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OZET

Vestibiiler migrenin santral mi, yoksa periferik vestibiiler sistemin bir bozuklugu mu oldugu
ve hastaligin patofizyolojisi heniliz netlik kazanmamustir. Vestibiiler migrenli hastalar
genellikle kismi (vestibiiler) Meniere hastaliginda oldugu gibi diger medikal tanilarda olan
yaygin semptomlarla klinige bagvurmaktadirlar. Kulakta dolgunluk hissi ve fluktuan isitme
kayb1 Oykiisii Meniere hastaliginda daha sik goriilmekte olan semptomlar olmasina ragmen,
bazi arastirmacilarin vestibiiler migrenli hastalarda da benzer sikayetleri tespit etmesi iki

hastalik arasinda baglanti oldugunu diisiindiirmektedir.

Calismamizda vestibiiler migren, Meniere hastaligi olan hastalarda, hastalarin odyolojik ve
vestibiiler sikayetleri, migren bas agrist ve tasit tutmasi Oykiisii derlenmistir. Hastalarin ii¢
yonlii video bas savurma testi (VHIT) ve bitermal kalorik testi de igeren videonistagmografi
(VNGQG) bulgular1 degerlendirilerek; hasta dykiisiiyle testlerdeki bulgular arasinda herhangi bir

iliski olup olmadig1 gosterilmeye calisilacaktir.

Arastirma Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Yerel Etik Kurulu tarafindan onaylandi
(KA16/41). Kulak Burun Bogaz polikliniklerine 2015 Ocak ile 2016 Eyliil tarihleri arasinda
bas dénmesi sikayetiyle basvuran hastalar retrospektif olarak degerlendirilmistir. Oykiisiinde,
klinik, odyolojik degerlendirme, nérotolojik testleri ve gereken durumlarda g¢ekilen radyolojik
goriintiilemesinde; benign paroksismal pozisyonel vertigo, vestibiiler norinit, kdse patolojisi,
perilenf fistiilii, labirentit, orta kulak veya i¢ kulak anomalisi ile santral nedenli (kanama,
infarkt, serebellar patoloji) bas donmesi bulgulart olanlar diglanmistir. Hastalar 3 gruba
ayrilmistir. 1. grupta kesin veya olas1 vestibliler migren tanisi alan 34 hasta; 2. grupta
vestibiiler migren tan1 kriterlerine uymayan ve kesin, muhtemel veya olas1t Meniere hastaligi
tanis1 alan 30 hasta; 3. grupta migren dykiisiiniin oldugu Meniere hastalig: tanist alan 22 hasta
oldugu saptanmistir. Her ii¢ grubun demografik bilgileri ve 0ykii ve norotolojik test bulgular

kiyaslanmistir.

Vestibiiler migren kadinlarda ve daha geng¢ yaslarda daha sik goriilmekte iken, Meniere ve
migren Oykiisiinlin  oldugu Meniere hastalifi cinsiyet agisindan anlamlhi farklilik
gostermemektedir. Atak sirasinda eslik eden kulak sikayeti ve odyolojik degerlendirmede
alcak frekans isitme kaybi1 varligi 1. grupta diger iki gruba kiyasla anlamli derecede diisiik

bulunmustur. 2. grupta tasit tutmasi en az oranda saptanmigsken migren Oykiisiiniin oldugu



diger iki grupta anlamli derecede yiiksek bulunmustur. Tasit tutmasi Oykiisiiyle vHIT te
vestibulo-okuler-refleks kazanci (VOR gain) arasinda pozitif korelasyon olup yakalayici
sakkad ve kalorik testte kanal parezisi arasinda iligki bulunamamistir. VNG’de bas sallama
sonrasi tek basina horizontal ve horizontal-vertikal nistagmus birlikteligi 2. grupta daha sik
olup VNG’ de vertikal nistagmuslar ii¢ grupta benzer oranlarda goriilmektedir. Kanal
parezisinin olmasi tek basina {i¢ grup arasinda farklilik gostermemektedir. Post-head shaking
nistagmus ve kanal parezisinin birlikte olmasi 1. grupta diger iki gruba kiyasla daha diisiik
oranda goriilmektedir. vHIT te yalnizca lateral VOR gain kaybiyla birlikte yakalayici sakkad

varlig1 2. grupta anlamli derecede yliksek bulunmustur.

Bu bulgular 1s181nda, vestibiiler migrenin diger periferik ve santral vestibiiler hastaliklardan
aywricl tanisinda atakta eslik eden kulak sikayetleri ve odyolojik degerlendirmenin 6nemli
oldugu, tasit tutmasi Oykiisiiniin, migren bas agrisi Oykiisiiyle yakin iligkili oldugu
savunulabilir. VNG’ nin, Meniere hastalig1 ayirict tanisinda daha fazla bulgu verdigi, kanal
parezisinin tek basina ayirici tanida yeterli olmayabilecegi; lateral vHIT’in, Meniere ve
vestibiiler migren hastaliklarinin ayriminda 6nemli oldugu, vHIT’te VOR gain kaybi
olmaksizin yakalayic1 sakkad olmasmin da patolojik kabul edilmesi gereken bir durum

olabilecegi nerilebilir.

Anahtar kelimeler: Migren, meniere, vestibiiler migren, vHIT, tasit tutmasi



ABSTRACT

It has not been clarified yet whether the pathophysiology of the disease and vestibular
migraine is the central or peripheral vestibular disorder. Patients with vestibular migraine are
generally referred to the clinic with widespread symptoms in other medical diagnoses, such as
partial (vestibular) Meniere's disease. Despite that ear fullness and fluctuating hearing loss
symptoms are more common in Meniere’s disease, some researchers have found similar
complaints in patients with vestibular migraine, suggesting that there is a link between these

two diseases.

In our study, audiologic and vestibular complaints, migraine headache and motion (especially
car) sickness story datas of patients with vestibular migraine and Meniere's disease were
collected. Patients will be evaluated for videotagmographic (VNG) findings including
bitermal caloric test, three-dimensional video head-impulse test (vHIT) and we will trying to

show whether there is any relationship between the patient's story and the test findings.

The study was approved by the Local Ethics Committee of Baskent University Medical
Faculty (KA16/41). Patients who applied to the Ear, Nose and Throat clinic with a dizziness
complaint between January 2015 and September 2016 were evaluated retrospectively. Patients
who diagnosed with benign paroxysmal positional vertigo, vestibular neurinitis,
cerebellopontin angle pathology, perilymph fistula, labyrinthitis, middle ear or inner ear
anomaly and central cause (bleeding, infarct, cerebellar pathology) of dizziness were excluded
by clinical history, audiologic evaluation, neurotological tests and radiologic imaging where
necessary. Patients were divided into 3 groups. There were 34 patients with definite or
probable vestibular migraine in group 1; 30 patients who did not meet the criteria for
vestibular migraine and diagnosed with definite, probable or probable Meniere's disease in
group 2; 22 patients with Meniere's disease accompanying migraine headaches in group 3.
Demographic, audiologic and neurotological test findings of all three groups were compared.

While vestibular migraine is more common in women and younger ages, Menere’s disease
patients with or without migraine headaches are not significantly different in terms of gender.
The presence of low frequency hearing loss in audiologic evaluation and accompanied by ear
complaints during the attack was found to be significantly lower in the first group compared
to the other two groups. Motion sickness was found to be significantly higher in the two

Vi



groups with migraine story than in group 1. There was a positive correlation between
vestibulo-ocular-reflex gain (VOR gain) in vHIT and motion sickness and there was no
correlation between canal paresis in caloric test and motion sickness. Post head shaking
horizontal only and horizonto-vertical nystagmuses in VNG were more frequent in group 2
especially but vertical nystagmus in other parts of VNG were similar in three groups. The
presence of canal paresis alone was not differ among the three groups. The presence of post-
head shaking nystagmus and canal paresis together was lower in group 1, compared to the
other two groups. Lateral VOR gain loss with catch-up saccades in VHIT were significantly

higher in group 2 especially.

It could be suggested that auditory complaints and audiologic evaluation are important in the
differential diagnosis of vestibular migraine from other peripheral and central vestibular
diseases, and motion sickness is closely related to the migraine headache story. Also it may be
suggested that VNG gives more signs in the differential diagnosis of Meniere's disease than
caloric testing alone, lateral vHIT is important to distinguishing between Meniere’s disease
and vestibular migraine, and the presence of catch-up saccades without loss of VOR gain in
VHIT may be a pathologic condition.

Keywords: Migraine, Meniere’s, vestibular migraine, vHIT, motion sickness.
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° . Derece (Degree)
°C . Derece selsius (Degree Celcius)
AAO-HNS: Amerikan Otolaringoloji-Bas Boyun Cerrahisi Akademisi

ACTH : Adrenokortikotrop hormon

AICA  : Anterior inferior serebellar arter
SSK . Anterior semisirkiiler kanal (Anterior semicircular channel)
BPPV  : Benign paroksismal pozisyonel vertigo (Benign Paroxysmal Positional Vertigo)

CGRP  : Kalsitonin geni iligkili peptid

CMV . Sitomegaloviriis

Cl . Klor

dB . desi bell

DNA . Deoksi-riboniikleik asit
dk . Dakika

ENG . Elektronistagmografi
g : Gram

Hb A1C : Glikozile hemoglobin

HIT . Bas itme testi (Head Impulse Test)

HLA . Insan Lokosit antijeni (Human Leucocyte Antigen)

hVOR : Horizontal (lateral) vestibiilookiiler refleks (Horizontal [lateral] vestibuloocular
reflex)

Hz . Hertz

IHS . Uluslararas1 Bas Agris1 Dernegi

K* . Potasyum

kHz . Kilohertz

LARP  : Sol anterior — sag posterior semisirkiiler kanallar (Left Anterior — Right Posterior

semicircular channels)



MAV
mEq
MH

msn
mV

Na*

NTS
PAF
PAN
PET

RALP

Sn

SD
SP/AP
SPSS
USB

VEMP

VHIT
VM

VOR

. Migren iliskili vertigo (Migraine associated vertigo)
. Miliekiivalan (Milliequivalent)

. Meniere hastalig1 (Meniere’s disease)
. Milattan sonra

. Milisaniye (Millisecond)

. Milivolt (Millivolt)

: Sodyum

. Niikleus traktus solitarii

. Platelet aktive edici faktor

. Poliarteritis nodosa

. Pozitron emisyon tomografisi

. Sag anterior — sol posterior semisirkiiler kanallar (Right Anterior — Left Posterior

semicircular channels)

. Saniye (Second)

. Standart sapma (Standard Deviation)

. Sumasyon potansiyeli/aksiyon potansiyeli orant

. Sosyal bilimler igin istatistik paketi (Statistical Package for the Social Sciences)
. Evrensel seri veriyolu (Universal Serial Bus)

. Vestibiiler uyarilmis myojenik potansiyeller (Vestibular Evoked Myogenic

potentials)

. Video bas itme testi (Video Head Impulse Test)
. Vestibiiler migren

. Vestibiilookiiler refleks (Vestibuloocular reflex)
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1. GIRIS

Genel olarak toplumda dengesizlik ve bag donmesi en yaygin yakinmalar arasinda yer
almaktadir ve siklikla migren tanis1 almis hastalarda rapor edilmektedir. Asil soru dengesizlik
veya bas donmesinin migrenle iligkili olup olmadigidir (1). “Vestibiiler migren” (VM) olarak
da isimlendirilen bu hastaligin halen santral mi, yoksa periferik vestibiiler sistemin bir

bozuklugu mu oldugu ve hastaligin patofizyolojisi heniiz netlik kazanmamustir (2).

VM hastalar1 genellikle kismi (vestibiiler) Meniere hastaliginda oldugu gibi diger
medikal tanilarda olan yaygin semptomlarla klinige bagvurmaktadirlar (3). Kulakta dolgunluk
hissi ve fluktuan (dalgalanmali) isitme kaybi1 Oykiisii Meniere hastaliginda (MH) daha sik
goriilmekte olan semptomlar olmasina ragmen bazi arastirmacilarin VM hastalarinda da
benzer sikayetleri tespit etmesi iki hastalik arasinda baglanti oldugunu diistindiirmektedir.
Bazi arastirmacilar migrenin i¢ kulaga kalici hasar vererek MH icin altyap: olusturdugu

gorligiinii de savunmaktadirlar (4, 5).

Son yillarda vestibiiler sistem hastaliklarinin tanisinda ve santral ve periferik
vestibiiler hastaliklarin ayriminda video bas savurma testi (VHIT) kullanilmaya baslanmistir
(6). VHIT ile yapilan horizontal (lateral) yarim daire kanallarinin fonksiyonlarinin yatak basi
degerlendirilmesinde kolay ve kalorik test ile karsilagtirildiginda yiiksek frekans araliginda,

“search coil” teknigi kadar objektif degerlendirmeye imkan sagladigi bildirilmistir (7).

Calismamizda vestibiiler migren, Meniere hastaligi ve migren Oykiisiiniin oldugu
Meniere hastalarindan olusan {i¢ grupta hastanin sikayetleri, migren bas agrisi ve tasit tutmasi
Oykiistiyle, tic yonlii video bas savurma testi ve bitermal kalorik testi de iceren

videonistagmografik bulgular karsilastirilacaktir.

VM’nin, vertigoyla iliskisiz migrenden ve basta MH olmak iizere diger periferik
vestibiiler bozukluklardan farkliliklarin1  ortaya koymasi; ayrica migren-Meniere
birlikteliginin 6ykii ve testlerdeki farkliliklarini gstermesi beklenmekte olup; dykiiniin, VNG

ve VHIT bulgularinin ayirici tanidaki yeri gosterilmeye ¢alisilacaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1.VESTIBULER SiSTEM EMBRIYOLOJi, ANATOMI VE FiZYOLOJiSi
2.1.1. Embriyoloji

Intrauterin {iciincii haftanin sonunda embriyo 2-4 mm boyutlarina ulastiginda, yiizeyel
ektodermin kalinlagmasi ile lamina otica meydana gelir. Lamina otikadaki derin hiicreler
mezenkime dogru invajine olarak noral oluk ve iki tarafinda akustiko-fasiyal tiimsek ortaya
cikar. Yaklasik 30. giinde bunlarin birlesmesi ile i¢ kulak taslagi yiizey epitelden ayrilir ve
vezikiiler otokisti meydana getirir. 4. haftada bir yandan otik vezikiil olusurken diger yandan
noral krestten ayrilan bir hiicre grubu otik vezikiil ile rhombencephalon arasinda statoakustik
ganglionu olusturur. Dordiincii ve besinci haftalarda statoakustik ganglion tist ve alt olarak
ikiye boliiniir; spiral vestibiiler ganglionlar1 yapar. Bir taraf igsitme duyusu i¢in korti organina,
diger taraf ise denge duyusu i¢in utrikulus ve duktus semisirkiilarisin i¢ine dogru ilerler. 6.
haftada vestibiiler pargada poslar goriiliir ve bunlarin periferik kisimlarindan yarim daire
kanallar1 olusur. 8. haftada yetiskin i¢ kulak boyutlarina erisilmis olur, 9. haftada tiiyli
hiicreler ile sinaps olusumlari gelisir, 11. haftada makuladaki epitel ve destek hiicreleri ayrilir,

otolitler olusur (8).

14-16. haftalar arasinda makula gelisimi her iki kulakta tistte utrikiil, anterior ve lateral
yarim daire kanallariyla; altta sakkiil ve posterior yarim daire kanali olarak ikiye ayrilir.
Kemik labirent gelisimi, 4. Haftanin sonunda otik vezikiiliin etrafindaki mezensimin zamanla
degiserek once kikirdak, daha sonra da kemik labirent (otik kapsiil) olusumu ile meydana

gelir. Gelisme intrauterin 25. haftada tamamlanir (9).
2.1.2. Anatomi

Vestibiiler sistem kemik ve onun igindeki membrandz labirent olmak tizere iki
parcadan meydana gelir. Membran6z labirent endolenfatik sivi ve duyusal iletiyi saglayan
noroepitelyal yapilar1 igerir. Kemik ve membrandz labirent arasi perilenf, membrandz
labirentin i¢i endolenf sivisi ile doludur. Sag ve sol labirent birbirinin ayna yansimasi
goriintiileri seklindedir. Her bir tarafta 3 yarim daire kanali; lateral, posterior ve anterior veya
superior kanallar bulunmaktadir. Bunlar agisal ivmeli hareketleri algilarlar. Koklea ile yarim

daire kanallar1 arasinda vestibiil bulunmaktadir. Dogrusal ivmelenmeyi algilayan utrikiil ve



sakkiil vestibiilde bulunmaktadir. Vestibiil lateral duvarindaki oval pencere yoluyla aym

zamanda orta kulak ile i¢ kulak arasindaki baglantiy1 da saglar (Sekil 2.1) (10).

Lateral yarim daire kanallari, yatay diizlemde 30 derece ag1 yapacak sekilde, dis kulak
yolu ile lateral kantus hattina paraleldir. Her iki lateral kanallar birbirine; sag posterior kanal,
sol anterior kanala; sol posterior kanal, sag anterior kanala paralel diizlemde yerlesir. Anterior
ve posterior yarim daire kanallarinin arka bacaklar1 birbiriyle birleserek; lateral kanalin arka
bacagi ise bagimsiz olarak vestibiile agilir. Her yarim daire kanali, 6n ucunda ampulla adi

verilen kabarikliklar ile vestibiile agilirlar (9).

Lateral (horizontal) /

semisirkiler kanal |
erkans Anterior (superior)

\ semisirkuler duktus

Utrikdl

Sakkul Koklea

Posterior (inferior)
semisirkiler kanal Oval pencere

Sekil 2.1. Kemik ve membrandz labirent olusumlari (11).

Utrikiil hafifce diizlesmis oval bir keseciktir. On ve dis béliimiinde makula bulunur.
Buras: duyarli epitel igerir ve yatay diizlemde yerlesmistir. On duvarinda, sakkiil ve
endolenfatik duktusla irtibatli olan utrikulo-sakkiiler duktus ¢ikar. Sakkiil oval bi¢imlidir ve
makulas1 diisey konumdadir. Bu sekilde her iki makula birbirlerine dikey konumda bulunur.
Endolenfatik kese duranin iki yapragi arasina yerlesmis bir bosluktur. Yaklagik 1x2 cm

capindadir. Petréz kemigin kafa igine bakan kisminda yer alir (12).

Vestibiiler kanlanma: Vestibiiler u¢ organlar, internal odituar arter tarafindan
beslenir (Sekil 2.2). Bu damar, genellikle AICA nin (anterior inferior cerebellar arter) bir

dalidir; ancak baziller arter ve nadiren de superior serebellar arterden koken alabilir. I¢ kulaga



girerken labirintin arter, anterior vestibiiler ve ana koklear dallarina ayrilir. Ana koklear arter
vestibulokoklear arter olarak devam eder; o da posterior vestibiiler arter dalin1 verir. Anterior
vestibiiler arter, anterior ve lateral yarim daire kanallarini, utrikiilii ve sakkiiliin kiiciik bir
kismin1 besler. Posterior vestibiiler arter ise vestibiiliin medial yiizii boyunca seyrederek
posterior ampullayr ve sakkiiliin biiyiik boliimiinii besler. Arteriyel dagilim genellikle bu

sekildedir; ancak labirentin ven6z kan dolagimi kisiden kisiye degiskenlikler gosterir (9).

baziller arter B | = anferlor yarim
AiCA daire kanali
anterior
internal oditor arter vestibiiler e
ana koklear arter .
sakkil
Vi
lateral yarim
daire kanali
#
ana koklear /
arter \ posterior yarim

posterior daire kanali
vestibuler arter

Sekil 2.2. Vestibiiler ug¢ organlarin kanlanmasi, baziller arterin dallar1 goriilmektedir.
2.1.3. Fizyoloji

Kemik labirent ile membranéz labirent arasindaki perilenf sodyum iyonundan
zengindir, ekstraseliiler sivi igerigiyle benzerlik gosterir (K+=10 mEq/l; Na+=140 mEqg/l).
Membranoz labirent i¢indeki endolenf ise potasyumdan zengin olup intraseliiler siviyla
benzerlik gosterir, kokleadaki stria vaskiilariste perilenften sentezlenmektedir. Endolenf,
krista ve makulalarda yer alan karanlik hiicreler ve aquaductus vestibuli yoluyla posteriorda

dura materin altina dogru uzanan endolenfatik kese tarafindan emilir (9).

Noroepitelyum: membrandz labirentteki duysal sacli hiicreler ile kokleadakiler
benzerlik gosterse de biiylik farkliliklar bulunmaktadir. Vestibiiler hiicre govdeleri diger bir
sacl hiicre ile sarilarak desteklenmistir. Duysal dallar1 vestibiiler sacl hiicre gdvdelerinin

apikal yiizeyinden uzanirlar ve genellikle jelatindz membranla baglantilidirlar. Hareketleri



kiitlenin yer degistirmesinden etkilenir. Bu duysal saghi hiicre bandlar1 iki ¢esit siliaya

sahiptir:

- Kinosilyum; en uzun silya olup sacli hiicrenin iist kenarinin yanindadir.

- Sterosilyalar; 20-200 adettir ve kinosilyuma yaklastik¢a boylari artar.

Sagli hiicreleri ¢evreleyen sivinin elektriksel potansiyeli ile hiicrenin govdesindeki
elektriksel potansiyel birbirinden farklidir. Bunun sebebi hiicre zarindaki aktif transporttur.
Sterosilyanin kinosilyum iizerine egilmesi sonucu potasyum kanallar1 agilir ve dinlenme
potansiyeli (-40 ile -60mV arasi) artarak (5-20mV) depolarizasyon; kinosilyumdan uzaklasan
hareketle hiperpolarizasyon (-64mV) olur. Depolarizasyonla uyarim artis1 ve norotransmitter

madde salgisinin arttig1 ve hiperpolarizasyonla tam tersi oldugu diisiiniilmektedir.
Iki ¢esit morfolojik ve fizyolojik saclt hiicre gdvdesi vardir:

- Tip 1, kadeh sacl hiicreler
- Tip 2, silindirik sagl1 hiicreler

Tip I’in govdesinin tamami bir aferent terminal tarafindan yutulmus sekildedir ve
aferent innervasyonu indirekt sekildedir. Tip 2 govdesinde bir ya da daha fazla aferent sinir

sonu igerir ve hem direkt hem de indirekt aferent uyar alir (Sekil 2.3).

Kupula sallaninca, kinosilyuma dogru ya da ondan uzaga dogru yaslanan sterosilya,
vestibiiler sinirde uyarilma oraninda artma ya da azalmaya neden olur. Lateral yarim daire
kanalinda kinosilya vestibiile en yakin kisimdadir; endolenfin ampullopedal akimi ile
maksimum uyarim olusur. Posterior ve Superior yarim daire kanallarinda ise kinosilyum
vestibiilden uzakta olup ampullofugal akim uyari olusturur. Kupula 0,1-10 Hz frekans

araligindaki donme hareketine hassastir (10).



Stereosilyumlar f <— Kinosilyum _.j

\\“\, . Sekil 2.3. Vestibiiler reseptor
e / hiicrelerin yapisi. Tip 1 ve Tip 2

saclt hiicreler, sterosilya ve
Kinosilyum dizilimleri (9).

Tip 1 hiicre Tip 2 hiicre

\/

Destek Sinir ucu

Sinir ucu
hucreleri

Bas bir yone ivmelenerek dondiigiinde endolenfin eylemsizligi nedeniyle tersi yone;
donerken aniden durdugunda ise ayn1 ydne endolenf hareketi olusur. Ornegin kafa saga dogru
cevrildiginde, sag lateral yarim daire kanalindaki endolenf sola dogru kayar ve sag kanaldaki

uyarim siklig1 artar (10).

Otolit organlar: Otolit organlar olan utrikiil ve sakkiiliin i¢ yiiziinde, duvarin
kalinlagmig kiiglik bir boliimiinde yerlesen, makula olarak isimlendirilen bir duyu alani
bulunur. Bu organlarin yapisini jelatinimsi destekleyici bir maddenin igine gomiilii olan

otokonia olarak bilinen kalsiyum karbonat kristalleri olusturmaktadir.

Her makulada, tiiyli hiicrelerin her biri tilyleri degisik yonlere bakacak sekilde dizilim
gostererek polarizasyon olusturur; basin 6ne, arkaya veya yercekimi eksenindeki hareketlerine
gore farkli gruplar uyarilir (Sekil 2.4). Makula iginde farkli yondeki tiiylii hiicreleri ayiran egri
bir hat olan striola bulunur. Polarizasyon vektorlerinin yonleri utrikiil makulasinda striolaya
dogru sakkiilde strioladan uzaga dogrudur. Striola civarinda daha ¢ok Tip 1, uzakta daha ¢ok
Tip 2 vestibiiler duyu hiicreleri bulunur. Bag sabitken, bedenin ileri-geri veya saga-sola olan
yatay diizlemsel hareketlerini daha ¢ok utrikiil; yercekimi eksenindeki yukari-asagi olan

hareketleri ise daha ¢ok sakkiil makulasi tarafindan tespit edilir (9).



Tip | ol

Sekil 2.4. Otolit organ makulasi (9).

Basin One-arkaya veya yanlara egilmesi ve ivmesel hareketlerinde de otolitik
organlarin birlikte ateslenme farki ya da toplamui ile belirlenmektedir. Son arastirmalar yarim
daire kanallarinin da bu eylem sirasinda rol aldigin1 ayrica 0,1Hz’den diisiik uyarimlarda

gorme dokunma ve proprioseptif (derin) duyularin da kombine ¢alistigini gostermektedir (10).

Vestibiiler aferent yolaklar: Vestibiiler noronlar, bipolar néronlar olup hiicre
govdeleri superior ve inferior skarpa gangliyonunda bulunur. Inferior bliim posterior kanal
ve sakkiilden nronlar igerir. Primer aferentlerin aksonal dallar1 vestibiiler ¢ekirdekte sonlanir.
Cesitli son organlarin aferent uglar1 ana olarak vestibiiler ¢ekirdegin degisik yerlerini innerve

etmelerine ragmen, serebellum ve diger beyin sap1 ¢ekirdeklerinde de sonlanmalar vardir.
Beyin sapinda her bir tarafta dort adet ana vestibiiler ¢ekirdek bulunur:

- Lateral (Deiters)
- Siiperior
- Medial

- Inferior

Vestibiiler ¢ekirdek sadece vestibiiler verileri degil, ayn1 zamanda optokinetik sistem,
boyun proprioseptif reseptorleri, serebellar korteksteki purkinje hiicrelerinden de uzaysal

oryantasyon bilgilerini alir.



Vestibiiler eferentler; medial longitudinal fasikulus yoluyla Deiter’den okiilomotor
cekirdege, medial ve lateral vestibulospinal yolaklar ile spinal korda, serebellar pedinkiil ile

serebelluma, vestibiiler komissiir ile karsi vestibiiler ¢ekirdege gider (9, 10).

Vestibulo-okiiler refleks (VOR): Vestibulo-okiiler refleks, goriis netligini stirdiirmek
icin bagin donme hareketlerine karsilik, fovea {izerine diisen goriintiiyii ekstraokiiler kaslarin
koordinasyonuyla sabit tutan hizli bir reflekstir. Hareketin oldugu taraftaki okiiler kaslarda
aktivasyon olurken, karsi tarafta relaksasyon olusturan otomatize bir sistemdir. Yarim daire
kanallar1 bas pozisyonu degistiginde tam aksi yonde ve hareket biiyiikliigline esit sekilde
gozlerin kaymasini saglayacak uyarilar iletirler. Her iki taraftaki yarim daire kanallar1 ve
otolit organ dinamik VOR’da gorev alirken; statik VOR’da otolit aktivite rol oynamaktadir.
Her bir yarim daire kanali kendi planindaki iki ekstraokiiler kasi etkilemektedir.
Otomatizasyon sistemi, uyarilarin vestibiiler ¢ekirdeklere iletilmesi ve medial longitiidinal
fasikulus yoluyla gozleri hareket ettiren kaslarin koordine edilmesiyle ¢aligmaktadir. VOR,
refleks yollariin kdken aldigr vestibiiler duyusal yapilara gore kanal-okiiler ve otolit-okiiler

refleksler gibi alt bagliklarda incelenebilir.

Kanal-okiiler refleks: Yarim daire kanalinin ampullasinin uyarilmasiyla o kanalin

diizlemindeki kas kontraksiyonu olugmasidir (Flouren kanunu).

Horizontal (lateral) VOR direkt uyarici projeksiyonu; lateral yarim daire kanali,
medial vestibiiler ¢ekirdek, asendan vestibiiler traktus, medial longitudinal fasikulus ve ayni
taraf okiilomotor ¢ekirdek ve sinir vasitasiyla medial rektus kasi yolagini, karsi tarafta da
abdusens c¢ekirdegi ve lateral rektus kasi yolagini izler. Sonucta, ayni taraf medial rektus ve

kars1 taraf lateral rektus kaslar1 kasilir ve gozler kars1 yone konjuge sekilde kayar.

Anterior yarim daire kanalinda uyarim oldugunda sinyaller ayni taraf superior
vestibiiler ¢ekirdege, kargi taraf okiilomotor ¢ekirdege gider. Sonugta ayni taraf superior
rektus kasi ile kargi taraf inferior oblik kasi kasilir ve gozler yukar: ve karsi yone torsiyonel

sekilde kayar.

Posterior yarim daire kanalinda uyarim oldugunda sinyaller ayni taraf medial
vestibliler cekirdege, troklear cekirdege ve karsi okiilomotor cekirdege gider. Ayni taraf

superior oblik ile kars taraf inferior rektus kaslar1 kasilir ve gozler asagi ve karsiya kayar.



Yavas faz goz hareketi hizinin, baslangic degerinin %37’sine diismesine kadar gecen
slireye zaman sabiti denir. Yarim daire kanallarinda bas hareketine karsi kupulanin biikiilmesi
icin gecen zaman T1, istirahat pozisyonuna donmesi i¢in gegen zaman sabiti ise T2 olarak
isimlendirilir. Tek tarafli periferik vestibiiler bozukluklarda, lezyon tarafina dogru bas
hareketiyle olusan nistagmus zaman sabitinin azalmasina ve kupula zaman sabitine
yaklasmasina neden olurlar. Serebellar nodulusu tutan lezyonlarda ise postrotatuvar
nistagmusun zaman sabiti, normal degerin iizerinde ¢ikar. Endolenf hareketlerinin meydana
geldigi kanal ile goz ve bas hareketleri arasindaki iliski 1992 yilinda Ewald tarafindan ortaya

konulmustur.

Ewald Kanunlari: yarim daire kanallarinin diizlemi, endolenf akiminin yonii ve bu

etkenlerin géz hareketlerinin yonii ile iliskisini ortaya koyan ti¢ 6nemli kanun vardir:

1. Kanalin uyarilmasi sonucu ortaya ¢ikan goz hareketleri, daima o kanalin diizleminde

ve endolenf akim1 yoniindedir.

2. Lateral yarim daire kanalinda ampullopedal (ampullaya yaklasan) akim, ampullofugal

(ampulladan uzaklasan) akima oranla daha biiyiik yanit olusturur.

3. Anterior ve posterior kanallarda ampullofugal endolenf akimi, ampullopedal akima

gore daya biiyiik yanit olusturur (13).

Otolit-okiiler refleks: kanal okiiler refleks kadar net anlasilamamistir. Sakkiiler ve
utrikiiler uyarilarin géreceli olarak kii¢iik vertikal goz hareketi yanitlarina neden olduklar1 ve
otolit-okiiler reflekslerin gozlerin ayni yatay diizlemde hizalanmasin1 sagladigi

diistiniilmektedir.

Otolit organlarin ses, titresim ve elektrik akimi gibi fizyolojik olmayan uyarilar
kullanilarak olusan yanitlarin boyun kaslarindan 6lgiilmesi, “servikal vestibiiler uyarilmis
miyojenik potansiyeller”; ekstraokiiler kaslardan 6l¢iilmesi ise “okiiler vestibiiler uyarilmig

miyojenik potansiyeller” testlerinin temelini olusturur (14).

Bas savurma testi (head impulse test, HIT): Halmagyi ve Curthoys tarafindan 1988
yilinda tariflenen, hizli, pasif bas hareketleriyle VOR’un degerlendirildigi, kolay
uygulanabilen bir testtir (15).



Bas savurma testi periferal vestibiiler bozukluklarin tanisinda kullanigh bir yatakbasi
degerlendirme yontemidir. Su ana kadar “skleral coil” test teknigi ile yapilan bas savurma
testi 6l¢limlerinde altin standart olarak kabul edilmekte olsa da video-okulografi destekli HIT

ile yapilan 6l¢iimlerin de ¢ok yiiksek derecede giivenilir oldugu kanitlanmistir (16).

2.2. MENIiERE HASTALIGI

Meniere sendromu spontan vertigo ataklari, dalgali sensorindral isitme kaybi, kulak
dolgunlugu ve tinnitus yakinmalariyla seyreden bir i¢ kulak hastaligidir. Sendrom idiyopatik
ve tanimlanan 6zel bir nedene (sfiliz gibi) bagli degilse, labirentin benign paroksismal
pozisyonel vertigo ve vestibiiler norinitten sonra en sik {igiincii hastaligi oldugu diisiiniilen

“Meniere hastaligi” olarak adlandirilir (17).

Epidemiyolojisi 1iizerine yeni c¢alismalar olmamakla birlikte iilkeden {ilkeye
degismekte olup insidanst 15-150/100.000 olarak bildirilmektedir. Irklar arasinda bir fark
yoktur. Kadin/erkek orani1 1.3/1°dir. Tepe yaptig1 insidans 40-60 yas arasi olup 4 yas ve 90
yasinda vakalar da bildirilmistir. Bilateral hastalik literatiirde %2-78 olarak bildirilmektedir.

Cogu vakanin tek tarafli baslayip yillar iginde bilateral oldugunu savunanlar da vardir (18).
2.2.1. Tarihce

Hastaligin belirtileri ilk kez Prosper Meniere adinda bir Fransiz doktor tarafindan 1861
yilinda agiklanmistir. Japonya’da Yamanaka ve Ingiltere’ de Hallpike ile Cairn 1938 yilinda

temporal kemik spesimenlerinde endolenfatik hidropsu gostermistir (19).
2.2.2. Etiyoloji

Meniere hastalifinda histolojik bulgu, i¢ kulakta meydana gelen endolenfatik
hidropstur. Endolenfatik sivinin fazlalig1 i¢in asir1 iiretilmesinden ¢ok, endolenfatik sivinin
endolenfatik kese tarafindan yetersiz absorbe edilmesinin hidropsta ana rolii oynadigi
diisiiniilmektedir. Cesitli etyolojik faktorlerin hidrops gelisimine katkida bulundugu (sekonder
endolenfatik hidrops) bildirilmistir. Bunlar: anatomik, travmatik, genetik, enfeksiyoz,

otoimmiin ve alerjik nedenlerdir (20).

Anatomik olarak kese aplazisi, periakuaduktal pnomatizasyon azalmasi, kisa
vestibiiler akuaduktus, vestibiiler akuaduktusun eksternal deliginde darlik, perisakiiler

fibrozis, kese atrofisi, vestibiiler akuaduktus hipoplazisi, endolenfatik duktus liimeninde
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darlik, petroz kemikte havalanma olmamasi, mastoid hava hiicrelerinde azalma, Trautman

iicgeninin olmayisi, lateral siniisiin 6n veya yan yerlesimi gibi faktorler sayilabilir.

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

hidropsa yol agabilir (18).

Akut otitis media, kronik otitis media, viral enfeksiyonlar, sfiliz gibi enfeksiyonlarda
olusan enzimatik reaksiyonlar ve toksinlerin yuvarlak pencere yoluyla perilenfe ve endolenfe
gecisi sonucu hidrops gelisimi tetiklenebilir. Patoloji caligmalarinda endolenfatik kesede %78
oraninda CMV-DNA saptanirken kontrol grubu olan akustik ndrinom vakalarinda

rastlanmamustir (21). Herpes simpleks viriisiin de rolii olabilecegi tartisiimaktadir (22).

Bazi vakalarda serum IgE diizeyinin yiiksek olmasi ve bazi serilerde gida ve inhalan

allerjenler i¢in yapilan immiinoterapi sonrast semptomlarin geriledigi bildirilmistir (23).

Hastalarin %80-90’1 sporadik olmakla birlikte genetik gecis olanlarda sekli degisken
genetik faktorler saptanmistir. 6. Kromozom kisa kolundaki mutasyon da suclanmaktadir.
HLABS8, DR3 ve CW?7 Meniere ile iliskili bulunmustur. Ayrica HLADR2, HLAA2 ve
HLA44 de hastalik ile iligkilendirilmistir (24).

Immiinolojik nedenler de suglanmaktadir. Keseye yakin bol T lenfosit ve makrofaj
bulunmasi, hastalarda artmis IgM kompleksi ve Clq kompleman aktivitesi, kesede yliksek
miktarda IgG bulunmasi, ¢esitli otoimmiin hastaliklarda (Cogan, PAN); MH’nin bulgularinin

gorililmesi, keseye kars1 otoantikorlarin saptanmasi bu teoriyi desteklemektedir (25).

Bas agrilar1 ve ozellikle migren bas agrilar1 MH tanis1 alanlarda normal bireylere gore
iki kat sik goriilmektedir (4). Ek olarak MH ile VM arasinda yakin iliski oldugu
onerilmektedir. Bir ¢galismada MH hastalarinin %28’inde vestibiiler migren bulgularina, VM

hastalarinin %23’iinde de MH semptom ve bulgularina rastlanmistir (26).
2.2.3. Fizyopatoloji

Endolenfin asir1 yapimini emosyonel stresin tetikledigi de one siiriilmiistiir. Ayrica
stres ile ACTH salimimi artar, bunun sonucunda Na-K-ATPaz aktivitesi artar. Endolenf
yapimi da dolayisiyla artmaktadir ancak asir1 iretimden ¢ok kese tarafindan yetersiz absorbe

edilmesinin hidropsta ana rolii oynadig: diistiniilmektedir (18).
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Paparella, Meniere Hastaligi ile en Onemli patolojik korelasyonun koklea ve
sakkiildeki endolenfatik hidrops oldugunu bildirmistir (27). Schuknecht, Meniere
hastalarindan elde edilen 46 temporal kemigin 18’inde membrandz labirentte iyilesmeyen
perforasyonlar ve fistiiller gostermistir. Bunlarin 9’unda sakkiiler duvarda, birinde ise

kokleadadir. Ayrica Reissner membraninda herniasyon da bulunan bulgular arasindadir (28).

MH’de akut atagin baslamasinin patofizyolojisinde sakkiiler membranin riiptiiriine
bagli olusan elektrolit imbalansi sorumlu tutulmaktadir. Diger yandan olusan bu membrandz
rliptiir, teorik olarak endolenf birikimine bagli basinct azaltabilir; bdylece hidropsun

ilerlemesini durdurabilir (29).
MH’de temporal kemik ¢alismalarinda su patolojik bulgular gosterilmistir (30);

1- Stria vaskiilariste atrofi

2- Vestibiiler dark hiicrelerin miktarinda azalma,

3- Vestibiiler akuaduktusda hipoplazi,

4- Endolenfatik sak ve duktusun boyutlarinda ve epiteldeki tiibiiler degisiklikler,
5- Perisakkiiler iskemi ve fibrozis,

6- Trautman iiggenin olmayisi.

2.2.4. Klinik

Meniere sendromu dalgalanmalarla seyreden sensorindral isitme kaybi, tinnitus,
vertigo ve aural dolgunluk ile seyreden klinik bir tablodur. En az 2 adet ve 20 dakika siiren
vertigo atagi tani igin gereklidir. Nobet sayisi baslangigta yilda 1-2 iken, zamanla 6-11’e
cikabilir. Isitme kayb1 daha cok alcak frekanslarda gozlenir. Dalgali (fluktuan) isitme kaybi
olmas1 beklenir. Her iki kulak arasinda ses aliminda perde farki olmasina diploakuzi denir ve
hastalarin %43’iinde goriilebilir. Bazal membranin gerilmesinin neden oldugu 6ne siiriilen
rekruitmana bagli olarak ses intoleransi vardir ve %100 goriilmektedir. Gerginlik, anksiyete,
asirt tuz alimi ataklar tetikleyebilir. 2005°te  AAO-HNS (American Academy of
Otolaryngology, Head and Neck Surgery) Isitme ve Denge Komitesi tarafindan giincellenen

tan1 kriterleri yayinlanmstir (Tablo 2.1).

Koklear Meniere hastaligi, kokleada lokalize hidrops sonucu isitme kayb1 ve tinnitus
ile karakterizedir. Isitme kaybi alcak frekanslar1 tutar. Rekruitman testleri pozitiftir. Ani

isitme kayb1 tablosu da gortilebilir. Yillar sonra klasik Meniere hastalig1 yerlesebilir.
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Vestibiiler Meniere hastaliginda isitme kaybi olmaksizin epizodik vertigo olabilir. Bu

tablo da yillar sonra klasik MH’ ye doniisebilir (18).

Tablo 2.1. AAO-HNS 2005 Committee on Hearing and Equilibrium Meniere hastaligi tani

kriterleri

Olas1 Meniere
hastalig1

Isitme kayb1 olmaksizin epizodik Meniere tipi vertigo (>20 dakika,
horizontal-rotatuar nistagmus

Kesin ataklarla karakterize olmayan dengesizlik ile dalgalanmali
veya sabit sensOrindral isitme kaybi

Diger sebepler dislanmis olmali

Muhtemel Meniere
hastalig1

Tek kesin vertigo atagi

En az bir olayda odyometrik olarak dokiimante edilmis isitme kayb1

Tedavi edilmis kulakta tinnitus veya aural dolgunluk

Diger sebepler dislanmis olmali

Kesin Meniere
hastalig1

Iki veya daha fazla kesin spontan vertigo atag1 (20 dakika veya daha
uzun)

En az bir olayda odyometrik olarak dokiimante edilmis isitme kayb1

Tedavi edilmis kulakta tinnitus veya aural dolgunluk

Diger sebepler diglanmis olmali

Acik kesin Meniere
hastalig1

Asikar Meniere hastalifi  olmast ve histopatolojik olarak
dogrulanmas1

Lermoyez sendromu: parodoksik akut atak sonrasi isitmenin diizelmesi olarak

tanimlanmaktadir. Bu hastalarda tipik olarak siklikla migren 6ykiisii vardir (31).

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

Hennebert bulgusu: Dis kulak yoluna yapilan pozitif basimncin nistagmus ve bas

donmesi olusturmasidir. Hidropsa bagli sakkiiliin sismesiyle stapes tabani ve yarim daire

kanallarina basmasi ve stapes tabani-membrandz labirent arasi1 yapigsmayla olur.
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Tumarkin krizi: Vakalarin %2-6’sinda goriiliir ve hastada biling kayb1 olmaksizin
diisme ataklarinin gortilmesidir. Utrikiilosakkiiler disfonksiyon, otolitik makulada ani kayma,
mekanik deformasyon veya membranda riiptiire bagl perilenf ve endolenf karigimi sorumlu
tutulmaktadir (32).

2.2.5. Tam Testleri

Odyolojik degerlendirme; hastaligin erken evrelerinde alg¢ak frekanslarda kayip daha
fazla iken, ileri evrelerde diiz kayip karsimiza ¢ikabilmektedir. En sik tepe olusturan
odyometrik sekillenme goriilmekte ve algak frekanslarda isitme kaybi, 2000 Hz’de yiikselme
ve tekrar diisme olarak izlenmektedir. Birgok hastada hastaligin baslangic donemde hafif
iletim tipi isitme kaybinin izlenmesi sakkiiler hidropsa bagli stapes hareketinde kisitlama ile
aciklanmustir. Akustik impedansta statik kompliyansta azalma hidropsa bagl olarak

izlenmektedir.

Gliserol testi; kilogram basina 1.5 ml gliserin 6ncesi ve sonrasinda 1’er saat arayla
yapilan 3 testte konusmayi ayirt etme skorunda %16, isitme seviyesinde 25 dB diizelme
olursa veya orta tonlarda en az 10 dB diizelme olursa, testin pozitif kabul edildigi bir
dehidratasyon testidir. Olgularin ¢ogunda gegici olarak isitme esiklerini diizeltir veya ayni
kalir. Endolenfatik kese cerrahisi basaris1 agisindan fikir sahibi olmamiza yardimci

olmaktadir.

Elektrokokleografi; aksiyon potansiyeli, sumasyon potansiyeli, koklear mikrofonik
kaydindan olusur. MH’de SP/AP kompleksinde genisleme mevcuttur. Ekstratimpanik probla
SP/AP’nin 0.4 tizerinde olmasi anlamli kabul edilmektedir. Yapilan ¢aligmalarda bu orandaki
yiikseklik %60-90 arasinda bulunmaktadir.

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

vestibiiler hipofonksiyona bagl kanal parezisi beklenen degisikliklerdir.

Vestibuler evoked miyojenik potansiyeller (VEMP); sakkiil ve inferior sinir
fonksiyonlar1 degerlendirilmektedir. Sakkiiler membran kollabe olur veya sensorial epitelini

yitirirse VEMP de kaybolur (33).

Video bas savurma testi (VHIT): MH’de gold standart olan “skleral search coil”

teknigiyle yapilan VOR o6lgiimleri giiniimiizde yiiksek hizli video kayit yapabilen o6zel
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gozliiklerle yapilan vHIT ile benzer sonuglar gdstermekte olup MH’de %27-55 arasinda

anormal saptanmaktadir (34, 35).

Hematolojik testler; tam kan sayimi, tiroid fonksiyon testleri, kolesterol, trigliserid,
kan sekeri ve Hb AI1C, Trepenoma Pallidum hemaglutinasyon testi ayirici tanida 6nemli

testlerdir.

Goriintiilleme yontemleri; ayirici tantya yonelik temporal kemik Bilgisayar Tomografi
ve Manyetik Rezonans goriintiileme yapilabilir. Superior semisiirkiiler kanal dehissansi, beyin

timorleri ve serebellopontin kése tiimorleri ayirici tanida 6nemlidir (33).
2.2.6. Tedavi
Meniere hastaliginda dort parametre 6nem tasimaktadir:

1- Akut ataklar1 6nlemek
2

Akut atagr gidermek
3- Isitme ve denge fonksiyonlarin1 korumak

4- Hastaligin bilateral gelisimini 6nlemek

Akut atak tedavisi: Hastanin istirahat etmesi ve ani bas hareketlerinden kaginmasi
saglanir. Farmakolojik tedavi semptomatiktir ve bag donmesi ile bulanti-kusma kontroliine
yoneliktir. Vestibiiler supresanlar ve antiemetikler, rehidrasyon, elektrolit destegi tedavinin

temelini olusturur.

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

sik kullanilmaktadir.

1- Yasam tarzi Onerileri; Kafein, alkol, nikotin, stres, yorgunluk, monosodyum
glutamat ve alerji gibi tetikleyici faktorlerin alimi miimkiin oldugunca azaltilmalidir. Tuz
kisitlamasinin rolii tam olarak anlagilmasa da literatiirde ve klinik pratikte genis olarak yer

bulmaktadir.

2- Ditiretikler; total tuz ve viicut sivisimi azaltarak i¢ kulakta endolenfatik voliimii ve
hidropsu azalttig1 kabul edilmektedir. Tiazid grubu, potasyum koruyucu, loop diiiretikleri ve

karbonik anhidraz inhibitorleri tedavide kullanilmaktadir. Tiazid grubundan hidroklortiazid
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siklikla kullanilmaktadir ve Na/Cl renal absorbsiyonunu bozarlar. Metabolik asidoz,
hipokalemi ve hipokloremi gibi yan etkileri vardir (18). Diiiretik ve tuz kisitlamasi ile yapilan
bir calismada tam vertigo kontrolii %79, kisith iyilesme %19 ve kotillesme %4 hastada
bildirilmistir (36).

3- Vazodilatatorler; Endolenfatik hidropsun stria vaskiilarisdeki iskemiye bagli olarak
gelistigi diisliniilerek, niasin, papaverin, nilidrin, izosorbid dinitrat, intravendz histamin, oral
histamin agonisti olarak betahistin kullanilmaktadir. Betahistin ufak damarlar ve kapillerde
vazodilatasyona ve vestibiiler niikleuslarda bulunan polisinaptik néronlarda inhibisyona yol

agmaktadir.

4- Kortikosteroidler ve Immiinsiipresifler; Steroidlerin antiinflamatuvar ve
immunosupressif etkisinden yararlanilmaktadir. Steroidler, lenfosit, eozinofil, bazofil sayisini
azaltir, prostaglandinler, l6kotrienler, PAF gibi inflamatuar mediatorleri azaltir, sitokin
iretimi ve salgilanmasini bloke eder, kapiller permeabiliteyi azaltarak etki ederler. Sodyum
transportunu olumlu yénde etki eder. Iimmunosupressif tedavi tek isiten ve Klasik tedaviye

yanit vermeyen kulaklarda diisiiniilebilir. Metotreksat ve etanercept tedavide kullanilabilir

5- Intratimpanik tedavi ydntemleri; Avantajlar1 tedaviyi belli bir noktaya
yonlendirebilme, yiiksek ila¢ konsantrasyonu saglama, daha az ilag ile daha yogun etki, daha
az sistemik yan etki olarak Ozetlenebilir. Kortikosteroidler uzun zamandir ani isitme kaybi
tedavisi ve MH’de de kullanilmaktadir. Etkinligi 2 ay-2 yil arasinda bildirilmektedir (37).
Aminoglikozidler orta kulak bosluguna enjekte edildiklerinde yuvarlak pencereden pasif
difiizyon ile gecerken, hiicre membranlarini ise pasif olarak degil aktif olarak gecerler.
Gentamisin kokleada morfolojik, fiziksel, elektrofizyolojik, biyokimyasal hasar olusturur.

Reaktif oksijen tiirevleri ve nitrojen tiirevleri bu destriiktif siiregten sorumludur (38).

Gentamisinin transtimpanik yolla yuvarlak pencere perfiizyonu %85-90 oraninda bas
dénmesini kontrol ederken, isitme kaybi1 %5-15 arasinda degismektedir. Ventilasyon tiipii ve
mikrokateter yerlestirerek de uygulanabilmektedir (39). Gentamisin ve deksametazonlu
gruplar arasinda yapilan bir ¢aligmada gentamisinli grupta, vertigo kontrolii %92, isitmede
kotiilesme %8, deksametazonlu grupta, vertigo kontrolii %67, isitmede iyilesme %5 oraninda

saglandig1 tespit edilmistir (40).

Meniette Tedavisi: Orta kulak basincinda olusturulan degisikliklerin, i¢ kulak sivi

dinamigini degistirdigi gosterilmis ve 2002 yilindan itibaren ventilasyon tiipii yolu ile kulaga
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basing dalgalar1 verilerek elektrokokleografi ile yapilan Ol¢iimlerde summasyon
potansiyelinde azalma oldugu izlenmistir. Meniette cihazi ile %75’lere varan olumlu sonuglar
bildirmektedirler.

Cerrahi Tedavi: Konservatif tedaviye yanit alinamayan hastalar yaklasik %20’sini
olusturmakla birlikte, bu hastalarda cerrahi tedavi diisiiniilmelidir. Isitmeyi koruyan
yontemlerden giinimiizde en sik uygulananlar endolenfatik kese cerrahisi ve vestibuler

norektomidir. Cerrahi labirentektomiler ise igitmenin tahrip edildigi (destriiktif) tekniklerdir.

Endolenfatik kese cerrahisi; Meniere hastalifina yonelik tiim invaziv prosediirler
icinde histopatolojik nedene yonelik tek islem olarak kabul edilmekle birlikte, vertigoya
yonelik en sik yapilan ve ilk olarak uygulanmasi Onerilen cerrahi tedavidir. Ana prensip
isitmeyi koruyarak vertigoyu kontrol altina almaktir. Kese cidarmin rahatlatilmasi,
perisakkiiler bolgenin neovakiilarizasyonu, endolenfin pasif difiizyonu, kese ve endolenf
arasinda ozmotik gradient yaratilmasi iyilesmeye yonelik teorilerdir. Endolenfatik kese
cerrahisinin vertigo tizerine basar1 oranlarinin %70-90 oldugu, total sensorinoral isitme kaybi

riskinin %1, orta ve ileri derece isitme kaybi riskinin %20 oraninda oldugu bildirilmektedir.

Vestibiiler norektomi; Konvansiyonel tedavi yontemleri yetersiz kaldiginda isitmenin
korunmasi esast ile vestibuler sinir cerrahisi endikasyonu dogmaktadir. Vertigo kontrolii %85,
isitme koruma oranm1 %80 civarmdadir. Isitme diizeyi endikasyonunda genel kabul géren
konusmay1 alma esiginin 80 dB ve alt1 olmasi iken, konugmay1 ayirt etme skorunun %20 ve
altinda olmasidir. Wiet tarafindan yapilan bir ankette en ¢ok vestibuler sinire ulasim yolu %77

ile retrosigmoid olurken, orta fossa ile %14, retrolabirentin ise %9 ile en az tercih edilendir.

Labirentektomi; vertigo kontroliinde son cerrahi prosediirii olusturur. Transmastoid
yaklasim, transkanal labirentektomiyle posterior semisirkiiler kanal ampullasina ulasmak daha
giic oldugundan daha avantajlidir. Meniere hastaliginin biiyiik kisminin iki tarafli olmasi

nedeniyle isitme tizerine kot etki, labirentektominin endikasyonunu kisitlamaktadir.

Kanal okliizyonu; Basit ve gilivenilir bir yontem olan kanal okliizyonunun avantajlari,
isitmenin korunmasi, vestibuler organin kismen korunmasmin yaninda semisirkuler

kanallardaki kupulanin bloke edilmesi olarak belirtilmistir (37).

17



2.3.VESTIiBULER MiGREN
2.3.1. Tarihce

Isitme/denge bozukluklariyla migren arasindaki iliski ilk kez antik Yunan déneminde
m.s. 131 yilinda Kapadokya’da yagamis bilgin olan Aretaeus tarafindan migren krizi sirasinda
gorlilen bir durum olarak tanimlanmistir. 1861 yilinda Prosper Méniére migrenli hastalarda
Meniere sendromunun semptomlarmi tariflemistir (41, 42). 1873’te Liveing daha sonra
Gowers ve ark. 1907; Symonds ve ark. 1926; Graham ve ark. 1968; Kayan ve ark. 1984’te

migren ile vertigo arasinda agik bir iliski oldugunu rapor etmislerdir (43).

1961°de Bickerstaff, oksipital bas agrisi ile birlikte gérme bozuklugu, vertigo, ataksi,
konusma bozukluklari, tinnitus ve ekstremitelerde sensoriyal his azalmalariyla goriilen kranial
sinir veya beyin sap1 disfonksiyonu belirti ve bulgularinin oldugu Baziller Migren konseptini

gelistirmistir (44).
2.3.2. Migren ve Vertigo iliskisi

Migren hastalarinin yaklasik %40°inda bir veya daha fazla olan dengesizlik veya bag
donmesini igeren bir vestibliler sendrom vardir. Bu durum migren Oncesi, sirasinda,
sonrasinda veya tamamen bu hastalik atak periyodlarindan bagimsiz bir sekilde kendini
gosterebilir. Migren ile migrenéz olmayan vestibiiler bozukluklar arasinda bazi ilging
paralellikler olabilir. Migrende gida ve c¢evresel tetikleyicilerin ¢ogu migrenéz olmayan
vestibiiler bozukluk i¢in de aynidir. Hormonal dalgalanmalar, gida ve hava (barometrik)
degisimleri her iki durumu da siddetlendirebilir. Sonug olarak migren yonetiminde kullanilan
medikasyonlar ve diyet degisiklikleri, migrenin vestibiiler komponentini diizeltebilir veya

onleyebilir (45).

Migren genelde yetigkinlerin benign tekrarlayan vertigosuyla veya cocukluk cagi
paroksismal vertigosuyla iligkili olmakla birlikte bazi migren hastalar1 atak sona erdikten
sonra ger¢ek benign paroksismal pozisyonel vertigo (BPPV) atag: ile bagvurabilmektedir. Bu
duruma, migrenle iliskili noral aktivitelerde degisiklik ile birlikte vaskiiler olaylarin bir arada

neden oldugu diisiiniilmektedir (46).

Gilinlimiize  kadar  ‘migrene  bagli  vertigo/dengesizlik’,  ‘migren iliskili
vestibiilopati/vertigo’, ‘migrendz vertigo’ gibi tabirler bu hastaligi tanimlamak igin
kullanilmistir (47). Migren iligkili vertigo (MAV), migrenin neden oldugu bas donmesi veya

dengesizlik semptomlarini iceren bir antitedir. Toplumun %10’unun migren bas agris1 vardir
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ve bunlarin 3’te birinin dengesizlik deneyimi olmustur; bu nedenle bundan sonra ‘vestibiiler
migren’ olarak isimlendirecegimiz bu antite, toplumun %3’iinii etkilemektedir. Meniere

hastalig1 ile kiyaslanacak olursa, VM 5-10 kat daha sik goriilmetedir (48).
Migrenle iliskili vertigo sendromlart:

- Cocukluk ¢ag1 benign tekrarlayan vertigosu
- Meniere hastalig

- Baziller migren

- BPPV olarak tanimlanmaktadirlar (49).

Epizodik vertigo ve migrenin birlikte oldugu hastalar klinik nérolojinin ilk
zamanlarinda rapor edilmistir. Ancak migren ve vertigo arasindaki iliskiyi saptamaya yonelik
sistematik calismalar yalnizca son iki dekatta gerceklestirilmeye baslamistir. Migren ve

vertigonun iligkisini 3 kategoride incelemek daha kullanish olacaktir:

1- Migren ve bunun sonucu olarak gelisen vertigo (vestibiiler migren)
2- Migrenle iliskili olmayan fakat istatistiksel iliski bulunan vertigo sendromlari

3- Migren ve vertigonun ko-insidansi

Vestibiiler migrenin en erken manifestasyonu ¢ocukluk ¢aginin dengesizlik ve kisa
vertigo ataklariyla seyreden, anksiyete goriilen, tekrarlayan kusmalar ve nistagmus olabilen

saglikl1 bir gocuktaki benign paroksismal vertigodur (1, 50).

Bu cocuklarin biiyiik kisminda vertigo ataklarindan yillar sonrasinda migren
gelismektedir. Aile oykiisiinde migren pozitifligi riski iki kat artirmaktadir (51). Bir ¢alismaya
gore 6-12 yas arasi ¢ocuklarda olas1 migrenle iliskili tekrarlayan vertigo prevalansi %2,8

olarak raporlanmustir (52).

Bas agrisinin varligi, gorsel auralarin olmasi, fotofobi ve fonofobi, uyku ile rahatlama
ve anti-migren tedavinin etkili olmas1 gibi durumlar olmasina ragmen yaklasik 100 hastaya
kadar ulasan olgu raporlarinda epizodik vertigonun migren6z orijini oldugu kamtlanmistir.
Cogu yazarin belirttigi gibi bir vestibiiler bozukluk olarak tasvir edilebilse de nonspesifik

dengesizlik olarak tanimlayanlar da vardir (1).

Vestibiiler migren herhangi bir yasta goriilebilir. Kadinlarda erkeklere oranla 1,5 ila 5

kat daha sik gorildiigii belirtilmektedir. Cogu hastada migren daha erken dénemde ortaya
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cikmaktadir. VM aurasiz migren olgularinda auralilara kiyasla daha siklikla goriilmektedir

(53).

2007°de Vukovic ve ark.’nin yaptig1 retrospektif bir derlemede 327 migrenli hastanin
%351,7’sinde; 324 kontrol grubunun da %31,5’inde hayatlarinin herhangi bir déneminde
vertigo deneyimi oldugu gosterilmistir. Migren atagi ile es zamanlh olanlarin oram1 %23,2
olarak belirtilmistir (54). 1981°’de yayinlanan bir makalede VM hastalarinin tasit tutmasi
Oykiisii oldugu ve az sayidaki hastanin da hastanin yardimcisiz yiiriimesini etkileyecek kadar

siddetli dengesizlik yasadig1 gosterilmistir (55).
2.3.3. Migren ve Hareket Hastalig1 (Tasit Tutmasi) Iliskisi

Migren hastalarinin yaklagik 2/3’linde tasit tutmasi egilimi bulunmaktadir, genetik
faktorlerin migrenin tasit tutmasi ve norotolojik semptomlar iizerinde etkisi oldugu goriisii
mevcuttur ancak ayni genlerin mi her iki duruma neden oldugu agik olarak gosterilememistir

(45).

Gorsel hareketle tetiklenen bas agrisinin olus mekanizmasinin da migrenle benzer bir
yap1 oldugu savunulmaktadir. Drummond ve ark.’nin ¢alismasinda, migren hastalarinda bas
agrist olmayan kontrol grubuyla karsilastirildiginda arabada ve otobiiste seyahatin, donen
ekipmanlarin oldugu eglence merkezlerinin, genis ekranda film izleme ve simiilasyonlarin

hareket hastaligini tetikledigi saptanmustir (56).

Kadimlar genellikle erkeklerden daha fazla tasit tutmasma yatkindir, ayrica
menstruasyon sirasinda daha kirilgan olmaktadirlar. Bu iki antite ayni zamanda migren bas
agrist i¢in de daha yiiksek prevalansa sahiptir (57). Vertigo ve dengesizlik hissi tasit tutmasi
ve migrenin kardinal 6zelliklerindendir (58). Bulanti hissinin olugmasinda vagal ve sempatik

aferentlerle birlikte labirent kaynakli uyarilar da etkilidir (59).

Hareket hastaligi durumunda impulslar vestibiiler niikleuslardan serebelluma ve
sonrasinda NTS’ye (niikleus traktus solitarii) gecirilmektedir. Tasit tutmast hissi, yaygin
periferik vestibiiler hastaliklar olan BPPV, Meniere hastaligi ve vestibiiler ndrinitte

migrenlilerde oldugu kadar komorbid degildir (58).
2.3.4. Vestibiiler Migren Patofizyolojisi

VM’nin patofizyolojisi heniiz aydinlatilamamis olsa da santral ve periferik vestibiiler

kayiplarin her ikisi de saptanmaktadir. Beyin sapini da etkileyen sicrayici global santral sinir
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sistemi depresyonu santral bulgulardan sayilabilir (60). Labirentte iskemiye yol agan internal
oditor arterde vazospazm periferal kokleovestibiiler disfonksiyonla iliskili olabilir (61).
Migren atagi sirasinda salmimi artan kalsitonin geni iligkili peptid (CGRP) gibi

norotransmitter maddelerin de suglandigi raporlar mevcuttur (62).

I¢c kulakta ve onun santral baglanti yolaklarinda iyon kanal bozukluklari, kalsiyum
kanallarinin mutasyonlariyla normal ¢alismasinda problemlerin meydana gelmesi hipotezi de

tan1 ve tedavi prensipleri agisindan énemli yer tutmaktadir (63).

VM ile iliskili oldugu diisiiniilen tasit tutmasinda da periferal yolaklardan gok santral

yolaklarda etkilenme oldugu su mekanizmalarla agiklanabilir:

1- Kaudal trigeminal niikleustan vestibiiler niikleuslara uzanimlar olusu (64).

2- Trigeminovaskiiler reflekslerin serebellar ve vertebrobaziller damar sistemindeki
indirekt etkileriyle vestibiiler ¢ekirdeklerin etkilenmesi (65).

3- Kaudal trigeminal niikleus ve vestibiller NTS’ye olan uzanimlar ile otonomik
uyarilmada etkilenme (66).

4- Her ii¢ niikleustan hipotalamus, talamus, limbik sistem ve serebral kortekse olan

uzanimlarla etkilenme (58).

Migren aurasinin sigrayici depresyona bagli oldugu one siiriilmektedir ve baziller arter
migrenindeki auranin en yaygimn goriilen durumu vertigodur (67). VM’deki kisa siireli

ataklarda beyinsapi yapilarini etkileyen sigrayici depresyondan siiphelenilmektedir (60).

Akut migren atag: sirasinda yapilan fonksiyonel PET (pozitron emisyon tomografisi)
caligmasinda beyin sapindan lokus cereleus ve dorsal rafe ¢ekirdeklerine olan uzanimlarda
aktivasyon saptanmasi bu noral yapilarin migren atagin tetikleyen yapilar olabilecegini akla
getirmis (68) ve vestibiiler ¢ekirdeklerin lokus sereleustan noradrenerjik ve dorsal rafe
cekirdeginden serotonerjik giriglere sahip olmasi migrenin santral vestibiiler islemlemeyi

etkileyebilecegini gostermektedir (Sekil 2.5) (69).
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Sekil 2.5. Vestibiiler migren gelisim yolaklari (69).

Internal odituvar arterde veya dallarinda geri doniislii vazospazm olusumunun VM,
Meniere ve BPPV baglantisinda siipheler olusturan bir mekanizma olmasinin yaninda ani

sensorindral isitme kaybi gelismesine de yol agabileceginden siiphelenilmektedir (70).

I¢ kulak baziller arter ve anterior inferior serebellar arter (AICA) yoluyla trigeminal
gangliyonun oftalmik dalindan uyar1 almaktadir. Trigeminal gangliyon ayrida koklear niikleus
ve siiperior olivar kompleksi de uyarmaktadir (71). Trigeminovaskiiler sistemin i¢ kulak ve
vestibiiler ¢ekirdekler {izerine olan etkileri substans P ve CGRP gibi vazoaktif néropeptidler
ile de olmaktadir. Espinosa-Sanchez ve ark.’min caligmasinda VM'nin, anormal beyin
hassasiyetinin sebep oldugu multimodal duyusal entegrasyonun demodiilasyon ve vestibiilo-

talamo-kortikal diizeyde islenmenin bir sonucu olarak gelistigi 6ne siiriilmistiir (72).
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2.35. Tam

Migrenle iligkili bas donmesi atagi klinik olarak siklikla dengesizlik; bas, goz, ve/veya
govdeye gore hareket intoleransi; genellikle bulanti ve kusmanin eslik ettigi spontan vertigo
(bas donmesi) ataklari; artmig fotosensitivite (fotofobi), gorsel odaklamada azalma; kulak
cinlamasi; ataksi; servikalji (iist servikal kas spazmlari ile iliskili kas agrisi); biligsel
fonksiyonlarda azalma; uzaysal oryantasyon bozuklugu ve anksiyete/panik belirtileriyle
kendini gosterir (73, 74).

Vestibiiler semptomlar olarak pozisyonla veya pozisyondan bagimsiz bas donmesi, bas
hareketi intoleransi, dengesizlik hissi veya kombinasyonlari goriilmektedir (43, 62). Bu
semptomlarin siiresi genellikle birkag saat ile haftalar arasinda degismekle birlikte hastalarin
%10-30’unda 5-60dk. gibi tipik migren aura siiresi kadar kisa oldugunu gosteren raporlar
mevcuttur (60, 75). Tekrarlayan simultane migren semptomlarinin ve vestibiiler semptomlarin
olusu VM tanisin1 desteklemektedir. Migrendz semptomlar olsun veya olmasin ¢ogu hastada
fotofobi ve bas agris1 6ykiisii bulunmaktadir (53). VM hastalar: genellikle vestibiiler Meniere
hastaliginda olduguu gibi diger medikal tanilarda olan yaygin semptomlarla klinige
bagvurmaktadirlar (3). Kulakta dolgunluk hissi ve fluktuan isitme kaybi Oykiisii Meniere
hastaligi’nda daha sik gériilmekte olan semptomlar olmasina ragmen, Radtke (4) ve Cha (5)
gibi bazi aragtirmacilarin VM hastalarinda da benzer sikayetleri tespit etmesi iki hastalik
arasinda baglant1 oldugunu diisiindiirmektedir. Arastirmacilar migrenin i¢ kulaga kalic1 hasar
vererek, Meniere hastaligi gelisimi igin altyapt olusturdugu spekiilasyonunu da
yapmaktadirlar. Cha ve ark.’nin 2008’de yaptig1 retrospektif bir vaka-kontrol ¢alismasinda

migreni de olan Meniere hastalarindaki hastaligin semptomlarinin baslama yas1 olmayanlara
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kiyasla anlamli derecede daha diisiik saptanmis olmasi1 da bu goriisii desteklemektedir (76).
Hem VM’de (%38) hem de MH’de isitsel semptomlar goriilse de igsitme kayb1 MH tanist igin
gerekli bir parametredir. VM atagini provoke eden faktorler halen tartisma konusudur.
Menstriiasyon, stres, uyku diizensizlikleri, dehidratasyon, migren atagini da tetikledigi bilinen
baz1 yiyecekler suglanmakta olsa da tani kriterleri iginde atagi tetikleyen sebep yer
almamaktadir ¢iinkii bunlarla ilgili yeterli sensitivite ve spesifiteye sahip c¢alisma
yapilmamistir. (26). Karsit olarak klasik migren bas agris1 da migren igin tipik olsa da vertigo
ataklar1 sirasinda MH’de de fotofobi, fonofobi ve bas agris1 gibi ek semptomlar

gortilebilmektedir (4).

Otondrolojik muayene VM hastalifinin tanisinda ne yazik ki yeterli veri
saglamamaktadir. Ayrica VM’ye yonelik tek bir spesifik test bulunmamaktadir. ENG testinde
(kismi olarak kalorik ve okiiler motor alt testlerinin de yapildigi) santral ve periferik
vestibiiler sistem bozukluklar1 saptandigi rapor edilmistir (77). Celebisoy ve ark.’nin 2007°de
okiilografi ve postiirografi ile yaptigr klinik ozellikler ve patofizyoloji calismasinda 35
hastada santral ve periferik denge bozukluklari tespit edilmis ve oOzellikle hastalarin
%20’sinde kalorik tek tarafli zayiflik saptanmistir (78). Cutrer ve Baloh, ENG’de siklikla
santral tipte olan spontan ve pozisyonel nistagmus tespit etmislerdir (62). Arastirmacilar

ayrica rotasyon sandalyesi testinde yon tstiinliigli saptamiglardir (79).

Breven ve ark.’nin 2005’te yaptigi prospektif bir calismada akut VM sirasinda
bagvuran hastalarin %70’inde patolojik spontan ve pozisyonel nistagmus saptanmis olup
hastalarda aym1 zamanda vertigo, osilopsi ve dengesizlik olusu bu durumun vestibiiler bir
sendrom oldugunu gostermektedir. Vestibiiler ¢ekirdeklerin etkilendigini gosteren torsiyonel
nistagmus, vestibiiloserebellar disfonksiyonda olan asagi cakan nistagmus, mediiller
etkilenmeyi gosteren yukari ¢akan nistagmus, BPPV veya varyantlariyla uyumlu olmayan
pozisyonel nistagmus, bas sallama testi (head-shaking test) sirasinda goriilen perverte
nistagmuslarla santral vestibiiler bozukluga benzer sonuglar olmakla birlikte; okiiler motor
bulgular hastaligin tanisinda daha yiiksek oranda saptanmaktadir. Postural semptomlar
vestibiilospinal traktta olan bir etkilenmeyi taklit eder sekilde gozler acikken olan ¢ok hafif
yalpalamalar ve gozler kapaninca siddetlenme seklinde goriilebilir. Tam bunun aksine
sakkadik pursuit ve gaze testleri noroserebellar fonksiyonlarin normal oldugunu gosterebilir.
Ortostatik hipotansiyonun migrende yaygin olarak goriilebildigi raporlanmig olmasina ragmen
bu durum dengesizlik ve disekulibrium gibi semptomlara yol acarak VM’de de

saptanabilmektedir (2). 2012 yilinda Barany Toplulugu c¢alismalartyla 2014 yilinda
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Uluslararasi Bas Agris1 Dernegi (IHS) birlikte vestibiiler migrenin tani kriterlerini

yayinlamistir (Tablo 2.2).

Neuhauser ve Lempert’in VM konusunda ve tami kriterlerini belirlemede onemli
katkilar1 olsa da VM tanisi giiniimiizde halen diger periferik ve santral vestibiiler
bozukluklardan dislama tanisi ile konmaktadir (1). Tan1 degiskenliginin olmasinin ana sebebi
VM ataklarinin ¢ogunlukla bas agrisinin olmadig1 araliklarda goriilmesidir. Brantberg ve
ark.’nin ¢alismasinda vestibiiler semptomlar1 olan hastalarin %50’sinde bas agrisinin eslik

etmedigi gorilmiistiir (74).

Tablo 2.2. Vestibiiler migren tani kriterleri (80) (81).

A. C ve D kriterlerini tamamen karsilayan en az 5 atak olmasi

B. Mevcut veya daha dnceden olan aurali veya aurasiz migren 6ykiisii olmasi

C. 5 dakika ile 72 saat igerisinde sona eren orta veya agir derecede vestibtiler
semptomlarin varligt

D. Ataklarin en az %50’sinin asagidaki migrendz 6zelliklerden en az biriyle iliskili

Kesin Vestibiiler olmast:

migren(IHS

Classification
ICHD-3 beta) (80) 1. Asagidaki dort karakteristik 6zellikten en az ikisinin oldugu bas agrisi:

a) tek tarafli olmasi

b) pulsatil 6zellikte olusu

¢) orta veya agir derecede

d) rutin fiziksel aktiviteyle siddetlenmesi
2. 151k ve ses hassasiyeti (fotofobi-fonofobi)
3. gorsel aura

E. Bagka vestibiiler hastalik ve Uluslararas: Bagagris1 Hastaliklar1 Siniflamasi tanilarina
uymamast

A. 5 dakika ile 72 saat devam eden orta veya siddetli vestibiiler semptomlarla giden en az

Olasi vestibiiler 5 atak

migren tani
kriterleri (2012
konsensusu) (81)

B. Yukarida belirtilen B ve D kriterlerinden sadece birinin olmas1 (migren 6ykiisti/atak
sirasinda migren 6zellikleri)

C. Bagka vestibiiler hastalik ve Uluslararas1 Bagagris1 Hastaliklart Siniflamasi tanist degil

2.3.6. Tedavi

Vestibiiler migren tedavisindeki secenekler tetikleyicilerin azaltilmasi, ilag tedavisi,

fizik tedavi, komorbiditelere yonelik tedaviler olarak sayilabilir, tedavi segeneklerine yonelik
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randomize genis ¢apli kontrollii ¢alisma bulunmamaktadir (82). Ilk basamakta
tetikleyicilerden kaginmak yer almaktadir. fla¢ tedavisi ataklara yonelik semptomatik veya
profilaktik olabilir, ilaglarin diisiikk riski de olabilmektedir (83). Akut atak tedavisinde
prometazin, dimenhidrinat ve meklozin gibi diger vestibiiler ataklarda da kullanilan vestibiiler
stipresanlar kullanilabilir. Kontrollii olmayan bir ¢alismaya gore fizik tedavinin VM’de

dengeyi giiclendirdigi bildirilmistir (84).

Bilimsel verilere gore migreni konrol altina alan tedavi modaliteleri VM’nin
profilaktik tedavisinde de onerilmektedir (85). Kontrollii ¢alismalara dayanmayan fakat ana
yaklasim olarak beta-blokor olarak propranolol, metoprolol; antidepresan amitriptilin,
nortriptilin, fluoksetin, paroksetin, sertralin; kalsiyum kanal blokorleri verapamil ve diltiazem:;
antikonviilsanlar valproat, lamotrijin, topiramat ile karbonik anhidraz inhibitorii olan

asetazolamid profilaktik tedavide kullanilmaktadir (86).
2.3.7. Video Bas Savurma Testinin Vestibiiler Migren Tamisindaki Yeri

Tek tarafl1 vestibiiler fonksiyonda azalma durumunda g6z bas savurma sirasinda veya
sonrasinda hedefi takip edemez ve orbita ile birlikte kayar. Vestibulo-okiiler refleks arkindaki
bu bozukluk yakalayict géz kaymasi (catch-up sakkad) ile diizeltilir ve goz tekrar hedefe
odaklanir (87).

Son yillarda vestibiiler sistem hastaliklarinin tanisinda ve santral ve periferik
vestibiiler hastaliklarin ayriminda vHIT kullanilmaya baslanmistir. vHIT, basin yarim daire
kanallarma uyan diizgiin bir eksende savrulmasi sonrasi, video-gozlik yardimiyla goz
ivmelenmesini ve agisin1 6lgerek overt (agik; bas savurma sonrasinda olan ve goriilebilen) ve
covert (gizli; bas savurma sirasinda olan ve gozle goriilemeyen) catch-up sakkad’ larin

kaydedilmesine olanak saglayan girisimsel olmayan, basit bir testtir (6).

VHIT ile yapilan ol¢iimlerde g6z hareketleri bas hareketleriyle etkilenmeyecek kadar
kiiciik ve hafif olan ve basa sikica sabitlenen yiiksek kayit hiz1 (250 Hz) olan dijital kamera
bulunan 6zel bir gozliik ile kayit edilmektedir. vHIT in 6 adet yarim daire kanali i¢in ayr1 ayri
yapilan degerlendirme calismasina gore klinik pratikte 6zellikle vertikal (dikey) yarim daire
kanallarinin fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde giivenilir bir yontem oldugu gdsterilmistir

(88).
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VHIT (4-7 hertz) ile yapilan horizontal yarim daire kanallarinin fonksiyonlarinin yatak
bas1 degerlendirilmesinde kolay ve kalorik test (0.002—0.004 Hz) ile karsilastirildiginda
yiiksek frekans araliginda degerlendirmeye imkan sagladigi bildirilmistir (7).

Vestibiiler norinit ve VM hastalarinda ayr1 ayri sadece lateral kanal vHIT ile kalorik
testin karsilastirildigi bir ¢alismada, yiiksek frekansli bir test olan vVHIT, VM’de sadece %8
oraninda anormal lateral kanal fonksiyonu saptamis olmasina ragmen kalorik test bozuklugu

anlamli derecede daha yiiksek bulunmustur (89).

VHIT klinik bas savurma testinden daha hassas bir testtir, ¢linkii savurma sirasinda

olan ve klinisyenin goziinden kagan covert (gizli) sakkadlarin tespitini de saglamaktadir (90).
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3. GEREC VE YONTEM

Arastirma, retrospektif klinik arastirma olarak planlanmistir. Bu arastirma Baskent

Universitesi Tip ve Saglik Bilimleri Arastirma Kurulu’nca onaylanmistir (Proje No:
KA16/41).

Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Ankara Hastanesi Kulak Burun Bogaz
polikliniklerine 2015 Ocak ile 2016 Eyliil tarihleri arasinda bag donmesi sikayetiyle basvuran;
tam odyolojik ve santral vestibiiler degerlendirme ile videonistagmografi kayitlar1 olan, video
bas savurma testi yapilan hasta kayitlar1 incelenmistir. Hasta kayitlar1 ayni norotolog
tarafindan degerlendirilmis ve video bas savurma testi Klinikte ayni kisi tarafindan

uygulanmistir.

Caligmaya dahil edilme kriterleri olarak; KBB klinigine bas donmesi sikayetiyle
basvuran hasta kayitlarindan son 2 giin icerisinde vestibiilosiipresan ila¢ alimi Oykiisii
olmayan, bilinen sistemik hastalig1 olmayan, kafa travmasi veya gecirilmis kulak cerrahisi
Oykiisii, ototoksik ila¢ alimi olmayan, otoimmiin veya organik bir hastaliga bagli isitme

ve/veya denge problemi olmayan, gérme ile ilgili rahatsizlig1 olmayanlar degerlendirilmistir.

Oykiisiinde, klinik, odyolojik degerlendirme ve néorotolojik testleriyle gereken
durumlarda ¢ekilen radyolojik goriintiilemesinde; benign paroksismal pozisyonel vertigo,
vestibiiler ndrinit, kdse patolojisi, perilenf fistiilii, labirentit, orta kulak veya i¢ kulak
anomalisi ile santral nedenli (kanama, infarkt, serebellar patoloji) bas donmesi bulgulari
olmayan hasta kayitlarindan; 1. grup i¢in ICHD-3 kriterlerine gére kesin veya olas1 vestibiiler
migren tanisi alan 34 hasta; 2. grup igin vestibiiler migren tan1 kriterlerine uymayan ve AAO-
HNS tani kriterlerine gore kesin, muhtemel veya olas1t Meniere hastaligi tanisi alan 30 hasta; 3.
grup i¢in migren Oykiisii olan Meniere (migren+Meniere) tanisi alan 22 hasta kayitlardan

alimastir.

Her ii¢ grubun yas, cinsiyet bilgileri; bas donmesi atagiyla (48 saat igerisinde) gelip
gelmedigi; atak sirasinda bas agrisinin olup olmadigi; eslik eden kulakta dolgunluk, basing
hissi, ¢inlama, isitmede azalma sikayetleri; Oykiisiinde ¢ocuklukta veya ergenlik doneminde
tasit tutmas1 ve/veya migren bas agrist oykiisiiniin olup olmadigi; bas agrisi, varsa 151k ve ses
hassasiyeti bilgileri ile odyolojik degerlendirmede alg¢ak frekanslar1 tutan sensorindral igitme

kayb1 varligi; post-headshaking (bas sallama testi) ve pozisyonel videonistagmografik
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degerlendirmede nistagmus 6zellikleri; bitermal kalorik testte kanal parezisi varlig1 ve yonii;
video bas savurma testinde sag ve sol taraf i¢in ayr1 ayr1 lateral, anterior ve posterior kanal
VOR gainleri, overt ve/veya covert sakkad varlig; internal akustik kanal manyetik rezonans

gortintiilemeleri (iak MRG) bilgileri kayitlardan alinmustir.
3.1.0dyolojik Degerlendirme

Rutin olarak tiim hastalara 125, 250, 500, 1000, 2000, 4000, 6000, 8000 Hz’de saf ses
havayolu (TDH-39P) ve kemik yolu odyometrisi ve konusma odyometrisi yapilmaktadir (AC
40, Interacoustics, DK-5610 Assens, Denmark). 125, 250 ve 500 Hz’deki esiklerin toplami
100 dB’den fazla olup 2,4 ve 8 kHz’deki esiklerin toplami 60 dB’den daha az olanlar algak
frekans igitme kaybi olarak kabul edilmistir.
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o] = oS S :,></ Q Kemik
N 7<J Konusmay Anlama Esigi (dB) [SRT]
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= M @
% 2 \‘ - R
“ X 4~ Konugmay Ayrdetme (%) (0]
i ) Sag Sol Cift  |Hoparlsr| Cihazla
. 1Od (M 'H7_
~d8 8 d8 a8 d8
© A8 BY 13
" Tedirgin Edid Ses Yuksekdigi (dB) [UCL)
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— Y3 | [1=Y,

Sekil 3.1. Hidrops bulgular1 olan bir hastanin al¢ak frekans isitme kaybinin gorildiigi

odyolojik degerlendirme sonucu.
3.2.Video Bas Savurma Testi (VHIT)

VHIT, OTOsuite Vestibular (Software Version: 3.00 Build 1007, Otometrics)
bilgisayar programi ve videokamera monte edilmis 6zel gozlik (Type-1085 ICS impulse)

kullanilarak yapildi. Gozliik veri aktarimi USB 2.0 kablo ile bilgisayara yapilmaktadir.

Hasta bas seviyesinde belirlenen 1,5 metre mesafedeki hedefe yere paralel bakacak
sekilde sandalyede oturtulur. Gozliik takilmadan 6nce reflektor aynasinin temiz olduguna,
iizerinde parmak izi ve diger izlerin olmamasina dikkat edilmelidir. Gozliik bandi iyi sikilarak
ve periorbital sarkan yumusak dokular 6zellikle yaslhilarda goz agikligimi bozmamasi igin

orbitanin digina ilerletilerek bas savurma sirasinda gozliigiin kaymasi dnlenir. Hastanin basi
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20 derece One egilerek horizontal kanal diizlemi yere paralel hale getirilir ve hastadan
karsisindaki hedef noktaya bakmasi istenir. Bu sirada kizilotesi kamera ile kontrast ayrimi
yapilan pupil video ekranin merkezinde kalacak sekilde ilgili bolge (ROI-region of interest)
ayarlanir. Parlaklik ayar1 yapilarak pupilin “+” isareti ile otomatik isaretlenmesi ve dairesel
olacak sekilde keskin goriintli olusturmasi saglanir, sayet goz makyaji artefakt olusturuyorsa
hastadan makyajini temizlemesi istenir. Hastanin pupili ¢ok genisse ortam 15181 artirilarak
pupilin kiigiltiilmesi saglanmalidir. Kalibrasyon yapmak igin hastaya karsisindaki hedef
noktaya bakmasi istenir, daha sonra lazer 1siklar1 agilir. Fiksasyon noktasi lazer noktalarinin
ortasinda olacak sekilde bas pozisyonu ayarlanir. Kalibrasyona baglanir ve hastadan bagin
sabit tutarak sira ile yanan lazer 1siklarmi takip etmesi istenir. Kalibrasyon bittikten sonra

lateral teste baglanir. Tiim hastalarda, her test dncesinde kalibrasyon islemi tekrarlanmistir.

Lateral vHIT te hastanin arkasinda durulur, hastanin basi iki elle gozliige ve bandina
dokunmadan tutulur. Hastadan boynunu gevsek birakmasi istenir. Bas beklenmedik bir
sekilde kiiclik amplitiid ve yiiksek hizla, 15-20 dereceyi gegmeyecek ve ROI alanmin digina
tagsmayacak sekilde saga veya sola savrulur. Lateral test i¢in bas savurma hiz1 yaklasik 100-
250°/sn olmalidir. LARP/RALP (left anterior right posterior/right anterior left posterior)
testlerinde hastadan fiksasyon noktasina dik bakmasi istenir ve programdan bas pozisyonu
ortalanir. Daha sonra bas saga (LARP i¢in) veya sola (RALP igin) yaklasik 35-45° ¢evrilir,
kalibrasyon ekranindaki sanal yarim daire kanal diizlemi yesil renkte onay verdiginde bas
sabit tutulur ve ROI alani yeniden ayarlanir. LARP/RALP ig¢in vertikal impulslar sagital
planda verilmeli ve bas savurma hiz1 yaklasik 50-200%saniye olmalidir. Optimal test igin her
kanalda dogru uygulanan 20 impulse gerekmektedir. Dogru sekilde ve yonde bas savurma
yapildigin1 program otomatik olarak tespit etmekte ve yanlis savurmalarla ilgili 6lgim
ekraninda uyarilarin1 belirtmektedir. Bas ivmesi 1000°/sn>’den biiyiik olmali ve hareket
baslangicindan 50 ms onceki bas hizi 20°/sn’yi asmamalidir. Ortalama VOR kazanci
bilgisayar programi tarafindan 60. msn’deki kazanglarin ortalamasi alinarak hesaplanmistir.
Bazi hastalarin  6l¢iim sonuglarinda cihazin eleyemedigi artefaktlar elle elenmis ve

degerlendirmeye alinmamuistir.
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Sekil 3.2. VHIT bulgularinin 3 boyutlu analiz ekran1 gorlintiisii goriilmektedir. Sol lateral
kanalda overt/covert sakkadlar ve VOR gain kaybi, sol anterior kanalda overt sakkadlar ve

VOR gain kaybu ile sag lateral kanalda overt sakkadlar goriilmektedir.

VHIT te "overt" ve "covert" sakkadlar; her iki taraf i¢in ortalama VOR kazanc lateral
SSK' asimetrisi, anterior SSK asimetrisi, posterior SSK asimetrisi degerlendirildi. Bas
savurma sirasinda ortaya cikan sakkadlar "covert", bas savrulduktan sonra ortaya ¢ikan

sakkadlar ise "overt" sakkad olarak kabul edildi.

Sekil 3.3. Her iki lateral kanal testinde overt sakkadlarin oldugu, %17 lateral VOR asimetrisi

olan VHIT sonucu goriilmektedir.

VOR kazanci lateral kanal testi i¢in 0,8-1,2 arasinda; vertikal kanal testleri i¢in 0,7-1,2

arasinda olanlar normal VOR kazanci olarak degerlendirildi. VOR kazanci lateral kanal igin
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0,8 altinda; vertikal kanallar i¢in 0,7 altinda olanlar anormal VOR kazanci olarak

degerlendirildi.
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Sekil 3.4. 2 boyutlu vHIT bulgular analizinde sag lateral ve posterior kanallarda overt
sakkadlar goriilmektedir.

3.3.Videonistagmografi (VNG)
Post-head shaking test ve pozisyonel testlerdeki (dix-hallpike, roll testleri) nistagmus

traseleri bilgisayar programi (VisualEyes 4 channel, Micromedical Technologies) kullanilarak

kaydedilmistir.

Post-head shaking testinde hastanin bas1 30 derece fleksiyona getirilip, lateral kanallar
yere paralel olduktan sonra bas 20 sn boyunca saga ve sola hizli sekilde sallandiktan sonra

gozler agik sekilde 20 sn kayit alinmistir.

32



Pozisyonel testlerde gozler acik olacak sekilde dix-hallpike testlerinde yatis ve
kalkiglarda 20’ser sn olacak sekilde; roll testinde sag, sol, ve ortada her birinde 15 sn olacak

sekilde kayitlar alinmigtir.

Post-head shaking ve pozisyonel testlerde horizontal eksen igin nistagmus yavas
fazinin yonii (sag/sol), vertikal nistagmuslar i¢in hizli faz yonii (yukar1 cakan/asagi ¢akan)

kayitlardan alinmustir.

LH 0 [d/fs] Sekil 3.5. Post-head shaking

testinde yavas fazi sola olan
_erl\q\\__un\_ r\\;—_}_\

—

nistagmus trasesi kaydi.

2s

Bitermal kalorik test Micromedical Spectrum ENG (Micromedical Technologies,
AQSTM2-0086, Amerika Birlesik Devletleri) cihazi kullanilarak uygulandi. Kalorik test
uygulanacak hasta yatar pozisyonda iken basi horizontal yarim daire kanali vertikal diizleme
getirebilmek i¢in 30° fleksiyona getirilmistir. Soguk uyaran olarak 30°C, sicak uyaran olarak
44°C suyla dis kulak yolunun 30 sn siire irrigasyonu ile yapildi. Uyaran verildikten sonraki
yaklagik 2 dakika i¢inde olusan yavas faz nistagmus hizinin en yiiksek degeri, kanal parezisi
ve yon hakimiyeti, Jonkees formiilii ile otomatik hesaplanmis olup kanal parezisi i¢in
%20’nin iizerindeki degerlerde kanal parezisi var olarak kabul edildi. Komplet parezi i¢in

soguk ve sicak uyaranla olusan cevaplarin toplaminin 120/sn’den az olmasi kabul edilmistir.

Left Ear Right Ear

SCV (wvy) F1 (FINF) SCV {ovg) FI (FINF)
v 0. wwwan  Sekil 3.6. Bitermal kalorik
- : = g testte sagda kanal parezisi
| : mawcos  Saptanmis hastanin kalorik test
ol raporu goriilmektedir.
Lot Wand L 20 R Right Wiam
 Epa— LR
— ] ok —
% R WL .
Le® Codl 200 Rigit Cool
LR LR
5 E a5 [wec| 80 [wee] 15 E ) a5 B0

¢ RVR (UW) Right Ear Response 25% weaker
DP: Left beating respanse 14% stronger
Total Eye Speed. 23 [deg/sec]
Spontaneous Nystapmus: None
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3.4.Istatistiksel Degerlendirme

Stirekli verilere iliskin tamimlayict istatistiklerde Ortalama Standart Sapma, Ortanca,

Minimum, Maksimum degerleri, kesikli verilerde ise say1 ve ylizde degerleri verilmistir.

Grup karsilastirmalarinda Slgiimle elde edilmis degiskenlerin (yas) karsilagtirilmasinda
Tek yonli varyans analizi, Kesikli (nominal) degiskenlerin karsilastirilmasinda ise Ki Kare /

Fisher’s Exact Test kullanilmistir.

Degerlendirmelerde SPSS 11.5 programi kullanilmis ve istatistiksel anlamlilik sinirt

olarak p<0,05 kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya toplam 96 hasta alindi. Calismada vestibiiler migren grubunda 34 hasta,
Meniere hastaligi grubunda 40 hasta, migren Oykiisiiniin oldugu Meniere hastaligi grubunda
22 hasta bulunmaktadir. Tiim hastalarin yas ortalamasi 47.89+16.38 yil olarak bulundu.
Hastalarin 63’1 kadin (%65,6); 33’1 erkektir (%34,4).

Vestibiiler migren grubunda 12, Meniere hastalig1 grubunda 17, migren oykiisii olan
Meniere hastaligi grubunda 12 olmak iizere, toplam 41 hastaya (%42,7) internal akustik kanal
goriintiilemesi gerekli goriilmiis ve normal smirlarda rapor edilmis idi. Vestibiiler migren
grubunda (1. grup) 26, Meniere hastaligi grubunda (2. grup) 36, migren Gykiisii olan Meniere
hastaligr (migren+MH) grubunda (3. grup) 19 olmak iizere, toplamda 81 hastaya (%84,3)

bitermal kalorik test uygulanmis idi.
4.1.Demografik Ozellikler ve Oykii Bulgular

Tablo 4.1. Tim hastalarin dykiilerine ait tanimlayici veriler

n %

Migren bas agris1 oykiisii

Yok 40 41.7

Var 56 58.3
Atak sirasinda bas agrist

Yok 90 93.8

Var 6 6.4
Atak sirasinda (48 saat i¢inde) bagvuranlar

Hayir 83 86.5

Evet 13 13.5
Tas1t tutmasi oykiisii

Yok 54 56.4

Var 42 43.8
Atak sirasinda eslik eden kulak sikayeti

Yok 30 31.3

Var 66 68.8

35



Tablo 4.2. Tim gruplarda yas dagilimlarinin karsilastirilmasi

VM (1. grup) MH (2. grup) Migren+MH (3. grup)
Ort+SS Ortanca | Ort+SS Ortanca Ort+SS Ortanca |p
(Min- (Min- (Min-
maks) maks) maks)
YAS | 40.09+16.09 | 39 (13-72) | 54.82+15.74 | 52.5(29-85) | 47.36+12.51 | 51 (22-77) | 0.000

VM: vestibiiler migren MH: Meniere hastaligt Migren+MH: migren 6ykiisii olan Meniere hastaligi

Ort; Ortalama, SS, Standart Sapma, Min; Minimum, Maks; Maksimum

"ANOVA (Tek Yonlii Varyans Analizi)

Tukey ¢oklu karsilagtirma sonucuna gore 1. grupla ile 2. grup arasinda fark bulundu.

1. grubun yas ortalamalar1 2. grubun yas ortalamasina gore anlamli derecede diisiik bulundu

(p<0.001).

Tablo 4.3. Oykii 6zellikleri agisindan gruplarin karsilastiriimasi

VM (1. grup) MH (2. grup) Migren+MH (3. grup)
n % n % n % p
Cinsiyet 0.000
Kadin 31 91.2 20 50 12 54.5
Erkek 3 8.8 20 50 10 45.5
Atakta bas agrisi
Yok 30 88.2 40 100 20 90.9 0.057
Var 4 11.8 0 0 2 9.1
Atak sirasinda (ilk
48 saat) bagvurma
Hayir 31 91.2 34 85 18 81.8 0.510
Evet 3 8.8 6 15 4 18.2
Tasit tutmasi
Yok 13 38.2 31 77.5 10 45.5 0.002
Var 21 61.8 9 22.5 12 54.5
Atakta eslik eden
kulak sikayeti
Yok 27 79.4 1 2.5 2 9.1 0.000
Var 7 20.6 39 97.5 20 90.9

VM: vestibiiler migren MH: Meniere hastaligit Migren+MH:

“ Ki Kare Test/ Fisher’s Exact Test

migren dykiisii olan Meniere hastaligi

Cinsiyet agisindan gruplar arasinda anlamli fark bulundu. 1. gruptaki kadin cinsiyet
orani diger iki gruba kiyasla anlamli diizeyde yiiksek bulundu (Sekil 4.1) (p<0.001). 2. ve 3.
gruplarda hastaligin kadin/erkek insidansi yaklasik olarak esittir.
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Sekil 4.1. Gruplar arasi cinsiyet dagilimlarinin karsilastiriimasi.

Her ti¢ gruptaki hastalarda atak sirasinda bas agrist ve atak sirasinda (ilk 48 saatte)

bagvurmus olma yoniinden istatistiksel anlamli fark bulunmadi (p>0.05).

2. grupta tasit tutmasi Oyiikiisii iligkisi 1. ve 3. gruptaki hastalara kiyasla anlamli
derecede diisiik bulundu (Sekil 4.2) (p<0.01).

Atak sirasinda eslik eden kulak sikayeti iliskisi, 1. grupta diger gruplara gore anlamh
derecede diisiik bulundu (p<0.001). 2. Ve 3. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmadi (Sekil 4.2) (p>0,05).

Tablo 4.4. Tasit tutmasi ve migren dykiisiiniin birlikteliginin karsilastiriimasi

VM (1. grup) | MH (2. grup) Migren+MH (3. grup)
n % |n % |[n % p
Tasit tutmasi (+) ve 0.000
migren oykiisii (+)
Hayir (biri var) 13 38.2 |40 100 | 10 45.5
Evet (ikisi de var) | 21 618 |0 0 12 54.5

VM: vestibiiler migren MH: Meniere hastaligi Migren+MH: migren dykdisii olan Meniere hastalig1
" Ki Kare Test

2. grupta tasit tutmasi ve migren Oykiisii birlikte olan hi¢ hasta yoktu, bu nedenle 2.
grupta tasit tutmasi1 ve migren birlikteligi oykiistli, diger iki gruba kiyasla anlamli derecede
diisiik bulundu (p<0.001). 2. ve 3. grup arasinda tasit tutmasi ve migren dykiisiiniin birlikteligi

iliskisi a¢isindan anlamli fark bulunmadi (p>0.05).
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Oyki bulgulari

100,00%
80,00%
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40,00% *p<0.01  *p<0.01
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0,00%
VM MH migren+MH

B Tasit tutmasi M Atakta eslik eden kulak sikayeti
Sekil 4.2. Tasit tutmasi ve atak sirasinda eslik eden kulak sikayetinin oranlarinin gruplar arasi
karsilagtirmas.
4.2.0dyolojik Degerlendirme Bulgular:

Tablo 4.5. Odyolojik degerlendirme agisindan gruplarin karsilagtirilmasi

Algak frekans isitme | VM (1. grup) | MH (2. grup) | Migren+MH (3.
kaybi grup) 0"
n % n % n %
Yok 34 100 |9 225 |6 27.3
Sag 0 0 13 325 |7 31.8 | 0.000
Sol 0 0 8 20 6 27.3
Bilateral 0 0 10 25 |3 13.6

VM: vestibiiler migren MH: Meniere hastaligi Migren+MH: migren dykiisii olan Meniere hastaligi
" Ki Kare Test/ Fisher’s Exact Test

1. gruptaki hastalarda al¢ak frekans isitme kaybi1 goriilmezken, 2. grupta bilateral algak
frekans isitme kayb1 iliskisi 3. gruba kiyasla anlamli derecede yiiksek bulundu (p<0.001). Tek

tarafli algak frekans isitme kaybi agisindan 2. ve 3. grup arasinda anlamli farklilik bulunmadi.

1. grupta atak sirasinda eslik eden kulak sikayetleri olmasina ragmen, odyolojik
degerlendirmede algak frekans isitme kaybi olmadigindan, 2. ve 3. gruplara kiyasla anlamh
derecede diistik iliskili bulundu (p<0.001). Atakta kulak sikayeti ve algak frekans isitme
kaybinin birlikteligi 2. ve 3. gruplar arasinda anlamli farklilik géstermemekte (p>0,05).
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Tablo 4.6. Atakta eslik eden kulak sikayeti ve algak frekans isitme kaybinin gruplar arasi
korelasyonu

Atakta kulak sikayeti (+) ve VM (1. grup) | MH (2. grup) | migren+MH
alcak frekans isitme kaybi(+) (3. grup)
n % n % n % p
Hayir (biri var) 34 100 10 25 8 36.4 0.000
Evet (ikisi de var) 0 0 30 75 14 63.6

VM: vestibiiler migren MH: Meniere hastaligi Migren+MH: migren dykiisii olan Meniere hastaligi
" Ki Kare Test

4.3.Norotolojik Testlerin Bulgular:

Tablo 4.7. Videonistagmografi bulgulari agisindan gruplarin karsilastiriimasi

VM (1. grup) | MH (2. grup) | Migren+MH
(3. grup) ]
n % n % n % p

Phs horizontal nistagmus 0.006

Yok 21 61.8 10 25 10 455

Var 13 38.2 30 75 12 54.5
Phs vertikal nistagmus 0.651

Yok 27 79.4 29 725 18 81.8

Var 7 20.6 11 27.5 4 18.2
Pozisyonel testlerde horizontal 0.283
spontan nistagmus

Yok 20 58.8 17 425 13 59.1

Var 14 41.2 23 57.5 9 40.9
Pozisyonel testlerde vertikal 0.917
spontan nistagmus

Yok 25 735 29 72.5 17 77.3

Var 9 26.5 11 27.5 5 22.7
Bitermal kalorik testte kanal 0.132
parezisi (n=81)

Yok 13 50 10 27.8 5 26.3

Var 13 50 26 72.2 14 73.7

VM: vestibiiler migren MH: Meniere hastaligt Migren+MH: migren 6ykiisii olan Meniere hastalig
Phs: post-headshaking
" Ki Kare Test/ Fisher’s Exact Test

1. gruptaki hastalarda post-head shaking sonrasi horizontal nistagmus varlig: 2. ve 3.
gruptaki hastalara gore anlamli derecede daha az iliskili (p<0.01). Post-head shaking testinde

vertikal nistagmus ve pozisyonel testlerde vertikal ve horizontal nistagmus iliskisi agisindan
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gruplar arasinda anlamli fark bulunmadi (p>0.05). Bitermal kalorik testte kanal parezisi 2. ve
3. gruplarda daha sik goriilmekle birlikte gruplar arasinda istatistiksel agidan anlamli farklilik
goriilmedi (Sekil 4.3) (p>0.05).

Tablo 4.8. VOR gain kayb1 agisindan gruplarin karsilastirilmasi

VOR gain kayb1 | VM (1. grup) | MH (2. grup) Migren+MH (3. grup)
n % |n % |n % p
Sol lateral 0.008
Yok 33 97.1 |29 725 | 20 90.9
Var 1 2.9 11 2715 |2 9.1
Sag lateral 0.843
Yok 33 97.1 | 37 925 |21 95.5
Var 1 2.9 3 7.5 1 4.5
Sol anterior 1.000
Yok 33 97.1 |39 975 | 22 100
Var 1 2.9 1 25 0 0
Sag anterior
Yok 34 100 | 40 100 |22 100
Var - - - - - -
Sol posterior 0.085
Yok 34 100 | 35 875 |21 95.5
Var 0 0 5 125 |1 4.5
Sag posterior 0.862
Yok 29 853 | 34 85 20 90.9
Var 5 147 |6 15 2 9.1

VM: vestibiiler migren MH: Meniere hastaligi Migren+MH: migren dykiisii olan Meniere hastaligi
Ki Kare Test/ Fisher’s Exact Test

2. gruptaki hastalarda 1. gruptakilere kiyasla sol lateral kanalda istatistiksel olarak
anlamli VOR gain kayb1 vardi1 (p<0.01). Sag anterior kanalda higbir hastada VOR gain kaybi
bulunmamaktaydi. Diger kanallarda VOR gain kayb1 agisindan gruplar arasi anlamli farklilik
goriilmedi (p>0,05).
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Tablo 4.9. Gruplarin vHIT te sakkad nitelikleri

Yakalayic1 sakkad VM (1. grup) MH (2. grup) Migren+MH (3. grup)
n % n % n %

Sol lateral

Yok 26 76.5 22 55 12 54.5

Overt 4 11.8 13 32.5 7 31.8

Overt+Covert 1 29 3 7.5 3 13.6

Covert 3 8.8 2 5.0 0 0
Sag lateral

Yok 25 735 21 52.5 9 40.9

Overt 6 17.6 14 35 12 54.5

Overt+Covert 2 5.9 1 2.5 0 0

Covert 1 2.9 4 10 1 4.5
Sol anterior

Yok 33 97.1 39 97.5 21 95.5

Overt 1 2.9 1 2.5 1 4.5
Sag anterior

Yok 34 100 40 100 22 100
Sol posterior

Yok 31 91.2 33 82.5 18 81.8

Overt 3 8.8 5 12.5 2 9.1

Overt+Covert 0 0 0 0 1 45

Covert 0 0 2 5 1 4.5
Sag posterior

Yok 27 79.4 30 75 17 77.3

Overt 5 147 6 15 4 18.2

Overt+Covert 2 5.9 2 5 1 45

Covert 0 0 2 5 0 0

VM: vestibiiler migren MH: Meniere hastaligt Migren+MH: migren 6ykiisii olan Meniere hastaligi

Sakkadlar daha ¢ok lateral kanallarda goriilmekte olup en sik tek basina overt tipi
sakkad goriilmekte.
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VNG Bulgulari

*p<i . l

Phs Horizontal Phs Vertikal Pozisyonel Pozisyonel Kanal parezisi
Horizontal Vertikal

100,00%
90,00%
80,00%
70,00%
60,00%
50,00%
40,00%
30,00%
20,00%
10,00%

0,00%

EVM mMH m®Migren+MH
Sekil 4.3. VNG bulgularinin gruplar arasi patolojik olma ytizdelerinin karsilastiriimasi.

Tablo 4.10. Gruplar aras1 vHIT’ te sakkad varliginin karsilastirilmasi

Yakalayici VM (1. grup) | MH (2. grup) Migren+MH (3. grup)
sakkad n % n % |n % p’
Sol lateral 0.112
Yok 26 765 | 22 55 |12 54.5
Var 8 235 |18 45 |10 45.5
Sag lateral 0.040
Yok 25 735 |21 5259 40.9
Var 9 265 | 19 475 | 13 59.1
Sol anterior 1.000
Yok 33 97.1 | 39 975 |21 95.5
Var 1 2.9 1 25 |1 4.5
Sag anterior
Yok 34 100 |40 100 | 22 100
Var - - - - - -
Sol posterior 0.502
Yok 31 91.2 |33 82.5| 18 81.8
Var 3 8.8 7 175 | 4 18.2
Sag posterior 0.903
Yok 27 79.4 | 30 75 |17 77.3
Var 7 20.6 |10 25 |5 22.7

VM: vestibiiler migren MH: Meniere hastaligit Migren+MH: migren 6ykiisii olan Meniere hastalig
" Ki Kare Test/ Fisher’s Exact Test
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2. ve 3. gruptaki hastalarda sag lateral kanalda sakkad varligi 1. gruptakilere kiyasla
anlamli derecede yiiksek oranda bulundu (p<0.05). Diger kanallarda sakkad varligi agisindan

gruplar arasi anlamli farklilik bulunmadi.

Testlerin yon uyumunda en yiiksek oranda uyum vHIT’te sakkad varligiyla kanal
parezisi varliginda olup 2. ve 3. gruplarda goriilmekte, ancak istatistiksel olarak 1. gruba
kiyasla anlamli degildir (p=0,072).

Tablo 4.11. Sakkad varhigi ile kanal parezisi, post-head shaking ve pozisyonel testlerde

horizontal veya vertikal nistagmus olmasinin uyumunun gruplar arasi karsilastirilmasi

VM (1. grup) | MH (2. grup) | Migren+MH
(3. grup) ]
n % n % n % p

Sakkad (+) ve kanal parezisi (+) 0.072

Hayir (biri var) 17 65.4 14 22 7 36.8

Evet (ikisi de var) 9 34.6 389 |61.1 12 63.2
Sakkad (+) ve phs horizontal 0.007
nistagmus (+)

Hayir (biri var) 26 76.5 16 40 12 545

Evet (ikisi de var) 8 23.5 24 60 10 45.5
Sakkad (+) ve phs vertikal 0.424
nistagmus (+)

Hayir (biri var) 30 88.2 31 775 19 86.4

Evet (ikisi de var) 4 11.8 9 22.5 3 13.6
Sakkad (+) ve pozisyonel 0.261
testlerde horizontal spontan
nistagmus (+)

Hayir (biri var) 22 64.7 21 52.5 16 2.7

Evet (ikisi de var) 12 35.3 19 47.5 6 27.3
Sakkad (+) ve pozisyonel 0.509
testlerde vertikal spontan
nistagmus (+)

Hayir (biri var) 30 88.2 32 80 17 77.3

Evet (ikisi de var) 4 11.8 8 20 5 22.7

VM: vestibiiler migren MH: Meniere hastaligi Migren+MH: migren dykiisii olan Meniere hastaligi
" Ki Kare Test/ Fisher’s Exact Test

Her ii¢ grupta vHIT te sakkad varligiyla kanal parezisi olmasimin uyumu agisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi (p>0.05). vHIT te sakkad varligiyla post-head
shaking testinde vertikal nistagmus ile horizontal veya vertikal pozisyonel spontan nistagmus

goriilmesi uyumu yoniinden gruplar arasinda anlamli farklilik bulunmadi (p>0.05).
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Post-head shaking testinde horizontal nistagmus goriilmesiyle vHIT te sakkad olmasi
uyumu agisindan en disiik iliski 1. grupta olup 2. gruba kiyasla anlamli derecede diisiik
bulundu (Sekil 4.4) (p<0.01). 3. grupla diger iki grup arasinda anlamli farklilik saptanmadi
(p>0.05).

Tablo 4.12. Kanal parezisi varligiyla post-head shaking ve pozisyonel testlerde horizontal

veya vertikal nistagmus olmasinin uyumunun gruplar arasi karsilastirilmast

VM (1. grup) MH (2. grup) Migren+MH
(3. grup) ]
n % n % n % p

kanal parezisi (+) ve phs 0.043
horizontal nistagmus (+)

Hayir (biri var) 19 73.1 15 41.7 9 47.4

Evet (ikisi de var) 7 26.9 21 58.3 10 52.6
kanal parezisi (+) ve phs 0.523
vertikal nistagmus (+)

Hayir (biri var) 23 88.5 28 77.8 16 84.2

Evet (ikisi de var) 3 115 8 22.2 3 15.8
kanal parezisi (+) ve 0.304
pozisyonel testlerde
horizontal spontan
nistagmus(+)

Hayir (biri var) 20 76.9 21 58.3 13 68.4

Evet (ikisi de var) 6 23.1 15 41.7 6 31.6
kanal parezisi (+) ve 0.802
pozisyonel testlerde vertikal
spontan nistagmus (+)

Hayir (biri var) 22 84.6 31 86.1 15 78.9

Evet (ikisi de var) 4 15.4 5 13.9 4 21.1

VM: vestibiiler migren MH: Meniere hastaligt Migren+MH: migren dykiisii olan Meniere hastalig1
Phs: post-head shaking
" Ki Kare Test/ Fisher’s Exact Test

1. gruptaki hastalarda kanal parezisi ve phs horizontal nistagmus varlig: birlikteligi
iliskisi 2. gruptaki hastalara gore anlamli derecede diisiik bulundu (Sekil 4.4) (p<0.05), 3.
grup arasinda ise farklilik saptanmadi. Kanal parezisiyle phs vertikal nistagmus, pozisyonel

spontan horizontal veya vertikal nistagmus varlig1 birlikteligi a¢isindan gruplar arasi anlaml

farklilik bulunmadi (p>0.05).
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Test Korelasyonlari
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80,00%
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40,00% *p<0.0
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0,00%

Sakkad+/Kanal Sakkad+/Phs Kanal parezisi+/Phs
parezisi+ Horizontal+ Horizontal+

EVM mMH Migren+MH

Sekil 4.4. vHIT, Kalorik test ve post-head shaking testlerinde patolojik bulgularin gruplar

aras1 korelasyonu.

Tablo 4.13. vHIT’ te VOR gain kaybi ile birlikte sakkad uyumunun karsilastiriimasi

VM (1. grup) | MH (2. grup) | Migren+MH
VOR gain kaybi (+) sakkad(+) (3. grup)
n % n % n % p
Lateral vHIT 0.008
Sadece sakkad 33 97.1 37 92,5 21 95.5
VOR gain kaybi ve sakkad 2 6 14 37.8 3 14.2
Anterior vHIT 1.000
Sadece sakkad 33 97.1 39 97.5 22 100
VOR gain kayb1 ve sakkad 1 3 1 2.5 0 0
Posterior vHIT 0.085
Sadece sakkad 34 100 35 87.5 21 95.5
VOR gain kayb1 ve sakkad 4 11.7 11 31.4 3 14.2

VM: vestibiiler migren MH: Meniere hastaligi Migren+MH: migren dykiisii olan Meniere hastalig1
VOR: vestbulo okiiler refleks
" Ki Kare Test/ Fisher’s Exact Test

Sag anterior kanalda vHIT patolojik olmadigi ig¢in uyum aranmadi. 1. gruptaki
hastalarin lateral VOR gain kaybi1 ve sakkad birlikteligi 2. gruba kiyasla anlamli derecede
diisiik iligkili bulundu (p<0.05). Diger gruplar arasinda ise anlamli fark goriilmedi. Diger

kanallarda uyum agisindan gruplar arast anlamli farklilik saptanmadi (p>0.05).
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Tablo 4.14. Post-head shaking ve pozisyonel testlerde ayri ayri horizontal ve vertikal

nistagmus birlikteliginin uyumunun karsilagtirilmasi

VM (1. grup) MH (2. grup) Migren+MH
(3. grup) ]
n % n % n % p
Phs’ de horizontal nisgamus 0.378
(+) ve vertikal nistagmus (+)
Hayir (biri var) 29 85.3 29 72.5 18 81.8
Evet (ikisi de var) 5 14.7 11 27.5 4 18.2
Pozisyonel testlerde horizontal 0.356
nisgamus (+) vertikal
nistagmus (+)
Hayir (biri var) 31 91.2 32 80 20 90.9
Evet (ikisi de var) 3 8.8 8 20 2 9.1

VM: vestibiiler migren MH: Meniere hastaligt Migren+MH: migren 6ykiisii olan Meniere hastaligi

Phs: post-head shaking
“ Ki Kare Test/ Fisher’s Exact Test

Hem post-head shaking testte hem de pozisyonel testlerde vertikal ve horizontal

nistagmus birlikteligi iliskisinde gruplar arasi anlamli farklilik bulunmadi (p>0.05).

Tablo 4.15. Tim hastalarda tasit tutmasi Oykiisiiyle VOR gain, sakkad ve kanal parezisi

patolojilerinin iligkisi

TASIT TUTMASI
YOK VAR
Kanal parezisi n % n % p
Yok 13 26.5 15 46.9 0.060
Var 36 73.5 17 53.1
Herhangi bir kanalda sakkad varhg 0.734
Yok 15 27.8 13 31
Var 39 72.2 29 69
Herhangi bir kanalda VOR gain kaybi 0.036
Yok 33 61.1 34 81
Var 21 38.9 8 19

VOR: vestibulo okiiler refleks
“ Ki Kare Test

Tagit tutmas1 Oykiisiiyle kanal parezisi ve vHIT te yakalayici sakkad varligi arasinda

anlamli iliski bulunmadi (p>0.05).
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Tasit tutmasi Oykiisiiyle herhangi bir kanalda VOR gain kaybi1 arasinda negatif
korelasyon goriildii. Tasit tutmasi Gykiisii olmayanlarda olanlara kiyasla daha yiiksek oranda
VOR gain kayb1 goriildii (p<0.05).

Tablo 4.16. Atak sonrasi ilk 48 saat icerisinde yapilan degerlendirmelerin pozitiflikleri

ILK 48 SAAT iCINDE

YOK VAR
VHIT / bitermal kalorik test / VNG / n % n % p
odyolojik degerlendirme
Dort test de (+) 10 14.3 1 9.1 1.000
Dortten daha az testte bulgu var 60 85.7 10 90.9

VHIT: video-head impulse test
“ Fisher’s Exact Test

Atak sirasinda (ilk 48 saatte) degerlendirilmeyle atak olmayan donem arasinda

testlerin tiimiinde patolojik bulgu olmasi agisindan anlaml farklilik saptanmadi (p>0.05).

Tablo 4.17. Testlerin tam yon uyumu oranlari

n %
Sagda alcak frekans istme kayb1 | 10 10.4
(+), kanal parezisi (+) ve VHIT
(herhangi bir sag kanalda) (+)
Solda al¢ak frekans istme kayb1 | 7 7.3
(+), kanal parezisi (+) ve vHIT
(herhangi bir sol kanalda) (+)

Testlerin tiimiinlin hastalik yoniinii tayin etmedeki uyumu degerlendirildiginde
toplamda 17 hastada (%17,7) (sag taraf igin 10, sol taraf i¢in 7 hasta) tam uyum
goriilmektedir. 1. grupta odyolojik degerlendirmede al¢ak frekans isitme kaybi olan hasta
olmadigi i¢in degerlendirmeye 2. ve 3. gruptaki hastalar alindi, iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik bulunmadi
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5. TARTISMA

Calismamizda degerlendirilen hasta popiilasyonunun %58,3’linde migren bas agrist
oykiisii bulunmaktaydi. Bu hastalarin 34’ti VM grubunda, 22’si migren Oykiisiiyiin oldugu
MH grubunda bulunmaktadir. VM grubundaki hastalardan 4’ii (%11,8) atak sirasinda migren
bas agris1 seklinde bulgu verdigi i¢in kesin VM tanisi alan hastalardir, migren+MH grubunda
ise atakta migren bas agrisi olan 2 hasta (%9,1) bulunmaktadir. MH grubunda ise atak

sirasinda bas agrist olan hasta bulunmamaktadir.

Migren hastalarinin yaklasik %40’inda bir veya daha fazla olan dengesizlik veya bas
doénmesini i¢eren bir vestibiiler sendrom vardir. Bu durum migren dncesinde, migren atagiyla
ayni anda, atak sonrasinda veya tamamen atak periyodlarindan bagimsiz bir sekilde kendini
gosterebilir (45). Internal odituvar arterde veya dallarinda geri doniislii vazospazm
olusumunun VM, Meniere ve BPPV baglantisinda silipheler olusturan bir mekanizma
olmasinin yaninda ani sensorindral isitme kaybi gelismesine de yol agabileceginden

stiphelenilmektedir (70).

VM genellikle addlesan ve genc eriskinlik doneminde goriilmektedir. Aile dykiisiinde
migren pozitifligi VM gelisme riskini iki kat artirmaktadir (51). Bir ¢aligmaya gore 6-12 yas
arast c¢ocuklarda olast migrenle iligkili tekrarlayan vertigo prevalanst %2,8 olarak
raporlanmistir (52). Vestibiiler migren herhangi bir yasta goriilebilir. Kadinlarda erkeklere
oranla 1,5 ila 5 kat daha sik goriildiigii belirtilmektedir (53). Calismamzda da VM, %91,2
orantyla kadinlarda daha sik gériilmektedir. MH ve migren+MH gruplarinda her iki cinsiyette

de yaklasik olarak esit saptanmustir.

2007°de Vukovic ve ark. yaptigi retrospektif bir derlemede 327 migrenli hastanin
%51,7’sinde; 324 kontrol grubundakilerin de %31,5’inde hayatlarinin herhangi bir doneminde
vertigo deneyimi oldugu gosterilmistir. Migren atagi ile es zamanli olanlarin oran1 %23,2

olarak belirtilmistir (54).

Calismamizda VM grubunun ortalama yasi 40,09+16.09 (+SD); MH grubunun ortalama
yast 54,82+15.74 (+SD); migren+MH grubunun ortalama yas1 ise 47,36+12.51 (+SD) bulundu.
Literatiir verileriyle karsilastirildiginda calismamizda oldugu gibi VM daha genc yastaki
hastalarda goriilmekte, MH klinik tablosunun oturmasi ise daha ileri yaslarda olmaktadir.

Ancak arastirmanin yapildig: klinik 3. basamak saglik kurulusu oldugundan, ilk atak sirasinda
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degerlendirme yapilmasinin giivenilirligi acisindan bakildiginda, hastalarin kesin tani aldigi

yaslar daha ileri olabilmektedir.

Meniere hastaligir ile ilgili yapilmis olan c¢aligmalarda hastaligin baslangicinin
cogunlukla dordiincti dekatta oldugu ve ilk semptomun 20 ile 60 yaslarinda herhangi bir

dénemde olabilecegi belirtilmistir (30).

Calismamizda, akut atak basladiktan sonra klinik degerlendirmenin ilk 48 saat i¢ginde
yapilmasinin atak disindaki donemlere gore tiim norotolojik testlerde (n=81) (VHIT, kalorik
test, VNG, odyolojik degerlendirme) daha fazla patolojik bulgu verdigi (atak sirasinda
testlerin tiimiinde patolojik bulgusu olanlar %9,1); atak olmayan donemde testlerin bir
kisminda bulgu verdigi (atak olmayan donemde testlerin bir kismi patolojik olanlar %85,7)

goriildii.

VM’nin patofizyolojisi heniiz aydinlatilamamis olsa da santral ve periferik vestibiiler
kayiplarin her ikisi de saptanmaktadir. Beyin sapini da etkileyen sigrayici global santral sinir

sistemi depresyonu santral bulgulardan sayilabilir (60).

Meniere sendromu spontan vertigo ataklari, dalgali sensdrindral igitme kaybi, kulak
dolgunlugu ve tinnitus yakinmalariyla seyreden bir i¢ kulak hastaligidir. Hidrops hastaligin
baslangi¢ donemlerinde membrandz labirent inferior boliimiinde koklea alt ucu ve sakkiilde
genisleme seklindeyken, ilerleyen donmelerde tiim endolenfatik sistemi icerebilir ve sakkiil

horizontal kanala ve stapes tabanina dayanabilir (91).

VM hastalar1 genellikle kismi Meniere (vestibiiler Meniere) hastaliginda olgudu gibi
diger medikal tanilarda olan yaygin semptomlarla klinige bagvurmaktadirlar (3). Kulakta
dolgunluk hissi ve fluktuan isitme kaybi Oykiisii Meniere’de daha sik goriilmekte olan
semptomlar olmasma ragmen Radtke (4) ve Cha (5) gibi baz1 arastirmacilarin VM
hastalarinda da benzer sikayetleri tespit etmesi iki hastalik arasinda baglanti oldugunu

diistindiirmektedir.

Atak sirasinda kulakta dolgunluk, ¢inlama, isitme azlig1 hissi arastirmaya dahil edilen
hastalarin  %68,8’inde bulundu. Gruplara goére yapilan karsilastirmada VM grubundaki
hastalarda %20,6 oraninda olup diger iki gruba kiyasla anlamli derecede diisiik bulundu
(p<0,001). Calismamizda tek basina MH tanist alanlarda (%97,5) migren oykiisiiniin oldugu
Meniere hastalarina (%90,9) kiyasla atak sirasinda eslik eden kulak sikayetleri daha fazla
goriilmekte olup istatistiksel olarak anlamli farklilik gorilmedi (p>0,05). MH tam
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kriterlerinde atak sirasinda eslik eden kulak sikayetlerinin olmasi, VM tani kriterlerinde ise

olmamas1 MH grubunda daha yiiksek oranda saptanmasinin nedeni olabilir.

Migrenin vestibiiler bozukluklarla iliskili oldugu gosterilmis ancak patofizyolojisi
halen netlik kazanmamistir. Arastirmacilar migrenin i¢ kulaga kalic1 hasar vererek Meniere
hastalig1 i¢in altyap:r olusturdugu spekiilasyonunu yapmaktadirlar. Cha ve ark.’nin 2008’de
yaptig1 retrospektif bir vaka-kontrol caligmasinda migreni de olan Meniere hastalarindaki
hastaligin semptomlarinin baslama yasinin, olmayanlara kiyasla anlamli derecede daha diistik
saptanmis olmasi da bu goriisii desteklemektedir (76). Arastirmamizda da MH’de migren
Oykiistiniin  oldugu hastalarin  ortalama yasmmin daha diisik olmasi, bu gorisi

desteklemektedir.

VM hastalarinda tasit tutmasinin, yalnizca migreni olanlar ve MH hastalarina kiyasla
anlamli derecede yiiksek bulundugu 149 hastadan olusan bir calismada hayat boyu tasit tutma
Oykiisii kesin VM tanis1 alanlarda %89,2; olast VM tanis1 alanlarda %70,5; sadece migreni

olanlarda %43,6; MH olanlarda %18,2 bulunmustur (92).

Migren hastalarinin yaklasik 2/3’iinde tasit tutmasi egilimi bulunmaktadir, genetik
faktorlerin migrenin tasit tutmasi ve norotolojik semptomlar iizerinde etkisi oldugu goriisii

mevcuttur ancak ayni genlerin mi her iki duruma neden oldugu agik olarak gdsterilememistir

(45).

Migrenle tasit tutmasi iliskisi ¢ok fazla arastirilmis olmasina ragmen VM ile tasit
tutmasi iliskisine ait daha az literatiir bilgisi bulunmaktadir. Boldingh ve ark. ¢alismasinda
VM hastalarinda yaygin migren agris1 olanlara gore daha ytiksek oranda tasit tutmasi oykiisii
bulunmustur (93-95). Calismamizda tasit tutmast MH grubunda tasit tutmasi %22,5; VM
grubunda %61,8; migren+MH grubunda %54,5 bulundu.

Migren Oykiisiiniin olmasi tasit tutmasi ile iligkilendirildiginde en yiiksek iliski VM
hastalarinda bulundu. Calismamizin retrospektif arastirma olmasindan dolayi hastalarin
sadece cocukluk ve addlesanlik doneminden baslayan tasit tutmasi dykiisii sorgulandigindan
siire hakkinda veri bulunmamaktadir. Tasit tutmasi kadinlarda daha sik rastlanan bir durum
olup ¢alismamizin VM grubunun ¢ogunlugunun kadin hastalardan olusmasi sonucu etkilemis
olabilir, ancak migren+MH grubunda kadin/erkek orani yaklasik esit olmasina ragmen tasit
tutmas1 prevalansinin yiiksek olmasi calismamizin literatiir verileriyle uyumlu oldugunu

gostermektedir (96).
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Calismamizda tasit tutmasi Oykiisii olanlarda %53,1 kanal parezisi saptanmaktayken,
olmayanlarda %73,5 oraninda saptandi. Kanal parezisinin, c¢alisma populasyonumuzda
siklikla. MH (%72,2) ve migrentMH (%73,7) hastalarinda oldugu g6z o6niinde
bulunduruldugunda (VM’de %50); bu sonug¢ organik i¢ kulak hasarmin oldugu MH’de,
VM’ye kiyasla daha az tasit tutmasi oykiisiinlin olmasina baglanabilir. Ayn1 sekilde VOR gain
kaybiyla tasit tutmasmin karsilagtirllmasinda, tasit tutmasi: olmayanlarda VOR gain kaybi1
%38,9 bulunmaktayken; tasit tutmasi olanlarda %19 oraninda bulunmaktadir (p<0,05).
Herhangi bir kanalda VOR gain kaybinin daha sik oldugu MH ve migren+MH hastalarinda

tasit tutmasimin VM hastalarina gore daha az goriilmesi de bunu desteklemektedir.

Asikar Klinik muayene bulgular1 ve spesifik tani testlerinin olmamasindan dolayr VM,
zor tani alan bir klinik durumdur. Elektronistagmografi (ENG) testinde (kismi olarak kalorik
ve okiiler motor alt testlerinin de yapildig1) santral ve periferik vestibiiler sistem bozukluklari
saptandigi rapor edilmistir (77). Celebisoy ve ark.’nin 2007’de okiilografi ve postiirografi ile
yaptig1 klinik 6zellikler ve patofizyoloji ¢alismasinda 35 hastada santral ve periferik denge
bozukluklar1 tespit edilmis ve oOzellikle hastalarin %20’sinde kalorik tek tarafli zayiflik
saptanmustir (78).

MH’de hastaligin erken evrelerinde algak frekanslarda kayip daha fazla izlenirken,
ileri evrelerde diiz kayip karsimiza ¢ikabilir. En sik tepe olusturan odyometrik konfigiirasyon
goriilmekte ve alcak frekanslarda isitme kaybi, 2000 Hz’de yiikselme ve tekrar diisme olarak
izlenmektedir. Meniere hastalariin %50’sine yakininda ENG ve bitermal kalorik test normal
bulunmus, spontan nistagmus ve kalorik testte unilateral vestibiiler hipofonksiyona baglh

kanal parezisi beklenen degisikliklerdir (33).

Odyolojik degerlendirmede alcak frekanslari tutan sensorindral igitme kayb1 MH tam
kriterlerinde yer almaktadir. Calismamizda VM hastalarinda atakta eslik eden kulak
sikayetleri olanlar bulunmasina ragmen odyolojik degerlendirme normal sinirlarda saptandi,
alcak frekans isitme kaybi saptanmadi. MH grubunda hastalarin %67,5’inde; migren+MH
grubunda ise hastalarin %62,7’sinde algak frekanslari tutan sensorinoral isitme kaybi bulundu.
Sag kulagin genellikle daha fazla etkilendigi; bilateral algak frekans isitme kaybinin ise MH

grubunda hastalarin %25’inde; migren+MH grubunda ise %13,6’sinda oldugu goriildii.

Atakta eslik eden kulak sikayetinin odyolojik degerlendirmede algak frekans isitme
kayb1 ile dogrulandig1 hastalar arastirmamizin popiilasyonunun %35,4’{inde bulunmaktaydi.

MH hastalarinin %75’inde, migrentMH hastalarmin ise %63,6’sinda bu iki bulgunun
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birlikteligi gosterildi. Literatiirde, VM hastalarinda da odyolojik patoloji gdsterilmis olmakla
birlikte calismamizda saptanmadi. VM’de migrenin etkilerine bagli olarak bilateral algak
frekans isitme kaybi olabilecegi ve bunun erken MH semptomu olabilecegi, hatta migrenin

ani isitme kayb1 olusturabilecegini One siiren ¢alismalar mevcuttur (70).

Vestibiiler fonksiyonlarin degerlendirilmesinde 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 cevab1), akut periferik
vestibiilopati lehine yorumlanir. Yakalama sakkadlar1 bas halen rotasyonda iken ortaya
cikiyorsa, deneyimli bir uygulayici tarafindan bile fark edilemeyebilir. “Covert” sakkad
olarak isimlendirilen bu sakkadlar, yalanci negatif sonuclara neden olur ve ¢iplak gozle

yapilan HIT’in yetersizligini gostermektedir (97).

Hirvonen ve ark., elle yapilan bas itme testlerinde uygulayicilar arasi farkliliklar
oldugunu, aymi uygulayicida bile tekrarlanan savurma hareketlerinde bas hizlarinin
degisebilecegini belirtmis, HIT testi sirasinda bas hareketlerini ve uyarimlar1 standardize
etmek amaciyla motorlu bir bas savurucu tasarlamistir. Bu bas savurucuyu kullanarak 22
goniillii ile yaptiklar1 calismada, iki farkli uzakliktaki (140 cm ve 15 cm) hedeflere bakilirken
hVOR cevaplarin1 elektrookiilografi ile 6lgmiis, yakindaki hedef i¢in ortalama kazanci

1,26+0.10, uzaktaki hedef i¢in ortalama kazanci ise 1,08+0.10 olarak belirlemislerdir (98).

Calismamizda vHIT icin kesin degerler belirlenmis olup, VOR kazanci lateral kanal
testi i¢in 0,8-1,2 arasinda; vertikal kanal testleri i¢in 0,7-1,2 arasinda olanlar normal VOR
kazanci olarak degerlendirildi. VOR kazanci lateral kanal i¢in 0,8 altinda; vertikal kanallar
icin 0,7 altinda olanlar anormal VOR kazanci olarak degerlendirildi. Calismamiz ayni
uygulayicinin verilerinden olugsmaktadir. VOR gain, herhangi bir kanalda 1,2’nin iizerinde
olanlar ¢alismaya dahil edilmedi. Bu sekilde yapilan degerlendirmeyle gozliik kaymasi veya

uygulayiciya ait test farkliliklarinin sonuglarinin ortadan kaldirilmasi planlandi.

MacDougall ve ark., vHIT in periferik vestibiilopatideki tanisal degerini dlgtiikleri bir
calismada 8 saglikli goniillii, 6 vestibiiler norit hastasi, 1 tek tarafli intratimpanik gentamisin
uygulanmis hasta ve 1 bilateral gentamisin vestibiilotoksisitesi olan hasta degerlendirilmistir.
Tiim deneklerin es zamanli search coil ve vHIT kayitlarinin alindig1 bu ¢aligmada, vHIT in

duyarlilig1 ve 6zgiilliigiiniin search coil yontemindekine benzer oldugu bildirilmistir (99).
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Kremmyda ve ark., calismalarinda serebellar ataksisi olan 16 hastada lateral kanal
VHIT ve kalorik test cevaplarini 6lgmiis, hastalarin yarisinda normal kalorik cevap ve hafif
azalmis VOR kazanci oldugunu, azalmis kalorik cevap bulunan diger yarisinda ise VOR
kazanglarinin daha diisiik oldugunu bildirmislerdir (100). Calismamizda vHIT’te tiim
hastalarin herhangi bir kanalda sakkad goriilme orami %70,8 iken; hastalarin %30,2’sinde
VOR gain kaybmin eslik ettigi sakkad goriilmektedir. VOR gain kaybi siklikla MH
hastalarinda saptandi. En sik goriilen sakkad tiiriiniin tek basina overt sakkad oldugu goriildii,

sag anterior kanalda vHIT agisindan higbir hastada patolojik bulgu saptanmad.

Bartolomeo ve ark., 29 vestibiiler noritli hastada vHIT in tanisal degerini kalorik testle
karsilagtirmis; %40’1in altinda kalorik zayifligi olan hastalarda vHIT’in normal sonug
verdigini ve 6zgilligiiniin %100 oldugunu, %62,5 istiinde kalorik zayiflig1 olan hastalarda
VHIT in anormal oldugunu, %40-62,5 arasinda kalorik zayiflik tespit edilen hastalarda ise
VHIT o6zgiilliiginiin %86-100, duyarliliginin ise %87-100 oldugunu bildirmislerdir (101).
Kalorik testle ortaya konmus unilateral veya bilateral vestibiiler hipofonksiyonu gdstermede,
bas savurma testinin 6zgilligiiniin iyi (>%82), duyarliliginin ise degisken oldugu (%45-84)
gosterilmistir (102, 103).

Literatiirde genel olarak, bas savurma testinin duyarliliginin periferik vestibiiler
sitemdeki hasar derecesi arttikga Ozellikle de kalorik zayifligin %40’in iizerinde olmasi
durumunda arttig1 belirtilmistir. Mahringer ve ark., kalorik test, HIT ve vHIT i karsilagtirmis
ve kalorik testte %25’ten daha fazla unilateral zayiflik tespit edilen hastalarin %41’inde
patolojik vHIT cevabi oldugunu; akut vestibiiler semptomlar1 olan hastalarin %63’{inde,
semptomlart 5 giinden daha uzun siiren ve akut olmayan hastalarin ise %33’{inde patolojik
VHIT cevaplar1 saptamislardir. Bu yazarlar, vHIT in duyarlilifinin hastaligin derecesine,
kalorik testteki wunilateral zayifligin derecesine ve testin kendisine bagli oldugunu

belirtmiglerdir (104).

vHIT’te VOR gain kayb1 olmaksizin yakalayici sakkadlar goriilebilmektedir. Bu
durum testin normal oldugunu veya tamamen anormal oldugunu gostermemektedir.
Cogunlukla hastaligin oldugu tarafta goriilen bu durumun hastalifin akut atak donemi
gectikten sonraki kompansatuar donemde labirentin uyarilabilirliginde, néronal iletide veya
merkezi sinir sisteminin dengeleyici motor adaptasyonu oOzelligi sayesinde gelistigi

diisiiniilmektedir. Nitekim Fernandez ve ark.’nin 29 hastasinit MH olusturdugu, 36 hastanin
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oldugu ¢alismasinda bu durumun MH’de daha siklikla gelisebileceginden s6z edilmektedir

(105).

VM’de torsiyonel nistagmus, spontan veya pozisyonel asagi ¢akan nistagmus, yukari
cakan nistagmus, BPPV veya varyantlariyla uyumlu olmayan pozisyonel nistagmuslar, post-
head shaking testte goriilen perverte nistagmuslarla; okiiler motor bulgular hastaligin
tanisinda yiiksek oranda saptanmaktadir (2). MH’de ise siklikla atak sirasinda spontan
torsiyonel veya horizontal nistagmus, atak sonrasi donemde yavas fazi hasarli labirentin
yoniine olan spontan veya uyarilmis pozisyonel nistagmuslar goriilmektedir (106).
Calismamizda post-head shaking sonrasi horizontal planda nistagmus iliskisi MH hastalarinda
daha yiiksek bulundu (%75); migrentMH hastalarinda daha az siklikta (%54,5) ve VM
hastalarinda en diistik (%38,2) oranda bulundu. Tim gruplarda en fazla bulgu veren VNG
degerlendirmeleri post-head shaking ve pozisyonel testlerde horizontal nistagmus varligi
olarak saptanmis olup tiim degerlendirmelerde en yiiksek iliski MH grubunda bulundu.
Migren+MH hastalarinda sadece post-head shaking sonrasi horizontal nistagmus iliskisi VM
hastalarina kiyasla anlamli yiiksek olup diger tiim parametrelerde VM grubundan diisiik
iligkili bulundu. Literatiir verilerinde bahsedildigi gibi her ne kadar degisken nistagmuslar
VM de saptanabiliyor olsa da calismamizda gosterildigi gibi MH ve migren+MH gibi geri
doniisiimsiliz labirent hasar1 olan hastaliklarla kiyaslandiginda daha az oranlarda oldugu

varsayilabilir.

Calismamizda post-head shaking testinde ve pozisyonel testlerde hem vertikal hem de
horizontal nistagmusun birlikteligi iliskisi en fazla MH hastalarinda (%27,5 ve %20), en az
birliktelik VM hastalarinda goriildi (%14,7 ve %8,8).

Daha o6nceki ¢alismalarda MH hastalarinda anormal kalorik yanit %42-76 arasinda
raporlanmistir, VM igin ise %7-25 arasinda rapor edilmistir, MH’ de anormal vHIT yanitlar
%27-55 arasinda, sHIT (skleral search coil) teknigiyle yapilanlarda ise %12-29 arasinda
anormal rapor edilmis olup; VM’de vHIT %1 1’¢ kadar anormal rapor edilmistir (26, 35, 107,
108). Kalorik test ile bag savurma testi arasindaki bu fark, her iki testte kullanilan uyarilarin

farkli olmasina, 6zellikle de uyar1 frekansinin farkli olmasina baglanabilir.

Kalorik degerlendirme VM grubunda 26, MH grubunda 36, migren+MH grubunda 19
olmak iizere, ¢aligmamizda toplamda 81 hastaya (%84,3) uygulanmis idi. Calismamizda VM
hastalarinda %50; MH hastalarinda 9%72,2; migren+tMH hastalarinda ise %73,7 oraninda
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kanal parezisi saptandigi goriildii. Calismamizda higbir kanalda komplet paralizisi

goriilmemis olup MH grubunda olan sadece 2 hastada bilateral azalmis kalorik yanit goriildii.

VNG’de nistagmus ve vHIT’te refiksasyon sakkadinin birlikte oldugu hastalar
caligmamizda siklikla MH grubunda saptanmakla birlikte, en sik birliktelik post-head shaking
testinde horizontal nistagmus goriilmesidir (%60). Bitermal kalorik testte kanal parezisinin
oldugu yonle yapilan karsilastirmada migren+MH grubunda %63,7; MH’de %61,1; VM’de
%34,6 Dbirliktelik saptandi. Literatiirde de belirtildigi gibi ¢alismamizda da kalorik
degerlendirme ve VNG bulgulart siklikla MH hastalarinda (%61,1) patolojik olmakta,

yaklasik yarisinda normal sinirlarda saptandi.

Kanal parezisi ve VNG’de postheadshaking horizontal nistagmus varligit MH’ de
%S58,3; migrentMH’de %52,6; VM’de %26,9 olup her iki testin patolojik olmasi iliskisi VM
grubunda anlamli derecede diisiik bulundu (p<0,05).

Testlerin tliimiiniin hastalik yoniinii tayin etmedeki uyumu degerlendirildiginde
toplamda 17 hastada (sag taraf i¢in 10, sol taraf i¢in 7 hasta) tam uyum goriilmektedir.
Kalorik test ve odyolojik degerlendirme igin bilateralite gosteren hastalar her iki tarafin
degerlendirilmesine de alindi. MH hastalarinin %27,5’1, migren+MH hastalarinin %27,2’si
tim testlerde yon uyumu gostermekte olup iki grup arasinda istatistiksel anlamli fark
bulunmadi. MH hastaliginin bilateralite gostermesi ve ataklarin timiiniin her zaman hasta
kulag1 etkilemeyecegi, saglam kulakta da hastaligin ileri evrelerinde zayiflik olmaksizin
hastalik goriilebileceginden tiim testlerde her zaman uyum olmayabilecegi, hastaligin
bilateralite gostermeye bagladigi donemlerde testlerde yon uyumsuzlugunun olabilecegi

savunulabilir.

VM hastalar1, ¢alismamizda algak frekans sensoérinoral isitme kaybi gostermemesi
nedeniyle tiim testlerin yon uyumu degerlendirmesine alinmadi. Algak frekans isitme kaybi
olan VM hastalarinin da oldugu genis ¢apli aragtirmalarin, tiim testlerin yon uyumu hakkinda

daha giivenilir sonuclar verebilecegi diisiiniilmektedir.
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6. SONUC VE ONERILER

Bu calismada Vestibiiler migren, Meniere hastaligi ve migren dykiisiiniin oldugu

Meniere hastaligi olan toplam 96 hastanin 6ykii 6zellikleri, odyolojik test, videonistagmografi

kayitlari, bitermal kalorik test sonuglari ve ii¢ yonlii video bag savurma testi sonuglari

retrospektif olarak degerlendirilmis ve su sonuglara ulasilmistir:

1-

2-

O-

10-

11-

VM kadinlarda daha sik goriilmektedir (%91,2). MH ve migren dykiisiiniin oldugu
MH, her iki cinsiyette benzer oranlardadir.

VM, MH ve migren Oykiisiinin oldugu MH’ye kiyasla daha geng yastaki
hastalarda goriilmekte (p<0,001).

VM’de atak sirasinda eslik eden kulak sikayeti birlikteligi MH ve migren+MH’ye
kiyasla anlamli derecede dusiik iligkili bulundu, VM grubunda algak frekans
sensorindral isitme kayb1 olan hasta bulunmadi.

Tasit tutmast Oykiisii, migren bas agris1 Oykiisiiyle yakin iligkili bulundu. MH
hastalarinda tasit tutmasi en az oranda saptanmisken migren Oykiisliniin oldugu
VM ve migren+MH’de anlamli derecede yiiksek bulundu (p=0,002).

Tasit tutmasi oykiisiiyle VOR gain kaybi arasinda ters bir iliski bulundu. Tagit
tutmasiyla vHIT te yakalayici sakkad olmasi ve kanal parezisi arasinda iliski
bulunmadi.

Tim hastalarin %70,8’inde yakalayict sakkad goriilmekte iken %30,2’sinde VOR
gain kayb1 eslik etmekte bulundu.

VNG’de post-head shaking testinde goriilen tek basina horizontal ve horizontal-
vertikal nistagmus birlikteligi MH ile daha yakin iliskili (p<0,01), vertikal
nistagmuslar ise VM, MH ve migren+MH’de benzer bulundu.

Bitermal kalorik testte kanal parezisinin tek basina VM, MH ve migren+MH
ayriminda frklilik gostermedi.

Kalorik test ve VNG’nin birlikte degerlendirilmesinde, kanal parezisinin varligi ve
post-head shaking nistagmus olmas1 VM’de daha az bulundu (p<0,05).

vHIT’te yalnizca lateral VOR gain kaybi ve yakalayici sakkad varligit MH’de
anlamli derecede yiiksek bulundu (p<0,05).

Bu calismada, vHIT te hangi hastalikta hangi hastalikta hangi tip sakkadlarin daha

stk goriildiigii ve atak sirasinda yapilan degerlendirmenin hangi testte daha
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patolojik bulgular olusturdugu, hasta gruplarinin 6rneklem sayisinin yetersiz olusu
nedeniyle istatistiksel agidan kisitlayici faktorlerdendir.

12- Ayrica dykii bulgularinin klinik degerlendirme zamaniyla olan iligkisinin daha net
degerlendirilmesi ve ayirici tanida herhangi bir 6nem arz edip etmedigi (6rnegin;
tasit tutmasinin ad6lesanlikta kisa bir donemi mi, yoksa tiim hayat1 m1 etkileyen bir

faktor olmasi) daha genis ¢apli prospektif ¢calismalarla ortaya koyulabilir.
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