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OZET

Parkinson Hastahginda Servikal Vestibiller Evoked Myojenik
Potansiyeller

Amagc: Parkinson Hastaligi (PH)'nin yasam kalitesini 6nemli 6l¢iide etkileyen
Ozelliklerinden biri olan Postural instabilitenin nedeni tam olarak bilinmemektedir. Bu
caligmada postiiral instabilite de vestibiiler sistemin roliinii servikal vestibiiler evoked

myojenik potansiyel (CVEMP) testi ile degerlendirmeyi amagladik.

Materyal ve Metod: Calismaya herhangi bir norolojik veya otolojik hastaligi
olmayan, 30 (23 erkek, 7 kadin) PH olgusu ve 30 (22 erkek, 8 kadin), saglikli goniilli
dahil edildi. PH olanlarin yaslar1 50-87 arasinda degismekte olup, ortalama 66+9,2°dir.
Kontrol grubunun yaslar1 ise 48-80 arasinda ve ortalama 62+7,8°dir. PH olgularinin
ortalama hastalik siiresi 4,8+3,1 (1-13) yil olarak saptandi. Vaka grubununda 15 kisi
Hoehn-Yahr evre I, 15 kisi Hoehn-Yahr evre Il ve 6 kisi Hoehn-Yahr evre 11 olarak
degerlendirildi. Her iki gruptaki bireylerin tiimiinde bilateral cVEMP kayitlamalar1
yapildi.

Bulgular: Kontrol grubunun tiimiinden bilateral normal bifazik VEMP
cevaplar1 (P13-N23) elde edildi. PH grubunun, 11 (% 36,6)’inde tinilateral, 5 (% 16,6)°
inde bilateral VEMP cevabi alinmadi. 14 (%46,6) hastadan bilateral VEMP yanit1 elde
edildi. PH ortalama P13 latansi istatistiksel olarak anlamli sekilde kontrol grubundan
daha uzun bulundu. Ortalama yanit amplitiidii de istatistiksel olarak anlamli sekilde
kontrol grubundan daha diisiik bulundu. N23 latanslar1 a¢isindan her iki grup arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmada.

Sonu¢: Calismamizda Parkinson hastalarindan elde edilen anormal VEMP
cevaplarinin postiiral instabiltenin sakkiilokolik refleks arki ile ilgili olabilecegi

distiniilmiistiir.

Anahtar Kelimeler: Vestibiiler Evoked Myojenik Potansiyel, Parkinson
hastaligi, Vestibiilokollik refleks



SUMMARY

Cervical Vestibular Evoked Myogenic Potentials in Parkinson Disease

Aim: The cause of Postural instability, which is one of the characteristics that
significantly affect the quality of life in Parkinson's Disease (PD), is not fully known. In
this study, we aimed to evaluate the role of vestibular system in postural instability by
cervical vestibular evoked myogenic potential (CVEMP) test.

Material and Method: PD group consisted of 30 (23 males, 7 females)
patients, control group 30 (22 males, 8 females) healthy volunteers, without any
neurological or otological diseases. The ages of the individuals with PH changed
between 50 and 87, with a mean of 66+9,2. The ages of the individuals in the control
group were between 48 and 80, with a mean of 62+7,8. The mean duration of disease in
PH was 4,8+3,1 (1-13) years. In the case group, 15 people were evaluated as Hoehn-
Yahr stage I, 15 as Hoehn-Yahr stage Il and 6 as Hoehn-Yahr stage Ill. In both groups,

bilateral cVEMP recordings were done in all individuals.

Findings: Bilateral normal biphasic VEMP responses (P13-N23) were
recorded in all controls. PH group, 11 (36.6%) of the unilateral, 5 (16.6%) of the
bilateral VEMP response could not be performed. 14 (46.6%) patients had bilateral
VEMP response. P13 latencies were significantly longer in PH compared to controls.
Also, mean response amplitudes were significantly lower than control group. There was

no statistically significant difference between the two groups in terms of N23 latencies.

Conclusion: In our study, abnormal VEMP responses from Parkinson's
patients were thought to be related to postural instability in the sacculocholithic reflex

arc.

Keywords: Vestibular evoked myogenic potentials, Parkinson's disease,

vestibulocollic reflex
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1.GIRIS

Parkinson Hastalig1 (PH), bradikinezi, istirahat tremoru, rijidite ve ileri evrede
postural instabilite ile karakterize progresif, kronik norodejeneratif bir hastaliktir. PH
tanist koymak icin bu bulgularin birarada olmasi gerekmez, Ozellikle hastaligin
baslangicinda bu bulgularin sadece biri olabilir. Bu belirtilersinsi baslayip yavas ilerler,
genellikle tek tarafli baglar fakat zamanla hastalik viicudun diger yarisina da gecer. Bu
hastalikta ortaya ¢ikan postiir ve yiirime bozukluklari, hastalarda ileri derecede engel
olusturduklar1 i¢in yasam kalitesini 6nemli 6lglide azaltirlar.Postuiiral instabilite varhgi,
hafif ve siddetli PH ‘n1 ayirt etmede ve orta ve ileri PH ‘da yasam kalitesini belirlemede
en onemli bulgudur. Postural denge proprioseptif, gorsel ve vestibiiler uyaranlarin dogru
bicimde ve hizli olarak algilanarak, buna uygun motor cevabin olusturulmasi ile
saglanir. Bu olay postiiral refleks mekanizmalar1 yaninda serebellum, bazal ganglionlar
ve korteksin de gorev aldigi gelismis bir koordinasyon sistemi tarafindanmeydana gelir.
Denge ve postiiral stabilitede ¢ok onemli belirleyicilerden biri olan vestibiiler sistemin
degerlendirilmesinde son donemde kullanima girmis olan Uyarilmis Vestibiiler
Myojenik Potansiyelleri (VEMP), ag¢isindan olduk¢a 6nemli ¢alismalar yapilmaktadir.
VEMP test edilen kulaga verilen ses uyaraninin sakkiil, inferior vestibiiler sinir ve
santral baglantilarinin olusturdugu vestibulokollik refleks ile olusan ve ipsilateral
sternokleidomastoid (SKM) kas kontraksiyonunda olusan inhibitér elektriksel
potansiyellerin kayit edilmesi prensibine dayanan bu test vestibiiler sistemin belirli bir
bolgesinin  fonksiyonu hakkinda bilgi vermektedir. Parkinson hastaligi (PH)'nin
etyopatogenezinde rol alan beyin sap1 ve bazal ganglionlar ile vestibuler sistem
etkilesim icinde calistiklar1 bilinmektedir. Dolayisiyla bu ¢alismamizdaPH'indaki
postiiral instabilitede vestibiiler sistemin roliinii noninvaziv ve pratik bir test olan

VEMP ile arastirmay1 amagladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Kulak Embriyolojisi

Aurikula alti1 adet kikirdak noktadan geligir. Birinci brankial arktan
kaynaklanan ilk ti¢ kikirdak noktadan tragus, heliks kokii ve heliks tist kismi gelisirken,
ikinci brankial arktan kaynaklanan diger ii¢ kikirdak noktalardan ise antitragus,
antiheliks ve lobiil gelisir. Embriyolojik hayatin ilk donemlerinde eksternal akustik
meatusu olusturan birinci farengeal yarik ilerleyen donemlerde ektodermal hiicreler
tarafindan doldurulur. Fetal evre boyunca ise bu meatal tikag rezorbe olarak medial ucu
timpan zarin dis tabakasini haline gelir. Birinci farengeal yarik eksternal akustik
meatusun kikirdak pargasina karsilik gelirken gegici epitelyal niive ise kemiksi

parcasina karsilik gelir [1].

Orta kulak boslugu birinci endodermal cebin disartya dogru sekillenmesiyle
olusur ve Ostaki tiipii sekillendikten sonra sakkus antikus, postikus, siiperior ve medius
olmak tizere primer dort kese olusur ve bu keselerden de orta kulak, mastoid ve petroz
kemik havali hiicreleri gelisir. Sakkus antikustan anterior VonTr6ltsch cebi ve anterior
mezotimpanum gelisir. Sakkus mediusun anterior kesecigi sakkus anteriordan once
gelisemez ve gelisimi geri kalirsa anterior epitimpanium da sakkus anterior tarafindan
olusturulur. Medial, posterior ve anterior olmak iizere li¢ kesecige ayrilan sakkus
medius attik bolgesinde gelisir. Bunlardan anterior kesecikten epitimpanum gelisirken
medial kesecikten Prussak boslugu ve superior inkudal bosluk gelisir. Posterior kesecik
ise mastoid hava hiicrelerinin petr6z boliimiinii olusturur. Sakkus stiperior ise inkus
govdesinin altinda inferior inkudal boslugu olustururSakkus superiorun havalandirdigi
skuam6z par¢a ve sakkus anteriorun havalandirdigi petrdoz parga arasindaki siniri
Koerner septumu olusturur ve genellikle regresyona ugrar. Sakkus posterior ise
posterior mezotimpanumu ve hipotimpanumu meydana getirir. Ayrica fasial reses, siniis

timpani, yuvarlak pencere ve oval pencerenin biiyiik boliimii de sakkus posteriordan

gelisir [1].

Isitme kemikg¢iklerinden malleus’un kisa kolu haricindeki boliimleri ve

inkus’un tamami birinci brankial arktan meydana gelir. Malleus kisa kolu ise



intramembrandz kemiklesme sonucunda olusur. Stapes’infootplati haricindekibodliimleri

ikinci brankial arktan footplateise otik kapsiilden meydana gelir.

I¢ kulak rhombensephalonun her iki yanindaki ektoderm den gelisir. I¢ kulak
gelisimi gestasyonun tgiincii haftasinda ektoderm yiizeyindeki lamina otika adi verilen
bir alan olarak baglar. Bu alanin gukurlasmasi ile otik fossa meydana gelir ve bes
haftada otik fossa’nin yiizey epiteli ile baglantis1 kesilirek otik vezikul olusur. Daha
sonra otik vezikiil ikiye boliinerekpars siiperior adi verilen ventral par¢cadan duktus
koklearis ve sakkulus,pars inferior ad1 verilen dorsal pargadan da utriculus, semisirkiiler

kanallar ve duktus endolenfatikus gelisir [1].

I¢ kulagm embriyolojik gelisimi hamileligin dordiinciigestasyonel haftada
baslaylp yirmi besinci gestasyonel haftada tamamlanir. Embriyo {i¢iincli haftasmnin
sonunda, yiizeyel ektoderminden lamina otikaolusur. Dordiincii haftada otik vezikiil
meydana gelirken ayni1 zamanda noral krestten ayrilan bir hiicre grubu otik vezikiil ile

rhombencephalon arasinda statoakustik ganglionu meydana getirir.

Sekil 2.1:Kulagin embriyolojik gelisimi basamaklar1



2.2. Kulak Anatomisi

Temporak Kemik:Kulak iskeletinin tamamini tek basina olusturan temporal kemik
kafatabaninin ve kranium lateral duvarinin olusmasinda da yer almaktadir. Temporal
kemigin skuamdz, timpanik, mastoid ve petréz olmak lizere 4 parcadan olusur.
Skuamoz pargasi ile onde sfenoid kemigin ala majoru ve yukarida parietal kemikle,
mastoid parcasi ile arkada oksipital kemik ve bir miktar da parietal kemigin arka alt
kosesi ile birlesir. Olusturdugu temporomandibular eklem sayesinde mandibula ile
komsuluk olusturmaktadir. (Sekil 2) [2, 3].

Y &
vy

Sekil 2.2 Temporal kemigin kranyum kemikleri ile komsulugu

1-Skuaméz parca: Facies temporalis denilen dis yilizeyi m.temporalisin
tutundugu linea temporalis ile sinirlidir ve dnemli bir landmarktir. Diger bir landmark
da mastoid antrumun izdiigimii olan Macewen ti¢genidir. Trigonum suprameatum
(Macewen licgeni) ; Spina suprameatum, crista supramastoidea ve dis kulak yolunun

arka kenarina teget olarak ¢izginin arasinda kalan {iggen sahaya denilir



2-Timpanik parga: Dig kulak yolunu olusturur. Medial kisminda timpan zar
anulusunun yerlestigi sulkusu mevcuttur. Posteriora dogru iginde stiloid prosesin
yerlestigi oyuk vardir. Timpan kemik arkada mastoid kemikle timpanomastoid siitiiru

olusturular ve bu siitur i¢erisinden N. vagusun aurikuler dali geger.

3-Mastoid parga: Temporal kemigin en biiylik pargasidir inferiorunda bulunan
mastoid ¢ikmtiya M.sternokleidomastoid, M.longissimus kapitus ve M.splenius
tutunurlar. Mastoid ¢ikintinin medialindeki mastoid ¢entik (Digastrik fossa) denilen ve
digastrik kasin tutundugu bir oluk vardir. Digastrik fossa i¢ ylizde digastrik kabarti
seklinde goriilir ve fasial sinirin gegtigi stilomastoid foramen bu kabartinin

anteriorunda goriiliir.
2.2.1.D1s Kulak Anatomisi
Aurikula ve dis kulak yolundanolusur ve orta kulak ile devam eder.

Aurikula:Basm her iki yaninda bulunan aurikula, diizensiz girinti ve ¢ikintilardan

meydana gelmektedir. Dis ve i¢c olmak iizere iki yiizden olusur. I¢ yiiziin en derin yeri
konka adini1 alir. Bu ¢ukurluk kurus heliks tarafindan ikiye boliiniir; {istte kalan kisma
simba konka, altta kalan kisma ise kavum konka adi verilir. Kavum konka 6nde tragus,
inferiorda antitiragus ve tistte antiheliks tarafindan smirlandirilir. Anti heliks kururalari
arasindakalan alan fossa triangularis admi alir. Aurikiiler kikirdagin serbest kenarmin
istte ve arkada one dogru yaptigi katlant1 heliks adiyla anilir. Aurikulanin en alt
kisminda yer alankikirdaksiz yapi ise lobiil olarak isimlendirlir. Aurikula dista cilt icte
elastik kikirdaktan meydana gelir. On yiiziin bilyiik bir bdliimiiniin duyusunu, V. kafa
¢ifti, kavum konka kismma VII. kafa ¢iftinden dallar gelir. Arka yiiziin innervasyonu
C2 ve C3 araciligi ile olur. Aurikulanin kanlanmasin1 A.temporalis ve a.oksipitalis’in
dallar1 saglar. Venler arterleri izler. Preaurikuler, postaurikuler ve kulak alt1 lenf

ganglionlarina dokiiliir[1]

Dis Kulak Yolu:Yetiskin bir insanda dis kulak yoluyaklasik olarak 2,5 cm
uzunlugundadir. Sesin timpanik membrana iletiminde kanal gorevi goriir. Dis kulak
yolunun 1/3 dis kismu elastik kikirdak tarafindan desteklenirken, 2/3 i¢ kisminiise
temporal kemik destekler [5]. 1/3 dis kismmin cildi, kil folikiilleri, sebase glandlar ve



serumen salgilayan modifiye apokrin glandlar gibi ¢esitli adneksiyal yapilar mevcuttur.
[5]. V, VII, IX ve X. kafa ¢iftleri tarafindan innerve edilir.

Timpanik Membran:Vertikal capt 9-10 mm, horizontal cap1 ise 8-9 mm
uzunlugunda olup zarn ortalama kalinligi 0.074 mm dir. Manibrium malleinin {izerinde
cekilen bir ¢izgi ile, umbo hizasinda buna dik ac1 ile ¢izilen ikinci ¢izgi
birlestirildiginde kulak zari; on-alt, 6n-iist, arka-alt, arka-iist kadranlara ayrilmaktadir.
Kulak zar1 sulkus timpanikusa oturur.Sulkusu timpan kemigin iki uzantisi olusturur; bu
iki uzant1 superiorda birlesmezler ve burada olusan acikliga Rivinius c¢entigi
denilir.Rivinius ¢entigi sukutum denilen skuaméz kemigin uzantist doldurur.Sulkus
timpanikus i¢ine gerlach halkasi ad1 verilen anulus fibrozus ile timpan zar tutunur. Zarin
orta kisminda manubrium malleinin zarda yaptigi kabartiya stria mallearis
denilmektedir.Distan bakisinda orta parcasi igeri ¢okiik olup umbo adini almaktadir.
Stria mallearisin {ist ucunda prominentia mallearis ad1 verilen ve malleusun processus
lateralisinin olusturdugu bir ¢ikinti mevcuttur. Prominentia mallearisten one ve arkaya
dogru ilerleyen plikalara plika mallearis anterior ve posterior adi verilir. Bu plikalarin
iist kisminda kalan 1/4°lik gevsek zar pargasina pars flaksida (Schrapnell Membrani),
alt kisminda kalan 3/4’lik gergin zar parcasmna ise pars tensa denmektedir[4].Pars
flaksidada pars tensadan farkli olarak fibroz tabaka yerine damar ve sinirlerden zengin
ince bir konnektif doku yer alir. Pars tensa’da umbodan baglayip 6ne ve asagi dogru
olan uzanan iiggen seklindeki parlak alan Politzer {iggeni (Isik ticgeni) ad1 verilmektedir
[6]. Timpanik membran distan i¢e dogru ii¢ tabakadan olusur; Kutantz Tabaka: Dis
kulak yolunu 6rten cildin devamudir. Fibroz Tabaka: Lamina propria adi da verilen bu
tabaka radial ve sirkiiler tarzda seyreden liflerden olusmustur. Mukozal tabaka: Orta
kulak boslugunu 6rten mukozanmn devamidir[6]. Timpan zar dis yiiziin duyusunu V. ve
X. i¢ ylizeyini IX. kranial sinirler saglar. A.stilomastoidea, a.timpanika ile beslenir.

Venler icte pterigoid pleksusa, dista v.jugularis eksterna’ya dokiliir [2].

2.2.2. Orta Kulak Anatomisi

Orta kulak; Kavum timpani, Tuba auditiva, Antrum mastoideum ve selliila

mastoidea olmak iizere li¢ anatomik bosluktan olusur.



Kavum timpani; Boslugun tavan, dis, ig, alt, 6n ve arka olmak iizere 6 adet
duvar1 mevcuttur. Dis duvarm biiyiik bir bdliimiinii timpan membran olusturur [3]. i¢
duvar, orta kulagi i¢ kulaktan ayirir. Timpan zarm en ¢okiintiilii par¢asinin karsisindaki
ic duvar tlzerinde, i¢ kulakta bulunan kokleanin bazal kivriminin olusturdugu
promontorium yer alir. Promontorium ile timpan zar arasmdaki mesafe takriben 2 mm
kadardir ve burasi timpanik kavitenin en dar yeridir. Promontorium’un arka st
tarafinda oval pencere bulunur. Oval pencere vestibuluma agilir ve stapes kemik¢iginin
tabani ile kapatilmistir. Promontorium’un arka alt tarafinda yuvarlak pencere mevcuttur
ve membrana timpani sekundaria ad1 verilen bir zar ile ortiiliidiir. Yuvarlak pencere i¢

kulagin kokleasina acilir.

Timpanik kavitenin st duvarmni tegmen timpani olusturur. Orta kulagi, orta
kranial fossadan ayiran tegmen timpani bolgesindeki kemik ¢ok ince olmasi kronik otit
vakalarinda bu duvarm erozyonu ile iltihabi proges beyine yayilabilmesine neden

olabilmektedir.

Orta kulagm kulak zar1 hizasindaki bolgesine mezotimpanum, iistteki bolgeye
epitimpanum, alttaki boliime ise hipotimpanum adi verilir. Epitimpanum (attik)
bolgesinde kaput mallei, korpus inkus ve fasial sinirin dali olan korda timpani

bulunmaktadir.

Alt duvar, orta kulagi fossa jugularisden ayiran ince kemikten olusmaktadir.
On duvarn alt parcas1 kanalis karotikus’un duvarindan, iist pargas1 dstaki kanalinin agz
ve bunun istiinde semikanalis tensor timpanidenolusmaktadir. Arka duvarin st
parcasinda aditus ad antrum, daha asagida m.stapedius’un yapistigi eminentia
piramidalis bulunur. Bu eminentianin dis tarafindaki girintiye resessus fasialis, i¢
tarafindaki girintiye siniis timpani ad1 verilmektedir. Primer ve akkiz kolesteatomlarin
yaygin yerlestigi Prussak alani (ressus timpani superior) smirlarmni digta pars flaksida,
icte malleus kemiginin boynu, {istte lateral malleolar ligament, altta malleusun lateral

prosessusu yapar [3, 7, 8].

Antrum timpanik kavitenin arka iist kisminda bulunan bir bosluktur. Aditus

vasttasiyla orta kulak ile birlesir. Cevresinde birbiri ile irtibathh bircok hava hiicresi



bulunur. i¢ yan duvarda lateral semisirkiiler kanal, iistte orta kafa cukuru, arkada

sigmoid siniis ile komsudur.

Orta kulagm kemikgikleri; timpanik kavitenin iist parcasinda yer alir. Timpan
membran ve oval pencere arasinda uzanan zincir, malleus, inkus ve stapes olmak tizere
birbirlerine baglh tli¢ kemikg¢ikten meydana gelir. Kemikgikler, diartrodiyal eklem adi
verilen az oynar eklemler araciligiyla birbirine baglanmistir. Malleus’un kaput, kollum
ve manibrium olmak {izere ii¢ pargasi ve prosessus anterior ve lateralis ad1 verilen iKi
cikintis1 vardir. Kaput mallei aracihifiyla korpus inkudis ile eklemlesir. Inkus, kaput,
krus longum ve krus breve olarak isimlendirilen pargalardan meydana gelir. Krus
longum stapesin basi ile eklem yapar. Stapes kaput ve bazis denilen iki par¢a ve bunlari
birbirine baglayan krus anterior ve posterior ad1 verilen iki koldan meydana gelir. Bazis

stapedis oval pencere lizerine oturur [6].

Orta kulagm kanlanmasi, asenden faringeal arter dali olan inferior timpanik
arter, karotis eksterna dali olan posterior timpanik arter, internal maksiller arter dali olan
anterior timpanik arter ve medial meningeanin arterin dali olan siiperiortimpanik arter
tarafindan sagalanir. Venleri pleksus pterigoideus, faringeal ven, siniis petrosus
superior, medial meningeal ven ve sinilis transversusa dokiiliir. Lenfatik drenajin bir
bolimii retrofaringeal, diger boliimii de juguler lenf ganglionlarinda son bulur. Orta

kulak duyusunu 6nde V. sinir, arkada ise IX. sinir saglar [8].
2.2.3. ic Kulak Anatomisi

Kemik labirent ve onun ¢evreledigi membrandz labirentten olusan otik kapsiil
i¢c kulak yapisini olusturur ve temporal kemik petr6z pargasinin derininde yerlesmistir.
Membranéz labirent endolenf sivisi ile doludur. Kemik ve membrandz labirent arasinda
ise perilenfatik sivi bulunur. Kemik labirent, 6nde koklea, ortada vestibiil ve arkada
semisirkiiler kanallardan meydana gelmektedir. Semisirkiiler kanallar her ki
utrikulustan baslayip tekrar utrikulusta sonlanirlar ve her biri petrdz piramid ekseninde
digerine dik olacak sekilde yerlesmistir. Bu kanallar siiperior, posterior ve lateral
(horizontal) olmak tizere 3 tanedirler. Koklea corti organini igerirken denge organini ise

semisirkiiler kanallar, utriculus ve sakkulustan igermektedir. I¢ kulak yuvarlak ve oval



pencereler yoluyla orta kulak ile koklear ve vestibiiler kanallar vasitasiyla dakafa igiyle
iliskilidir (Sekil 3).

Frontal kesit . facialis (V1) (kesilenigl

crura stapodis pa
peominentia canalls semicircularis lateralis \ f
incus
s

Sekil 2.3: i¢ kulak anatomisi

Koklea modiolus, kanalis spiralis koklea ve lamina spiralis ossea olmak iizere
ti¢ par¢adan olusur. Modiolus kokleanin eksenini meydana getirir ve igerisindeki
kanallardan koklear damarlar ve sekizinci kranial sinir lifleri geger. Korti ganglionu da
modiolus i¢inde yer alir. Kanalis spiralis koklea modiolus etrafini 2.5tur donerek kapali
bir ug ile sonlanir. Lamina spiralis ossea kanalis spiralis koklea i¢inde spiral seklinde
dolanarak onu skala vestibuli ve skala timpani olmak {izere ikiye ayrir. Ustte kalan
kisma skala vestibuli denilir ve vestibuluma agilir. Altta kalan kisim ise skala timpani
adin1 alir ve yuvarlak pencere aracilig ile orta kulak boslugu ile komsuluk yapar. Skala
vestibuli ve skala timpani kokleanin tepesinde helikotrema denilen bolgede birlesirler.
Lamina spiralis ossea kanalis spiralis kokleanin i¢ yan duvarma tutundugu halde dis yan

duvarma tutunmaz ve serbest kenar olarak sonlanir. Bu serbest kenar da sulkus spiralis
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denilen oluk ile iki dudaga ayrilmistir. Usttekine vestibiiler dudak alttakine ise timpanik
dudak denilir. Timpanik dudak boyunca yerlesen deliklerden baslayan kanallar
modiolusa kadar ulagirlar. Bu kanallardan korti ganglionundaki ndronlarin dendritleri
gecer. Lamina spiralis osseanin serbest kenari ile kanalis spiralis kokleanin dis yan
duvari arasinda basiller membran ad1 verilen zar bulunur ve bu zar iizerinde korti organi
yer alir. Kanalis spiralis koklea i¢inde ise duktus koklearis denilen membranéz kanal
bulunur. Duktus koklearis vestibulumdaki koklear resesten baslayarak kokleanin
apeksinde kupulada sonlanir. Duktus koklearisin iist duvarmi olusturan reissner

membrani skala vestibuliden ayirir.

Korti organ1 (Organum spirale) basiller membran {ist yiizeyinde yerleserek
¢ekum kupulaya kadar uzanir. Lamina basillarisin mekanik vibrasyonlarmi noral impuls
haline getirir. Korti organi destek hiicreleri ve duyu hiicrelerinden olugsmaktadir. Duyu
hiicreleri ise dis ve i¢ silyali (tiiylii) hiicrelerden olusurlar. Apekslerinde stereosilialar
vardir ve sayilar1 apekse dogru azalir. Basiller membranmn hareketi ile tektorial
membran da hareketlenir. Dis tiiylii hiicreler tektorial membranm hareketi ile i¢ tiiyli
hiicreler ise siv1 hareketi ile uyarilirlar. Dis tiiylii hiicreler i¢ tiiylii hiicrelere gore 30 dB

daha duyarhdirlar. Bu yiizden akustik travmadan daha fazla etkilenirler.
2.3. Periferik Vestibiiler Sistem:

Vestibiiler sistem end organlar1 igeren ii¢ semisirkiiler kanal, utrikiil ve
sakkiilden olusur. Vestibiiler end organlar farkli planlarda konumlanmis {i¢ semisirkiiler
kanalla, horizontal planda utrikiilde yer alan, vertikal planda ise sakkiilde yer alan iki
makuladan olusur. Vertikal plandaki anterior ve posterior semisirkiiler kanallar, sagittal
plana gore 45° a¢1 ile konumlanmistir. Horizontal semisirkiiler kanallar, 6nde ve

horizontal planda 30° yukarida bulunmaktadir [9, 10].

Kemik labirentin en genisbolimii olan vestibiil koklea ve semisirkiiler
kanallarmin ortasinda yer alir. Genisligi yetiskinde 4 mm®“ye kadar ulasir.Vestibiil
icerisinde recessus ellipticus ve recessus sphericus adi verilen iki adet ¢ukur bulunur.
Recessus ellipticus arkada ve semisirkiiler kanallara komsudur ve igerinde utrikulus

bulunur. Onde ve uzun olan Recessus sphericus icerisinde sakkulusu bulunur [10].
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Vestibiiler aquaduktus, endolenfatik duktusu igeren bir kanaldir. Medialinde
posterior kranial fossa ile baglantilidir. Anteromedialde bulunan internal akustik kanal
ve lateral bulunan timpanik kavite arasinda yer alir. Beyin omurilik sivisi ile direkt
temas halindedir. Koklea duktus reunisens ile vestibiille baglantilidir. Skala vestibiili
vestibiiliin koklear duktusun 6n kenar1 boyunca devam etmesi ile meydana gelir.
Helikotremadan sonra skala timpani ile devam ederek yuvarlak pencereye ulasir.
Baziller membran ve lamina spiralis ossea ile de komsuluk yapar (Sekil 4) [9, 10].

Beyin omuriliksivis: (BOS)///

K*=4 mEg/h o ,’: f::lolr.nhnl
Na*= 152 mEg/lt //; x 2 —
protein= 20-50 kg% e 2

Anterior
: Nl s g Skala vestibli
Posterior . _- RER = 5
e 3 Skala timpanl

Sakkal

Duktus reuniens

"Perilent
K*w 10 mEqg/ia
Na*= 140 mEqgMt

Endolent .
K*= 144 mEqg/Lt Proteins= 200-400 mg%

Na*= 5 mEqg/t
Protein= 126 mg%

Sekil 2.4. Endolenf ve Perilenf igerik ve baglantilari

Koklear aquaduktus gergek bir kanal degildir ve periotik doku ile doludur.
Embriyonal hayatta a¢ik oldugu ve sonradan kapandigi 6n goriilmektedir (sekil 4)[10].

Kemik labirentin i¢i perilenf sivisi ile doludur. Perilenf sivisinin beyin omurilik
stvist ve kandan olustugu sanilmaktadir. Perilenf hiicre dis1 sivi igerigine yakin olarak
Na+(140 mEg/L) iyonundan zengin, K+ (5,5-6,25 mEg/L)iyonundan ise fakirdir.
Perilenf bir ultrafitrat bir sivi olarak kabiil edilen perilenf sivisinda protein miktari
BOS “tan yiiksektir [9, 10].

Membrandz labirentin igerisini endolenf doldurmaktadir. Yarim daire kanallari,
utrikiil, sakkiil, endolenfatik duktus, endolenfatik kese ve skala media icerisinde hiicre
i¢i stvi niteliginde olan endolenf sivist mevcuttur. Potasyun (140-160 mEg/L) iyonlar1

bakimmdan zengin sodyum (12-16 mEqg/L) iyonlarm agisindan fakir olan
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endolenfkrista, makula ve stria vaskiilaris bdlgesindeki dark hiicreler tarafindan

salgilanmaktadir. Koklea ve endolenfatik kesede rezorbe oldugu kabul edilmektedir [9].

Semisirkiiler kanallar vestibiiliin arka duvarinda baslayip, dairenin yaklagik 2/3
“int, olusturduktan sonra tekrar vestibiile agilirlar. Kanallarin ortalama ¢aplar1 0,25 mm
dir. Her kanal diger ikisine dik olacak sekilde durmaktadir. Siiperior ve lateral
semisirkiiler kanallarin ampullalar1 vestibiiliin anterosiiperioruna yerlesmistir. Siiperior
kanal, medial ve posterior bir yonelim gostererek posterior kanalin ampullasinin
olmayan krusu ile birlesip ‘crus commune’, meydana getirirler. Kanallarin en kisasi
olan horizontal kanal posteroinferior planda olup vestibiiliin arka kismina agilmaktadir
[9, 10].

Utrikulus vestibiiliin girisini igsgal eden hafifce diizlesmis oval bir keseciktir.
On ve dis kisminda yatay diizlemde yerlesmismakula adi verilen duyarh epitel
mevcuttur. On duvarinda, sakkiil ve endolenfatik duktusla iliskili olan utrikulo-sakkiiler

kanal ¢ikar.

Sakkiil oval bicimlidir ve yap1 bakimindan utrikulusun benzerdir fakat
utrikulus makiilasinin yatay diizleminde yerlesmis olmasma karsilik sakkulusun
makiilas1 diisey konumdadir. Bu sekilde her iki makiila birbirine dikey konumda
bulunur [10].

Endolenfatik kese duranin her iki yapragi arasina yerlesmi bir bosluktur.
Yaklasik olarak ¢ap1 1x2 cm dir.Endolenfatik kese endolenfin emilmesinde gérev aldigi
gibi endolenfle BOS arasindaki basing farkini da diizenler. Kulagin immiin cevabi da
endolenfatik kese tarafindan diizenlenir. Endolenfatik duktus, i¢ tarafta utrikulo-
sakkuler duktus ile dig tarafta ise endolenfatik kese ile baglantihidir. Biiyiik bolimii,

aquaduktus vestibiili i¢inde yer alir ve perilenfle ¢evrilidir [9, 10].

Ampullada krista, kupula, destek hiicreleri, bag dokusu, kan damarlar1 ve
sinirler yer alir. Krista ampulanin uzun eksenine dik olarak yerlesmistir. Periferik
bolgede yer alan titrek tliyler uzun ve kupulanin i¢ine gdmiiliidiir. Santral bolgede yer
alan kisa titrek tiiyler ise serbest olarak bulunurlar. Kupula keratin bir ag iginde

yerlesmis mukopolisakkaritten olusmasi nedeniyle ve sivi gegirmez bir sekilde

12



utrikulusla yarmm daire kanallar1 arasinda siv1 irtibatina olanak vermez. Endolef ile ayni
0zgiil agirliga sahip olmalar1 nedeniyle angiiler hareketler sirasinda, endolenfle birlikte
hareket eder ve lineer hareketlerde endolenf olmadigi i¢in etkilenmezler. Yani lineer bas

hareketleri sirasinda etkilenmezler [9].

Makula yer¢ekimine duyarli noroepitel hiicreler, destek hiicreleri, kan damarlar1
ve sinir lifleri ile bunun {izerine yerlesmis otolitik membrandan meydana gelir.
Noroepitelyumda yer alan titrek tiylii hiicreler otolitik membranin igine
gomiilmiislerdir. Otolitik membranin 6zgiil agirligi yiiksektir ve igerinde kalsiyum
karbonat kristallerinden olusan otolitler bulunmaktadir. Otolitik membranin ortasinda

striola ad1 verilen bir ¢ukurluk bulunur. Striola sakkulde cukurluk yerine kabariklik

seklindedir (Sekil 5).

Vestibiiler sistemdeTip 1 ve Tip 2 olmak iizere 2 ¢esit titrek tiiylii hiicre vardir.
Tip 1 hiicreler, testi seklinde, niikleuslar1 yuvarlak ve hiicrenin tabaninda
yerlesmistirler. Sinir lifleri gok kalindir ve hiicreyi ¢anak gibi i¢ine oturtur. Tip 1 titrek
tiiylii hiicrelerin ¢ok hassas oldugu ve en hafif uyaranlar1 bile algidig: bilinmektedir. Tip
2 hiicreler ise sinir lifleri hiicre duvarinda sonlanan silindir seklindeki hiicrelerdir ve Tip

1 titrek tiiyli hiicrelere gore daha kuvvetli uyaranlara cevap verirler (Sekil 6).

otokonia striola

otolit yer
L degigtirmesi

-5
ade, -
e

jelatin _g
tabaka
retikiiler
membran

Destek
hucrelen

Vestibuler
utrikul kesesi
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kanallan akselerasyon

Titrek thyll hucreler
Desick Hucreleri

Sekil 2.5:Makiila ve Krista yapisi
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Sekil 2.6. Titrek tiiylii hiicre yapisi

Afferens siner
sonlanmalan

Titrek tiiylii hiicrelerin tist u¢larindaki bolgelerde sterosilia ve Kinosilium gikar.
Yaklasik olarak 30-100 sterosilia ve bir tane kinosilium boy sirasina gore dizilmislerdir.
En uzunlar1 kinosiliumdur ve kivrilabilir 6zelliktedir. Kinosilyumlar ortada iki tane tek
tek yerlesmis ipligin etrafina yerlesmis dokuz adet iki tabakali tiibiiler iplerden
olusur.Sterosilialar ise iki tabakadan olusur ve sert yapidadirlar. Periferde olan tabaka
kutikular tabaka ile baglantili, medialdeki tabaka ise dogrudan hiicre ile devam eder.
Lateral yarim daire kanalinin kristasinda kinosilium utrikulus tarafinda, siiperior ve
posterior kanallarda ise utrikulustan uzak tarafta yerlesmistir. Utrikulus makulasinda
kinosiliumlar striola tarafinda bulunurlar. Sakkulus makiilasinda ise aksi tarafta bulunur.
Bu nedenle polarizasyonlar1 farklidir. Tip 1 ve 2 titrek tiiylii hiicrelerden ¢ikan sinir
lifleri Scarpa gaglionunda bulusurlar. Scarpa ganglionu i¢ kulak kanalinin tabaninda
yerlesmistir. Biiyiik ganglion hiicreleri krista ve makulalarin orta kismindan afferent
innervasyon saglarken, kiiclik ganglion hiicreleri ise periferik kismlarmni innerve eder.
Superior ve inferior olmak iizere iki parcaya ayrilir. Sinir her iki ganglionla iligkili olan
stiperior ve inferior daldan olusur. Superior vestibiiler sinir, siiperior ve lateral
semisirkiiler kanallarin kristalarm1 veutrikular makulay1 innerve ederken, inferior
vestibiiler sinir ise posterior semisirkiiler kanalin kristasini1 ve sakkul makulasini innerve
eder. Vestibiiler efferent sinir lifleri abdusens nukleusunun lateralinde, ponsta fasiyal

sinir dirsegi hizasindaki 200 kadar noron grubundan kaynaklanir. Bunlardan ¢ikan lifler,

14



hem ipsilateral ve hem de kontralateral olarak dagilirlar. Kontralateral lifler fasiyal
genus seviyesinde orta hatt1 gecer ve ipsilateral liflere katilarak beraberinde vestibiiler
niikleusun ventralinden gecerler. Bu noktada superior olivar kompleksten kaynaklanan
efferentlerle birleserek tiim efferentler vestibiiler sinire katilirlar. Superior servikal
gangliondan kaynaklanan postganglionik sinaptik lifler vestibiiler end organlar1 innerve
ederler [9].

Vestibiiler sistem damarlari; Baziller arter, anterior serebellar arter ya da
superior serebellar arterden koken alan labirentin arterden saglanmaktadir.Vestibiiler
sistemin vendz kan akimi koklear vene, koklear aquadukt vene ve vestibiiler aquadukt

vene drene olur [9, 10].
2.4. Santral Vestibiiler Sistem

Vestibiiler sinirin ganglionu i¢ kulak yolunda yerlesmistir. Aksonlar1 vestibuler
sensoriel epitele gelirken dendritleri santral sinir sistemine baglanir. Vestibiiler sinir,
beyin sapma pontomedullar bileske ventrolateralinden girer. Beyin sapma girdikten
sonra dorsomedialde seyreder ve inferior serebellar pedinkiilden gegerek vestibiiler
niikleusa ulasir. Niikleusa girdikten sonra vestibiiler lifler rostral ve kaudale ilerleyen
dallara ayrilir. Beyinde vestibiiler niikleus ve serebellum olmak iizere iki biiyiik
projeksiyon noktasi bulunur. Vestibiiler sinirin baglantilar1 vestibiiler niikleusta son
bulan primer vestibiiler afferentlerin kollateralleri ile meydana gelir[9-11]. Primer
vestibililer afferentler serebellar korteksin graniiler tabakasinda sonlanarak fastigal
niikleusa kollateraller gonderirler. Serebrallar kortekse olan baglantilarin birgogu
vermisin kaudal lobiil boliimiinde olur ve bu bolgede bas ve goz hareketlerinin koordine

edinildigi disiiniilmektedir [9].

Superior, medial, lateral ve inferior olmak iizere dort gruba ayrilan vestibiiler
niikleusta birgok mindr hiicre grubu da bulunur. Vestibiiler kompleksin dorsal ve
rostraline yerlesmis olan superior vestibiiler niikleusun vestibiilookiiler refleks (VOR)

yollarmi i¢erdigi diisiiniilmektedir [9-13].

Lateral vestibiiler dorsal ve ventral olmak {izere ikiye ayrilir. Dorsal lateral

vestibiiler niikleus (Deiters niikleusu) lateral vestibiilospinal traktt (LVST) meydana
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getiren néronlardan, ventral lateral vestibiiler niikleus ise, vestibiilokiiler yollari, medial
vestibiilospinal trakt1 (MVST) ve vestibiilotalamik yolar1 meydana getiren noronlardan
olusur [9, 10].

Medial vestibiiler niikleus, beyin sapinda rostokaudal bolgede yer alir. Rostral
ve kaudal bdlge olarak ikiye ayrilir. Inferior vestibiiler niikleus rostralde ventral lateral
vestibiiler niikleusla birlesir. Vestibiiler komplekste kaudale en fazla uzanan niikleus
olan inferior vestibiiler niikleus otolitik organlar1 innerve eden afferentlerin ilk

alicilarindandir [12-14].

Dorsal lateral ve inferior vestibiiler niikleusta gorevleri Oncelikle otolitik
organlarla ilgili olan hiicreler,ventral lateral, superior ve medial vestibiiler niikleusta ise
gorevleri ¢cogunlukla semisirkiiler kanallarla ilgili olan hiicrelerin daha ¢ok oldugu
gosterilmistir [10]. Yapilan ¢alismalarda vestibiiler end organlar1 innerve eden
afferentlerin vestibiiler niikleustaki ayni hiicrelerle direkt olarak iliskili olmadigmi,
vestibiiler niikleustaki her bir hiicrenin de direkt olarak tek bir end organla baglantili
olmadig1 gosterilmistir [15]. Vestibiiler niikleustaki bir grup hiicre vestibiiler
sinirdengelen direkt inputlar1 almamakta ancak kontralateral vestibiiler sinirden gelen

inputlar1 cevaplandirmaktadir [9, 10].

Vestibiiler niikleustaki hiicrelerin bas hareketlerine olan hassasiyeti, vestibiiler
end organlarin bilateral aktivitesine baghdir. Tek bir vestibiiler niikleusun kesilmesi, tek
tarafta vestibiiler niikleer noronlarin bas hareketine olan duyarliligin azaltir, ancak ayni
zamanda vestibiiler niikleuslar arasindaki ¢apraz yollarin, vestibiiler niikleer ndronlarin
fizyolojik duyarliligindaki 6nemli katkisini diisiindiiriir. Tek tarafli vestibiiler lezyonda
olusan adaptasyonun gergeklesmesinde vestibiiler niikleuslar arasindaki ¢apraz
baglantilarinin biiyiik 6nemi vardir. Vestibiiler niikleus icindeki ara baglantilar sadece
capraz baglardan ibaret olmamakta, aymi taraf vestibiiler niikleuslar arasinda da
baglantilar mevcuttur. Bircok vestibiiler niikleer noron, bas hareketi olmazken bile
spontan bir atesleme hizina sahiptir ve birgok vestibiiler fonksiyon bilateral olarak
organize edilmistir [9, 10, 16]. Vestibiiler niikleusta digerine oranla meydana gelen
spontan atesleme hizindaki dengesizlik, bunun santral olarak bas hareketi seklinde
algilanmasma ve refleks yollarin disfonksiyonel olarak ¢aligmasina neden olur. Tiim bu

bulgular vestibiiler ¢apraz baglarm iki tarafin outputlar1 arasindaki dengeyi saglamada
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onemli bir role sahip oldugunu gostermektedir. Vestibiiler niikleusun tek input kaynagi
vestibiiler sinir olmayip beyin sapmin ve serebellumun pekg¢ok bdlgesinin vestibiiler

niikleusla baglantis1t mevcuttur [9, 10].

Vestibiiler niikleusa beyin sapindan, fastigal niikleustan, flokkiilonodiiler lob
olmak {izere pekgok nonvestibiiler inputlar gelirken spinal korddan, orta beyin ve
kaudal diensefalonda yerlesmis niikleuslardan da inputlar gelir. Semisirkiiler kanallarin
disik frekansli hareketlere olan duyarliliklar1 daha az olmasma karsinvestibiiler
niikleusa gelen nonvestibiiler inputlardan biri olan viziiel sistemin diisiik frekansh
hareketlere duyarliligi fazladir. Oyleki beyin, labirentten gelen bilgilerin eksikligini
gidermek i¢in viziel bilgileri kullanir [9, 10].

Nonvestibiiler afferentlerin diger kaynagi da servikal spinal korddur. Spinal
kordla baglantilar1 olan dorsal lateral vestibiiler niikleus, buradan gelen inputlar1 alir.
Ekstraokiiler motor niikleusla baglantilar1 olan ventral lateral ve medial vestibiiler
niikleuslarda servikal spinal korddan gelen inputlar1 alir. Bu inputlar servikal okiiler
refleks olusumuna Onemli katki saglar. Servikal okiiler refleks, labirentte bir hasar
oldugunda bas hareketleri sirasinda bakisi sabitlemek i¢in VOR ‘e yardimei olur [9, 10,
15, 16].

Vestibiiler niikleus beyin sap1, serebellum ve spinal kordun bir¢ok bdlgesi ile
baglantilidir (Sekil 7). Dorsal lateral vestibiiler niikleus disindaki tiim vestibiiler
niikleuslarin serebellumla baglantisi bulunmaktadir. Vestibiiloserebellar
yollarivestibiiler niikleus ile serebellar vermis, folkiillonodiiler lob ve fastigal niikleus
arasindaki baglantilar olusturmaktadir ~ Serebellar korteksin outputlari parasagittal
efferent seritlerle diizenlenir. Vermiste dorsal lateral vestibiiler ¢ekirdekle baglantisi

olan parasagittal kortikal seritler LVST*yi olusturur [9, 10].
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Sekil 2.7 Vestibiiler ¢ekirdeklerin baglant1 yollar:

VOR’un fonksiyonu bilataral olarak ¢alisir. Ekstraokiiler kaslarin eksite edici
vestibililer yollar1 atesleme hizin1 arttirirsa, inhibe edici yollar atesleme hizlarmi
digiiriirler. VOR*un ortaya ¢ikisinda vestibiiler niikleustan ekstraokiiler kaslara olan
direkt baglantilar yaninda buna katkida bulunan indirekt baglantilar da mevcuttur. Bu
indirekt baglantilarda rolii olan niikleuslar refleksin olusumu yaninda bakis

stabilizasyonunda da rol oynarlar [9, 10].

Bakis stabilizasyonunda rol oynayan ikinci efferent vestibiiler yoIMVST dir.
MVST medial ve ventral longitiidinal fasikulus (MLF) araciligiyla bilateral olarak
baglanir. MVST pasif bas hareketlerini engelleyecek boyun kasi kontraksiyonunu
saglayarak basi stabilize eder [9, 10].

LVST postural dengenin saglanmasina katki saglar. Dorsal lateral vestibiiler
niikleustan baglayan bu yol, ipsilateral spinal kord ventral boynuzunda sonlanir. LVST
Ozellikle basmn egilmesine hassastir, tonik olarak aktiftir. Postural ekstansér motor
noronlar1 kuvvetle uyarict input saglar. Unilateral labirentin lezyonlarda, bu tonik
uyarici input azalir ve 6zellikle gorsel ipuglari olmadiginda lezyon tarafina diismeye

egilim olur [9-12].
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2.5. Vestibiiler Sistem Fizyoloji

Periferik cesitli organlardan gelen bilgilerin santral sinir sisteminde algilanmas1
ve degerlendirilmesi sonucu bazi refleksler yolu ile denge saglanmaktadir. Dengenin
saglanmasindaviziiel, vestibiiler ve proprioseptif sistemler gérev almaktadir [17, 18].
Vestibiiler sistemin gorevleri; Bagin angiiler ve lineer hareketlerini ve bu hareketlerdeki
hizlanma ve yavaglamalar1 santral sinir sistemine iletmek, g6z kaslarin1 kontrol etmek
ve bu yolla vizliel oryantasyonun saglanmasma yardimci olmak, iskelet kaslarinin

tonusunu kontrol etmektir.
2.5.1. Periferik vestibiiler sistem

Petr6z kemik icerisinde yer alan periferik vestibiiler sistem bas hareketlerine
duyarli olup bas hareketlerini biyolojik sinyaller haline getirerek vestibiiler sinir
aracilig1 ile hem serebelluma ve hem de vestibiiler ¢ekirdeklere iletmektedir [17-21].
Yarim daire kanallarindaki kupula, angiiler hareketlere duyarhidir. Yergekimi
hareketlerinden etkilenmez. Makiilalardaki otokonial membran ise 6zgil agirhiginmn
biiyiik olmasi nedeni ile yer ¢ekiminden etkilenmektedir Her g¢esit angiiler ve lineer
hareketlerde etkilenen kitle, yarim daire kanallarinda kupula ve otolitik organda ise
otolitik membrandir. Mekanoreseptor olan ’Sismik’ kitle igerisinde yer alan titrek tiiyler
Kitle hareketinden etkilenerek cesitli yonlere hareket ederler. Beraberinde bu hareketler
hiicrelere de iletilmektedir. Titrek tiiylerin hareketi hiicre ile g¢evresindeki endolenf
arasinda bir elektriksel polarizasyon olusturur. Boylece transdiiksiyon olay1 ile

elektriksel bir polarizasyona doniisiim saglanmaktadir [17-21].

Endolenfatik potansiyel, endolenf aralikta bulunan K+ iyonlari yiiksekligi
nedeni ile elektriksel yiik meydana gelmesiyle olusmaktadir. Titrek tiiylii hiicrelerin
yanitt hiicrenin apikal kismindaki membranin iyon degisikliginden etkilenir.
Sterosilialarin hareketiyle hiicre membraninda bulunan iyon kanallar1 a¢ilir. Bunun igin
endolenfte az miktarda Ca+2 iyonu bulunmasi yeterli olmaktadir. Ca+2 iyonu olmadigi
zaman yerini stronsilyum iyonlar: alabilir. Istrahat halinde -60 mV*lik elektriksel yiik
saptanir. Hiicre kanallarinin agilmasi ya da kapanmasi ile bu deger 5-20 mV arasinda
degismektedir. Akim yOniine bagli olarak en fazla 40 mV*ye diiser ve en fazla 64

mV*ye yiikselir. Titrek tiiylii hiicrelerden sinaptik bdlgelere dogru Ca+2 iyon akisi ile
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polarizasyon degisiklikleri olusmaktadir. Istirahat halindeki sabit K+ iyon akimi
istirahat polarizasyonunu dogurmaktadir [17, 19].

Endolenf hareketlerinin meydana geldigi yarim daire kanali ile g6z ve bas
hareketleri arasindaki iliski 1992 yilinda Ewald tarafindan gosterilmistir. Ewald kanunu
gore; 1- GOz ve bag hareketleri, endolenf hareketlerinin meydana geldigi kanal
diizleminde ortaya ¢ikar. 2- Lateral yarim daire kanallar1 i¢cin ampullopedal akim
(utrikule dogru), ampullofugal akima (utrikulden uzaklasan) gore daha siddetli yanit
olusturur. 3- Vertikal kanallar i¢in ise etkili akim ampullofugal akimdir [22]. Bir akimin
ampullopedal ve ampullofugal olmasinin kinosilianin yerlesme yeri ile direkt olarak
iliskisi vardir. Horizontal kanal kristasinda kinosilya utrikulus tarafinda yerlesmis iken
vertikal kanallarda ise utrikulustan uzakta yerlesmistir. Sterosilyalarmn hareketi kinosilya
dogru ise istrahat aktivitesi azalirken kinosilyadan uzaklasir dogrultuda ise istrahat
aktivitesi artar. Buna karsilik horizontal kanal kupulas: ampullofugal bir hareket yaptigi
icin bu kanaldaki elektriksel aktivite diiser [17, 18, 22].

Otolit organlarda sensoriyel epitel makuladir. Makula sakkiilde diisey
diizlemde ikenutrikulde yatay diizlemdeyerlesmistir. Otolitik membran i¢inde sayilar1 8-
10 arasinda 0,5-30 mikron ¢aplarinda otolitler bulunur. Basin yana egilmesi ile otolitik
membran ile ayni dogrultuda hareket ederler. Otolilitik membranin hareketinin titrek
tiiyleri uyarabilmesi i¢in en az 15 derecelik bir hareket yapmas1 gereklidir. Otokonilerin
hareketi lineer oldugu igin titrek tiiylerin eksenine dik dogrultuda yapilanhareketler
tiyleri uyarabilmektedir. Yer ¢ekimi dogrultusunda yani titrek tiiyler ekseni
dogrultusunda yapilan hareketler, titrek tiiylerdeki istrahat aktivitesini degitirmezler.
Ancak, eksene ag¢1 yapan hareketler istrahat aktivitesinde degisiklikler meydana getirir.

Striola otolitik membranin ortasinda yer alan bir ¢ukur ¢izgidir [17, 18, 23].

Egimli yuzeyinin bir kismma teget olan lineerhizlanmalarutrikiil tarafindan
algilanir. Utrikiil 6n ucu diizlemden yukar1 kivrim yapmaklabirlikte biiyiik bolimii
horizontal kanal ile aynidiizlemdedir [24]. Bu yiizden urtikiil aferent liflerinin bazal
ateslemesi en iyi yatay duzlemdeki lineer hizlanmalar tarafindan saglanir. Utrikiildeki
striolaya dogru olan stereosiliyer sapmalar tiiylii hucreleri eskite ederken ve stioladan
uzaklasan sapmalar ise tiiyliihiicreleri inhibe etmektedir. Stereosiliyer demetlerin utrikul

ylizeyi iizerindeki yerlesim bigimleri farklilik gostermesinden dolayr organin belli bir
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lineerhizlanmaya gosterdigi cevap oldukca karmasik olabilir. Farkli yonlerdeki lineer
hizlanmalar muhtemeldir ki utrikiil aferentlerinin tek ve benzeri olmayan bir aktivite
birlikteligini baslatarak ve bazi bolgelerin eskite bazilarinin da inhibe olmasina neden
olur [25].

Bas yercekimi diizleminde yukar1 planda iken yercekimi tarafindan olusturulan
ivime (9.8 m/sn2), sakkiiler otokoniyal kiitleyi sabit olarak yere dogru ceker. Sakkiiliin
inferiorunda bulunan, tiiyli hiicreleri asagi yondeki ivme tarafindan eskite edilen
afferentler, urtikiiliin siiperiorunda bulunanlara gore lineer hizlanmalara karsi daha az
hassasiyete ve daha az atesleme hizlarina sahiptir. Siiperiorda bulunan afferentler,
otokoniyal kiitlenin gorece yukari hizlanmasi ile basin aniden diismesi gibi eksite
olurlar. Bu yiizden sakkiilmakiilasindakitiiylii hiicrelerin ani eksitasyonunun korteks
tarafindan ani bir posturel ton kayb1 olarak algilanmasina neden olabilir. Bunu 6nlemek
icin gelisecek kompansatuvar refleks, posturel tonu tekrar saglamak adma viicut ve
ekstremitelere ait ekstensor kaslar1 aktive eden ve fleksorleri inhibe eden bir refleks
olacaktir. Bu nedenle sakkiiler afferentler vestibiilospinal yolu baslatan vestibuler
cekirdeklerin lateral bolgelere dogru yonelirken, diger taraftan da urtikiiler afferentler

VOR-‘a katilan 6n kisimdaki bolgelere dogru yonelirler.
2.5.2. Vestibiiler sinir

Vestibiiler sinir her bir labirentin bes duyu organindan gelenmyelinli periferal
ve santral kisimlar1 olan bipolar néronlardan meydana gelir. Vestibiiler sinir i¢erisinde
20,000 olarak varsayilan afferent liflerin disinda sayilar1 ancak birkag yiiz olan efferent
lifler bulunmaktadir. Baslangi¢ yerleri ponsta abdusens sinir ¢ekirdeginin arka ve dis

tarafinda fasiyal sinir ¢ekirdegi yaninda bulunur [17].
2.6. Vestibiiler refleksler

Vestibiiler reflekslerin temel Ogeleri, tiiylii hiicre, afferent bipolar ndron,

internoron ve effektdr nérondan olusur.

Vestibulookiiler Refleks (VOR):Bas hareketleri sirasinda retinadakiobjeyi

sabitleyebilmek i¢in gérme alaninisabit tutmayi amaglamasindan dolay1 gozler basin
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aksiyoniinde ve ayni hizla hareket etmektedir. Semisirkiiler kanallarin agisal,
otolitikorganlarin ise lineer akselerasyon ile aktive olmasi ile refleks arkibaslamaktadir.
Aktive olan vestibiiler sinir, vestibiiler niikleusa ulasmaktadir ve vestibuler nukleus
okulomotor niikleusa direkt ve indirekt yoldan baglanmaktadir. Direkt yol
medyallongutidiinal fasikulus i¢inde ilerleyerek okulomotor ve abdusens niikleuslar1
ilebaglantiyr olusturarak g6z hareketlerinin  hizla baslamasini saglar.Retikiiler
formasyon iginde yer alan multisinaptik bir yol olan indirekt yol igindeki bir¢ok
feedback devresi ile gozlerin spontan tonusunu,yapilan hareketlerin ince kontroliinu

saglamaktadir. VOR refleksinin latansi12-14 msn’dir [10].

Normal sartlarda her iki kulaktaki kanallar birlikte uyarildigi i¢in bu
sistemdortlii  bir  itme-gekme  etkisi seklinde g¢aligmaktadwr. Bu durumda
kommissuralbaglantilar her iki tarafin hareketlerini kontrol etmede onemli gorev
istlenmektedir. Vestibiilookiiler refleks sayesinde, 6rnegin bas sola dogru ¢evirildiginde,
solhorizontal ~ semisirkiiler =~ kanal = ampullasinda  eksitasyon  olmaktadir.
Vestibiilerniikleustan okiilomotor ve abdusens nukleuslarina olan baglantilar
sonucunda, solgdziin medial rektus ve sag goziin lateral rektus kasinda kontraksiyon ile

sol goziinlateral rektus ve sag goziin medial rektus kasinda inhibisyon olusmaktadir

[17].

Vestibiilospinal Refleks:Statik ve dinamik sartlarda basin stabilize olmasini
veyercekimine karsi dik postiiriin korunmasiniamaglamaktadir. Viicudun pozisyonunu
koruyarak diismeyi onlemektedir.Sekonder vestibiiler noronlar LVST, MVST ve
retikiilospinal trakt (RST) olmak iizere li¢ major traktus ile spinal anterior boynuz
hiicrelerini aktive ederler. LVST, MVST vestibiiler niikleustan direkt olarak, RST ise
vestibiiler ~uyarimla  etkilenen retikiiler = formasyon néronlarmdan  ortaya
cikarlar.LVST m biiyiikk bir boliimiiniin lateral vestibiiler niikleustaki noronlardan
kaynaklandig1 kabul edilir. Spinal korda, lifler ipsilateral lateral funikulusun ventral
yarisi ve ventral funikulusun lateral boliimiinde seyreder. LVST spinal kord boyunca
seyreder ve kontralateral uzanan liflere de sahiptir. Lateral niikleusta elektrik uyaranla
vestibiilospinal liflerin uyarilmas: ekstansér motor nodronlarda monosinaptik
eksitasyona, fleksor motor noronlarda disinaptik inhibisyona neden olur. MVSTlifleri

medial, lateral ve inferior niikleuslardan baglayarak bilateral medial longitudinal
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fasikulustan (MLF) midtorasik seviyeye kadar uzanmaktadir. MVST boyun refleksleri
ve VOR ‘un etkilesiminde énemli rol oynar. inen MLF“nin uyarilmasi ile fleksor ve
ekstansor servikal motor noronlardan intraselliiler olarak uzun latensli inhibitdr ve
eksitator postsinaptik potansiyeller kaydedilir. RST bulber retikiiler formasyon
noronlarmmdan koken alarak uzun inen spinal projeksiyonlarin bdlgesi olan
pontomediiller retikiiler formasyonun uyarilmasi, ekstansor ve fleksdr motor néronlarin
inhibisyonuna neden olur. Dort ana vestibiiler ¢ekirdegin aksonal dallar1 ve

kollateralleri pontomediiller retikiiler formasyona dagilir [27].

Vestibiilokollik Refleks:Vestibiilokollik refleks, basin rotasyonu ile olusan boyun
kaslarindaki kompansatuar cevaptir. Refleksin gorevi, basin pozisyonu ve dik durusunu
stabilizeetmektir. Basm horizontal hareketinde horizontal semisirkiiler kanallar,

vertikalhareketinde vertikal semisirkiiler kanallar ve otolitik organlar aktive olmaktadir
[27].

Utrikiiler ve sakkiiler sinirlerin  selektif stimiilasyonu ile boyun
kaslarininelektromiyografi (EMG) kayitlar1 yapilarak vestibiilokollik refleksin sonuglari
gosterilmistir. Vestibiiler organlar ile boyun motor ndronlar1 arasindaki baglantilarda
sakkiiler sinirin boyun rotatuar kaslarina ipsilateral inhibisyon yaparken, kontralateral
etkisinin olmayis1 6zellikle dikkat ¢ekicidir [28]. Sakkiiliin uyarilmas: ile baslayan
vestibiilokollik refleks arki, inferior vestibiiler siniryoluyla MVST iginde ilerlemekte ve

aksesuar sinir araciligiyla SKM kasinda inhibitor etki yaratmaktadir (Sekil 8).

Inferior Vestibiiler Sinir

Sakkiil

-

it J ) 4
Ipsilateral SN | :‘_J Aksesuar Simir
Kasu |

Sekil 2.8: Vestibiilokolik refleks arki
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Vestibiiler Organlarin Sese Olan Hassasiyeti

Ik olarak Tullio tarafindan labirentin fenestrasyon cerrahisi sonrasinda sese
duyarli hale geldigi raporlanmistir. Vestibiiler sistemin sese olan duyarliligs,
Tulliofenomeni olarak bilinmektedir [29]. Yapilan hayvan deneylerinde, utrikiil ve
sakkiiliin sese yanit olusturdugu vesakkiiliin en diisiik uyarilma esigine sahip oldugu
gosterilmistir [30-32]. Kedilerde sakkiiler afferentlerin, medial vestibiilospinal traktus
aracihigiylaipsilateral SKM kast motor ndronlarina inhibitér etki yarattigi ve
kontralateraletkisinin olmadig: gosterilmistir [28]. Hava yolu ile verilen sesin uyarildig:
vestibiilokollik  refleks, VEMP testinintemelini olusturmaktadir [27]. Otolitik
afferentlerin kemik yolu ile iletilen sese de duyarl: oldugu vepotansiyel elde edilen
afferent sinirin siiperior vestibiiler sinir, kemik yoluyla iletilensese duyarli olan otolitik
organin da utrikiil oldugu ileri siiriilmiistir. Kemik yolu ileiletilen sesle uyarilan
vestibiilokollik refleks, kemik yolu ile VEMP testinin temeliniolusturmaktadir. Temel
kaynaginin utrikiil ve sinirinin siiperior vestibiiler sinire aitoldugu ve bu refleksin
ipsilateral SKM kasinda inhibitér, kontralateral SKM kasindaeksitasyon olusturdugu
diistiniilmektedir [33].

2.7. Uyarillms Vestibiiler Miyojenik Potansiyeller (VEMP)

VEMP periferik vestibiiler organlarin uyarilmasi sonucu kaslarda sonlanan
refleks arkinin 6l¢iildiigii bir elektrofizyolojik test yontemidir. VEMP kisa siireli akustik
veya elektriksel uyarilara yanit olarak kas yilizeyinden elektrotlar vasitasi ilekisa-latansl
myojenik yanitlarin kayit edilmesine dayanir. VEMP ilk olarak 1958 yilinda, Geisler ve
arkadaglar1 tarafindan tanimlanmistir.Kulaga hava yolu ile verilen siddetli ton-burst
veya klik ses uyaraninakarsilik ipsilateral SKM kas iizerine yerlestirilen yiizeyel
elektrotlar ile kaydedilensakkiil, inferior vestibiiler sinir ve santral baglantilarindan
kaynaklanan inhibitorelektriksel potansiyellerdir. Yaklasik 20 yil kadar dnce tanimlanan
ve yillar i¢inde giderek artan sekilde klinik kullanim alan1 bulan VEMP’ler, vestibiiler
sistemin degerlendirilmesinde ¢ok Onemli katkilar saglamistir. Farkli vestibuler

etiyolojilerin tanisinda gittikge 6nem kazanmaktadir [34-36].

VEMP ‘in vestibulokolik refleks arkinm bulgusu oldugu distiniilmektedir.

Vestibulokolik arkta akustik uyar1 kokleaya ulastiktan sonra sakkul — inferior vestibiiler
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sinir — lateral vestibiiler¢cekirdek — medial vestibulospinal trakt ile SKM kasta sonlanan
bir refleksi aktive eder [37]. Yiiksek siddetteki akustik uyarmnin vestibiiler sisteme etkisi
de sakkuldeki endolenfin makula {izerindeki silyalar1 uyarmasi sonucu olusan aksiyon
potansiyeli ile saglanir. Sakkiil orijinli refleksin afferentleri inferior vestibuler sinirden
santral sinir sistemine ulasir, efferentleri ise vestibulokolik trakt ile perifere
gider.Vestibiiler sistemin biitlinliigiiniin degerlendirilmesinde kullanilan bu test, refleks
arki cevabi1 boyun kaslarindan 6lgiiliiyorsa cVEMP (servikal VEMP), ekstraokiiler
kaslardan dlgiilityorsa oVEMP (okiiler VEMP) olarak isimlendirilir [34].

Vestibiiler sistemin akustik duyarliligina ilk olarak vurgu yapan Pietro Tullio,
deney hayvanlarinda kemik labirente pencere olusturarak ses uyarilarini takiben gelisen
bas ve goz hareketleri ile postiiral degisiklikleri gdzlemlemistir [38]. Georg von Bekesy
tarafindan da yiiksek siddetteki seslere yanit olarak bas hareketleri olustugu 1930’larda
bildirilmistir. Bunun nedeni olarak dastapes tabanindaki belirgin hareketlerin i¢ kulak
stvisinda girdap akimi benzeri etki yaratip sakkiiliin uyarilmasiolabilecegini 6ne
siirmiistiir [39]. Olgiim ve kayit yontemlerinin gelismesi ile ses uyarilarma karsi olusan
yanitlar skalp bolgesine yerlestirilen elektrotlarla Olgiilmeye baslanmig; 1960’°larda
havayolu ile verilen yiiksek siddette ses uyarilarina karsi kaslarda olusan yanitlar
gosterilmistir [39-41]. Oksipital bolgeden alman ve miyojenik kokenli olduklar
diisiiniilen yanitlar, “inion cevab1” olarak tanimlanmis, ses uyarisindan yaklagik 13 ms

sonra ortaya ¢ikan kisa latansh tepe noktasi gosterilmistir [38-41].

Kontrol edilebilen, siddeti ve siiresi ayarlanabilen hava iletimi (AC) ses, kemik
iletimi (BC) ses, titresim ve galvanik (elektriksel) akim gibi diger uyaranlar ise daha
standart ve Olgiilebilir yanitlar olusturduklar1 i¢in testlerde kullanilirlar.Sese karsi
haassiyeti olanvestibiiler sinir liflerinin asil olarak sakkiilden kaynaklandigi, az bir
boliimiiniin ise utrikiilden kaynaklanabileceginiéne siirmiistiir [32, 42]. Izole superior
vestibiiler sinir hasar1 olan hastalarda AC VEMP cevaplar1 alinmakta iken inferior sinir

olan hastalarda ise VEMP cevaplari gézlenmemektedir [43, 44].

Inion yanitlarii tekrar inceleyen ve kayit elektrotlarini inion yerine
sternokleidomastoid (SKM) kas iistiine yerlestiren Colebatch ve ark. 1994’deyiiksek
siddette klik ses uyarilarina karsi ortaya cikan kisa latansli bir yanitin oldugunu

gostermislerdir. SKM kasin aktivasyonuna bagli olan bu yanitin, unilateral oldugu, ilk
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olarak bir pozitif tepe (p13) ile bunu takip eden negatif ve pozitif tepelerden (n23, p34,
n44) olustugu gorilmistir. Ancak bu dalgalardan pl13-n23°iin vestibiiler kaynakl
oldugu diisiiniilmiistiir [45]. Ilerleyen yillar i¢inde yiiksek siddette ses uyarilarma kars1
benzer cevaplar, masseter [46], trapezius [47], splenius capitis [48], triceps [49] ve
soleus [50] gibi diger kaslardan da alimnmasina ragmen SKM kasindan aliman VEMP

yanitlari, lizerinde en ¢ok calisilmis test yontemi olarak giincelligini korumaktadir.

cVEMP olglimleri hasta supin pozisyonda yatar ya da oturur pozisyonda iken
yapilabilir. VEMP 6l¢limiinde en iyi uygulama hastanin supin pozisyonda yatirilmasi ve
basin fleksiyonda tutularak yiizeyel elektrotlarla EMG kaydi yapilmasidir. Bas kayit
stiresince desteksiz ve yukarida kasili olarak tutulur. Akustik stimiilasyon esnasinda
ozellikle boyun kaslarmin yeterli ve simetrik kasilmasi i¢in hastaya bilgi verilir ve kayit
arasinda boyun gevsetilebilir. SKM kasi yeterince aktive edilemezse VEMP elde
edilemez. Yash veya kooperasyon saglanamayan, boyun problemleri olan hastalarda
SKM kasinda yeterli kasilma saglanamayacagi i¢in yanitlar elde edilemeyebilir.
CcVEMP olciimleri i¢in aktif elektrot SKM kasinin orta 1/3°{i {izerine, sabit (referans)
elektrotuise SKM tendonlarmnin sternuma yakin boliimiine, toprak elektrotu da

genellikle alin veya ¢eneye yerlestirilir.

VEMP cevabialabilmek i¢in genellikle AC akustik uyarilar1 kullanilmaktadir.
VEMP testinde akustik uyar1 ‘klik’ (0,1 msn) ya da ‘kisa ton burst’ (STB) (500 Hz,
yiikselme/diisme siiresi 1 msn, plato zamani 2 msn) olarak verilmektedir. 500 Hz STB
sinyalinin, klik uyarilara kiyasla daha biiyiik ve net cevaplarolusturmaktadir. Fakat 500
Hz STB, sakkiiler tiiylii hiicrelerle birlikte utrikiiler tiiyli hiicreleri de uyarirken, klik
uyaranlar spesifik olarak sakkiiler tiiylii hiicreleri uyarmaktadir [51]. Welgampola ve
Colebatch, normal populasyonda; 250, 500, 1000 ve 2000 Hz tone burst uyaran ile
olusan VEMP yanitlarmi karsilagtirdiklarinda, en iyi yanitlar1 500 ve 1000 Hz’de
bulmuslardir [35]. Genellikle 90-100 dB NHL Klik veya tune burst uyaran ile optimal
VEMP yanitlarmmn elde edildigi gosterilmistir.Optimal stimulus 5 Hz frekansh

olmalidir. Daha hizli uyari refleks yanitin amplitiidiinii etkiler.

VEMP amplitiidii, SKM kas aktivitesi ile dogrudan iligkilidir. Testin temeli,
kasilmig haldeki SKM kasinda, vestibiiler uyarim sonucu gelisen inhibitor aktiviteyi

6lcmek olmasindan dolayi, istirahat halindeki SKM kasinda VEMP yanit1 elde edilemez
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[38, 39, 45, 52-54]. VEMP cevaplarindaki yilizey pozitifligi, SKM kasindaki kisa siireli
bir inhibisyona, yiizey negatifligi ise kastaki uyarim artisina baghdir. Inhibisyonun
stiresi daima kisadir ve klik uyaranlarla 2-8 ms arasinda degismektedir (ortalama 3.6
ms). Vestibiiler uyarim sonucu kasta olusan elektriksel aktivite kisa latansli (2-8 ms
arasinda ortalama 3.6 ms), amplitiid olarak ¢ok kiigiiktiir ve kasin tonik aktivitesine
bagimlidir. VEMP yanitlarmin tespit edilebilmesi amaciyla kayit edilen elektriksel
aktivite bilgisayar tarafindan yaklasik 2500 kez (veya 68 dB) yiikseltilir, bant gegisi
filtrelenir (yaklasik 5 Hz-2 kHz) ve uyarimdan 6nceki 20 ms ile uyarimdan sonraki 100

ms arasinda kalan 5 kHz etrafindaki kayitlar 6rneklenir [55].

Tekrarlanmas1 gereken uyari sayisi, uyarmin etkinligi ve arka plan SKM kas
aktivitesine bagli olarak 100-300 arasinda degisir. Esik iistii degerlerde verilen akustik
uyarinin siddeti ile yanitin amplitiidii arasinda lineer bir iliski mevcuttur [39]. Geng
bireylerde, AC akustik uyari, BC titresimler ve kafatasina hafif vuruslar (skull-taps) gibi
farkli uyarilarla VEMP yanitlar1 biiyiik oranda elde edilebilir; fakat yanitlarmolusum
siklig1 ve amplitiidii yasla birlikte azalir [55]. Test yapilmadan 6nce isitme durumunun
bilinmesi test sonuglarmm yorumlanmasmda onemlidir. iletim tipi isitme kaybi
olanlarda VEMP cevaplarinin etkilenebilecegi bilinmelidir. Boyle durumlarda, AC ses
yerine BC titresim kullanilarak daha dogru VEMP yanitlar1 elde edilebilir. VEMP
cevaplarmm degerlendirilmesinde kullanilan parametreler; esik siddeti,pl3 ve n23

latans siiresi, interpeak amplitiid ve amplitiid asimetri oranidir (Sekil 9).

Sekil 2.9: Normal bir VEMP kaydu.(a: ilk dalganm latans (p13), b: ikinci dalganin
latans (n23), c: interpik amplitiid)
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Latans siiresi, uyaran verildikten sonra pl13 ve n23 dalgalarinin meydana
gelmesi igingecen siiredir. Uzamig latanslar, retrolabirentin ya da santral
hastaliklaringostergesidir [56]. Her klinigin kendi normal degerlerini olusturmasi ve
normal degerlerin {izerindeki gecikmelerin patolojik olarak degerlendirilmesi
gerekmektedir. pl3 pik latansmin n23 pik latansina gore daha iyi bir tekrar
edebiliroldugu ve klinik degerlendirmenin bunun {izerinden yapilmas: gerektigi
onerilmektedir [56]. Latans siiresi p13 i¢in 12-15 msn, n23 i¢in 20-25 msn’dir. Egik
uyaran siddeti, tekrarlanabilen p13-n23 bifazik dalgasinin alinabildigi en disiik ses
siddetidir. Colebatch ve ark, klik uyarana yanitin esikdegerini ortalama 86 dB nHL, en
diistik 70 dB nHL olarak bulmuslardir. Esikdegerin 70 dB nHL altinda olmasi vestibiiler
organlarin sese hipersensitivitesi olarakyorumlanir ve Tullio fenomeni olarak
adlandirilmaktadir [57].

Interpeak amplitiid degeri, pl13 ile n23 arasindaki voltaj farkidr.
Interpeakamplitiid degeri; SKM kasinin kontraksiyonundan, uyaranin siddetinden
vefrekansindan etkilenmekle birlikte ¢alismalarda elde edilen degerler degismektedir.
Elde edilen VEMP amplitiidleri aynihastada her iki taraf i¢in farkli olabilir [45].

VEMP yanitlar1 degerlendirilirken ilk olarak VEMP’in varligisorgulanmalidir.
VEMP testinde bilateral yanit alinamamasi 60 yasin iistiindekikisilerde her zaman
patolojik bulunmaz iken, 60 yas alt1 kisilerde sakkiilokollikyolak patolojisi varligina
isaret etmektedir. Ayrica 60 yas istiindeki bireylerde de tektarafli VEMP elde
edilememesi patolojik bulgu olarak kabul edilmektedir. VEMPtestinde yanit elde
edilemedigi hallerde ilk yapilmasi gereken kulakligin dogrusekilde yerlestirildiginin
kontrol edilmesidir. Daha sonra, iletim tipi isitme kaybi(ITIK) varhg: arastiriimalidir
[27].

SNiK, VEMP yanitim etkilemezken; ITIK varhginda yanit alimamamaktadir.
Ancak akustik reflekslerin mevcut oldugu ITIK hastalarinin VEMP testinde
esikdegerlerin diisik ve interpeak amplitiidlerin yiiksek olarak saptanmasi,
vestibiilersistemin sese karsi duyarlihigint gostermekle birlikte siiperior semisirkiiler

kanaldehissansi tanisini desteklemektedir [58].
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pl3  latansinin  uzamasina, n23  latanstmin  uzamasindan  daha
sikliklarastlaniimaktadir. Meniere hastaligi, vestibiiler ndronit, akustik norinom ve
multiplskleroz tanili olgularin VEMP yanitlarinin karsilastirildigi bir ¢alismada, p13
latansuzamasit multipl skleroz grubundaki tiim olgularda goézlenmis ve uzamis

latansinbeyin sap1 lezyonlarinda taniyr destekleyici oldugu bildirilmistir [56].

Meniere hastaliginda; VEMP yanitinin elde edilememesi veya yanittainterpeak
amplitiidiin diisik saptanmas1 anormal VEMP olarak yorumlananbulgulardir. Gliserol
ile dehidratasyon sonrasinda Meniere hastalarinda interpeakamplitiidde artma veya
VEMP dalgalarinin elde edilebilmesi Meniere hastalarindainterpeak amplitiidiin

etkilendigine dair kanitlar olarak sunulmustur [59].

Vestibiiler noronitte koklear veya norolojik semptomlarin eslik etmedigi,
saatler ile giinler arasinda siiren akut baslayan periferik vertigo atagimevcuttur.
Hastalara yapilan kalorik testlerde siiperior vestibiiler sinir tizerinden vestibiilersistem
fonksiyonu yorumlanmaktadir. Ancak kalorik testin normal olarak saptandigivestibiiler
noronit hastalar1 da mevcuttur ve inferior vestibiiler sinir tutulumununungosterilmesinde
VEMP testi kullanilabilmektedir. VEMP yanitlar1 vestibiilernéronitte alinamamakta
veya interpeak amplitiidleri diisiik olarak saptanmaktadir [60].Benign Paroksismal
Pozisyonel Vertigo (BPPV) da hastalarin %30’unda anormal VEMP cevaplarinin
alindig1 bildirilmistir[61]. Hastalarin latanslarinda uzama olmakta, cevap alinmayan

olgularda ise prognozun kétii olacag diistiniilmektedir [62].
2.8. Parkinson Hastalhigi

Parkinson hastaligi (PH)nérodejeneratif hastaliklarin en sik goriilenlerinden
biridirve 1817 yilinda ilk olarak James Parkinson tarafindan sunulmustur. James
Parkinson 6zellikle bas, kol veya bacakta titreme bulgularindan, zamanla bu bulgularin
artip daha yaygin hal aldigindan ve hastanin el becerilerini kaybederek yiiriime giigliigii
cektigine deginmistir. Hastalik boyunca, viicut postiiriiniin egimli hale geldiginden,
yiyecekleri yutamadigindan, salyasini akittigindan ve entelektiiel kapasitesinde diisme
meydana geldiginden, James Parkinson bu tabloyu “’Shaking Palsy (titrek felg)’’ olarak

tanimlamustir [63].
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Parkinson hastaligi santral sinir sisteminin (SSS) progresif noérodejeneratif bir
hastaligidir. Hastaligin goriilme siklig1 erkeklerde biraz daha fazladir. Cogunlukla ileri
yas grubu hastalarda goriilmesine ragmen daha az sikliklageng hastalarda da
goriilebilmektedir. Hastalik baglama yasi 40-60 arasi olup genellikle 60 yas sonrasidir,
fakat hastalarin %5-10"unda semptomlar 20-40 yas arasinda baslar. Hastaligin insidansi
farkli toplumlarda 11-13.9/100000,prevalansi ise 100-200/100000 olarak gdsterilmistir
[64, 65].

Patofizyoloji:Parkinson  hastaliginda temel patoloji bazal ganglionlarda
oldugugoriilmektedir. En onemlisi de nigrostriatal dopaminerjik yolagin etkilenmis
olmasidir. Substantia nigra pars kompaktada bulunan dopaminerjik néronlar, striatum
tizerinde sonlanirakdopamin salgilarlar. Substantia nigra pars kompaktada dopaminerjik
noronlarda %50 ve iizerinde kayip, bazal ganglion dopamin diizeyinde ise %70 tizerinde

azalmas1 Parkinson hastaliginin degismez bulgusudur [66-69].

Parkinson hastaliginda bazal ganglion ve korteksteki noronlarda
intrasitoplazmik inkliizyon cisimleri bulunur ve bu inkliizyon cisimcikleri, alfa
siniiklein ve parkin igeren Lewy cisimcikleridir. Bazal ganglion, korteks ve talamus
arasinda asosiyatif, limbik, motor ve okulomotor baglantilar olusturur. Bazal
gangliondaki indirekt ve direkt motor yollar karsilikli koordineli ¢alisarak normal
istemli hareketin olusmasini saglarlar [70, 71]. Kortikal bilginin bazal gangliona giris
noktasiKaudat nukleus ve putamenden olusan striatumdur. Cikis noktasi ise globus
pallidus interna ve substantia nigra pars retikiilatadir. Korteks motor hareket olusumu
icin gerekli bilgiyi 6nce striatumdiizeyinden bazal gangliona iletir, bazal ganglion i¢inde
bulunan direkt ve indirekt yol etkileri ile isleme ugrayan bu bilgiler son olarak ta bazal
ganglionun ¢ikis niikleuslariolan globus pallidus interna ve substansia nigra pars
retikulata vasitasiyla bazal gangliondan ¢ikarak talamusun ventral bolgesine ulasir.
Talamusun ventral bdlgesinden ¢ikan ileti subkortikal premotor bolgeler {izerinden
tekrar kortekse iletilir. Sonug olarak hareket korteksten spinal motor yollara direkt
olarak iletilmeden Once, bazal ganglion tarafindan degerlendirilerek talamusa iletilip
oradan tekrar kortekse alnir ve bu dongii istemli hareketin olusumu 6ncesinde bazal

ganglion tarafindan igleme tabi tutuldugu anlamina gelir (Sekil 2.10) [63, 66].
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Sekil 2.10: PH Noroanatomik Mekanizmalar1 a)Bazal gangliyonlarin normal isleyis

mekanizmasi b)SNc’deki dopaminerjik g¢ikislarin  kesintiye ugramasi c¢)Striatal

GABAerjik noronlarm hasari

Bazal ganglionda bulunan direkt yolda korteksten striatuma gelen iletidirekt
olarak ¢ikis niikleuslarina gelirken indirekt yolda striatuma ulasan ileti globus pallidus
eksterna ve subtalamik niikleus lizerinden ¢ikis niikleuslarina ulasir [68, 72]. Direkt ve
indirekt yolda eksitator ve inhibitdr olmak tizere iki tip norotransmitter kullanilir.
Inhibitdér yol ndrotransmitter olarak GABA kullanirken, eksitatdr yol ise glutamati

kullanir.

Direkt yolun aktivasyonu bazal ganglion ¢ikis ¢ekirdeklerinin talamus
tizerindeki inhibit6r etkisinin azalmasina dolayisiyla artmig motor korteks aktivitesini ve
istemli hareketlerin kolaylagsmasmi saglar. indirekt yolun aktivasyonu ise, bazal
ganglion c¢ikis niikleuslarinin talamus {izerindeki inhibitor etkisinin artmasma ve
boylece motor korteks lizerinde inhibitor etki ile istemli hareketin baskilanmasina neden
olur. Nigrostriatal dopaminin direkt yolu uyarip, indirekt yolu inhibe etmesinden dolay1
Parkinson hastaligindaki dopamin eksikligi indirekt yolun daha aktif hale gelmesine yol
acmaktadir. Indirekt yolun aktive olmasi, bazal ganglionun talamus ve dolayisi ile
motor Kkorteks {izerindeki inhibitér etkisini arttirarak yavaslamis harekete yani
bradikineziye neden olmaktadir. Kisacasi, direktyol hareketi kolaylastirirken indirekt

yol hareketi yavaslatmaktadir. Son teorilere gore, bu her iki yol birbirinden bagimsiz ve
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paralel akimlar gibi ¢alismakta,Parkinson hastaliginda ise dopamin yoklugu bu her iki
yolun ara baglantilarinin devreye girerek senkronize ¢alismalarina ve bulgularin

gelismesine nedenolmaktadir [66-69].

Klinik Bulgular:Parkinson hastahiginda hipokinezi, bradikinezi, rijidite ve tremor ii¢

temel semptom  olup  siklikla erken  donemde  goriilmektedir. Bu

semptomlargenellikletek tarafli baglarlar [73-75].

Parkinson hastaliginda bazal ganglion fonksiyon bozuklugunun en karakteristik
semptomubradikinezidir ve genel olarak hareketlerin yavaslamasi olarak ifade
edilir.Hastaligin seyri boyunca tiim hastalarda goriilen bir semptomdur. Bradikinezi
hareketi planlama, hareketebaslama ve yliriitmede zorluk ile bir hareketten digerine
gecilmesinde zorlugu igerir [76]. Bradikinezi genel olarak hareket edememe (akinezi),
hareket fakirligi (hipokinezi) anlamimda dakullanilir. Bradikinezinin diger klinik
goriiniimleri arasinda maske yiiz (hipomimi), azalmisgéz kirpma refleksi, yiirlyiis
sirasinda kol hareketlerinin azalmasi, monoton konusma (hipofonik dizartri), elyazisi
boyutunda kii¢iilme(mikrografi) sayilabilir [76, 77]. Bradikinezinin de patofizyolojisi
net olarak bilinmemektedir. Azalmis dopaminerjik uyarmmimn, talamo-kortikal
aktivasyonda azalma ve medulla spinalis yolaklarini etkileyerek bradikineziyekatkida
bulundugu disiiniilmiistiir [78]. Anatomik bozuklugun ise putamen ve globuspallidusta

lokalize oldugu diistiniilmektedir [79].

Parkinson hastaliginda goriilen diger semptom olan rijidite agonist ve
antagonist kaslarda es zamanl olarak tonusun artmasidir. Elbilegi ya da dirsegin pasif
hareket muayenesi sirasinda gorillen bu direng “disli ¢ark belirtisi”olarak
adlandirilir.Rijiditenin derecesi degisken olmakla birlikte genellikle tremor gibi tek
taraflibaslar ~ve  daha sonra  karsi  tarafa = gegebilir. = Artmis  spinal
interndroneksitabilitesinin rijidite de rol oynadig: diistiniilmekle birlikte mekanizmasi

kesin olarakanlasilamamustir [80].

Parkinson hastaligmin tipik ve kolaylikla taninan belirtisi tek tarafli baglayan

istirahat tremorudur. Hastalarin yaklasik olarak %80’inde go6zlenir, hastalarin
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%20’sinde hastaligin seyri boyunca tremor gozlenmez [81]. Tremor, istemsiz olarak
belli kas grubunda, genellikle o kas grubunun istirahatinde olusan ve aktivitesinde
azalan, kaba bir tremor olup, 4-6 Hz frekanslhidir. Siklikla eller etkilenmekle birlikte,
cene ve ayaklarda da goriilir ve basparmak ve isaret parmagi istirahat halinde
supinasyon-pronasyon hareketi ¢’ para sayma hareketi > seklinde tremor olusturabilir.
Istirahat tremoru karakteristik olarak kolun hareketi ile ve de uykuda kaybolurken
mental aktivite ve anksiyete ile artar. Hastalarin yaklasik %30’ unda tremor ilk
semptomdur[82]. Parkinson hastaligindaki istirahat tremorunun, bazal gangliyonlardaki
anormal senkronize nodral aktivitenin sonucu oldugu disiiniilmekle birlikte

patofizyolojisikesin olarak anlagilamamistir [83].

Postiiral instabilite PH’ nin siddetli 6ziir olusturan ve dopamin tedavisine en az
cevap veren bulgusudur. Postiiral instabilite, ayakta veya otururken otomatik olarak
devreye giren, aliman viicut pozisyonunun devamini saglayan postiiral reflekslerin
bozulmas1 veya kaybidir. Postiiral instabilite diismelerin sebebidir. Yapilan bir
calismada Parkinson hastalarinin % 38’inde diisme tespit edilmis ve diisme sikligmin
postiiral instabilitenin siddeti ile baglantili oldugu goriilmiistiir [84]. Siklikla hastaligin
ileri evrelerinde diger semptomlarin baglamasimdan sonra ortaya ¢ikar spesifik testler ile
gosterilebilir. Postiiral instabilitenin genel olarak geri ¢ekme testi, klinik denge testleri
ile degerlendirildigi goriilmektedir . Bununla birlikte dinamik ve statik postiirografiler
bu konuda altin standart olarak kabul edilmektedir. Bilgisayarli posturografi (BDP),
bireyin giinliik yasamda karsilasabilecegi durumlara benzer sekilde diizenlenmis farkli
test pozisyonlarini kullanarak, bireyin ayakta durma dengesini degerlendiren bir
yontemdir. BDP; vestibiiler, gorsel ve propriyoseptif girdilerin, merkezi entegrasyon
mekanizmalarinin ve noromiiskiiler sistem c¢iktilarinin islevsel katkilarini belirleyip
ayirt etmek i¢in kullanilan ve kontrol edilmis arastirmalarla etkinligi dogrulanmug bir

yontemdir.

Vestibiiler sistem, ayakta durusta, basin akselerasyonunu yercekimiyle
iliskilendirerek dl¢tiiglinden, postiiral kontrolde en 6nemli ve gilivenilir duyudur. Ayrica,
bu sistem gorsel imajlar1 bas ve viicut hareketleri boyunca retina iizerinde stabilize eden
vestibulo-okiiler refleksin de tetiklenmesini saglar. Giiniimiizde BDP denge

bozuklugunun rehabilitasyonunda kulanilmaktadir.
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Parkinson hastalarinda dil hareketindekiyavaslamaya bagli olarak hastalarin
yaklasik yarisinda disfaji mevcut olup, beslenme bozuklugu veya aspirasyon
pnomonisine neden olabilir. Larinks kaslarinda yavaslama, ses patlamalarina ve
konusma bozuklugu olusturabilir.Parkinson hastaliginda depresyon hastalarm en az
%40’1mn1 etkileyen 6nemli bulgulardan biri olup, yasam Kalitesini bozan en onemli
etkenlerden biridir. Depresyon gelisimi dopaminerjik mezokortikolimbik projeksiyon
kayb1 ve mezokortikal monoaminerjik multipl transmitter eksiklikleri ile baglantili
olabilir. Depresyon beraberinde uyku problemleri ve yorgunlugu getirir ve tremor ile
bradikineziyi arttirir. Hastaligin seyri esnasinda ¢ogunlukla gorsel, daha az oranda da
isitselhaliisinasyonlargoriilebilir ve bu halislinasyonlar antikolinerjik tedavi veya
dopamin antagonistleri ile tedavi ile de ortaya ¢ikabilecegi gibi, bu ilaglar tarafindan
indiiklenebilirler. Hastalarin yaklasik 1/5° inde, ileri hastalik evresinde ciddi kognitif
bozukluk goézlenir [73, 85]. Kisa siireli hafizada bozulma, konflizyon, karar verme ve
sebep sonug iliskisini degerlendirmede bozukluk ve gorselhaliisinasyonlar demansif
tablonun en 6nemli bulgularidir. Olfaktor islev bozuklugu belirtilerinin siklikla motor
belirtilerden o6nce goriildigii ve tiim Parkinson hastalarmin %90’ 1 etkiledigi
bildirilmistir. Bu ylizden olfaktor islev bozuklugunun tarama testiolarak kullanilmasi

onerilmektedir [73].

Parkinson Hastaligi’nda Motor Olmayan Belirtiler

Motor olmayan belirtiler, Parkinson Hastaligi (PH) patolojisinin dopaminerjik
nigrostriyatal sistem digindaki sinir sistemi yapilarini tutmasiyla baglantili olarak ortaya
¢ikar [73]. Buyapilar vagusun dorsal motor ¢ekirdegi, lokus seruleus, beyin sap1 rafe
cekirdekleri, Meynert’in  bazal c¢ekirdegi, bulbus olfaktoryus, hipotalamus,
limbikkorteks, neokorteksin motor kontrolle direkt olarak iliskili olmayan bdliimleri,
medulla spinalisin intermediyolateral kolonu, substansiya innominata, sempatik
gangliyonlar, kardiyak sempatik eferentler ve bagirsak miyenterik pleksusunu

icermektedir. PH motor olmayan belirtileri Tablo 2.1 de verilmistir.
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Tablo 2.1:Parkinson Hastaliginda Motor Olmayan Belirtiler

- Duyusal belirtiler®

= Olfaktor islev bozuklugu
= Hissizlik (duyu kaybi)
- Gerilme hissi
= Yanma-Usime
- Kanncalanma (parestezi)
- Agn

= Oral agn

= Genital agn

= Ekstremite agrisi
=Anormal duyular
(tarmmlanamayan)

Otonom islev bozuklugu
- Ortostatik hipotansiyon®*

- Bradikardi

= Aritrmi

- Kabizhk*

- Fekal inkontinans

- idrar yapma kusurlan™*

- Cinsel islev bozukluklan™*

- Terlemede artma

- Ciltte yaglanma artisi

- Sicak veya sofuk intolerans

Zihinsel islev bozuklugu**
-Biligsel islev bozuklugu
- Demans

=-Davrams bozuklugu

Uyku bozukluklar™

=Uyku bSlOnmesi

=Uykusuziuk

-REM danemi uykusu davramg bozuklugu
(RDB)

~Huzursuz bacak sendromu

=Uykuda periyodik uzuv hareketleri

-50n gl asin uykululuk

=-Degismis uyku-uyamklik dongisi

Psikiyatrik bozukluklar*
= Duygu durum bozukluklan

- Depresyon

-Anksiyete (obsesif-kompllsif bozukluk sik)

- Apati

- Kigilik degisikligi

- Korkakhk kendine ghvenememe, kararsizhik
- Kompleks davrams bozuklugu

- Amacgsizea tekrarlanan ugraslar

- Dopamin disregllasyon sendromu

- Psikoz

Diger
-Kilo kaybn
=Yorgunluk veya cabuk yorulma (% 50).

{(*): Hastahf§in erken evresinde veya motor belirtilerden dnce génilor

Etiyoloji:PH etiyolojisinde genetik ve gevresel faktdrlerin rol oynadigma dair
calismalar bulunmaktadir. Ozellikle, tarim ilaglarin1 yogun kullanan veya bu ilaglara
maruz kalan kisilerde PH daha sik saptanmistir. Yine kotliye kullanimi yaygin bir
madde olan MPTP ( 1- metil -4- fenil -1,2,3,6- tetrahidropiridin ) kimyasal yap1 olarak

bdcek ilact olan ve Parkinson hastaligina neden olan parakuata ¢cok benzer ve potansiyel

bir sekilde hizli gelisen Parkinson hastaligina neden olmaktadir.

Parkinson hastalarmm %15’inde, en az bir birinci derece akrabada PH

mevcuttur. Ikiz calismalarinda monozigotik ikizlerde %8, dizigotik ikizlerde %5

oraninda PH goriildiigii bildirilmistir. Yaklasik 500 kilobazlik (kb) bir bdlgeyi kaplayan
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12 kodlayic1 ekzonu bulunan parkin ( PARK 2 ) genine bagli PH*nin otozomal resesif
gecis gostermesi parkin mutasyonlarmin “iglev kayb1” yarattigini diigiindiirmiis,
gercekten de bir aleli saglam olan kisilerin PH olmadiklari, ancak tasiyici statiisiinde

olduklar1 gosterilmistir [87].
Parkinson Hastaliginin Klinik Tamsi:

Parkinson hastaligmin tanis1 anamnez ve bulgulara gore konulur ve
hastaligaspesifik biyokimyasal veya radyolojik bir belirleyici yoktur. Tan1 koymak igin
yardimc tetkikler gerekmez, ancak parkinsonizmin diger sebeplerinin ayirici tanisi
acisindan tetkik etmek gerekebilir. PH tanis1 i¢in gelistirilmis olan degisik tani kriterleri
arasinda en sik kullanilan Hughes ve arkadaslarinin 1992 yilinda yaymnladiklari tam

kriterleridir (Tablo 2.2)[81].
Tablo 2.2: Parkinson Sendromunun Tanis1
- Bradikinezi
- Asagidakilerden en az birinin bulunmas:
« Rijidite
* 4-6 Hz istirahat tremoru
* Viziiel, vestibiiler, serebellar veya propriyoseptif fonksiyon bozuklugunun

neden olmadigi postiiral instabilite

PH icin Dislama Kriterleri
- Parkinsoniyen 6zelliklerin kademeli ilerlemesiyle birlikte tekrarlayan inme 6ykiisii
- Tekrarlayan kafa travmasi 6ykiisii

- Kesin ensefalit dykiisii
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- Okiilojirik kriz
- Semptomlarin baslangicinda noroleptik tedavisi
- Birden fazla etkilenmis akraba
- Kalic1 remisyon
- 3 yil sonra tek tarafli 6zellikler
- Supraniikleer bakis paralizileri
- Serebellar bulgular
- Erken siddetli demans
- Babinski bulgusu
- Yiksek doz levodopaya kotii yanit (malabsorbsiyon ekarte edildiginde)
- MPTP (metil fenil tetrahidropiridin) maruziyeti
PH icin Destekleyici Kriterler
- Asagidakilerden en az iigiiniin bulunmasi
* Tek yanli baglangi¢
« Istirahat tremoru varlig1
* Progresif seyirli olmasi
* Hastaligin basladig tarafta bulgularin asimetrik olarak daha belirgin
devam etmesi
* Levodopaya ¢ok iyi (%70-100) yanit olmas1
* En az 5 y1l veya daha fazla levodopaya yanitin devam etmesi

* Levodopaya bagli diskinezilerin agir olmast
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» Klinik seyirin 10 y1l ya da daha fazla devam etmesi

Hastaligin  klinik  degerlendirilmesinde  “Birlesik ~ Parkinson Hastaligi
Degerlendirme Olgegi (BPHDO)” (Unified Parkinson’ s Disease Rating Scale (UPDRS)
kullanilir. Hastalar Hoehn-Yahr Evrelendirme Olgegi (HYE) ile klinik olarak
evrelendirilir ve budlgek hastaligi 5 evrede incelemektedir (Tablo 2.3)[86].

Tablo 2.3: Hoehn-Yahr Evrelendirme Olgegi

Evre 0: Klinik belirti olmamas1

Evre 1: Yalnizca tek tarafli tutulma

Evre 2: Yalnizca iki tarafli tutulma

Evre 3: Postiiral reflekslerin bozulmasi ya da dengesizlik, diisme anamnezi
Evre 4. Tamamen ilerlemis klinik tablo

Evre 5: Tekerlekli sandalye veya yataga bagimli olma

HYE’ye gore 1 ve 2. evredeki hastalar erken, 3 ve 5. evredeki hastalar ise ileri

evre olarak tanimlanir.
3. MATERYAL VE METOD

Bu c¢alisma AIBU klinik arastrrmalar etik kurulunun izni almarak ve izzet
Baysal Egitim ve Arastrma Hastanesi KBB kliniginde yapilmistir. Calismamizda,
hastanemiz Noroloji kliniginde tanisi konulan ve takipli Parkinson hastalar1 ile
vestibiiler ~ sistem  hastaligit  olmayan saglikli  bireylerinC-Vemp  sonuclar1

karsilastirilmistir. Her iki grupta 30’ar kisi olup toplamda 60 birey ¢alismaya alinmistir.
3.1 Calisma Grubu Sec¢cim Kriterleri

Calisma grubundaki olgularm dykiileri alinip, nérolojik muayeneleri ndroloji

klinigi tarafindan tamamlandiktan sonra, her hastaya Hoehn-Yahr Evreleme Olcegi
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(H&Y) uygulandi. Olgularin muayeneleri sirasinda rutin demografik detaylar ve ilag
Oykiisii not edildi. Hastalara tam bir kulak burun bogaz muayenesinden sonra saf ses
odyometri, timpanogram, ipsilateral ve kontralateral akustik refleks testleri uygulandi.

Odyolojik testleri normal olan tiim hastalara cVEMP testi yapildu.
3.2 Kontrol Grubu Se¢im Kriterleri

Kontrol grubunu, ¢alisma grubuyla benzer yas araliginda olmasma dikkat
edilerek secilen vestibiiler hastaligi olmayan saglikli bireylerden olusturuldu. Kontrol
grubundaki bireylere tam bir kulak burun bogaz muayenesinden sonra saf ses
odyometri, timpanogram, ipsilateral ve kontralateral akustik refleks testleri uygulandu.

Odyolojik testleri normal olan tiim hastalara cVEMP testi yapildi.

Hasta ve kontrol grubuna ¢alisma ile ilgili ayrintili bilgi verilerek, arastirmaya

katilmak icin 6nceden hazirlanmis onam formunu okuyarak imzalamalar1 istendi.
3.3.Dislama Kriterleri

Dis ve orta kulak hastaligi oykiisii ve bulgusu olan, otolojik cerrahi veya
intratimpanik girisim Oykiisii olan, Tip B ve C timpanogrami olan, boyun cerrahisi
Oykisii olan, kronik miyorelaksan ila¢ kullanan, metabolik, sistemik ve norolojik bir

hastalig1 olan ve genel fiziksel durum bozuklugu olan olgular ¢alisma dis1 birakilda.

3.4.1 Akustik iImmitans

Interacoustic Marka AZ 26 Model Timpanometre cihaz1 ile 226 Hz prob

tonunda akustik immitans testi yapildi.
3.4.2 Saf Ses Odyometrisi

Interacoustic Marka AC 40 Model Odyometre cihazi ile supra-aural kulakliklar
takilarak 250, 500, 1000, 2000, 4000 ve 8000 Hz’te hava yolu dl¢iimii yapildi. Hava
yolu dlgiimiinden sonra 500, 1000, 2000 ve 4000 Hz’te kemik yolu Sl¢iimii yapildi.
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Isitme esigini belirlemek i¢in hava yolu 500, 1000 ve 2000 Hz ortalamalar1 almarak saf

ses ortalamar1 hesaplandi.
3.4.3 cVEMP Protokolii

Calismaya dahil edilen olgulara ve kontrol grubuna VEMP testi yapildi. VEMP
Olgimii hastalarmm supin pozisyonda, basin fleksiyonda ve test edilen kulagin
kontralateraline dogru bas rotasyonu yapmasi istendi ve bdylece SCM kasi tonik
aktivasyonunun saglanmasi amaglandi. Test sirasinda olgularmn rahat ancak uyanik
olmalari, gézleri acik sabit bir noktaya bakmalar1 istendi. Test sessiz bir odada yapildi.
VEMP o6lgtimleri Neuro-Soft Marka Neuro-Audio Model cihazi ile yapildi. Monoaural
stimulasyon ile tek kanaldan gergeklestirilen ipsilateral kayitlarda altin kaplama disk
elektrodlar kullanildi. Uygun cilt temizligiyapildiktan sonra, aktif elektrot SKM kasinin
orta 1/3’1 lizerine, sabit (referans) elektrotu ise SKM tendonlarinin sternuma yakin
bolimiine, toprak elektrotu aln ortasina yerlestirildi. SKM kasinda tonik
aktivasyonunun saglanmasi amaciyla hastalardan sesi duyduklarinda basi fleksiyona
getirerek akustik uyarinin kontralateral tarafina ¢evirmeleri istendi. Insert kulakliklarla
(ER-3A), 500 Hz frekansinda, alternating polaritede, tone burst uyaran kullanilarak
stimulus gergeklestirildi. Kayit Oncesinde elektrodlar arasi empedans farkinin 3
kohm’unaltinda tutulmasina 6zen gosterildi. Uyaran siddeti 105 dB nHL uyaran siddeti
kullanildi.Band gegirgenligi 2 Hz-500 Hz olan filtre araliginda,5,1/sn tekrarlama
sikhiginda verilen, uyarana karsiolusan 150 cevabin ortalamasi alinarak elde edilen
VEMP dalga formlar1  bilgisayarla  kayitlandi.Hastalardan  elde  edilen
yanitlarindogrulugundan emin olmak igin test 2 kez tekrarlandi. Toplamda 60 bireyin
120kulagmaVEMP testi uygulandi.Kontrol grubunun ortalama latansina gore uzamis
latansperiyodu ve VEMP yanitinin olmamasi1 veya amplitiidiin azalmasi patolojik

sonugolarak degerlendirildi.

VEMP cevaplarinin esik uyaran siddeti, ilk pozitif (p13) ve onu takip eden
negatif dalga (n23) latanslar1 ve bu iki dalganin tepe noktalar1 arasinda kalan

amplitiidleri degerlendirildi.
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Tablo 3.1: VEMP testi uyaran ve kayit parametreleri

Uyaran Tipi 500 Hz ton-burst
Uyaran Siddeti 105 dB Nhl
Uyaran Miktar1 150

Uyaran Tekrar siklig1 5,1/sn

Filtreleme 2 Hz-500 Hz

Kanal Sayis1 1

ISTATIKSEL ANALIZ

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken istatistiksel analizler igin
SPSS22.0 programu kullanildi. Veriler ortalama + standart sapma olarak belirtildi.
Verilerin normal dagilim gosterip gostermedigi Kolmogorov-Smirnov testi ile incelendi.
Normal dagilim g6steren parametrelerin gruplar arasi karsilastirmalarinda student t testi
kullanildi.  Normal  dagilim  gostermeyen  parametrelerin  gruplar  arasi
karsilagtrmalarinda Mann Whitney U testi kullanildi. Niteliksel verilerin
karsilastirilmasinda ise Ki Kare testi ve Cochran’s Q testi kullanildi. VEMP yanitinin
elde edildigi her analizde, esik uyaran siddeti, p13 latans siiresi, n23 latans siiresi ve
interpeak amplitiid degerinin ortalama ve standart sapma degerleri hesaplandi. Tiim

analizler % 95 giiven araliginda yapildi ve p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli
kabul edildi.

Calisma verilerinin istatistiksel analizinin yapilmas: amaciyla SPSS (15.0, Inc,
Chigaco, Illnois) programi kullanildi. Tiimanalizler %95 giiven araliginda yapildi ve
p<0,05 istatistiksel olarak anlaml1 kabul edildi.Oncelikle, gruplarda VEMP yanitlarinin

elde edilemedigi olgularin yiizdeleri hesaplandi ve bu yiizdelerin gruplar arasindaki
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karsilastirmas: ki-kare testi ileyapiimistir. VEMP yanitinin elde edildigi her analizde,
esik uyaran siddeti, p13 latanssiiresi, n23 latans siiresi, interpeak amplitiid degeri ve
amplitiid asimetri oranininortalama ve standart sapma degerleri hesaplanmistir.Gruplar
arast degerlendirmede Bonferonni diizeltmeli Kruskall-WallisVaryans Analizi,
gruplarin  ikili  karsilastirmalarinda  Mann-Whitney U  testi, bagimligruplarin
karsilastirilmasinda Wilcoxon testi uygulanmistir.

4. BULGULAR

Calismaya Parkinson hastaligi olan 30 olgu (23erkek, 7 kadin), kontrol grubu
olarak da saglikli 30 goniillii (22 erkek, 8 kadin) dahil edildi. Parkinson hastalig
oOlanlarin yas araligi 50-87 arasinda olup ortalama 6649,2, kontrol grubunda ise yas
araligi 48-80 arasinda olup ortalama 62+7,8 idi.Calismaya dahil edilen olgularin
demografik verileri Tablo 4.1°de gosterildi. Gruplar arasinda demografik ozellikler
acisindan istatistiksel farklilik saptanmadi (p>0,05). Parkinson hastalarmin ortalama

hastalik stiresi 4,8 + 3,1 (1-13) y1l olarak saptandi.

Tablo 4.1Gruplarm Demografik Verileri

Hasta Kontrol oo
p degeri
(Ort = SS) (Ort + SS)
Yas (yil) 66+9,2 62+7,8 0,219
Cinsiyet E/ K 7123 2122 0,302

Bu c¢alismada vestibiiler sistem VEMP testi ile degerlendirildi. Uyaran
olarak rarefaksiyon polaritede 500 Hz ton-burst kullanildi. Parkinson hastaligi olan
grubun P1 ve N1 latans ve amplitiidleri kontrol grubu ile karsilagtirilarak Parkinson
hastaliginin vestibiiler sisteme {izerine etkileri degerlendirildi. Sekil 4.1°de kontrol
grubundan Sekil 4.2’deParkinson hastaligi olan bireylerden alinan 6rnek P1 ve N1 dalga

formu gosterildi.
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Sekil 4.2.Parkinson hastaligin olan bireydeki elde edilemeyen VEMP goriintiisii

Kontrol grubundaki 30 kisinin 60 kulagindan normal bifazik VEMP cevaplar1

(P13-N23) elde edildi. 30 Parkinson hastasinin 11(% 36,6)’inde tinilateral, 5(% 16,6)°

inde bilateral VEMP cevabi alinamadi. 14 (%46,6)hastadan bilateral VEMP yanit1 elde

edildi. Kontrol grubundaki 60 kulagin sonuglari, bifazik VEMP cevabi alinanhasta
grubundan 50 kulak ile (28 bilateral, 22 unilateral) karsilastirildi.
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Kontrol grubunun sag kulaklarinda P13 dalgasinin latans ortalamasi 12,88 msn,
Parkinson hastaligi olan grubun ise P13 dalga latans ortalamasi14,04 msn olarak elde
edilmistir. Buna gore, Parkinson hastalarinin kontrol grubuyla kiyaslanan sag P13
latansi istatistiksel olarak anlamli sekilde uzun bulundu (p<0,05).Kontrol ve Parkinson
hastaligi olan hasta grubunun sag P13 dalga latansinin minimum, maksimum ve
ortalama degerleri Tablo 4.2’degésterilmistir.

Tablo 4.2. Sag Kulak P13 Latans Degerleri

Kontrol Hasta

Min Max | Ortalama | Min Max | Ortalama | p degeri

P13 Latansi 12,1 13,5 12,88 12,6 14,9 14,04 | p=0,003

Kontrol grubunun sol kulaklarinda P13 dalgasinin latans ortalamasi 12,95
msn, Parkinson hastaligi olan grubun ise P13 dalga latans ortalamasi 14,9 msn olarak
elde edildi. Buna gore, Parkinson hastalarinin kontrol grubuyla kiyaslanan sol P13
latans1 istatistiksel olarak anlamli sekilde uzun bulundu (p<0,05). Kontrol ve Parkinson
hastalig1 olan hasta grubunun sol P1 dalga latansinin minimum, maksimum ve ortalama

degerleri Tablo 4,3’te gosterildi.

Tablo 4.3. Sol Kulak P13 Latans Degerleri

Kontrol Hasta

Min Max | Ortalama | Min Max | Ortalama | p degeri

P13 Latansi 12,1 13,9 12,95 13,4 14,9 14,08 | p=0,002

Kontrol grubunun sag kulaklarinda N23 dalgasinin latans ortalamasi 22,50
msn, Parkinson hastaligi olan grubun ise N23 dalga latans ortalamas: 21,89 msn olarak
elde edildi. Buna gore, Parkinson hastalarmmn kontrol grubuyla kiyaslanan sag N23

latanslar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamistir (p>0,05). Kontrol
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ve Parkinson hastaligi olan hasta grubunun sagN23 dalga latansinin minimum,

maksimum ve ortalama degerleri Tablo 4.4’te gosterildi.

Tablo 4.4. Sag Kulak N23 Latans Degerleri

Kontrol Hasta

Min Max | Ortalama | Min Max | Ortalama | p degeri

N23 Latansi 21.0 14,1 22,50 20,0 24,2 21,89 p=0,085

Kontrol grubunun sol kulaklarinda N23 dalgasinin latans ortalamasi 22,55 msn,
Parkinson hastalig1 olan grubun ise N23 dalga latans ortalamasi 22,9 msn olarak elde
edilmistir. Buna gore, Parkinson hastalarinin kontrol grubuyla kiyaslanan sag N23
latanslar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamaistir (p>0,05). Kontrol
ve Parkinson hastaligi olan hasta grubunun sol N23 dalga latansinin minimum,

maksimum ve ortalama degerleri Tablo 4.5’te gosterilmistir.

Tablo 4.5. Sol Kulak N23 Latans Degerleri

Kontrol Hasta

Min Max | Ortalama | Min Max | Ortalama | p degeri

N23 Latansi 20.9 24,6 22,55 21,0 24,3 22,9 p=0,117

Kontrol grubunun sag kulaklarinda interpik amplitiid ortalamasi 145,27 puV,
Parkinson hastalig1 olan grubun ise interpik amplitiid ortalamasi1 72,77 uV olarak elde
edildi. Buna gore, Parkinson hastalarnin kontrol grubuyla kiyaslanan sag interpik
amplitiiddegerleri istatistiksel olarak anlamli sekilde diisiik bulundu (p<0,05). Kontrol
ve Parkinson hastaligi olan hasta grubunun sag interpik amplitiid minimum, maksimum

ve ortalama degerleri Tablo 4.6° da gosterilmistir.
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Tablo 4.6. Sag Kulak Interpik Amplitiid Degerleri

Kontrol Hasta
Min Max | Ortalama | Min Max | Ortalama | p degeri
Amplitiid 96,2 188,9 145,27 55,0 98,0 72,77 | p=0,009

Kontrol grubunun sol kulaklarinda interpik amplitiid ortalamasi 144,97 uV,

Parkinson hastalig1 olan grubun ise interpik amplitiid ortalamasi 78,88 uV olarak elde

edilmistir. Buna gore, Parkinson hastalarmm kontrol grubuyla kiyaslanan sol interpik

amplitiid degerleri istatistiksel olarak anlamli sekilde diisiik bulundu (p<0,05). Kontrol

ve Parkinson hastaligi olan hasta grubunun sol interpik amplitiid minimum, maksimum

ve ortalama degerleri Tablo 4.7’de gosterilmistir.

Tablo 4.7. Sol Kulak Interpik Amplitiid Degerleri

Kontrol Hasta
Min Max | Ortalama | Min Max | Ortalama | p degeri
Amplitiid 102,3 185,1 144,97 64,9 98 78,88 | p=0,007

46




Sekil 4.3: P1-N1 latans degerleri

20 A

15 i
H Kontrol

M Hasta

P13 (Sag) P13 (Sol) N23 (Sag) N23 (Sol)

Parkinson hastalig1 olan grupta HYE’ye gore 1 ve 2. evredeki hastalar erken,
3 ve 5.evredeki hastalar ise ileri evre olarak tanimlandi. Buna gore 30 Parkinson
hastasinin 151 Hoehn-Yahr evre 1; 15’1 Hoehn-Yahr evre 2; 6’s1 Hoehn-Yahr evre 3
olarak degerlendirildi. Calismamizda 4. ve 5. evredeki Parkinson hastasi
bulunmamaktaydi. Toplamda 21 kisi erken evre, 9 kisi ge¢ evre olarak degerlendirildi.
Erken evredeki 21 hastadan 10 ‘unda tek tarafli, 10 “unda bilateral VEMP yanit1 elde
edilirken ve 1 hastadan VEMP yanit1 elde edilememesi istatiksel olarak anlamli fark
bulundu (p<0,05). Ge¢ evredeki 9 hastanin 4 ‘linde VEMP cevabi elde edilmezken 4
hastada bilateral ve 1 hastada tek tarafli VEMP cevebi elde edilmesi istatiksel olarak
anlaml fark bulunamadi (p>0,05). Parkinson hastalarmin HYE ‘ne gore sayisal verileri

Tablo 4.8 verilmistir.
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Tablo 4.8: Parkinson hastalarmin HYE ‘ne gore sayisal verileri

Vemp + Vemp - Toplam p degeri
Erken evre 20 1 21 p=0,005
Geg evre 4 4 9 p=0,48

Parkinson hastalar1 tutulan tarafa gore sag, sol ve iki tarafli olmak {izere

degerlendirildi. Buna gdre 30 parkinson hastasinin 7 ‘sinde sag taraf, 8 ‘inde sol taraf ve

15 ‘inde iki tarafli tutulum mevcuttu. Sag tarafi tutulan 7 hastanin 2 sinde sag, 1 inde sol

ve 4 linde bilateral VEMP cevabi elde edildi. Sag tarafi tutulan hastalarda VEMP cevabi

elde edilen taraf arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p=0,36).Sol tarafi

tutulan 8 hastanin 4 iinde sag, 1 inde sol ve 3 iinde bilateral VEMP cevabi elde edildi.

Sol tarafi tutulan hastalarda VEMP cevabi elde edilen taraf a¢isindan istatiksel olarak

anlamli fark bulunmadi (p=0,41). iki tarafi tutulan 15 hastanin 2 sinde sag, 1 inde sol ve
7 sinde bilateral VEMP cevabi elde edilirken 5 hastada VEMP cevabi elde edilemedi.

Iki tarafi tutulan hastalarda VEMP cevabi elde edilen taraf acisindan istatiksel olarak

anlamli fark bulunmadi (p=0,10) ( Tablo 4.9).

Tablo 4.9: Parkinson hastalarinda tutulan tarafa gore elde edilen VEMP cevaplari

TARAF VEMP - VEMP + TOPLAM p degeri
SAG Sag 5 2
Sol 6 1 ! p=0,36
Bilateral 3 4
soL Sag 4 4
Sol 7 1 8 p=0,41
Bilateral 5 3
BILATERAL Sag 13 2
Sol 14 1 10 p=0,10
Bilateral 8 7
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5. TARTISMA

VEMP‘in vestibulokolik refleks arkinin bulgusu oldugu diistiniilmektedir.
Vestibulokolik arkta akustik uyar1 kokleaya ulastiktan sonra sakkul — inferior vestibiiler
sinir — lateral vestibiiler ¢ekirdek — medial vestibulospinal trakt ile SKM kasta sonlanan
bir refleksi aktive eder [37]. Yiiksek siddetteki akustik uyariin vestibiiler sisteme etkisi
de sakkuldeki endolenfin makula iizerindeki silyalar1 uyarmasi sonucu olusan aksiyon
potansiyeli ile saglanir. Sakkiil orijinli refleksin afferentleri inferior vestibuler sinirden
santral sinir sistemine ulasir, efferentleri ise vestibulokolik trakt ile perifere gider.
Vestibiiler sistemin biitiinliigiiniin degerlendirilmesinde kullanilan bu test, refleks arki
cevabi1 boyun kaslarindan 6lciiliiyorsa cVEMP (servikal VEMP), ekstraokiiler kaslardan
Olgtiliiyorsa oVEMP (okiiler VEMP) olarak isimlendirilir [34].

Parkinson hastaligi (PH), bazal gangliyonlardaki dopaminerjik yolaklarin
etkilenimiyle olusan progresif nérodejeneratif bir hastalik olup 1817 yilinda ilk olarak
James Parkinson tarafindan sunulmustur. Multifaktoriyel bir etyolojiye sahip oldugu
bilinen PH’nin gevresel ve kalitsal etmenlerin, yas ve cinsiyet gibi demografik

Ozelliklerin hastaligin etyolojisini etkilemektedir [63].

PH’nin baslangi¢ yas1 ortalama 60 olup, hastaligin goriilme sikligi her dekadta
artmaktadir. Calismamizda bireylerin yas araligi 50-87 arasinda olup ortalama 66 + 9,2
yil oldugu gorilmektedir. Sonug¢larimiz literatiirle uyumludur. PH’nin erkeklerde
goriilme sikhigi kadinlara oranla 1,5 kat daha fazladir. Bizim galismamizda erkeklerin
sayis1 kadnlarin sayisindan fazla idi. Hastaligim insidansit farkli toplumlarda 11-

13.9/100000, prevalansi ise 100-200/100000 olarak gosterilmistir [64, 65].

PH’nin motor bulgular1 arasinda antiparkinsonian ila¢ tedavisine en az yanit
veren ve hastalarda en fazla engel meydana getiren bulgusu postural instabilitedir.
Parkinson hastaliginin kardinal 6zelliklerini tremor, bradikinezi, rijidite, ve postural
instablite olusturmakta olup Parkinson hastalarmin yasam kalitesini onemli dlciide en
fazla azaltan postiiral instabilitenin nedeni tam olarak bilinmemektedir [84, 87, 88].
Postiiral instabilitede vestibiiler sitemin rolii olabilicegi diistintilmektedir. Calismamizda
vestibiiler sistemin biitiinliigiiniin degerlendirilmesinde kullanilanservikal VEMP testini

kullanarak postiiral instabilitede vestibiiler sistemin roliiniin arastirilmasi amagladik.
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Literatiirde VEMP ile ilgili ¢aligmalar son donemlerde artmis olup testin
diagnostik acidan degerli olabilecegini gosteren ¢aligmalar yapilmaktadir. VEMP ile
ilgili superior kanal dehisens sendromu, vestibular sinir bozukluklari, benign
paroksizmal pozisyonelvertigo, Alzheimer, merkezi vestibiiler bozukluklar, Meniere
hastalig1 ve isitme bozukluklarinda yapilan ¢aligmalar mevcuttur. Ayrica akustik timor,
vestibiiler norit, Meniere hastaligt ve superior kanal dehisans sendromu gibi bazi
hastaliklarda Gl¢iim teknigi olarak kullanilmaktadir [37, 89-93]. Ayrica VEMP’ler
vestibiilokollik refleks arkinin herhangi bir boliimiinii etkileyebilecek santral sinir
sistemi tutulumu yapan diger hastaliklarda da etkilenebilir [94-97].

Lateral vestibiiler nukleus, medial ve lateral vestibulospinal traktus ve aksesuar
nukleus beyin sapmda konumlanmistir. Bu nedenle, beyin sapindaki herhangi bir
patoloji VEMP sonuglarmi etkileyebilir. Anatomik olarak, sakkulokolik refleks yolu
bazal gangliyonlar1 kapsamaz fakat PH’inda azalmis dopamin seviyesi sakkulokolik

refleks arkini etkileyebilir ve klinik olarak anormal VEMP cevabi elde edilebilir.

Pollak ve ark. Parkinson hastalarinda yapmis olduklar1 ¢alismada olgularm %
37 unilateral, % 8 bilateral oraninda VEMP cevaplarinin elde edilemedigi bulunmus
[88]. Bizim ¢alismamizda 30 Parkinson hastasmin 11(% 36,6)’inde iinilateral, 5(%
16,6)‘inde bilateral VEMP cevabi almamamasi agisindan Pollak ve ark.
Y aptiklaricalismayla benzer sonuglar elde edilmistir. Fakat s6z edilen ¢calismada gruplar
arasi yas farki mevcut iken bizim ¢alismamizda yas ortalamasi agisindan gruplar arasi
anlamh fark yoktur (p=0,219). Yapilan ¢alismalarda VEMP yanithilig1 ve amplitiidiinde
yasla beraber azalma goriildiigli vurgulanmasindan dolayi, kontrol grubu ile PH grubu
arasindaki yas farki olmamasina 6zen gosterdik. Yine sozii edilen ¢alismada VEMP
amplitiidleri hastalarin kooperasyon kisitliligt neden gosterilerek degerlendirme dist
birikalirken ayni neden VEMP yanitlarmin elde edilmesinde ve latanslarin
degerlendirilmesinde goz ardi edilmistir. Yas disinda, uyaran tipi ve siddeti, artefakt ve
hatta ¢evresel kosullarin latans ve amplitiid degerlerine etkisini olabileceginden dolay1

calismamizda ayni tip ve siddette uyaranla, aymi laboratuar ve ayni malzemeler

kullanilarak yapildi [39, 98, 99].

Pollack ve ark. yaptiklar1 ¢caligmada iki grup arasinda pik latanslar1 agisindan

istatiksel olarak anlamli fark bulunmamustir. Fakat bizim ¢alismamizda PH ile kontrol
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grubuna kiyasla sag (p=0,003) ve sol (p=0,002) kulaklarda p13 latanslarinda istatistiksel
olarak anlamli 6l¢iide uzama goriiliirken, sag (p=0,085) ve sol (p=0.117) kulak n23
latanslarinda iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi. Ayrica sag
(p=0,09) ve sol (p=0.072) kulak interpik amplitiid degerlerine bakildiginda PH
grubunda kontrol grubuna kiyasla anlamli olarak azalma goriildii. Buna goérePH’nin
VKR arkmin herhengi bir bolimiine etki ederek VKR arkinin siiresinin uzamasina ve

VEMP yanitlarinin alinamamasi ve ya gecikmesineneden olabilecegi sdylenebilir.

Pollak ve ark.lar1 VEMP parametrelerinde P13 latans uzamasmin santral sinir
sistemi hastaliklarinda amplitiidden daha spesifik oldugunu bildirmis; fakat Cicekli ve
ark.larmin Parkinson hastalarinda yaptigi calismada, hasta grubunda amplitiid
degerlerinin kontrol grubuna gére daha diisiik oldugu bildirilmis ve santral sinir sistemi
hastaliklarinda amplitiid diisiikligiiniin daha spesifik bir parametre oldugu
savunulmustur [88, 98]. Biz yaptigimiz c¢alismada Parkinson hasta grubundaki
latanslarda uzama ve amplitid dusikligii olmasinda dolay1 VEMP dalga

parametrelerinin tiimiiniin ayirici tanida 6nemli oldugunu diisiiniiyoruz.

Giile¢ ve ark.larmin yaptiklar1 ¢alismada hem kontrol grubu hem de PH
grubundaki tiim bireylerde bilateral olarak cVEMP kayitlarinin elde edilmis (%2100).
Gruplar arasinda amplitiid ve pozitif dalga latansibakimmdan fark olmadigi, negatif
dalga latansinin ise PH grubunda anlamli bi¢imde kisaldigi saptanmis (p<<0.001).Yas
degiskeninin etkisi kovaryans analizi uygulanarak kaldirildiginda sonucun hala anlamli
oldugu gosterildiginden PH grubunda cVEMP yanit1 ve dolayisiyla VKR siiresinin
anlamli bir kisalma gosterdigi ve bu CVEMP yanit siiresindeki kisalmanin adaptif hatta
maladaptif mekanizmalarin elektrofizyolojik kaniti olabilecegini ifade etmislerdir [99].
Fakat bizim yaptigimiz ¢aligmada hasta gubunun 11 (% 36,6)’ inde inilateral, 5 (%
16,6)° inde bilateral cVEMP cevabi elde edilememistir. Buna gore Parkinson
hastaliginin vestibuler sistemi etkilemesindeki patofizyolojisi heniiz kesin degildir;
ancak cVEMP testi sonuglarimiza gore beyin sapindaki noronal iletinin etkilendigi
agikardir. Ayrica pozitif dalga latansi hasta grubundan anlamli bigimde uzarken negatif
dalga latans1 bakimmdan anlaml fark yoktur. Amlitiid degerlerinde ise kontrol grubuna

kiyasla hasta grubunda anlamli derecede diisme goriilmesinden dolayr Giile¢ ve
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ark.larminaksine Parkinson hastaligmm VKR arkimi etkileyerek yanit siiresinin

uzattigini diisiinmekteyiz.

Parkinson hastalari1 HYE 6l¢egine gore degerlendirdigimizde 1 ve 2. evredeki
hastalar erken, 3 ve 5.evredeki hastalar ise ileri evre olarak tanimlandi. Buna gore 30
Parkinson hastasinin 151 Hoehn-Yahr evre 1; 15’1 Hoehn-Yahr evre 2; 6’s1 Hoehn-
Yahr evre 3 olmak flizere toplamda 21 hasta erken evre, 9 hasta ge¢ evre olarak
degerlendirildi. Erken evredeki 21 hastadan 10 ‘unda tek tarafli, 10 ‘unda bilateral
VEMP yanit1 elde edilirken ve 1 hastadan VEMP yanit1 elde edilememesi istatiksel
olarak anlamli fark bulundu (p<0,05). Geg evredeki 9 hastanin 4 “linde vemp cevabi
elde edilmezken 4 hastada bilateral ve 1 hastada tek tarafli vemp ceveb: elde edilmesi
istatiksel olarak anlamli fark bulunamadi (p>0,05). Bu sonuglar bize hastaligimin evresi
ilerledikge SKR arkininin etkilenme olasigimm arttigini ve VEMP elde edilebilirlik

oraninin azaldigini diigiindiirdii.

Parkinson hastalar1 tutulan tarafa gore degerlendirildiginde 30 parkinson
hastasmin 7 ‘sinde sag taraf, 8 ‘inde sol taraf ve 15 ‘inde iki tarafli tutulum mevcuttu.
Hastalarin tutulan tarafi sag (p=0,36), sol (p=0,41) ve bilataral (p=0,10) ile VEMP
cevabr elde edilen taraf acisindan acisindan istatiksel olarak anlamli fark
bulunmadi.Sonug olarak hastaligin goriildiigii taraf ile VEMP cevaplarinin elde edildigi

taraf arasinda iliski goriilmedi.

Multiple skleroz hastahg: ile ilgili yapilan ¢alismalarda multipl skleroz
hastalarmda P13-N23 dalgalarikaydedilmekle birlikte latanslarda gecikme ve
amplitiidlerde  degismeler gozlenmistir [97,100]. Bu durumu arastirmacilar
vestibulospinal liflerdeki iletim zayiflamasina baglamislardir. Versino ve ark.larmin
yaptiklar1 ¢alismada VEMP testinin beyin sapidisfonksiyonlarinda, o6zellikle MS’li
hastalarda 6lglim araci olarak kullanilabilecegini savunmuslardir [97]. MS hastalarinda
yapilan ¢aligmalarda P13 latans uzamasi ve amplitiid disiikliigiinin demyelinizan
plaklar ile iliskili oldugubulunmustur. Yine Aidar ve Suzuki MS hastalarinda yaptiklar
VEMP ¢alismasinda, P13 latans uzamasi ve amplitiid diisiikliigii bulmusglar [101]. Bizim
calismamizda da P13 latans uzamasi ve amplitiid diisiikliigli olmas1 bize SKR arkinin
herhangi bir boliimiinii tutan hastaliklarim VEMP parametrelerinde latansta uzama ve

amplitiidte diigmeye neden olabilecegini gostermektedir.
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Patko ve ark.lar1 MS’li hastalarda yaptiklar1 c¢aliymada VEMP
anormalliklerinin  beyinsapinda demiyelinizan lezyon varligi ile istatistiksel
olarakanlamli sekilde iligkili oldugunu ve hastalik siiresi ile de zayif bir korelasyon
gosterdigini ifade etmisler ve MS hastalarindaki anormalligin belirlenmesinde VEMP’in
duyarliligmin relatif olarak diisiik olmasina ragmen, santral vestibiiler yollardaki

disfonksiyonu saptayabilen tek elektrofizyolojik metot oldugunu gostermislerdir [102].

Normal fonksiyonlu bir vestibiiler sistem, denge kontroliinde kritik oneme
sahiptir. BDP, var olan bozuklugu tespit ederek tedavinin planlanmasinda son derece
onemlidir; bu nedenle bozuklugu azaltmanin uygun oldugu durumlarda kullanilir. BDP,
her ne kadar vestibiiler sistem hakkinda 6ngorii saglamis olsa da, kompleks vestibiiler
sistemin aktif postiiral kontrole katkisinin degerlendirilebilmesi i¢in vestibiiler
fonksiyon testlerinin kullanilmas1 gerektigi literatiirde de belirtilmektedir. Bu nedenle
calismamizda Parkinson hastalarindaki postiiral instabilitede vestibiiler sistemin roliinii
degerlendirmek amaciyla vestibiiler sistemin spesifik bir lokalizasyonunu gosteren

VEMP testini kullanmay1 uygun gordiik.

VEMP o6l¢timiinde en 1yi uygulama hastanin supin pozisyonda yatirilmasi ve
basin fleksiyonda tutularak yiizeyel elektrotlarla EMG kaydi yapilmasidir. Bas kayit
stiresince desteksiz ve yukarida kasili olarak tutulur. Akustik stimiilasyon esnasinda
ozellikle boyun kaslarinin yeterli ve simetrik kasilmasi i¢in hastaya bilgi verilir ve kayit
arasinda boyun gevsetilebilir. SKM kasi yeterince aktive edilemezse VEMP elde
edilemez. Yash veya kooperasyon saglanamayan, boyun problemleri olan hastalarda
SKM kasinda yeterli kasilma saglanamayacagi ic¢in yanitlar elde edilemeyebilir.
Parkinson hastalarindaki istirahat tremoru ve yas ortalamasinin yiiksek olmasindan
dolay1 cVEMP testi uygulamasini zorlagtrmaktadir. Bu nedenle cVEMP yanitlarinin
dogru sekilde elde edilebilmesinde hasta secimi Onem tasimaktadwr. Bu nedenle
calismamizda kooperasyon saglanamayan, tremoru SKM kasini kasmasini engelleyecek
derecede olanlar calisma dis1 birakildi. Yas faktoriinlinde etkili olmasi nedeniyle iki

grup arasinda yas farki olmamasina dikkat edildi.
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6. SONUC VE ONERILER

Bu ¢alismada biz Parkinson hastalarinda VEMP testinin erken ve ayirict tanida
kullanilip kullanilamayacagini belirlemeyi amacladik. Calismaya farkli evrelerde
toplam 30 hasta ve kontrol grubu olarak da 30 saglikli goniilli alindi. Parkinson
hastalarinin ve kontrol grubunun VEMP yanitlar1 birbirleriyle kiyaslandi. Parkinson
hastalarmin ortalama sag ve sol P13 latansi istatistiksel olarak anlamli sekilde kontrol
grubundan daha uzun bulundu. Ortalama yanit amplitiidii de istatistiksel olarak anlamli
sekilde kontrol grubundan daha diisiikbulundu. Hastalarin N23 latans1 kontrol grubuyla

kiyaslandigindaistatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi.

VEMP vestibulokolik refleks arkinin bir bulgusudur. Vestibulokolik arkta
akustik uyar1 kokleaya ulastiktan sonra sakkul — inferior vestibiiler sinir — lateral
vestibiiler ¢ekirdek — medial vestibulospinal trakt ile SKM kasta sonlanan bir refleksi
aktive eder ve bu refleks arki beyin sapindan gegtigi icinbeyin sapini tutan hastaliklar

hakkinda bilgi saglayabilir.

Parkinson hastaligindaki postiiral instabilite beyin sap1 ve bazal ganglionlar
arasindaki kompleks iligskiler nedeniyle patofizyolojisi net olarak bilinmemektedir.
Calismamizda Parkinson hastalarindan elde edilen anormal VEMP cevaplar1 elde
edilmesi postiiral instabiltenin sakkiilokolik refleks arki ile ilgili olabilecegini

diistindiirdii.

VEMP testi ucuz, giivenilir, kullanim1 kolay, hekimler ve hastalar tarafindan
tolere edilebilen, non invaziv bir testtir. VEMP testinin vestibiiler sistem rutin
incelemelerinde kullanilmasi ve bulgularinyorumlanmasi i¢in deneyim ve bilgi
birikimine ihtiyag bulunmaktadir. Farkli hastaliklarda VEMP testi ile yapilacak

arastirmalar, bulgular1 yorumlamaya 151k tutacaktir.
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