, hasta
grubundaki bireylerin isitme kaybi orani kontrollerden yaklasik 10 kat daha

fazlaydi ve bu farklilhk istatistiksel olarak anlamh bulunmustur (Fisher Exact
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=0,003). Fakat odyometri ve BERA tetkikleri sonucunda bireylerin kendilerini
isitme kayipliklar agisindan degerlendirmeleri ile odyometri dlgimlerinin birey
isitme  kayipliklarini  degerlendirmesi arasinda olusan uyum, tum
kargilastirmalarda zayif bulunmustur. Bu durumda bireylerin kendilerini isitme

kayipliklar1 agisindan yeterli degerlendiremedigi ortaya ¢ikmistir.

Tablo 15. Hasta ve kontrol grubunun isitme gucligi yakinmasini gosteren

tablo

Grup isitme sikayeti olanlar Sayi Yiizde (%)
Var 19 19,0
Hasta
Yok 81 81,0
Toplam 100 100,0
Var 2 2,0
Kontrol Yok 98 98,0
Toplam 100 100,0

Esansiyel tremor hastasi ve kontrol grubundaki kigilere yapilan odyolojik

testler
a. Saf ses odyometrisi (ortalamasi)
b. Timpanometri
c. BERA

ET'li hastalarin ve kontrol grubu bireylerinin odyolojik testleri
kargilastirildiginda 500-2000HZ icin Sag kulak saf ses ortalama degeri hasta
grubunda 20,61 kontrol grubunda 21,34 olarak olgulmustur. Hasta ve kontrol
grubu arasindaki bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p=0,917) sol
kulakta saf ses ortalama degeri hasta grubunda 18,93, kontrol grubunda 20,76
olarak Olgulmustir. Hasta ve kontrol grubu arasindaki bu fark istatistiksel olarak
anlamli degildir (p=0,799) bu kargilastirmalar Mann Whitney U testi ile
yapilmistir.
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Tablo 16. Hasta ve kontrol grubunun odyolojik testlerinin karsilagtiriimasi

Grup Sayi(n) | Ortalama | Standart sapma

Hasta 100 20,61 11,01
Sag 500-2000 Hz

Kontrol 100 21,34 12,38

Hasta 100 18,93 9,60
Sol 500-2000 Hz

Kontrol 100 20,76 13,27

Hasta 100 26,12 13,80
Sag 1000-4000 Hz

Kontrol 100 25,56 15,57

Hasta 100 24,16 12,27
Sol 1000-4000 Hz

Kontrol 100 26,01 16,72

Sag kulak 500-2000Hz frekansta odyometrik tetkik bakimindan hasta ve
kontrol gruplari arasinda fark yoktur (p=0,91).

Sol kulak 500-2000Hz frekansta odyometrik tetkik bakimindan hasta ve
kontrol gruplari arasinda fark yoktur (p=0,8).

Sag kulak 1000-4000Hz frekansta odyometrik tetkik bakimindan hasta ve
kontrol gruplari arasinda fark yoktur (p=0,34).

Sol kulak 1000-4000Hz frekansta odyometrik tetkik bakimindan hasta ve
kontrol gruplari arasinda fark yoktur (p=0,96).

Tablo 17. Hasta ve kontrol grubunda saf ses odyometrisi ortalamasinin
sag ve sol kulakta karsilastiriimasi

Hasta Kontrol p degeri
Sag kulak 26,12 25,56 0,961
Sol kulak 24,16 26,01 0,343
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Sag kulakta (sag kulak 500-2000 Hz igin) ET grubundaki hastalarin
65'inde odyometri sonuglari normaldi. Kontrol grubundakilerin 63’Unde

odyometri sonuglari normaldi. Bu fark istatistiksel olarak anlamsizdi (p=0,88).

Sol kulakta (sol kulak 500-2000 Hz i¢in) ET grubundaki hastalarin 65’inde
odyometri sonuglart normaldi. Kontrol grubundakilerin 61’'inde odyometri

sonuglari normaldi. Bu fark istatistiksel olarak anlamsizdi (p=0,87).

Sag kulakta (sad kulak 1000-4000 Hz igin) ET grubundaki hastalarin
40''Inda odyometri sonuglari normaldi. Kontrol grubundakilerin 52’sinde

odyometri sonuglari normaldi. Bu fark istatistiksel olarak anlamsizdi (p=0,12).

Sol kulakta (sol kulak 1000-4000 Hz igin) ET grubundaki hastalarin
47’sinde odyometri sonuclari normaldi. Kontrol grubundakilerin 49’unda

odyometri sonuglari normaldi. Bu fark istatistiksel olarak anlamsizdi (p=0,89).

BERA yanitlari incelendiginde her iki grup arasinda istatistiksel olarak

anlamli farkhlik saptanmadi.

Tablo 18. Hasta ve Kontrol gruplarinin BERA degerlerinin karsilastiriimasi

Grup Sayi(n) ortalama Standart sapma p degerleri

Sol I-lll interpik | Hasta 100 217 0,293

latansi ortalama 0,248
Kontrol 100 2,11 0,256

Sol IV interpik | Hasta 100 4,05 0,363

latansi ortalama 0,508
Kontrol 100 4,06 0,336

Sol IV interpik | Hasta 100 1,89 0,230

latansi ortalama 0,136
Kontrol 100 1,95 0,248

Sag I-lll interpik | Hasta 100 2,16 0,381

latansi ortalama 0,558
Kontrol 100 2,09 0,244

Sag |-V interpik | Hasta 100 4,08 0,427

latansi ortalama 0,564
Kontrol 100 4,01 0,317

Sag |llI-V interpik | Hasta 100 1,91 0,232

latansi ortalama 0,215
Kontrol 100 1,94 0,194
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Tablo 18’in devami

Hasta 100 1,57 0,182

sol l.dalga latansi 0,307
Kontrol 100 1,60 0,170
Hasta 100 3,72 0,308

sol lll. dalga latansi 0,903
Kontrol 100 3,73 0,293
Hasta 100 5,61 0,366

sol V. dalga latansi 0,316
Kontrol 100 5,68 0,383
Hasta 100 1,58 0,183

sag l.dalga latansi 0,672
Kontrol 100 1,59 0,187
Hasta 100 3,73 0,312

sag lll. dalga latansi 0,837
Kontrol 100 3,71 0,267
Hasta 100 5,64 0,348

sag V dalga latansi 0,985
Kontrol 100 5,63 0,304

Karsilastirmalar non parametrik bir test olan Mann Whitney U testi ile

yapildi ve anlamh farklihklar bulunamadi.

ET grubunda isitme kaybinin ellerdeki tremor siddeti karsilastiriidiginda
isitme kaybi ile tremor siddeti arasinda korelasyon anlamli ¢ikti. Bu
kargilastirmalarda Odyo 500-2000 Hz frekanslarini karsilastirmak i¢in one way
ANOVA, Odyo 1000-4000 Hz frekanslarini karsilastirmak icin de Kruskal-Wallis

testlerini kullanildi.

Tablo 19. Kinetik tremor siddeti (hafif-orta-yliiksek) ve odyometri
karsgilagtirmalari

Standart o .
n | ortalama sapma p degerleri
Hafif 59 19,08 9,536
Orta 31 20,29 9,644
Sag 500-2000 0,008
Yuksek |10 30,60 17,652
Total 100 20,61 11,013
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Tablo 19’un devami

Hafif 59 17,28 8,884
Orta 31 19,48 9,047
Sol 500-2000 0,011
Yiksek |10 26,90 11,994
Total 100 18,93 9,604
Hafif 59 23,00 12,356
Orta 31 28,29 12,420
Sag 1000-4000 0,003
Yuksek |10 37,80 19,124
Total 100 26,12 13,802
Hafif 59 21,23 10,951
Orta 31 26,64 12,292
Sol 1000-4000 0,004
Yuksek |10 33,7000 14,205
Total 100 24,16 12,272

Tremor siddeti arttikga tim odyo degerlerinin de artigi gértlmektedir

isitme kayiplik dereceleri igin:

Tablo 20. Sag 500-2000 ol¢gumiine gore isitme kaybi ile tremor siddeti

karsilagtirmasi

odyometri sag 500-2000 6lgiimiine gore isitme kaybi

Hafif igitme Orta igitme Siddetli Toplam
Normal
kaybi kaybi isitme kaybi
43 13 3 0 59
Hafif
%72,9 %22 %5,1 %0 %100
Kinetik
18 12 1 0 31
tremor | Orta
. . %58,1 %38,7 %3,2 %0 %100
siddeti
4 4 1 1 10
Yiiksek
%40 40,0% %10 %10 %100
65 29 5 1 100
Toplam
%65 %29 %5 %1 %100

Anlaml bir iliski var tremor siddeti arttik¢a isitme kaybi da artiyor (p=0,031)
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Tablo 21. Sag 1000-4000 olgcumiine gore isitme kayiplklar ile tremor
siddeti karsilastirmasi

odyometri sag 1000-4000 ol¢iimiine gore isitme kaybi

Normal | Hafifisitme | Orta igitme Siddetii | 1oPlam
kaybi kaybi isitme kaybi
29 26 3 1 59
Hafif
%49,2 %44,1 %5,1 %1,7 %100
Kinetik 9 17 5 0 31
tremor | Orta
siddeti %29 %54,8 %16,1 %0 %100
2 4 3 1 10
Yiiksek
%20 40,0% %30 %10 %100
40 47 11 2 100
Toplam
%40 %47 %11 %2 %100

Anlamli bir iligki var tremor siddeti arttik¢a isitme kayiphigi da artiyor (p=0,035)

Tablo 22. Sag 1000-4000 ol¢cumiine gore isitme kayipliklar ile tremor
siddeti karsilagtirmasi

odyometri sag 1000-4000 Sl¢iimiine gore isitme kaybi

Normal | Hafifisitme | Orta igitme Siddetii | 1oPlam
kaybi kaybi isitme kaybi
29 26 3 1 59
Hafif
%49,2 %44,1 %5,1 %1,7 %100
Kinetik 9 17 5 0 31
tremor | Orta
siddeti %29 %54,8 %16,1 %0 %100
2 4 3 1 10
Yiiksek
%20 40,0% %30 %10 %100
40 47 11 2 100
Toplam
%40 %47 %11 %2 %100

Anlaml bir iligki var tremor siddeti arttik¢a isitme kayiphdi da artiyor (p=0,035)
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Tablo 23. Sol 1000-4000 ol¢iimiine gore igitme kaybi ile tremor siddeti

karsilastirmasi

odyometri sol 1000-4000 6lgiimiine gore isitme kaybi
Normal | Hafifisitme | Orta isitme Siddetli | ToPlam
kaybi kaybi isitme kaybi
Hafif 33 24 1 1 59
%55,9 %40,7 %1,7 %1,7 %100
Kinetik
tremor | Orta 12 14 5 0 31
siddeti
%38,7 %45,2 %16,1 %,0 %100
Yiiksek 2 5 3 0 10
%20 %50 %30 %,0 %100
Toplam 47 43 9 1 100
%47 %43 %9 %1,0 %100
Anlamli bir iligki var tremor siddeti arttik¢a isitme kayipligi da artiyor (p=0,029)
Tablo 24. Kinetik tremor siddeti ve BERA sonuglari da iligkisi
n ortalama Standart sapma p degerleri
Hafif 59 2,14 0,256
Sol I-lll interpik | Orta 31 2,22 0,367
0,509
latansi Yiksek 10 2,22 0,249
Toplam 100 2,17 0,293
Hafif 59 4,01 0,354
Sol I- V interpik | Orta 31 4,14 0,390 0.911
latansi Yiiksek 10 4,00 0,304 ’
Toplam 100 4,05 0,363
Hafif 59 1,86 0,217
Sol llI-V Orta 31 1,94 0,254 0.117
interpik latans1 | Yiiksek 10 1,89 0,226 ’
Total 100 1,89 0,230
Hafif 59 2,15 0,380
Sag I-lll
Orta 31 2,22 0,385
interpik latansi 0,231
Yiksek 10 2,03 0,390
ortalama
Total 100 2,16 0,382
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Tablo 24’lin devami

Hafif 59 4,01 0,436
Sag I-V interpik | Orta 31 4,23 0,351 0.015
latansi Yiiksek 10 4,04 0,516 ’
Total 100 4,08 0,427
Hafif 59 1,87 0,224
Sag -V Orta 31 1,96 0,208
0,049
interpik latansi1 | Yiiksek 10 1,97 0,319
Total 100 1,91 0,233
Hafif 59 1,54 0,182
sol I. dalga Orta 31 1,61 0,186
0,168
latansi Yiiksek 10 1,62 0,158
Total 100 1,57 0,183
Hafif 59 3,67 0,264
sol lll. dalga Orta 31 3,80 0,387 0111
latansi Yiiksek 10 3,81 0,232 ’
Total 100 3,72 0,308
Hafif 59 5,56 0,371
sol V. dalga Orta 31 5,74 0,335
0,039
latansi Yiiksek 10 5,56 0,367
Total 100 5,61 0,366
Hafif 59 1,58 0,180
sag |. dalga Orta 31 1,54 0,153
0,257
latansi Yiiksek 10 1,66 0,262
Total 100 1,58 0,183
Hafif 59 3,70 0,305
sag lll. dalga Orta 31 3,77 0,354
0,082
latansi Yiiksek 10 3,82 0,185
Total 100 3,73 0,312
Hafif 59 5,57 0,355
sag V. dalga Orta 31 5,76 0,305 0.011
latansi Yiiksek 10 5,72 0,345 ’
Total 100 5,64 0,348

BERA sol kulak 90Hz'de V. dalgada anlamli fark (p=0,033) saptandi

(Hafif ve Ortalar arasinda)

BERA sag kulak 90Hz |-V interpik latansinda. Dalgada anlamh fark
(p=0,013) saptandi ( (Hafif ve Ortalar arasinda)
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BERA sag 90 Hz'de lll-V interpik latansinda anlamh fark (p=0,043)

saptandi (Hafif ve Ortalar arasinda).

BERA sag 90Hz'de V. dalgada anlaml fark (p=0,012) saptandi ( (Hafif ve

Ortalar arasinda).

Karsilastirmalar i¢cin one way anova kullanildi Genel Karsilastirmalar
Non-Parametric bir test olan Kruskal-Wallis testiyle, ikili karsilastirmalar ise

Dunn testiyle yapiimigtir.

Tablo 25. Hasta ve Kontrol gruplarinin Odyometride 500-2000Hzde sag
kulakta isitme kaybi siddeti

odyometri sag 500-2000 Sl¢iimiine gore isitme kaybi
Hafif isitme | Orta isitme | Siddetli igsitme
Normal
kaybi kaybi kaybi
Sayi(n 65 29 5 1
HASTA yitn)
% 65,0% 29,0% 5,0% 1,0%
grup
Sayi(n) 63 28 8 1
KONTROL
% 63,0% 28,0% 8,0% 1,0%
Sayi(n) 128 57 13 2
Total
% 64,0% 28,5% 6,5% 1,0%

Hasta ve kontrol gruplarinda odyometrik incelemede 500-2000Hz
Olciminde sag kulaktaki isitme kaybi oranlari birbirine benzer bulundu
(p=0,863).

Tablo 26. Hasta ve Kontrol gruplarinin Odyometride 500-2000Hz’de sol
kulakta isitme kaybi siddeti

odyometri sol 500-2000 dlgiimiine gore isitme kaybi
Hafif igitme Orta isitme Siddetli
Normal
kaybi kaybi isitme kaybi
Sayi(n) 65 32 3 0
HASTA
% 65,0% 32,0% 3,0% ,0%
grup
Sayi(n) 61 30 8 1
KONTROL
% 61,0% 30,0% 8,0% 1,0%
Sayi(n) 126 62 11 1
Total
% 63,0% 31,0% 5,5% 9%
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Hasta ve

Olciminde sol
(p=0,325).

kontrol
kulaktaki

gruplarinda odyometrik incelemede 500-2000Hz

isitme  kaybi

oranlari

birbirine benzer bulundu

Tablo 27. Hasta ve Kontrol gruplarinin Odyometride 1000-4000Hzde sag
kulakta isitme kaybi siddeti

odyometri sag 1000-4000 ol¢iimiine gore isitme kaybi
Hafif isitme | Orta isitme Siddetli
Normal kaybi kaybi isitme kaybi
Sayi(n) 40 47 11 2
HASTA
% 40,0% 47,0% 11,0% 2,0%
grup
Sayi(n) 52 30 15 3
KONTROL
% 52,0% 30,0% 15,0% 3,0%
Sayi(n) 92 77 26 5
Total
% 46,0% 38,5% 13,0% 2,5%

Hasta ve kontrol gruplarinda odyometrik incelemede 1000-4000Hz

Olcimunde sag kulaktaki isitme kaybi oranlari birbirine benzer bulundu (
p=0,105).

Tablo 28. Hasta ve Kontrol gruplarinin Odyometride 1000-4000Hzde sol
kulakta isitme kaybi siddeti

odyometri sol 1000-4000 Slgiimiine gore igitme kaybi
Hafif igitme Orta isitme Siddetli
Normal kaybi kaybi isitme kaybi
Sayi(n) 47 43 9 1
HASTA
% 47,0% 43,0% 9,0% 1,0%
grup Sayi(n) 49 33 15 3
KONTROL 49.0%
% 33,0% 15,0% 3,0%
Sayi(n) 96 76 24 4
Total
% 48,0% 38,0% 12,0% 2,0%
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Hasta ve kontrol gruplarinda odyometrik incelemede 1000-4000Hz
Olcimunde sol kulaktaki isitme kaybi oranlari birbirine benzer bulundu
(p=0,277).

Kontrol ve hastalar arasinda odyo oOlgumlerine gore olusan igitme
kayiplari arasinda herhangi bir istatistik anlamli farklihk bulunamamistir (tm

odyo 6lgum dalga ve lokalizasyonlari igin).
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TARTISMA

ET kronik, progresif seyirli, postural ve kinetik tremorun gorulduagu
norolojik bir hastaliktir. En sik gorulen hareket bozuklugudur, en belirgin 6zelligi
kollarda gbézlenen 4-12 Hz kinetik tremorudur. Tremorun siddeti hafiften siddetli

diizeye kadar cesitlilik gosterir'. Prevalans degeri %0,4-3,9 arasindadir®.

Klinik 6zellikleri tremor, diger motor belirtiler ve nonmotor belirtilerden
olusur. ET, heterojen bir bozukluktur. Hastalarda tremor farkli lokalizasyonlar
gOstermekte, hastalarin ilag tedavilerine verdikleri yanit ayni olmamakta ve altta
yatan  etiyoloji ile  noropatolojik  degisiklik  bigimleri  degiskenlik

gostermektedir®®91°,

Diger motor belirtiler de sik olarak gézlenmektedir Yapilan ¢alismalarda
bazi ET hastalarinda dengenin ve tandem yuriylUstn bozuldugunu, hafif dizey
okulomotor bozukluklarin da goérulebilecegi gosterilmistir. Oktlomotor islevierde
subklinik vestibuloserebellar etkilenme gibi farkh iglevlerde bozukluklar

saptanmistir®®4°.

Ozgiil Kisilik karakterleri, anksiyete, depresif semptomlar ve sosyal fobi
gibi bir dizi nonmotor 6zelliklerin varligi gin gectikge daha fazla taninmaktadir.
Yapilan g¢alismalar, motor olmayan o&zelliklerin (hafif biligssel bozukluklar ve

kisilik degisimleri) ET’li olan hastalarda ortaya gikabilecegini gdstermektedir®.

Bilissel fonksiyonlarda hafif derecelerde bozulma gézlendigi (6zellikle
yuruttcl islevlerde fonksiyon bozuklugu) yapilan calismalarda

gosterilmistir®°,

ET hastalari Uzerinde yapilan buyik c¢aph bir c¢alismada tremor
siddetinden badimsiz olarak ortaya g¢ikan hafif dizeyde koku alma bozuklugu
gorulmustir. Bu bozukluk, Parkinson hastalarinda gdézlenenden daha hafif
diizeydedir®.

ET’de kalitim 6nemlidir. Aile dykusu %17 ile %100 arasindaki degerlerde
bildirilmistir®®.

Calismamiza katillan hastalarin %44’Gnde ailede benzer tremor dykusu

olan Kkisilerin bulundugu oOgrenilmistir. Hastaligin baglama yasini etkileyen

faktorlerin incelendigi bir calismada aile hikayesi olanlarda olmayanlara goére
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hastaligin daha erken basladigi saptanmistir'®. Bizim calismamizda da aile
OykuUsu olanlarda ortalama hastalaik suresi diger gruba gére daha uzundu ve

istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,007).

Yapilan c¢esitli calismalarda klinik asimetri orani %18-36 arasinda
saptanmistir™’. Bizim calismamizda ise asimetrik tremor orani %24 olarak

saptandi.

Literatirde ET’de Ust ekstremitelerin %95, basin %34, alt ekstremitelerin
%30, sesin %12, dilin %7, yizin %5 ve gbvdenin %5 oranlarinda etkilendigi
belirtilmistir’. Onceki calismalara benzer sekilde bizim calismamizda da (st

ekstremitelerde tremor daha sik gozlenmistir.

ET’li hastalarda isitme azli§i etyolojisi ile ilgili farkli gorisler mevcuttur.
Literaturde de belirtilen nadir durumlardan bazilari, ailesel
meningoserebrovaskiiler amiloidozis'®, X'e bagl ataksi'® 18q delesyonlu

141,142

distoni, xseroderma pigmentoza'® artemisinin ve metil civa klorid

toksisitesidir'*®.

Bu durumlarda isitme kaybi ve tremor ile birlikte baska semptomlar da
gOzlenmektedir. Ailesel meningoserebrovaskuler amiloidoziste amiloid
depozitleri leptomeningeal damarlar, serebrospinal alan, spinal ganglion,
periferal sinirler ve bazi i¢ organlarda birikir. Bunlara bagh olarak olarak da
hastalarda tremor ile birlikte isitme azhgi, ataksi, migren tipi basagrisi,
psikomotor bozukluklar goérulebilmektedir. Nistagmus, spastik paraparazi,
piramidal bulgular, polindéropati, halUsinasyon ve Uriner retansiyon bazi
hastalarda goézlenmektedir. Kontrastli MRG serilerinde 6zellikle silvian fissur

yuzeyinde, beyin sapi ve serebellumda degisiklikler gozlenmektedir.

18 delesyonlu distoni'lde mental retardasyon, epileptik nobetler,

nistagmus, tremor, kore, sensorindral isitme kaybi, polindropati gézlenebilir.

Antimalaryal etkisinin oldugu digunulen artemisin bitkisinin toksisitesinde
gOzlenen ataksi, tremor ve isitme azliginin sebebi: beyin sapinda yaptigi

oksidatif strese baglanmistir™’.

Metil civa klorid organik civa bilesiklerinin en toksik olanidir. Bu bilegik
serebellumdaki granuler ndronlarda ve gorme korteksinde hasara neden olur.

Gorme bozukluklari, ataksi, isitme kaybi gdzlenir'*®. Tremor ve isitme azhg
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mevcut olan durumlarda ataksinin de klinik tabloya eslik etmesi patogenezde

144

serebellumun 6nemli bir rol oynadigini dusundurmektedir ™. Patogenezdeki

serebellumun roli PET, MRS calismalari ile de desteklenmistir.

ET'nin ortaya ¢ikmasina neden olan norofizyolojik mekanizmalar tam
olarak aydinliga kavusturulamamistir. Serebellar lezyona bagl olarak tremorun
belirgin olarak azalmasi, ileri olgularda saptanabilen ve alkol alimi ile kontrol
altina alinabilen serebellar bulgular (intansiyonel tremor, ataksik ve dismetrik
denge kusurlari, okulomotor bulgular ve anormal el-géz koordinasyonu)
nedeniyle ET patogenezine iligkin ilk 6ngoruler ET’nin serebellar patolojiye bagl
olarak ortaya ¢iktigi seklinde olmustur. Bazi ¢alismalarda elde edilen bulgular
ET'de serebellar disfonksiyonu isaret eder ki buna bir 6érnek anormal tandem

yiriytstir®.

Ayrica patogenezde talamusun rolinu destekleyen pek ¢cok fMRI ve PET
calismasi ve elektrofizyolojik inceleme vardir. Yapilan gorintuleme
yontemlerinde olivo-serebellotalamo-kortikal yolak tutulumu ve serebellar
korteks hiperaktivitesinin ET’ye neden oldugu diisiiniilmektedir®'®™*. Talamusun
ventral intermedius ndkleusun stimulasyonu ile ET’'deki dramatik duzelme
talamokortikal yolaklarin ET patogenezindeki rolunu

desteklemektedir*®:41:42:51.52.54

ET ile isitme azhg arasindaki iligkiyi aciklamak igin ortaya surtlen
goruslerden biri ventral talamusun anormal uyarildigidir. Daha o6nceden
belirtildigi gibi isitsel uyari inferior kollikulus yoluyla ventral talamusa (medial
genikulat cisimcik ) ve transvers temporal girustaki isitsel kortekse iletilir. isitsel
impulslar ayni anda her iki isitsel kortekse ulastinildigindan tek tarafl isitsel
korteks lezyonlari isitme kaybina neden olmaz'*. ET’de de ventral talamusun
anormal uyariimasindan suUphelenilmektedir. Bu nedenle ventral talamusta
meydana gelen bozukluklarin hem tremora hem de igitme kaybina neden

olabilecegi diistinlilmektedir'.

Bir diger gorus ise ET ile isitme kaybi arasindaki olasi bir patofizyolojik
baglantinin konneksin proteinleri ile iligkili oldugu yonundedir. Bu proteinler
hicreler arasi iletisimi duzenler ve isitme kaybinin nedenlerinden biri oldugu

gérulmustir ET'de gozlenen tremorun en az bir konneksin proteininin
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mutasyonuna bagli olarak ritmojen hucrelerde ortaya c¢ikan hipersenkroniye
bagli olarak olustugu ileri surmustir Konneksin genleri, "gap junction"
proteinlerinin alt birimlerini kodlarlar. Gap junction proteinleri komsu hucreler
arasindaki hizli haberlesmenin saglanmasi igin iyonlarin, ikincil habercilerin ve

kuguk metabolitlerin hizl gegisine imkan veren bir yap|d|r14.

Mutasyona ugramasi halinde isitme kaybina neden olan d¢ 6nemli
konneksin geni bilinmektedir. Konneksin 26, konneksin 31 ve konneksin 30 ‘dur.
Sendromik olmayan otozomal resesif isitme kayiplarinin %50’sini konneksin 26
mutasyonu olusturmaktadir. Konneksin 31 mutasyonu sonucu sensorinoral
isitme kaybi ile birlikte polindropati de gozlenir. Ylksek frekanslarda asimetrik
isitme kaybi ile karakterize sendromik olmayan isitme kaybi konneksin 26 ile
iligkilendirilmistir. Kompanse edilebilmesi nedeniyle tespit edilmesi gecikse de
genellikle cocukluk déneminde bulgu vererek tespit edilmektedir'*. Mutasyona
ugramasi durumunda tremor ile birlikteligi goOsterilen konneksin genleri ise

6147 148

konneksin 3 ve konneksin 47’dir *°.

ileri de yapilacak ¢alismalarda hem ET’ye hem de isitme azli§ina neden
olan ortak bir konneksin gen mutasyonu bulunabilir. Yasllikta gorulen isitme
kaybinin patofizyolojisi tam olarak anlasilamamis olmakla birlikte hiperlipidemi

ve hipertansiyon gibi bir takim risk faktorleriyle iliskilendirilmektedir'*®°.

isitme kaybi ayrica cesitli depresyon ve demans tirleriyle de yakindan
iligkilidir ~ ancak bunlar arasindaki nedensel iligki kesin  olarak

belirlenememistir’’.

Depresif duygu durumu subjektif olarak isitme azligina neden olmaktadir.
Nagy ve arkadaslarinin 2004 yilinda yaptiklari calismada kemik iletimli saf ses
odyometrisinde depresyonu olmayan kontrol grubu ile karsilastinidiginda sag
kulakta %28.6, sol kulakta %36.5 anormal sonucla karsilasiimistir. Bu calisma

ile depresyonda isitme azli§i objektif olarak raporlanmistir'>2.

Popllasyona dayali evler gezilerek yapilan 6nceki bir calismada, depresif
semptom oraninin eglestiriimis semptomlarla karsilastirildiginda ET vakalarinda
daha yiiksek oldugu gériilmiistiir'>3. Benito ve arkadaslarinin yaptigi calismada
depresif yakinmalari kontrol grubuna oranla ET vakalarinda daha yaygin

olmustur'®.
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Depresif duygu hali subjektif olarak isitme azligina neden olmaktadir.
Nagy ve arkadaslarinin 2004 yilinda yapmis olduklari galismada kemik iletimli
saf ses odyometrisinde depresyonu olmayan kontrol grubu ile
kargilastirildiginda sag kulakta %28.6, sol kulakta %36.5 anormal sonucla
kargilagiimigtir. Bu calisma ile depresyonda igitme azligi objektif olarak da
dokumente edilmigtir. Biz bu nedenle randomizasyon sirasinda depresyon

tanisi alan hastalar ¢calismaya almadik.

Otoimmun ve bazi vaskilitik hastaliklarda isitme azligi tanimlanmigtir.
Vaskdlitik hastaliklarda isitme azliginin nedeni kesin olarak bilinmemektedir.

Bilinen otoimmun ve vaskdulitik hastaligi olan bireyler calisma disi tutuldu.

Her ne kadar daha 6nce vyapilan calismalarda isitme kaybi ETli
hastalarda sik gorildiigi belirtiise de' ' bu semptom heniiz sistematik olarak
incelenmis degildir. Bu c¢alismadaki amacimiz ET vakalarinin kontrollerle
kargilastirildiginda isitme bozuklugu goérulip gérulmediginin objektif yontemlerle

gOstermekti.

ET’li hastalarda gozlenebilen isitme kaybini ortaya ¢ikaran patoloji beyin
sapinda yer alan ve serebellumla baglantilari olan yollarin etkilenmesi sonucu
olabilecegi i¢in Beyin Sapi Uyariimig Potansiyelleri’ni inceledik. BERA verilen
stimulusu takip eden 10 msn icerisinde ortaya ¢ikan 7 dalgadan olusur. isitme
esigi degerlendirmesinde V. dalganin elde edildigi en dusuk deger esik degeri

olarak kabul ediimektedir'®*.

Ondo ve arkadaslarinin yaptigi galismada hastalarin kendilerinin bildirdigi
isitme bozuklugunun 6nemli oranda daha fazla oldugu ve bu hastalarda
kontrollere ve Parkinson Hastalarina oranla isitme cihazi kullanma olasiliginin
daha yiiksek oldugu gérilmuistiir. isitme bozuklugu tremor siddeti, yas ve erkek
cinsiyetiyle korelasyon gostermistir. Bu ¢calismada hastalarin ortalama yasi 66.2
+ 13.5 olup,) 250 hastanin 42’si (%16,8) isitme cihazi kullanmaktaydi™.

Ondo ve arkadasglarinin yaptidi galismada hastalarin yas ortalamasi:
66,2+ 13.5 iken bizim hastalarin yas ortalamasi 56,3+ 16,7 idi. Bu ¢alismada
hastalar ve kontrol bireylerinin birbiriyle értisen ¢ok sayida 6zelligi s6z konusu
olmustur. ilerleyen yasa bagl olarak odyometrik dlglimlerin degisebilecedi

dusunuldigunde bu; calismamizin bir astanlaguddar.
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Benito ve arkadaslarinin yaptigi populéasyona dayal bir galismada 248
ET hastasinin 96’si (%38.7) isitme kaybi bildirilmistir. 4669 kontrolden ise
1371’inde igitme kaybi biIdiriImi§tir.(p=O.002)15. Bu ¢alisma da epidemiyolojik bir

calisma olup katilimcilara odyolojik tetkik uygulanmamisgtir.

Louis ve arkadaslarinin yaptigi baska bir calismada 94 ET hastasinin
20’sinde isitme azhgi sikayeti olup, bunlardan 18’i 70 yas ve Uzeri yasta ve bu
18 hastanin tamaminin igitme cihazi kullanmakta oldugu 6grenilmistir. Ancak bu
calismada olgu-kontrol tasarimi istatistiksel olarak tam uygun olmamistir. Bu
calismaya segilen hastalar, ciddi hastaligi bulunan ve daha ciddi semptomlari
olan hastalardir. Isitme bozuklugu tek bir soruyla raporlanmis ve isitme
bozuklugu ile ilgili objektif oOlgimler yapilmamistir. Bunlar da bulgular

etkilemistir™°

Bizim calismamizda da literatire benzer sekilde ET hastalarinin
bildirdikleri isitme azhdi kontrol grubuna goére daha fazlaydi. Bu farklilik

istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p =0,003).

Yaptigimiz galismada her 2 grup arasindaki odyometrik tetkikler ve
BERA arasinda istatistiksel olarak anlamli fark gézlenmedi. Yasa bagl isitme
kaybi olasihgl disundldiginde Ondo ve arkadaslarinin yaptigi ¢calismaya gore
bizim hastalarin yas ortalamasinin daha gen¢ olmasi bizim c¢alismamizin
Gstinligadir™.

Benito ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alisma her ne kadar populasyona
dayali bir c¢alisma olmasi agisindan anlamliysa da, igitme bozuklugu
yakinmalari dikkat bozuklugu ve reseptif dile iliskin sorunlardan da

kaynaklanabilir. Bu faktorler degerlendiriimemigtir.

Ondo ve arkadaslarinin yaptigi c¢alismada ET'li olgularin isitme
fonksiyonlarinin incelenmesi ve karsilastiriimasi sonucunda ET olgularinda
Ozellikle yiksek frekanslarda belirgin olan isitme kaybi ve karmasik cimleleri
anlama kusurunun varligini ortaya koymus; tremor siddeti ile isitme kaybi ve

isitme cihazi kullaniminin dogru orantili olarak arttigi bildirilmistir'.

Yaptigimiz odyometrik tetkiklerde tremor siddeti arttikga odyometride
isitme kaybinin arttigini saptadik. Odyometrinin subjektivitesini gidermek
amaciyla hastalara objektif bir test olan BERA tetkiki yaptik. Uyariimig
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potansiyeller duyarli, objektif ve defalarca kayitlanabilir 6zelliktedir. Hasta
kooperasyonu gerektirmez. Isitme esiklerinin belirlenmesinde ve isitme ile ilgili
periferden santrale kadar wuzanan yol boyunca olusan patolojilerin
belirlenmesinde en objektif ydntemdir Retrokoklear patolojileri koklear
patolojilerden ayirt edilmesinde giivenirlik orani yiiksektir''. V. dalga BERA'nin
en belirgin dalgasidir. BERA V. Dalgasinin deg@isen stimulus giddetlerinde elde
edilen latans degerlerinden olusan fonksiyon egrisi, ortaya koydugu
konfiglrasyonla periferik ve santral isitme kayiplarinin ayirici tanisinda
kullaniimaktadir. Yaptigimiz BERA incelemesinde dominant elde tremor siddeti
arttikga( tum hastalarda sag el idi) sag kulak ve sol kulakta V. dalga latansi, sag
kulak I-V ve sag kulak IlI-V interpik latanslari arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark saptandi. Bu durum bize tremor siddeti arttikga isitme kaybinda artis
oldugunu gostermesinin yani sira patolojinin kaynaginin Ill. ve V. dalga

arasinda bir lokalizasyonda oldugunu dusundirmektedir.

Daha 6nceden belirtildigi gibi BERA kaydinda |. dalga akustik sinirden, II.
Dalga koklear nukleuslardan, lll. dalga superior oliver kompleksten, IV. dalga
lateral lemniskustan, V. dalga inferior kollikulustan, VI. ve VII. dalgalar medial
genikulat cisimden koken almaktadir. Isitsel yolaklara bakilacak olursa sulcus
bulbopontinustan beyin sapina giren akustik sinir, ponsun alt yarisinda koklear
nukleuslarda sonlanir. Akustik sinir ve koklear nukleuslar arasindaki baglanti
ipsilateraldir, daha Ustteki baglantilar bilateraldir'>'>*. Koklear nukleuslardan
¢tkan sinir lifleri superior oliver komplekse ulasirlar. Superiyor oliver kompleks
(SOK) ponsun gri cevherinin hemen arkasinda yer alir, birka¢g nukleustan
olusmustur. SOK lateral lemniskus ve inferior Kkollikulusa c¢ikan lifler
gonderirken; inen lifleri ise korti organi, i¢ ve dis titrek tayli hlcrelerine ulasir.
Lateral lemniskus asendan ve desendan isitsel liflerin meydana getirdigi ponsun
ust yarisinda yerlesimli bir demettir. Lateral leminuskus, koklear ¢ekirdekler ve
SOK'u inferior kollikulusa baglar. Cikan isitme lifleri mezensefalonda bulunan
inferior Kkollikuluslara ulagir. inferior kollikulustan sonra sinir lifleri medial
genikulat cisme uzanir'*. Medial genikulat cisim talamusta bulunur ve inferior
kollikulustan c¢ikan lifler ve isitme kompleksinden inen lifleri alir. Primer igitme
kompleksi temporal lobun Ust kisminda yerlesmis olan Brodman 41 ve
42’di|’125’154.
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Calismamizdaki BERA kayitlarinda 1-V ve llI-V interpik latanslarinda
uzama olmasi bize beyin sapi duzeyinde 6zellikle SOK ile inferior kollikulus

arasinda fonksiyonel iletiyi bozan bir patoloji olabilecegini disindirmektedir.

ileride yapilacak genetik, fizyolojik ve odyometrik calismalarin ET
hastalarinda isitme kaybinin olasi patofizyolojik mekanizmalarina isik tutmasi
umit ederiz. Bu konuyla ilgili objektif isitme testlerinin yapildigi buyuk capl

prospektif calismalara ihtiyag vardir.

ET'de isitme kaybina iligkin yayimlanmis c¢alismalar kesin bilgiler
icermemektedir. Yas, ilag kullanimi, guriltiye maruz kalma ve es zamanl
goOrulen tibbi durumlar konusunda yeterli dizeyde kontrolli c¢alismalar
yapilmamistir. Ayrica postmortem c¢alismalarin isitme bozuklugu olan ET
hastalarinda yarattid1 patolojiden sorumlu beyin yapilarinin (6rn. talamus,
capraz temporal girus) patolojik degisikliklere dikkat ¢ekmesini umuyoruz.
llerideki calismalarin ET icin terapétik talamik derin beyin stimulasyon
prosedtirlerinin isitme bozuklugu Uzerine etkilerinin olup olmadigini belirlemesini

umuyoruz.
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SONUGLAR VE ONERILER

Esansiyel tremor ve kontrol grubundaki kigilere “isitme ile ilgili sikayetiniz
var m1?” diye sordugumuzda, ET’si olan 100 hastanin 19'u (% 19) bu soruyu
evet diye yanitladi, kontrol grubundaki 100 kigiden ise 2 tanesi bu soruyu evet

diye yanitladi.

ET’si olan hastalarin %35’inde isitme bozuklugu saptandi. ET hastalar
ve kontrol grubundaki gonallilere yapilan odyolojik tetkikler sonucunda;

istatistiksel olarak hasta ve kontrol gruplari arasinda anlamli fark bulamadik.

Tremor giddeti artttkca odyometrik tetkiklerde ve Beyin sapi isitsel
cevaplarinda (BERA) isitme kaybinin arttigi goézlendi. Bu sonuglar
incelendiginde her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlaml farklilik goézlendi.
Bu sonuglar bize ET’de tremor siddeti arttikga isitme kaybinda artis oldugunu
gOstermektedir. Lokalizasyon olarak ise beyin sapi duzeyinde superior oliver
kompleks ile inferior kollikulus arasinda fonksiyonel iletiyi bozan olasi bir patoloji

olabilecegini dusundurmektedir.
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SIMGELER ve KISALTMALAR DiZziNi

AFT : Artmis Fizyolojik Tremor

BERA : Beyin sapi igitsel cevabi

dB: Desibel

EMG : Elektromyografi

MRG: Manyetik Rezonans Goéruntuleme
MRS: Manyetik Rezonans Spektroskopi
MGC: Medial Genikulat cisimcik

LC: Lokus sereleus

PH: Parkinson Hastaligi

PET: Pozitron Emisyon Tomografi

SOK: Superior Olivar Kompleks
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Sekiller
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