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OZET

AMAC: Bu ¢alismada klinigimize bas donmesi sikayeti ile basvuran, oykii,
fizik muayene ve tetkiklerle benign paroksismal pozisyonel vertigo (BPVV),
vestibiiler norit (VN) ve meniere hastaligi tanisi alan hastalarin video head impulse
test(VHIT) ‘te her bir semisirkiiler kanalin(SSK) vestibulookiiler refleks(VOR)

kazang¢ degerlerinin sonuglarini sunmayi amagliyoruz.

MATERYAL-METHOD: 2016 - 2017 yillar1 igerisinde Izmir Katip Celebi
Universitesi Atatiirk Egitim Arastirma Hastanesi KBB poliklinigine bas dénmesi
sikayeti ile bagvuran 6ykii ve Dix Halpike manevrasi sonrasi vertikal kanal BPPV’si
tanist ve Roll test sonrasi lateral kanal BPPV’si tanist koydugumuz 74 hasta, AAO-
HNS 2005 Committee on Hearing and Equilibrium Meniere Hastaligi Tam
Kriterleri’ne uygun olarak kesin ve muhtemel meniere hastaligi tanis1 almis 8 hasta,
Oykii, fizik muayene ve kalorik testle vestibiiler norinit tanis1 almis 8 hasta calismaya
alindi. Hastalar 30-50 yas ve 50 yas iizeri, kadin/erkek gruplarina ayrilarak VOR

kazang degerleri retrospektif olarak degerlendirildi.

BULGULAR: Kadimn hasta sayist 54 (%60), erkek hasta sayis1 36 (%40)
olarak saptandi. Hastalarin yas ortalamasi 51,77+ 1,5, yas araligi 30-84 olarak
belirlendi. Hastalar yaslarina gore 2 gruba ayrildi. 30-50 yas arasi birinci grup hasta
sayis1 40 (%44,4) , 50 yas iizeri ikinci grup hasta sayist 50 (% 55,6) olarak belirlendi.
90 hastanin 61 ‘inde (%67,8) VHIT testi sonucunda VOR kazang kayb1 saptandi.
Hastaliklar igerisinde baktigimizda 74 BPVV hastasinin 49 ‘unda (%66,2) ,8 VN
hastasinin 8 ‘inde (%100) ,8 Meniere hastasinin 4 ‘iinde(%50) kanal patolojisi
saptand1. Yapilan istatiksel analizde kadin ve erkek arasinda patolojik kanal saptama
acisindan ve yas gruplart arasinda patolojik kanal saptama agisindan anlamli fark
bulunamadi.(p>0,05). BPVV i hastalarda 36 horizontal kanal tutulumu 29 vertikal
kanal tutulumu belirlendi. 9 hastada anterior SSK, 19 hastada posterior SSK, 33
hastada lateral kanal tutulumu tespit edildi. 15 hastada(%20) birden fazla kanal
tutulumu saptandi. Vestibiiler noritli 8 hastanin 8 inde kanal tutulumu tespit edildi. 3
hastada sag lateral SSK ve sag anterior SSK tutulumu, 3 hastada sag lateral SSK
tutulumu, 1 hastada sag posterior SSK tutulumu, 1 hastada sol lateral SSK ve sol

posterior SSK tutulumu saptandi. Meniere Hastalig1 tanili1 8 hastanin VHIT testinde 4
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hastada VOR kazang kaybi1 saptandi. Bunlardan 2 tanesi sag lateral SSK, 2 tanesi sol
lateral SSK’da belirlendi. Total hasta sayist alindiginda VHIT ‘de sensitivite %67,
BPVYV hastalarinda ise sensitivite % 66,2 olarak hesaplandi.

SONUC: Periferik vertigo tanisinda oykii ve fizik muayene bizi taniya
gotiirecek en O6nemli unsurlardir. VHIT VOR hakkinda objektif veri edilmesini
saglar. Ancak farkli uygulayicilarin farkli degerler elde etmesi nedeni ile VHIT
testinde VOR kazang degerleri ile sakkadlarin birlikte degerlendirilmesini ve
periferik vertigo tanisinda yardimci tanisal test olarak kullanilmasi gerektigini

diisiinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Benign Paroksismal Pozisyonel Vertigo, Meniere,

Vestibiiler Norit, Video Head Impulse Test, Vestibulookiiler refleks kazanci



SUMMARY

Objective : The aim of this study is to present the Vestibulo-ocular Reflex (VOR)
gain values for each semicircular canal (SSC) in Video Head Impulse Tests (VHIT),
which were performed in patients who had vertigo and diagnosed with Benign
Paroxysmal Positional Vertigo (BPPV), Vestibular Neuritis (VN) or Meniere’s

Disease.

Materials and Methods :,Patients who had complain of vertigo and
attended to Izmir Katip Celebi University Atatiirk Training and Research Hospital —
Department of Otorhinolaryngology between 2016-2017 were retrospectively
searched. 74 patients who were diagnosed with vertical canal BPPV after Dix-
Hillpike maneuver or lateral canal BPPV after Roll test; 8 patients who were
diagnosed with definite or probable Meniere’s disease according to Hearing and
Equilibrium Committee of the AAO-HNS — 2005 diagnostic criteria and 8 patients
who were diagnosed with VN according to clinical history, physical examinations
and caloric tests were included in study. Patients were divided into groups according

to age (between 30-50 and above 50) and gender. VOR gain values were evaluated.

Results : Patients were %60 (n=54) female and %40 (n=36) male. Mean age
was 51,77 + 1,5 (between 30-84). Patients were evaluated in two groups according to
age; 40 patients (%44,4) between 30-50 years of age constituted first group, whereas
50 patients (%55,6) over 50 years of age constituted second group. VOR-gain loss
was detected in 61 patients (%67.8). Canal pathology was detected in 49 (%66,2) of
74 BPPV patients; 8 (%100) of 8 VN patients and 4 (%50) of 8 Meniere’s Disease
patients. There wasn’t a statistically significant difference between two age groups or
between two genders in terms of pathologic canal detection (p>0,05). In BPPV
patients, 36 patients had horizontal canal pathology and 29 patients had vertical canal
pathology. 9 patients had anterior SSK, 19 patients had posterior SSK and 33 patients
had lateral SSK pathology. More than one semicircular canals were involved in 15
(%20) patients. All of 8 VN patients had canal pathology (%100). In 3 patients right



LSSK and ASSK were involved, in 3 patients right LSSK was involved, in 1 patient
right PSSK was involved and in 1 patient left LSSK and PSSK were involved. 4 of 8
Meniere’s Disease patients had a VOR-gain loss in VHIT. 2 of these losses were
detected in right LSSK and 2 of them were detected in left LSSK. When all cases
were evaluated; sensitivity of VHIT was %67, in BPPV patients the sensitivity was
%66,2.

Conclusions : Patient’s history and physical examination are the most
important findings in diagnosis of peripheral vertigo. VHIT enables objective data
about VOR. But due to different findings of different applicators; VOR-gain values
in VHIT tests should be evaluated together with saccades and these procedures

should be used as adjunctive tests in diagnosis of peripheral vertigo.

Keywords : Benign paroxysmal positional vertigo, Meniere’s Disease,

Vestibular Neuritis, Video Head Impulse Test, Vestibulo-ocular reflex gain
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1. GIRIS VE AMAC

Bas donmesi, gilinlimiizde hem noroloji hem de kulak burun bogaz
Kliniklerinde siklikla karsimiza ¢ikan sikdyetlerden birisi ve hastalarin gesitli
semptomlar1 tanimlamak ig¢in kullandigi nonspesifik bir terimdir. Sikayetin tam
olarak ne oldugunun netlestirilmesi, hastanin degerlendirilmesi ve tedavisi agisindan
degisiklikler yaratacagindan oldukga kritik bir 6neme sahiptir. Periferik vertigonun
en sik sebebi olan BPPV adimi bir siire sonunda kendiliginden diizelebilmesi, kisa
siireli ataklarla gelmesi, basin belirli pozisyonlar1 ile ortaya ¢ikmasi gibi oldukca
karakteristik olan Ozelliklerinden alir. BPPV, baslangici ani olan, basin belirli
pozisyonlar ile tetiklenen, saniyeler siiren, tekrarlayan vertigo ve nistagmus ataklari
ile karakterize bir hastaliktir. BPPV’de nistagmusun yoniinii ve karakterini tutulan
SSK ve altta yatan fizyopatolojik mekanizma belirler. Meniere Hastaligi spontan
vertigo ataklari, dalgali sensorinoral isitme kaybi, kulak dolgunlugu ve tinnitus
yakinmalartyla seyreden bir i¢ kulak hastaligidir. Vestibiiler norit (VN), vestibiiler
sinirin selektif, akut ya da subakut inflamasyonudur. Cogunlukla vestibiiler sinirin
stiperior dal1 etkilenir ve bu liflere ait disfonksiyon ortaya ¢ikar. Periferik vertigonun;
benign paroksismal pozisyonel vertigo ve Meniere hastaligindan sonra 3. siklikla
goriilen nedenidir. Bazi hastalarda tedavi edici repozisyon manevralart sonrasi
rekiirrenslerin goriilmesi, klinisyenleri hastaligin etiyolojik nedenlerini ve tedavi
basarisini arttiracak yeni yaklasimlari arastirmaya yonlendirmistir. VHIT vestibiiler
sistemin degerlendirilmesinde yatak basinda ve uygulanmasi kolay, VOR sirasinda
meydana gelen gizli sakkadlarin goriilebilmesine olanak saglayan, degerlendirmede
sayisal verilerin elde edilmesine imkan taniyan yeni ve onemli bir degerlendirme
aracidir. Bu calismadaki ama¢ BPVV, Meniere Hastaligi ve vestibiiler norit
hastalarinda vestibiiler sistemin VvHIT ile degerlendirilmesi ve VOR kazang

degerlerini degerlendirmektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Vestibiiler Sistem Embriyolojisi

Kulak embriyolojisi temel olarak 3 ana basglik altinda smiflandirilir. 1.
Brankialarktan dis kulak, 1. farengeal cepten orta kulak ve rhombensephalonun her
iki yanindaki ektodermden ise i¢ kulak gelisir. Mastoid ve kafa tabani kemikleri
postpartum biiyiimeye devam eder. Kemik labirent ve kemikgikler ise epifizyal
gelisme gdstermeyen otik kapsiil ile gevrilidirler. I¢ kulagm embriyolojik gelisimi
intrauterin 1. ayda baglayip 6. ayin ortalarinda tamamlanan kompleks bir stiregtir [1].
Embriyo {i¢iincii haftanin sonunda, 2-4 mm biiyiikliigiine ulastiginda, yiizeyel
ektodermin kalinlagmasi ile lamina otica meydana gelir. Lamina oticadaki derin
hiicreler mezenkime dogru invajine olarak noral oluk ve iki tarafinda akustiko-fasiyal
tiimsek ortaya ¢ikar. Yaklasik 1. ayda bunlarin birlesmesi ile i¢ kulak taslagi yilizey
epitelden ayrilir ve vezikiiler otokisti meydana getirir. 1. ayda bir yandan otik vezikiil
olusurken diger yandan noral krestten ayrilan bir hiicre grubu otik vezikiil ile
rhombencephalon arasinda statoakustik ganglionu olusturur. Dordiincii ve besinci
haftalarda statoakustik ganglion iist ve alt olarak ikiye boliiniir ve Spiral vestibiiler
ganglionlar1 yapar. Bir taraf isitme duyusu i¢in korti organina, diger taraf ise denge
duyusu i¢in utrikulus ve duktus semisirkiilarisin i¢ine dogru ilerler [2]. 7. Haftada
embriyo yaklasitk 20 mm biiyiikliigiine ulastiginda vestibiiler parca utrikulus ve
sakkulus olarak ikiye boliiniir ve 8. haftada eriskin i¢ kulak ¢aplarina erisilir [1]. 9.
haftada tiiylii hiicrelerin sinir uglar1 ile sinapsini tamamlamis bigimde olusumu
tamamlanir [3]. Otolitler ise 11. Haftada olusur. 22. haftada gelisme tam olarak
tamamlanmis olur. Makula gelisimi 14 ile 16. haftalar arasinda gelisir. Once otik
vezikiiliin i¢ yan1 kalinlasarak ortak makula olusur. Sonra makula ikiye boliinerek
tistte bulunan utrikulus ve superior, horizontal kanalin makulalarin1 ve altta bulunan
sakkiiliis ve posterior yarim daire kanallarii meydana getirir[1]. Kemik labirent
gelisimi, otik vezikiiliin etrafindaki mezensimin zamanla degiserek once kikirdak,
daha sonrada kemik labirent (otik kapsiil) olusumu ile meydana gelir. Otik kapsiil 14
kemiklesme noktasi ile kemiklesir. Mezensim dokusundaki yogunlagma endolenfatik
kanal bolgesinde olmaz. Sadece i¢ kulak yolunu meydana getiren alan yumusak kalir.
Buradan 8. kranial sinir gecer. Kemik labirent ile zar labirent arasinda perilenfatik

aralik olusur. Perilenfatik aralikta dort kiiciik cep vardir. Bunlar; periotik duktus,



fissula ante-fenestram, fissula poste-fenestram ve perilenfatik duktustur. Periotik
duktus ve perilenfatik duktus kafa ici ile birlesirler. Ickulagin gelismesini, beyin
gelismesiyle beraber diisiinmek gerekir. Bu nedenle mikro sirkiilasyonu bozan bir¢ok
hastalik i¢ kulagi da etkilemektedir. Endolenfatik bosluk, ektoderm kokenli epitelle
ortilidir. Otik vezikiile ilk ulasan lifler efferent liflerdir. Afferent liflerin
ndrosensoriyal epitele gelmesi ile sagli hiicre gelisimi baslar. Krista 23. haftada,
kortiorgan1 ise 25. haftada eriskin sekillerine ulasir. Labirentin geri kalan kismu,
prenatal yasamin ortasinda yetiskin formuna ulastig1 halde, aquaduktus vestibiili ve

endolenfatik kese postnatal donemde gelismeye devam eder [3].

2.2. Periferik vestibiiler sistem anatomisi

Vestibiiler sistemi santral ve periferik olarak 2’ye ayirmak miimkiindiir.
Periferik vestibiiler yapilarin yerlestigi ic kulak kemik ve zar labirent olarak 2
pargadan yapilmistir. Zar labiretin i¢i endolenf denen, kemik ve zar labirent arasi ise
perilenf denilen siv1 ile doludur. Kemik labirentin denge ile ilgili anatomik yapilari
tic adet SSK ile vestibiil ve bunlarin igerisine yerlesmis utrikulus ve sakkulus gibi
otolit organlar, mebrandz yarim daire kanallari, endolenfatik kese ve kanaldir [4-6].
Bu yapilar periferik end-organ olarak bilinmektedir [7]. Santral boliim ise dort tane

vestibiiler nukleus, ikincil néronlar1 ve bunlarin santral baglantilarindan olusur [8].

2.2.1. Kemik labirent

Koklea, vestibiil ve yarim daire kanallar1 olmak {izere 3 parcadan olusur.
Kemik labirentin orta kavitesi, oval pencerenin medial kisminda yerlesmis olan
vestibiil adin1 alir. Vestibiiliin anterior kisminda kohlea ve posterior kisminda ise
SSK’lar yer almaktadir. Farkli kesecikler ve kanallardan olusan membran6z labirent,

kemik labirentin i¢ini kapsamaktadir.

2.2.2. Zar labirent
Kemik labirentin igerisine yerlesmis zar labirentin vestibiiler sistem ile ilgili

yapilar1 vestibiil icerine yerlesmis otolit organlar olan utrikulus ve sakkulus ile



vestibiil posterioruna yerlesmis 3 adet SSK’dan olugmaktadir [9]. Zar labirent kemik
labirenti takip eder ve kemik labirentle arasinda perilenf denilen hiicre disi
(ekstraselliiler) ve serebrospinal siviya oldukca benzeyen perilenf adinda berrak bir
stv1 doldurmaktadir. Cok dar ve s1vi gegisinin ¢ok yavas oldugu bir kanal olan duktus
perilenfatikus araciligiyla beyin omurilik sivisindan ve kandan saglanan bir ultra-
filtrattir. Yiiksek sodyum (Na+) ve disik potasyum (K+) igcermektedir(K+=10
mEq/l; (Na+=140 mEqg/l). Zar labirentin igerisi ise endolenf denilen kohleada
striavaskiilaristen, vestibiiler labirentte dark hiicrelerinden salinan diisilk sodyum
(Na+) ve yiiksek potasyum (K+) igeren bir sivi ile doludur. (K+=144 mEq/l; (Na+=5
mEaqg/l) .
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Sekil 1:Periferik vestibiiler sistem anatomisi [10]

2.2.2.1. Vestibiil

Labirentin en genis parcasi olup yaklasitk 4mm genisligindedir [11]. Arka
kisminda utrikulusu igeren recesus elliptus ve 6n kisminda sakkulusu iceren ve
recesus elipticusa gore daha uzun olan recesus sphericus isimli iki adet gukur
mevcuttur. Vestibiil lateralde oval pencere, 6nde koklea ve arkada SSK’lar ile

komsudur.



Utrikulus

Vestibiiliin girisinde yerlesmis, hafifce diizlesmis oval bir keseciktir. Medial
duvarn vestibiiliin medial duvarina; laterali ise oval pencere karsisinda lateral SSK 6n
tarafina tutunmaktadir. Oval pencere ile arasinda 1,9-2,4 mm, sakkulus ile arasinda
7-2,1 mm mesafe bulunmaktadir [12]. Kesenin i¢inde endolenf bulunmaktadir. Bu
kesenin anterolateral yarisinda, kafa tabanina paralel olarak 3x2 mm boyutlarinda
kalinlasmis endolenf hareketini algilayan silyali hiicreleri igeren makula bulunur

[13]. SSK’lar utrikulustan baglar ve yine utrikulusta sonlanirlar.

Sakkulus

Utrikulustan daha kiicliktiir ve vestibiil igerisinde 6n kisimda yerlesmistir.
Utrikulus ile arasinda baglantiy1 saglayan utrikulo-sakkuler ductus vardir. Utrikulus
makulasi yatay diizlemde yerlesmis olmasina ragmen sakkulusun makulas1 vertikal
diizlemde yerlesmistir. Bu sebepten utrikulus horizontal plandaki hareketten
etkilenirken sakkulus vertikal plandaki hareketlerden etkilenmektedir [13, 14].
Ancak utrikul makulasinin kemige rijit olarak tutunmadigi, daha ¢cok mebrandz
labirentle temas ettigi, anteriorda kaudal kisminin kemik ile temas etmedigi patolojik
kesitlerde gosterilmistir. Bundan dolay1 lineer kuvvetten daha kompleks olarak sag
sol seklinde lincer akselerasyon, antero-posterior akselerasyonda oldugu gibi
utrikulusu stimule edebilir[15]. Utrikulusun aksine sakkulusun makulasi kemik

labirente sikica yapismistir [16].

2.2.2.2. Semisirkiiler Kanallar

Anterior (superior), lateral (horizontal) ve posterior SSK olmak iizere 3
adettir. Klasik olarak SSK’larin hepsinin birbiriyle 90° a¢1 yaptig1 bilinmekle beraber
acilanmanin 100°oldugunu sdyleyen bazi calismalar vardir [8, 17]. Lateral SSK,
horizontal planda 30° yukarda yerlesik halde iken, posterior ve anterior SSK ise
sagital plandan 45° a¢1 yaparak yerlesmiglerdir. Anterior SSK petréz kemigin uzun
transvers ve internal akustik kanaliyla 60°a¢1 ile yerlesmistir [18]. Kanalin orta
fossaya bakan tarafinda % 0,5 oraninda dehisans bulunabilir. Posterior SSK petroz
kemige paralel lateral SSK ise anterior ve posterior SSK arasinda yerlesim gosterir.

Bununla birlikte, bir kulagin anterior kanal diger taraftaki posterior SSK ile paralel



sekilde yerlesmistir [19]. Ayn1 anatomik yap1 posterior SSK i¢in de gegerlidir [20].
SSK’larin diiz olan baslangi¢c kisimlarina Crus Simplex adi verilirken, sonlandig
bolgedeki genislemelere ise ampulla adi verilir. Anterior ve posterior SSK’in crus
simplexi ortaktir ve crus commune adini alir [8]. Ampullada crista (néroepitelyum),
kupula, destek hiicreleri, bag dokusu, vaskiiler yapilar ve noéronal yapilar
bulunmaktadir. Krista, ampulla tabanina eyer seklinde ve ampulla uzun eksenine dik
olarak yerlesmistir. Uzerinde endolenf hareketlerine duyarli tiiysii hiicreleri
(kinosilya, sterosilya) ve destek hiicrelerini barindirmaktadir. Bu hiicrelerin tizerinde
Ca partikiilleri vardir [18]. Her bir ampullanin (SSK’larin utrikulle birlestigi yerde
zar labirentin genisleme gosterdigi alan) i¢inde endolenf akimiyla biikiilme gosteren
elastik bir membran olan kupula bulunur. Anterior SSK’in kristasi ile kanal arasinda
63°, lateral SSK’in 65°, posterior SSK’in ise 60° agilanma vardir [17]. Crista

fizyolojik ac¢idan santral ve periferik olmak tizere iki boliime ayrilmistir [21-23].
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Sag ve Sol : ;
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Sekil 2: Semisirkiiler kanallarin birbirlerine gore ve uzaydaki konumlari [24]

2.2.3. Vestibiiler sistemin beslenmesi
Vestibiiler ug organlar, a. labyrinthi (a.auditiva interna veya internal auditory

arter yolarak da isimlendirilir) tarafindan beslenir. Bu damar, genellikle a. cerebelli



inferior anterior’un (AICA) bir dalidir; ancak a. basilaris (basilary artery) ve nadiren
de a. cerebellisuperior’dan (superior cerebellar artery) koken alabilir. I¢ kulaga
girerken a. labyrinthi, a.vestibularis anterior (anterior vestibular artery) ve a.
cochlearis communis (common cochlear artery) dallarina ayrilir. A. Cochlearis
communis, a. vestibulocochlearis (vestibulocochlear artery) olarak devam eder; a.
vestibulocochlearis ise a. vestibularis posterior (posterior vestibular artery) dalini
verir. A. vestibularis anterior, anterior ve lateral SSK’1, utrikiilii ve sakkiiliin kii¢lik
bir kismin1 besler. A. vestibularis posterior ise vestibiiliin medial yiizii boyunca
seyrederek posterior ampullay1r ve sakkulusun biiyiilk boliimiinii besler. Arteriyal
dagilim genellikle bu sekildedir; ancak labirentin venoz kan dolagimi kisiden kisiye

degiskenlikler gosterir [3, 25] (Sekil 3).
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Sekil 3: Periferik vestibiiler sistemin arterleri [26]

2.3.Periferik vestibiiler yapilarin molekiiler anatomisi
Vestibiiler sistemde bas hareketlerine duyarli sistem bes tanedir. Ug tanesi

SSK’1n ampullalarinda yerlesmis olan krista ve kupula ¢iftidir. Digerleri ise utrikulus



ve sakkulusun makulalarindaki duyarli sistemdir. Kupula mukopolisakkarit yapida
ampulla tabaninda cristadan baslayip tavana kadar devam eden, utrikulus ve SSK
arasinda sivi gegisine izin vermeyen, 6zgiil agirlig1 etrafindaki endolenfle esit olan
bir kitledir. Elastik bir membran 6zelligindedir. Anguler hareket sirasinda endolenfle
beraber hareket ettiginden etkilenir ancak

lineer harekette endolenf hareketi olmadigindan etkilenme olmaz.

KUPULA

Tip 1 ve Tip Il sach
hiicreler

Destek Hiicreleri

Ampullar Sinir

Sekil 4: Ampullanin anatomik kesiti [27]

Sayilan bolgelerdeki reseptorler Tip 1 ve Tip 2 tiiylii hiicreler olmak iizere 2
adettir[28]. Bu hiicreler makula iizerindeki otolitlkk membran igerisine
gomiilmiiglerdir [11]. Tiplhiicreler yiiksek frekans bas hareketlerine daha duyarh
iken tip 2 tliylii hiicreler diisiik frekans bas hareketlerine daha duyarlidir [29].

Tip I hiicreler
- Kadeh seklindedir ve kaliks seklinde sonlanma vardir.

- Dar boyunludur.



- Innerve eden sinirler kalin myelinlidir.
- Diizensiz ateslemeli (irregular) eksitasyon ya da inhibisyon yapabilir

- Crista ve makula santralinde daha fazla bulunur.

Tip II hiicreler
- Silindirik sekillidir ve buton tipi ¢oklu sonlanma vardir.

- Ince az myelinli (reguler) ateslemeli sinir lifleri ile innerve edilirler.
- Uzamis uyarilara tepki verirler.
- Alict organ krista makula periferinde daha fazla bulunur.

Hiicrelerin iist kisminda bir adet kinosilyum ve yaklasik 40 ile 200 arasinda
degisen sterosilya bulunmaktadir [8]. Stereosilyalar serttir ve iki tabakadan olusur.
Cevrede olan tabaka kutikuler tabaka ile irtibatli, i¢teki tabaka ise dogrudan hiicre ile
devam eder [14, 30].Bu duysal sterosilyalarin endolenf hareketiyle kinosilyuma
dogru hareketi hiicrede depolarizasyona neden olmaktadir. Kinosilyumla
sterosilyalar arasinda destek hiicreleri yerlesmistir. Kinosilyum etrafina yerlesmis
olan sterosilyalarin boyu kinosilyumdan uzaklastikta kisalir (Sekil 5). Horizontal
kanalda kinosilya ampullaya dogru dizildiginden, ampullopedal akimla vestibiiler
uyart ortaya ¢ikar. Posterior ve anterior kanallarda ise Kinosilyalar ampullanin tersi
yoniine dogru dizildiklerinden, bu kanallarda ampullofugal akim uyarilmaya neden
olurken, ampullopedal akim ise baskilanma olusturur [31, 32].
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Sekil 5: Periferik vestibiiler sistem reseptor hiicrelerin anatomisi [33]



Makula, otolit organlar (utrikulus, sakkulus) igerisine yerlesmis tiizerine
jelatindz bir membran oturan ve bu membran i¢ine gdmiilmiis durumda kalsiyum
karbonat kristalleri barindiran &zellesmis hiicre tabakasidir. Uzerindeki otolitik
membranin diger yapilardan farki 6zgiil agirliginin farkli olmasi ve i¢inde kalsiyum
karbonat kristalleri igermesidir. Bu Kristallerin 6zgiil agirliklari 2,71 ile 2,94 arasinda
degismektedir [11]. Normalde bu kristallerin yavas bir doniistimii vardir ve bunda
olasilikla endolenfatik sivi iginde ¢oziinmenin yani sira utrikulus ve cristalar
yakininda bulunan koyu hiicrelerce aktif reabsorsiyonda rol oynamaktadir [34, 35].
Makulanin c¢alisma prensibi SSK ampullasiyla hemen hemen aymidir. Ancak
makuladaki sacli hiicrelerin tamam1 SSK cristasindakinden farkli olarak ayni yonde
polarize olmazlar. Bunun yerine her bir makulanin orta hattinda bulunan otolit organi
ikiye bolen yapi striola olarak adlandirilan orta hat ¢izgisine gore polarizasyon
gosterirler (Sekil 6). Sakkulustaki sacli hiicreler striolaya gore disa yerlesim
gosterirler. Utrikulusu ise 2/3 medial ve 1/3 lateral olmak tizere ikiye boler. Sonugta
makula, sekli ve konumu sayesinde tiim yonlerdeki dogrusal hareketleri fark edebilir
[25].Utrikulustaki kinosilyalar striolaya yakin konumda iken sakkulustakiler
strioladan uzak olacak sekilde yerlesmistir.

Tip 1 ve tip 2 hiicrelerden ¢ikan afferent néronal yapilar scarpa ganglionunda
bulusurlar. Scarpa ganglionu internal akustik kanalin hemen altinda yerlesmistir ve
superior ile inferior olmak iizere iki parcaya ayrilir. Bu ganglionlardaki biiyiik
ganglion hiicreleri, hem kristalarin ve hem de makiilalarin orta kisimlarina afferent
innervasyon saglar. Kiiclik ganglion hiicreleri ise cristalarin ve makulalarin periferik
kisimlarii innerve eder. Gangliona gelen afferent lifler dagildiklar1 yerlere gore n.
ampullaris anterior, n. ampullaris lateralis, n.ampullaris superior, n. utrikulus, n.
sakkularis adim1 alirlar. Scarpa ganglionunda bulunan néronlarin aksonlari n.
Vestibiilaris superior, n. vestibiilaris inferior olmak tizere iki kisimda ilerler. Superior
dal n. ampullaris anterior, lateral, siiperioru ve utrikulden gelen lifleri alirken inferior
dal sakkulus ve posterior kanaldan gelen lifleri alir. Ancak sakkiiler makula rostral
bolimiinde “hook” dan kaynaklanan lifleri superior vestibiiler sinire katilir.
Vestibiiler sinirl5.000-25.000 liften olusup vestibiiler nukleuslara ulasir.

Pontomediiller bileskeye ulasan sinir bifiirkasyon yapar. Primer vestibiiler afferent
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aksonlarinin superior vestibiiler dali olusturan kismi superior ve medial vestibiiler
nukleusta veya serebellum uvula flokkulus veya fastigial nukleusunda sonlanir.
Inferior vestibiiler dali olusturan lifler ise ya medial lateral inferior vestibiiler

nukleusta ya da diger subnukleuslarda sonlanir.
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Sekil 6: Otolitlerin reseptor hiicreler ve otolit membrana gore konumu, makiila ve

kristanin sematik goriintimii [11]
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2.4.Santral Vestibiiler Sistem Anatomisi

Primer afferent sinirlerden gelen vestibiiler inputlar, temel olarak iki noktaya
ulagirlar: Vestibiiler ¢ekirdekler ve serebellum. Yani beyinde iki yone yonlenirler. Bu
cekirdekler labirentten, retikiiler = formasyondan, kontralateral vestibiiler
cekirdeklerden ve ozellikle serebellumdan input alirlar. Bu niikleuslarin iizerine
serebellumun asil etkisi inhibitordiir [23, 36-38]. Vestibiiler sinir beyin sapina,
koklear ve fasiyal sinirle yakin bir sekilde, pons ve medullanin birlesim yerinden
girerler. Beyin sapina girdikten sonra vestibiiler sinir lifleri, arka ve i¢ tarafta yoluna
devam eder ve nervus trigeminusun (V. sinir) inen tractusu ve inferior serebellar

demetin arasindan vestibiiler ¢cekirdeklere ulagir [39].

2.4.1. Vestibiiler sinirler

Tiiylii hiicrelerden ¢ikan uyarilar, bu hiicrelerin etrafinda bulunan sinir uglari
tarafindan alinir. Bu sinir uglart birleserek sinir liflerini olustururlar. Anterior ve
lateral SSK ampullalar1 ile utrikiill makulasindan kaynaklanan lifler, superior
vestibiiler siniri meydana getirirler. Posterior SSK ampullasi ile sakkulus
makulasindan kaynaklanan lifler ise birleserek inferior vestibiiler siniri olustururlar.
Insanlarda utrikul ve her bir SSK’dan ¢ikan sinir lifleri sayica birbirine yakin iken,
sakkulus kaynakli sinir lifleri biraz daha azdir [3]. Superior ve inferior vestibiiler
sinirler, kokleadan gelen koklear sinir ile birlikte vestibiilokoklear siniri meydana
getirir. Vestibiilokoklear sinir, “VIII. Kranial sinir”, “isitme ve denge siniri” veya
“statoakustik sinir” olarak da isimlendirilir. Vestibiilokoklear sinir, fasiyal sinirle
birlikte internal akustik kanal i¢inden gegerek vestibiiler ¢ekirdeklere ulasir. Internal
akustik kanal iginde, superior vestibiiler sinir arka-iistte, inferior vestibiiler sinir arka-
altta, koklear sinir 6n altta, fasiyal sinir ise On-listte bulunur. Vestibiiler sinir,
vestibiiler ¢ekirdeklere girerken SSK’dan gelen sinir lifleri sinirin rostral yarisinda,

sakkulustan ve utrikulden gelen sinir lifleri ise kaudal yarisinda kalir [3, 40].

12



Vestibular nerve
superior division
inferior division

Nerve from
anterior Scarpa’s
canal ganglion

Nerve from
horizontal canal

Nerve from posterior canal

Round window Cochiea

Saccular
nerves Spiral ganglion

Sekil 7: Vestibiiler sinirler [41]

Vestibiilokoklear sinir, sensoriyel (duyusal) afferent liflerden olusur. Bununla
birlikte baz1 kaynaklarda vestibiiler efferent liflerin de oldugu, beyin sapindan ¢ikan
bu efferent liflerin koklear efferentlerle birlikte (olivo-koklear demet) sekizinci
kranial sinir iginde seyrettigi ve her iki labirentteki vestibiiler yapilarla sinaps yaptigi
belirtilmistir. Ancak, efferent sistemin ne ise yaradigi heniiz anlasilamamustir [3].

Vestibiiler néronlar bipolar néronlardir. ilk sira vestibiiler néronlarin distal
uclar tliyli hiicrelerin etrafinda, govdeleri ise vestibiiler ganglionda (Scarpa
ganglionu) bulunur. ilk sira ndronlarin diger uglar ise, ikinci sira noronlarin
bulundugu vestibiiler ¢ekirdekler veserebelluma uzanir. Vestibiiler sinir liflerinin
¢ogu beyin sapinda vestibliler ¢ekirdeklerde sonlanir. Bazi lifler ise, sinaps
yapmadan direkt olarak beyin sapindaki retikiiler ¢ekirdeklere ve serebellumun
fastigial, uvular ve flocculonodular lob ¢ekirdeklerine giderler. Vestibiiler
cekirdeklerde sonlanan lifler, yine serebellum, vestibiilospinal traktus, medial
longitudinal fasikulus ve o6zellikle retikiiler ¢ekirdekler olmak tizere beynin diger
bolgelerine giden ikinci sira ndronlarla sinaps yaparlar. Bu baglantilar sayesinde géz
hareketleri ile boyun, gévde, bacaklar ve kollardaki kas tonusu diizenlenir, dengede

kalinmas1 ve bir hareket sirasinda gorme alaninin bozulmamasi saglanir [40].
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2.4.2. Vestibiiler Cekirdekler

Beyin sapinda yaklasik olarak medulla ile pons arasinda yerlesmislerdir. Her
bir tarafta, superior, inferior, medial ve lateral olmak {izere 4 adet vestibiiler ¢ekirdek

bulunur [3].

1. Superior vestibiiler ¢ekirdekler (Bechterew): Santral ve periferik olarak
ikiye ayrilirlar.4. ventrikiiliin rostral tabanina yerlesik halde bulunur. Semisirkiiler
kanallarin kristallerinden gelen lifleri alir ve SSK’lardan kaynaklanan VOR igin ana

yonlendirme ¢ekirdegidir [42]. Serebelluma giden efferentleri de bulunur|3].

2. Medial vestibiiler cekirdek (Schwalbe): Vestibiiler ¢ekirdeklerin en
biiyliglidiir ve superior vestibiiler cekirdegin hemen kaudalinde bulunur. Medial
vestibiiler ¢ekirdek, VOR i¢in 6nemli SSK girdilerini alir. Bunun yaninda kas
tonusunu diizenlemek i¢in, vestibiilospinal traktusa vestibiiler sinyalleri yonlendirir
[43]. Ornegin; lateral kanal kristasinin uyarilmas ile ipsilateral kas tonusunda artma,
kontralateral kas tonusunda iseazalma goriiliir. Bu mekanizma, postiir koruyucu ve
diizeltici refleksler i¢in 6nemlidir. Ozellikle de hizli ve beklenmedik kafa hareketleri

sirasinda, postiiriin korumasi igin 6nem tasir [3, 25].

3. Inferior vestibiiler ¢ekirdek (Desandan): Otolitik organlardan gelen
lifleri alir.
Inferior vestibiiler ¢ekirdekteki hiicrelerin bir kismi, vestibiilospinal yollarin

olusumuna katilirlar. Fakat biiylik cogunlugu serebellum ile baglantilidir [23].

4. Lateral vestibiiler cekirdek (Deiters): Santral ve periferik olarak ikiye
ayrilir.

Ventral yiiziinde utrikiilden (periferik) gelen, dorsal yiiziinde ise
serebellumdan (santral) gelen bilgileri alir. Lateral vestibiiler ¢ekirdekten ¢ikan ana

afferentler, asag1 dogru uzanarak lateral vestibiilospinal traktusu olusturur [3, 6].

5.Serebellum (Cerebellum): Serebellum, ¢ogu hizli viicut hareketleri ve

dengeyi saglamada sorumlu bir organ gibi ¢aligir. Serebellumun flocculonoduler
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loblar, ozellikle kanallardan gelen dinamik denge uyarilari ile baglantilidir. Bu
loblarin hasari, SSK’larin hasari ile gelisen belirtilerin neredeyse aynisina yol agar.
Bagka bir ifade ile flocculonoduler loblarin ya da

SSK’larin zarar gormesi hareket yoniiniin hizli degisikliklerinde dinamik
dengenin bozulmasina sebep olurken, statik durumlarda dengenin ¢ok fazla
etkilenmemesine neden olur. Serebellum uvulasinin ise statik dengede dnemli bir rol

oynadigi distliniilmektedir [3].

2.5. Vestibiiler sistem fizyolojisi

Dengenin saglanmasinda gorevli 3 sistem vardir. Bunlar gorsel (visiiel)
sistem, somatosensoriel (proprioseptif) sistem ve vestibiiler sistemdir. Vestibiiler
sistem temel olarak gorevi istemsiz bas hareketleriyle olusan uyarilari isleyip diger
sistemlerle beraber viicut postiiriinii saglamaktir [44, 45]. Vestibiiler sistemin
periferik end organlarindan SSK’larin ¢aligma prensibi ilk kez 1842 yilinda Pierre-
Marie Flourens tarafindan ortaya atilmis ancak kesin olarak 1992 yilinda Ewald
tarafindan ortaya konmustur [1, 8, 46]. Vestibiiler sistemin

refleks yanitta ortaya ¢ikardigi iki onemli refleks vestibiilospinal refleks ve

vestibulookiiler reflekstir.

Ewald kanunlari [8]

1-Kanal ile ilgili meydana gelen géz hareketleri, endolenf akimi ile ayni
yondedir.

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

(ampulladan uzaklagsan) endolenf akimina oranla daha biiyikk cevap
dogurmaktadir.

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

endolenf akimina gore daha biiyiik cevap dogurmaktadir.

Daha once vestibiiler sistem anatomisinde bahsedildigi gibi ampulla i¢indeki

crista, kanala dik yerlesmistir ve iizerinde kendisiyle arasinda tiiyli hiicrelerin
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bulundugu, 6zgiil agirlig1 endolenfle ayni olan, elastik membran 6zelliginde kupula
vardir.

Bas hareketinde SSK igerisindeki endolenf, hareket eden SSK’a goére geride
kalma, gecikme egilimindedir (Sekil 9). SSK’larin kristalari, hareketin meydana
geldigi kanal diizlemindeki agisal hareketlere duyarlidir. Lateral SSK duktuslarin
cristalarindaki tiiylii hiicrelerin kinosilyumlari, utrikiile yakin konumda yer alir.
Ornegin; basin sola hareketinde sol lateral SSK cristasinda kupula hareketiyle
depolarizasyon meydana gelirken, sagda inhibisyon meydana gelir [47] (Sekil 8).
Anterior ve posterior SSK duktus cristalarinda ise kinosilyumlar kanallarin utrikiil
uclarmin tersi yonde konumlanmislardir. Bu nedenle bu kanallarda, lateral kanallarin

tam aksine ampullopedal akim sonucu inhibisyon goriiliir [7, 40,45].

LL 1 T | I IRRRTINITANIANY

inhibisyon dinlenme eksitasyon

Sekil 8: Endolenf akiminin yoniine gore gelisen inhibisyon ve eksitasyonun

sematik goriiniimii [23]
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ﬁ BAS HAREKETI

ROLATIF
ENDOLENF
HAREKETI

KUPULA

AMPULLA

KRISTA

AMPULARIS SUPERIOR

VESTIBULER
SINIR

Sekil 9: Bas hareketi sonras1 SSK igerisinde gelisen rolatif endolenf akimi
[25]

Utrikulus ve sakkulus makulalarindaki tiiylii hiicrelerinin yerlesim yonlerinin
farkli olmasit ¢ok Onemlidir. Basin herhangi yonde bir hareketinde farkli grup
hiicreler uyarilir. Utrikulus makulas1 yatay konumda yerlesmisken, sakkulus
makulas1 dikey pozisyonda bulunmaktadir (Sekil 10). Bu iki otolit organ
makiilalarinin yerlesim pozisyonlarindan dolay1r bazi hareketler utrikulus, bazi
hareketler ise sakkulus tarafindan daha kolay tanimlanir. Otolitik membranin
eylemsizliginden arkaya dogru bir harekette bu membran 6n tarafta kalir ve utrikulus
makulasindaki reseptor hiicrelerin tiiyleri 6ne dogru egilir. Yine aym sekilde vertikal
planda yukar1 dogru harekette sakkulus reseptor hiicrelerinin titylerinin yer ¢ekimine

dogru yani asag1 dogru egilmesine sebep olur. Bunlarin tersi de gegerlidir.
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Sekil 10:Otolit organlarin uzaydaki konumu [48]

2.5.1. Vestibiilo-okiiler refleks

Vestibiilo-okiiler refleks, SSK’in ekstra okiiler kaslarla olan baglantilari
esasina dayanan ve bas hareketi sirasinda gérme alanini sabit tutmayi saglayan
reflekstir. Refleks yollarmin koken aldigi vestibiiler duyusal yapilara gore, kanal-
okiiler ve otolit-okiiler refleksler olarak alt bagliklarda toplanabilir [25].

2.5.1.1. Kanalo-okiiler refleks

Bir kanalin uyarilmasi, o kanalin diizlemindeki kas kontraksiyonuna yol acar
(Flourenkanunu) [3,8]. Anterior SSK’da uyar1 artis1 oldugunda, sinyaller ipsilateral
superior vestibiiler ¢ekirdege, buradan da kontralateral okiilomotor g¢ekirdege
giderler. Sonug olarak go6ziin ipsilateral superior rectus kasi ile kontralateral inferior
oblik kaslar1 kasilir ve gozler yukar1 ve asagi sekilde torsiyonel olarak doner. Lateral
SSK’da uyar artis1 oldugunda, ipsilateral medial vestibiiler ¢ekirdege, buradan da
kontralateral abdusens c¢ekirdege ve ipsilateral okiilomotor ¢ekirdege gider. Sonug
olarak goziin ipsilateral medial rectus ve kontralateral rectus kaslar1 kasilir ve gozler
kars1 tarafa dogru konjuge sekilde hareket eder.

Posterior SSK’da ise sinyaller ipsilateral medial vestibiiler ¢ekirdege, buradan
da kontralateral trochlear ¢ekirdege ve kontralateral okiilomotor cekirdege gider.
Sonug olarak goziin ipsilateral superior oblik kasi kasilirken kontralateral inferior

rectus kaslar1 kasilir ve gozler asagi ve karsi tarafa dogru torsiyonel sekilde doner [5,

6, 47].
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Semisirkiiler kanallardan bas hareketi sonrasi oraya ¢ikan uyarilar Once
vestibiiler cekirdeklere daha sonra dengenin yeniden ayarlanabilmesi ve viicut
postiiriinii yeniden saglamak icin oculer motor niikleus (Ill, IV. ve VI. kafa g¢iftlerinin
motor cekirdeklerine), servikal spinal motor noronlar, alt spinal motor ndronlar,
otonomik merkezler, serebellum ve serebral kortex bolgelerine ulasir. Medial
longitudinal fasikiil yoluyla okiiler merkezlere ulasan uyarilar goziin ekstrensek
kaslarmi innerve eden kafa giftlerinin gekirdeklerine giderek goziin ekstrensek
kaslarinda uyari ya da inhibisyon yaparak nistagmus adi verilen ritmik, refleks yanit
meydana getirir. Buna Vestibiilo-okiiler refleks denir [49]. Bu refleksin amaci,
hareket halinde algilanan g¢evreyi gorme alani iginde netlestirmektir. Ek olarak
vestibiiler ¢ekirdekler vagus sinirinin parasempatik c¢ekirdekleriyle de baglantili
oldugundan vestibiiler sistem ile alakali patolojilerde bulanti kusma
goriilebilmektedir [7].

Daha oOnce vestibiiler sistem anatomisinde bahsedildigi gibi her iki lateral
SSK yaklagik ayni diizlemdedir. Sol posterior SSK, sag anterior SSK ile (RA/LP);
sag posterior SSK ise sol anterior SSK ile (LA/RP) ayn1 diizlemdedir. Kanallarin bu
konumlar1 vestibiiler algilama ve VOR’un motor uyarilar i¢in esas koordinatlari
verir. Kural olarak her bir SSK kendi planinda olacak sekilde iki ekstra okiiler kasi
innerve eder. Ayni tarafi aktive ederken diger planda relaksasyona yol agar[50].

Ornegin horizontal diizlemde basin sola hareketinde sol lateral SSK’da sola
hareket meydana gelir. Eylemsizlik ve gecikme egiliminde olan endolenf de ise saga
dogru hareket olusur. Yani ampullopedal akim olusur ve ortaya ¢ikan impulse ilgili
vestibiiler ¢ekirdeklere ve buradan goziin ekstrensek kaslarini innerve eden kafa

ciftlerinin motor ¢ekirdeklerine ulasir (Sekil 11).
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Sekil 11: Lateral SSK ampullopedal ve ampullofugal akimm sematik

gorinimi[51]

Bahsedilen hareketle sol lateral SSK’dan ortaya ¢ikan impulse vestibiiler
cekirdeklerden sonra sol goziin (ipsilateral) medial rektus kasini innerve eden sol
okiilomotor sinirin ve sag goziin (kontralateral) lateral rektus kasini innerve eden sag
abducens sinirin motor ¢ekirdeklerinde uyarimla kasilma meydana getirir (Sekil 12) .

Diger ikincil vestibiiler sinirler ise ipsilateral abducens ve kontralateral
oculomotorsinir g¢ekirdeklerine inhibe edici uyarilar goéndererek ipsilateral lateral
rektus ve kontralateral medial rektus kasinda gevseme meydana getirir. Boylelikle
basin rotasyon hareketiyle bir kanaldan uyarict ve bu kanalla ayni diizlemde olan
diger kanaldan ise baskilayici sinyaller ile VOR tamamlanmis olur. VOR’un ortaya
cikigsinda vestibiiler niikleustan ekstraokiiler kaslara olan direkt baglantilar tek yol
degildir, buna katkida bulunan indirekt baglantilar vardir. Bu indirekt baglantilarda
rolii olan niikleuslar refleksin olusumu yaninda bakis stabilizasyonunda da rol
oynarlar [52].

Medial vestibiilospinal tract (MVST) bakis stabilizasyonunda role sahip
ikinci yoldur. Bu yol medial ve ventral longitiidinal fasikulus (MLF) vasitasiyla
bilateral olarak baglanir. MVST nin fonksiyonu pasif bas hareketlerini engelleyecek

boyun kasi kontraksiyonunu saglayarak basi stabilize etmektir[52].
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Diger kanal hareketleriyle meydana gelebilecek g6z hareketlerine
bakildiginda sol anterior SSK’da uyar1 meydana geldiginde sag posterior SSK’dan
baskilayic1t uyar1 ortaya ¢ikar [53]. Bu uyarilar sonucunda gozii yukari baktiran
kaslarda kasilma ve asagi baktiran kaslarda ise gevseme meydana gelir. Bu refleks

sag anterior/sol posterior SSK diizlemi i¢in de gegerlidir.

Lateral
Rektus

Sol Horizontal SSK

Sekil 12: VOR mekanizmasi [45]

2.5.1.2. Otolit-Okiiler Refleks

Otolit organlar olan sakkulus ve utrikulus kaynakli uyarilar, SSK’lara gore
daha kiigiik ve vertikal planda goz hareketlerine yol agmaktadirlar. Otolit okiiler
reflekslerin gozlerin ayni yatay diizlemde hizlanmasini sagladigr diistiniilmektedir.
Bu organlarin patolojilerinde ‘okiiler tilt cevabi’ olarak isimlendirilen bir goziin
yukar1 digerinin asagiya kaymasi, hareket sirasinda digerine gore altta kalan kulaga
dogru egilmesi ve ayni yone olan dairesel torsiyonel goz hareketi seklinde {i¢

bulgusu olan durum ortaya ¢ikar [3].
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2.5.2. Vestibiilospinal Refleks

Medial, lateral ve inferior vestibiiler ¢ekirdeklerden lateral ve medial
vestibiilospinal olarak iki adet vestibiilospinal yol ¢ikar. Bu yollarla inen uyaricilar
ekstremite kaslarmin tonusu ayarlar. Hareket sirasinda dengenin devami ve viicut
postiirii saglanir. Buna vestibiilospinal refleks (VSR) ad1 verilir. Bu refleksin basin

ve viicudun dik konumunu koruyucu islevi vardir [8].

2.5.3. Vestibulokortikal baglantilar

Temel olarak 2 baglanti vardir: Piramidal ve ekstra piramidal yol. Bu
baglantilarla ince beceri isteyen ve diisiliniilerek yapilan hareketler kontrol edilir.
Ormegin yiiriitken mesaj yazmak gibi. Vestibiiler korteks, talamus, retikiiler
formasyo arasindaki baglantilar viicudun c¢evresi ile hareket sirasinda
konumlanmasini saglar. Talamusla olan baglantilarin ise uzayda pozisyon bilincini
sagladig disiiniilmektedir. Baska bir merkez olan Kajal’in intersitisyel niikleusunun
g6z hareketlerini kontrol ettigi, Darkshewitsch niikleusunun ise korteksten gelen
gorme alani bilgilerini serebelluma iletmede ise yaradigi diisiiniilmektedir [54].

Aktiviteleri dncelikle otolitik organlarla ilgili olan hiicrelerin daha ¢ok dorsal
lateral ve inferior vestibiiler niikleusta, aktiviteleri yogunlukla SSK ile ilgili olan
hiicrelerin ise daha cok ventral lateral, superior ve medial vestibiiler niikleusta
oldugu tespit edilmistir[6].

2.5.4. Vestibulokolik refleks

Vestibiilookiiler refleksin analogu olan vestibiilokolik refleksin (VKR)
fonksiyonu basin beklenmeyen hareketinde, basin uzaydaki konumunu korumaktir.
VOR ve VKR okiiler stabiliteyi saglamak i¢in sinerjist ¢alisirlar [50]. VOR belli
sayida agonist ve antagonist kast kontrol eder, oysa VKR ¢ok sayida boyun kasini
kontrol etmek zorundadir [55].

2.6. Bas itme testi (Head Impulse Test, HIT)

Head impulse test olarak da bilinen bas itme testi Halmagyi ve Curthoys
tarafindan1988 yilinda tanimlanan, bilateral VOR’un degerlendirilmesinde, tek
tarafl1 vestibiiler patolojilerin tanimlanmasinda hizli ve kolay uygulanabilir bir testtir
[56-59]. Hekim hastanin Oniinde ayakta durur ve iki eliyle hastanin basini iki

yanindan tutar. Lateral kanalin yere paralel olmasi ig¢in bas 30°6ne egilir ve daha
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sonra hastanin hekimin yiiziinde bir noktaya sabit bakmasi saglanir. Ardindan
hastanin basi daha Once tahmin edemeyecegi tarafa dogru hizli hareketlerle
(3000°/s2) saga ve sola 20-30°’yi gegmeyecek acilarla cevrilir [56, 57, 60].Hastanin
gozleri sabitledigi noktadan ayrilir ve tekrar ayni noktaya geri dénen diizeltici ani bir
hareket yaparsa (sakkad) test pozitif kabul edilir [57]. Bu pozitif cevap, VOR’un o
tarafta azaldiginin veya kesildiginin gostergesidir ve vertigonun santral sebeplerden
degil, periferi sebeplerden kaynaklandigi anlamina gelmektedir [57]. Vertikal
kanallar da lateral SSK’larin degerlendirildigi gibi kendi eksenlerinde

degerlendirilebilir.

2.7. Video bas itme testi (Video head impulse test, vHIT)

HIT’in, testi yapan kisinin gozlemlerine bagli siibjektif bir test olmasi ve
sayisal deger verememesi gibi dezavantajlari vardir. Bu yiizden video
nistagmografiyle beraber yapilmasinin dogru ve objektif sonuglar verecegi One
striilmistiir [61]. Kamera ve dijital islemleme teknolojisindeki gelismeler sonrasi
yikksek hizli video kayitlar1 alinabilmesinin, bas hareketleriyle yapilan HIT
Olclimlerinin sayisal olarak ifade edilebilmesini saglayan ve bunu da yiiksek
¢oziinlirliige sahip bir kamera yardimi ile hizli kayit alabilen ayn1 zamanda ¢iplak
gozle goriilemeyen gizli sakkadlarin tespitini video Head Impulse Test (VHIT)
gelistirilmistir[36]. Bu testin temeli bas hareketleri sonras1 gézlerde meydana gelecek
ufak hareketleri ve varsa sakkadik hareketleri kamerayla kayit altina almak ve
Olgtimleri sayisal veriler halinde sunmaya dayanmaktadir. vHIT i¢in basa takilan ve
hastanin yiizlinii karsidan gorecek sekilde harici kamerali olmak {izere iki farkl

teknik gelistirilmistir.

2.8. PERIFERIK VESTIBULER BOZUKLUKLAR

Vertigo kisinin kendisinin ya da cevresinin subjektif hareket illiizyonudur.
Vertigo hikayesinde sunlar belirtilir; atagin siiresi (saatler, giinler), atagin
sikligi(giinler, aylar), bas hareketinin etkisi (daha kotii, daha iyi, etkisiz), vertigonun
olustugu spesifik pozisyon (yatakta saga, sola donmek), birlikte bulunan kulak
semptomlar1 (isitme kaybi, tinnitus), var olan kulak hastalig1 (otore, gecirilmis

cerrahi, travma)
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Vertigonun siiresine gore periferik vestibiiler hastaliklar agagidaki gibi

simiflandirilmastir;

Dakikalar veya saatler siiren vertigo

Idiopatik endolenfatik hidrops (Meniere hastalig)
Sekonder endolenfatik hidrops

Otik sifiliz

Gecikmis endolenfatik hidrops

Cogan hastaligi

Tekrarlayan vestibiilopati

Saniyeler siiren vertigo

BPPV

Giinler siiren vertigo

Vestibiiler norit

Degisken siireli vertigo

I¢ kulak fistiilii

I¢ kulak travmasi (penetran olmayan travma, penetran travma, baro travma)
Ailesel vestibiilopati

Stiperior semisirkiiler kanal dehissans sendromu

Bilateral vestibiiler defekt(62)
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Tablo 1. Periferik ve Santral patolojilerde rastlanan pozisyonel
nistagmuslarin tipik 6zellikleri (63)

OZELLIK Periferik Santral

Latansi Bulunur (2-10 sn. kadar) Bulunmaz
Siiregen ve yorulmayan | Bulunmaz Bulunabilir

pozisyonel nistagmus

Yorulmatl

Nistagmus 20-40 sn. sonra

kaybolur

Tipik olarak nistagmusta

yorulma olmaz

Adaptasyona ugramasi 2

45-50 sn. i¢inde kaybolur

50 sn. sonra da siirebilir

Nistagmusun yonii

Hizli faz alttaki kulak
yoniine dogrudur

(geotropik)

Yont degiskendir

Nistagmusun tipi

Genellikle horizonto-

rotatuardir

Genellikle saf rotatuar

veya vertikal

Goriilme sikhig1

Siktir

Oldukgca seyrektir

“l Hastanin goziinii aymi pozisyonda tutmasi halinde nistagmusun zamanla

kaybolma 6zelligi

*2 Ayni gdz hareketinin art arda birkag kez yapilmasi sonucunda nistagmusun

siddetinin azalmasi1 veya kaybolmasi

2.8.1 BPPV

2.8.1.1. Tanim ve epidemiyoloji

Bas donmesi ve denge bozuklugu olduk¢a sik rastlanan, poliklinik

basvurularinin % 3’{iniin, acil servis bagvurularinin ise yaklasik % 30’unun nedenini

olusturan yakinmalardir [31,36, 64-66]. Benign paroksismal pozisyonel vertigo
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(BPPV) periferik vestibiiler hastaliklar arasinda % 20 ila 40 oraninda goriilen, 70 yas
tizeri kisilerin yaklagik yarisinin daha once gecirdigi tahmin edilen en sik periferik
vestibiiler hastaliktir [67]. Ortalama baglangi¢ yasi 50-70’tir [68-70]. Cogu hastada
altta yatan sebep bulunmaz. Hikayede 6zellikle geng yas grubunda gegirilmis kafa
travmasi (% 15-20), vestibiiler norinit (% 7-10) ve Meniere hastaligi(% 7-10) en sik
gbzlenen hastaliklardir [31, 51, 64, 71, 73]. Ancak ileri yasta sik goriilmesinden
dolay1 utrikiiler makula dejenerasyonuyla beraber kalsiyum karbonat kristallerinin
daha kolay ayrilmasi idiopatik kabul edilen biiyiik ¢cogunlugun altinda yatan temel
slireg olabilir [31, 74, 75]. Daha nadir olan etiyolojik faktorler gecirilmis iist solunum
yolu enfeksiyonu, akut ya da kronik otit, gecirilmis cerrahi ve otosklerozdur.
Gegirilmis cerrahinin BPPV gelisimine katkisi tur ile ¢alisilirken olusan titresimin ve
stapedektomi sirasinda ise yerlestirilen protezin utrikulusa temas: ile makiiladan
kalsiyum karbonat kristallerinin ayrilmasina sebebiyet vermesiyle agiklanabilir [76].
Meniere hastaligindaki fizyopatolojik mekanizmada ise var olan endolenfatik basing
artisginin  utrikiil hasariyla makuladan kalsiyum karbonat kristallerinin ayrilmasi
sorumlu tutulmaktadir. Ek olarak multipl skleroz, iskemik stroke, vertebrobaziller
yetmezlik tanisi olan hastalarda, tonsillektomi ameliyati ve kuaforde sa¢ yikama gibi
basin uzun siire ekstansiyonda kaldig1 hastalarda ve ailede BPPV hikayesi ve uzamis
immobilizasyon durumlarinda BPPV goriilme sikliginin arttig1 bildirilmistir [31, 64-

66].

2.8.1.2. Fizyopatoloji

Hastaligin temel mekanizmas: vestibiil igerisindeki otolit organlardan
utrikulun SSK’lar ile direkt iligkili olmasi nedeniyle utrikul makulasinda otolitik
membran altinda yerlesmis otokonialar posterior, lateral ve superior SSK igine
gegebilirler. Sakkulustaki otokonialar ise SSK sistemi igine gegemezler. Utrikul
makulasindan kopan otokonialar yercekimi nedeniyle en sik vestibiiler labirentin en
altta kalan yeri olan posterior SSK ampullasina giderler [31, 68-70, 77]. Lateral SSK
BPPV igin % 3 ile % 10 arasinda siklik bildirilirken, anterior kanal kaynakli BPPV
ise oldukca nadirdir [31, 78-80]. Ozellikle travma sonras1 olusan BPPV’de multiple
ve bilateral (posterior ve lateral) kanal tutulumu goriilebilmektedir [81]. Ampullada

biriken otokonialar bas hareketleri ile kupulay1 etkileyerek vestibiiler uyari yaratirlar.
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Bu uyar1 sonucunda vertigo ve tutulan kanalin diizleminde nistagmus ile karakterize
olan BPPV tablosu ortaya ¢ikar [31, 70]. Tan1 koydurucu ozellik etkilenen kanalin
pozisyonel manevrayla uyarildigi plana getirilmesiyle olusan nistagmustur.
Nistagmus vertigonun tek objektif bulgusudur.

BPPV fizyopatolojisinde temel olarak ii¢ mekanizma {izerinde durulmaktadir:
kanalolitiazis, kupulolitiazis ve vestibiilolitiazis (Sekil 13). BPPV mekanizmasi
kanalolitiazis teorisiyle daha iyi agiklanabilmektedir. Giiniimiizde en ¢ok kabul géren

teori posterior kanal BPPV olgularinin ¢gogunda goriilen kanalolitiazistir.

2.8.1.2.1. Kanalolitiazis

Kanalolitiazis teorisi ilk olarak 1979 yilinda Hall tarafindan ortaya atilmis
ancak kesin bulgular1 Epley tarafindan gosterilmistir [31, 70, 82-85]. Kanalolitiazis
teorisi, bag hareketiyle endolenf ile kristal ve debrislerin hareketi sonucu kupulanin
uyarilmasi sonucu vertigo ve nistagmusun ortaya ¢ikmasina kadar gecgen siireyi yani
latent periyodu; akiminin sona erip bu parcalarin kanal iginde bulunduklari yeni
pozisyonda dibe ¢okelmeleri ve kupulanin eski haline dénmesi sonucu vestibiiler
uyarmin ortadan kalkmasini, yani bir dakikadan kisa siiren vertigo ve nistagmus
olusumunu; basin eski haline gelmesi ile kupula uyarimmin ve nistagmusun yon
degistirmesini, yani reverse nistagmusu; kanal i¢inde dibe ¢okmiis halde bulunan bu
parcalarin endolenf icinde giderek c¢oziinmesi nedeniyle tekrarlayan uyarimlar
sonrasinda vertigo ve nistagmusun azalmasini, yani yorulmayi agiklayabilmektedir
[31].Cerrahi olarak bu pargalarin posterior kanal icerisinde gosterilmesi BPPV
fizyopatolojisinde daha ¢ok kanalolitiazis teorisini desteklemektedir [31, 70, 72,85].
Ancak her iki teori de etyopatogenezde kabul edilebilir. Ciinkii BPPV diisiiniilen
olgularda vertigonun nistagmusun ve repozisyon manevralarina ragmen devam

etmesi ancak kupulolitiazis ve daha nadiren vestibiilolitiazis ile agiklanabilir.

2.8.1.2.2. Kupulolitiazis

Kupulolitiazis teorisi ise, kalsiyum karbonat kristalleri veya dejeneratif
debrislerin makuladan ayrildiktan sonra kanallarin kupulalarina yapismasi ve sonug
olarak vertigo ve nistagmus gelismesi esasma dayamir [86, 87]. Ilk defa 1962°de

Schuknecht ortaya atmistir[70, 88]. Buna goére kupulaya yapisan bu yapilar
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stabilitesini azaltarak uyarici bas hareketleri sonrasinda istirahat halindeki durumuna
geri donemez ve pozisyon siiresi boyunca vestibiiler uyar1 devam eder. Kanal
hareketi kendi eksenine paralel hale gelince kupuladaki hareket baslar, vertigo ve
nistagmus ortaya ¢ikar. Bu nedenle kupulolitiazisde belli bir latent period yoktur,
uyaran siirdiikce kupuladaki uyari da devam edeceginden nistagmus devam eder
[89].Bas hareketi tekrarlandiginda kupulaya yapisik haldeki kalsiyum karbonat
kristalleri ve

debrisler ayni1 cevaba neden olur, bu sebeple kupulolitiazisde yorulma da
gozlenmez [31, 70]. Schuknecht, ortaya attigt bu teoriyle BPPV’nin tipik

bulgularinin agiklanamayacagini bildirmistir.

2.8.1.2.3. Vestibiilolitiazis

Vestibiilolitiazis teorisi patolojik c¢aligmalar sonrast kupulanin vestibiile
bakan kisminda kalsiyum karbonat kristalleri goériinmesi sonucu ortaya atilmistir
[90]. Ancak kupulolitiaziste oldugu gibi kupulaya yapisik degildir. Bu mekanizmada
endolenf akimi sonrasi gelisen nistagmus siirekli ancak kristallerin yapisik
olmamasindan dolayi aralikli olmasi beklenir. Siklig1 hakkinda yapilan neredeyse hic

calisma yoktur. Sadece tedaviye direngli vakalarda akilda tutulmasi gerekmektedir.

kupulolithiasis

kanalithiasis

Sekil 13: Kanalolitiazis ve kupulolitiazisin sematik goriiniimii [31]
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2.8.1.3. BPPV’de Fizik Muayene Bulgulari ve Tani Testleri

Klasik hikaye; bas hareketleri ile ortaya ¢ikan, 30 sn’den az siiren, etrafin
donmesi seklinde olan vertigo ve bulantidir [91]. Semptomlar daima bas hareketleri
ile olusur. Tan1 koyucu testlere gegmeden Once travma, gecirilmis iistii solunum yolu
enfeksiyonu ve cerrahi oykiisli, Meniere vb. gibi nedenler mutlaka sorgulanmalidir.
BPPV birden bire ortaya ¢ikar, tipik olarak hastalar sabah uyanip yataktan kalkmaya
calisirken ve yukar1 bakmay1 gerektirecek bir is yaparken aniden ve genellikle ciddi
bir bag déonmesi olustugunu ifade ederler [67]. Cogu hastada semptomlar periyodik
olarak diizelir ve daha sonra tekrarlar. Cogu hasta etkilenen tarafa dogru yattiklarinda

sikayetlerin arttigindan bahseder [60].

2.8.1.3.1. Posterior SSK BPPV

BPPV’nin posterior, lateral ve anterior SSK’1 etkileyen ii¢ tipi vardir,
bunlardan en sik goriileni posterior SSK BPPV’dir. Posterior SSK BPPV’de tani
koydurucu olan Dix-Hallpiketesti (DH), 1952 yilinda Dix ve Hallpike tarafindan tarif
edilmistir [31, 51, 64, 70, 92].Yapilan bu test sonrast goriilen pozisyonla ortaya ¢ikan

nistagmus ve vertigo tan1 koydurucu bulgulardir.

2.8.1.3.1.1. Dix-Hallpike Testi

Hasta muayene masasina bacaklarii uzatacak sekilde oturur. Bas test
edilecek tarafa45° cevrilir ve basi yatak basindan 30°-45° kadar sarkacak sekilde
yatirilir (Sekil 14).Posterior kanal igin tipik geotropik ve torsiyonel nistagmusla
vertigonun olusmasi taniyr koydurur [31,65,93,94] (Sekil15).
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Sekil 15: Posterior SSK BPPV’de goriilen geotropik ve yukari vuran
torsiyonel

(rotatuar) nistagmus [31]

VOR konusunda bahsedildigi posterior kanal uyarimi sonrasi ipsilateral
goziin inferior oblik, kars1 tarafin ise superior rektus kasi kasilir. Buna gore posterior
kanal BPPV’de torsiyonel nistagmusun vertikal komponenti karsi goézde iken
torsiyonel komponenti ise ayni tarafta daha belirgin izlenir. O yiizden test esnasinda

nistagmus ortaya ¢iktiginda hasta kulak tarafina bakildiginda inferior oblik kastan
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dolay1 torsiyonel komponent daha baskin hale gelirken karsi tarafa bakildiginda
superior rektus kasindan dolay1 vertikal komponent baskin hale gelir (Sekil 16).

“I'nferior oblik
duzlemi

A'Superior rektus
duzlemi

Posterior kanal
duzlemi

Sekil 16: Posterior SSK’mn uyarilmasi sonucu vestibiilookiiler refleks

baglantilari sayesinde aktive olan ekstraokiiler kaslar [31]

Ozet olarak

1. Yaklagik 1-5 sn. siiren nistagmus latansi, posterior kanal i¢indeki kalsiyum
karbonat kristallerinin yer ¢ekimi etkisiyle hareketi igin gereken zaman nedeniyledir.
Kupulolitiaziste latans siire yoktur.

2. Nistagmus siiresi yaklasik 5-30 sn’dir ve kanal i¢indeki materyalin en alt
uca ulagmasi i¢in siireyle korelasyon gostermektedir.

3. Vertikal ve torsiyonel nistagmus, posterior kanal uyarimiyla meydana
gelen g6z hareketiyle aynidir.

4. Hastanin dik pozisyona gelerek oturmasiyla olusan ters yonde nistagmus
(revers),kanal icindeki materyalin kupulada ampullopedal akim
olusturmasindandir(uyarim vertikal kanallar i¢in ampullofugal akimla, lateral kanal

i¢in ampullopedal akimla meydana gelir).
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5. Dix Hallpike manevrasinin tekrar tekrar yapilmasiyla yorulan tipte
nistagmus goriilmesi kanal i¢indeki materyalin yeniden dagilim gdstermesinden ve

endolenf icerisinde ¢oziinmesindendir [70].

2.8.1.3.2. Lateral SSK BPPV

Lateral kanal BPPV sirtiistii yatar durumdayken basi her iki yana ¢evirme ile
ortaya ¢ikan ani ve siddetli vertigo ataklari ile karakterizedir. ilk kez 1985 yilinda
Mc Clure tarafindan tanimlanmistir [95]. Semptomlar daha sik goriilen posterior
kanal BBPV ile benzerdir ancak vertikal uyariya sebep olabilecek bas hareketiyle
degil horizontal uyariya yol agabilecek bas hareketiyle ortaya cikar. Iyatrojenik
vakalar posterior kanal BPPV tedavisi i¢in uygulanan diizeltici manevralar sirasinda
kalsiyum karbonat kristallerinin lateral kanal igerisine diismesi sonucu gézlenir [96].
Lateral kanal BPPV’de posterior kanal BPPV’ye gore latans daha kisa, nistagmus
stiresi daha uzundur. Nistagmusta yorulma yok denecek kadar azdir. Bunun nedeni
lateral kanal BPPV olgularinda fizyopatolojik mekanizma olarak kupulolitiazisin
kanalolitiazise gore daha sik goriilmesidir. BPPV diigiiniilen hastalarda Dix-Hallpike
testi uygulandiginda horizontal nistagmus goriilebilir. Bu durumda lateral kanal
BPPV i¢in tan1 koydurucu test olan Roll test (Parnes-Mc Clure test) yapilmalidir
[87].

2.8.1.3.2.1. Roll Test [76, 85, 93]

Tani1 icin hasta sirtiistii yatarken basi 30° one egilerek lateral kanal yere dik
konuma getirilir ve basin saga veya sola hareketiyle hizli bir sekilde 15°
cevrilmesiyle nistagmus ve vertigo olup olmadigina bakilir (Sekil 17-18). Lateral
kanal BPPV’de kanalitlerin lateral kanal ic¢indeki yerlesimine gore iki farkli tip
nistagmus ortaya ¢ikar (Sekil 19).
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Sekil 17:Roll Test[76]
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Debris in canal

Sekil 18: Roll test sirasinda lateral SSK’1in durumu [95]

2.8.1.3.2.2. Geotropik horizontal nistagmus

Basin hasta kulaga cevrildiginde hizli fazi hasta tarafa, saglam tarafa
cevirdiginde saglam tarafa olan nistagmus tipidir. Lateral SSK BPPV’de % 84 - 90
orani ile en sik goriilen nistagmus tipidir [80]. Kalsiyum karbonat kristallerinin
lateral kanalin ampullaya uzak olan posteriorunda bulunmasi durumunda goriiliir. Bu

durumda basin hasta kulaga dogru ¢evrilmesi ile hasta tarafta ampullopedal, saglam
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tarafta ampullofugal bir endolenf akimi meydana gelir ve ayn1 tarafa olan horizontal
nistagmus meydana gelir. Basin saglam kulaga cevrilmesi ise hasta kulakta
ampullofugal, saglam kulakta ampullopedal bir akim yaratir ve nistagmus saglam
kulaga dogru vurur; yani her iki durumda da nistagmusun hizli faz1 basin ¢evrildigi

yone dogru (geotropik) olur.

2.8.1.3.2.3. Apogeotropik horizontal nistagmus

Basin hasta kulaga cevrildiginde hizli fazi saglam tarafa, saglam tarafa
cevirdiginde hasta tarafa olan nistagmus tipidir. Kalsiyum karbonat kristallerinin
lateral kanal kupulasinin utrikiiler tarafinda bulunmasi1 veya kupulolitiazis
durumunda goriliir [98]. Bu durumda basin hasta kulaga dogru g¢evrilmesi ile hasta
tarafta ampullofugal, saglam tarafta ampullopedal bir endolenf akim1 meydana gelir
ve karsi tarafa olan horizontal nistagmus meydana gelir. Basin saglam kulaga
cevrilmesi ise hasta kulakta ampullopedal, saglam kulakta ampullofugal bir akim
yaratir ve nistagmus saglam kulaga dogru vurur; yani her iki durumda da
nistagmusun hizli fazi basin g¢evrildigi yoniin tersine (apogeotropik) olur. Gelisen
nistagmus paterni kupulolitiazis durumunda latans1 olmayan ve yorulmayan tipte
iken, utrikiil i¢inde yani vestibiilolitiazis durumunda aralikli gelen latans1 olmayan ve
yorulmayan tiptedir. Roll test sirasinda geotropik ya da apogeotropik nistagmus
olusmas1 bize hangi kanalda problem oldugu bilgisi vermez. Ciinkii gelisen
nistagmus bilateral ve aynm1 karakterdedir. Bu ayrim ise Ewald’in ikinci kanunu ile
aciklanir [3]. Geotropik nistagmus varliginda ampullopedal akimla olusan nistagmus
ampullofugal akimla olusan nistagmustan daha kuvvetlidir. Yani hasta kulak
oldugunu diisiindiigiimiiz tarafa dogru olan geotropik nistagmus diger tarafa olan

nistagmustan daha kuvvetlidir. Apogeotropik nistagmus varliginda ise basin
hangi tarafa dondiiglinde nistagmus daha zayif ise hasta taraf ayni kuralla o taraftir.
Ayiric1 tanida lateral kanal BPPV benzeri nistagmusla karakterize bazi serebellar

lezyonlar ve pontoserebellar kdse patolojilerini diisiinmek gerekir.
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Right LSC BPPV

Excitatory stimulus Inhibitory stimulus

Sekil 19: Lateral SSK BPPV nistagmus mekanizmasi [97]

2.8.1.3.3. Superior kanal BPPV

Superior kanal BPPV nadir goriiliir, goriilme sikligmin % 1,3-2 oldugu
bildirilmistir[100]. Anatomik konumu superior kanala kalsiyum karbonat
kristallerinin diismesini zorlagtirir. Ampullasinin yatar pozisyondayken yukarda
kalmasi1 ve diger bacaginin ise ortak krusta olmasi sebebiyle kanal igerisinde kristal
olsa bile kendi kendini temizleme egilimindedir [101].Periferik vestibiiler sistem
anatomisinde bahsedildigi gibi superior kanalin plani, kars1 tarafin posterior kanali
ile paralel yerlesmistir. Buradan hareketle Dix-Hallpike testi sirasinda hangi
posterior kanal degerlendiriliyorsa ayni zamanda karsi taraf superior kanali da
degerlendirilmis olur. Ancak superior SSK tutulumu olsa bile genellikle nistagmus
ortaya ¢ikmaz. Nistagmus oldugunda asagi vuran rotatuar paterni net olmayan tipte
gortliir[ 102].

Basin pozisyonu | Nistagmusun yonu Tutulan taraf

Sag kulak altta Yukan vuran, saat yonunun tersi | Sag postenor kanal
Sag kulak altta Asagi vuran, saat yonunde Sol superior kanal
Sol kulak altta Yukan vuran, saat yonunde Sol posterior kanal
Sol kulak altta Asagi vuran, saat yonunun tersi | Sag supenor kanal

Tablo 2: Superior SSK BPPV pozisyon-nistagmus iliskisi

Her iki superior SSK’in anatomik diizlemde vertikal yerlesimli plam

oldugundan Dix-Hallpike testi esnasinda her iki kanal i¢in nistagmus meydana
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gelebilir. Bu durumda hangi kanalin hasta oldugunu anlamak zordur. Bu nedenle bas1
diiz konuma aldiktan sonra yatak basindan 60° sarkitarak degerlendirmenin kanal
icindeki kalsiyum karbonat kristallerinin dagilimi agisindan daha etkili oldugu 6ne
stirilmiistiir. Baska bir yontem olarak hasta ayaktayken basin diiz ve 60° one egik
halden hizli bir sekilde kaldirarak eger superior kanallarda tutulum varsa kalsiyum
karbonat kristallerinin harekeketiyle hastanin tutulan tarafa dogru hareketi tanida
yardimci olur [103].

Superior SSK BPPV’de goriilen nistagmus santral sinir sistemi patolojilerinde
goriilen hizli fazi inferiora vuran nistagmusa benzediginden dolayr multi-sistem
atrofi, serebellar dejenerasyon, doérdiincii ventrikiil tabanindaki MLF lezyonlari gibi

santral sinir sistemi patolojileri ile ayrimini iyi yapmak gerekir.

2.8.1.4. BPPV Tedavi Yontemleri

BPPV tedavisindeki asil amag altta yatan fizyopatolojiyi belirleyerek buna
yonelik tedavi planlamasi yapilmahdir [70]. BPPV tedavisi izlem, tedavi edici
repozisyon manevralari, medikal tedavi, Brandt-Daroff egzersizleri, habitiiasyon

egzersizleri ve cerrahi tedavi olmak iizere 6 grupta toplanabilir.

2.8.4.1. Izlem

BPPV kiiciik bir kismi hari¢ haftalar ya da aylar i¢inde kendiliginden
diizelebilen bir hastaliktir [31, 64, 77, 103]. Ancak hastalarin yaklasik % 30’unda
sikayetlerin bir yildan uzun siirdiigiiniin bilinmesi, vertigo ataklar1 sirasinda
hastalarda diigme ve yaralanma riskinin bulunmasi, iyilesmenin bazen aylar almasi,
bu siiregte hastanin yasam kalitesi ve giinliik aktivitelerinde kisitlilik yaratmasi ve
sadece izlem takip edilen hastalarin yaklasik % 30’undabir y1l i¢inde niiks goriilmesi
nedeniyle BPPV tedavisindeki giincel yaklasim, yakinmalarin etkin ve aktif bicimde

tedavi edilmesi yoniindedir [31, 70, 85, 104, 105].

2.8.1.4.2. Repozisyon manevralari
Repozisyon manevralar1 agir servikal artroz, karotis stenozu, retina
dekolman1 ve stabil olmayan kalp hastaligit bulunan olgularda dikkatle

uygulanmalidir. Repozisyon manevralarinin BPPV tedavisinde etkili olmadigina dair
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az sayida kars1 goriis bulunmakla birlikte biiyiik ¢ogunluk manevralar sonrasinda
erken donemde % 80 ile % 100 arasinda degisen oranlarda basar1 elde edildigini
bildirmistir [ 106, 107]. Ancak bazi hastalar i¢in repozisyon manevralarini birka¢ kere

uygulamak gerekebilir [64, 70, 105, 108].

2.8.1.4.2.1. Posterior SSK BPPV tedavisi

Bu manevralarin amaci kanal igerisine yerlesmis olan kalsiyum karbonat
kristallerini utrikul igerisine géndermektir. Patoloji kanalolitiazis ise tedavide Epley
manevrasi, altta yatan patoloji kupulolitiazis ise Semont veya vibrasyonlu Epley

manevrasi uygulanmast dogrudur.

Semont manevrasi

Bir fizyoterapist olan Semont tarafindan 1988 yilinda kupulolitiazis teorisine
dayanilarak gelistirilmis olan bu manevra, serbestlestirici manevra olarak da bilinir.
Bu manevra ile bas pozisyonunda hizli degisiklikler olusturarak kupulaya yapisik
durumdaki partikiillerin serbestlestirilmesi amaglanir. Semont manevrasi su sekilde
uygulanir: Ik basamakta hasta muayene masasi iizerinde oturtulur ve bas saglam
tarafa dondiiriiliir. ikinci basamakta hastanin basi yukar1 bakacak sekilde hizla
tutulan kulak yoOniine dogru yan yatirilir ve bes dakika kadar tutulduktan sonra
tiglincii basamaga gegilir. Hizl bir sekilde oturur durumdan karsi kulak yoniine basi
asagl bakacak sekilde yan yatirilir. Bu sekilde 5-10 dakika kadar tutulduktan sonra
tekrar oturur duruma getirilir. Bu manevrayla ilk seferde % 80’e,ikinci seferde %
90’a varan basar1 oranlar1 bildirilmistir [31, 51, 70, 104, 109]. Yash hastalarda
uygulanmasinin zor ve sakincali olabileceginden bahsedilmistir [109].

Kupulaya yapisik haldeki kalsiyum Kkarbonat kristallerinin serbestlesmesini
kolaylastirmak amaci ile manevraya baglamadan 6nce bas sallama manevrasi ya da
mastoid kemik {izerine konan bir kemik osilatér ile mekanik vibrasyon
uygulanmasinin tedavinin etkinligini artirdig ileri siiriilse de, genel olarak kabul
edilen goriis, vibrasyon uygulanan veya uygulanmayan gruplar arasinda tedavi
basarisi farkinin olmadigidir. [31,70,84,110].
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Sekil 20: Semont Manevrasi [109] Epley manevrasi

Epley tarafindan 1992 yilinda tanimlanan ve kanalit repozisyon manevrasi
(CRP)olarak da isimlendirilen manevranin amact ardisik bas pozisyonlariyla
posterior SSK igerisine yerlesmis olan kalsiyum karbonat Kkristallerini utrikiile
gondermektir. Alti basamakta uygulanan klasik Epley manevrasinda bas, her
pozisyonda olusan nistagmus ve Vertigo ortadan kalkincaya kadar (yaklasik olarak
30 saniye) sabit tutulur. Dix-Hallpike testi sonrasi vertigo nistagmus ile posterior
kanal BPPV tanist konulduktan sonra hastanin basi yatak basindan horizontal
diizlemin 15° asagisinda kalacak sekle getirilerek tutulur. Bu pozisyonda nistagmus
ve vertigo ortaya ¢ikar, yaklasik 30 saniye i¢inde geginceye kadar hastanin basi bu
pozisyonda tutulur. Ugiincii adimda hastanin bas1 30° daha egilerek DH testindeki
pozisyona getirilir. Dordiincii adimda bas 30° yiikseltilerek muayene yataginin
horizontal diizleminden15° agagida kalacak sekilde eski pozisyonuna getirilir ve
kars1 kulaga dogru 45° ¢evrilir. Besinci adimda hasta karsi kulak tarafinda omuzlar

yere dik olacak sekilde yan yatar duruma getirilir, hasta kulak yukariya bakar
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durumdadir; daha sonra bas saglam kulak yoniine dogru45° daha cevrilerek burun
yere bakar duruma getirilir. Altinci adimda hastanin bagi sabit tutulup, basin karsi
kulak yoniine dogru 135° ¢evrili durumda olmasina dikkat edilerek, hasta yavasca
dogrultulur ve ayaklar1 muayene masasinin karsi kulak yontinden sarkar sekilde diiz
oturur duruma getirilir, bas tekrar orta hatta dogru gevrilir, 15-20° fleksiyona
getirilerek hasta bu pozisyonda ii¢ dakika kadar dinlendirilir ve manevra sonlandirilir
[31, 68, 84, 93].
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Sekil 21: Epley manevrasi [31]

Modifiye Epley Manevrasi [110]

Klasik Epley manevrasina gore daha kisa ve kolay yapilir. Hastaya DH testi
yapilir ve nistagmus ve vertigo meydana gelince 1-2 dakika beklenir. Daha sonra bag
90° saglam kulak tarafina cevrilerek karsi taraf DH testi pozisyonuna getirilir.
Ardindan bas saglam kulak tarafina 90° daha dondiiriilerek yan yatar ve bas hasta
kulagin DH testi pozisyonunun tam zitt1 konumuna getirilir. Ardisik hareketler
arasinda ii¢ ila bes saniye olmalidir. Hasta son pozisyonda iken goézlerde sekonder

nistagmus olusup olusmadigina bakilir; eger partikiiller ampullofugal yonde ortak
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krus i¢inden utrikiile dogru hareket ediyor ise sekonder nistagmusun yonii primer
nistagmus ile ayni yonde olur. Son pozisyonda 30 - 60 saniye kadar tutulan hasta

daha sonra oturur duruma getirilir.

u
pk

Sekil 22: Modifiye Epley manevrasi [31]

Bazi hastalarda DH testinde nistagmus gelismezken sadece vertigo olusur; bu
durum ‘‘subjektif BPPV”’ olarak adlandirilmistir. Subjektif BPPV’nin, nistagmusun
muayenede gozden kacacak derecede belirsiz olmasi durumu, manevra Oncesi
tekrarlayan pozisyonel testlerle yorulma ortaya ¢ikmasi veya vertigo olusturan ancak
vestibiilookiiler refleksi uyaracak kadar giiclii olmayan bir uyaranla ortaya ¢ikma
gibi nedenlere bagl olabilecegi diisliniilmektedir. Subjektif BPPV’nin da tedavisinde
repozisyon manevralarinin oldukga etkili oldugu saptanmustir [31, 70, 81, 107, 113].

Otolitik partikiiller posterior SSK’dan utrikiile gecis sirasinda bazen posterior
ve superior kanallarin ortak krusunda sikisabilirler (kanalit jam). Bu durum
genellikle tedavide uygulanan repozisyon manevrasinin ¢ok nadir goriilen ancak ¢ok
guiriiltiilii bir tabloya neden olan bir komplikasyonu olarak, manevra sirasinda serbest
haldeki kalsiyum karbonat kristallerinin genis bir segmentten daha dar bir segmente

yer degistirirken sikigmasi sonucu meydana gelir.
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2.8.1.4.2.2. Lateral SSK BPPV tedavisi

Patoloji kanalolitiazis ise tedavide Lempert (Barbekii) manevrasi, altta yatan
patoloji kupulolitiazis ise Lempert manevrasi etkisiz olacagindan serbestlestirici
manevralarin uygulanmasi dogrudur. Posterior kanala nazaran ampullas1 daha yiiksek
yerlesimli oldugundan kanal i¢indeki kalsiyum karbonat kristallerinin normal bag
hareketiyle bile utrikulus i¢ine diisme egilimi vardir. Bu yiizden diizeltici manevra
uygulamadan bile spontan remisyonlar go6zlenir. Ancak niiks posterior kanala

nazaran daha fazla goriillmektedir [114].

Lempert manevrasi (Barbekii Manevrasi)

Hasta yatar pozisyondayken basi 30° fleksiyona alinarak (kanal icerisindeki
kalsiyum karbonat kristallerinin posterior kanala diismesini engellemek igin) lateral
kanal yere dik konuma getirilir. Daha sonra saglam kulaga dogru 90° derecelik
ardisik hareketlerle kanal igindeki kalsiyum karbonat kristalleri utrikulus igerisine
iletilir [115-117].

Sekil 23: Barbekii manevrasi [85, 116]
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Appiani Manevrasi [88]

Nistagmusun apogeotropik oldugu lateral SSK kupulolitiazis hastalarinda
tedavi icin ters barbekii, ters Semontla beraber barbekii manevrast gibi
kombinasyonlar oOnerilmistir[119, 120]. Appiani manevrast kalsiyum karbonat
kristallerinin lateral SSK’in posterior kolunda yerlestigi, nistagmusun geotropik
oldugu kanalolitiaziste uygulanabilir. Hasta oturur durumdayken saglam kulak
tarafina dogru yatirilir. Daha sonra saglam kulak tarafina 45°cevrilerek hastanin basi

asag1 dondiiriiliir. Daha sonra hizli bir sekilde ilk oturdugu pozisyona getirilir [120].

Sekil 24: Appiani Manevrasi [119]
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Gufoni manevrasi
Kalsiyum karbonat kristallerinin lateral SSK’in anterior kolunda yerlestigi
nistagmusun apogeotropik oldugu kanalolitiaziste uygulanabilen manevradir.

Appiani manevrasinin tam ters yonde uygulandigi manevralar ile karakterizedir.

Sekil 25: Gufoni manevrasi [119]

Kim manevrasi
Kalsiyum karbonat kristallerinin lateral SSK ampullasinin veya kupulasinin

utrikul tarafina yerlestigi kupulolitiaziste uygulanabilecek manevradir.

Supine position Lesion side Lesion side
head-tuming 135 lateral decubitus
degree
L
-
\
-~ .
Right side horizontal o
semicircular canal 1¥position 2" position
{
- - - F 4
3" position 4" position 5" position

Sekil 26: Kim manevrasi [120]
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Vannucchi-Asprella manevrasi [99]

Barbekii manevrasi gibi bas rotasyonu ile uygulanan bir manevra olarak
gelistirilmistir. Nistagmusun hem geotropik hem de apogeotropik oldugu durumlarda
kullanilabilir.
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Sekil 27: Vannucchi-Asprella manevrasi [97]
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2.8.1.4.2.3. Superior SSK BPPV tedavisi

SSK’larin birbirine gore konumlar1 sebebiyle karsi taraf posterior kanalla
ayni taraf superior kanal ayni dogrultudadir. Bundan hareketle superior SSK
BPPV’de kars1 kulaga Epley (ters Epley) uygulamasinin kanal icerisinde yerlesmis
kalsiyum karbonat kristallerinin utrikulusa gonderecegi 6ne stiriilmiistiir [100]. Baska
bir secenek ise hasta saglam taraf {izerine yatirilarak 30’ar sn. araliklarla 6nce 45°
asagrya, daha sonra 45° yukariya baktirilarak ilk pozisyona getirilir. Ug dakika kadar

bu pozisyonda bekletilerek manevra tamamlanmis olur.

| @

——

Sekil 28: Superior SSK kupulolitiazis i¢in repozisyon manevrasi [121]

2.8.4.3.Brandt-Daroff egzersizleri

Repozisyon manevralar1 ile bagart saglanamayan durumlarda Onerilen
egzersizlerdir. Genellikle iki hafta boyunca giinde {i¢ defa ya da ii¢ hafta boyunca
giinde iki defa uygulanir. Her bir uygulamada oncelikle ayaklar yatak kenarindan
sarkacak sekilde yatagin ortasinda oturulur. Daha sonra bas yukariya bakar sekilde
saga ya da sola dogru 30 saniye siireyle veya bas donmesi gecene dek yan yatilir.
Ardindan tekrar oturur duruma gelinir ve karsi tarafa aynmi islem uygulanir. Her

seferinde 5 kez tekrarlanarak egzersiz tamamlanmis olur.
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Position 3

Sekil 29: Brandt- Daroff egzersizleri [122]

2.8.1.4.4. Habitiiasyon egzersizleri [125]

Daha once sayilan manevra ve egzersizlerle basar1 saglanamayan veya bunlari
uygulanmanin sakincali oldugu hastalarda yararli olabilen egzersizlerdir [126].
Tekrarlayan uyarilmalar ile vertigonun yorulmasi esasina binaen hareketle uzun
siireli ve yogun egzersizlerden olusan bir siirectir. Sirtlistii yatar durumda olan
hastanin bas1t DH pozisyonu olan 45° saga ya da sola ve basi horizontal diizlemden
30°-45° asag1 sarkacak sekilde pozisyona getirilir. Daha sonra hasta oturur pozisyona
getirilir. Her pozisyon arasinda 10-20 saniye beklemek gerekir. Ayni islem diger

taraf i¢in de uygulanir. Santral kompansasyonun yani sira, kalsiyum karbonat
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kristallerinin daha kiigiik pargalara ayrilmasi ve yeniden dagilimi gibi

mekanizmalarin sorumlu oldugu diistintilmektedir.

2.8.1.4.5. Cerrahi Tedavi [60, 127]

Bas donmesinin tedavi edici manevralara ve egzersizlere ragmen 1 yil ve
daha fazla devam ettigi hastalarda bir tedavi se¢enegi olarak kabul edilmektedir
[127]. Ama cerrahi karar1 almadan 6nce BPPV ile karisabilecek tiim hastaliklar ile

ay1rici taninin yapilmis olmasi gerekir.

2.8.1.4.5.1. Labirentektomi
Transkanal veya transmastoid yolla uygulanabilen ve isitmenin feda edildigi

destriiktif bir cerrahi yontemdir; gliniimiizde tedavide yeri yoktur.

2.8.1.4.5.2. Singuler norektomi

Singuler sinir (posterior ampuller sinir) sadece posterior kanali innerve eder.
Transkanal yaklasimla yuvarlak pencere nisi posteriorunda promontorium turlanarak
sinir bulunur ve kesilir. Ancak cerrahi deneyim gerektiren zor bir operasyondur ve

sensorindral isitme kab1 yaratma riski yiiksektir [128].

2.8.1.4.5.3. Vestibiiler norektomi

Orta fossa, retrolabirentin, retrosigmoid ya da kombine yaklasimlarla
uygulanabilir. Vertigo kontroliinde oldukga basarili olan ve isitmenin korundugu bir
yontemdir. Ancak bilateral olgularda uygulanamama ve kalic1 vestibiiler adaptasyon

bozuklugu yaratabilme gibi sakincalar1 vardir.

2.8.1.4.5.2. Posterior kanal okliizyonu

En giincel ve isitme kayb1 riskinin en az oldugu prosediirdiir. Posterior SSK
liimeninin cerrahi olarak tikanmasi ile hem endolenf akimi hem de kanal icerisinde
kupulay1r uyaran kalsiyum karbonat kristallerinin hareketinin énlenmesi prensibine
dayanir. Transmastoid yaklasimla posterior kanal ortaya konur ve yaklagik 3x1 mm
kadar pencere agilarak ¢esitli greftlerle posterior SSK liimeni obstriikte edilir [128,

129]. Bu prosediirde membrandz labirent korunur.
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2.8.1.4.6. Intratimpanik gentamisin uygulamasi

Son yillarda medikal tedaviye direngli Meniere hastaliginda ilk segenek
olarak ardisik gilinlik veya daha siklikla haftalik titrasyon protokolleri ile
intratimpanik gentamisin tedavisi uygulanmaktadir. Vertigo kontrolii acisindan
olduk¢a basarili olan bu tedavi, vestibiiler ablazyon amaciyla BPPV’de de
kullanilabilir. Intratimpanik gentamisin tedavisi ile uygulanan doz, siire ve tedavi

semasina gore degismekle birlikte sensorindral isitme kaybi riski vardir[90].

2.8.1.4.7. Medikal tedavi

BPPV’de medikal tedavi agisindan vestibiilosupresan ilaglarin bulanti,
kusma, uyku hali, sersemlik ve antikolinerjik yan etkiler gibi olumsuzluklarinin
bulunmasi ve semptomlar1 ortadan kaldirmaktan ¢ok, sadece baskilamalar1 sonucu
hastalik iizerine biiyiik Olglide etkisiz olmalar1 nedeniyle BPPV tedavisinde
kullanilmalar1 6nerilmemektedir [31, 71, 77, 105]. Vertigo tedavisinde kullanilan
diger molekiiller betahistin, cinnarizin ve trimetazidin olarak siralanabilir. Bu
molekiillerin vazodilator etkiyle periferik vestibiiler sistemin ve santral sinir sistemi
kanlanmasini arttirdiklari ve buna bagli vertigo sikligini ve siddetini azalttigina dair
caligmalar vardir [130]. Ancak ila¢ tedavisinin genellikle iyilestirici etkisi bulunmaz
[125].

Bir histamin analogu olan betahistinin periferik vestibiiler vertigoda kullanimi
ile ilgili yapilan caligmalarda ilacin vertigo ataklarinin sikliginda azalma, atak
sirasindaki dengesizlik ve diisme hissi gibi yakinmalarda azalma ve hastanin genel
durumda diizelme sagladigi ortaya konulmustur [130-133]. Ancak betahistin’in
BPPV tedavisinde kullanilmasina dair calisma sayisi azdir ve betahistinle tedavi

edilen hastalardaki mekanizmasinin ne oldugu net degildir

[134, 135].

2.8.2. MENIERE HASTALIGI
Meniere sendromu spontan vertigo ataklari, dalgali sensérinoral isitme kayba,
kulak dolgunlugu ve tinnitus yakinmalariyla seyreden bir i¢ kulak hastaligidir.

Sendrom idiopatik ve tanimlanan &zel bir nedene (sfiliz gibi) baglh degilse, labirentin
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benign paroksismal pozisyonel vertigo ve vestibiiler norinitten sonra en sik tiglincii
hastaligi ~ oldugu  diisliniilen  “Meniere  hastali1i”  olarak  adlandirilir
(136).Epidemiyolojisi {izerine yeni ¢alismalar olmamakla birlikte {ilkeden iilkeye
degismekte olup insidans1 15-150/100.000 olarak bildirilmektedir. Irklar arasinda bir
fark yoktur. Kadin/erkek orani 1.3/1dir. Tepe yaptig1 insidans 40-60 yas arasi olup 4
yas ve 90yasinda vakalar da bildirilmistir. Bilateral hastalik literatiirde %2-78 olarak
bildirilmektedir. Cogu vakanin tek tarafli baslayip yillar iginde bilateral oldugunu

savunanlar da vardir (137).

2.8.2.1. Tarihce

Hastaligin belirtileri ilk kez Prosper Meniere adinda bir Fransiz doktor
tarafindan 1861yilinda agiklanmistir. Japonya “da Yamanaka ve Ingiltere™ de
Hallpike ile Cairn 1938 yilinda temporal kemik spesimenlerinde endolenfatik

hidropsu gostermistir (138).

2.8.2.2. Etiyoloji

Meniere hastaliginda histolojik bulgu, i¢ kulakta meydana gelen endolenfatik
hidropstur. Endolenfatik sivinin fazlaligi i¢in asir1 {iretilmesinden ¢ok, endolenfatik
stvinin endolenfatik kese tarafindan yetersiz absorbe edilmesinin hidropsta ana roli
oynadig1 diisiiniilmektedir. Cesitli etyolojik faktorlerin hidrops gelisimine katkida
bulundugu (sekonder endolenfatik hidrops) bildirilmistir. Bunlar: anatomik,
travmatik, genetik, enfeksiyoz, otoimmiin ve alerjik nedenlerdir (139).

Anatomik olarak kese aplazisi, periakuaduktal pndmatizasyon azalmasi, kisa
vestibiiler akuaduktus, vestibiiler akuaduktusun eksternal deliginde darlik,
perisakiilerfibrozis, kese atrofisi, vestibiiler akuaduktus hipoplazisi, endolenfatik
duktus liimeninde darlik, petr6z kemikte havalanma olmamasi, mastoid hava
hiicrelerinde azalma, Trautman {iiggeninin olmayisi, lateral siniisiin 6n veya yan
yerlesimi gibi faktorler sayilabilir.

Kafa travmalarinda olusan hasara bagli mekanik tikaniklik sonucu ve ayrica
striavaskiilaristeki endolenf iireten hiicrelerde travmaya bagli olan degisiklikler de

endolenfatik hidropsa yol acabilir (137).
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Akut otitis media, kronik otitis media, viral enfeksiyonlar, sfiliz gibi
enfeksiyonlarda olusan enzimatik reaksiyonlar ve toksinlerin yuvarlak pencere
yoluyla perilenfe ve endolenfe ge¢isi sonucu hidrops gelisimi tetiklenebilir. Patoloji
caligmalarinda endolenfatik kesede %78oraninda CMV-DNA saptanirken kontrol
grubu olan akustik norinom vakalarinda rastlanmamustir (140). Herpes simpleks
viriisiin de rolii olabilecegi tartisilmaktadir (141).

Bazi vakalarda serum IgE diizeyinin yiiksek olmasi ve bazi serilerde gida ve
inhalan allerjenler igin yapilan immiinoterapi sonrasi semptomlarin geriledigi
bildirilmistir (142).

Hastalarin %80-90*1 sporadik olmakla birlikte genetik gegis olanlarda sekli
degisken genetik faktorler saptanmistir. 6. Kromozom kisa kolundaki mutasyon da
suclanmaktadir. HLAB8, DR3 ve CW7 Meniere ile iligskili bulunmustur. Ayrica
HLADR2, HLAA2 veHLA44 de hastalik ile iliskilendirilmistir (143).

Immiinolojik nedenler de suglanmaktadir. Keseye yakin bol T lenfosit ve
makrofaj bulunmasi, hastalarda artmis IgM kompleksi ve C1q kompleman aktivitesi,
kesede yiiksek miktarda 19G bulunmasi, ¢esitli otoimmiin hastaliklarda (Cogan,
PAN); MH"“nin bulgularinin goriilmesi, keseye karsi otoantikorlarin saptanmast bu
teoriyi desteklemektedir (144).

Bas agrilar1 ve Ozellikle migren bas agrilarn MH tanist alanlarda normal
bireylere gore iki kat sik goriilmektedir. Ek olarak MH ile VM arasinda yakin iliski
oldugu oOnerilmektedir. Bir calismada MH hastalarinin %28“inde vestibiiler migren
bulgularma, VM hastalarinin = %23“tinde de MH semptom ve bulgularina
rastlanmustir (145).

2.8.2.3. Fizyopatoloji

Endolenfin agir1 yapimini emosyonel stresin tetikledigi de 6ne stirilmiistiir.
Ayrica stres ile ACTH salinimi artar, bunun sonucunda Na-K-ATPaz aktivitesi artar.
Endolenf yapimi da dolayisiyla artmaktadir ancak asirt liretimden ¢ok kese
tarafindan yetersiz absorbe edilmesinin hidropsta ana rolii oynadig: diisiiniilmektedir
(137).

Paparella, Meniere Hastalig1 ile en 6nemli patolojik korelasyonun koklea ve

sakkiildeki endolenfatik hidrops oldugunu bildirmistir (146). Schuknecht, Meniere
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hastalarindan elde edilen 46 temporal kemigin 18“inde membrandz labirentte
iyilesmeyen perforasyonlar ve fistiiller gostermistir. Bunlarin 9“unda sakkiiler
duvarda, birinde ise kokleadadir. Ayrica Reissner membraninda herniasyon da
bulunan bulgular arasindadir (147).

MH’de akut atagin baglamasiin patofizyolojisinde sakkiiler membranin
rliptlirine bagli olusan elektrolit imbalans1 sorumlu tutulmaktadir. Diger yandan
olusan bu membrandz riiptiir, teorik olarak endolenf birikimine bagli basinci
azaltabilir; boylece hidropsun ilerlemesini durdurabilir (148).

MH"de temporal kemik c¢aligmalarinda su patolojik bulgular gdsterilmistir
(149);

1- Stria vaskiilariste atrofi

2- Vestibiiler dark hiicrelerin miktarinda azalma,

3- Vestibiiler akuaduktusda hipoplazi,

4- Endolenfatik sak ve duktusun boyutlarinda ve epiteldeki tiibiiler
degisiklikler,

5- Perisakkiiler iskemi ve fibrozis,

6- Trautman tiggenin olmayisi.

2.8.2.4. Klinik

Meniere sendromu dalgalanmalarla seyreden sensorindral isitme kaybu,
tinnitus, vertigo ve aural dolgunluk ile seyreden klinik bir tablodur. En az 2 adet ve
20 dakika siiren vertigo atagi tani i¢in gereklidir. Nobet sayisi baslangigta yilda 1-2
iken, zamanla 6-11e ¢ikabilir. Isitme kayb1 daha ¢ok alcak frekanslarda gdzlenir.
Dalgal1 (fluktuan) isitme kaybi olmas1 beklenir. Her iki kulak arasinda ses aliminda
perde farki olmasina diploakuzi denir ve hastalarin %43“linde goriilebilir. Bazal
membranin gerilmesinin neden oldugu o6ne siiriilen rekruitmana bagl olarak ses
intolerans1 vardir ve %100 goriilmektedir. Gerginlik, anksiyete, asir1 tuz alimi
ataklan tetikleyebilir. 2005“te AAO-HNS (American Academy of Otolaryngology,
Head and Neck Surgery) Isitme ve Denge Komitesi tarafindan giincellenen tani
kriterleri yaymlanmistir (Tablo 3).

Koklear Meniere hastaligi, kokleada lokalize hidrops sonucu isitme kaybi ve

tinnitus ile karakterizedir. Isitme kayb1 algak frekanslar1 tutar. Rekruitman testleri
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pozitiftir. Ani isitme kaybi tablosu da goriilebilir. Yillar sonra klasik Meniere
hastalig1 yerlesebilir.

Vestibiiler Meniere hastaliginda isitme kaybi olmaksizin epizodik vertigo
olabilir. Bu tablo da yillar sonra klasik MH* ye doniisebilir (137).

Tablo 3. AAO-HNS 2005 Committee on Hearing and Equilibrium Meniere

Hastalig1 tan1 Kriterleri

Isitme kaybi olmaksizin epizodik Meniere tipi vertigo

(>20 dakika) horizontal-rotatuar nistagmus

Kesin ataklarla karakterize olmayan dengesizlik ile

Olas1 Meniere dalgalanmali veya sabit sensdrinoral isitme kaybi

Hastahg Diger sebepler dislanmis olmali

Tek kesin vertigo atagi

En az bir olayda odyometrik olarak dokiimante edilmis

Muhtemel isitme kayb1
Meniere Tedavi edilmis kulakta tinnitus veya aural dolgunluk
Hastahig

Diger sebepler diglanmig olmali

Iki veya daha fazla kesin spontan vertigo atag1 (20 dakika

veya daha uzun)

En az bir olayda odyometrik olarak doékiimante edilmis

Kesin Meniere isitme kayb1

Hastahg Tedavi edilmis kulakta tinnitus veya aural dolgunluk

Diger sebepler diglanmig olmali

Acik kesin Asikar Meniere hastaligr olmasi ve histopatolojik olarak
Meniere dogrulanmast
Hastahig
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Lermoyez sendromu: parodoksik akut atak sonrasi isitmenin diizelmesi olarak
tamimlanmaktadir. Bu hastalarda tipik olarak siklikla migren oykiisti vardir (150).

Tullio fenomeni: yiiksek sese maruziyet sonrasi vertigo ve nistagmusun
olmasidir.

Hennebert bulgusu: Dis kulak yoluna yapilan pozitif basincin nistagmus ve
bas donmesi olusturmasidir. Hidropsa bagli sakkiiliin sismesiyle stapes tabani ve
yarim daire kanallarina basmasi ve stapes tabani-membrandz labirent arasi
yapigmayla olur.

Tumarkin krizi: Vakalarin %2-6"sinda goriiliir ve hastada biling kaybi1
olmaksizin diisme ataklarmin goriilmesidir. Utrikiilosakkiiler disfonksiyon, otolitik
makulada ani kayma, mekanik deformasyon veya membranda riiptiire baglh perilenf

ve endolenf karisimi sorumlu tutulmaktadir (151).

2.8.2.5. Tam Testleri

Odyolojik degerlendirme; hastaligin erken evrelerinde alcak frekanslarda
kayip daha fazla iken, ileri evrelerde diiz kayip karsimiza ¢ikabilmektedir. En sik
tepe olusturan odyometrik sekillenme goriilmekte ve algak frekanslarda isitme kaybi,
2000 Hz’de yiikselme ve tekrar diigme olarak izlenmektedir. Bir¢ok hastada
hastaligin baslangic donemde hafif iletim tipi isitme kaybinin izlenmesi sakkiiler
hidropsa bagli stapes hareketinde kisitlama ile agiklanmistir. Akustik impedansta

statik kompliyansta azalma hidropsa bagli olarak izlenmektedir.

Gliserol testi; kilogram basina 1.5 ml gliserin dncesi ve sonrasinda 1*er saat
arayla yapilan 3 testte konugmay1 ayirt etme skorunda %16, isitme seviyesinde 25 dB
diizelme olursa veya orta tonlarda en az 10 dB diizelme olursa, testin pozitif kabul
edildigi bir dehidratasyon testidir. Olgularin ¢gogunda gegici olarak isitme esiklerini
diizeltir veya ayni kalir. Endolenfatik kese cerrahisi basaris1 agisindan fikir sahibi

olmamiza yardimc1 olmaktadir.

Elektrokokleografi; aksiyon potansiyeli, sumasyon potansiyeli, koklear

mikrofonik kaydindan olusur. MH*de SP/AP kompleksinde genisleme mevcuttur.
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Ekstratimpanik probla SP/AP“nin 0.4 iizerinde olmasi anlamli kabul edilmektedir.
Yapilan ¢alismalarda bu orandaki yiikseklik %60-90 arasinda bulunmaktadir.

Elektronistagmografi (ENG); Meniere hastalarinin %50%sine yakininda
ENG ve bitermal kalorik test normal bulunmus, spontan nistagmus ve kalorik testte

unilateral vestibiiler hipofonksiyona bagl kanal parezisi beklenen degisikliklerdir.

Vestibuler evoked miyojenik potansiyeller (VEMP); sakkiil ve inferior sinir

fonksiyonlart degerlendirilmektedir. Sakkiiler membran kollabe olur veya sensorial

epitelini yitirirse VEMP de kaybolur (152).

Video bas savurma testi (vHIT): MH"“de gold standart olan “skleral search
coil” teknigiyle yapilan VOR olglimleri glinlimiizde yiliksek hizli video kayit
yapabilen 6zel gozliklerle yapilan VHIT ile benzer sonuglar gostermekte olup
MH"“de %27-55 arasinda anormal saptanmaktadir (153, 154).

Hematolojik testler; tam kan sayimi, tiroid fonksiyon testleri, kolesterol,
trigliserid, kan sekeri ve Hb A1C, Trepenoma Pallidum hemaglutinasyon testi ayirici

tanida 6nemli testlerdir.

Goriintiileme yontemleri; ayirici tamya yonelik temporal kemik Bilgisayar
Tomografi ve Manyetik Rezonans goriintiileme yapilabilir. Superior semisiirkiiler
kanal dehissansi, beyin tiimorleri ve serebellopontin kose tlimorleri ayirici tanida

onemlidir (152).

2.8.2.6. Tedavi

Meniere hastaliginda dort parametre 6nem tasimaktadir:
1- Akut ataklar1 6nlemek

2- Akut atag1 gidermek

3- Isitme ve denge fonksiyonlarin1 korumak

4- Hastaligin bilateral gelisimini 6nlemek
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Akut atak tedavisi: Hastanin istirahat etmesi ve ani bas hareketlerinden
kacinmasi saglanir. Farmakolojik tedavi semptomatiktir ve bas donmesi ile bulanti-
kusma kontroliine yoneliktir. Vestibiiler supresanlar ve antiemetikler, rehidrasyon,
elektrolit destegi tedavinin temelini olusturur.

Vestibiiler sedatif olarak fenotiazin grubu antihistaminikler (sinnarizin,
proklorperazin). Dimenhidrinat sik kullanilmakta olup prometazin hidrokloriir ve
meklizin de kullanilabilmektedir. Benzodiazepinlerden diazepam sedatif ve
anksiyolitik etkisi nedeniyle sik kullanilmaktadir.

1- Yasam tarzi onerileri; Kafein, alkol, nikotin, stres, yorgunluk,
monosodyumglutamat ve alerji gibi tetikleyici faktdrlerin alimi miimkiin oldugunca
azaltilmalidir. Tuz kisitlamasinin rolii tam olarak anlasilmasa da literatiirde ve klinik
pratikte genis olarak yer bulmaktadir.

2- Diiiretikler; total tuz ve viicut sivisini azaltarak i¢ kulakta endolenfatik
voliimii ve hidropsu azalttig1 kabul edilmektedir. Tiazid grubu, potasyum koruyucu,
loop ditiretikleri ve karbonik anhidraz inhibitorleri tedavide kullanilmaktadir. Tiazid
grubundan hidroklortiazid siklikla kullanilmaktadir ve Na/Cl renal absorbsiyonunu
bozarlar. Metabolik asidoz, hipokalemi ve hipokloremi gibi yan etkileri vardir (137).
Diiiretik ve tuz kisitlamasi ile yapilan bir calismada tam vertigo kontrolii %79, kisith
iyilesme %19 ve kotiilesme %4 hastada bildirilmistir (155).

3- Vazodilatatérler; Endolenfatik hidropsun stria vaskiilarisdeki iskemiye
bagli olarak gelistigi diisiiniilerek, niasin, papaverin, nilidrin, izosorbid dinitrat,
intraven6z histamin, oral histamin agonisti olarak betahistin kullanilmaktadir.
Betahistin ufak damarlar ve kapillerde vazodilatasyona ve vestibiiler niikleuslarda
bulunan polisinaptik ndronlarda inhibisyona yol agmaktadir.

4- Kortikosteroidler ve Immiinsiipresifler; Steroidlerin antiinflamatuvar ve
immunosupressif etkisinden yararlanilmaktadir. Steroidler, lenfosit, eozinofil, bazofil
sayisini azaltir, prostaglandinler, 16kotrienler, PAF gibi inflamatuar mediatorleri
azaltir, sitokin {iretimi ve salgilanmasini bloke eder, kapiller permeabiliteyi azaltarak
etki ederler. Sodyum transportunu olumlu yénde etki eder. Immunosupressif tedavi
tek isiten ve klasik tedaviye yanit vermeyen kulaklarda diistiniilebilir. Metotreksat ve

etanercept tedavide kullanilabilir
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5- Intratimpanik tedavi yéontemleri; Avantajlan tedaviyi belli bir noktaya
yonlendirebilme, yiiksek ila¢ konsantrasyonu saglama, daha az ilag¢ ile daha yogun
etki, daha az sistemik yan etki olarak 6zetlenebilir. Kortikosteroidler uzun zamandir
ani isitme kaybi tedavisi ve MH"de de kullanilmaktadir. Etkinligi 2 ay-2 yil arasinda
bildirilmektedir (156).Aminoglikozidler orta kulak bosluguna enjekte edildiklerinde
yuvarlak pencereden pasif difiizyon ile gegerken, hiicre membranlarini ise pasif
olarak degil aktif olarak gecerler.

Gentamisin kokleada morfolojik, fiziksel, elektrofizyolojik, biyokimyasal
hasar olusturur. Reaktif oksijen tiirevleri ve nitrojen tiirevleri bu destriiktif siiregten
sorumludur (157). Gentamisinin transtimpanik yolla yuvarlak pencere perfiizyonu
%85-90 oraninda bas donmesini kontrol ederken, isitme kaybi %35-15 arasinda
degismektedir.  Ventilasyon  tiipi  ve  mikrokateter  yerlestirerek  de
uygulanabilmektedir (158). Gentamisin ve deksametazonlu gruplar arasinda yapilan
bir ¢alismada gentamisinli grupta, vertigo kontrolii %92, isitmede kotiilesme %8,
deksametazonlu grupta, vertigo kontrolii %67, isitmede iyilesme %35 oraninda
saglandig tespit edilmistir (159).

Meniette Tedavisi: Orta kulak basincinda olusturulan degisikliklerin, i¢ kulak
stvt dinamigini degistirdigi gosterilmis ve 2002 yilindan itibaren ventilasyon tiipii
yolu ile kulaga basing dalgalar1 verilerek elektrokokleografi ile yapilan 6lgtimlerde
sumasyon potansiyelinde azalma oldugu izlenmistir. Meniette cihazi ile %75lere

varan olumlu sonuglar bildirmektedirler.

Cerrahi Tedavi: Konservatif tedaviye yanit alinamayan hastalar yaklagik
%20siniolusturmakla birlikte, bu hastalarda cerrahi tedavi diisiiniilmelidir. Isitmeyi
koruyan yontemlerden giliniimiizde en sik uygulananlar endolenfatik kese cerrahisi ve
vestibiiler norektomidir. Cerrahi labirentektomiler ise isitmenin tahrip edildigi
(destriiktif) tekniklerdir.

Endolenfatik kese cerrahisi; Meniere hastaliina yonelik tim invaziv
prosediirler i¢inde histopatolojik nedene yonelik tek islem olarak kabul edilmekle
birlikte, vertigoya yonelik en sik yapilan ve ilk olarak uygulanmasi onerilen cerrahi
tedavidir. Ana prensip isitmeyi koruyarak vertigoyu kontrol altina almaktir. Kese

cidarinin rahatlatilmasi, perisakkiiler bolgenin neovakiilarizasyonu, endolenfin pasif
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difiizyonu, kese ve endolenf arasinda ozmotik gradient yaratilmasi iyilesmeye
yonelik teorilerdir. Endolenfatik kese cerrahisinin vertigo {lizerine basar1 oranlarinin
%70-90 oldugu, total sensorinoral isitme kaybi riskinin %1, orta ve ileri derece
isitme kayb1 riskinin %20 oraninda oldugu bildirilmektedir.

Vestibiiler norektomi; Konvansiyonel tedavi yontemleri yetersiz kaldiginda
isitmenin korunmasi esasi ile vestibiiler sinir cerrahisi endikasyonu dogmaktadir.
Vertigo kontrolii %85,isitme koruma orani %80 civarindadir. Isitme diizeyi
endikasyonunda genel kabul goren konusmayi alma esiginin 80 dB ve alt1 olmasi
iken, konusmay1 ayirt etme skorunun %20 ve altinda olmasidir. Wiet tarafindan
yapilan bir ankette en ¢ok vestibiiler sinire ulasim yolu %77 ile retrosigmoid olurken,
orta fossa ile %14, retrolabirentin ise %9 ile en az tercih edilendir.

Labirentektomi; vertigo kontroliinde son cerrahi prosediirii olusturur.
Transmastoid yaklagim, transkanal labirentektomiyle posterior semisirkiiler kanal
ampullasina ulagsmak daha giic oldugundan daha avantajlidir. Meniere hastaliginin
bliylik kismmin iki tarafli olmasi nedeniyle isitme {izerine kotii etki,
labirentektominin endikasyonunu kisitlamaktadir.

Kanal okliizyonu; Basit ve giivenilir bir yontem olan kanal okliizyonunun
avantajlari, isitmenin korunmasi, vestibiiler organin kismen korunmasiin yaninda

semisirkiiler kanallardaki kupulanin bloke edilmesi olarak belirtilmistir (156).

2.8.3 VESTIBULER NORIT

Vestibiiler norit (VN), vestibiiler sinirin selektif, akut ya da subakut
inflamasyonudur. Cogunlukla vestibiiler sinirin siiperior dali etkilenir ve bu liflere ait
disfonksiyon ortaya ¢ikar. VN, klinik olarak izole vestibiiler sendrom bulgulari ile
karakterizedir ve bu siiregte igsitme azlig1 ya da kulak ¢inlamasi gibi akustik semptom
ve bulgu olmaz. Periferik vertigonun; benign paroksismal pozisyonel vertigo ve
Meniere hastaligindan sonra 3. siklikla goériilen nedenidir. Tiim vertigo olgularinin
yaklasik %7-10"unu olusturur. Y1ilik insidans ise 3-5/100.000 olarak bildirilmektedir.
Yasla insidans artar ve en sik 40-50 yaslarinda goriiliir (160,161).

Tipik VN klinik tablosu, genellikle gecirilmis bir {ist solunum yolu
enfeksiyonunu takiben birka¢ giin i¢inde gelisen ilerleyici rotatuar bas dénmesi,

bulanti ve kusma ile karakterizedir. Isitme azhig1 ya da kulak ¢inlamasi gibi akustik
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semptomatoloji  goériilmez. Ayrica hastalar osilopsi ve dengesizlikten de
yakinabilirler. Klinik tablo 1-2 giin i¢inde pik yapar ve birkag¢ haftada diizelir (161).
Hastalik ¢oklukla bir iist solunum yolu infeksiyonu sonrasinda ortaya ciksa

da, hastaligin 6nemli 6l¢iide mevsimsel farklilik géstermedigi belirlenmistir.

Horizontal kanal
ampullasi

S

Utrikaler makula

Anterior kanal
ampuliasi

Superior

Posterior kanal
ampullasi

Inferior

Sakkuier
makula

Sekil 30. Vestibiiler sinirin siiperior (anterior ve horizontal kanallar,
utrikulus) ve inferior (posterior kanal ve sakkulus) dallarmin inerve ettigi yapilar
(162)

VN, siklikla siiperior vestibiiler sinir liflerinin etkilenmesi ile olugsur
(%90).Siiperior vestibiiler sinir lifleri tarafindan inerve edilen anterior ve horizontal
semisirkiiler kanallar ve utrikulus fonksiyonlart etkilenir (Sekil 30). Klinik bulgular
bu alanin disfonksiyonuna ait olup, inferior vestibiiler sinir tarafindan inerve edilen
posterior semisirkiiler kanal ve sakkulus fonksiyonlar1 korunur. Siiperior vestibiiler
noritte, norolojik muayenede; lezyonun karst yoniine hizli faz1 olan
horizontorotatuvar spontan nistagmus tespit edilir ve bu nistagmus optik fiksasyon
ile azalir ya da inhibisyon gosterir. Bu 0zellik periferik vestibiiler hastalik igin
oldukga tipiktir. Head thrust test (bas ¢evirme testi) (+) bulunur ve olduk¢a degerli

bir bulgudur. Kalorik uyarimda unilateral kanal parezisi ve lezyon tarafindaki
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kulagin uyarilmasi ile elde edilen okiiler vestibiiler evoked miyojenik potansiyellerde
anormallik tespit edilir. Ayrica dengesizlik ve lezyon tarafina diisme egilimi ve past-
pointing de saptanabilir (160). Ote yandan bazi olgularda seyrek olarak inferior
vestibiiler sinir lifleri tutulabilir. Bu durumda klinik bulgular siiperior vestibiiler
noritten farkli olur. Inferior vestibiiler nérit tani kriterleri asagida Tablo 4’de
gosterilmistir (163,164). Tablodan da anlasilacagi gibi, inferior vestibiiler ndritte,
muayenede asag1 vuran torsiyonel nistagmus goriiliir. Ayrica horizontal ve anterior
kanal uyarilarak yapilan head thrust test normaldir. Ote yandan kalorik test sirasinda
sadece horizontal kanalin uyariliyor olmasi nedeniyle (Sekil 31) bu olgularda kalorik
uyarim da normal bulunur ve bu durum santral vestibiiler hastalik ile ayirict tanida
zorluk yaratir. Ancak posterior kanal head thrust test ve servikal VEMP anormalligi

¢ok 6nemli ipucudur.

Tablo 4. inferior vestibiiler norit tan1 kriterleri:

1.Akut vertigo, bulanti/kusma, dengesizlik

2. Spontan torsiyonal downbeat nistagmus

3. Anormal head thrust test (posterior kanal igin)

4. Normal head thrust test (anterior and horizontal kanallar i¢in)

5. Anormal servikal vestibiiler-evoked miyojenik potansiyel (cVEMP)
6. Normal kalorik test

7. Norolojik muayene ve MRG ile diger santral siiregleri ekarte et!

huzh faz

Sekil 31. Kalorik test sirasinda horizontal kanal uyarilmaktadir.
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Bu klinik 6zelliklere sahip olguda VN tanisi tipik olsa da, bu tabloyu taklit
eden ve vestibiiler psodonorit adi verilen santral kaynakli vestibiiler sendrom ile
ayirici tanis1 yapilmalidir. Bu tabloya benzeyen santral vestibiiler siiregler; 1) Akut
ponto-medullerlezyon, 2) Serebellar nodiiler infarkttir. Asagida Tablo 5’de gosterilen
5 bulgu dikkatle irdelenmeli ve bunlarin varliginin santral vestibiiler hastalig1 telkin
ettigi unutulmamalidir. Bu bulgularla %95 oraninda dogru taniya ulagilabilir. Bu

bulgularin varhiginda mutlaka goriintiileme yapilmalidir (161,165).

Tablo 5. Santral vestibiiler sendromu telkin eden bulgular

1. Skew deviasyon

2. Gaze-evoked nistagmus (spontan nistagmusun kars1 yoniine)

3. Sakkadik smooth pursuit

4. Normal head-impulse test (akut spontan nistagmusu olan olguda)

5. Santral fiksasyon nistagmusu (optik fiksasyonla suprese olmaz)

VN etiyolojisinde herpes simplex virus type 1 (HSV-1) infeksiyonu sug¢lanir
ve Ozellikle bu viriisiin reaktivasyonu oldugu ileri siiriiliir. Otopsi ¢alismalarinda,
olgularin 2/3’linde vestibiiler ganglionda PCR ile HSV-1, ayrica CD8 (+) T
lenfositler, sitokinler ve kemokinlerin varligi gosterilmistir. Bu bulgularla, vestibiiler
ganglionda latent olarak HSV-1’in bulundugu ve uygun kosullarda reaktive olarak
klinik tablonun gelistigi iddia edilmektedir. Ote yandan son zamanlarda yapilan
hayvan calismalarinda da (rat vestibiiler ganlionunda) latent ve litik HSV-
linfeksiyonu ve reaktivasyonu gosterilmistir. Ayrica fare modellerinde, HSV
inokiilasyonu ile infekte vestibiiler ganglion hiicrelerinde fonksiyon bozuklugu
gelistigi gosterilmistir (160,161).

VN tedavisinde 3 temel prensip vardir;

1. Semptomatik tedavi: Bas donmesi, bulanti ve kusmanin baskilanmasi,

2. Nedene yonelik tedavi

3. Vestibiiler rehabilitasyon: Santral kompanzasyonun diizenlenmesi,
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VN akut tedavisi semptomatiktir ve ilk ii¢ glinde 6zellikle bulanti, kusma ve
bas donmesi siddetli ise antiemetikler ve Vestibiilo supresanlar uygulanir. Bu
ilaglarin santral kompanzasyonu geciktirmeleri nedeniyle uzun siire kullanilmalar
onerilmez. VN tedavisinde; 1990’larda kortizonun vertigo tizerine olumlu etkisi
oldugu ve santral kompanzasyonu fasilite ettigi ileri siirildii. 141 olgudan olusan,
prospektif, randomize, placebo-kontrollii bir g¢alismada metilprednizolon mono
terapisinin, periferal vestibiiler fonksiyonlar iizerinde anlamli olumlu etkisi
gosterildi. Ancak valacyclovir mono terapisi ya da kortizonla kombine edilmesinin
tedaviye ilave katkisinin olmadigi goriildii (165,166). Bir baska ¢alismada ve meta
analizlerinde dekortizonun VN’de yarar1 gosterildi (166,167). Ancak Cochrane
analizi caligmalar1 halen tartismali olmakla birlikte, genel egilim, VN tedavisinde ilk
bir ay i¢inde kortizon uygulamasidir (168). Bu amagla 80-100 mg/giin dozunda
metilprednizolonun baslanmas1 ve 3-4 haftada azaltilarak kesilmesi Onerilir
(168,169). Ote yandan vestibiiler rehabilitasyon, vestibiiler fonksiyonlarin
diizelmesinde oldukga yararli bir uygulamadir (170).

VN tedavisi almamis olgularda, periferal vestibiiler fonksiyonlar spontan
olarak tam iyilesmemektedir. Zaman zaman denge ile ilgili sorunlar yasanir. Bu
nedenle kortizon ve rehabilitasyon oOnerilir. Ote yandan olgularmn %2-11’inde
rekiirrensler goriilebilir ve bazi olgularda da ilk birkac haftada ipsilateral BPPV
(%10-15) gelisebilmektedir. Bu olgularda BPPV nedeni olarak, vestibiiler sinir
inflamasyonu yaninda ilave labirent inflamasyonunun da oldugu ve bunun da
otokoniyi yerinden oynatarak kanalitiyazise yol agtigi ileri siiriilmektedir. Zira
insanlarda, vestibiiler ganglion disinda labirentte de HSV-1 DNA tesbit edilmistir.
VN geciren olgularda baska bir komplikasyon da fobik postural vertigodur
(160,171,172).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Calisma Yeri

Bu calisma Izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim Arastirma
Hastanesi Kulak Burun Bogaz Hastaliklar1 Klinigi Odyoloji Laboratuari ‘nda

gerceklestirildi.

3.2. Cahisma Izni ve Etik Kurul Onay1
Bu calisma “Izmir Katip Celebi Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu”nun 04.10.2017 tarihli ve 218 numarali karariyla uygun

gorilmiustir.

3.3. Calisma Grubu

2016-2017 yillar1 igerisinde Izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim
Arastirma Hastanesi ° ne bas donmesi sikayeti ile basvuran ve VHIT testi istenen
hasatlar retrospektif olarak incelendi.

Calismaya dahil olma Kkriterleri:

1.Vertigo nedeniyle ilk 10 giin igerisinde klinige basvuran hastalar

2.0ykii ve Dix Halpike manevrasi sonrasi vertikal kanal BPPV’si tanisi
koydugumuz ve Roll test sonrasi lateral kanal BPPV’si tanist koydugumuz hastalar

3.AAO-HNS 2005 Committee on Hearing and Equilibrium Meniere Hastaligi
tan1 Kriterleri’ne uygun olarak kesin ve muhtemel Meniere Hastaligi tanisi almig
hastalar

4.0ykii, fizik muayene ve kalorik testle vestibiiler norinit tanisi almis hastalar

5.Uygun yas araligindaki hastalar

6.Tetkikleri tamamlanmis hastalar

Calismaya dahil olmama Kkriterleri:

1. Tetkikleri eksik hastalar

2. Santral yada diger nedenlere bagli vertigo diisiiniilen hastalar,

3. Immiin yetmezlikli, otoimmiin sistem hastaligi olan, malignitesi olan
hastalar

4. Orta ve i¢ kulakla ilgili cerrahi gegiren hastalar
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Bu kriterlere uygun 90 hastanin VHIT bulgular retrospektif olarak incelendi.
Hastalar yas, cinsiyet, periferik vertigo ¢esidi, semisirkiiler kanallara ait

vestibulookuler refleksteki (VOR) kazang degisim durumlarina gére degerlendirildi.

3.4 Video Head Impulse Test (vHIT) Protokolii
Test i¢in Micromedical Teknologies Firmasi’nin VisualEyes™
Videonistagmografi (VNG) 4 kanalli cihazinin VHIT protokolii kullanilmistir.

Cihaz ozellikleri:

> Cihaz alt1 semisirkiiler kanalin (lateral, anterior ve
posterior) VOR kazancini 6lgmek ve agik (overt) ve gizli (covert) diizeltici
sakkadlar1 belirlemek i¢in agisal hiz sensorii ve binokiiler yiiksek hizda video
kameralar kullanir.

> 250 Hz'e kadar binokiiler video kayd1 yapar.

> Yiize oturan gozliikle, gozligiin kaymasi azaltilir ve hasta
konforu saglanir.

> Binokiiler kayit; diskonjiige gz hareketleri, gbz tembelligi,
protez g6z veya artefakt nedeniyle gozii izlemenin iyi olamadigi
durumlarda yanlis bilgilendirmelere engel olur.

> Acisal hiz sensorti, test edilen kanal diizlemine dondiirtilebilir.

> Basi cevirme kabul edilebilirlik kriterleri 6zellestirilebilir.

> Basi her ¢evirme sonrasi teknikle ilgili gorsel ve isitsel

geribildirim alinir.

3.4.1.Hasta Hazirlama

Sistem, ince c¢eperli maske veya see-trough lensli maske
icermektedir. Maske sistemi hastanin kafasina takildiktan sonra maske iizerinde

bulunan kameralarin fokus ve hizalama ayarlar1 yapilmalidir.

Gozliikk sistemi, maske ve kameralar olmak tizere iki temel komponente

sahiptir. Kameralar goziin izlenmesi ve g6z hareketlerinden elde edilecek verilerle
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traselerin cizilmesine olanak saglar. Ince geperli maske sisteminde ek olarak gorsel

fiksasyonun engellenmesi i¢in kapak bulunur.

|

Sekil 32.Gozliik Sistemi

Kamera iizerinde bulunan siyah ayar ¢ubuklariyla fokus ayarlarini yapilabilir.
Gorilintlinlin net olmast 6nemlidir. Goziin bilgisayar ekraninda tam ortada olmasi
gerekmektedir. Baglig1 diizgiin yerlestirdikten sonra arkasinda bulunan lastikleri
gererek bagligin tam olarak oturmasini saglanir. Kameralar1 dondiirerek veya
kaydirarak goziin bilgisayar ekraninda ortalanmasini saglanir. Gozlerin konumunu
ayarladiktan sonra kameralar1 hafif¢e igeri dogru iterek yuvaya oturtulur. Boylece

test sirasinda kameralarin kaymasi veya yerinden ¢ikmasi engellenmis olur.
3.4.2 Goz hareketlerinin kaydedilmesi

Eyemax o0zelligi, goz hareketlerinin bilgisayar ekraninda gercek zamanl
olarak izlenmesini ve kayit edilmesini saglar. Test kayd: bittikten sonra, analiz ve

inceleme esnasinda yapilan video kaydi izlenebilir.
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Right Eye - RECORD

Sekil 33.Her iki goziin ekranda goriiniimii
Kay1t onerileri:

o Teste baslamadan Once goz c¢evresinde makyaj varsa

temizlenmelidir.

. Hastanin gozlerini iyice agmasi istenmelidir.
o Hastadan = zorunlu  olmadik¢a  gozlerini  kirpmamasi
istenmelidir.

3.4.3. Kalibrasyon

Goz Kalibrasyonu

Test islemine baglamadan dnce, yazilimin hastanin yapacagi géz hareketlerine
en dogru Ol¢ciim cevaplarini verebilmesi igin kalibre edilmesi gerekmektedir. G6z
sinyallerinin yazilim ile kalibre edilmesi, varsayillan kalibrasyon degerlerinin
kullanilmasmin aksine kullaniciya daha hassas bilgiler vermektedir. Bu yilizden
yapilmas1 onemlidir. Kalibrasyon ekraninda horizontal ve vertical kalibrasyonlarin
yapilmasi zorunludur. Kalibrasyona baslamadan 6nce hasta ve 1gikli pano arasindaki
mesafenin ayarlanmasi gerekmektedir. Isikli pano, hasta dik olarak oturdugunda goz
hizasinda olmali ve g6z ile pano arasindaki mesafe 1 metre olmalidir. Eger hasta ile
pano arasindaki mesafenin yanlis ayarlanmasi durumunda kalibrasyon esnasinda

hatal1 6l¢lim alinabilir. Boylelikle yapilan tiim testler hatali olacaktir.
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® Calibration Scott Thomson ==k8
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Gaze-Vertical Calibration

Use Defautt Caib.

Sekil 34.Kalibrasyon ekrani

Hastaya acis1 bilinen iki nokta arasinda bakmasi istenir. Bu esnada algilanan
potansiyel degisimi bakilan iki hedefin arasindaki aciya boliinmektedir. Bu ac1
kalibrasyon oranini vermektedir. Boylece goziin her derecelik hareketinde algilanan
biyopotansiyel amplitiit olarak 6l¢iiliir. Hedef nokta ekranin yatay ve dikey ekseninin
tam ortasina yerlestirilecektir. Hastanin gozleri ile hedefi kolayca takip edebilmesi
icin hedef noktas: hastanin tam goz hizasina gelecek sekilde konumlandiriimalidir.
Horizontal kalibrasyon hedefi once sola daha sonra saga gidecek ve daha sonra
ortaya donecektir. Hastalar kalibrasyon esnasinda go6zlerini hedef noktadan
ayirmamali ve baslarini hareket ettirmemelidir. Vertikal kalibrasyonda hedef noktasi
Once asagi sonra yukari hareket edecek daha sonra tekrar ortaya donecektir. Bu
esnada hastanin gozlerini hedef noktasindan ayirmamasi ve basini hareket

ettirmemesi gerekmektedir.
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Sekil 35.1yi bir kalibrasyon trasesi

Bag Kalibrasyonu

Bu asamada goniilliiden sadece karsisindaki hedef noktaya bakmasi istenir ve
kisi o hedef noktaya bakarken yatay ve dikey yonde (her yone 5’er kez, saga-sola ve
yukari-agag1) testi yapan kisi tarafindan aktif bag hareketleri uygulanir. Bu hareketler

100 derece/sn’yi gegmemelidir.
3.4.4. Test

Horizontal kanallarin degerlendirilmesi i¢in yapilan Lateral (Left-Right)
ve vertikal kanallarin degerlendirilmesi i¢in yapilan RALP (Right Anterior - Left
Posterior, ve LARP (Left Anterior - Right Posterior) testleri olmak tizere test 3
boliimden olusmaktadir. Test esnasinda hastanin basina odyolog/hekim tarafindan
SSK’1n eksenine gore, yaklagik 20°-30° ag1 ile hizli bir itme kuvveti uygulanir. Bu
esnada hastanin basini serbest birakmasi, boyun kaslarini kasmamasi, kendinden 1,5
metre mesafede duvar iizerinde ayarlanmis noktadan goziinli kagirmamasi soylenir.

Tiim goniilliilere her kanal i¢in en az 10-15 bas itme hareketi uygulanir.

Testin Lateral SSK asamasinda, hastanin bas pozisyonu 30° kadar 6ne egik

durumda iken; hastanin arkasinda duran odyolog/hekim tarafindan hastanin ¢enesi 2
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elle tutularak saga ve sola hizli ve 20-30°’lik agilarla itme hareketleri uygulanir.
Vertikal SSK agamasinda hasta orta hattaki hedef noktaya bakarken, bas vertikal

kanallarin diizleminde 20-30° ’lik agilarla hizli bir sekilde itme hareketi uygulanir.

Sekil 36: Lateral Kanal Pozisyonu

Sekil 37 :LA/RP Pozisyonu
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3.4.5 Program
Program ile her bir SSK’in VOR kazanglar1 egri olarak tarafimiza
verilmektedir.

Lateral vHIT i

Left Lateral %5 Postion Gain - o
Ga i Gain 0.2 | 1.0
‘ k. —:‘.ﬁ.— L=t
R — z e gas
o =t -
——Head
Left Ey= S S S—

LARP vHIT  video

Right Pagiaricr Left Anteriar #  PestionGsin - Q.
Gar Gain 10 | 1.0 2 LA1D
b, it — e s

——Head
Left Eyz

RALP vHIT  videe

L=ft Posjedor Right Anterior
Gahé Gain 0.7

—Haad Manuzl
Right Ey=

Sekil 38: Tiim kanallarin normal degerlerdeki VHIT raporu

RALP vHIT  vieo

L=ft Posteriar Right Anterior
Gan 0, Gain 03
— Fmm—
T v il
—Heaad Manual
LeftEye

Sekil 39:Patolojik olarak saptanmis RA/LP raporu
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Lateral vHIT  wi=

Right Left Lateral
Gal Gain 0.8
Mamsl —==—Heaad E

LeftEy=

RALP vHIT  vigeo

Left Fosgai Right Anteriar
K Gein 05

Rlight Ey=

Repeat LARP vHIT  wi=

Right i Left Antarior
Gal Gain 0.3

~~——

—Head
Right Eye

Sekil 40 : Vestibiiler norit hastasinda patolojik RA ve RL VOR kazang degerleri

Sekil 41: Lateral VHIT ¢ de sakkad goriintiisii

Yapilan tiim testlerde olusan goz hareketleri programin video kayit 6zelligi
ile kaydedilebilmektedir. Tim hastalarin lateral, RALP, LARP parametreleri
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degerlendirilerek alt1 SSK’in ayr1 ayri VOR kazanglar1 belirlendi. 20 normal hastada
yapilan VHIT sonucunda semisirkiiler kanallar i¢in standart VOR degerleri cihaz
tarafindan onceden kaydedilmistir. Lateral kanal i¢in normal standart VOR  alt
degeri 0,9 ; vertikal kanallar i¢in ise bu deger 0,7 olarak kabul edilmistir. Bu

degerler baz alinarak hastalarin VOR kazang degerleri incelenmistir.
3.5. Istatistiksel Analiz Yontemleri

Bu calismanin istatistikleri i¢in SPSS 20 programi kullanilip <0,5 anlaml
olarak kabul edildi. Kategorik veriler igin ki kare testi kullanildi. Anova testi igin
post hoc test olarak bonferroni diizeltmesi yapilarak eger anlamlilik varsa hangi

gruptan oldugu ortaya kondu.
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4. BULGULAR

2016 -2017 yillar1 igerisinde IKCU IAEAH KBB Klinigi ‘ne vertigo nedeni
ile bagvuran hastalarin sonuglar retrospektif olarak incelendi. Calismamiza 90 hasta
dahil edildi. Hastalarin 74(%82,2) tanesi BPVV, 8 (%8,9) tanesi vestibiiler norit, 8
(%38.9) tanesi Meniere Hastalig1 tanilarina sahipti. Kadin hasta sayis1 54 (%60), erkek
hasta sayis1 36 (%40) olarak saptandi. Hastalarin yas ortalamasi 51,77+ 1,5 , yas
aralig1 30-84 olarak belirlendi. Hastalar yaslarina gore 2 gruba ayrildi. 30-50 yas
arasi birinci grup hasta sayisi 40 (%44,4) , 50 yas tizeri ikinci grup hasta sayisi 50 (%
55,6) olarak belirlendi. 20 normal hastada yapilan VHIT sonucunda semisirkiiler
kanallar i¢in standart VOR degerleri cihaz tarafindan dnceden kaydedildi. Lateral
kanal i¢in normal standart VOR alt degeri 0,9 ; vertikal kanallar i¢in ise bu deger

0,7 olarak kabul edildi.

90 hastanin 61 ‘inde (%67,8) VHIT testi sonucunda VOR kazang kaybi
saptandi. Hastaliklar igerisinde baktigimizda 74 BPVYV hastasinin 49 ‘unda (%66,2)
,8 VN hastasinin 8 ‘inde (%100) ,8 Meniere hastasinin 4 ‘iinde(%50) kanal patolojisi
saptandi. Total hasta sayist alindiginda VHIT testinde sensitivite %67, BPVV

hastalarinda ise sensitivite % 66,2 olarak hesaplandi.

Patolojik VOR Normal VOR Total Hasta
kazang kazang Sayisi
BPVV 49 25 74
Vestibiiler Norit 0 8 8
Meniere Hastalhig 4 4 8

Tablo 6: Hasta gruplarina gore patolojik kanal tutulumlari

Cinsiyetler arasinda degerlendirdigimizde 54 kadin hastanin 36’sinda (%66,6)
kanal patolojisi saptanirken, 36 erkek hastanin 25 ‘inde (%69,9) kanal patolojisi
saptandi. Yapilan istatiksel analizde kadin ve erkek arasinda patolojik kanal saptama

acisindan anlamli fark bulunamadi (p>0,05)

Yas gruplar1 arasinda degerlendirdigimizde 30-50 yas grubundaki 40 hastanin

31’inde kanal patolojisi saptanirken, 50 yas {izerindeki 50 hastanin 30 ‘unda kanal
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patolojisi saptandi. Yapilan istatiksel analizde yas gruplar1 arasinda patolojik kanal

saptama agisindan anlamli fark bulunamadi.(p>0,05)

Yas gruplar ve cinsiyetleri degerlendirdigimizde kanal patolojisi saptanan 36
kadin hastanin 22’ si(%61,1) 30-50 yas arasinda, 14’1 (%38,9 ) 50 yas ilizerinde
belirlendi. Kanal patolojisi saptanan 25 erkek hastanin 9 ‘u (%36) 30-50 yas arasi, 16
‘st (%64 ) 50 yas lizeri saptandi. Yas gruplart icerisinde kadin ve erkek arasinda
patolojik kanal saptanma oranlart istatiksel olarak degerlendirildiginde anlamli fark

bulunamadi. (p>0,05)

Patolojik VOR | Normal VOR | Total Hasta
kazang kazang Sayisi
30-50 yas 22 7 29
Kadin | 50 yas iizeri 14 11 25
Total 36 18 54
30-50 yas 9 2 11
Brkek 50 yas azeri 16 9 25
Total 25 11 36
30-50 yas 31 9 40
Total oy as tizeri 30 20 50
Total 61 29 90

Tablo 7: Cinsiyet ve yas gruplarina gére patolojik kanal tutulumlari

74 BPVV hastasinin 49 ‘unda patolojik kanal belirlendi. Bu hastalarin 25
tanesi 30-50 yas arasinda, 24 tanesi 50 yas lizerinde saptandi. BPVV hastalarinda yas
gruplar1  arasinda patolojik kanal saptanma oranlar1 istatiksel olarak
degerlendirildiginde anlaml fark bulunamadi. (p>0,05) Vestibiiler norit ve Meniere

hastalarinda hasta sayisinin az olmasi nedeni ile istatiksel veri elde edilemedi.
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BPVYV hastalarinda kanal tutulumlarin1 degerlendirdigimizde 26 hastada RL
tutulumu mevcuttu. (15 kadin,11 erkek) Patolojik kanallarin ortalama VOR kazang
degeri 0,76 +0,08 saptandi. Kadinlarda ortalama deger 0,76+ 0,08, erkeklerde
ortalama deger 0,72+ 0,05 saptandi. LL tutulumu 10 hastada saptandi.(6 kadin,4
erkek) . Patolojik kanallarin ortalama VOR kazang¢ degeri 0,73 +0,09 saptandi.
Kadinlarda ortalama deger 0,73+ 0,12, erkeklerde ortalama deger 0,72+ 0,05
saptandi. LA tutulumu 4 hastada saptandi.(2 kadin,2 erkek) . Patolojik kanallarin
ortalama VOR kazan¢ degeri 0,3 +£0,17 saptandi. Kadinlarda ortalama deger 0,2+
0,14, erkeklerde ortalama deger 0,45+ 0,07 saptandi. RP tutulumu 9 hastada
saptand1.(6 kadin,3 erkek) . Patolojik kanallarin ortalama VOR kazang degeri 0,47
+0,17 saptandi. Kadinlarda ortalama deger 0,45+ 0,2, erkeklerde ortalama deger 0,5+
0,11 saptandi. RA tutulumu 5 hastada saptandi.(l1 kadmn,4 erkek) . Patolojik
kanallarin ortalama VOR kazang¢ degeri 0,42 +0,17 saptandi. Erkeklerde ortalama
deger 0,47+ 0,15 saptandi. LP tutulumu 11 hastada saptandi.(9 kadin,2 erkek) .
Patolojik kanallarin ortalama VOR kazang degeri 0,15 +0,15 saptandi. Kadinlarda
ortalama deger 0,48+ 0,16, erkeklerde ortalama deger 0,15+ 0,07 saptandi.

RL LL LA RP RA LP
SAYI 26 10 4 9 5 11
ORTALAMA | 0,76 0,73 0,3 0,47 0,42 0,15+0,15
+0,08 +0,09 +0,17 +0,17 +0,17

Tablo 8: BPVV li hastalarda tutulan SSK sayis1 ve ortalama VOR kazang

BPVV li hastalarda 36 horizontal kanal tutulumu 29 vertikal kanal tutulumu
belirlendi. 9 hastada anterior SSK, 19 hastada posterior SSK ,33 hastada lateral kanal
tutulumu tespit edildi. 15 hastada(%20) birden fazla kanal tutulumu saptandi. RP ve
LP tutulumunun beraber oldugu 1 hasta, RL ve RP tutulumunun oldugu 2 hasta, LL
ve LA tutulumunun oldugu 3 hasta, RL ve LL tutulumunun oldugu 3 hasta, RL ve
LP tutulumun oldugu 1 hasta , LA ve LP tutulumunun oldugu 1 hasta tespit edildi.

Vestibiiler noritli 8 hastanin 8§ inde kanal tutulumu tespit edilmistir.3 hastada
RL ve RA tutulumu, 3 hastada RL tutulumu, 1 hastada RP tutulumu, 1 hastada LL ve
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LP tutulumu saptanmistir. Horizontal kanallar i¢in ortalama VOR kazang degeri
0,77, vertikal kanallar i¢in ortalama VOR kazang degeri 0,65 olarak saptandi. Yeterli

hasta sayis1 olmamasi nedeni ile istatiksel veri elde edilemedi.

Meniere Hastaligi tanili 8 hastanin VHIT testinde 4 hastada VOR kazang
kayb1 saptandi. Bunlardan 2 tanesi RL, 2 tanesi LL kanalda belirlendi. Patolojik
horizontal kanallardaki ortalama VOR kazang degeri 0,6 olarak hesaplandi. Yeterli

hasta sayis1 olmamasi nedeni ile istatiksel veri elde edilemedi.

5.TARTISMA

BPVV’ de en sik posterior kanalda ¢okiintiilere rastlanir. Degisik yayinlara
gore bu olasiik %60-90 arasinda degismektedir.(173)Horizontal BPVV ‘ye
rastlanma olasiligi giderek artmaktadir ve degisik yayinlarda %6-15 arasinda
degismektedir. Anterior kanalda goriildiigiine dair yayinlarda giderek artis
gostermektedir. Bu olasilik degisik yayinlara gore %1-3 tiir. Parnes ve ark (174),Nuti
ve arkadaslarina(175) gore horizontal kanal BPVV sanildigindan ¢ok daha fazladir.
h-BPVV posterior kanala gore spontan iyilesmeye daha meyilli oldugundan
vakalarin bir kismi1 tan1 konmadan iyilesmektedir.(176). Calismamiza dahil edilen 74
BPVV hastasinin VHIT testi degerlendirildiginde 9 ‘unda (%12,1), anterior SSK,
19 ‘unda posterior SSK(%25,6) ,33 ‘linde (%44,5) lateral SSK da VOR kazang
degerlerinde patoloji tespit edildi. Lateral kanal ve anterior kanal tutulumunun

yiiksekligi dikkat gekici ve literatiirleri destekler nitelikte bulundu.

Andrea M. Ve Holger A. nin yaptig1 bir ¢aligmada 172 vertigolu hastayi
incelenmis. Hastalarin 71 ¢ inde VHIT pozitif olarak saptanirken (%41), 101 inde
VHIT negatif olarak saptanmis.(%59). Akut ve non akut olarak 2 gruba
ayirdiklarinda akut vakalarda VHIT %63 pozitif bulunurken, non akut vakalarda
VHIT % 33 pozitif olarak saptanmig. Akut vakalarda sensitivite 0,93, spesifite 0,72,
nonakut vakalarda sensitivite 0,59, spesifite 0,93 olarak tespit edilmis.(177)
Calismamizda vertigo sikayetinin ilk 10 giinii i¢erisinde olan 90 hastanin 61 ‘inde
(%67,8) VHIT testi sonucunda VOR kazang kayb1 saptandi. Hastaliklar igerisinde
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baktigimizda 74 BPVV hastasinin 49 ‘unda (%66,2) ,8 VN hastasinin 8 ‘inde
(%100) ,8 Meniere hastasinin 4 ‘{linde(%50) kanal patolojisi saptandi. Total hasta
sayist alindiginda VHIT testinde sensitivite %67, BPVV hastalarinda ise sensitivite
% 66,2 olarak hesaplandi.

Alexander B. Ve ark. 117 hastada VHIT testi yapmis. 20 saglikli hastada
yaptigit VHIT testinde ortalama VOR kazang degeri sagda 0,96+0,08 ,solda 0,97+
0,09 olarak saptamistir. Horizontal kanallar igin 0,79 un altindaki VOR kazang
degerini patolojik olarak degerlendirmislerdir. Tiim hastalarin ipsilateral horizontal
VOR kazang degerlerinin ortalamas: 0,44+ 0,20, vestibiiler noritli hastalarin
0,43+0,20, Meniere hastalarinin 0,60+ 0,20 olarak saptamislardir. Hastalarin %20, 9
unda (n=27) normal VHIT, % 79,1 inde anormal VHIT testi saptamiglardir. VN li
hastalarin %5.8 inde(n=3) normal VHIT saptamislardir.(178) Bizim g¢alismamiz
oncesinde 20 normal hastada yapilan VHIT sonucunda semisirkiiler kanallar icin
standart VOR degerleri cihaz tarafindan kaydedildi. Lateral kanal i¢in normal
standart VOR alt degeri 0,9 ; vertikal kanallar i¢in ise bu deger 0,7 olarak kabul
edildi. BPVV hastalarinda kanal tutulumlarini degerlendirdigimizde 26 hastada RL
tutulumu mevcuttu. (15 kadin,11 erkek) Patolojik kanallarin ortalama VOR kazang
degeri 0,76 +0,08 saptandi. Kadinlarda ortalama deger 0,76+ 0,08, erkeklerde
ortalama deger 0,72+ 0,05 saptandi. LL tutulumu 10 hastada saptandi.(6 kadin,4
erkek) . Patolojik kanallarin ortalama VOR kazang degeri 0,73 40,09 saptandi.
Kadinlarda ortalama deger 0,73+ 0,12, erkeklerde ortalama deger 0,72+ 0,05
saptandi. Her iki horizontal kanal ve kadin/erkek arasinda ortalama VOR kazang
degerleri arasinda anlamli fark bulunamadi. Vestibiiler noritli hastalarin tamaminda
kanal patolojisi saptanmis olup ortalama VOR kazang degeri 0,65 olarak saptandi.
Meniere hastalarmin %50 sinde patolojik kanal degeri saptanmis olup ortalama VOR
kazan¢ degeri 0,6 olarak belirlendi. Ancak Meniere ve vestibiiler ndritli hasta

sayimizin yeterli olmamasi nedeni anlamli istatiksel sonuclar elde edilmedi.

Milonski J. ve arkadaslar1 bir ¢alismasinda vertigo tanili 73 hastaya VHIT
uygulamig . Toplam 53 SSK hasar1 saptamis olup 1 kanal hasar1 24 hastada(%32,8)
,2 veya daha fazla kanal hasar1 13 hastada(%17,8) bulunmustur. Es zamanli lateral

ve anterior kanal hasar1 daha onceki superior vestibiiler Sinir hasarina bagh
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olabilecegi diisiiniilmiistiir. Anterior SSK hasar1 13 vakada, lateral SSK hasar1 9
vakada ,posterior SSK hasar1 31 vakada rapor edilmistir (179).Bizim c¢alismamizda
BPVV i hastalarda 36 horizontal kanal tutulumu 29 vertikal kanal tutulumu
belirlendi. 9 hastada anterior SSK, 19 hastada posterior SSK ,33 hastada lateral kanal
tutulumu tespit edildi. 15 hastada (%20) birden fazla kanal tutulumu saptandi. 5
hastada (%6,7) bilateral tutulum izlendi. Es zamanli lateral ve anterior kanal hasar1 3
hastada saptandi. Aymi1 anda 3 kanal tutulumu saptanmadi. Ayrica 30-50 yas ve 50
yas lizeri gruplarda ve cinsiyetler arasinda anlamli fark saptanmadi. VHIT kanal
hasarinin lokalizasyonunu belirlemede, medikal tedavi icin erken tani elde etme ve

uygun motor rehabilitasyonun segilmesini saglar.(179)

Mabrey ve arkadaglar1 saglikli popiilasyon iizerinde yaptiklart bir ¢calismada
normal hastalarda da %7,5-8,9 oraninda patolojik hVOR kazanglar1 elde etmislerdir.
Bunun sebebi olarak da testin yapan kisi, kisinin el pozisyonu, basi dondiirme hizi,
takilan gozliik bandmin sikiligi, duvara olan uzaklik ve bunun gibi birgok faktorden
etkilenmesine baglamiglardir.(180)Baska bir c¢alismada Korsager ve arkadaslar
VHIT testinde anormal yiiksek kazang degerlerinin gozliik bandinin gevsek olmasi
gibi teknik bir hataya bagh olabilecegini bildirmislerdir. Ayrica Korsager ve ark. 1
caligmalarinda 0,7 nin altindaki degerleri patolojik olarak kabul etmislerdir. Yine 2
farkli uygulayicinin ayni hastalar tizerinde yaptiklari testte %30-38 arasinda VOR
kazang deger farki saptamiglardir. Bu nedenle patolojik kanal tanisin1 koyarken
sakkadlarin goriiliip goriilmemesinin daha degerli oldugunu ifade etmislerdir. (181)
Patterson ve arkadaslari ise bas tekniginin kullanimi ile ¢ene teknigine gére daha
yiksek VOR kazang degerlerinin elde edildigini saptamislardir. (182) Biz
caligmamizda patolojik kanal tanisint VOR kazang degerlerinin horizontal kanallar
icin 0,9 un alti, vertikal kanallar igin 0,7 nin altinda olan degerler {izerinden koyduk.
Calismamizda 74 BPVV hastasinin 33 ‘iinde (%44) horizontal kanal tutulumu
saptanmis olup 3 hastada aym1 anda sag ve sol horizontal kanalda patoloji
saptanmustir. Ayrica 1 hastada sag posterior SSK ve sol posterior SSK, 1 hastada da
sag lateral SSK ve sol posterior SSK tutulumu ayni anda saptanmigtir. Klinigimizde
VHIT testini yapan 2 farkli uygulayici bulunmaktadir. Calismamizda horizontal
kanal patolojisinin yiiksek oranda saptanmasmin ve ayni anda her iki kulakta
beklenmeyen patolojik kanal tutulumunun farkli uygulayicilarin farkli pozisyonlarda
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ve farkli frekanslarda testi uygulamasina ve uygulayicinin sag ve sol kulaklarda
dogru frekanslarda bas impulsunun saglayamamasmna bagli olabilecegini
diisinmekteyiz. Bu nedenle bazi arastirmacilar VOR kazanglar1 yerine sakkad
goriiliip goriilmemesini  belirleyici olarak kabul etmektedir.(181). Mabrey ve
arkadaslar1 ¢alismasinda VHIT in spesifitesini %52, sensitivitesini %39,5 olarak
saptamiglardir.(180) Biz ¢alismamizda total hasta sayisi alindiginda VHIT testinde
sensitiviteyi %67, BPVV hastalarinda ise sensitiviteyi %66,2 olarak hesapladik.

Jinsei Jung ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢caligmada 76 Meniere hastasinda
kalorik test ve VHIT uygulanmis ve sonuglart kiyaslanmigtir. VHIT de horizontal
kanalda 0,8 in altindaki VOR kazang degeri patolojik olarak kabul edilmis. Meniere
hastalarinda VHIT ile %37 oraninda patolojik horizontal VOR degeri tespit edilmis,
kalorik testte ise %67 oraninda vestibiiler defisit tespit edilmis. Ayrica kalorik test ile
VHIT test sonuglart uyumlu saptanmamustir. Kalorik test ile VHIT testinde uyaranin
frekans degerlerindeki farkliligin bu sonuca sebep olabilecegini belirtmislerdir.(183)
Bagka bir ¢alismada Alexander B. Ve arkadaslar1 30 Meniere hastasinda kalorik test
ve VHIT sonuglarmi kiyaslamis. Kalorik test ile %67 oraninda horizontal SSK
defisiti saptanmis. VHIT de VOR kazang degeri 0,7 nin altinda olanlar patolojik
kabul edilmis. VHIT ile %37 oraninda patolojik kanal tutulumu tespit edilmis.
Etkilenen tarafta VOR kazang degerini daha diisiik ve ortalama 0,60+0.11 saptanmus.
Calismada horizontal SSK VOR defisitini saptamada kalorik test daha {istiin
bulunmus.(184) Bizim ¢alismamizda 8 Meniere hastasinin 4’ {inde kanal patolojisi
saptanmig olup bunlarin 2’si sag horizontal SSK ve 2’si sol horizontal SSK da
saptanmistir. Hastalara yapilan kalorik testte 6 hastada kanal patolojisi saptanmustir.
Ancak 2 hastanin kanal tutulumu uyumlu degildir. Ancak yeterli veri elde etmek i¢in

hasta sayimiz ¢alismamizda yetersiz kalmistir.

Guan Q. ve arkadaslarinin yaptig1 bir calismada VN hastalarinda horizontal
ve vertikal SSK da VOR kazang degerlerinde belirgin diisiis saptamis, VHIT testinin
vestibiiler noritte sensitivitesinin %87.9 oldugunu, BPVV de tanisal oranin daha
diisiik bulundugunu bildirmislerdir. (185) Benzer bir ¢alismada Qiongfeng G. Ve
arkadaslar1 33 VN vakasi1 VHIT ile incelemis, 22 hastada horizontal SCC VOR

kazang degerinde diisiis ile superior vestibiiler sinir tutulumunu, 7 hastada inferior ve
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posterior SCC VOR kazang degerinde diisiis ile inferior vestibiiler sinir tutulumunu
,3 hastada da tiim kanallardaki VOR kazan¢ degerindeki diislis ile superior ve
inferior sinirin birlikte etkilendigini tespit etmistir. VHIT in VN tanisinda
sensitivitesinin - %83,9, spesifitesinin  %94,9 oldugunu Dbildirmislerdir. (186)
Bartolomeo ve arkadaslar1 yaptiklar1 bir ¢aligmada VN hastalarinda VHIT testinin
spesifitesinin yiiksek, sensitivitesinin diisiik oldugunu, ancak inferior vestibiiler sinir
tutulumunda kalorik testin tanida yetersiz oldugunu bildirmislerdir.(187) Bizim
calismamizda 8 VN tanili hastanin tamaminda VOR kazang kaybi saptanmis. 3
hastada sag lateral ve anterior SSK tutulumu, 3 hastada sadece sag lateral SSK
tutulumu, 1 hastada sag posterior SSK tutulumu, 1 hastada sol posterior ve lateral
SSK tutulumu saptanmistir. VHIT sonuglart ile 6 hastaya superior VN, 1 hastaya
inferior VN tanis1 konmus olup,1 hastada her iki vestibiiler sinirin tutulu oldugu
tespit edilmistir. VHIT in akut donemde VN hastalarinda kalorik teste gore
uygulamasi daha kolay, hasta uyumunun daha yiiksek bir test oldugunu ve inferior
vestibiiler sinir tutulumunun oldugu vakalarda 6zellikle tanida yardimer oldugunu,

ayrica santral patolojiler ile ayirici tanida faydali oldugunu diisiinmekteyiz.

Periferik vertigo tanisinda 6ykii ve fizik muayene bizi taniya gotiirecek en
onemli unsurlardir. VHIT objektif veri elde ederek kanal hasarinin lokalizasyonunun
belirlenmesinde bize yardimcit olmaktadir. Bu sekilde erken tani ve uygun
rehabilitasyon  manevralarinin ~ se¢iminde yol  gostericidir. Ancak  farkli
uygulayicilarin farkli pozisyonlarda ve farkli frekanslarda testi uygulamasina bagl
VOR kazang degerlerinde hata pay1 olusabilmektedir. Bu nedenle VHIT testinde
VOR kazang degerleri ile sakkadlarin birlikte degerlendirilmesini ve periferik

vertigo tanisinda yardimci tanisal test olarak kullanilmasi gerektigini diisiinmekteyiz.
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