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SEMBOLLER / KISALTMALAR LISTESI
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OZET

Amag: Bu calismada Tip 1 DM(diyabetes mellitus) hastalarinda VHIT(video
head impulse test)yontemiyle vestibiiler bozukluk arastirilacaktir. Ayni zamanda

hastalar odyolojik acidan da degerlendirilecektir.

Gere¢ ve Yontem: Bu ¢aligmada 2010-2015 yillart arasinda Cerrahpasa gocuk
endokrinoloji boliimiinde takipli 7 yas iistii 34 tip 1 DM hasta ile 19 saglam ¢ocuk dahil
edilmis olup her iki gruba VHIT ve odyolojik tetkikler(odyogram, timpanometri ve
OAE) uygulanmistir. Ayrica tip 1 DM lu hastalarin dosyalarindan diyabet siireleri,
HbAlc diizeyleri, lipit diizeyleri aliip hipoglisemi ataklar1 ve vestibiiler sikayetleri

sorgulanmistir.

Bulgular:Her iki gruba vHIT testi yapilarak 6 semisirkiiler kanalin VOR
(vestibiilookiiler refleks) kazanglar1 (gain) Sl¢lilmiistiir. Saglam gruba gore hasta grubun
RP(sag arka-right posterior), LP(sol arka-left posterior) ve LA(sol anterior-left anterior)
kanallariin etkilendigi gosterilmistir. Hastanin hastalik ile ilgili parametreleri incelenip
VOR gainle karsilastirildiginda HbAlc ve hipoglisemik atak ile LP kanal VOR gainleri
acisindan istatiksel anlamli oldugu saptanmistir. Vestibiiler sikayet ile hipoglisemik
ataklar arasinda yiiksek korelasyon saptanmistir. Yapilan tiim odyolojik tetkiklerde hem

kontrol hem de hasta grubunda patoloji saptanamamustir.

Sonu¢:Bu calismayla literatiirde ilk kez tip 1 DM tanili ¢ocuklarda VHIT
yapilmis olup bu hasta grubunda posterior kanallarin dolayisiyla inferior vestibiiler

sinirin etkilenebilecegi saptanmistir.

Anahtar Kelimeler: Vestibiilookiiler refleks, vestibiilookiiler refleks kazanci,

bas itme testi, video bas itme testi, tip 1 diyabetes mellitus



ABSTRACT

Objective: Type 1 DM patients will be researched for vestibuler disorder via

using VHIT methods. Meanwhile, patients will be evaulated audiologically.

Materials and Methods: VvHIT and audiological tests (audiogram,
tympanometry and OAE) were implemented on 19 healty children and over 7 years old
34 type 1 DM patients over 7 years old who have been followed in Cerrahpasa medical
faculty endocrinology department from 2010 until 2015. Furthermore, type 1 DM
patients’ diabetes duration, HbAlc levels, lipid profiles were measured to analyse

patients’ hypoglycemia and vestibular complaints.

Results: VHIT was implemented on both groups to measure six semicircular
canals VOR gain. Patients RP (right posterior), LP (left posterior) and L A(left
anterior) canals has been affected comparing the control group. According to the
parameters of analysis, HbAlc and hypoglycemic episodes were found to be statiscally
meaningful for LP canal comparing to VOR gains. Remarkable correlation was
detected between Vestibular complaints and hypoglycemic episodes. Patology could

not been defined in both groups regarding audiological tests.

Conclusion: This might be the first examine take place in literature for Type 1
DM pediatric patients to define the posterior canals were affected hence inferior

vestibular nerve.

Key words: Vestibuloocular reflex, vstibuloocular reflex gain, head impulse

test, video head impulse test, type 1 diabetes mellitus

Xi



1.GIRIS

Diabetes mellitus kan diizeyini arttiran bir grup metabolik hastaliktir. Diabetes
mellitusun en sik goriilen iki tipi tip 1 ve tip 2 dir'. Diabetes mellitus karbonhidrat-yag
ve protein metobolizma bozukluguyla karakterize olup insiilin sekresyonu, insiilin etkisi
yada her ikisinde bozukluk olabilir. Diabetes mellitustaki kronik hiperglisemi uzun
donem bozukluklar ile iligkili olup gbz, bobrek, sinir, kalp ve kan damar

disfonksiyonuna yol acabilir®.

Cogu arastirmaci diyabetin insanlarda bir¢ok farkli patolojiye yol acabilecegini
inanir *7. Bittar ve arkadaslar glikoz metabolizmasinin i¢ kulak fizyolojisini 6nemli
miktarda etkileyebilecegini bildirmislerdir®. i¢ kulak enerjiyi depolayamaz. Bu nedenle
kan glikoz metabolizmasindaki ufak degisiklikler fonksiyonunu etkileyip denge
bozukluklarina yol agabilirz. Hastalar genel olarak dizzines, bosluk hissi, ¢inlama,
halsizlik ve terlemeden sikayet ederler””’. Bununla birlikte bu alandaki ¢alismalar ¢ok
smnirhidir. Diyabetin viicutta ¢ok sayida organi etkiledigi ve diyabetik hastalarin
vestibiiler problemleri oldugu bilinmesine ragmen vestibiiler sistemin hangi par¢asinin
en c¢ok etkilenen parca oldugu bilinmemektedir. Ayrica vakalarin ¢ogu
elektronistagmografi (ENG) ile degerlendirilmektedir. Rigon ve arkadaslar1 diabetes
mellitus hastalarinda vestibuler sistemi degerlendirmek i¢in ENG kullanmislar ve
herhangi bir otondrolojik bulgu yokken vestiibiiler organ bozuklugu olabilecegini
géstermislerdirB. Diger caligmalar tip 1 DM hastalarindaki vestibiiler fonksiyon
bozukluklarinin hipoglisemi ataklarinin varligina ve karakterine ve ayrica hipoglisemi
stiresine bagli olabilecegini bildirmislerdir’. ENG sadece stiperior semisirkiiler kanallar
ve siiperior vestibiiler siniri degerlendirir. Vestibiiler uyarilmis myojenik potansiyel
(VEMP) test ile otolit organlar oOzellikle sakkiil ve inferior vestibiiler sinir
degerlendirilebilir. Halmagyi ve curthoys tarafindan bulunan klinik bas ¢evirme testi
(CHIT) bas dénmesi ve denge bozukluklarinin tanisinda zorunlu bir aractir™>. CHIT,
vestibiilookkiiler refleks (VOR) hakkinda bilgi verir ve kompansatuvar refiksasyon
sakkadlarm tanimlanmasi aracihigiyla bakis stabilizasyon bozuklar teshisi konabilir™
12 Video bas cevirme testi (VHIT) bas ve goz hareketlerini kaydeden yeni bir
metoddur. VOR kazanci ve refiksasyon sakkadlari kantitatif olarak analiz edilebilir.
Refiksasyon sakkadlari VOR kazanci azaltma yerine kullanilabiliyor. Bunlar vHIT

sirasinda yada sonrasinda ortaya ¢ikan goriinen veya goriinmeyen sakkadlardir*®?,



CHIT ile overt (goriinen) sakkadlar kolaylikla degerlendirilebilirken covert
(goriinmeyen sakkadlar muayene eden tarafindan kagirilabilmektedir. Ancak VOR
tarafindan tetiklenen bu her iki refiksasyon sakkadi VHIT ile kolaylikla ortaya konabilir.
Periferik vestibiiler bozuklarda VHIT horizontal VOR tanisinda altin standart olan
Search coil teknigi ile esdeger bulunmustur. Fakat yatak bast yapilabildiginden giinliik
klinik pratikte olduk¢a uygundur™,

VHIT in birkag¢ vestibiiler bozuklukla ile ilgili klinik uygulamalar1 literatiirde
sadece birka¢ makaleyle bildirilmistir. Bu ¢aligmayla tip 1 DM hastlarinda VHIT

uygulanarak vestibiiler degerlendirme yapilacaktir.



2.GENEL BILGILER

2.1.DIABETES MELLITUS

Diabetes eski yunancada “sifon” anlamina gelir ve asir1 idrar yapimini anlatir.
Mellitus ise yine yunancada “bal” anlamina gelen “mel” kelimesinden gelistirilmistir
(18). Hastaliga ilk kez diyabet (“daibetes=sifon, siizme, siiziilme) adin1 M. S 130-200
yillarinda yasayan Kapadokya’li hekim Aretheaus vermistir. Willis 1670 yilinda,
diyabetiklerin idrarin tathi bir tadi olmasi nedeniyle hastaliga “Diyabetes mellitus
(mellitus=bal) adin1 vermistir (19). 1815°de Chevreul idrardaki bu sekerin “Glukoz”
oldugunu acikladi. 19. vyiizyilda Claude- Bernard karacigerde glikojen olarak
depolandigini tespit etti. 1869°da Paul Langerhans pankreastaki adacik hucrelerini
tanimladi. 1889°da Oskar Minkowski deneyleri ile Diabetes mellitustan sorumlu
organin pankreas oldugunu gosterdi. 1921 yilinda Banting ve Best insulini kesfettiler.
1955 yilinda oral antidiyabetik ilaclar (Tolbutamid) kullanima girdi. 1973'de
saflastirilmis ve antikor olusturmayan insulin tipleri gelistirildi. Gunumuzde
“Rekombinant DNA” teknolojisi ile tamamen sentez urunu olan insan insulini

uretilmigtir (20-22),

2.1.1.Diyabetin Tanim

DM, c¢esithi etiyolojik nedenlerle insiilinin yetersiz salinmasi ve/veya yetersiz
etkisi sonucu ortaya ¢ikan, kronik hiperglisemi ile karakterize, karbonhidrat, yag ve

(23, 24)

protein metabolizmasi bozuklugudur Genetik ve cevresel faktdrlerden dolay1

farkli toplumlarda prevalansi degiskenlik gostermektedir (25, 26)

Tiirkiye Diyabet
Epidemiyolojisi (TUDEP) ¢alismasinda diyabet siklig1 20-80 yas grubunda %7. 2 olarak
belirlenmistir. Yasam siiresi, 40-49 yaslar1 arasinda diyabet ortaya ¢ikanlarda 10 yil,
60-69 yaslari arasinda ortaya c¢ikanlarda ise 3-5 yil kisalmaktadir®”. Diyabet sadece
bireyin kendini degil olusturdugu akut ve kronik komplikasyonlarla toplumu da
olumsuz yonde etkiler. Bu etkileme tibbi olmanin yaninda sosyal ve ekonomik

acilardan da énemlidir (8),

2.1.2.Diyabetin Tanisi ve Siniflandirmasi

DM tanisi klinik ve laboratuvar bulgularma dayanir. Klasik Kklinik bulgular;
poliiiri, polidipsi, polifaji veya istahsizlik, halsizlik, ¢abuk yorulma, agiz kurulugu ve
3



noktiiri iken, daha az goriilen bulgular bulanik gorme, agiklanamayan kilo kaybi,
inat¢1 enfeksiyonlar vetekrarlayan mantar enfeksiyonlaridir. Laboratuar bulgulari;
hiperglisemi, glikoziiri ve yiiksek glikolize hemoglobin (HbAl1c) dir. Laboratuar
testlerinden hiperglisemi ve glikoziiri anlik degerleri gosterirken, HbAlc daha uzun (2-

5 hafta) bir periyottaki degisiklikleri ifade eder.

2.1.2a.Siiflandirma

ADA (american diabetes association) etyolojik agirlikli siniflamast @®:

A-Tip 1 DM (beta hiicre harabiyeti, genelde mutlak insiilin eksikligi mevcuttur)
*immunolojik
*idiopatik

B-Tip 2 DM (insiilin direnci 6n planda olanlardan insiilin eksikligi 6n planda

olanlara kadar genis bir yelpaze olusturabilir)
C-Diger spesifik tipler
2.1.3.Diyabetin Komplikasyonlari

Hastaligin seyri swrasinda gerek hastaligin temel Ozelliklerinden olan
hiperglisemi ve birtakim kimyasal reaksiyonlar sonucu olusan toksik maddelere,
gerekse tedavinin yan etkilerine bagli olarak akut ve kronik komplikasyonlar
gelismektedir ®®. Akut Komplikasyonlar: Ketotik hiperglisemik koma, Non-ketotik
hiperglisemik koma, Hipoglisemi dir. Kronik Komplikasyonlar: Makroanjiopati (
Koroner arter hastaligi, Inme, Amputas yon) ve Mikroanjiopati (Retinopati, Nefropati,

Noropati) dir.
2.1.4.Tip 1 Diyabetes Mellitus

Tip 1 diyabet ciddi insiilin eksikligi ile karakterize olup, yasamu siirdiirmek ve
ketozisten korunmak i¢in disaridan insiilin destegine ihtiya¢ duyar. Bu nedenle
diyabetin bu formu i¢in insiiline bagimli diyabet tabiri kullanilmistir.  Hastalik
genellikle cocukluk yas grubunda basladigindan “Juvenil diyabet” olarak ta tarif
edilmistir. Hastalar otoimmun kaynakli tip 1 diyabet ve idiopatik tip 1 diyabet olmak

tizere iki ayr1 grupta incelenir (24.29)



2.1.4a.0toimmun Kaynakh Tip 1 Diyabet (Tip 1A Diyabetes Mellitus)

Genetik yatkinli1 olan bireylerde pankreas B hiicrelerinin yikimi sonucunda
olusan otoimmun bir hastaliktir. Hastaligin etiyolojisinde genetik yatkinlik,
otoimmunite ve ¢evresel faktorler rol oynamaktadir. Bu tip diyabetin ailesel 6zelligi
bilinmekte ancak kalitim sekli Mendelian o6zellikler tagimamaktadir. Pankreas f3
hiicrelerinin yikiminin siklikla 6 nolu kromozom iizerindeki HLA bdlgesindeki genler
ile iliskili oldugu bilinmektedir. Diyabet gelisimi ile HLA DR boélgesindeki klas 2
antijenleri kuvvetli korelasyon gostermektedir @Y . Tip 1 diyabette B hiicre harabiyet
hizi son derece degiskendir. Pankreas B hiicreleri immun yikiminin belirleyicileri
adacik hiicre otoantikorlari, insiilin otoantikorlar1, glutamik asit dekarboksilaz (GAD)
otoantikorlari, tirozin fosfataz (I1A-2) otoantikorlaridir. Bu antikorlar asikar diyabet

gelismeden yillar 6nce saptanabilir 24

2.1.4b.idiopatik Tip 1 Diyabet (Tip 1B Diyabetes mellitus)

Idiopatik Tip 1 DM ;¢ocukluk yas grubunda nadiren otoimmunite bulgulari
olmaksizin insiilin eksikligine bagli diyabet saptanmaktadir. Bu formdan etkilenen
hastalarda episodik diyabetik ketoasidoz olusur ve bu episodik ketoasidoz periyotlar

arasinda degisik derecede insiilin eksikligi goriiliir (29).

2.1.4c.Epidemiyoloji

Tip 1 DM insidans1 yas, 1rk, cografi bolge ve mevsim ile degiskenlik gdsterir.
Yasamin ilk alt1 ayinda ¢ok nadir goriiliir. Insidans yaklasik 9. ayda keskin olarak
artmaya baglar, bu artis 12-14 yasa kadar devam eder ve biiylime déonemi sonuna dogru
azalir. Baslangi¢ yas1 kizlarda erkeklere gore yaklasik 18 ay daha erkendir G0 En
yiiksek insidans Finlandiya’da 45/100000 olarak bildirilmistir. En diisiik insidans
Kore’de 2/100000 olarak bildirilmistir (30, 31). Tip 1 DM insidansinda Ekvatora en
uzak olan ve yillik ¢evre 1s1s1 en diisiik {ilkelerde Tip 1 DM siklig1 en yiiksektir 32)
Hemen tiim {ilkelerde tip 1 diyabet insidansi artmakta olup, yaklasik yillik artigin

ortalama %2-3 oldugu belirtilmektedir 4 %%%9),

2.1.4d.Etiyopatogenez

Tip 1 DM ‘un etiyolojisi ¢evresel faktorler, genetik yatkinlik ve otoimmiinite

olmak {izere ii¢ ana gruba ayrilabilir.



a-) Cevresel Faktorler : Otoimmun olayr baglatan veya beta hiicre harabiyetinin
ilerlemesine neden olan bir takim g¢evresel faktorler vardir. Etiyopatogenezde rol
oynayan ¢evresel faktorler; Viral enfeksiyonlar (Rubella, kabakulak, polio, Ebstein-
Barr), Stres faktorleri (fiziksel stres, travma), Nutrisyonel faktorler(neonatal donemde
inek siitii ile beslenme), Kimyasal ajanlar (kemirici hayvanlara kars1 kullanilan zehirler,

Nirtozaminler) 4.

b-) Genetik Yatkinlik : Normal populasyonda tip 1 DM gelisme oran1 4/1000
iken, tip 1 DM ‘li hastalarin birinci dereceden akrabalarinda bu oran 1/20 dir.
Asagidaki tablo 3 de tip 1 DM °‘li bireyin akrabalarinda hastalik gelisme riskleri ampirik

olarak verilmistir (34,35

Tablo 1: Tip 1 DM li hasta ile yakinlik derecesine gore hastalik gelisme riski

Diyabetli hasta ile vakinlik derecesi Risk (%)
Genel populasyon 04
Kardes 5
Diyabetik babanin ¢ocugu 6.1
Diyabetik annenin ¢ocugu 2

Dogumda anne vasi > 25 1.1

Dogumda anne vasi < 25 36
Diyabetik anne ve babanin ¢cocugu 30
Tek yumurta ikizi 30-50
Cift yumurta ikizi 5

Tip 1 DM ‘li hastalarda pankreasin beta hiicrelerindeki yikimin siklikla 6 nolu
kromozomda bulunan insan 16kosit antijeni(HLA) bdlgesindeki genler ile iligkili oldugu
bilinmektedir. Tipl DM’li hastalarin % 90 dan fazlasi tek basina HLA DR3 veya HLA

DR3 ile birlikte HLA DR4 tasimaktadir. Normal popiilasyonda ise bu oran %40 tir.

Ayrica HLA DR2 mevcudiyetinin Tip 1 DM gelisiminden korudugu bildirilmistir (34,35),

c-) Otoimmunite: Tip 1 DM patogenezinde otoimmiinitenin rol oynadigini

gosteren deliller vardir. Bunlar asagida 6zetlenmistir (34.36)

1-) Insiilitis: Olen sahislarin histolojik incelemesinde Langenhars hiicreleri

etrafinda lenfositik infiltrasyon tespit edilmistir (34.36)



2-) Otoantikorlarin varlig
3-) Tip 1 DM nin diger otoimmiin hastaliklarla birlikte seyretmesi.
4-) Pankreas transplantasyonundan sonra tekrar insiilitis goriilmesi.

5-) Immiinosiipresyon ile adacik hiicrelerinin fonksiyonunun kisa siireli de olsa

kontrol altinda tutulmasi.

Otoimmiinitenin baglamasi immiin sistemin kendi antijenlerine gosterdigi
toleransin kaybedilmesi ve onlar1 yabanci antijen gibi algilamastyla baglar © . Kisinin
kendi antijenleri yapisal veya molekiiler degisime ugrayarak yeni taninan bir antijen
haline gelebilir, kendi antijenleri ile yabanci bir antijenin molekiiler benzerlik nedeni

ile otoimmiin olay1 baglatmasidir.
2.1.4e.Tam

Cocuk ve adolesanlarda tip 1 diyabetin tanis1 klasik klinik semptomlar ve
biyokimyasal parametreler ile konur. Politiri, polidipsi, polifaji, kilo kaybi, halsizlik,
dehidratasyon, biling degisiklikleri ve koma gibi semptom ve bulgular taniy1 kuvvetle
diigiindiiriir.  Glukoziiri ve siklikla ketoniiri hiperglisemiye eslik eder. Kan glukoz
diizeyi genellikle 200 mg/dl’nin iizerindedir. Erigkinlerde diyabetin tanisi i¢in yaygin
olarak kullanilan OGTT ¢ocuklarda ¢ok nadiren gereklidir. Cocukta poliiiri, polidipsi,
kilo kayb1 gibi klasik diyabet semptomlar: ile herhangi bir zamanda alinan plazma
glukoz degerinin 200 mg/dl veya iizerinde olmasi, eslik eden glukoziiri ve ketondiri ile
birlikte tip 1 DM tamisi koydurur ®* %), Adacik antikoru (ICA), insiilin otoantikoru
(IAA), glutamik asit dekarboksilaz otoantikoru (GAD), tirozin fosfataz IA-2 ve 1A-2b

otoantikorlar1 beta hiicrelerinin immun kaynakli harabiyetini gosteren belirleyicilerdir
(29)

2.1.41 Klinik belirti ve bulgular

Cocuk ve adolesanda tip 1 DM ‘nin 4 evresi vardir. Prediyabet, diyabetin

ortaya cikisi, kismi remisyon ve kalici instilin bagimliligs.

1-) Prediyabet Evresi: Klinik DM’un ortaya ¢ikmasindan 6nce var olan ve aylar,

yillar siirebilen evredir. Prediyabet evresi siiresince beta hiicre harabiyeti ilerler ve

insiilin salgist azalir S



2-) Diyabetin Ortaya Cikis Evresi : Tip 1 DM en sik poliiiri, polidipsi ve ketozis

gelisimi ile akut olarak baslar.

Tip 1 DM’nin diger baslangi¢ belirtileri yeni gelisen veya devam eden eniirezis,
kusma ile birlikte veya tek basina karmn agrisi, vajinal kandidiyazis, kilo alma veya kilo
kayb1, halsizlik, irritabilite, okul basarisinda diisme ve tekrarlayan deri

enfeksiyonlaridir.

3-) Kismi Remisyon Evresi : Tip 1 DM tanis1 konduktan sonra endojen
pankreatik insiilin salgisinin devam ederek etkili olabildigi evredir. Glisemik kontrol

kolay oldugu i¢in bu dénem ‘balay1” donemi olarak da adlandirilir.

4-) Kalic1 Total Insiilin Bagimliligi Evresi: Hastanin insiilin enjeksiyonlarmna

tam bagimli hale geldigi ™" @7,

2.1.49.Ayirict Tam

Klinik bulgular semptomlarin varliginda herhangi bir saatte bakilan kan
sekerinin 200 mg/dI’nin iizerinde olmas1 ve buna eslik eden idrarda glukoziiri ve/veya

ketoniirinin varlig1 diyabet tanst koydurur (38, 39, 29)

Ancak obez olgularda 6ncelikli
olarak tip 2 DM diisiiniilmeli ve ekarte edilmelidir ®®. Ancak yas, cinsiyet ve irktan
bagimsiz olarak pubertal donemde artan kilo nedeniyle yeni tan1 alan tip 1 DM olgularin
%24’niin tan1 aninda obez olabilecekleri de bildirilmektedir “. Tip 1 DM olgularin
coguna tani i¢in oral glukoz tolerans testinin yapilmasi gerekmemektedir(41’ ) Ayrica
obezitesi olmayan, diyabet konusunda siiphe tasimayan olgularda otoimmun antikorlara
bakilmasinin tani i¢in zorunlu olmadigi da bildirilmektedir “?. Ancak diyabeti stabil
hale getirilen olgularda diyabette goriilme sikligr yiiksek olan tiroid (anti-tiroid ve anti-
peroksidaz) ve ¢oliak antikorlarinin da (doku transglutaminaz Ig A ve total IgA) yillik
olarak arastirilmasi onerilmektedir © > %3 Tip 1 DM’de goriilen glukoziiri, renal
tibiilopati ile giden galaktozemi, pentoziiri, fruktoziiri, Fankoni sendromu gibi

(39, 29)

tiibiilopatiye neden olan patolojilerden 12 ayirt edilmelidir Agir stres

durumlarinda  hiperglisemi  ve  glukoziiri de  goriilebilmektedir. Stres
hiperglisemilerinde, 800 mg/dl {izerine ¢ikan kan seker 6l¢iimleri tanimlanmis olmasina

karsin, kan seker diizeyleri nadiren 300-400 mg/dl ‘nin {lizerine (;1kmaktad1r(39).



Akut hastalik veya stressel faktdrlere bagli hiperglisemilerde bu durumlar
ortadan kaldirildiktan sonra OGTT’nin yapilmast veya tip 1 DM’nin otoimmun

belirleyicileri olan otoantikorlarin arastirilmasida Onerilmektedir (39, 29)

. Diyabet 6n
tanisi ile arastirilan olgularda hipergliseminin siiresi konusunda, tedaviye baslama

kararinda ve izleminde HbA 1c de 6nemli bir parametredir ©9,

2.1.4h. Tedavi

Yeni tanili tip 1 diyabetli olgularin egitimi karmasik ve zaman alicidir (“0),

Tedavideki genel amag¢, metabolik dengeyi saglayarak kisa donem (Hipoglisemi,
Diyabetik ketoasidoz) ve uzun donemde goriilen komplikasyonlar1 (Retinopati,
nefropati, noropati v. s) minumuma indirmek olmahdir “?. Insiilin tedavisinin tipi ve
uygulama saatlerinin se¢imi hastanin psikososyal gelisimini bozmayacak ve optimal
metabolik kontrol saglayacak sekilde bireysellestirilmelidir® *® . Multidisipliner
yonetim i¢in diyabet ekibi; pediatrik endokrinolog, psikolog, diyetisyen ve diyabet
hemsiresinden olusmalidir. Diyabet ekibini olusturan kisilere herhangi bir metabolik
diyabet krizinde telefonla ulasilabilir olunmalidirlar ©& %% %9 Tip 1 diyabetli olgulara
yaklasim algoritmasi : Insulin tedavisi, Niitrisyonel yaklasim, Egzersiz, Glisemik
kontroliin monitorizasyonu, Hastalik durumlarinda yaklasim, Diyabet konusunda
ailenin egitimi, Hastalara psikososyal agidan yaklasim ve degerlendirme. Diyabetle
iligkili komplikasyonlarin takibi ve taramasi, Diyabet ile iliskili hastaliklarin takibi,

Diyabet ile ilgili komplikasyonlarin 6nlenmesi ve tedavisi seklindedir (44,47, 48)

a-) Insiilin Tedavisi :

Her tip 1 DM ‘li hastanin insiilin tedavisi, hastaya ve aile yasantisina gore

diizenlenmelidir @% 40 44 49

. Tip 1 DM bulgulart ile basvuran olgulara insiilin
tedavisinin uygulama yolu hastanin klinigine gore degiskenlik gostermektedir.
Diyabetik ketoasidoz ile basvuran olgularda ilk segenek intravendz yoldur. Bagvuru
esnasinda kusmas1 olmayan metabolik olarak stabil, asidozu olmayan olgulara insiilin

r (40, 44) )

tedavisinin verilme tercihi subkutan yoldu Giinimiizde en sik kullanilan

insiilinler analog (Lispro, Insiilin aspart), soluble (kristalize insiilin), orta (NPH
insiilin) ve uzun (insiilin Detemir, Insiilin Glargin) etkili insiilinlerdir® & 49,
Ulkemizde Lente ve Ultralente insiilin disindaki tiim insiilinler bulunmaktadir.

Viicudun temel enerjisi glukozdur. Glukozun en 6nemli kaynagi diyetle alinan



karbonhidratlardir. Insiilin, normalde insiilin reseptorlerini aktive ederek intravaskiiler
mesafedeki glukozun hiicrelere girisini saglamaktadir. Hiicre icine giren glukoz enerji
kaynagi olarak kullanildig1 gibi 6zellikle karaciger, kas dokusu ve bobrekte glikojen
olarak depo edilmekte veya lipogenezi aktive ederek lipid sentezini artirmaktadir.
Insiilinin protein metabolizmasi iizerine de direkt ve indirekt etkileri —mevcuttur.
Hiicrelerin biiyiimesinde ve proliferasyonunda da 6nemli gorevleri vardir (43), Tip 1 DM
gibi mutlak insiilin eksikliginde diyetle alinan glukozun hiicrelere transpotunun
gerceklesmemesi ve artan hepatik glikojenolizis ve glikoneogenezisinde katkisiyla

hiperglisemi gelismektedir @)

Giintimiizde rekombinant DNA teknolojisindeki
geligsmeler ile soluble insiilinler yerini etki siiresi daha hizli olan ve postprandiyal kan
seker yiiksekliklerini karsilayan analog insiilinlere (Insiilin aspart, Lispro insiilin)
birakma egilimi gostermistir. Analog insiilinler, regiiler insiilinlere gore multimerize
yapida olmayan enjeksiyon sonrasi hizla emilen yeni kusak insiilinlerdir ®0 " Insiilin
glargin, solubulitesi nétral PH’da daha diisiik olan uzun etkili yeni kusak insiilindir.
Insiilin glargin solubulitesinin ve absorbsiyonun etkilenmemesi i¢in diger insiilinlerle

G insiilin detemir (Levemir, Novo Nordisk) yeni

karistirilmas: onerilmemektedir
kusak bazal insiilindir. Insiilin glargine gore etkisi biraz daha kisadir. NPH insiiline
gore sagladigr metabolik kontrol daha iyidir ve hipoglisemi sikligi daha azdir. Etki
stiresi doza bagimlidir. Kiloya 0. 4IU/kg altinda kullananlarda iki dozda verilmesi
onerilirken bu dozun {izerinde tek doz baslanilmasi Onerilmektedir 4952 fnsiilin
tedavisi konvansiyonel (split-mix) rejim ve intensif (bazal-bolus) tedavisi olarak

uygulanmaktadir. Giiniimiizde en sik kullanilan yontem bazal-bolus insiilin tedavisidir
(29, 44)

b-) Beslenme Tedavisi Giinliik total kalorinin %10-15 ini proteinler, %30-35 ini

yaglar, % 50-55 ini karbonhidratlar olusturmalidir. "%,

c-) Egzersiz Tedavisi Diyabetes mellituslu hastalarda egzersizin ana 6giinlerden

bir saat sonra yapilmasi ve egzersiz siiresinin 30-60 dk olmas1 dnerilmektedir (37.53)

2.1.5 Diyabetik Noropati
2.1.5a. Tamim ve Tarihge

Diyabetik noropati, klinik olarak asikar olabildigi gibi subklinik olarak da

seyredebilen, sadece DM zemininde gelisen bir hastalik olarak tanimlanir. Diyabetes
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mellitusta metabolik ve vaskiiler degisiklikler sinirlerde fonksiyonel ve yapisal
bozukluklara neden olur. Noropati somatik ve otonomik sinirlerde goriilmektedir. 15-
59 yas arast DM’li hastalarin % 10’unda noropati gelismektedir (54, 59), Tipl DM’li
cocuklarin %20 sinde hastaligin ilk 5 yilinda, 10 yildan fazla DM 6ykiisii olanlarda ise
% 60 mda sinir ileti hizinda azalma ve % 20 vakada vibrasyon esiginde azalma tespit
(85)

edilmistir 1864’de Marchal De Calvi periferik noropatinin diyabet sonucu

olabilecegini belirtmistir ©®

. 19. yy ikinci yarisinda diabetlilerde otonom sinir sistemi
etkilenmesi olabilecegi bildirilmis, Pavy vazomotor sistemin etkilenmesini rapor etmis
ve ayni zamanda lokalize anormal terleme alanlarinin olabilecegini bildirmistir, 1904
de empotans ve diyabet birlikteligini rapor etmistir ®”. 1945°de Rundles diyabetik

otonomik noéropati bulgularini tanimlamistir 67,

2.1.5bRisk Faktorleri

Noropatinin etyopatogenezinde hiperglisemi,  diyabetin siiresi, ileri yas,

(66)

hipertansiyon,  hipoinsiilinemi,  hiperinsiilinemi vardir Diyabetik hastalarda

makroanjiopati, albiimin ekstresyon orani, ve HbAlc orani kontrol altina alinmis olsa
bile noropatisi olan hastalarda mortalite oran1 anlamli olarak yiiksek bulunmustur®.
Amerikan Diyabet Kontrol ve Komplikasyonlar1 Calismasi’nda, ileri komplikasyonlari
olan bireyler dislandiginda néropati saptanabilmesinin, diyabetin siiresi, yas, erkek

cinsiyet ve boy uzunlugu ile baglantili oldugu bulunmustur. Multivaryant analizlerde

diyabet siiresinin etkisi dislandiginda yasin etkisi 1srarli olarak devam etmektedir 59,
2.1.5c.Prevelans ve Tani

Diyabetik noropati prevalanst ¢esitli calismalarda degisik oranlarda
bildirilmistir. Bu oranin %35 den az olabilecegi gibi %60’lara yakin olabilecegi ve hatta
noropati bulgu ve semptomlart olmaksizin sinir ileti anormallikleri katildiginda %100’e

vardig1 bildirilmistir ®®

. Harris ve arkadaglar1 2405 diyabetli olguda duysal semptom
ve bulgulari, insiiline bagimli DM’de %30. 2 oraninda bulmuglar®. Diyabetli
cocuklarda noropatinin nadir gorildiigii kabul edilmektedir. Tirkiye’de yapilan bir
calismada, diyabetik ¢ocuklarda subklinik ya da klinik ndropati olgularinin oram
yiiksek bildirilmistir ve sinir fonksiyonundaki degisikliklerin glisemik kontrolle korele

oldugu belirtilmistir ©V.
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2.1.5d.Diyabetik Noropatinin Dagilim

Diyabetik ndropati, tek bir norolojik klinik tabloya degil, cesitli dagilimda

periferik sinir tutulumlarina neden olabilmektedir (62, 66)

. Diyabetin komplikasyonu
olarak goriilen PNP (polindropati) tablolar1 olabildigi gibi, farkli patogenez ile
noropatiler de gelisebilmektedir. Bunlardan, diyabet komplikasyonu olarak gelisen
noropatilerde dogrudan glisemi kontrolu 6nemliyken, demiyelinizan PNP’lerin veya
proksimal noropatilerin immun ve vaskiilitik mekanizmalarla gelisebildigi ve bunlarda

immunsupresan ve immunmodulatuar tedavi uygulanmas: gerektigi bildirilmistir ©3

65, 67)

2.1.5e.Patogenez

Son yillara dek DM’ye bagli ndropatide iskemi ve metabolik kontrol bozuklugu
iki ayr1 neden olarak gdsterilmisken artik metabolik ve vaskiiler kuramlar birlestirilerek

(66, 67, 68)

bir senteze gidilmeye ¢alisilmaktadir . Diyabetik PNP‘nin tiim formlarin1 ele

alacak olursak baslica 5 6nemli patogenez iizerinde durmak gerekir;

1. Sinir lifleri tzerinde direkt metabolik bozulmanin meydana gelmesi
(metabolik)

2. Sinir liflerinin vaskiiler yetmezligi veya sinir kan akiminin azalmasi

(vaskiiler)

3. Birincil duysal néron perikaryonunun hedef organ olusu ve buraya norotropik

maddelerle olan retrograd destegin bozulmasi (ndrotropizm)

4. Genetik mekanizmalar

5. immun mekanizmalar ©& % 70)

Ik ii¢ patogenez ozellikle simetrik-duysal PNP igin gecerlidir. Buna karsilik

proksimal asimetrik motor PNP ile akut pandisotonomik PNP”nin immun aracil

(66, 67)

mekanizma ile olustugu o6ne siiriilmektedir Kronik hiperglisemi patogenezin

anahtar1 gorevini tasimaktadir.  Burada genetik yatkinliga bagli vasonervorum
anormalligi ve mikrovaskiiler komplikasyonlar1 da birlikte diisiinmek gerekecektir ©9)

Sinir i¢indeki metabolik anormallikler baslica 5 grup iginde toplanabilir;

12



1. Sinir biiyiime faktorleri: Birincil duysal néron gibi uzun seyirli néronlarda
sinir biiylime faktorlerinin varligt cok onemlidir. Degisik tiirde proteinlerin sentezinin
diizenlenmesi sinir i¢inde olusan norotrofik faktorler yolu ile olur ve bu maddeler
retrograd aksonal akis ile hiicre govdesine dogru yol alirlar. Norotrofik faktorlerden en
cok bilineni Nerve Growth Factor(NGF) verilmesi ile deneysel olarak duysal néronlarda
substance P, tasikininler, Kkalcitonin-gene related peptid artis1 saptanmistir ve aksotomi

olmus noronlarda NGF verilmesi duysal ganglion hiicresinde diizelmeye yol agmistir
(711)

2. Esansiyel yag asidi metabolizmasi bozuklugu ve oksidatif stres:
Hiperglisemi sinir kan akisini azaltip endondral hipoksi meydana getirirken; oksitatif
stres ile sinir hiicreleri ve memranlarinda yikim meydana gelmektedir. Periferik sinirde
sitozolik 20 ve lipofilik antioksidan maddeler dogal olarak bulunurlar, bunlar serbest
radikal olusumunun baglatilmas1 ve zincirleme reaksiyonun olusmasina karst koruyucu
maddelerdir. En 6nemlileri siiperoksit dismutaz (SOD), Kkatalaz, glutatyon peroksidaz
ve glutatyon rediiktazdir.  Diyabette serbest radikallerin olusmasinda iskemi,
hiperglisemi, mitokondriyal akista artma, katekolamin oksidasyonu ve immunite en
onemli nedenler arasindadir. Hiperglisemi reolojik mekanizmalar yoluyla AGE’ ler
(ileri glikolizasyon firiinleri) meydana getirerek NO’1 azaltir, endovaskiiler direng artar
bu da kan akimini azaltarak endonoral hipoksiye yol agar. Bu kapali devre iginde NO’
in azalmasi yani sira belirli eikosanoidler ve 16kotrienlerin de azalmas1 sonucu oksijen

serbest radikalleri ortaya ¢ikar. Bu da sinir lifi dejenerasyonuna yol agar & 727374

3. Poliol yolu: DM’de glukoz artig1 sinir lifi ve ¢evresinde poliol yolu akiginda
artisa yol acar. Bunun sonucunda aldoz rediiktaz ve sorbitol dehidrogenaz enzim
aktivitesiyle sirasiyla sorbitol ve fruktoz artis1 goriiliir. Sorbitol ve fruktozun diyabetik

sinir iginde birikimi, sinir dokusunda harabiyete yol agar (66.6) " Baglica:

a)Sinir dokusu ve mikrogevresindeki nitrikoksit(NO)’in azalmasina neden
olurlar, bu durum sinir lifi kan akiminin azalmasina yol agar ve sinir lifi iskemi altinda

kalir. ™

b)Poliol aktivitesi artig1 diyabette goriilen myoinositol azalmas ile iliskilidir ve

myoinositol azalmasi periferik sinir membraninda 6nemli rol oynayan Na-K-ATPaz
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enziminde azalmaya yolacar. Bu enzim sinir iletimi ile yakindan iligkilidir. Sonug

olarak iletim hiz1 azalir ©® .

c)Sinir liflerinde biriken fruktoz, glikozilasyonu ¢ok daha aktif hale getirir. Bu
biyokimyasal olayda sinir proteinlerinde bir bozulma ile “~Advenced glycosylation
endproducts’veya kisaca AGE denen metabolik ara triinler ortaya ¢gikar. AGE’ler bir
yandan kan akisini azaltirken bir yandan da vasa-nervorumda ve sinir lifinde yapisal

bozukluklara yol agar ©® |

4. Myoinositol azalmasi: Myoinositol normalde ikinci ulaklar yoluyla Na-K-
ATPaz enzimine ve dolayisiyla sinir iletimine etkilidir. Poliol aktivite artisiyla
myoinositolun azalmasi sinir lifinde iletimin azalmasi ve diger anormalliklere katkida

bulunur 6479,

Hiberglisenii i y
Kompetetif inhibisyon

Na kanallan
inaktivasyonu

Na bagimhi M | tutulumu diser

Polyol
aktivitesi
Sinir ileti hizinda azalma intraselliler Na+ | Na-K ATP ase aktivitesi Doku M | diiser
birikimi duser

MNa kanal harabiyeti
Fosfoinositid
metabolizma defektleri

Nodal sisme

m Diger defektler

Polyol , Miyo-inositol ( MI ) metabolizmasindak: degisikliklerin néropat:

olusumuna etkisi

Sekil 1: Miyoinozitol metabolizmasi ve ndropati olusumuna etkisi.
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5. Protein glikosilasyonu: Kronik hipergliseminin baska bir etkisi de AGE
meydana getirmesidir. Yapisal proteinlerin kimyasal degisimi sonucu g¢ikan bu son
iiriinler nitrikoksit azalmasina yol agar, ayrica aterogenetik rolii vardir ve kapillerin
patolojik olarak degismesine yol acarlar. AGE’ler ayrica serbest radikal olusumuna
neden olurlar. Nitekim AGE olusumunu engelleyen Aminoguadine deneysel olarak
sinir kan akigin1 ve sinir iletim hizin1 diizene sokar. AGE’lerin artig1 ayn1 zamanda

aksonal transportun azalmasina yol agarak da sinir islevini bozar ©9)

2.1.5f Patoloji

DM’ye bagli noropati ile ilgili 1929 yilinda Woltman ve Wilder’in esas
patolojinin periferik sinirde olduguna dikkati ¢ekmistir 64) Diyabetik PNP’nin en
yaygin sekli olan distal simetrik PNP’nin patolojisi daha sik goriilmesi ve ¢ok
arastirilmasi nedeniyle en iyi agiklanmistir. En belirgin bulgu miyelinli sinir liflerinin
kaybidir. Ayrica kalan aksonlarin segmenal demiyelinizasyon ve remiyelinizasyonu
sinir lifi preparatlarinda gosterilmistir. Bu bulgular aksonal dejenerasyonun basit bir
gostergesi olmayacak kadar siddetli ve yaygindirlar.  Nadiren,  tekrarlayan
demiyelinizasyon ve remiyelinizasyon schwann hiicrelerinde ve fibroblastlarda sogan
kabugu goriiniimiine yol acar, tekrarlayan enflamatuar noropatilerde oldugu gibi
miyelinsiz lifler de bir¢ok numunede azalmis bulunur. Elektron mikroskobunda,

intrandronal kapillerlerin bazal membranlari kalinlagsmis ve duplike olmus halde goriliir
(67).

2.2.VESTIBULER SISTEM

Vestibiiler sistem yakin tarthe kadar sadece fizik muayene ve anamnez
yardimiyla degerlendirilebilmekteydi. Bu yiizden vestibiiler sistem hastaliklarinin
lokalizasyonu ve patolojisi hakkinda giivenilir veriler elde edilememekteydi.
Gilinlimiizde gelisen teknoloji sayesinde, vestibiiler sistemi objektif olarak

degerlendirmemizi saglayan test bataryalari mevcuttur.
2.2.1.Vestibiiler sistem embriyolojisi

Embriyolojik yasamin figiincli haftasinda makula olusur. Makulanin st
kismindan utrikiilar makula, siiperior semisirkiiler kanal ve lateral semistirkiiler kanal

kristalart gelisir. ~ Makulanin alt kismindan ise sakkiiler makula ve posterior
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semisiirkiiler kanal kristas1 meydana gelmektedir. Onbirinci haftada sensoral hiicreleri
ve destek hiicreleri ile birlikte vestibiiler endorganlarin olusumu tamamlanir. Siiperior
vestibiiler ganglion (utrikiil, siiperior ve horizontal semisiirkiiler kanallar) ve inferior
vestibiiler ganglion (sakkiil, posterior semisiirkiiler kanal ve koklea) Rhombensefalon

lateralindeki ndral krest hiicrelerinin yogunlasmasiyla meydana gelmektedir S

2.2.2 Vestibiiler anatomi ve fizyolojisi
Periferik ve santral olmak tizere vestibiiler sistem 2 kisimda incelenmektedir.
2.2.2a.Periferik vestibiiler sistem

Denge ve isitme duyusunun reseptorleri, temporal kemigin petrdz parcasinda
kemik labirent igerisinde bulunur. Kemik labirentin anterior boliimiinii koklear parga,
posterior boliimiinii ise vestibiiler par¢a olusturmaktadir. Periferik vestibiiler sistem
utrikulus ve sakkiilusun oldugu vestibiil ve vestibiiliin siiperior ve posterolateraline
ucilan {i¢ adet semisirkiiler kanaldan olusur. Vestibiil anteriorda kokleanin skala
vestibuli pargas1 ile birlikteligi mevcuttur. Kemik labirent ile membrandz labirent
arasinda plazmanin filtrasyonu sonucu olusan perilenf mevcuttur. Perilenf beyin
omurilik sivist (bos) ile koklear akuadukt araciligiyla baglantilidir. Kemik labirentin
icerisinde asilt halde bulunan sekil olarak kemik labirenti takip eden membrandz
labirent mevcuttur. Membrandz labirentin igerisinde endolenf bulunmaktadir. Endolenf
vestibiiler labirentteki dark hiicreleri ve kokleada bulunan stria vaskiilaristeki sekretuar
hiicrelerde iiretilir. Endolenfin absorbe edilmesi endolenfatik kesede olur. Membranoz

labirent ile kemik labirent arasinda baglant1 yoktur (78)
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Kemik labirent

Membranous labyrinth
(cochlear duct)

Yuvarlak pencere
Oval pencere

Koklear auktus
baglantisi Kemik labirent N
{Koklea) Kemik

Membrandz labirent

Sowrce: Mescher AL: Janguera’s Basx Mistology: Test and Adas,
12¢h Edeion: hitpa// www.accessmedicine. com

Copyright © The McGraw-Hill Companies, Inc. Al rights reserved.

Sekil 2: Semisirkiiler kanallarin ampullar uglar1, utrikiil, sakkiil, kemik Labirent ve

membrandz labirent

Périlenf

Alec 1. Salr, Wrashineron Thadhis o Endolenf
Sekil 3: Perilenf, Endolenf ve Bos’un i¢ kulaktaki dagilim1 (80)
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Membrandz labirent beslenmesini labirintin arterden saglar. Labirintin arter
nadiren direk baziller arterin dallanmasi sonucu olugsa da genellikle anterior inferior
serebellar arterin (AICA) dalidir. Labirintin arter i¢ kulaga girdiginde ana koklear ve
anterior vestibiiler arter olarak iki dala ayrilir. Ana koklear arter ise esas koklear arter
ve posterior vestibiiler arter olmak iizere iki dala ayrilir. Esas koklear arter spiral
ganglion, baziller membran ve stria vaskiilarisi besler. Posterior vestibiiler arter
sakkiiliin inferioru ile posterior semisirkiiler kanalin ampullasin1 besler. Labirintin
arterin dali olan anterior vestibiiler arter ise utrikul, anterior ve horizontal semisirkiiler

kanalin ampullasini ve sakkiilun bir kismin1 besler (61).

2.2.2a.1.Semisirkiiler kanallar

Anterior (siiperior), posterior (inferior), horizontal (lateral) olmak iizere 3 tane
semisirkiiler kanal bulunmaktadir, birbirlerine dik a¢1 yaparlar, 1 mm kalinligindadirlar
ve 240 derece tur yapmaktadirlar. Bir uglarinda ampulla denilen genilemeler mevcuttur.
Inferior ve siiperior semisirkiiler kanalin ampullasiz ucu birleserek ortak krus

olustururlar.

Lateral kanal we utrikil
plar

Superior kanal

Posterior kanal

Sekil 4: Semisirkiiler kanallar ve bulunduklar1 diizlemler (79)
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Semisirkiiler kanallarin ampullasinda krista ampullaris denilen algisal organeller
mevcuttur. Kristanin iizerinde mukopolisakkarit yapida olan kupula denen jelatindz bir
yap1 vardir. Kupula ampullay1 tam olarak kaplar ve ampulladan utrikule endolenf
gecisini engeller, utrikul ile semisirkuler kanallar arasindaki endolenf gegii semisirkiiler
kanalin nonampuller boliimiinden gerceklesir. Kupula endolenf ile ayn1 yogunlukta
oldugundan dolay1 endolenf ile es zamanl olarak hareket eder ve bundan dolay1 yer
cekiminden etkilenmeden anguler hareketleri algilar. Endolenfin ampullaya dogru olan
hareketine ampullapedal diger tarafa dogru olan hareketine ise ampullofugal akim
denmektedir. Krista tizerindeki tiiysii hiicrelerde bulunan mikrovilluslarin bazilari
uzayarak sterosilyalar1 meydana getirir ve her ag hiicresinde bir adet sterosilyalardan
daha uzun olan kinosilyum mevcuttur. Sterosilyalarin kinosilyuma dogru hareketi ile
tilysli hiicrelerde eksitasyona neden olurken, uzaklasmasi inhibisyona neden olur.
Horizontal kanalda kinosilyalar ampullaya dogru dizildigi i¢cin ampullopedal akimla
uyarilir. Posterior ve anterior kanallarda kinosilyalar ampullanin tersi yoniine dogru

oldugu i¢in ampullafugal akim uyar1 olusturmaktadir (80).

/)ostcn'or kanal
d kafa rotasyom kafa rotasyom
ampullapedal akim \ ampullaﬁlgé/a]am \
N kupulanmn \ N kupulanmn
| utrikillopedal | utrkilofugal
utrikil 3 verdegisimi utrkil _verdeg'/;m
\ \ 1 ‘\ ‘ \ 1 W
kupula t N kupula 7 |
ampu]la/ > l Jooms ampu]]a/ i  Joorms
sach hiicreler ’ ’ ‘ sach hijcreler ‘ ‘ ‘
o “i'“ CNVII —
azalmis néral uyarm artmis néral uyanm
: (79)

Sekil 5: Posterior kanal icerisindeki fizyolojisi

19



2.2.2a.2.0tolit organlar

Otolit organlar utrikul ve sakkiilden olusur. Utrikul elips eklindedir, sakkiil ise
biraz daha yuvarlak yapida olup utrikulden kiigiiktiir ve utrikulun daha inferiorunda
bulunmaktadir. Utrikulun medial duvarinda makula utrikuli mevcuttur ve buradan
nervus utrikuluslar olusur. Sakkiilun medial duvarinda makula sakkiili mevcuttur ve
buradan nervus sakkiili olusur. Sakkiil ve utrikulun duktusu birleserek endolenfatik
kanali olusturur, endolenfatik kanal posterior semisirkiiler kanalla paralel seyreder ve

duranin iki yapragi arasinda seyreden endolenfatik keseye acilir.

MEMBRANOZ LABIRENT

UTRIKUL &SAKKUL

tocol’"ﬂ Superior
o
K / 7 ia

e ¥ RN .

Sekil 6: Utrikuler ve sakkiiler makulanin sematik goriiniimii (83)

Otolit organlarda makula denen algilayici organeller mevcuttur. Makulalarda
acili hiicrelerin iizerinde yogunlugu endolenften daha fazla olan jelatindz nitelikte olan
otolitik membran mevcuttur. Otolitik membran yogunlugunun endolenften fazla olmasi
nedeni ile endolenf hareketlerini daha ge¢ yakalar ve yercekiminden etkilenirler.

Otolitik membranin lizerinde ise kalsiyum karbonat kristallerinden olusan otokonyalar
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bulunmaktadir.  Utrikuler makula horizantal plandayken sakkiiler makula vertikal
plandadir. Makulalar ile birlikte striola da egri yapidadir, striolanin iki tarafindaki
kinosilyumlar farkli yonlere dogru bakmaktadirlar, utrikuler Kinosilyalar striolaya
bakacak sekilde yerlesmisken sakkiiler kinosilyalar strioladan uzaklasacak ekilde
yerlemislerdir. Makulalarda simetrik yap1 6nemlidir. Striol ve makulanin egri yapida
olmas1 dogrusal bir hareketin, makulada baz1 kinosilyalarda eksitasyon olustururken,
bazi kinosilyalarda inhibisyon olusmasina neden olur, bdylelikle ivmesel dogrusal
hareketler makulanin uygun yerindeki tiiysii hiicerelerin eksitasyonu ile kodlanmig
durumdadir. Sakkiiler makula asagi, yukari ivmelenmelere daha duyarliyken, utrikuler

(84)

makula 6ne ve arkaya karst ivmelenmelere daha duyarhidir . Anterior ve horizontal

semisirkiiller kanalin kristalari, utrikuler makula ve sakkiiliin makulasinin anterior
superior parcasindan gelen sinirsel uzantilar birleserek siiperior vestibiiler siniri
oluturur, posterior semisirkiiler kanalin kristas1 ile sakkiiliin asil par¢asindan gelen
sinirsel uzantilar ise inferior vestibiiler siniri olusturur. Inferior vestibiiler sinir ve

stiperior vestibiiler sinir birleserek 8. Kraniyal sinirin denge ile ilgili komponenti olan

vestibiiler siniri olusturur (85).

Slperior semisirkiler

Ampulla
P kanal

Skarpa gangliyonu

.
Endolenfatik duktus vestibiiler pargasi

Skapa gangliyonu / Fasyal sinir
inferior pargasi

8. kranyal sinirin
- \ e koklear pargasi
—— g - -

Posterior

semisirktler kanal Horizonital

semisirkiler kanal Utrikal Sakkul Koklea

Sekil 7: Periferik vestibiiler organlarin innervasyonu (83)

21



2.2.2b.Santral vestibiiler sistem

Internal akustik kanal petroz kemikte bulunan tiibiiler bir olusumdur. internal
akustik kanalin anterioinferiorunda yaklasik 30 bin lifi bulununan koklear sinir
bulunurken, posteriorunda yaklasik 20 bin lifi bulunan vestibiiler sinir bulunur.
Internal akustik kanalin anteriosiiperiorunda ise fasial sinir bulunur. Vestibiiler sinirin
bipolar ganglion hiicre goévdeleri internal akustik kanalda scarpa ganglionundadir.
Aferent bipolar hiicereleri 2 adet vertikal kolon seklinde yapilar olusturur. Siiperiorda
organize olan lifler siiperior vestibiiler sinir, inferiorda organize olan lifler ise inferior
vestibiiler siniri olusturur. Siiperior vestibiiler sinir anterior ve horizontal semisirkiiler
kanalin kristalarinin, utrikul makulasinin ve sakkiil makulasinin anterior superior
parcasinin duyusunu alir. inferior vestibiiler sinir ise posterior semisirkiiler kanalin
kristas1 ile sakkiiliin asil par¢asinin duyusunu alir. Ganglion hiicrelerinin periferik
uzantilart vestibiiler organlara uzanirken santral uzantilar1 ipsilateral vestibiiler
niikleuslara uzanir. Ganglion hiicrelerinin kii¢iik bir kismi, niikleuslara ugramadan

direk serebelluma uzanan lifler gonderir ® %),

Deiters (lateral), medial, siiperior ve
inferior olmak tizere 4 adet vestibiiler niikkleus mevcuttur. Bunlar dordiincii ventrikiliin
tabanindadirlar. Utrikulus ve sakkiilustan baglayan liflerin biiylik boliimii lateral ve
inferior niikleuslarda sonlanir.  Siiperior ve medial vestibiiler ¢ekirdeklere ise
semisirkiiler kanaldan baglayan lifler uzanir. Vestibiiler niikleuslar ayrica serebellum,
servikal spinal kord, retikiiler formasyodan da uyari alir. Ayrica karsi tarafin vestibiiler
niikleuslar1 arasinda kontralateral baglantilar mevcuttur. Vestibiilospinal reflekslerde
lateral ve inferior vestibiiler niikleuslar sorumlu iken vestibiilokuler refleksten siiperior

ve medial vestibiiler niikleuslar sorumludur ©”

. Lateral vestibiiler niikleusun (deiters)
ventral parcast vestibiilokiiler baglantilarla ilgilidir ve utrikiiler makula ve semisirkiiler
kanallardan direk uyar1 alir. Lateral vestibiiler niikkleusun dorsal pargasi ise serebellum
ve spinal kord ile baglantist mevcuttur. Dorsal pargadan ¢ikan aksonlar lateral
vestibiilospinal traktus araciligi ile ipsilateral spinal kordun ventral boynuzuna ulasir ve
eksteremite kaslar1 tizerinde tonik ekstansiyona neden olur.  Lateral vestibiiler
niikleusun dorsal parcasi erekte postiirde Onemli role sahiptir. Lateral vestibiiler
niikleusun utrikulus makulasindan uyar1 alan selektif noronlar1 ba egmeye spesifiktir.

Basin egildigi taraftaki noronlar eksitasyona ugrarken, diger taraftaki noronlar

inhibisyona ugrar. Uyarinin siddeti basi egme acisiyla dogru orantilidir.  Lateral
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vestibiiler niikleusun dorsokaudal pargasi ise serebellumda bulunan purkinje
hiicrelerinden direk inhibitér uyar1 alir. Medial vestibulospinal traktusu medial
vestibiiler niikleus olusturur. Medial vestibiiler traktus bilateral servikal korda uzanir,
servikal korddan boynun kaslarini uyaran motor noronlarla baglanti kurar. Bunun
sayesinde boyun refleks hareketlerini saglar. Medial ve siiperior vestibiiler niikkleuslar
vestibiilokuler reflekste gorev alir. Bas hareketinin tersi yoniinde gozlerin hareket
etmesini saglayarak uygun boyun pozisyonunda, uygun g6z hareketini saglami olur.
Stiperior ve medial vestibiiler niikleuslarin indirek vestibiiloserebellar yol ile
serebellumla baglantis1 mevcuttur. Inferior vestibiiler niikleus semirkiiler kanallar,
utrikulus, sakkiilus ve serebellum vermisinden uyari alir. Eferent lifleri vestibiilospinal
ve vestibiiloretikuler lifleri olusturarak vestibiiler labirent ve serebellum arasinda

entegrasyonu saglar.
2.2.2b.1.Vestibiilo okiiler yollar

Vestibtilokiiler refleksi olusturan direk yol ve indirek yol vardir. Vestibiiler
niikleuslar ile okulomotor néronlar arasindaki baglantilar direk yolu olusturur. Retikiiler
cisimdeki multisinaptik baglantilar indirek yolu olusturmaktadir ®®. Direk yolda medial
longitudunal fasikulusun 6nemli rolii vardir. Vestibiilokiiler kontrol direk ve indirek
yolun birlikte c¢alismas: ile olur. Medial longitudunal fasikulus veya retikiiler
formasyon lezyonlarinda vestibiilokiiler refleks azalir ama tamamen kaybolmaz. Direk
yollar hizli kontrolii saglarken indirek yollar modulatér gorevi goriir. Direk yol ile
indirek yol kombine ¢alisir ve birbirlerinin tamamlayicisidir. Indirek yol gorsel ve
proprioseptif uyarilarin gecikmesini saglayarak ince goz hareketlerinin ayarlanmasina

neden olur. Bu sayede uygun goz hareketlerini saglar ©9.

2.2.2.2.Kanal-okiiler baglantilar

Semisirkiiler kanallardan gelen uyarilar ile goz hareketini saglayan kaslar
arasinda spesifik baglar mevcuttur. Her kanal belli kas grubunu uyarirken, belli kas
grubunu inhibe eder. Bu sayede basin hareketi esnasinda goziin cisim hareketinin sabit
takibi saglanmis olur. Her kanalin kendine spesifik kas ile baglanti olusturmasi BPPV
de olusan rotosyonel ve vertikal nistagmusu aciklar®. Horizontal semisirkiiler kanal;
ipsilateral medial rektus ve kontralateral lateral rektus kasini uyarirken, Kontralateral

medial rektus ve ipsilateral lateral rektus kasini inhibe eder. Posterior semisirkiiler
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kanal; ipsilateral siiperior oblik ve kontralateral inferior rektus kasimi uyarirken,
ipsilateral inferior oblik ve kontralateral siiperior rektus kasini inhibe eder. Siiperior
semisirkiiler kanal; ipsilateral siiperior rektus ve kontralateral inferior oblik kasini
uyarirken, ipsilateral inferior rektus ve kontralateral siiperior oblik kasini inhibe eder.
Horizontal kanalin kristasinin olusturmus oldugu vestibiilokuler refleks horizontal
pozisyonda basin doniis yoniiniin tersine goz hareketlerinin olusmasini saglar, anterior
kanalin kristasinin olusturmus oldugu vestibiilokluer refleks gozlerin yukar1 ve ters
yone hareketini saglar, posterior kanalin olusturmus oldugu vestibiilokluer refleks ise

gbzlerin ayni1 tarafa ve agagiya dogru bakmasini saglar O,

Vestibiilo-okiiler refleks (VOR): Vestibiilo-okiiler refleks (VOR), net bir goriis
saglamak i¢in kafanin donme hareketlerine karsilik gz hareketleri olugsmasini saglayan
ve ¢ok hizli galisan bir reflekstir. Bir nesnenin goriilebilmesi i¢in, gozlerin nesne
lizerinde kisa bir siire de olsa odaklanmasi, nesnenin retinadaki goriintiisiiniin
sabitlenmesi, bir baska ifadeyle bakisin sabitlenmesi gerekir. Kafa, 6ne, arkaya ya da
yanlara dogru egildiginde veya saga ya da sola gevrildiginde gozlerin bakis yoniiniin
diizeltilmesi ve gOriintliinlin retinada sabit tutulmasi i¢in otomatik bir diizenleme
mekanizmasinin devreye girmesi gerekir. Vestibiilookiiler refleks; bas hareketleri ile
koordine diizgiin konjuge g6z hareketleri olmasini saglar ve goziin bakisini sabit
tutmada rol oynar. Aym tarafi aktive ederken diger planda relaksasyona yol acar.
Semisirkiiler kanallar kafa pozisyonu her degistiginde bu degisikligi algilayarak;

gozlerin kafa hareket yoniiniin tam tersi yone dogru ve kafa hareketinin biiyiikliigiine

esit sekilde kaymasini saglayacak uyarilar iletirler.

Her iki taraftaki semisirkiiler kanallar ve otolit organ dinamik VOR’da rol
alirken, statik VOR’da otolit aktivite yer almaktadir. Her bir semisirkiiler kanal kendi
planinda olacak sekilde iki ekstraokuler kasi innerve eder. Bu diizenleme, uyarilarin
vestibiiler ¢ekirdekler ve medial longitudinal fasikulus yoluyla, gdzleri hareket ettiren
kaslara iletilmesi sayesinde gergeklesir. VOR, refleks yollarinin kdken aldig: vestibiiler
duyusal yapilara gore kanal-okiiler ve otolit-okiiler refleksler gibi alt basliklarda

incelenebilir 23129),
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2.2.2b.2.0tolit-okiiler baglantilar

Sakkiil ve utrikul kaynakli olusan eksitasyon semisirkiiler kanallara oranla daha
belirsizdir.  Makuler tily hiicrelerinin farkli yonlere gore spesifik bolgelerinin
uyarilmasindan dolay1 olusan g6z hareketleri dogal harcketler degildir. Makula

lezyonlarinda siklikla vertikal veya vertikal rotatuar nistagmus goriilmektedir ©2),

2.2.2b.3.Gorsel ve proprioseptif sinyallerin entegrasyonu

Basin harcketi esnasinda goriintiiniin stabilizasyonu;gorsel, proprioseptif ve
vestibiiler sistemlerin koordineli ¢alismasiyla olur. Ikincil vestibiiler ndronlar primer
vestibiiler sinyallerin yani1 sira gorsel ve proprioseptif uyarilar1 da alir. Bdylelikle
vestibiiler niikleuslar vestibiiler refleksler igin bir durak vazifesinden ziyade
sensOrimotor integrasyon merkezi gorevi goriir. Serebellumun flokkulonodiiler lobda
bulunan purkinje hiicreleri;vestibiiler uyarilar ile gorsel sinyalleri birbirleri ile
karsilatirarak vestibiiler niikleuslara sinyal gonderir.  Purkinje hiicrelerine gelen
sinyallerde ¢eliski varsa purkinje hiicreleri koordinasyonu saglayarak vestibiiler
niikleuslara sinyal gonderir. Boylece vestibiiler yanit vestibiiler niikleus diizeyinde
degitirilmis olur®, Boyun propsioseptif uyarilari C1-C3 vertebralarin ligaman ve
eklemlerindeki reseptorlerden baslar ve kontralateral vestibiiler niikleuslardaki kanal-
okuler yollar ile iliskili yollar1 aktive eder. Hayvanlarda lokal anestezik blok veya kok
kesisi ile yapilan proprioseptif sinyallerin blokaji sonrasi nistagmus goriiliirken
insanlarda goriilmemektedir. Bunun nedeni ise insanlarda labirintin uyarinin

proprioseptif uyariya gore ¢ok daha giiclii olmasidir %,

2.2.2b.4.Vestibiilospinal yollar

On boynuz hiicreleri ile sekonder vestibiiler ndronlar arasindaki baglantiyi,
retikulospinal traktus, lateral vestibiilospinal traktus ve medial vestibiilospinal traktus
saglar. Lateral vestibiilospinal traktus ve medial vestibiilospinal traktus direk vestibiiler
niikleuslardan baslarken, retikulospinal traktus retikiiler formasyodan baslar. Ug yolun
da serebellumla yakin iliskisi mevcuttur. Otolitik kaynakli tonik rerefleksler lineer
ivmelenme sonrasi olusur ve agirlikli olarak lateral vestibiilospinal traktus araciligiyla
iletilir. Lateral vestibiilospinal traktusun liflerinin ¢ogu, lateral vestibiiler niikleustan
koken alir. Lateral vestibiilospinal traktusun rostroventral bolgesi servikal korda uyari

gonderirken, dorsokaudal bolgesi lumbosakral bdlgeye uyari gonderir. Intermediat
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bolgedekiler ise torakal korda uyar1 gonderirler. Bolgeler arasinda yaygin baglantilar
mevcuttur. Lateral vestibiilosipnal traktus genel olarak ipsilateral seyreder. Kiiciik bir
kismi, spinal ventral gri komissiir araciligiyla kontralateral gri cevhere uzanir. Lateral
vestibiilospinal traktus kaynakli aksonlar lamina 7 ve 8 de sonlanir. Lateral niikleus
uyarildiginda ipsilateral ekstansor alfa ve gama motor néronlarint  monosinaptik
baglantiyla uyarirken kontralateral fleksor motorndronlar disinaptik baglantiyla
inhibisyona ugratir. Medial vestibiilospinal traktusa ait lifler, medial vestibiiler
niikleustan baslar ve medulla spinalise desendan medial longitudinal fasikulus
arcaligiyla girer. Medial vestibiilospinal traktusun lifleri ventral funikulusta midtorasik
diizeye kadar iletilir. Servikal kordlarin ¢ogunda lamina 7, 8, 9’un internéronlarinda
sonlanir.  Medial vestibiilospinal traktusun kontralateral baglantilar1 basin uzayda
stabilizasyonunu saglayan vestibiilokolik reflekslerde gorev alir. Ayrica goziin
konumunu servikal korda ileterek boyun, vestibiiler ve okuler entegrasyonunu saglar.
Retikiilospinal traktus diger vestibiilospinal yollarin aksine vestibiiler niikleuslardan
degil bulber retikiiler formasyodan baslar. Retikiilospinal traktusun gigantocellularisinin
ve pontis kaudalisinin spinal korda inen uzun lifleri mevcuttur. Ipsilateral ve
kontralateral lifleri spinal kordda gri cevherde lamina 7 ve 8’de sonlanir. Pontomediiller
retikiiler formasyon hem fleksor hem ekstansér motor ndronlarda inhibisyona neden
olur. Retikiiler formasyonun lateral ve rostral bolgelerinin aksonlar1 kisadirlar, medulla
spinalise lif géndermezler, multisinaptik baglantilarla stimulasyonu, inhibisyondan
ziyade fasilitasyona neden olurlar. Retikiiler formasyoya vestibiiler niikleuslar haricinde

baska yapilar da akson géndermektedir .

2.2.2b.5.Serebellar vestibiiler baglantilar

Serebellumun orta hattt veya spinal serebellumun lifleri ile lateral
vestibiilospinal ve retikiilospinal traktusu olusturan lifler arasinda baglantilar mevcuttur.
Vermian korteks ve fastigial niikleuslar somatopik bir organizasyon olusturularak lateral
niikleusa uyar1 gonderirler.  Vermian korteks lateral vestibiiler niikleusa direk
projeksiyonlarla baglanti kurarken, fastigial niikleus lateral vestibiiler niikleusa indirek
projeksiyonlarla baglanti kurar. Sekonder vestibiiler noronlardan, spinal korddan,
pontomediiller retikiiler formasyodan serebellar vermis ve fastigial niikleuslara uyari
gelir. Vestibiiler retikiiler ve serebellar baglantilardan olusan kapali devre

lokomasyonun ince ayari ve dengede dnemli rolii mevcuttur 96)
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2.2.3.Vestibiiler sistemin degerlendirilmesi

Denge bozuklugu acilde sik karsilastigimiz bir durumdur. Denge bozuklugunda
tan1 koymak i¢in anamnezin iyi alinmasi gerekir. Dizziness ve vertigo ayirici tanisini
yapamadigimiz durumlarda ise bazi testler bize yardimci olmaktadir. Dizziness ve
vertigo birbirleriyle karisabilen kelimelerdir. Dizziness mekan oryantasyonunun
bozulmasi, hastanin kendini bosluktaymis gibi hissetmesine denir. Dizziness sikayeti
olan hastada bas bosluktaymis hissi, g6z kararmasi, diismeye meyil, yerin ayaginin
altindan kayma hissi, yiiriirken ayagin bosluga gelmesi gibi semptomlar mevcuttur.
Dizziness vestibulokuler refleks bozukluklarinda goriildiigii gibi vestibiilospinal refleks
bozukluklarinda da goriiliir. Dizzinessin kaynagi tiim viicut olabilir ve dizziness ile
gelen hastaya multidisipliner yaklasim gereklidir. ~ Vertigo bir c¢esit hareket
halusinasyonudur. Hasta esyalarin gerg¢ekte hareket etmedigi halde onlarin hareket
ettigini, c¢evrenin dondiigiinii, gozlerini kapadigi zamansa kendisinin dondiigilinii
hisseder. Bas hareketleriyle vertigonun siddetinde artma olur, dakikalar i¢inde azalr,
bulant1 ve kusma olur, hasta giinliik islerini yapamaz. Vertigoda patoloji periferik

vestibiiler sistemdedir.

Vertigonun tek objektif bulgusu nistagmustur. Nistagmus konjenital veya akkiz
olabilir. Hasta konjenital nistagmusa uyum sagladigi i¢in gérme ile ilgili sikayeti
yoktur. Konjenital nistagmusun hizli ve yavas fazi yoktur ve amplitudlar disiiktiir.
Akkiz nistagmuslar periferik vestibiiler sistem veya santral sinir sistem kaynakli
olabilir. Hizl1 ve yavas faz1 mevcuttur. Yavas fazi okiiler kaslar olustururken hizli fazi
beyin oluturur. Agili olarak ug¢ noktaya bakilirsa gozler uzun siire bu pozisyonda
kalamaz ve mediale gelir daha sonra tekrar u¢ noktaya doner buna fizyolojik spontan
nistagmus denir. Basin ani hareketleri ile olusan nistagmusa ise pozisyonel nistagmus
denir. Pozisyonel nistagmusta 1-10 sn arasinda latent siire mevcuttur, genellikle 1
dakikadan kisa siirer, hareket tekrarlandik¢a nistagmus yorulur ve siddetini kaybeder,

genellikle horizontorotatuardir, bazen sadece rotatuar dzellik gosterebilir.
2.2.3a.Vestibiiler fonksiyon testleri

Vestibiiler fonksiyon testleri vestibiiler sistemin laboratuar ortaminda uyarilarak
vestibiiler ve santral sinir sisteminin eferent cevabini degerlendiren elektrofizyolojik

Ol¢timlerdir. Bu testler sayesinde patolojinin periferik veya santral kaynakli oldugu,
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etkilenen taraf, vestibiiler organda kismi veya total fonksiyon kaybi olup olmadigi ve

kompanzasyon hakkinda bilgi edinilebilir.
2.2.3a.1.Elektronistagmografi

Kornea elektriksel olarak pozitif yiikliiyken retina negatif yiikludiir.
Elektronistagmografinin (eng) ¢alisma prensibi kornea ve retina arasindaki Imv’luk
elektriksel farki, gbz cevresine yerlestirilen elektrodlar sayesinde farkedip g6z
hareketleri hakkinda bilgi almaktir. Vestibiiler sistemin ayrintili muayenesi igin
fiksasyonun ortadan kaldirilmast gerekir, bunun igin frenzel gozligii veya gozlerin
kapatilmas1 gereklidir. Gozler kapali iken eng ile kayit alinabilir. Eng ile vertikal ve
horizontal g6z hareketlerinin tespiti miimkiindiir. Ancak gérmeyen insanlarda retina ile
kornea arasinda elektriksel fark olmadigi igin eng ile géz hareketleri tespit edilemez.
Rotasyonel hareketler eng ile tespit edilemez, rotasyonel hareketlerin tespiti i¢in ya
ciplak gozle bakilmali ya da goz hareketlerinin kaydedildigi video Eng yapilmalidir.

Eng ile vestibiilospinal yollar degerlendirilemez ®7),

Eng test bataryasinin iginde gaze testi, Sakkadik goz hareketleri testi, traking
testi, optokinetik test, statik ve dinamik pozisyon testleri ve kalorik test bulunur. Eng
testi bu testlerin biitiin olarak degerlendirilmesinden olusur. Pozisyonel testler ve
kalorik testler periferik vestibiiler sistem hakkinda bilgi verirken diger testler santral

vestibiiler sistem hakkinda bilgi verir.
2.2.3a.2.Gaze testi

Hasta oturur pozisyonda iken once karsiya sonra 20 derece saga ve 20 derece
sola bakilarak yapilir. Test hem gozler kapaliyken hem de acgikken yapilmalidir.
Periferal lezyonlarda optik fiksasyon sonrasi nistagmusun siddetinde azalma olurken
santral lezyonlarda siddetinde degisme olmaz. Gaze testinde yonii sabit horizontal
nistagmus oluyorsa; nistagmusun vurdugu taraftaki periferik vestibiiler sistemin
hiperfonksiyonel oldugu ya da karsi taraf vestibiiler sistemin hipofonksiynel oldugu
anlamina gelir. Video-eng de gaze testinde rotatuar nistagmus olusuyorsa gene periferik
vestibiiler sistemin etkilendigini diislindiirmektedir. Nistagmus hastanin baktig: tarafa
dogru yon degistiriyorsa veya vertikal ise lezyonun santral kaynakli oldugu
diisiiniilmelidir®. Barbiturat, fenitoin, karbamezapin ve alkol gibi maddelerin

kullaniminda fiksasyon azabilir veya yon degistiren nistagmus olusabilir.
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2 2.3a.3.Sakkadik goz hareketleri testi

Test oturur pozisyonda bas dogal konumunda yapilir. Hastadan, karisindaki
barda 20 derece sagda ve 20 derece solda sirayla yanan lambalar1 ani goz hareketleri ile
takip etmesi istenir. Istemli hareket frontal lob kontroliindedir. Istemsiz yatay sakkadik
hareketlerden pontin paramedian retikiiler formasyo sorumlu iken istemsiz dikey
sakkadik hareketlerden pretektal bolge sorumludur.  Serebellar lezyonlarda g6z
odaklanirken, cisimden daha fazla agilanma gostererek hipermetrik dismetri olusur.
Beyin sap1, bazal gangliyonlar veya frontoparietal bolgeyi ilgilendiren lezyonlarda ise
hipometrik dismetri olur. Periferik vestibiiler lezyonlarda genelde sakkadik testlerde
dismetri gozlenmez®”. Beyin sapi lezyonlarinda veya myastenia graves gibi okuler

myopatilerde sakkadik hareket hiz1 yavaslar ve genelde 350 msn‘den uzundur.
2.2.3a.4.Traking testi

Test oturur ve bas dogal pozisyondayken yapilir. Hastaya sarka¢ seklinde
siniizoidal hareket eden bir obje takip ettirilir. Gorsel duyunun ve santral sinir sistemin
koordineli ¢aligmasiyla smooth pursuit hareketi olusur. Diisiik hizli sintizoidal harekete
ragmen, Sakkadik pursuit olusumu serebellar patolojiyi diisiindirmelidir.  Akut
periferik vestibiiler lezyonlarda spontan nistagmuslar sakkadik pursuit izlenimi verir.
Santral lezyonlardan ayirimi spontan nistagmusun tespiti ile yapilir. Yaghlik, ilag
kullanimi hastanin kooperasyonunun az olmasi smooth pursuitin bozuk olmasina neden

olabilir.
2.2.3a.5.0ptokinetik test

Oturur ve bas dogal pozisyonda yapilir. Bir bar iizerinde sabit hizla hareket
eden 151k takip ettirilir. Sagdan sola dogru olan hareketi takip ederken olusan saga
vuran nistagmus ile soldan saga dogru olan hareketi takip ederken olusan sola vuran
nistagmus benzer morfolojide ve simetrik olmalidir. Ayni sekilde yukaridan asagi ve
asagidan yukartya dogru hareket eden 15181 takip ettirilerek vertikal optokinetik
nistagmuslara bakilabilir. Eng’ de sadece optokinetik teste bozulma mevcutsa serebral

korteks patolojileri diistintilmelidir 48),
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2.2.3a.6.Statik pozisyonel testler

Otururken, sirt tistii yatarken, saga bakarak sirtiistii uzanirken, sola bakarak
sirtiistii uzanirken olmak tizere statik pozisyonel testler dort pozisyonda yapilir. Saglikl
kiside nistagmus olmamalidir®. Dik pozisyonda nistagmus oluyorsa spontan, sirtiistii
yatarken nistagmus oluyorsa pozisyonel nistagmus denir. Pozisyona goére yon
degistiriyorsa yon degistiren, degistirmiyorsa sabit yonlii pozisyonel nistagmus denir.
Nistagmusun hizli fazinin yonii yer ¢ekimine dogru degisiyorsa geotropik ters yone
dogru degisiyorsa ageotropik nistagmus denir. Sabit yonlii ve geotropik nistagmus
periferik vestibiiler sisteme ait lezyonlar1 diistindiiriirken, ageotropik nistagmusta

santral lezyonlar da diistiniilmelidir.
2.2.3a.7.Dinamik pozisyonel testler

Barany, dix ve hallpike manevralarmi tammlamistir “°?. Dix hallpike
manevrasinda hasta oturtur pozisyona getirtilir ve bas 45 derece saga bakacak sekilde
yatirilarak bag ekstansiyona getirilir, ardindan tekrar oturur pozisyona getirilir. Son

olarak hasta 45 derece sola bakacak sekilde tekrar yatirilir ve bas ekstansiyona getirilir,
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ardindan oturur pozisyona gegilir. Saglikli kisilerde nistagmus gozlenmez. Periferik
lezyonu olanlarda 20 sn’den kisa siiren nistagmusun gozlenmedigi latans siiresi
mevcuttur. Santral lezyonu olanlarda latans siiresi olmaz. Periferik lezyonu olanlarda
nistagmus stiresi 60 sn’yi genelde ge¢mez 60 sn’den uzun siirmesi santral patoloji
lehinedir. Periferik lezyonu olanlarda oturur pozisyona geg¢ildiginde siddetinin ve
stiresinin daha az oldugu ters yone revers nistagmus gozlenir. Revers nistagmus santral
lezyonlarda goriilmez. Periferik lezyonu olanlarda lezyon tarafina tekrar yatirildiginda
nistagmusun siddeti ve siiresi azalir buna yorulma denir, santral patolojisi olanlarda ise

yorulma gbzlenmez.
2.2.3a.8.Kalorik test

Bu test lateral semisirkiiler kanal yere paralel pozisyondayken yapilir, bunun igin
hasta sirtiistii uzanirken kafasi 30 derece fleksiyona getirilir. Dig kulak yoluna hava
veya su verilerek yapilabilir. ilk olarak dis kulak yoluna 30 derece uyar1 verilir.
Ardindan en az bes dakika beklemek sartiyla 44 derece uyari verilir. Ardindan islem
diger kulaga yapilir. Normalde nistagmus sicagi sever, 44 derece uyaranla nistagmus
uyarilan tarafa dogru olurken 30 derece uyarilan kulagin karsi tarafina dogru olur.
Uyarmin 60 ve 90’inc1 saniyesinde nistagmus en siddetli seviyesine ulasir*®. Kalorik
test ile lateral semisiirkiiler kanal hakkinda bilgi edinilebilir. Jongkees formiiliine gore
kanal parazisi ve yon istiinliigii hakkinda bilgi edinilebilir. Jongkees formiiliine gore
kanal parezisi, sol sicak ve soguk nistagmuslarin toplami ile sag sicak ve soguk
nistagmuslarin toplami arasindaki farkin sag sicak ve soguk, sol sicak ve soguk
nistagmuslarin toplaminin birbirine oraninin 100 ile carpilmasidir. Kulaklar arasindaki
fark 20’den fazlaysa anlamlidir. Jongkees formiiliine gore yon istiinliigii sol soguk ile
sag sicak nistagmuslarin toplami ile sag soguk ve sol sicak nistagmuslarin toplami
arasindaki farkin sol sicak ve soguk, sag sicak ve soguk nistagmuslarin toplaminin
birbirine oraninin 100 ile ¢arpilmasidir. 30°dan fazlaysa anlamlidir. Spontan veya
pozisyonel nistagmuslarin yon stiinliigiine etkisi mevcuttur. Yon istiinliigi tek basina

lokalizasyon tayini agisindan yetersizdir.
2.2.3a.9.Rotasyonel vestibiiler test

Rotasyonel vestibiiler testin (rvt) klinik olarak ilk uygulamalarint 1907 yilinda

barany yapmustir. ilk uygulamalarda hasta sandalyeye oturtulup manuel olarak
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dondiiriilmesi saglaniyordu. Olusan nistagmusun karakteri ve siiresi direk gézlem ile not
alintyordu.  Giiniimiizde ise eng ve video eng nin gelismesi ile kayitlar otomatik
alinmakta koltuklarin ise Dbilgisayar kontroliinde otomatik olarak hareketi
saglanmaktadir. Rvt’nin tek basina klinik uygulanmasindan ziyade diger test bataryalari
ile birlikte kullanim1 6nerilmektedir. Rvt ile iki labirentin birlikte olusturdugu cevaplar
analiz edilmektedir. Rotasyon hareketleri ile periferal vestibiiler organlar uyarilarak,
olusturduklar1 vestibiilokiiler refleksler degerlendirilir. Vestibiilokiiler refleks basin bir
yone 30 dereceye kadar olan ¢evirmelerinde, semisirkiiler kanallarin siiperior vestibiiler
siniri uyarmasiyla goziin ters yone hareketini saglar. Bu refleks sayesinde cisimlerin
goriintiisiiniin iz diislimiiniin fovea tizerinde sabit kalmasi saglanir. Ancak 30 dereceden
fazla olan bas hareketlerinde goriintii foveadan kayar. Bunun sonucu olarak gozlerde
hizli bir diizeltme hareketi olur. Biz bu diizeltme hareketini nistagmus olarak goriiriiz.
Rvt testinde hastanin ¢evrildigi tarafa dogru olan nistagmuslar goriilmektedir. Rvt test
bataryasinda siniizoidal rotasyon, Step testi, bas rotasyon testi, optokinetik sonrasi
nistagmus testi bulunmaktadir. Bu testlerde farkli uyarilara vestibiiler sistemin cevabina

bakalir.
Siniizoidal rotasyon

Siniizoidal rotasyon testi viziiel fiksasyonu kaldirmak i¢in karanlik ortamda ve
viziiel fiksasyonu degerlendirmek i¢in aydinlik ortamda hasta ile ayn1 ac1 ve dogrultuda
hareket eden cisme baktirilarak yapilir. Rotasyon sandalyesi, siniizoidal ritimle farkli
ivmeler ve farkli frekanslarla saga sola dondiiriilir. Olusan viziiel fiksasyon bu

(192) Qiniizoidal

hareketlerle ortadan kalkiyorsa santral patolojiler lehine degerlendirilir
rotasyon testi ile ortalama kazang, acgisal faz farki ve simetri degerlendirilir. Olusan
vestibiilokiiler refleksin yavas fazinin hiziyla, rotasyon sandalyesinin hizi oranlanarak
ortalama kazang hesaplanir. Ortalama kazang yenidoganda 1’ken zamanla

azalmaktadir. Kisiden kisiye gore degismektedir. 0, 3 alti patolojik sayilir™®®., Tek
tarafli vesibiiler lezyonlarda ortalama kazang normal sinirlarda iken bilateral
lezyonlarda normal sinirlarin disina ¢ikar. Tasit tutmasi ve serebellar lezyonlarda
ortalama kazang¢ 1’in {lizerinde olabilir. Vestibiilokiiler refleksin yavas fazi sandalyenin
hareketi ile ters yonliidiir. Matematiksel diizeltmeyle, agisal faz 180 derecedir. 0. 01 hz
gibi diisiik rotasyon hizlarinda 20-50 derece gibi yliksek agisal faz kaymasi goriiliirken,

daha yiiksek hizlarda yapilan rotasyonlarda 0-10 derece gibi diisiik agisal faz kaymasi
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gozlenmektedir. Vestibiiler norit ve vestibiiler norektomide agisal faz kaymasi fazladir.
Saga ve sola dogru rotasyon ile olusan vestibiilokiiler refleksin yavas faz hizlarmin
birbirine oranlanmasi ile simetriye bakilir. Sag ve sol vestibiilokiiler refleksin yavas faz
hizlari arasinda %15°’lik fark normal olarak kabul edilir. Fark periferik vestibiiler sistem
hasarlarinda artmaktadir. Ancak santral kompanzasyonla zamanla azalir. Simetriyle

santral kompanzasyon takip edilebilir.
Step testi

Barany ilk olarak step testini uygulamaya sokmustur. Hasta basi dik olarak
rotasyon sandalyesine oturtulur. Sandalye sabit bir hiza ulastirilir. Ddnme esnasinda
olusan nistagmus bittikten kisa siire sonra sandalye durdurulur ve postrotasyonel
nistagmusun yavas fazinin hizina ve siiresine bakilir. Postrotasyonel nistagmusun yavas
fazinin hiz1 ile sandalyenin sabit hiza ulastig1 zamanki hiz1 oranlanarak ortalama kazang
hesaplanabilir. Ancak step testinde asil 6nemli deger zaman sabitidir. Zaman sabitine
postrotasyonel nistagmusun yavas fazinin en hizli halinden hizinin %63’{ine indigi
zaman araligina bakalir. Normal degeri 13 saniyenin iizerindedir. Bu siirenin
kisalmasi, periferik vestibiiler hastaliklar i¢in duyarliligi yiiksektir. Ancak spesifitesi

diistiktiir. Lezyon lokalizasyonu hakkinda bilgi vermez.
Bas rotasyon testi

Bas rotasyon testi i¢in rotasyon yapabilen sandalyeye gerek yoktur. Hastaya
nistagmusun yavas fazinin hizin1 dlgebilecek hiz sensorii olan eng veya veng baligi
giydirildikten sonra hastanin bagi saga ve sola hizlica ¢evrilir. Rotasyon sandalyesinden
daha hizli bas cevrilebildigi i¢in daha fizyolojik cevaplar elde edilir. Nistagmusun
hareketi ile bas rotasyonu arasindaki agisal farkin artmasi periferal vestibiiler lezyonlari
diisindirmektedir. Vestibiilotoksik ilaglarin monitorizasyonu ve periferik vestibiiler

lezyonlardan sonra santral kompanzasyonu degerlendirmek igin kullanilabilir .

Optokinetik sonrasi nistagmus

Optokinetik test eng test bataryasindadir. Optokinetik sonrasi test ise rvt
bataryasi i¢inde bulunur. Hasta rotasyon sandalyesiyle dondiiriiliirken etrafindaki 11kl

objelere bakmasi soylenir. Daha sonra ortam karartilarak viziiel fiksasyon kaldirilir.
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Visiiel fiksasyon kalktiktan sonra olusan nistagmuslar o6lgiiliir. Optokinetik sonrasi

nistagmus klinik kullanima girmemistir (105)

2.2.3a.10.Vestibiiler myojenik potansiyeller (vemp)

Vestibiiler u¢ organlarin uyarilmasi, skm ve ekstraokiiler kaslarda refleks yanit
olusmasina neden olur. Vemp testi ile kaslarda olusan myojenik refleks cevap
Ol¢iilebilmektedir. Vemp testi ile vestibiiler sistemin bir kisminin objektif olarak
degerlendirilmesi miimkiindiir. Vemp testine; skm iizerinden 6l¢iiliiyorsa servikal Vemp
(svemp), ekstraokiiler kaslar {izerinden Oolgiiliiyorsa okiiler vemp (ovemp)

denilmektedir.
Servikal vemp (svemp)

Svemp son zamanlarda yaygmn kullanilmaya baslanan noninvaziv
elektrofizyolojik Ol¢timlerden biridir. Vestibiiler sistem muayenesinde yardimci test
olarak kullanilmaktadir. Yiiksek diizeyde ses verildikten sonra olusan sakkiilokolik
refleksin, skm iizerinde lgiilen kisa latansh elektromyografik cevabidir™®. Colebatch
ve Halmagy, kulaga verilen Siddetli ses uyarisinin skm kasinda hareket olusturdugunu
ve bunun gozle goriilebilecegini dne siirmiislerdir ‘%7 . Ses enerjisi sakkiil i¢indeki
endolenfi titrerek aksiyon potansiyeli olusturur. Bu aksiyon potansiyeli sirasiyla
inferior vestibiiler sinir, lateral vestibiiler ¢ekirdek medyal vestibulospinal yol ve son
olarak skm de sonlanan svemp arki dedigimiz refleks arkini oluturur. Ayni zamanda
kulak ses ile uyarildiktan sonra ayni taraf Skm kasinda yaklasik 13 msn de ilk pozitif
dalga, 23. Msn de ise ilk negatif dalga ortaya ¢ikar. Bu dalgalara p13ve n23 dalgasi
denilmektedir. Bazi caligmalarda ise bu elektromyografik dalganin otolit organ ve

ozellikle sakkiil kaynakli oldugu gosterilmistir (108),

Klinik Kullanimi

Superior semisirkiiler kanal dehisansi sendromunda (sskd) i¢ kulak kaynakli
iletim tipi isitme kayb1 mevcuttur. Normalde iletim tipi isitme kaybi olan hastalarda
svemp cevabr elde edilemezken sskd olan hastalarda svemp dalgalar1 elde edilir.
Dehisanstan kaynaklanan {igiincii pencere sayesinde endolenfin hareketini engelleyen
direng azalir. Bundan dolay1 sesin mekanik etkisiyle endolenfin titresimi saglikli kulaga

gore artmustir. Sskd’da svemp dalga amplitiidlart saglikli olan kulaga gore daha
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yiiksektir. Svemp esikleri ise azalmugtir %% 19,

Svemp testi otoskleroz ve sskd
sendromu ayiric1 tamisinda kullanilabilir.  Vestibiiler nérinit hastalarmin %25’inde
amplitiid degerleri diiser dalga latanslari uzar, esik degerleri ise yiikselir . Sakkiilii
ilgilendiren lezyonlarda da ayni bulgular gozlenir. Ayirict tanisi vestibiiler norinitte
svemp cevaplar1 diizelirken sakkiil lezyonlarinda diizelme gozlenmez (112)  Akustik
norinomlu hastalarda spesifik olmayan svemp dalgalarinin esiklerinde ylikselme,
latanslarinda uzama amptlitudlarinda diisme gibi bulgular gozlenebilir.  Meniere
hastalarinda etkilenen tarafta sakkiil kollapsina bagl olarak svemp cevaplar1 alinamaz

ya da svemp esikleri yiiksektir ™

. svemp testi intratimpanik gentamisin sonrasi
ototoksitenin monitorizasyonu igin kullanilabilir. Kalan vestibiiler fonksiyon hakkinda

bize bilgi verir *¥).
Okiiler vemp (ovemp)

Yapilan elektroensefalografi (eeg) kayitlarinda, goz harektlerinden hemen 6nce
kisa latansl elektriksel aktivitelerin oldugu gézlenmistir. Ilk zamanlarda bu elektriksel
aktivitelerin kornea-retina arasindaki elektriksel farktan kaynaklandigi diisiiniilmiis ve

presakkadik potansiyeller olarak adlandirilmigtir  @%% % 116)

Potansiyellerin
ekstraokiiler kaslarin etrafinda yogunlasmasi ve lateral rektus kas felci olan hastalarda
gozlenmemesi, bu potansiyellerin kornea-retina arasindaki elektriksel farktan ziyade
vestibiilokiiler refleks sonrasi olusan myojenik potansiyeller oldugunu diislindiirtmistiir

(117, 118) Ovemp’te elde edilen yanitlarin siliperior vestibiiler sinir araciligiyla

kontralateral utrikuldan kaynaklandigi diisiintilmektedir (119)

Ovemp yanitlart en iyi
inferior oblik kastan elde edilmektedir. Aktif elektrotlar hastanin infraorbital bolgesine
yapistirilir ve hastanin yaklasik 30-40 derece yukari bakmasi istenir. GOz hareketleri

(120, 121)  Gpziin hareketsiz kalmasi, hastanin sabit bir

test cevaplarint bozmaktadir
nesneye baktirilmasi ile saglanabilir. Uyart verildikten sonra birka¢ adet negatif ve
pozitif dalga elde edilir. Ovemp testinde kas aktivitesinin en erken belirtisi, uyaridan
yaklastk 10 msn sonra olan negatif dalgadir ve nl (nl0) dalgast olarak
adlandirilmaktadir. N1 dalgasimnin latans ve amplitiid degerleri klinik kullanim da

onemlidir. Diger ekstraokiiler kaslarin da ovemp cevaplarina etkisi mevcuttur.
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2.2.3a.11.Bas Itme Testi (Head Impulse/Head Thrust Test) -vHIT

Vestibiiler sistemi denge mekanizmasi vestibiilookiiler yol (VOR) {izerinden
degerlendirmek miimkiindiir. Bu baglamda kullanilan testlerden biri de bas itme testidir
(Head Impulse Test, HIT). Halmagyi ve Curthoys tarafindan 1988 yilinda tariflenen
bas itme testi, hizli, pasif bas hareketleri kullanilarak VOR’un degerlendirildigi, kolay
uygulanabilen bir testtir'*?”. Horizontal (lateral) HIT, akut periferik vestibiilopati ile
merkezi sinir sistemi kaynakli bozukluklarin ayirici tanisinin  yapilmasinda
kullanilabilecek pratik bir yontem olarak bilinmektedir. Pozitif bir HIT (anormal VOR
cevabi), akut periferik vestibiilopati lehine yorumlanir. Normal sartlarda, uzaktaki bir
hedefe bakilirken bas pasif olarak aniden bir tarafa dogru itilirse, gozler hedefe
bakmaya devam eder. Bu durum, gozlerin bas hareketine ters yonde ve neredeyse bas
hareketi ile ayn1 hizda hareket etmesi sonucu gergeklesir. Gozlerdeki bu telafi edici
yavag-faz hareketi, her iki taraftaki lateral (horizontal) semisirkiiler kanallarin
uyarilmasi ve disinaptik VOR sisteminin devreye girmesi ile saglanir. Bu sistem, bas-
itme testinin temelini olusturur. VOR kazanci 1’den kiigiikse, hizli bas c¢evirme
hareketi, bakisin hedeften kaymasina neden olacak ve hedefi tekrar yakalamak i¢gin bas
hareketine ters yonde diizeltici sakkad hareketi goriilecektir. Sakkadik hareketler, bas
hareketi durduktan sonra ortaya cikiyorsa uygulayici tarafindan c¢iplak gozle fark
edilebilir. Overt(agik) sakkad olarak isimlendirilen bu sakkadlar tek tarafli kanal
parezisinin klinik bulgusu olarak kullanilabilir. Ote yandan, yakalama sakkadlar bas
halen hareket halinde iken ortaya ¢ikiyorsa, deneyimli bir uygulayici tarafindan bile
fark edilemeyebilir. Covert (gizli, ortiilii) sakkad olarak isimlendirilen bu sakkadlar,
yalanci negatif sonuglara neden olur ve c¢iplak gozle yapilan HIT in ilk zayif yoniini
olustururlar. Covert sakkadlar, bunlar1 takip eden overt sakkadlarin amplitiidiinii
diistirebilir. HIT in ikinci olumsuz yonii, bas itme hareketlerinin, bir baska ifadeyle
uyaranlarin 6lgiilebilir olmamasidir. HIT in {igiincii olumsuz yonii ise géz hareketlerinin
bir bagka ifadeyle cevaplarin kayit edilememesi ve Kkantitatif olarak

degerlendirilememesidir.

Klinikte ¢iplak gozle yapilan HIT testlerinde kantitatif bir veri analizi
yapilamamakta, sadece VOR bozuklugunun dolayli bir belirtisi olan diizeltici sakkadlar
saptanabilmekte, deneyimli ellerde dahi testin duyarlilig: diisiik olmaktadir. Nitekim,

yatakbasinda ciplak gozle yapilan HIT’in, ayrict tanida mutlak basarili olmadigi
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gosterilmigtir. Newman-Toker ve ark. , inme gecirdigi gosterilmis hastalarin %9’unda
HIT’in pozitif oldugunu belirtmis; HIT’in ¢ok yararli bir yatakbasi test oldugunu,
ancak tek basina santral/periferik ayrimi yapmak i¢in yeterli

olmadigini, Vurgulamlstlr(lzs)

. Bilimsel agidan gegerli ve kabul edilebilir sayisal
Olclimler yapabilmek amaciyla, yatay ve dikey diizlemdeki géz hareketlerini 6lgmek
icin elektrookiilografi (EOG), scleral search coil, ve fotoelektrik teknikler gibi gesitli
yontemler kullanilmistir. Yiizey elektrotlart kullanilarak yapilan EOG’nin olumsuz
tarafi, 2°’den daha kii¢iik hareketleri tespit edememesidir. EOG 6l¢timleri ayrica diger
elektrofizyolojik artefaktlardan ve etraftaki elektromanyetik kaynaklardan olumsuz
etkilenmektedir. Sinyal kaymalari,  go6ziin kesin pozisyonunun belirlenmesini
gliclestirmekte, vertikal goz konumlari ise net Olgiilemeyebilmektedir. Fotoelektrik
teknikler EOG’a gore daha yiiksek derecede hassas ol¢iimler yapabilmektedir (0. 25
derece hassasiyete kadar). Ancak bu tekniklerde siklikla sadece yatay diizlemdeki
g0z hareketi bileseni Olgiilebilmektedir. Topikal anestezi altinda scleraya yerlestirilen
elektrotlar kullanilan ve halen altin standart olarak kabul edilen scleral search coil
yontemi ile bu goz hareketleri olduk¢a hassas sekilde kayit edilebilmektedir. Ancak,
daha cok akademik amaglarla kullanilan bu yontem, uygulama gii¢liigli nedeniyle
rutin  klinik kullanim i¢in uygun degildir. Goriintii yakalama ve islemleme
teknolojisinin  gelismesi ile kiiglik boyutlu, yiikksek ¢Ozlinlrlikli goriintiiler
kaydedebilen; hizli veri aktarimi yapabilen arabirimlerle bu goriintiileri bilgisayara
aktarabilen kameralar ortaya ¢ikmig ve okiilometrik Olglimler icin kullanilmaya
baglanmistir. Bu sistemler goz hareketlerini serbest sekilde ve yliksek hassasiyetle
(0. 1-0. 5 derece) dlgebilmekte, gozlerin kesin konumu hakkinda bilgi verebilmekte ve
kolay uygulanabilmektedir. Ayni sistemlerin, HIT sirasindaki g6z hareketlerini
belirlemek i¢in kullanilmasi video bas itme testi (video Head Impulse Test, VHIT)
olarak tanimlanan yontemin gelismesini; kolay uygulanabilen, zaman ve maliyet
acisindan kazang saglayan, yiiksek dogrulukta dlgiimler yapilmasini saglamistir. VHIT
Olglimleri, goz hareketlerinin kiigiik, hafif, yiiksek hizli bir dijital kamera ile kayit
edilmesi temeline dayanmaktadir. Gegtigimiz yillarda gelistirilen ve kullanimi giderek
yayginlasan VHIT, HIT o6l¢timlerinin sayisal sonuglarla ifade edilebilmesini

saglamistir (129-133)

. Tagmabilir bir diziistii bilgisayara bagl sistemler sayesinde sadece
donanimin bulundugu klinikte degil, yatak basinda ve acil servis gibi yerlerde

degerlendirme yapilabilmesi miimkiin hale gelmistir. VHIT’in  kullaniminin
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yayginlagmasi ile HIT’in yalanci pozitif ve yalanci negatif sonug¢larinin azalmasi ve
ayirici tanida daha giivenilir sekilde kullanilmasi beklenebilir. Nitekim, Perez ve ark. ,
cesitli vestibiiler hastaliklar1 bulunan 179 hastada, yatak basinda uygulanan ve giplak
gozle yapilan HIT ile vHIT’i karsilagtirmis, testlerin %32, 1’inde her iki test arasinda
farkli bulgular saptandigini, yatak basit HIT duyarliliginin VHIT e goére daha diisiik
oldugunu belirtmistir *”. Ayrica VHIT HIT e gére bir diger istinliigii belki de en
onemlisi patolojinin lokalizasyonu hakkinda bilgi veriyor olmasidir. Oyle ki HIT,
patolojinin periferik mi santral olup olmadig1 hakkinda bilgi verirken VHIT, patolojinin
hangi semisirkiiler kanal dolayisiyla hangi vestibiiler sinirde oldugu konusunda bilgi
verir. Ornegin;anterior ve lateral kanal tutulumu siiperior vestibiiler sinir noriti
diisiindiirebilirken posterior kanal tutulumu inferior vestibiiler sinir noritini
diistindiirebilir 9, Ayrica metod siiperior kanal fonksiyonunu degerlendirerek siiperior

kanal dehisansi teshisine yardim eder %%,

VOR kazanci, g6z hareketi hizinin bas hareketi hizina orani seklinde ifade
edilebilir. VOR bitiinliigiiniin ve simetrisinin degerlendirilmesinde anlik kazanglar
ve ortalama kazanglar gibi farkli kazang degerleri kullanilabilmektedir. Anlik kazang,
hareket basladiktan sonraki belirli bir anda g6z hareketi hizinin bas hareketi hizina
oranidir. Bu yontem, gecerliligi retinal search coil kayitlar1 i¢in gdsterilmis bir
algoritmaya dayandirilmistir. Ortalama VOR kazanglari ise, bas hareketi hizina karsilik
g6z hareketi hizinin belirtildigi grafiklerde egri altinda kalan alan hesaplanarak
belirlenebilir. G6z hizinin bas hizina esit oldugu ideal sartlarda, regresyon egrisinin
egim degeri 1, 0’dir. GOz hizt ile bag hiz1 arasinda uyumsuzluk varsa, bu deger
degisecektir. Ornegin, gbz hizi bas hareket hizindan geri kaliyor ve gozler bas
hareketini yeterince iyi takip edemiyorsa, VOR kazanci (regresyon egrisi degeri) <1, O

olacaktir.

Lateral semisirkiiler kanallar i¢in VOR kazancinin saglikli bireylerde 0. 7’nin
tstiinde olmasi beklenmekte, bu degerin altindaki kazanglar anormal kabul

(137, 138)

edilmektedir 12 saglikli birey Tlzerinde yapilan c¢alismada search coil

yontemi ile ortalama kazancin 0. 81+0. 068 SD oldugu, VHIT ile de normal insanlarda
horizontal VOR hiz kazancinin 0. 68 ve lizerinde olmasi gerektigi bildirilmistir (14,132)
VHIT in gelistirilmesini saglamis olan ekibin yaptig1 bu ¢aligmalarda vHIT 6l¢iimleri 90

cm uzakliktaki hedeflere bakarken yapilmig, lateral kanal cevaplar1 olgiilmils ve
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vertikal kanallar degerlendirilmemis, oOrtalama kazang hesaplanirken en tepe bas
ivmesinin oldugu 40 msn’lik penceredeki hizlar degerlendirmeye alinmistir. Hirvonen
ve ark. , elle yapilan bas itme testlerinde uygulayicilar arasi1 farkliliklar oldugunu, ayni
uygulayicida dahi tekrarlanan hareketlerde bas hizlarinin degisebilecegini belirtmis,
HIT testi sirasinda bag hareketlerini ve uyarimlari standardize etmek amaciyla motorlu
(139)

bir bas itici tasarlamistir

calismada, iki farkli uzakliktaki (140 cm ve 15 cm) hedeflere bakilirken hVOR

Bu bas iticiyi kullanarak 22 goniillii ile yaptiklart

cevaplarini elektrookiilografi ile 6l¢miis, yakindaki hedef i¢in ortalama kazanci 1.
26+0. 10, uzaktaki hedef i¢in ortalama kazanci ise 1. 08+0. 10 olarak belirlemislerdir
(33). Ayni ¢alismada, iki taraf arasindaki hVOR ortalama kazang asimetrisi %3. 7+%2.
8;ortalama hVOR latansi ise 3. 4 £ 6. 3 msn olarak belirlenmistir. Ayni yazarlar,
vestibiiler schwannomu olan 38 hastada ise ortalama kazanci 0. 83+0. 08 olarak

61g:miislerdir(140) :

Vertikal kanallar i¢in normal kazang degerleri ise net degildir, ancak 1’in
altinda olmasi beklenir. Cogunlukla lateral (horizontal) semisirkiiler kanallarin
degerlendirilmesi i¢in kullanlan vHIT, ¢ok yakin zamanda vertikal semisirkiiler

(141142 " MacDougall

kanallarin degerlendirilmesi i¢in de kullanilmaya baslanmistir
ve ark. , vertikal semisirkiiler kanallarin oldugu diizlemde (sag anterior-sol posterior
semisirkiiler kanal diizlemi [RALP] - ile sol anterior sag posterior semisirkiiler kanal
diizlemi [LARP]) yapilan bas itme hareketlerine cevaben gelisen VOR’un
Ol¢iilebilecegini  gostermis; search coil kayitlarn ile VHIT kayitlarmin vertikal
semisirkiiler kanallar i¢in de benzer oldugunu bildirmislerdir. Bu yazarlarin, degisik
nedenlerle unilateral veya bilateral vestibiiler kayb1 bulunan 12 hastada ve 7 saglikli
bireyde yaptiklar1 ¢alismada, VHIT ile search coil kayitlarinin vertikal kanallar i¢in
1’e yakin bir korelasyon katsayisi ile birbirine yakin sonuglar verdikleri ve overt ve
covert sakkadlari benzer sekilde tespit ettikleri gosterilmistir. Ayni c¢alismada,
vertikal kanallar i¢in kazanglarin bazi durumlarda beklenenden yliksek ¢ikmasi,
gozliikteki kayma artefaktina ve sakkadlarin etkisine baglanmis; kazang hesabi, tepe
bas hareketi hizinin 60 msn Oncesinden baslayan ve bas hareketi durdugunda

sonlanan bir pencere dahilinde, egri altinda kalan alan hesaplanarak yapilmistir 42,

Bazi dl¢limlerde, VOR kazanglarinin 1’in lstliinde degerler aldig1 gézlenmistir.

Asirt VOR kazanci olarak yorumlanabilecek bu durum birka¢ etken nedeniyle ortaya
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cikabilir. Bas itme hareketi sirasinda cildin kaymasina bagli olarak gozliiglin oynamasi
bu durumun oncelikli sebebidir. Diger sebepler, bakis hedefinin 70 cm’den daha yakin
olmasi, kalibrasyon hatasi, yash hastalarda presbyopia i¢in kullanilan gozliiklerin

bliyiitec etkisi olarak sayilabilir.

VOR kazanglarin1 ve Ol¢limlerin dogrulugunu etkileyen bir diger husus da,
bas itme hareketlerinin yonii ve arada gecen siiredir. Hizli araliklarla ve belirli bir
diizen iginde, Ornegin bir saga bir sola seklinde yapilan hareketlerde, hasta bir
sonraki hareketin ne tarafa dogru olacagmi bilerek basini kendisi oynatabilir veya
gozlerini bastan Once hareket ettirebilir. Bu durum, bir 6nceki bas itme hareketine
karsilik gelisen goz hareketi ile bir sonraki bag itme hareketine karsilik gelisen goz
hareketi arasinda etkilesime neden olabilir ve hatali sonuglara yol agabilir. Bu
nedenle, ardisik bas hareketleri arasinda en az 1 saniye beklenmeli, bekleme siiresi
de her hareket arasinda farkli ve 6ngoriilemez olmalidir. Ornegin, ilk iki bas itme
hareketi arasinda 2 saniye gegmis ise, bir sonraki itme hareketi 3 saniye, bir sonraki
itme hareketi 5 saniye, bir sonraki ise 2 saniye gibi rastgele siirelerde beklenerek
yapilmalidir. Bas itme hareketinin yoni de, siire i¢cin oldugu gibi, her harekette

rastgele olmalidur.
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma, Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Etik Kurulu
tarafindan onaylanmistir. Bu ¢alismaya 2010-2015 yillar1 arasinda Cerrahpasa Cocuk
Endokrinoloji boliimiinde takipli 35 tip 1 DM hastas1 ile beraber 7-18 yas arasi 19
saglam c¢ocuk kontrol grubu olarak dahil edilmistir. Calismaya katilan bireylerden
bilgilendirilmis géniilli olur formu almmistir.  Calisma, Istanbul Universitesi
Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Odyoloji Boliimii’nde yiiriitilmistiir. Calismaya alinma
kriterleri olarak, bas donmesi yakinmasi veya Oykiisii olmamasi, son 2 hafta i¢inde
herhangi bir ila¢ kullanilmamis olmasi, kafa travmasi veya gecirilmis kulak cerrahisi
Oykiisii olmamasi, servikal vertebra veya boyun ile ilgili rahatsizlik olmamasi, gérme
veya gozlerle ilgili bir sorun olmamasi, kulak muayenesinin ve spontan nistagmus
kayitlarinin normal olmasi belirlenmistir. Bu kriterlerin herhangi birine uymayan

goniilliiler galigma dis1 birakilmistir.
VHIT Teknigi ve Ol¢iimler

VHIT 6lgiimleri ICS impulse sistem (GN Otometrics, Denmark) VHIT cihaz1 ile
yapilmistir. Calismada kullanilan sistem, yapilan testler sirasindaki gz hareketlerinin
ve Ol¢iim grafiklerinin es zamanli izlenmesine olanak taniyacak sekilde ve goreceli
olarak basit bir kullanici arayiiziine sahiptir. Calismada kullanilan vHIT gozIiigi,
egimli, lastik bant ile basa oturtulan bir yapiya ve 60 gr agirliga sahiptir . Ustiin USB
kamera gozliige bagl oldugundan gozliigiin agirligr ideal Olglidedir . Ve bu o6zelligi
nedeniyle gozligiin kaymasiyla ortaya c¢ikacak yanlis 6lgiimlerin olasiligi digmiistiir.
Gozlik, veri aktarimini saglayan bir USB 2. 0 kablo ile bilgisayara baglanmaktadir
(Sekil-10).
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Sekil 10: ICS impulse sistem (GN Otometrics, Denmark);1)Yiiksek hizli usb
kamera:Ustiin kameras: sayesinde hizl1 géz hareketlerini kaydeder. Hem gizli hem agik
sakkadlar1 kaydeder. 2)Ustiin sensdr:Dokuz eksenli hareket sensdrii bas ve goz
hareketlerini dogru sekilde karsilastirarak hassas bir sekilde bas hareketlerini 6lcer. Bas
cevirme esnasinda hizli bir feedback saglar. 3)Kayma yok:60 gram agirlig1 sayesinde
kayma olmadan, herhangi bir géz hareketini kagirmadan veri toplanmasini saglar. 4)
Yerlesik kalibrasyon lazerler:Duvar olan her yerde cihazin kalibrasyonu yapilabilir. EK

bir donanima gerek yoktur.

Gonillii, diz renkli olan ve fizerine goz hizasinda bir hedef yapistirilmisg

duvara 1 metre mesafede oturtulmustur (Sekil-11).
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Sekil 11: Gozliik yerlestirilen goniillii (hasta) ve duvarda dnceden belirlenmis mavi

nokta seklindeki bakis hedefinin goriintiisii.

Ik olarak, goniilliiniin basma gozliik yerlestirilmis; gozliigiin, bas hareketleri
sirasindaki olas1 kaymalar1 onleyecek kadar siki sekilde takilmis olmasina dikkat

edilmistir (Sekil-12).
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Sekil 12: Uygun yerlestirme pozisyonunda bir vHITg6zliigiiniin goriintiisii.

Daha sonra, gozliik iizerinde bulunan ve hareket edebilen kameranin konumu
ayarlanarak g6z, ekran iizerinde ortalanmis ve kalibrasyon asamasina gegilmistir.
Kalibrasyon baslarken, goniilliiniin duvarin iistiinde olan hedefin iizerine getirmesi ve
basini oynatmamasi istenmistir. Gozliik iizerine yerlestirilmis olan lazer kaynagindan
goniilliinlin baktig1 duvarin lizerine yansiyan lazer 1siklar1 yansitilmakta ve goniilliiden
bu noktalar1 takip edilmesi istenmektedir. Bunlarin disinda cihaz kalibrasyonu otomatik
yapmaktadir. Kalibrasyon tamamlandiktan sonra bag itme testine gec¢ilmistir. Her
goniilliide, her VHIT testi 6ncesinde kalibrasyon islemi tekrarlanmistir. Test edilen
semisirkiiler kanala gore, test sirasinda goniilliinlin bas1 uygulayici tarafindan tutularak
yaklagik 15 derece ag1 ile rastgele saga, sola 6ne veya arkaya dogru hizli bir sekilde

itilmig, bu sirada goniilliiniin bagini rahat birakmasi, boynunu kasmamasi ve bakmakta
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oldugu noktadan goziinii kagirmamaya ¢aligmasi istenmistir. Lateral semisirkiiler kanal
Olgtimleri sirasinda goniilliiniin bast 30 derece kadar One egilmis, arkada ayakta
bulunan uygulayici tarafindan uygulayicinin elleri gozliige temas etmeyecek sekilde

gozliik hattinin tizerinden goniiliiniin basi tutularak saga ve sola rastgele hizli bas itme

hareketleri uygulanmistir (Sekil-13).

Sekil 13: Lateral semisirkiiler kanallarin 6lgtimleri sirasindaki uygulayici ve goniillii

(hasta) pozisyonu.
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Vertikal kanallar (anterior ve posterior semisirkiiler kanallar) degerlendirilirken
hasta (goniillii) orta hattaki hedefe bakarken basi vertikal kanal diizlemlerinde itilir.
Ayni diizlemde yer aldiklar1 i¢cin sag anterior (RA) ve sol posterior (LP) semisirkiiler
kanallar (RALP) ile sol anterior(LA) ve sag posterior (RP) semisirkiiler kanallar
(LARP) birlikte test edilmektedir. Bas itme aksmin test edilen kanalin bulundugu

diizleme gore daha iyi ayarlanabilmesi amaciyla, uygulayict goniilliiniin arkasinda ve

sag ya da sol tarafinda durmustur (Sekil-14. ).

Sekil 14: Sag anterior ve sol posterior semisirkiiler kanallarin (RALP) 6l¢timleri

sirasindaki uygulayici ve goniilli (hasta) pozisyonu

Lateral kanallarda oldugu gibi vertikal kanallarda da her kanal i¢in en az 20 bas

itme hareketi yapilarak test sonlandirilmistir. Dogru yonde bas itme hareketinin
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yapildigini teyit etmek amaciyla, kanallarin yerlesim diizlemleri ile yapilan bas
hareketinin bu diizlemin i¢inde yer alip almadigi bilgisayar ekranindan takip

edilebilmektedir (Sekil 3. 5).

300
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Calibration: 24.04.2015 16:48
Calibration A: 19,3

Veloaty

-100
-200

-300
0 500 1000 1500 2000 2500
Calibration Samples

Sekil 15: Kalibrasyon - Olgiimler sirasinda kullanilan bilgisayar ekraninin test

baslamadan onceki goriintiisii.

Test sirasinda yapilan bag itme hareketinin kabul edilebilir sinirlar i¢inde olup
olmadig: cihaz tarafindan tespit edilebilmektedir. Kabul edilebilir bir bas hareketi i¢in,
bas hizinin tepe noktasi bas hareketi basgladiktan sonraki ilk 150 msn i¢inde ve 70
°/s’den fazla olmalidir. Bas ivmesi 1000 ©°/s2’den biiyiik olmahdir. Hareket
baslangicindan 50 msn Onceki bas hizi 20 °/s’yi asmamali; bas hizinin hareket
sirasindaki yonili degismemelidir. Bas hareketi baglamadan 6nce, g6z ve bas hizlar
arasindaki maksimum fark, 20 °/s’yi agsmamalidir. En yiiksek hizdaki bas rotasyon
aksinin yontii, istenen yoniin +45° i¢inde olmalidir. Inter-quartile aralifin 1, 5 katindan
daha hizli bas hareketleri de hesaplama dig1 birakilmaktadir. Bas itme hareketinin, bas
hiz1 20 °/s’yi gectigi zaman basladigi kabul edilmektedir. Bu gereksinimleri karsilayan
bag hareketlerine cevaben gelisen g6z hareketi kayitlarr,  bilgisayar ekraninda
goriilebilmektedir. Bas hareketleri mavi, g6z hareketleri yesil renkli egrilerle
gosterilmektedir. Her yonde en az 20 adet kabul edilebilir bas hareketi yapildiktan sonra
test sonlandirilmistir. Ustiin pupil yakalama yetenedi sayesinde hatasiz veri saglar. Bas
itme hareketine cevaben olusan VOR, VvHIT gozligiiniin bagl oldugu bilgisayar
tarafindan oSlgiilerek bir grafik halinde izlenebilmekte ve VOR’a iligkin sayisal degerler
bilgisayar tarafindan saptanmaktadir. Her iki tarafta yer alan toplam 6 semisirkiiler
kanalin hepsi test edildikten sonra sonuglarin toplu halde izlenebildigi bir rapor ¢iktisi
alinabilmektedir (Sekil-16). Bu raporda, her kanal i¢in bas goz hareket egrileri, bas

itme hareketi siiresindeki hiz degisimini gosteren bir regresyon egrisi, kazang degerleri
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(lateral kanallar i¢in 60 msn’deki kazang ile vertikal kanallar ig¢in ortalama regresyon
egrisi kazanci) ve kanal kazanglarinin karsilastirilabilecegi bir altigen seklinde kazang
grafigi bulunmaktadir. Tim testler sirasinda gerceklesen gbz hareketlerinin video

kayitlar1 da alinabilmektedir.
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Sekil 16: 6 semisirkiiler kanal hakkinda hizl1 bir sekilde sonug verir.

VHIT olgiimlerinin dogru yapilabilmesi icin yapilacaklar1 6zetleyecek olursak;
Bas hareketlerine cevaben gelisen gz hareketlerinin dogru 6lgiilebilmesi bir ¢ok etkene
baghdir. Oncelikle uygulayicinin, gézliiklerin iyi yerlestigini kontrol etmesi; hastanin
basini nasil tutacagini ve yliksek ivmeli yliksek hizli bas hareketlerini nasil yapacagin
bilmesi; bas hareketleri sirasinda bas cildinde ve dolayisiyla gozliikte gelisebilecek
oynamalari, kaymalar1 engellemesi gerekmektedir. Test, hastaya anlatilmali, dikkat

etmesi gereken hususlar belirtilmelidir. Bas itme hareketleri sirasinda ¢ene hareketini
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onlemek ve basa dogrudan kuvvet uygulayabilmek amaciyla ¢ene kapali ve digler hafif
sikili durumda tutulmalidir. Boyun rahat birakilmali, boyun kaslar1 kasilmamali, basin
kontrolii tamamen uygulayiciya birakilmali, istemli olarak oynatilmamalidir.
Kalibrasyon oncesi, pupil goriintii alaninin merkezinde konumlandirilmali, gerekirse
kamera acis1 diizeltilmeli, LED 1s1k yansimalarmin pupil sahasi iizerine diismemesine
dikkat edilmeli, kalibrasyon tamamlandiktan sonra gozliikk siksa dahi yerinden
oynatilmamalidir. Olgiimler sirasinda gozler acik ve hedefte tutulmaya ¢alisiimali, sik
g6z kirpma hareketinden kagimilmalidir.  Gerek HIT, gerekse VHIT olgiimleri
sirasindaki bas itme hareketleri, test edilmek istenen kanal diizleminde ve hasta
tarafindan beklenmedik sekilde yapilmali, birka¢ defa tekrar edilmelidir.
Uygulayicmin pozisyonu da dlgiimlerin dogrulugu i¢in énemlidir. Olgiilmek istenen
kanal diizlemine gore uygulayicinin bulunmasi gereken pozisyon farklidir. Lateral
kanallar i¢in, wuygulayici hastanin arkasinda bulunmalidir. Eller gozlik bandinin
tizerinden hastanin basin1 kavrar pozisyonda tutulabilir. Vertikal kanallar i¢in, pratikte
farkli yontemler uygulanmaktadir. Bunlarin ilkinde, hastanin basi 45° saga veya sola
cevrilir ve hastanin orta hattaki hedefe bakmasi istenir. Uygulayici, hastanin bagini 6ne
arkaya iterek vertikal kanal cevaplarin1 6lgmeye calisir. Bu yontemin olumsuztaraflari,
bas bir tarafa dogru 45° c¢evrili haldeyken hastanin orta hattaki hedefe
bakista zorlanmasi, daha kolay yorulabilmesi ve pupilin kamera alaninin diginda
kalmas1 ile gboz hareketlerinin tespit edilememesi olarak sayilabilir.  Diger bir
yontemde ise uygulayici, hastanin basi diiz pozisyonda ve orta hattaki hedefe bakiyor
iken, ol¢iilmek istenen kanal diizleminde basa itme hareketi uygular. Ornegin, sag
anterior/sol posterior semisirkiiler kanal Ol¢iiliiyorsa uygulayict hastanin arka sol
yaninda durur, bir el sag frontal bolgede veya mandibulada, diger el ise sol
parietooksipital bolgede olacak sekilde bas kavranir ve gozliik hareket ettirilmeden
kanallarin bulundugu diizlemde itme hareketi uygulanir. Bu yontemde hastanin
basinin bir tarafa ¢evrilmemesi avantajdir. Bu caligmada da vertikal kanal 6l¢timleri
ikinci yontem kullanilarak yapilmistir. VHIT sirasinda yapilan bas itme hareketlerinin
arasinda gegen siirenin diizensiz ve test edilen agisindan beklenmedik olmasi 6nemlidir.
Ongoriilebilir bas itme hareketlerinin goz hareketlerinin hizini etkileyebilecegi ve VOR
kazanclarim1 fizyolojik olmayan degerlere yiikseltebilecegi (1. 35’e kadar) daha 6nce

bildirilmistir®?. Bas itme yonii rastgele olmasina ragmen, bazi goniillillerde ve bazi
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testlerde 1’in {lizerinde kazang degerleri saptanmasinin bir nedeni de goniillillerin, bas

itme hareketini 6ngérmesi ve kendini buna gore hazirlamasi olabilir.

ISTATIKSEL YONTEM

Istatistiksel analizler IBM SPSS version 20 for Mac paket programinda yapildi.
Sayisal degiskenler ortalamatstandart sapma, median ve minimum-maksimum
degerleri ile; kategorik degiskenler ise sayr ve yiizde ile Ozetlendi. Sayisal
degiskenlerin normalligi Shapiro Wilks testi ile arastirildi. Gruplar arasinda kategorik
degiskenler bakimindan farklilik olup olmadigi ki kare testi ile degerlendirildi. Gruplar
aras1 cinsiyetler arasi fark ki kare testi ile degerlendirildi. iki grup semisirkiiler kanal
VOR gainleri Mann-Whitney U (MWU) testi ile karsilastirildi. Diyabet siireleri ve
HbAL1C seviyeleri kategorize edilerek (Erken diyabet, ge¢ diyabet ve diisiik HbAlc ve
yiiksek HbAlc olarak) semisiriikiiler kanal VOR gain arasindaki iligki icin Ki Kare
test yapilip korelasyon Pearson korelasyon ile degerlendirildi. Ayrica semisirkiiler
kanal VOR gainler ile vestibiiler sikayet ve hipoglisemik ataklar arasindaki iligki Ki
Kare testi ve pearson korelasyon testi ile degerlendirilmistir. Son olarak semisirkiiler
kanal VOR gainler patolojik ve normal olarak gruplandirilarak VOR gain ile diyabet
stire ve HbA1c diizeyleri arasindaki ilisgki MWU testi ile degerlendirildi.
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4 BULGULAR

Calisma grubuna 34 tip 1 diyabetli ¢ocuk hasta dahil edildi. Bu hastalarin 17’si
erkek, 17°si kizdi. Saglam gruba 19 hasta dahil edildi. Bunlarmm 12’si erkek 7’si
kizdi.Hastalarin higbirinde diyabetik noropati ve retinopati tanisi yoktur. Gruplar
cinsiyet acgisindan Ki Kare testiyle degerlendirildiginde gruplar arasinda anlamli fark
olmadig tespit edildi (Tablo-3). Hasta grubunda hastalarin 11’inde LA , 10’unda RA,
11’inde LL, 6’sinda RL, 4’iinde LP, 2’sinde RP semisirkiiler kanallarda VOR gainler 0.
7’den diisiik olarak saptanmistir (Tablo-2).

Tablo 2: Hasta ve kontrol grubunda patoloji VOR gain dagilimlari

HASTA KONTROL

GRUBU GRUBU

<0.7 0.7< <0.7 0.7<
LA 11 23 1 18
RA 10 24 3 16
LL 11 23 1 18
RL 6 28 1 18
LP 4 30 1 18
RP 2 32 0 19

Gruplarin VHIT bulgular

VHIT ile yapilan biitin semisirkiiler kanal kazanglari hem hasta grubunda hem de
kontrol grubunda hesaplandi. Bu iki grup 6ncelikle VOR kazanglari agisindan Mann-
Whitney U (MWU) testi ile karsilastirildi. Yapilan degerlendirmelerde tiim semisirkiiler
kanallar i¢in hasta grubunda yer alan kisilerin VOR kazandlarinin kontrol grubuna gore
daha diisiik oldugu goriildii. Ancak LA (left anterior), LP (left posterior) ve RP (right
posterior) kanal kazanglarinin saglam gruba gore istatiksel olarak anlamli diizeyde (p<O.

05) diismiis oldugu ortaya ¢ikarildi (Tablo-3).
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Tablo 3: Kontrol grubu ile hasta grubunun VOR kazanci agisindan karsilastirilmast,
Cinsiyet dagilimlar1 Ki Kare testiyle degerlendrilmis homojen dagilim oldugu
gorilmistiir. Hasta ile kontrol gruplar MWU testiyle VOR kazanglar1 agisindan
karsilastirilmis 6zellikle LA, LP ve RP kanalllarinda istatiksel olarak anlamli (p<0. 005)

diisiis saptanmustir.

Grupl (n=34) Grup2 (n=19) P
Mean +/- Std. Deviation

Cinsiyet E: 17, K17 E:12, K7 . 264**
LA . 7747 +/- . 31906 10. 342 +/- . 22734 . 005*
RA . 7847 +/- . 31860 . 9184 +/- . 20900 .061*
LL .8115 +/- . 21493 . 8974 +/- . 12551 .119*
RL . 9029 +/- . 22407 . 9179 +/- . 18990 . 616*
LP . 9374 +/- . 24864 10. 121 +/- . 17778 . 037*
RP . 9526 +/- . 31637 11. 384 +/- . 18349 . 024*
HbAlc 83. 839 +/- 163. 015
TG 100. 96 +/- 98. 017
HDL 74.82 +/- 58. 077
LDL 96. 89 +/- 30. 905

Diyabet siiresi 4.85 +/- 3. 663

* MWU test **: Ki k-Kare test
Hastalardaki hastalik ile iligkili verilerin VHIT ile karsilastirilmasi

Caligma grubuna dahil edilen hastalarin dosyalarindan diyabet siireleri, HbAlc
diizeyleri, lipid diizeyleri ile ilgili bilgiler elde edilmis ve hastalar hipoglisemi ataklari
ile vestibiiler sikayetler agisindan sorgulanmistir. Hastalarin semisirkiiler kanal
kazanglart patolojik olanlar (VOR gain<0.7) 1 olarak patolojik olmayanlar O olarak
kategorize edilmis, HbAlc diizeyleri de yiiksek olanlar 1 diislik olanlar ise 0 olarak
kategorize edilip Ki-Kare test ve Pearson korelasyon testi ile karsilastirilmigtir. Her iki
test ile yapilan degerlendirmede HbAlc diizeyleri ile VOR gain arasinda istatiksel

olarak anlamli bir iligki saptanamamistir (Tablo-4)
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Tablo 4: Kategorize edilen semisirkiiler VOR kazanglari ile HbA1c diizeylerinin

karsilastirilmast
Chi-Square Test Pearson's R

LA * HbAlc . 215 . 216
RA * HbAlc .48 -. 075
LL * HbAlc . 086 . 313
RL * HbAlc . 226 . 222
LP * HbAlc . 123 . 306
RP * HbAlc . 67 . 036

Ayrica kategorize edilen semisirkiiler kanal VOR kazanglar1 HbAlc diizeyleri ve
diyabet siireleri kategorize edilmeden MWU test ile karsilastirilmistir. Sadece LP (sol
lateral) kanalda patoloji olan hastalarda patoloji olmayanlara gére HbAlc diizeyleri

istatiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p<0. 05) (Tablo-5).

Tablo 5: Kategorik semisirkiiler kanal kazanglarmin HbAlc diizeyleri ve diyabet

stireleri ile karsilastirilmasi; LP kanalda HbAlc agisindan istatiksel olarak anlamlilik

saptanmistir.
RP P
0 1
HbAlc 8. 3643+/- 1. 61342 8. 5667+/- 2. 15948 0.77
Sure 5. 2167+/- 3. 69922 2. 1250 +/-2. 01556 0. 146
LP o)
0 1
HbAlc 8. 1889 +/-1. 62275 9. 7000 +/-1. 04881 . 033
Sure 4.9833+/- 3. 62578 3. 8750 +/-4. 36606 . 553
RL P
0 1
HbAlc 8. 4000+/- 1. 80439 8. 3167 +/-. 55648 . 827
Sure 4.5179 +/-3. 27584 6. 4167+/- 5. 20016 . 388
LL P
0 1
HbAlc 8. 2600 +/-1. 75601 8. 6091 +/-1. 42370 . 403
Sure 4. 6957+/- 3. 48940 5. 1818 +/-4. 16097 . 913
RA P
0 1
HbAlc 8. 3045 +/-1. 41134 8. 5778+/- 2. 16262 . 949
Sure 4. 9375 +/-3. 48073 4. 6500 +/-4. 26256 . 615
LA P
0 1
HbAlc 8. 1091 +/-1. 59848 9. 0556 +/-1. 59461 . 094
Sure 5. 2045+/- 3. 72782 4.2083+/- 3. 60844 . 403

53



Vestibiiler sikayetler acisindan sorgulanan hastalar Ki-Kare test ve Pearson korelasyon
testi ile VHIT sonuglariyla karsilastirmistir. Yapilan istatiksel testlerde anlamli diizeyde

bir sonug elde edilememistir (Tablo-6).

Tablo 6: Semsirkiiler kanal kazanglarinin vestibiiler sikayetler ile karsilastirilmasi

Chi-Square Test Pearson's R
LA * Vestibiiler sikayet . 402 -. 119
RA * Vestibiiler sikayet . 56 -. 054
LL * Vestibiiler sikayet .48 -. 087
RL * Vestibiiler sikayet . 56 -. 075
LP * Vestibiiler sikayet . 033 .44
RP * Vestibiiler sikayet . 67 . 013

Hipoglisemik atak acisindan sorgulanan hastalarin hipoglisemik ataklar1 ile VOR
kazanglar1 karsilastirilmistir. Yapilan Ki-Kare test ve Pearson Kkorelasyon testinde

sadece LP kanalda istatiksel olarak anlamli bir sonug elde edilmistir (Tablo-7).

Tablo 7: Semisirkiiler kanal kazanglarinin hipoglisemik ataklarla karsilastirilmasi

Chi-Square Test Pearson's R
LA * Hipoglisemikatak .29 -. 164
RA* Hipoglisemikatak .53 . 052
LL * Hipoglisemikatak .37 -. 103
RL * Hipoglisemikatak .48 -. 103
LP * Hipoglisemikatak . 048 4
RP * Hipoglisemikatak .71 -. 012

Hastanin hastaligina ait parametrelerinin kendi aralarinda karsilastirilmasi

Hastalarin vestibiiler sikayet, hipoglisemik atak, HbAlc diizeyleri ve diyabet siireleri
aralarindaki iliski Ki-Kare test ve Pearson Korelasyon testi ile degerlendirilmistir.
Sadece vestibiiler sikayetleri ile hipoglisemik ataklar karsilastirildiginda istatiksel
olarak yiiksek anlamlilik saptanmistir. Bunlarin disinda istatiksel bir anlamlilik

saptanamamustir (Tablo-8).
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Tablo 8: Hasta parametrelerinin kendi aralarinda karsilastirilmasi

Chi-Square Test Pearson's R
Vestsikayet * Hipoglisemiatak . 000 . 925
Vestsikayet * Diyabetsure .49 -. 074
Vestsikayet * HbAlc . 313 . 166
Diyabetsure * HbAlc .41 . 107
Hipoglisemiatak * HbAlc .51 .071

Hastalarin odyolojik degerlendirme sonuclari

Hastalara Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Odyoloji Bdliimiinde odyogram,OAE ve
timpanometri testleri yapilmis.Her iki grupta herhangi bir patolojik bulgu

saptanmamistir.
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5. TARTISMA

Vertigo, bulanti/kusma ve denge bozuklugu ile bagvuran hastalarin ¢ogunda
neden periferiktir (BPPV, vestibiiler norit, labirentit, endolenfatik hidrops gibi).
Vertigo etyolojisinde metabolik hastaliklar periferik ve santral patolojilerden sonra yer
almaktadir. Ancak, hayati tehdit edici bazi beyin sap1 veya serebellum kaynakli
inmeler, periferik vestibiiler hastaliklar1 taklit edebilir. Vertigo sikayeti olan hastalar
degerlendirilirken oncelikle etyolojinin santral veya periferik vestibiiler hastalik mi1
oldugu arastirilir. Metabolik hastaliklar icerisinde yaygin goriilen DM’li hastalarda
vestibiiler degerlendirme sirasinda kan glukoz ve lipid degerleri normalse etyolojide
metabolik hastalik g6z 6nlinde bulundurulmaz. Ancak DM kronik bir hastaliktir.
Hiicre, vaskiiler ve noral yapilarda tahribat olusturabilir (122,143, 144) "Binunla birlikte bu
alandaki calismalar ¢ok smirlidir. Diyabetin viicutta ¢cok sayida organi etkiledigi ve
diyabetik hastalarin vestibiiler problemleri oldugu bilinmesine ragmen vestibiiler
sistemin en ¢ok hangi pargasinin etkilendigi bilinmemektedir. Ayrica vakalarin ¢ogu
elektronistagmografi (ENG) ile degerlendirilmektedir. ENG sadece semisikiiler kanallar
ve vestibiiler sinirin degerlendirilmesini saglar. VEMP ile de otolit organlar1 6zellikle
sakkiil ve inferior vestibiiler sinir degerlendirilir. Ancak her iki test de zor uygulanan ve

hsta kooperasyonu gerektiren testlerdir.

Cocuklarda vestibiiler disfonksiyon tanisi zor olabilir. Cocuklar i¢in semptomlari
aciklamak zordur ve bu semptomlar (dizziness, dengesizlik, kaba motor gecikmesi)
cesitlilik gosterir (145, 146) Sonug olarak ¢ocuklarda her ne kadar bazi vestibiiler testleri
yapmak zor olsa da bu semptomlara sahip ¢ocuklari degerlendirmek igin vestibiiler

testler onemlidir.

Vestibiiler sistemi denge mekanizmasi vestibiilookiiler yol (VOR) iizerinden
degerlendirmek miimkiindiir. Bu baglamda kullanilan testlerden biri de bas itme testidir
(Head Impulse Test, HIT). Horizontal (lateral) HIT, akut periferik vestibiilopati ile
merkezi sinir sistemi kaynakli bozukluklarin ayirici tanisinin  yapilmasinda
kullanilabilecek pratik bir yontem olarak bilinmektedir. Pozitif bir HIT (anormal VOR
cevabi), akut periferik vestibiilopati lehine yorumlanir. Bas itme testi sirasinda
videonistagmografi kullanilarak daha dogru sonuglar alinabilir (147, 148) " yiiksek

¢Oziiniirliklii ve hizli kayitlarin alinabilmesi, c¢iplak gozle goriilemeyen veya tespit
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edilemeyen sakkadlarin tespit edilmesini saglamakta, VOR kazanglar1 bilgisayar
yardimut ile rakamsal olarak hesaplanabilmektedir. Bu sekilde yapilan teste, goriintiiler

bir video kamera ile alindigi i¢in video Head Impulse Test (VHIT) adi verilmistir.

VHIT’in 6zellikle ¢ocuklarda bazi potansiyel yararlari mevcuttur. VHIT vertikal
kanal dahil 6 semisirkiiler kanalin degerlendirilmesini saglayan ilk testtir. Test objektif
olup kullanilan ekipman kompakttir. VHIT teorik olarak diger semisirkiiler kanal
testlerine gore daha az anksiyeteye yol agmaktadir. Kalorik teste kiyasla vertigoyu
provake etmemektedir ve rotasyon sandalyesine gore karanlikta calismaya ihtiyag
duyulmamaktadir. Bu yararlarina ragmen VHIT in ¢ocuklardaki yararlar literatiirde
ortaya konmamistir. Hamilton ve ark. vyaptiklar1 ¢alismayla VHIT in pediyatrik
popiilasyonda semisirkiiler kanal degerlendirilmesinde yararli ve efektif oldugunu
bildirmiglerdir. Biz de bu g¢alismada pediatrik popiilasyonun vestibiiler sistem
degerlendirilmesinde VHIT kullandik ve 7 yas iistii ¢ocuklarda yiiksek diizeyde
uyumluluk gozlemledik. Sadece 1 hastada kirpikler yiiziinden testte zorluklar
yasanmistir. Bu  nedenle  vestibiiler semptomu olan pediatrik hastalarin
degerlendirilmesinde VHIT’in gilivenli ve dogru bir sekilde kullanilabilecegini

diisiiniiyoruz.

VHIT in pediyatrik popiilasyonda kalorik test ve rotasyon sandalyesine gore
avantajlar sunmaktadir. Bunlardan birisi semisirkiiler kanal fonksiyonlarinin

degerlendirilmesinde gegerli altin standart test olmasidir 8

Kalorik test genellikle bilateral vestibiiler kaybi1 ortaya koymada yetersizdir.
Daha ¢ok iki kulak arasindaki asimetriyi ortaya koyar. Rotasyon sandalyesi ise bilateral
vestibiiler kayb1 ortaya koyabilir fakat cogunlukla tek tarafli vestibiiler kaybin dogru
tanisin1 koymada yetersizdir. VHIT kanal spesifik bir test oldugu igin hem unilateral
hem de bilateral vestibiiler bozukluk teshisi koyabilir. Kalorik test vertigo ve bulantiya
sebep olmasi sebebiyle ¢ocuklar i¢in zor olabilir ve uyumsuzluk yaratabilir. Rotasyon
sandalyesi de donmeden ve karanlik, kiiciik, kapali yerlerden korkan ¢ocuklar igin
uygun olmayabilir. vHIT ise tam aksine vertigo ve kusmayi tetiklemeyip acik, aydinlik

¢

bir odada yapilir. Bu 6zellikleri bu testi “’cocuk dostu’’ yapar. VHIT i¢in gerekli olan
ekipman kiigiik, hafif ve taginabilirdir. Laptopa bagli kamerali bir gozliikten olusur ki

bu sayede herhangi bir klinik odasinda kullanilabilir. VHIT ayrica rotasyon sandalyesi

57



ve kalorik teste gore daha yiiksek bas rotasyon frekanslarin1 degerlendirir. Dolayisiyla

aktif cocuklarin dogal bas hareketlerini yakalayabilir (149)

VHIT in pediyatrik grupta bazi zorluklari da vardir. Koéti gozlik uyumu
kaymaya neden olabilir ve yanlis test sonuglarina neden olabilir. Hamilton ve
arkadaslar1 3 yasina kadar olan ¢ocuklar1 bile test edebilmislerdir fakat 3 yastan kii¢iik
cocuklart gozliik uyumunu giivenli bir sekilde saglayamamislardir. Kiigiik ¢cocuklar i¢in
daha kiigiik gozliiklerin kullanima girmesiyle bu sorun ortadan kalkabilir. Hamilton ve
arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada ¢ocuklar zorlanmadan VHIT testini tamamlamislardir.
Asirt gz kirpmalar test agisindan zorluk ¢ikarabilir. Fakat ICS Impulse yazilimi manuel
olarak g6z kirpma artefaktlarini silmeye olanak verir ve bu sayede daha dogru sonuglar

elde edilmis olur 49,

Literatiirde, VHIT’in klinik etkinligi, = Ol¢lim teknigi ve hatalarin olasi
sebepleri iizerine yapilmis gesitli ¢alismalar mevcuttur. Kremmyda ve ark., serebellar
ataksisi olan 16 hastada lateral kanal vHIT ve kalorik test cevaplarini 6lgmiis,
hastalarin yarisinda normal kalorik cevap ve hafif azalmis VOR kazanci (ortalama+SD,
0. 73+0. 15) oldugunu, azalmis kalorik cevap bulunan diger yarisinda ise VOR

kazanglarinin daha diistik oldugunu bildirmislerdir (150)

Bartl ve ark., scleral search coil yontemi ile VHIT cevaplarimi karsilagtirmas,
VHIT’in hem yatak basi dl¢glimlerde hem de akademik caligmalarda kullanilabilecegini
belirtmis; horizontal kanallarda yliksek kazang¢ goriilmesini sa¢ bandinin gevsekligine
veya gozligiin kaymasina baglamis ve bu sorunun gelistirilen bilgisayar modeli ile

diizeltilebilecegini bildirmistir >V,

Weber ve ark., tek tarafli vestibiiler deafferantasyon uygulanmis 15 hasta ile
vestibiiler noritli 13 hastada search coil yontemi ile lateral kanallar i¢cin HIT yapmus;
bas itme hareketinin ivmesi arttikca (750-6000 °/s2) lezyon tarafindaki kazanglarin
diistiiglinii (0, 59°dan 0, 29’a), overt sakkadlarin daha iyi saptanabildigini, covert
sakkadlarin daha sik ortaya ¢iktiginit ve neticede VOR’daki kayiplarin daha iyi tespit

edilebildigini gostermislerdir **¥

. Leveque ve ark., tedaviye direngli Meniere Hastaligi
nedeniyle vestibiiler ndrektomi uygulanmis 24 hastada, cerrahiden ortalama 1 yil sonra
vestibiiler fonksiyonlar1 degerlendirmis; bu hastalarin 23’iinde cerrahi yapilan tarafta

tim
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kanallarda vHIT ile yanit alinamazken 1 hastada posterior ve anterior semisirkiiler

kanallarda normal VOR kazanc1 goriildiigiinii bildirmistir 2.

MacDougall ve ark., VvHIT’in periferik vestibiilopatideki tanisal degerini
Olctiikleri calismada 8 saglikli goniillii, 6 vestibiiler norit hastasi, 1 tek tarafli
intratimpanik gentamisin uygulanmis hasta ve 1 bilateral gentamisin vestibiilotoksisitesi
olan hastay1 degerlendirmislerdir. Tim deneklerin es zamanli search coil ve vVHIT
kayitlarinin alindigr bu g¢alismada, 60 g agirliginda gozlik kullanilmis, vHIT’in

duyarliligr ve 6zgiilliigiiniin search coil yontemindekine benzer oldugu bildirilmistir
(15)

Ramaioli ve ark., parenteral remifentanil (opioid) verilerek vestibiiler
fonksiyonlar1 gegici olarak bozulan saglikli bireylerde, ila¢ Oncesi lateral kanal
ortalama kazanclarimin 0. 87+0. 08, ila¢ etkisi ile deneklerin ¢ogunda distiigini

gostermislerdir 37

Bartolomeo ve ark., 29 vestibiiler noritli hastada vHIT’in tanisal degerini
kalorik testle karsilagtirmig; %40’1n altinda kalorik zayifligi olan hastalarda vHIT’in
normal sonu¢ verdigini ve Ozgilliginin %100 oldugunu, %62, 5 istiinde kalorik
zayiflig1 olan hastalarda VHIT’in anormal oldugunu, %40-62, 5 arasinda kalorik
zayiflik tespit edilen hastalarda ise VHIT ozgiilliigiiniin %86-100, duyarliliginin ise
%87-100 oldugunu bildirmislerdir **” . Kalorik testle ortaya konmus unilateral veya
bilateral vestibiiler hipofonksiyonu gostermede, bas itme testinin 0Ozgiilliigliniin
(specifity) iyi (>%82), duyarliliginin (sensitivity) ise degisken oldugu (%45-84)

(153, 154) " Kalorik test ile bas itme testi arasindaki bu fark, her iki testte

gosterilmistir
kullanilan uyarilarin farkli olmasina, 06zellikle de uyar1 frekansimin farkli olmasina
baglanabilir. Literatiirde genel olarak, bas itme testinin duyarliliinin periferik
vestibiiler sitemdeki hasar derecesi arttik¢a Ozellikle de kalorik zayifligin %40’
tizerinde olmas1 durumunda arttig1 belirtilmistir. Mahringer ve ark. , kalorik test, HIT
ve VHIT 1 karsilagtirmis ve kalorik testte %25’ten daha fazla unilateral zayiflik tespit
edilen hastalarin %41’inde patolojik VHIT cevabt oldugunu; akut vestibiiler
semptomlari olan hastalarin %63’iinde, semptomlar1 5 giinden daha uzun siiren ve akut
olmayan hastalarin ise %33’linde patoljik VHIT cevaplar1 saptamislardir 155 Bu
yazarlar, VHIT’in duyarliliginin hastaligin derecesine, kalorik testteki unilateral
zayifligin derecesine ve testin kendisine bagli oldugunu belirtmislerdir ©°. Blodow ve
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ark., vestibiiler norit, vestibiiler schwannoma, Meniere Hastaligi ve bilateral
vestibiilopati tanilar1 almis hastalar ve kontrol grubunda horizontal VOR’u (hVOR)
degerlendirmis; hastalarin %79. 1’inde anormal VHIT bulgular1 saptamig, normal
grupta hVOR kazanci 0. 96+0. 08; hasta grubunda hVOR kazanci ise 0. 44+0. 20 olarak

hesaplanmugtir  4°®)

. Aym1 c¢alismada, vestibiiler norit hastalarinin  %94.2’sinde,
vestibiiler schwannom hastalarinin %61.3’iinde, Meniere hastalarmin %54.5’inde ve
bilateral vestibiilopati hastalarinin %91.7’sinde vHIT bulgularinin anormal oldugu
bildirilmisgtir ®°*® . Walther ve ark., rekiirren ataklar nedeniyle intratimpanik
gentamisin yapilan bir Meniere hastasinda hVOR kazancinin 4 hafta iginde giderek
distigiinti, overt (agik) ve covert (gizli) diizeltici sakkadlarin ortaya c¢iktigini
gostermisg; vHIT’in intratimpanik gentamisin tedavisine cevabi gdstermede objektif
olarak kullanilabilecek araglardan biri oldugunu belirtmistir @57 Walther ve Blédow,
akut vestibiiler norit hastalarinda havayolu iletimi ile ses uyarani vererek okiiler ve
servikal vestibiiler uyarilmis myojenik potansiyelleri (0OVEMP ve cVEMP) 6l¢miis,
sonuclar1 ayni hastalarda yapilan VHIT o6l¢iimleri ile birlestirmis ve vHIT in vestibiiler

néritin kaynaklandigi yer hakkinda ek bilgi verdigini belirtmistir ‘*®.

Goz hareketlerinin dogru bir sekilde kayit edilebilmesi ve yiiksek ivmeli bag
itme hareketleri sirasinda gozliikteki kaymaya bagl olarak artefaktlarin olusmamasi
icin gozligiin sik1 bir sekilde basa oturmasi sarttir. Gozliikteki kaymalar hem bas
rotasyon hareketinin hem de gozlerdeki rotasyon hareketinin yanlis 6l¢iilmesine yol
acar ¥ Gozliik yapist ve agirhiginin da olglim sonuclart ilizerinde son derece
onemli etkileri oldugu bilinmektedir. Weber ve ark., yiiziicii gozligii kullanarak
tasarlanmis ve yaklasik agirligi 150 gr olan bir VHIT sisteminde silikon baslik ve
agirlik nedeniyle hareket sirasinda belirgin kayma artefaktlar1 goriildiiglinii belirtmis;
kayma artefaktlarina daha az yol agan ve yaklagik 60 gr agirligi bulunan baska bir
gozlik tasarimi ile lateral semisirkiiler kanallarda search coil kayitlar1 ile benzer
basarida olgiimler yapilabildigini bildirmislerdir ** 9. Bu ¢alismada kullamlan VHIT
gbzIligliniin tretici firma tarafindan bildirilen agirhigi 60 gr’dir. Dolayisiyla agirliga
bagl orta ¢ikacak yanlis sonuglar minimalize edilmistir. Nitekim gozliik kaymasia

bagli artefaktlarla sik karsilagilmamaistir.

Diyabetik noropatili hastalarda yapilan biopsi ve otopsi ¢aligmalarinda tipik

lezyonlarin periferik sinir aksonlarinda oldugu, Schwann hiicreleri, perindral hiicreler
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ve endnéral vaskiiler elementlerinde néropatiden etkilendigi belirtilmigtir %% 6%,

Malik, diyabetik ndropatide kalin ve ince miyelinize sinir liflerinin kaybi ve
hasarlanmas1 ile birlikte Wallerian dejenerasyonu, segmental ve paranodal
demiyelinizasyon ve endndral konnektif doku proliferasyonu olustugunu belirtmistir
(167) Ayrica Malik Tip 1 DM’de primer aksonal degisikliklerin, tip 2 DM’de ise primer
Schwann hiicre patolojisinin belirgin oldugunu belirtmistir*”. ADA normoglisemiye
ragmen halen diyabetik noropati gelismesi bazi ek mekanizmalarin patogenezde rol
oynayabilecegini bildirmistir. Bu faktorler insulin ve/veya C-peptid eksikligi, tip 2

DM’de ise hiperinsiilinemi ve genetik yatkinlik olarak belirtilmistir (162).

DM’de noral yollarin etkilesimi iki ana temel iizerine kurulu oldugu
goriilmektedir; 1) Hiperglisemi ile psodohipoglisemi gelismesi ve hiicrelerin
devamliligini siirdiirebilmesi i¢in enerji kaynagi glikozun saglanamamasi, 2) Bozuk
glikoz regiilasyonu ile seneler i¢inde olusan mikro ve makrovaskiiler komplikasyonlar
ve bunun biokimyasal metabolik ve fonksiyonel hatta morfolojik etkileridir 163169)
Tiim hiicrelerin en 6nemli enerji kaynagi glikozdur. Hiicre-reseptor defektine bagh
olarak organizmanin {rettigi insiilin kullaniminda ortaya c¢ikan sorunlar nedeniyle
glukoz hiicre igine absorbe edilip enerji olarak kullanilamaz ve hiicre i¢i
psOdohipoglisemi olugmaktadir. Periferik dokularda 6zellikle kas ve yag dokusunda
insiilinin etkisi yetersizdir ve glukoz tutulumu azalmistir. Ozellikle beyin hiicrelerinin
kullanabildigi tek enerji kaynagi glukozdur. Sinir hiicreleri glukozu glukojen seklinde
depolayamadiklarindan, beyin dokusunun siirekli kan yoluyla glukoz almas1 sarttir.
Sinir hiicreleri siirekli aktif olduklarindan glukoz tikketimleri de ¢ok fazladir. Beyin
dokusuna ulasan kan miktar1 ve bdylece glukoz miktar1 azaldiginda sinir hiicrelerinde

metabolik dejenarasyonlar olusmaktadir ¢316% 167)

Diabetes mellitus’un metabolik ve molekiiler olarak noral yolaklari etkilemesi
ise bugiinkii bilgilerin 15121 altinda, alti ayr1 fakat birbiri ile iliskili faktor ile
aciklanmakta ve bu faktorlerin diyabetik ndropati patogenezinde 6nemli rol oynadigi

disiiniilmektedir (164-166)

Bu faktorler sorbitol, hipoksi, iskemi,  nonenzimatik
glikolizasyon, oksidatif stress, apoptosis ve degisen norotrofizm olarak yukarida genel

bilgilerde de detayli aciklanmistir.

Hipergliseminin siddeti ve bozulmus metabolik kontrol, ndropati gelisim i¢in
bir risk faktoriidiir ve ciddi metabolik tedavi ile noropati gelisimi Onlenebilmekte
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velveya geciktirilebilmektedir (6% 164

. Hipergliseminin siddeti ve siiresi ile diyabetik
noropati gelismesi arasindaki iligki,  diabet kontrolii ile ndropati gelisiminin
Onlenebilmesi, glukoz ve insuline bagli metabolik faktorlerin noropati gelisiminde

énemli rol oynadigini gostermektedir 4 164,

Hipergliseminin siddeti ve bozulmus metabolik kontrol, noropati gelisim i¢in
bir risk faktoriidiir ve ciddi metabolik tedavi ile noropati gelisimi Onlenebilmekte
velveya geciktirilebilmektedir ®* ¥ Hipergliseminin siddeti ve siiresi ile diyabetik
noropati gelismesi arasindaki iligki,  diabet kontrolii ile noropati gelisiminin
Onlenebilmesi, glukoz ve insuline bagli metabolik faktorlerin noropati gelisiminde

onemli rol oynadigim1 gdstermektedir (163, 164)

. Calismamizda HbAlc diizeyleri ve
diyabet siireleriyle VHIT bulgularii karsilastirdik.istatiksel diizeyde anlamli bir iliski

saptanamamigtir.

Bektas ve ark. 4%® ve Rigon ve ark. ® DM’li hastalarda vestibiiler sikayetlerin
az gorlilmesine karsilik vestibiiler tutulumlarinin oldugunu belirtmislerdir.  Bu
calismada vestibiiler sikayetlerle vestibiiler tutulum arasinda istatiksel bir anlamlilik
saptanmamasina ragmen Ozellikle LP ve RP kanal tutulumunun saptanmis olmasi

inferior vestibiiler sinir ndropatisini igaret edebilir.

Tip 1 diyabet vestibiiler disfonksiyon ile iliskili olabilir. Ciinkii glukoz
metabolizmasinin i¢ kulak tizerinde 6nemli etkisi vardir ve hem hiperglisemi hem de

hipoglisemi normal fonksiyonlar1 degistirebilir (169

. Bu pankreastan insiilin salinimina
bagli olabilir ya da reseptor diizeyinde bozukluga bagli olabilir. Sonug olarak i¢ kulagin
enerji elde etmesini sikintiya sokar. Calisma grubundaki hastalarimizda hipoglisemi
ataklar1 ile vestibiiler sikayetler —arasinda yliksek diizeyde korelasyon
saptanmistir. Bunun nedenin hastalarin hipoglisemi atakariyla vestibiiler sikayetleri

ayirtedememelerinden kaynaklandigini  diistiniiyoruz.Bunun diginda hipoglisemik

ataklarla vHITbulgular1 arasinda anlamli bir iligki saptanamamustir.

Kim ve arkadaslar1 ise vestibiiler disfonksiyonun yas, cinsiyet, viicut kitle
indeksi, diyabet siiresi, HbAlc, diyabetik retinopati, diyabetik noropati, nefropati,
hipertansiyon yada hiperlipidemi ile iligkili olmadigini bildirmislerdir. Ayrica diyabetik
otonom noropati ile de iliskili bulmamislardir. Bu ¢alismada vestibiiler disfonksiyonu

(170)

olan hastalardan en sik semptomu dizziness oalrak bildirmislerdir . Calismamizin
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sonuglar1 Kim ve arkadaglarinin diyabet siireleri, hiperlipidemi ve HbAlc diizeylerinin

vestibiiler disfonksiyonla iligkili olmadigini gostermesiyle uyumludur.

Rigon ve ark. Dizziness (48. 9 %) ve tinnitusun (26. 2 %) diyabetlilerde en sik

saptanan otonodrolojik manifestasyonlar olduklarini bildirmislerdir ®

Fonseca ve ark. ise dizzinessin glukoz metabolizma degisikliklerin bir

gostergesi olarak vestibiiler disfonksiyonu dnceden haber verebilecegini bildirmislerdir
(171)

Gawron ve ark. tip 1 DM un vestibiiller organlarin degisik boliimlerini
etkileyebilecegini ve de Ozellikle santral boliimiin etkilenebilecegini bildirmislerdir. Bu
etkilenmeyi hipoglisemik atak tipi, hastalik kontrolii ve siiresiyle iliskilendirmisler. Bu
nedenle vestibiiler testlerin DM daki santral sinir sistem bozukluklarini ortaya koymada
odyolojik testlere gore daha duyarli oldugunu bildirmislerdir. Bu calismada hastalarin
adituvar testler ve akustik immitans testlerinin normal aralikta olmasina ragmen

hastalarin ¢cogunda vestibiiler testlerle fark edilen santral degisiklikler bulmuslardir (72),

Metabolik bozukluklar vestibiiler organlarin hemostazini adituvar sistemden
daha hizli etkiler. I¢ kulak &zellikle kan glukoz degisikliklerine ve insiilin diizeylerine
duyarlidir. En sik semptomlar vertigo, isitme kaybi, tinnitus ve kulak dolgunlugudur.
Vaskiiler stria kan gekeri sabit konsantrasyonuna baghdir; kan sekeri varyasyonlar
isitsel ve denge bozukluklarina neden olabilir. Klagenberg ve arkadaslarinin yaptigi bir
calismada 30 hastanin 18 inde VENG ile vestibiiler bozukluklar saptamislar. Sadece 3

tinde isitsel problemler ortaya ¢iktigini bildirmisler®™®.

Caligmamizda VHIT testinde posterior kanal tutulumlarinin gosterilmesi
diyabetik noropatiye bagli inferior vestibiiler sinirin tutulumu isaret edebilir. Her ne
kadar hasta sayis1 diisik olsa da aym anda yapilan odyolojik tetkiklerde patoloji
saptanmamasi DM hastalarinda vestibiiler testlerin odyolojik testlere gore daha erken

tutulumunu bildiren ¢alismalar1 destekler niteliktedir.

Munhoz ve arkadaslarina gore vestibiiler semptomlar olmadan vestibiiler
testlerde anormallik saptanmasi klinik oykiisli olmayan Onceki bir rahatsizligin sekeline

yada aktif vestibiiler hastaliga bagli olabilir (174)
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Biurrun ve ark. yeni tan1 almig DM hastalarinin vestibuler testlerde anormallik
gostermedigni bildirmislerdir. Onlara gére DM un vestibuler fonksiyonlar {izerindeki
etkisinin diyabetik noropati ve  anjiyopati gibi hastaliin basinda olmayan

komplikasyonlar nedneiyle olabilecegini 6ne sﬁrrniislerdir(4).

Gawron ve ark. ise Tip 1 DM’da vestibiiler organ bozukluklarin hipoglisemik
ataklarin  karakteri ve varligina ve hastaligin siiresine bagli olabilecegini
bildirmislerdir™"?. Yapilan bu calismada vestibiiler disfonksiyonla hipoglisemik atak
arasindaki iligki LP kanal agisindan anlamli bulunmakla birlikte hasta sayis1 diisiik

oldugundan diger kanallar ag¢isindan anlamliligin sorgulanmasi gerekmektedir.
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6.SONUCLAR

Diyabetin viicutta ¢cok sayida organi etkiledigi ve diyabetik hastalarin vestibiiler
problemleri oldugu bilinmesine ragmen vestibiiler sistemin hangi par¢asinin en
cok etkilenen pargca oldugu bilinmemektedir. Calismamizda VHIT testinde
posterior kanal tutulumlarinin gésterilmesi diyabetik noropatiye bagli inferior

vestibiiler sinirin tutulumunu isaret edebilir.

Her ne kadar hasta sayis1 diisiik olsa da ayn1 anda yapilan odyolojik tetkiklerde
patoloji saptanmamasi DM hastalarinda vestibiiler testlerin odyolojik testlere

gore daha erken tutulumunu bildiren ¢aligsmalari destekler niteliktedir.

Cocuklarda vestibiiler disfonksiyon tanisi zor olabilir. Cocuklar igin
semptomlart agiklamak zordur ve bu semptomlar(dizziness, dengesizlik, kaba
motor gecikmesi) ¢esitlilik gosterir. VHIT tanis1 zor olan bu hastaligin teshisinde
kolay uygulanilabilirligi ve hasta uyumuyla ¢ocuklarda akilda tutulmasi1 gereken

bir test metodur.

Literatiirde tip 1 DM pediyatrik hastalarinda VHIT kullanimiyla ilgili ¢ok

caligma yoktur. Bu baglamda literatiire katkis1 olacaktir.

VHIT, noninvaziv ve ¢ocuklarda goreceli olarak hizli uygulanabilen bir testtir.
Calismada kontrol grubundan elde edilen degerler, pediyatrik hastalar i¢in

klinigimizin normatif degerleri olarak kullanilabilecektir

Uretici firma tarafindan VHIT cihazinin bildirilen agirligi 60 gr olup literatiirde
bildirilen ideal agirliktir. Nitekim gozliikte kaymaya bagl artefaktlar minimal

olmustur.

Goz problemi olan ve kirpikleri uzun olan hastalar uyum sorunu yasadigindan

test yapilamamais, ¢alisma dis1 birakilmistir.
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