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OZET

DIYABETIK NOROPATILI HASTALARDA VESTIiBULER SIiSTEMIN
DEGERLENDIRILMESI

Amag: Bu calismada amag, periferik ve santral vestibiiler sistemi degerlendiren farkli
test bataryalarini birlikte kullanarak, Tip 2 diyabetli ve diyabetik noropatili hastalarda
vestibiiler sistemi degerlendirmektir.

Materyal ve Metot: Calisma grubunda; diyabetik noropatili (n=13) ve diyabetli (n=14)
bireyler iki grupta incelendi. Kontrol grubu yas eslestirmesi yapilan saglikl
goniillillerden (n=13) olustu. Tiim katilimcilara oftalmolojik ve otoskopik muayene ve
odyolojik degerlendirme sonrasinda vestibiiler uyarilmig servikal —miyojenik
potansiyeller (SVEMP), video head impulse test (vHIT) ve videonistagmografi (VNG)
testleri yapildi.

Bulgular: sVEMP test sonuglarinda, diyabetik ndéropatili grup ve kontrol grubu
arasinda bilateral latans ve amplitiid ortalamalari; diyabetli grup ile kontrol grubu
arasinda sol kulak P1 latans1 ve bilateral amplitiid ortalamalar1 anlaml olarak farkli elde
edildi. vHIT testi sonucunda gruplar arasinda sag lateral ve sag anterior semisirkiiler
kanallarda elde edilen fark anlamli bulundu. VNG testi sonucunda gruplar arasinda
sadece pursuit test 0.1 Hertz sol g6z kazancinda anlamli farklilik elde edildi.

Sonug: Diyabetli ve diyabetik noropatili bireylerde periferik ve santral vestibiiler sistem
kaynakli oldugu diisiintilen vestibiiler disfonksiyon, calismada elde edilen bulgular ile
ortaya konuldu.

Anahtar Kelimeler: Diyabet; diyabetik noropati; sVEMP; VHIT; VNG

Merve Kandazoglu, Yiiksek Lisans Tezi

Ondokuz Mayis Universitesi, Samsun, Haziran-2019



ABSTRACT

VESTIBULAR SYSTEM EVALUATION IN PATIENTS WITH DIABETIC
NEUROPATHY

Aim: The aim of this study was to evaluate the vestibular system in patients with Type
2 diabetes and diabetic neuropathy by using different test batteries that evaluate the
peripheral and central vestibular system.

Material and Method: In the study group; diabetic neuropathy (n = 13) and diabetes
(n = 14) were examined in two groups. The control group consisted of healthy
volunteers (n = 13). Cervical vestibular evoked myogenic potentials ((VEMP), video
head impulse test (VHIT) and videonistagmography (VNG) tests were performed to all
participants after ophthalmologic and otoscopic examination and audiological
evaluation.

Results: In cVEMP test results, the mean latency and amplitude between diabetic
neuropathy group and control group were significantly different. P1 latency and
bilateral amplitude averages were significantly different between the diabetic group and
the control group. The difference between the groups in the right lateral and right
anterior semicircular canals was statistically significant. As a result of VNG test, a
significant difference was obtained between the groups in the pursuit test 0.1 Hertz left
eye gain.

Conclusion: Vestibular dysfunction, which is thought to be caused by peripheral and
central vestibular system in diabetic and diabetic neuropathy patients, was revealed by
the findings of the study.

Keywords: Diabetes, diabetic neuropathy; cVEMP; VHIT; VNG

Merve Kandazoglu, Master Thesis

Ondokuz Mayis University, Samsun, June-2019



SIMGELER VE KISALTMALAR

° - Derece

APG : Aglik Plazma Glukozu

daPa : Dekapaskal

dB : Desibel

DM : Diabetes Mellitus

DNP : Diyabetik Noropati

ENG : Elektronistagmografi
HbA1c : Hemoglobin Alc

HIT : Head Impulse Test

Hz - Hertz

kHz : Kilohertz

kQ : Kiloohm

LARP : Left Anterior Right Posterior
LED : Light Emitting Diode

m : Metre

msn : Milisaniye

sn : Saniye

OGTT : Oral Glukoz Tolerans Testi
RALP : Right Anterior Left Posterior
SKM : Sternokleideomastoid

SPL : Sound Pressure Level

SSK - Semisirkiiler Kanal

sVEMP - Vestibiiler Uyarilmis Servikal Miyojenik Potansiyeller
VEMP . Vestibiiler Uyarilmig Miyojenik Potansiyeller
VHIT : Video Head Impulse Test
VNG : Videonistagmografi

VOR : Vestibulo-okiiler Refleks

pv : Mikrovolt
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1. GIRIS

Diabetes mellitus kronik hiperglisemi ile karakterize, hedef bolgelere insiilin
sekresyonunda eksikliklerin oldugu metabolik bir hastaliktir. Insiilin eksikligi kronik
hiperglisemiye yol agarak karbonhidrat, yag ve proteinlerin yapisinda karakteristik
anomalilere neden olur. Viicutta yaygin bulunan bir karbonhidrat olan glukoz, &nemli
enerji kaynagidir. Glukoz metabolizmasi i¢ kulak {izerinde etkilidir, hiperglisemi ve
hipoglisemi durumlarinda i¢ kulak fonksiyonu etkilenebilir. Endolenfatik potansiyelin
korunmasinda glukoz metabolizmasinin 6nemi bilinmektedir. Tiylii hiicreler
endolenfatik potansiyeli korumak i¢in farkli susbstrat maddeler kullanabilse de, higbiri
glukoz kadar etkin degildir. Dolaynyla glukoz metabolizmasindaki degisimler, i¢ kulak
kulak sivi metabolizmasinin yapisal degisimine ve sonucunda isitsel ve vestibiiler
semptomlara neden olabilir.

Diyabet prevalansi obezite ve fiziksel aktivite siirlili§in artisi, niifusun
yaslanmasi ve kentlesmeye paralel olarak giderek artmaktadir. Genetik faktorler kadar
cevresel faktorler de etyolojide olduk¢a onemlidir (Konukseven, 2012). Uluslararasi
Diyabet Federasyonu’nun verilerine gore, tiim diinyada tahmini diyabetli birey sayisi
417 milyon olup, bu saymin 2045’te 693 milyon olacag tahmin edilmektedir (Cho ve
ark., 2018).

Diyabetik noropati (DNP) diyabetin yaygin komplikasyonlarindandir. Tek bir
klinik durum olmaktan ziyade, bir¢ok klinik ve subklinik belirtinin eslik ettigi
sendromlar biitiiniidiir.

Denge, birden fazla sensorimotor fonksiyonun birlikteligi ve santral
islemlemeyi gerektiren karmasik islemler biitiiniiyle saglanir. Dengeyi saglamada
viziiel, somatosensor ve vestibiiler sistem baslica gorevli duyulardir. Bu sistemlerden
giden bilgi eksik veya hatali oldugunda denge saglanamaz, bas donmesi ve dizziness
sikayetleri olusur.

Diyabetli ve diyabetik noropatili hastalarda tinnitus, bas donmesi, isitme kaybi
gibi aural sikayetler ve diigme yaygindir. Ancak diyabet ve diyabetik ndropatinin
vestibiiler sisteme olan etkileri tam karakterize edilememistir. Bu hastaliklarin
vestibiiler sisteme ve test sonuglarina olan etkisi belirlenmeli ve zararli etkilerini en aza

indirmek icin erken tanilama ve erken miidahale yontemleri gelistirilmelidir.



Bu caligmada vestibiiler uyarilmis servikal miyojenik potansiyeller, video head
impulse test ve videonistagmografi testlerini birlikte kullanarak, diyabetik ve diyabetik
noropatili bireylerde periferik ve santral vestibiiler sistemi objektif testler araciligiyla

degerlendirmekamaclanmastir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Vestibiiler Sistem Anatomi ve Fizyolojisi

Vestibiiler sistem, yercekimini, kafanin uzaydaki konumunu, viicudun
hareketlerini ve konum degisikligini algilayan sensor yapilardan olusur. Her iki kulakta
yer alan vestibiiler u¢ organlar tarafindan verilen ve diger sensor sistemler tarafindan
toplanan bilgiler santral sinir sisteminde islenerek durusu saglayan kaslara komutlar
gonderilir. Sonugta; gozlerin hedef noktada sabitlenmesi, bazi kaslarin tonusunun
ayarlanmas1 gibi bazi refleksif mekanizmalarla viicut pozisyonu korunur ve denge
saglanir (Kabis, 2015).

Vestibiiler sistem, periferik ve santral vestibiiler sistem olarak iki boliimdiir.

2.1.1. Periferik Vestibiiler Sistem Anatomisi

Periferik vestibiiler sistemde basin lineer hareketlerine duyarli olan sakkul ve
utrikulden olusan otolitik organlar ve basin rotasyonel hareketlerine duyarli olan
anterior (superior), lateral (horizontal) ve posterior (inferior) semisirkiiler kanallar

(SSK), vestibiiler sinir ve birinci vestibiiler néronlardan olusan skarpa gangliyonu vardir
(Sekil 1).

Vestbaler sinir

Semisirkiler
Kanallar )
; Skarpa gangliyonu
Anterior /4 \\
Lateral ' ,
Posterior . .
/ \ isitme Siniri

‘v

>

Utrikul Sakkul

Kokl
Ampulla oReR

Sekil 1. Periferik vestibiiler sistem (https://www.brainkart.com/article/Vestibular-
Apparatus---Control-of-Posture-and-Movement_21021/ Erisim Tarihi: Mayis 2019)



Semisirkiiler Kanallar

Semisirkiiler kanallar birbirlerine 90 derece (°) a¢1 ile konumlanmis ve caplari
birbirinden farkli olan ve 240° tur yapan kanallardir (Ardig, 2019). Lateral, anterior ve
posterior olmak tizere ti¢ adettir. Lateral semisirkiiler kanallar horizontal diizlemle 30°,
anterior ve posterior semisirkiiler kanallar sagittal diizlemle 45° ac1 yapacak sekilde
yerlesim gosterir. Her iki lateral kanal birbirine; sag posterior kanal, sol anterior kanala,;

sol posterior kanal, sag anterior kanala paralel diizlemde yerlesmistir (Sekil 2).

Sol Posterior
Sag Posterior SSK

Sag ve Sol

Lateral SSK SolAnterior R ot Sag Anterior

SSK SSK

Sekil 2. Semisirkiiler kanallarin kafa i¢indeki konumlari

(https://slideplayer.com/slide/7355545/ Erisim Tarihi: Mayis 2019).

Anterior ve posterior yarim daire kanallarmin arka bacaklar1 birbiriyle
birleserek; lateral kanallarin arka bacaklari ise bagimsiz olarak vestibiile acilir. Her bir
yarim daire kanalin ucunda ampulla adi verilen genislemeler vardir. Ampullalarda,

endolenf hareketini algilayan sensor tiiylii hiicreler igeren kristalar bulunur.

Otolit Organlar

Otolit organlar utrikul ve sakkuldiir. Vestibiilde yer alirlar. Otolitlerde endolenf
hareketini algilayan sensor hiicreler makulada bulunur. Utrikul makulas: yatay, sakkul
makulas1 dikey yerlesim gosterir. Bu sekilde her iki makula birbirlerine dikey konumda

bulunur.



Vestibiiler Sensor Hiicreler

Vestibiiler sensor hiicreler tiiylii hiicrelerdir. Tiiyler, sensor hiicrelerin {ist
kismindan ¢ikan uzantilardir. Her bir tiiylii hiicrede, 20-200 arasi sterosilyum ad1 verilen
kiigiik tiyciikler ve bir adet kinosilyum adli biiyiik tiiy bulunur (Dal, 2010) (Sekil 3).
Tiim kinosilyumlar en kenarda yer alir, kinosilyumun yaninda en uzun sterosilyum
olacak ve giderek kisalacak sekilde dizilmislerdir. Sterosilyumlar birbirine ipliksi
baglantilarla bagli olduklari i¢in birlikte hareket edebilirler.

Tip 1 ve Tip 2 olmak {iizere iKi ¢esit morfolojik ve fizyolojik tiiylii hiicre
govdesi vardir. Tip 1 tiiyli hiicreleri innerve eden sinirler, Tip 2 tiiylii hiicrelerden farkli
olarak kalin miyelinlidir; daha genis bir afferent sinir sonlanmasi bulunur (Sekil 3).
Uyaranlara kars1 hassasiyeti daha fazladir, daha hafif uyarimlar: algilar (Dal, 2010). Tip

1 tiyli hiicreler daha merkezi alanlarda, Tip 2 tiiyli hiicreler daha periferde

konumlanirlar.
Kinosilyum
-~ —
Sterosilya
N\

Tip1
Tuyhu Tip2
Hucre Tuylu Mucre
Simir
kaliks l

Aferent fiberler

Sekil 3. Tiyli hiicrelerin sterosilya ve kinosilyumu, Tip 1 ve Tip 2 tiiyli hiicre &rnegi

(https://entokey.com/hair-cell/ Erisim Tarihi: May1s 2019)

Vestibiiler sensor hiicrelerin ¢aligsma ilkeleri vestibiiler u¢ organlarin tiimiinde
aynidir. Sterosilyalar sadece kinosilyuma yaklasan ve kinosilyumdan uzaklasan hareket
yapabilirler. Sterosilyalarin kinosilyuma dogru yaptiklar1 hareketler hiicrelerin
depolarizasyonu ve afferent sinirde impulsa neden olur (Giliney, 2014).
Olusan uyarimin siddeti, sterosilyumlarin yonii ile oldugu kadar egilme derecesi ile de

orantilidir (Jafarov, 2016).



Sensor Organlar
Labirentte tiiylii hiicreler belirli bdolgelere yerleserek gruplasmis olarak
bulunurlar (Ardig, 2019). Semisirkiiler kanallarin ampullalarina yerlesmis olan krista

ampullaris ve otolit organlardaki makula memelilerdeki vestibiiler sensér organlardir

(Sekil 4).

Krista ampullaris superior

Kilsta Makula Utrikuli
Ampullaris )
Lateralis Makula Sakkuli

Krista ampullaris Korti Organi
posterior

Sekil 4. i¢ kulagin sensor organlart
(http://www.d.umn.edu/~jfitzake/LecturessDMED/InnerEar/InnerEar Anatomy/Recept

iveAreas Erisim Tarihi: May1s 2019).

Krista ampullaris, tiiyli hiicreler ve destek hiicrelerinin bulundugu tepe benzeri
bir bdlgedir. Ust kismu, 6zgiil agirligi 1 gram/mililitre olan ve tiiylii hiicreler tarafindan
tiretilen mukopolisakkarit ve keratin igeren jelatindz bir madde olan kupula ile kaplhdir.
Endolenf ile ayn1 6zgiil agirliga sahip oldugu icin endolenfle ayn1 yonde hareket eder.

Burada yer alan tiiylii hiicreler, kupulanin i¢ine dogru uzanir (Sekil 5).

Krista
Ampullaris

N
= 1
S im ve
7 4 lyalar

NHs A7
R _‘f“ﬁ"ﬂhﬁwlen

Kinos

A 4

Vestibuler sinir dallari

Sekil 5. Krista ampullaris ve vestibiiler sensor hiicreler (https:/slideplayer.com/slide/7355545/
Erigim Tarihi: Mayis 2019)



Makula, otolit organlarin i¢ yiizeyinde bulunan dogrusal hareketlere duyarli
sensoriyel epiteldir. Tiiyli hiicrelerden, onlarin {izerini Orten jelatindz membran ve
jelatindz membrana gomiilii halde bulunan otokonya adi verilen kalsiyum karbonat
kristallerinden olusur (Ardig, 2019). Otokonyalarin agirligi ¢evresinde bulunan
endolenfin yaklasik 2-3 kati oldugu i¢in endolenf icinde yiizmezler. Yogunluklari
endolenften fazla oldugu igin yer ¢ekiminden ve dogrusal ivmedeki degisimlerden
etkilenirler. Bu iki vektor kuvvetin bileskesi beyne hareketin kuvvet ve yon bilgisi
olarak gider (Ardig, 2019).

Utrikul ve sakkul makulalarin tliylii hiicreleri benzer yapisal organizasyona
sahiptir. Utrikiil makulas1 yatay, sakkul makulasi dikey yerlesim gosterir. Her
makulada, tiiyli hiicrelerin her biri tiiyleri degisik yonlere bakacak sekilde yerlesmistir.
Basin sabit pozisyonunda, viicut farkli yonlere hareket ederken uyarilan tiiylii hiicreler
farklilik géstermis olur. Boylece viicut hareketsiz olsa bile, bazi tiiyli hiicreler uyarilmis
durumdadir (Hizal, 2015). Makulanin i¢inde bu farkli yonlere bakan hiicrelerin arasinda
striola olarak adlandirilan egri bir hat bulunur. Sakkul makulasinda, tiiyli hiicrelerin
kinosilyumlar1 strioladan uzaga bakacak sekilde yerlesim gosterirken, utrikul
makulasinda tiiylii hiicrelerin  kinosilyumlar1 striolaya yakin olacak sekilde
konumlanmistir. Bu sayede bir taraftaki hiicreler uyarilirken, striolanin diger tarafinda
kalan hiicrelerde inhibisyon gerceklesir. Striola civarinda daha ¢ok Tip 1 hiicreler
bulunurken, strioladan uzaklastik¢a daha ¢ok Tip 2 hiicreler goriilmektedir (Kabis,
2015).

Vestibiiler Sinir

Vestibiiler sinir superior ve inferior olarak iki boliimde incelenir. Superior
vestibiiler sinir, lateral ve anterior SSK ampullasi ve utrikul makulasindan gelen sinir
liflerinden; inferior vestibiiler sinir, posterior SSK ampullast ve sakkul makulasindan
gelen sinir liflerinden olusur (Sekil 6).

Superior ve inferior vestibiiler sinirler koklear sinirle birleserek VIII. Kraniyal
sinir n.vestibulocochlearis’i olustururlar. Bu sinirin afferent sinir liflerinden olusur.
Ancak bazi kaynaklarda vestibiiler ve koklear efferent liflerin de sinir icinde

bulundugunu ve her iki ug organla sinaps yaptigi belirtilmistir (Jafarov, 2016).
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Sekil 6. Periferik vestibiiler sinir sistemi (Sahin, 2009)

Vestibiiler sinirde diizenli ve diizensiz ateslemeli iki farkli afferent néron
vardir. Diizenli tipte olanlar spontan aktivite ve vestibulo-okiiler reflekste (VOR),

diizenli tipte olanlar vestibulo-spinal reflekste dnemlidir.

Vestibiiler Sistem Damarlar:

Vestibiiler u¢ organlar labirentin arter tarafindan beslenmektedir. Labirentin
arter i¢ kulaga girmeden Once anterior vestibiiler arter ve vestibiilokoklear arter olarak
iki kola ayrilir. Vestibiilokoklear arter de koklear ve posterior vestibiiler arter olarak iki
dala ayrilir.

Anterior vestibiiler arter, anterior ve lateral semisirkiiler kanallara ve sakkuliin
bir boliimiine kan tedarigi saglar. Posterior vestibiiler arter de, sakkiiliin biiyiik
bolimiinii ve posterior ampullaya kan akigini saglar (Jafarov, 2016) (Sekil 7). Ancak

vestibiiler u¢ organlarin vendz dolagiminda bireysel farkliliklar mevcuttur.
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Sekil 7. Vestibiiler u¢ organlarin kanlanmasi (Koca, 2016)

2.1.2.Santral Vestibiiler Sistem Anatomisi
Afferent sinirlerden gelen vestibiiler girdiler vestibiiler c¢ekirdekler ve

serebelluma ulasir.

Vestibiiler Cekirdekler

Beyin sapinda medulla ile pons arasinda 4. ventrikiiliin tabaninda yerlesim
gosterirler. Her iki tarafta, superior, inferior, medial ve lateral olmak iizere 4 adet
vestibiiler ¢ekirdek bulunur. Vestibiiler ¢ekirdeklere farkli bolgelerden uyaran gelir.
Superior vestibiiler g¢ekirdege, SSK kristalar1 ve serebellumdan; lateral vestibiiler
cekirdege; SSK kristalari, utrikul makulasi ve spinal korddan, medial vestibiiler
cekirdege; SSK kristalari, serebellum, retikiiler formasyon ve utrikul makulasindan,
inferior vestibiiler g¢ekirdege; utrikul makulasi, sakkul makulasi ve serebellumdan

uyaran gelir (Konukseven, 2012).

Serebellum

Vestibiiler sinir ile gelen wuyaranlarin ¢ofu vestibiiler c¢ekirdeklerde
sonlanmasina ragmen bir kismi1 serebelluma gider. Serebellumun flokulonodiiler loblari,
ozellikle kanallardan gelen dinamik denge uyarilar ile baglantilidir. Bu loblarin
hasarinda olusan belirtiler, semisirkiiler kanallarin hasari ile gelisen belirtilere c¢ok

benzer sekilde goriiliir (Jafatov, 2016).



2.1.3. Periferik Vestibiiler Sistem Fizyolojisi
Kemik labirent ile membrandz labirent arasindaki perilenf sodyum iyonundan
zengindir, ekstraseliiler s1vi1 ile benzerlik gosterir. Membrandz labirent i¢indeki endolenf

ise potasyumdan zengindir ve intraseliiler siviyla benzerlik gosterir.

Semisirkiiler Kanallar

Bas herhangi bir yone dogru hareket ettiginde, endolenf mevcut konumunu
korumak i¢in bas hareketinin oldugu yone zit sekilde bir hareket yapar. Bu endolenf
akimi ampullaya dogru ise ampullopedal, ampulladan uzaklasir sekilde ise ampullofugal
akim olarak adlandirilir.

SSK' kristalar1 agisal hareketlere duyarhidir. Her bir kulaktaki SSK karsi
taraftaki esi ile simetrik olarak calismaktadirlar. Bir tarafta semisirkiiler kanalda

eksitasyon varsa, o kanalin karsidaki esinde inhibisyon olur (Hizal, 2015).

Otolit Organlar

Utrikiildeki makula horizontal diizlemdedir. Kafa dik pozisyonda oldugunda,
yer¢ekiminin yoniine gore basin pozisyonunu tespit etmede gorevlidir. Sakkul makulasi
ise, dikey diizlemde yerlesmistir ve kafa yatay pozisyondayken denge sisteminde aktif

rol alir.

2.1.4. Santral Vestibiiler Sistem Fizyolojisi
Vestibiiler cekirdekler, labirentten gelen uyarilarin asil islem noktasidir.

Serebellum bu sistem iizerinde ince ayar yapar ve denetler (Ardig, 2019).

Vestibiiler Refleksler
Vestibiiler refleksler dengenin saglanmasi ve korunmasinda biiyiikk 6neme
sahiptir. Refleksler, periferik vestibiiler sistemden gelen bilgilerin santral vestibiiler

sistemde islemlenmesi sonucu olusan motor ¢iktilardir.

Vestibulo-Okiiler Refleks

Vestibiiler sistemin 6nemli gorevlerinden birisi goriintiilerin  foveada
stabilizasyonunu olusturabilmek i¢in kafanin pozisyon degisikliklerini takip etmektir
(Giiney, 2014). VOR’un amaci bas hareketleri sirasinda gérme alanini sabit tutmaktir

(Ardig, 2019). Semisirkiiler kanallar, kafa pozisyonu her degistiginde, gézlerin kafanin
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hareket hiziyla ayn1 derecede ve kafa hareketinin tam tersi yone dogru hareket etmesi
icin sinyaller gonderirler. VOR, refleks yollarinin kdken aldigi vestibiiler sensor
yapilara gore, kanal okiiler ve otolit okiiler refleksler olarak alt basliklarda toplanabilir
(Hazal, 2015).

Kanal okiiler refleks, bir SSK uyarildiginda goézlerin o kanal diizleminde
hareket etmesidir. Vertikal semisirkiiler kanallar uyarildiginda, sinyaller ipsilateral
Superior vestibiiler ¢ekirdege, buradan da kontralateral okiilomotor ¢ekirdege giderler.
Sonugta, ipsilateral superior rektus kasi ile kontralateral inferior oblik kaslar1 kasilir ve
gozler yukart ve asagi sekilde torsiyonel olarak doner. Lateral semisirkiiler kanallar
uyarildiginda ipsilateral medial vestibiiler ¢ekirdege, buradan da kontralateral abdusens
cekirdege ve ipsilateral okiilomotor c¢ekirdege gider; ipsilateral medial rektus ve
kontralateral rektus kaslar1 kasilir ve gozler karsi tarafa dogru hareket eder. Eger bu
refleks patolojik bir siire¢ sonucunda olusursa gozlerin hareketi okiilomotor sistemin
siirina kadar devam eder (yavas faz), daha sonra santral sistem devreye girerek gozleri
orta hatta ¢eker (hizli faz). Béylece nistagmus ortaya ¢ikmis olur (Ardig, 2019).

Otolit okiiler refleks yolu, kanal okiiler refleks yolu kadar net anlagiimamustir.
Sakkul ve utrikul kaynakli uyarilarin goreceli olarak kiiciik vertikal goz hareketleri
cevaplarina neden olduklar1 diigiiniilmektedir. Otolit ve vertikal kanal yollarinda sorun
oldugunda, bir goziin yukariya ve diger goziin asagiya dogru kaymasi seklinde

patolojik ‘okiiler tilt cevab1’ olarak isimlendirilen bir bulgu goriilmektedir.

Vestibulo-Spinal Refleks

Lateral vestibiiler niikleus, lateral vestibiilospinal yoldan; medial vestibiiler
niikleus medial vestibiilospinal yoldan gelen inputlar1 alarak ve yer c¢ekimine karsi
caligan viicuttaki bircok kasin kasilma gevseme diizenini saglamada gorevli olan
vestibiilospinal refleks, postiir degisimleri sirasinda viicudun stabilizasyonundan

sorumludur (Ardig, 2019).

Vestibulo-Kolik Refleks

Vestibulo-kolik refleks, otolit organlardan ve semisirkiiler kanallardan gelen
bilgilerin boyun kaslarina ileterek basin stabilizasyonunu saglamada etkilidir (Flint ve
ark., 2014). Servikal somatosensoryel, vestibiiler ve viziiel sistemler arasindaki yakin

baglanti ile basin oryantasyonu, postural stabilizasyon ve gbéz hareketlerinin
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kontroliinde etkili olan serviko-kolik ve serviko-okiiler refleksler olusur (Ardig, 2019).
Bu refleksler tonik boyun refleksi afferentlerinden dogar ve diger vestibiiler ve gorsel
reflekslerle beraber, dengeli bir durusun yani sira bas ve goz hareket kontrolii i¢in
birlikte calisir (Ardig, 2019).

2.2. Diabetes Mellitus ve Diyabetik Noropati

2.2.1. Diabetes Mellitus

Diabetes Mellitus (DM), kronik hiperglisemi ile karakterize, insiilin salinima,
insiilin etkisi veya bu faktorlerin her ikisinde de ortaya c¢ikan bozulmalar nedeniyle
organizmanin karbonhidrat, yag ve proteinlerden yeterince faydalanamadigi kronik
metabolik bir hastaliktir (Cho ve ark., 2018). Diyabet, mikro ve makrovaskuler
komplikasyonlari ile hayat kalitesini azaltir, ciddi morbidite ve mortaliteye neden olur.
Kronik hiperglisemi sonucu damarlarda, kalpte, bobreklerde, sinirlerde, gozlerde kronik
komplikasyonlara yol acarak bu organlarin fonksiyonlarinda ciddi bozukluklara neden
olur.

Diyabet prevalans1 obezite ve fiziksel aktivite smirhili§in artisi, niifusun
yaslanmasi ve kentlesmeye paralel olarak giderek artmaktadir. Genetik faktorler kadar
cevresel faktorler de etyolojide olduk¢a dnemlidir (Konukseven, 2012). Uluslararasi
Diyabet Federasyonu’nun verilerine gore, tiim diinyada tahmini diyabetli birey sayisi
417 milyon olup, bu saymin 2045’te 693 milyon olacag tahmin edilmektedir (Cho ve
ark., 2018).

Tam

Diabetes mellitus tanisi dort yontemle konulabilir. Bunlar; aglik plazma
glukozu (APQG), 75 gram oral glukoz tolerans testi (OGTT) sonrasi 2. saat plazma
glukozu, diyabet semptomlart ile birlikte rastgele plazma glukozu ve hemoglobin Alc
(HbAlc)’dir (Tablo 1).
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Tablo 1. DM tani kriterleri

APG > 126 mg/dl
OGTT sonrasi plazma glukozu >200 mg/dl
DM semptomlar1* ve rastlantisal plazma glukozu >200 mg/dl
HbAlc >6,5

*DM semptomlari: poliiiri, polidipsi ve agiklanamayan kilo kayb1

HbAlc, ancak uluslararas1 standardize edilmis yontemlerle 6l¢iim yapildiginda
tan1 testi olarak kullanilabilir. Ulkemizde heniiz HbAlc 6l¢iim testleri standardize
edilemedigi i¢in tek basmna tani testi olarak kullanimi 6nerilmez. Diabetes mellitus

tanisinda OGTT ve HbA 1c’nin tan1 degeri olarak birbirine gore istiinliigii yoktur.

Siniflandirma

Diabetes mellitus dort sinifa ayrilir.

1. Tip 1 DM, beta hiicre hasarina bagli mutlak insiilin eksikligi gelisir.

2. Tip 2 DM, insiilin direnci zemininde ilerleyici pankreas beta hiicre hasari ve
insiilin salinim defekti gelisir.

3. Gestasyonel DM, ilk kez gebelik esnasinda tan1 konulan diyabettir.

4. Diger spesifik diyabet tipleri arasinda, beta hiicre veya insiilin
fonksiyonundaki genetik defektler, endokrinopatiler, egzokrin pankreas hastaliklart,
ilaca bagli DM sayilabilir.

Tiim DM’li bireylerin yaklasik %80’inin Tip 2 DM, %5-10’unun Tip 1 DM’1li

bireylerden olustugu diisiiniilmektedir.

Tip 2 Diabetes Mellitus

Tip 2 DM patogenezinde beta hiicre fonksiyon bozuklugu, insiilin direnci ve
hepatik glikoz iiretimi artis1 gibi metabolik bozukluklar rol oynar (Kan, 2013). Primer
defekt olarak insiilin direnci ve insiilin eksikligi 6n plandadir. Hiperinsiilinemiye

ragmen, insilinin periferik etkisi yeterli olmamaktadir.
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Diyabetin akut ve kronik komplikasyonlar1 agagida siralanmistir (Kan, 2013).
1. Akut (Metabolik) Komplikasyonlar:
a) Diyabetik ketoasidoz
b) Hiperosmolor non-ketotik durum
c) Laktik asidoz komasi
d) Hipoglisemi komasi
2. Kronik (Dejeneratif) Komplikasyonlar:
a) Makrovaskiiler komplikasyonlar:
- Kardiyovaskiiler hastaliklar
- Serebrovaskiiler hastaliklar
- Periferik damar hastalig1
b) Mikrovaskiiler Komplikasyonlar:
- Diyabetik nefropati
- Diyabetik retinopati
- Diyabetik noropati
3. Diger Kronik Komplikasyonlar:
- Diyabetik ayak
- Erektil disfonksiyon ve diger seksiiel fonksiyon bozukluklari
- Gastrointestinal problemler
- Kemik ve mineral metabolizma bozukluklari
- Psikolojik problemler ve psikiyatrik bozukluklar.

Tip 1 ve Tip 2 DM’li hastalarda mikrovaskiiler hasarda en fazla yiliksek kan
sekeri diizeyinin etkili oldugu ifade edilmektedir. Hipergliseminin yaninda
hipertansiyon, sigara, hiperkolesterolemi, dislipidemi, obezite ve hiperhomosisteinemi
gibi faktorler de mikroanjiopatiye neden olabilmektedir. Makroanjiopati riski ise
hiperglisemiden daha cok yas, sigara, hipertansiyon, hiperkolesterolemi, dislipidemi,
obezite ve yliksek homosisteinemi gibi aterotrombozla ilgili risk faktorleriyle iliskilidir
(Konukseven, 2012).

Hastalarin bir kisminda, fiziksel aktivite ve diyetle glukoz kontroli
saglanabilmektedir. Bazi hastalarda ise, oral hipoglisemik ajanlar veya insiilin

tedavisine gerek duyulmaktadir.
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2.2.2.Diyabetik Noropati

Diyabetik noropati (DNP), yiiksek morbidite ve mortalite ile seyreder ve
diyabetik hastalarin yasam kalitesini 6nemli derecede azaltir, DM nin en yaygin kronik
komplikasyonudur. Diyabetik noropati sinirlerde farkli sekillerde etkilenim saglayarak
heterojen bir klinik tablo olusturur. Bircok ¢aligmada diyabetik néropati prevalansinin
%28,5-50 arasinda degistigi gosterilmistir (Kan, 2013).

Kalin liflerin etkilenmesi ile giigsiizlik ve vibrasyon duyusunda azalmaya
neden olurken, ince lifler etkilendiginde 1s1 hassasiyetinde azalma ve otonom fonksiyon
bozukluklar1 gelismektedir. Diyabetik noropati, tek bir klinik durum olmaktan ziyade
bircok klinik ve subklinik belirtinin eslik ettigi sendromlar biitiintidiir. 1988’de
olusturulan San Antonio konsensus bildirisinde diyabetik ndropatinin tam olarak
tanilanabilmesi i¢in semptomlar, fizik muayene bulgulari, elektrodiagnostik ¢aligmalar
ve otonom fonksiyon testlerinin yapilmasi gerektigi bildirilmistir (Mete, 2010). Bu
degerlendirmeler sonucunda DNP farkli siniflara ayrilmistir (Mete, 2010) (Tablo 2).

Tablo 2. Diyabetik néropati siniflandirmasi

Sinif 1 Subklinik Noropati Sinif 2 Klinik Noropati
Anormal diagnostik testler Distal simetrik sensérimotor Fokal néropati
polindropati Poliradikulopati
Anormal kantitatif duyusal test Otonom noropati Monond&ropati
Anormal otonom fonksiyon testi Diffiiz noropati Kranial mononéropati

Distal simetrik polindropati, DNP’nin en yaygin tipidir ve DNP ile es anlaml
olarak kullanilir (Mete, 2010). Hem kalin miyelinli, hem de miyelinsiz lifleri
etkilemektedir. Duyusal aksonlarin kaybi ile beraber distal duyunun progresif kaybi ile
karakterizedir.

Diyabetik noropati patogenezinde bircok mekanizma 6ne siiriilmiistiir. Bunlar;
direkt sinir hasar1 yapan metabolik siirecler, endonoral mikrovaskiiler hasar, otoimmiin
inflamasyon ve azalmis norotrofik destektir. Tip 1 ve Tip 2 DM hastalarinda
hiperglisemi siire ve ciddiyetinin diyabetik noropati gelisminde major risk oldugu
gosterilmistir (Genuth, 2006).

Diyabetik noropati tanisi i¢in 0ykii ve fizik muayene bulgularinin ve hastanin

klasik klinik degerlendirmesinin yani sira; morfolojik, ve elektrofizyolojik incelemeler,
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kantitatif sensoryel testlerin yapilmasi biiyiik 6nem tasir. Diyabetik noropati tanisi i¢in
basitlestirilmis kriterleri i¢eren iki tarama testi gelistirilmistir. Bunlar, Birlesik Krallik
tarama testi ve Michigan ndropati tarama testidir (Kan, 2013).

Michigan noropati tarama testi, basit bir tarama testi olarak tasarlanmustir.
Diyabetik ndropati varligini taramak i¢in uygun bir sistemdir (Feldman ve ark., 1994).
Michigan noropati tarama testi sonucunda elde edilen puan ne kadar yiiksekse noropati
o kadar siddetlidir (Mete, 2010).

1. Ayak muayenesi

-Kuru cilt (1 puan)

-Nasir (1 puan)

-Yarik (1 puan)

-Infeksiyon veya deformite (1 puan)

-Ulser (ek 1 puan)

2. Titresim duyusu

-Azalmis (0.5 puan)

- Yok (1 puan)

3. Asil tendon refleksi

-Yok (1 puan)

-Zor alintyor (0.5 puan)

Skor > 2 ise ndropati varligint %95 o6zgiillik ve %80 duyarlilik ile gdsterir

(Kan,2013).

Diyabetik Noropatide Tedavi

Diyabet tanis1 ilk kondugunda DNP’nin 6nlenmesi ic¢in tedaviye ge¢mek
gerekir; ¢iinkii DNP ne kadar erken tanilanirsa rejenerasyon sansi o kadar yiiksektir
(Kan, 2013). Baslica tedavi yontemleri hipergliseminin kontrolii ve farmakolojik
tedavilerdir. Giiniimiizde diyabetik noropatinin hangi formu olursa olsun, tedavinin ilk

asamasi glisemik regiilasyonun saglanmasi olarak kabul edilir (Mete, 2010).

2.3. Diabetes Mellitus ve Denge
Denge, birden fazla sensorimotor fonksiyonun koordine ¢alismasi ve santral

islemlemeyi gerektiren karmagsik islemler biitiinliyle saglanir. Dengeyi saglamada

viziiel, somatosensor ve vestibiiler sistem baslica gorevli duyulardir.

16



Diyabet viziiel sistemde, kronik hiperglisemi ile retinadaki dolagim sistemine
zarar vererek diyabetik retinopatiye neden olur. Retinopati ve katarakt gdrme
keskinligini bozar. Bu, kontrast duyarlilik olarak belirtilir. Kontrast, bir nesnenin
gorlintiisiinlin arka plandan ayr1 olarak algilanmasini saglayan gorsel ozelliklerdir. 10
yildan fazla DM 0ykiisiinde, kontrast hassasiyet daha cok bozulur (Hewston ve
Deshpande, 2016). Hastalar 6zellikte az aydinlik ortamlarda gérmede zorlanirlar.

Kronik hiperglisemi, somatosensor sistemde duyusal sinir liflerinin hasarina
yol acgabilir. Diyabetik ndropati alt ekstremite somatosensor sistemindeki konum
degisikliklerini saptama ve diismeyi Onlemek igin gerekli diizenlemeleri yapma
yetenegini azaltarak diyabet ve diismeler arasindaki en baskin faktor olarak kabul edilir
(MacGilchrist ve ark., 2010).

Kronik hipergliseminin inflamasyona ve 1i¢ kulakta aktif metabolik
vaskularitede hassasiyete neden oldugu oOne siiriilmektedir. Deney hayvanlarinda
yapilan calismalarda elde edilen bulgular kronik hipergliseminin, otolit organlarda
onemli yapisal hasara yol ac¢tigini gosterilmistir (Hewston ve Deshpande, 2016). Tip 2
DM’li bireylerde VOR’un uzun fazinda gecikme ve karanlikta bakisi sabit tutabilme
eksikleri gosterilmistir (Nicholson ve ark., 2002). Bu islevsel ve yapisal degisiklikler,
durus ve bakis stabilizasyonu saglamak i¢in gerekli vestibiiler bilginin azalmasina ve
vestibulospinal refleks islevinin azalmasina neden olabilir. Vestibiiler sistemden giden
bilgi hatali veya eksik oldugunda, dizziness ve diisme riski DM’li bireylerde artabilir.

Bir veya daha fazla duyusal sistemdeki subklinik duyusal eksiklikler, santral

sinir sistemi i¢in duyusal girdi biitiinliiglinii bozarak denge ve hareketliligi etkileyebilir.

2.4. Vestibiiler Uyarilmis Miyojenik Potansiyeller

[lk kez 1964 yilinda Bickford ve ark. tarafindan tanimlanan vestibiiler
uyarilmis miyojenik potansiyeller (VEMP), vestibiiler uyarima cevaben olusan ve kas
tizerinden kaydedilen elektriksel potansiyel farkliliklaridir (Bickford ve ark., 1964;
Jacobson, 2008). Otolit organlarin akustik, mekanik veya galvanik uyarimla uyarilmasi
sonucu kaslarda sonlanan refleks arkinin 6l¢iildiigii elektrofizyolojik bir test yontemidir.
Refleks yaniti sternokleideomastoid (SKM) kasi {izerinden 6l¢iilityorsa servikal VEMP,
ekstraokiiler kaslar {izerinden olgiiliiyorsa okiiler VEMP adini alir (Akin ve ark., 2003;

Rosengren ve ark., 2010).
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2.4.1. Vestibiiler Uyarilmis Servikal Miyojenik Potansiyeller

Vestibiiler Uyarilmig Servikal Miyojenik Potansiyeller (SVEMP) testi,
vestibulokolik refleksi degerlendirmede kullanilmaktadir. Kasili haldeki SKM kasinda
vestibiiler uyarim ile olusan kisa siireli inhibitor elektriksel potansiyel fark
degerlendirilir (Murofushi, 2016). Vestibiiler uyarima karsi benzer cevaplar masseter,
splenius capitis, trapezius, triceps ve soleus kaslarindan da alinmistir. Ancak SKM
kasindan elde edilen VEMP’ler iizerinde daha ¢ok c¢alisiimistir.

sVEMP testi hasta oturur veya yatar pozisyondayken yapilabilir. sVEMP
testinde yanit alabilmek icin SKM kast kasili halde olmalidir, inhibitér aktivite
degerlendirildigi i¢in SKM istirahat halindeyken aktivite gozlenmez. SKM kasini
kasabilmek i¢in farkli yontemler gelistirilmistir.

Yiikselti yonteminde hastadan supin pozisyondayken veya otururken basini
yukariya dogru kaldirmalari; dondiirme yonteminde, hastadan supin pozisyondayken
veya otururken, basini uyarilan kulagin karsi tarafina dogru gevirmesi istenir. Bu
yontemde kaslardan birisi kasildiginda karsi taraf gevsek olacagi igin bilateral kayit
almamaz. itme yonteminde hastadan baslarin1 bir cisme dogru istenir. Ornegin, basinin
altina yerlestirilen yastiga dogru baslarini itmeleri istenir (Papathanasiou ve ark., 2014).

SKM kasmin gerekli diizeyde kasilmasi onemli oldugundan her hasta i¢in
dogru yontem bulunmalidir. SKM kasinin kontraksiyonunu siirekli olarak 6l¢en cihazlar
bulunmaktadir. Eger kullanilan cihazda bu 6zellik bulunmuyorsa, klinisyen test boyunca
hastanin SKM kasin1 kasma siddetini takip etmelidir. Yanlis test sonuclarina neden
olmamasi ve i¢in yeterli ve simetrik kasilma saglanmalidir.

VEMP yanitlar1 hava yolu, kemik yolu ve galvanik uyarim kullanilarak elde
edilebilir. (Colebatch ve ark., 1994, Watson ve Colebatch, 2001).

Hava yolu uyatim, en ¢ok tercih edilen uyarim tiiriidiir. Hava yolu uyarimla
VEMP vyanitlar1 alabilmek icin yiiksek siddetli akustik uyaran kullanilir. Ancak,
kokleaya zarar vermemek i¢in ses siddeti giivenilir sinirlarda tutulmali, verilen uyarinin
Desibel Sound Pressure Level (dB SPL) cinsinden degeri bilinmelidir. Dis ve orta
kulak patolojilerinden kaynaklanan isitme kayiplarinda, dis kulakta buson varliginda,
insert kulakligin kulaga diizglin yerlestirilememesi ve basin egilmesiyle TDH 39-
TDH 49 kulakliklarin  kaymast durumlarinda yeterli ses siddeti vestibiile
ulasamayacagindan VEMP yanitlar1 oldugu halde alinamayabilir (Hain, 2017).
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Sheykholeslami ve ark. (2001) kemik yolu uyarimmm sVEMP cevabim
olusturabildigini gosteren ilk kisidir. Kemik yolu uyarim ile tiim vestibiil, sakkul,
utrikul uyarilmaktadir. VEMP yanit1 iletim komponenti olan isitme kayiplarinda kemik
yolu ile alinabilmektedir (Bath ve ark. 1999).

Galvanik akim vestibiiler aksonlarin trigger yeri gibi etki yapar ve vestibiiler
afferentlerin diizensiz tonik desarjlarin1 diizenlemektedir. Galvanik uyarimda vestibiiler
organlardan bagimsiz olarak vestibiiler sinir degerlendirilmektedir (Giil, 2014).
Labirentin ve retrolabirentin patolojilerin ayirtedilmesinde kullanilabilecek bir yontem
oldugu bildirilmistir (Konukseven, 2012).

sVEMP’ler ilk olarak kare dalga formunda 0.1 milisaniye (msn) siireli klik
uyarimlarla elde edilmistir. Ancak giiniimiizde tonal uyarimlar da kullanilmaktadir.
Yapilan deneysel hayvan ¢alismalarinda sakkuliin afferent sinir liflerinin klik uyaranlara
oranla, algak frekans uyarana daha hassas oldugunu ve algak frekans uyarimin daha
fazla sinir lifini aktive ettigi gosterilmistir (Gegici, 2018).

Klik ve tonal uyarimlarla alinan cevaplarin normatif degerleri birbirinden
farklidir. En etkili frekanslarin 400 — 800 Hertz (Hz) araliginda oldugu ve bu nedenle
500 Hz civarindaki uyaranlarin klik uyaranlardan daha etkili oldugu gosterilmistir (Akin
ve ark., 2003).

Alinan cevabin amplitiidii ve latansi, uyarim siiresinden etkilenir ve en biiyiik
amplitiidli cevaplar yaklagitk 7 msn uzunlugunda uyaran kullanilarak elde edilir.
(Welgampola ve Colebatch, 2001). Daha uzun uyaranlar orantili olarak daha biiyilik
miktarda enerji tasir ve bu nedenle daha etkili olabilir, ancak isitme duyusunun zarar
gormemesi i¢in gerekli onlemler alinmalidir.

Uyaran 6zellikleri, P1 ve N1 tepe noktalarin latansi i¢in normal degerleri
etkileyecektir, bu nedenle her uyaran parametresi i¢in normatif degerler belirlenmelidir.

sVEMP, ipsilateral SKM iizerinden kaydedilmektedir. SKM kasina
yerlestirilen elektrotlarin aktif veya referans elektrotlar olmast VEMP yanitlarinin
pozitif veya negatif yonde elde edilmesini etkilemektedir (Colebatch ve ark 1994;
Colebatch, 2016). Bilateral aktif (non-invert) elektrotlar SKM kasinin iizerine
yerlestirildiginde bilateral P1 dalgas1 pozitif yonde; referans (invert) elektrotlar SKM
tizerine yerlestirildiginde bilateral P1 dalgasi negatif yonde elde edilmektedir (Akin ve

Murnane, 2004). Latans ve amplitiidlerin en iyi sekilde alinabilmesi icin elektrodun el
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ve gozlerle yapilan muayene sonucu belirlenen SKM kasmnin orta noktasina
yapistirilmasi gerekmektedir (Sheykholeslami ve ark., 2001). Yiiksek kaliteli kayitlar
alabilmek i¢in elektrot impedanslar1 birbirine yakin ve diisiik olmalidir.

VEMP dalgasi, uyaranin verilmesinden yaklagik 12-13 msn sonra saptanan
pozitif tepe (P1 ya da P13) ve 19-23 msn sonra goriilen negatif tepeden (N1 ya da N23)
olusur. Dalga terminolojisi iki yontem kullanilarak gelistirilmistir. Birinci yontemde
dalgalar “°N1, N2, N3’ seklinde polariteye gore siralanir. ikinci yontemde dalgalar
P13, N23, N34, P44’ seklinde saglikli bireylerden elde edilen ortalama latans ve
polaritelerine gore isimlendirilir. Bu yontemde dalga formunda elde edilen ilk en biiyiik
pozitif tepe “’P13’°, onun devaminda gelen en biiyiik negatif tepe “°N23’° olarak
adlandirilir (Papathanasiou ve ark., 2014).

Elde edilen dalga amplitiidii kii¢iikk oldugunda, dalga formu cogaltilarak
tekrarlanabilirligi degerlendirilmelidir.

Test sonuglarini yorumlamada siklikla kullanilan parametreler P1 ve N1
latanslar1 ve P1-N1 amplitiidleridir. Latans uyarinin baslamasiyla P1 veya N1 tepe
noktasinin elde edildigi zamana kadar gecen siireyi ifade eder. Birimi msn‘dir. Uyaranin
siddetinden ve frekansindan etkilenmemektedir (Cheng ve ark., 2003, Akin ve ark.,
2004). Santral patolojilerde genellikle latanslar uzar (Murofushi, 2015). Amplitiid,
VEMP dalga formunda goriilen P1 ve N1 tepe noktalar1 arasinda kalan dikey mesafedir.
Birimi mikrovolt (uV)’tur. SKM kasinin kasilma siddetiyle dogru orantilidir. VEMP
amplitiidleri uyaran siddeti ile degigsmektedir. 60 yas iizeri bireylerde amplitiidlerin
diistiigii gézlenmistir (Lee ve ark., 2008).

sVEMP testinin amaci refleks arkinin fonksiyonel biitlinliiglinii sorgulamaktir.
Normal smirlarda latans ve amplitiidlii dalgalarin alinmasi bu arkin diizgiin ¢alistigini
gostermektedir. Dalga formunun alinmamasi, latanslarin uzamasi ve bir tarafta digerine
gore daha diisiik amplitiid degerleri refleks arkinda patolojiye isaret etmektedir. Yapilan
bir calismada, 60 yas iizerinde saglikli bireylerde de VEMP dalgasinin alinamadig:
bildirilmistir (Su ve ark. 2004 ; Janky, 2009).

Yapilan standardizasyon calismalarinda, latanslarda standart sapma degeri
diisiikken, amplitiidlerde yiiksektir. Bu nedenle ayirici tanida, amplitiidlerden ziyade

latanslar gbz 6niinde bulundurulmalidir (Murofushi, 2015).
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sVEMP dalgalar1 koklea kaynakli degildir; ¢ok ileri derecede sensorindral tip
isitme kaybinda aliabilir. Ancak algak frekans tutulumu ile ortaya ¢ikan Méniére
hastaligt ve ani idiyopatik sensorinoral isitme kaybinda sVEMP cevaplar
gorilmeyebilir. sSVEMP dalgasinin elde edilememesi kokleadan ziyade sakkiil ve/veya
inferior vestibiiler sinir tutulumunu gosterir.

sVEMP kontraendikasyonlari sinirlidir, ¢ogu hasta rahatlikla teste adapte
olabilir. Test SKM kaynakli oldugu igin bas rotasyonu gereklidir. Boyun hareketlerinde
kisitlilik olan, SKM kasini tutan néromuskiiler hastaligi olan, hiperakuzisi olan bireyler

teste koopere olamayabilir.

2.5. Video Head Impulse Test

Head Impulse Test (HIT), her bir semisirkiiler kanalin VOR’unu degerlendiren
bir test olarak 1988 yilinda ilk olarak Halmagyi ve Curthoys tarafindan gelistirilmistir
(Halmagyi, 1988). HIT te hasta testi yapan klinisyenin oniine oturtularak basi1 yaklasik
30° o6ne egilir. Hastanin basi, iki yandan kavranarak sag ve sola yapilacak olan bas
itmeleri sirasinda, klinisyenin yiiziinde bir nokta segmesi ve bas hareketleri sirasinda
goziinli oradan ayirmamasi istenir. Horizontal kanallara ek olarak vertikal kanallar da
uygun diizlemde yapilan bas itme hareketleri ile de degerlendirilebilir (Aw ve ark.,
1996).

Tek tarafli periferik vestibiiler patolojilerde, kotii olan tarafi belirlemek icin
gelistirilmistir. Bag uyarilari hizli, pasif ve kisinin dnceden tahmin edemeyecegi sekilde
yapilmaktadir. Saglikli bireylerde vestibiiler sistem bas hareketini telafi edip goziin
hedefte sabit kalmasin1 saglarken, vestibiiler patolojisi olan bireylerde gozler basla
beraber hareket eder ve hedefi yakalamak igin tekrar diizeltici hareket yapmak zorunda
kaldir. Elde edilen diizeltici sakkad, kanal parezisinin klinik bir isaretidir (Kogdor,
2019).

HIT, uygulayan klinisyenin gozlemlerine bagl bir testtir. Testin daha objektif
ve dogru sekilde kullanilabilmesi i¢in bas hareketleriyle birlikte meydana gelen goz
hareketlerini, yiiksek ¢oziiniirliige sahip bir kamera yardimi ile hizli kayit alabilen ayni
zamanda ¢iplak gozle goriilemeyen gizli sakkadlarin tespitinde 6nemli bir yere sahip
video Head Impulse Test (VHIT) gelistirilmistir (MacDougall, 2009). Yapilan
caligmalarda, ayni test paradigmasina sahip fakat uygulama agisindan farkli olan, goz

hareketlerini belirlemede altin standart olarak kabul edilen ‘‘scleral search coil’’ teknigi
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ile VvHIT test yonteminin benzer gecerlilik ve giivenilirlikte sonuclar verdigi
gosterilmistir (Agrawal ve ark., 2014).

VHIT, her bir SSK igin pasif bas hareketleri ve dogal fizyolojik uyarimla
olusan VOR kazanci ile diizeltici goz hareketlerinin degerlendirildigi bir testtir. Bas
hareketleri sirasinda olusan ve ¢iplak gozle goriilemeyen diizeltici géz hareketleri gizli
(covert), bas hareketleri bittikten sonra olusan diizeltici gbz hareketleri agik (overt)
sakkad olarak tanimlanmistir. Overt sakkadlarin varligi uyarilan kanalda periferik
anomaliyi diislindiiriir. Covert sakkadlarin, biligsel sistemin bas hareketleri sirasinda,
gozlerin nereye fikse edilecegini tahmin etmesinden kaynaklandigi bildirilmistir (Bell
ve ark., 2014).

VHIT o6lctimlerinde kayit kameras1 bas hareketleri sirasinda kaymamasi igin
tasarlanan ve gz ¢evresine sikica oturan bir gozliiglin iizerine yerlestirilmistir. Gozler
infrared 151k ile aydinlatilmakta ve gozlerin goriintiisii, bir ayna ile kameraya
yansitilmaktadir. Gozliik lizerinde bulunan hiz sensorleri ile bas hizi belirlenmektedir.
Go6z konumlari, bir pupil tanima yazilimi tarafindan bilgisayar programi ile tespit
belirlenmektedir (Kabis, 2015).

Testte hasta bos bir duvara 1,5 metre (m) uzaklikta otururken tam goz hizasina
denk gelecek sekilde duvarda hedef sekil olusturulur. vHIT alti semisirkiiler kanalin
degerlendirildigi ti¢ alt testten olusur. Lateral vHIT’te bilateral lateral semisirkiiler
kanallar degerlendirilir. LARP vHIT’te sol anterior ve sag posterior semisirkiiler
kanallar degerlendirilir. RALP vHITte sag anterior ve sol posterior semisirkiiler kanallar
degerlendirilir.

vHIT, bulant1 ve kusmaya neden olmaz, acisizdir, her bir SSK hakkinda bilgi
verir, goreceli olarak kisa bir testtir. Yiiksek frekans bas hareketinde retinadaki goriintii
stabilizasyonu vestibiiler sistemin kontroliindedir ve karanlik bir ortama ihtiya¢ yoktur
(Kogdor, 2019).

vHIT te lic parametre degerlendirilir: kazang, asimetri ve sakkadlarin varligi.
Kazang, bas hizinin gz hizina oranidir. Kazang asimetrisi jongkees formiiliine gore
hesaplanir. Sakkad var ya da yok seklinde degerlendirilir. Lezyon mevcudiyetinde, her

bas itme hareketinde diizeltici sakkad goriiliir.
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2.6. Videonistagmografi

Videonistagmografi (VNG) testi, vestibiiler u¢ organlarin, santral vestibulo-
okiiler yolaklarin ve okiilomotor sistemlerin islevini degerlendirmek iizere tasarlanmis
bir dizi alt testten olusur. VNG alt testlerinde, okiilomotor testler (gaze, sakkad, pursuit,
optokinetik), pozisyonel testler, nistagmus testleri ve kalorik test bulunur.

VNG bataryalarinda Fire Wire video gozliikk (kameralar, aynalar, ayarlanabilir
bas bandi, fokus ayari, kalorik indikator, fiksasyon 1s181), 1s1k ekrani ya da 1sik bari,

uzaktan kumanda, bilgisayar, kalorik test cihaz bulunur (Uziimcii, 2015).

2.6.1.0kiilomotor Testler

Gorsel bir uyarana cevap olarak olusan goz hareketlerinin nitelik ve nicelik
ozelliklerinin incelenerek VOR’un degerlendirilmesi esasina dayanir (Satar, 2019). G6z
hareketlerinin olusturulmasinda kullanilacak 151tk kaynagina ihtiyag vardir. Isik
kaynaginin tlizerinde hastaya gore degisik agilarda light emitting diode (LED)’ler
mevcuttur. Isik kaynagi hastaya 1 m mesafede duvara ya da askiya hastanin gozleriyle
ayn1 yiikseklikte olacak sekilde monte edilmelidir. Okiillomotor testler, tam karanligin

saglandig1 bir ortamda yapilmalidir.

Sakkad Testi

Sakkad testinde, goziin bir cisimden bagka bir cisme en kisa siirede
yonlendirilmesini ve goriintiiniin foveaya dislriilmesini saglayan sakkadik g6z
hareketleri degerlendirilir. Sakkadik goz hareketleri oksipito parietal korteks, frontal
korteks, bazal gangliyon, superior niikleus, serebellum ve beyin sapi tarafindan kontrol
edilir ve iretilir. Testte hastadan ekran tizerinde farkli hiz ve agilarda beliren hedefleri
miimkiin olan en hizli ve dogru sekilde yakalamasi istenir. Ekran iizerindeki merkezden
15-20°’lik ac¢1 ve 2-3 saniye (sn)’lik araliklara farkli noktalarda verilen lazer 1181
yakalamak tizere olusan goz hareketleri bilgisayarda kaydedilir ve analiz edilir. Her bir
sakkadik goz hareketi i¢in hiz, dogruluk ve latans parametreleri degerlendirilir.

Sakkadik hareketlerin latans1 gorsel uyaranin verilmesiyle, sakkadik hareketin
ortaya ¢ikmasi arasinda gecen siireyi ifade eder. Latansin kisalmasi hastanin 1518in
belirecegi noktayr tahmin etmesinden veya kalibrasyon problemlerinden kaynaklanir.

Latansin uzamasi1 ise dikkat eksikligi veya bazal gangliyonu tutan patolojilerden
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kaynaklanir. Gozler arasinda latans farkliliklarinin olmasi oksipitoparyetal lobda bir
patolojiye isaret edebilir (Giiney, 2014).

Sakkadik hiz; hedefin mesafesinin hedefe bakis siiresine oranidir.

Sakkadik hareketlerin dogrulugu, yapilan sakkadik hareket ile goziin hedefi ne
derece dogru yakaladigini ifade eder. Sakkadik hareketle gbz hedeften daha ileri bir
noktaya gitmisse hipermetrik, g6z hedeften daha geride kalmigsa hipometrik sakkad
olarak adlandirilir.

Sakkadlarda hizin azalmasi santral dejenerasyon ve metabolik yavaslama ile
dogruluktaki anomaliler serebellar vermis lezyonlar1 ve latanslarin uzamasi

frontaparyetal bolge patolojileri ile iligkili olabilir (Gegici, 2018).

Gaze Testi

Gaze (bakis) testinin amaci, bir hedefe bakarken hedefin goriintiisiinii foveada
sabit tutmaktir. Fiksasyon yetenegi bozuldugunda gozler hedef {izerinde sabit kalamaz
ve rastgele goz hareketleri veya nistagmus olusur (Dal, 2010). Testte hastadan ekran
tizerinde 30° sagda, 30° solda, yukarida ve asagida duran noktalara sabit bakmasi
istenmektedir. Saglikli geng bireylerde goziin bu pozisyonlarinda nistagmus
goriilmezken yasli bireylerde bazen fizyolojik nistagmus goriilebilir. Periferik
patolojilerin akut doneminde yonii bakis ile degismeyen, yavas fazi periferik tarafa olan,
hizli faz yoniine bakista hizinin arttigi gaze nistagmus olusabilir. Santral patolojilere
bagli olusan gaze nistagmusta ise lezyonun akut doneminde olmasi 6nemli degildir;
yonii bakisla degisebilen, fiksasyonla suprese olmayan siklikla yukari ya da agagi vuran

vertikal nistagmus elde edilebilir.

Pursuit Test

Pursuit goz hareketleri 1 kHz’e kadar olan rotasyonel uyaranlarda uyaran hizi
ile gbz hizinin esitlenip fovea lizerine diismesini saglayan hareketlerdir (Satar, 2019).
Pursuit ve sakkadik g6z hareketlerini kontrol eden santral yollar aynidir.

Bu testte hastadan ekran iizerinde sagdan sola ve soldan saga dogru yavas ve
siniizoidal olarak hareket eden hedefi basin1 oynatmadan goziiyle takip etmesi istenir.
0.1, 0.2 ve 0.4 Hz'lik hizlarla hareket eden LED’leri karsilik olusan cevabin kazanci ve
kazang asimetrisi degerlendirilir. Kazang, goz hareketlerinin hizinin hedef hiza oranidir;

verilen uyaranin frekansindan ve test edilen Kkisinin yasindan Onemli oOlgiide
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etkilenir (Satar, 2019). Pursuit testteki anomaliler serebellar enfarktiislerden, bazal
gangliyonu tutan hastaliklardan, serebellum ile baglanti saglayan yolaklardan,
serebellumdan, sakinlestiriciler ve alkolden, konsantrasyon eksikliginden, yorgunluktan
kaynaklanabilir (Jacobson, 2008). Cismin gozlerle takibinde sorun oldugunda, gozler

hedefi yakalamak i¢in sakkadik pursuit ad1 verilen hareketler yapar (Giiney, 2014).

Optokinetik Test

Optokinetik sistem, basin diisiik ivmeli yavas hareketleri sirasinda goriintiiyii
foveaya diislirmeyi saglar. Vestibiiler sistem de basin hizli hareketlerinde VOR
yardimiyla gorlintiiniin foveaya disilirlilmesini saglar. Bu iki sistem birbirinin
tamamlayicisi olarak ¢alisir.

Optokinetik testte, gérme alaninin en az %90’1n1 dolduran ve hareket eden
cisimleri takip ederken, hedefi foveada sabit tutmayr amaglayan gbz hareketleri
degerlendirilir (Satar, 2019). Optokinetik testte hastadan saniyede 20-40° arasinda
degisen Once saga sonra sola dogru hareket eden hedefe bakmasi istenir. Periyodik
olarak hareket eden hedefe bakan hastanin gézleri, tipki vestibiiler sistemin uyarilmasi
gibi hizl1 faz1 noktalarin geldigi yoniin tersi yone olacak sekilde hareket eder ve istemsiz
g6z hareketleri meydana gelir. Optokinetik test bulgular1 kazang ve faz agisindan
degerlendirilir. Kazan¢ g6z hizinin verilen uyaranin hizina oranlanmasi ile hesaplanir,
faz ise g6z ve uyaranin zamansal olarak iliskisinin incelendigi bir parametredir (Gegici,

2018). Kazang asimetrisi santral patolojilere igaret eder.

2.6.2. Spontan Nistagmus Testi

Spontan nistagmus, karanlik bir ortamda bas dik pozisyondayken ve her tiirlii
gorsel uyarandan en az 3 m uzaktayken goriilen nistagmustur (Hathiram ve ark., 2012).
Spontan nistagmus testi, hasta oturur pozisyonda ve karsiya bakarken tam karanligin
saglandig1 bir ortamda yapilir. Bu durumda olusan nistagmusun varlig1 degerlendirilir.
Test, fiksasyonlu ve fiksasyonsuz olarak iki asamada yapilir. Nistagmusun niteligine
bakilarak patolojinin periferik ya da santral olmasmna karar verilir. Periferik
patolojilerde spontan nistagmus, horizonto-rotatuar olarak; santral patolojilerde ise
sadece horizontal, vertikal ya da mikst tipte goriiliir (Satar, 2019). Periferik patolojilerde
nistagmusun yonii genellikle lezyonun tersi yOniinedir, santral patolojilerde ise

nistagmus tek veya iki yonli olabilir, bakis yonii ile nistagmusun yonii degisebilir,
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fiksasyonla siddeti azalmaz, vertikal nistagmus goriilebilir. Bakis 30°’yi astiginda

fizyolojik spontan nistagmus meydana gelebilir (Flint ve ark., 2014).

2.6.3. Head Shake Testi

VOR’u degerlendiren basit ve duyarl bir testtir. Hastanin bas1 yaklagik 15-20°
acilarla 30 defa iki Hz’lik hizla horizontal diizlemde sallandiktan sonra frenzel gozIigi
ya da video gozligi araciligiyla nistagmus olusup olusmadiginin gézlenmesi esasina
dayanir. Saglikli bireylerde bas sallama hareketi sonrasi nistagmus goriilmez ya da bir-
iki atim yapan nistagmus goriilebilir (Flint ve ark., 2014). Periferik lezyonlarda
nistagmus lezyon tarafin tersi yoniine iken, santral lezyonlarda nistagmus yon
degistirebilir. Unilateral vestibiiler lezyonlarda, yavas faz1 once lezyon yoOniine, sonra

diger tarafa vuran nistagmus izlenir (Giiney, 2014).
2.6.4. Pozisyonel Testler

Dix-Hallpike Testi

Dix-Hallpike testinde vertikal semisirkiiler kanallar degerlendirilir. Hasta
sedyeye oturtulur, bas sagittal planla yaklasik 45° ac1 yapacak sekilde bir yone cevrilir.
Hastanin basi bu pozisyonda klinisyen tarafindan tutulurken aniden sedye iizerinde
sirtlistli yatirilarak, bas masanin lizerinden asag1 yaklasik 30° sarkacak konuma getirilir.
Nistagmus olusursa nistagmus bitene kadar, yoksa 20 sn siire ile beklenir. Sonrasinda
hastanin bas yonii degistirilmeden sedyede oturur pozisyona geri getirilir. Bu asamada
da nistagmusun varligi sorgulanir, eger yoksa 20 sn siire ile beklenir. Ayni iglemler, bas
diger yone cevrilerek tekrarlanir. Periferik patolojilerde patolojinin oldugu tarafa dogru
bas sarkik pozisyona getirildiginde nistagmus goriliir. Tekrarlanan islemlerle

nistagmusun siddeti azalir, birkag¢ tekrardan sonra goriilmeyebilir (Satar, 2019).

Roll Test

Roll testi, bilateral lateral semisirkiiler kanallar1 degerlendirir. Hasta sedye
tizerinde sirtiistii yatarken basi 30° fleksiyona getirilerek lateral SSK uyarimini
saglamak amaclanir. Hastanin basi aniden saga, ortaya ve sonra sola 90° cevrilerek goz
hareketleri izlenir. Nistagmus varsa sonlimlenene kadar, yoksa her bir asamada 20 sn
stire beklenerek test tamamlanir. Periferik lezyonlarda olusan nistagmusun latent siiresi

vardir; nistagmus siddetinin fazla oldugu taraf patolojinin oldugu taraftir.
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3.MATERYAL VE METOT

Bu calisma, Ondokuz Mayis Universitesi Kulak Burun Bogaz Anabilim Dali
Odyoloji Konusma ve Ses Bozukluklar1 Unitesi'nde yapildi. Ondokuz Mayis
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Kulak Burun Bogaz ve Endokrinoloji ve
Metabolizma Hastaliklar1 klinikleriyle birlikte yiiriitildii. Calisma, Ondokuz Mayis
Universitesi Etik Kurul Bagkanligi'min 05.07.2018 tarih ve 2018/335 sayili karari ile
etik agidan uygun bulundu (Ek 1).

3.1. Bireyler

Calisma 01.10.2018 ve 31.03.2019 tarihleri arasinda yapildi. Calismaya
katilmayr kabul eden tiim katilimcilar yapilacak islemler hakkinda bilgilendirildi,
goniillii onam formu alind1 (Ek 2). Katilimcilar arasinda cinsiyet, sosyoekonomik ve
sosyokiiltiirel diizey farki gozetilmedi. Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar
Poliklinigi’nde Tip 2 diabetes mellitus (DM) ve Tip 2 diabetes mellitus ve diyabetik
noropati (DM+DNP) tanisi ile takip edilen ve isitme degerlendirmesi i¢in Kulak Burun
Bogaz Poliklinigi’ne yonlendirilen hastalar ve saglikli goniillii katilimcilar ¢alismaya

dahil edildi. Katilimcilar igin yas araligi 18-60 olarak belirlendi.

3.1.1.Gruplar

Calismada katilimcilar ii¢ grupta incelendi:
-Grup 1: Tip 2 DM + DNP’li 13 hasta,

-Grup 2: Tip 2 DM’li 14 hasta

-Kontrol Grubu: Saglikli goniillii 14 katilimci.

Gruplarin yasa ve cinsiyete gore dagilimi1 Tablo 3’te verildi.

Tablo 3. Katilimcilarin yag ve cinsiyete gore gruplara dagilimi

Cinsiyet Yas Arahigi Yas Ortalamasi
Gruplar Kadin Erkek
Tip 2 DM+DNP (Grup 1) 5 8 31-60 53
Tip 2 DM (Grup 2) 6 8 39-60 45
Kontrol Grubu 6 8 31-60 48
Toplam 17 23 31-60 49
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3.1.2. Calismaya Dahil Edilme ve Dislama Kriterleri

Calisma Gruplar icin Cahismaya Dahil Edilme ve Calismadan Dislanma
Kriterleri
Calisma grubunda yer alan katilimcilarin ¢alismaya dahil edilme ve ¢alismadan

dislama kriterleri Tablo 4’te verildi.

Tablo 4. Caligma gruplarinin ¢alismaya dahil edilme ve ¢alismadan diglanma kriterleri

Grupl Calisma Gruplar icin Dahil Edilme Calisma Gruplar i¢cin Dislanma
ruplar . . . .
Kriterleri Kriterleri
Tip 2 DM+DNP tanisi almis olmasi, Retinopatinin geligsmis olmasi,
Normal otoskopik muayene bulgusu, Tip 2 DM haricinde sistemik
hastaligin var olmasi,
Grup 1 Bilateral TipA timpanogram ve ipsilateral
akustik refleks elde edilmesi, Ototoksik/vestibulotoksik ilag
kullanim Gykiisiiniin olmast,
Saf ses ortalamasimnin < 25 dB (Desibel)
olmasi. Gegirilmis kulak cerrahisi dykiisii
olmasi,
Tip2DM tams almug olmasi, Hipo/Hiperglisemi ataklar1 diginda
. bas donmesi sikayetlerinin olmasi,
Normal otoskopik muayene bulgusu,
. . . o Giriiltiilye maruziyet ve kafa travmast
Bilateral Tip A timpanogram ve ipsilateral
. . . Oykiistinlin bulunmasi,
Grup 2 akustik refleks elde edilmesi,
) Test ekipmanlarini1 kullanmaya engel
Saf ses ortalamasinin bilateral <25 dB
olusturabilecek fiziksel engelinin
olmast.
bulunmasi,
Teste uyum saglayamamasi.
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Kontrol Grubu icin Calismaya Dahil Edilme ve Calismadan Dislanma
Kriterleri
Kontrol grubundaki katilimcilarin  ¢alismaya dahil edilme ve

calismadan digslanma kriterleri Tablo 5° te verildi.

Tablo 5. Kontrol grubu i¢in ¢alismaya dahil edilme ve ¢aligmadan diglanma kriterleri

Kontrol Grubu i¢cin Dahil Edilme Kriterleri Kontrol Grubu i¢in Dislanma Kriterleri
e Normal otoskopik muayene bulgusu, o  Gegirilmis kulak cerrahisi oykiisi,
e Bilateral Tip A timpanogram ve ipsilateral e  Giiriiltiye maruziyet ve kafa travmasi
akustik reflekslerinin elde edilmesi, Oykdisiiniin bulunmasi,
e Saf ses ortalamasinin <25 dB olmasi, e  Ototoksik/vestibulotoksik ilag kullanim
oykiisii,

e Denge sorunu ve yiiksek sesten rahatsizlik
sikayetlerinin bulunmamasi. e  Test ekipmanlarini kullanmaya engel

olusturabilecek fiziksel engelinin bulunmasi,

e Norolojik ve sistemik hastaliklarinin olmasi.

e Teste kooperasyon saglayamamasi.

3.2.Gere¢ ve Yontem

Tip 2 DM tamis1 kan testleri ile, DNP tanist Michigan Noropati Tarama
Enstriiman1 ile Ondokuz Mayis Universitesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalar
Poliklinigi’nde konulan ve Tip 2 DM ya da Tip 2 DM+DNP tanis1 ile takip edilen ve
isitme degerlendirmesi i¢in Kulak Burun Bogaz Hastaliklar1 Poliklinigi’ne yonlendirilen
hastalar yapilacak calisma hakkinda bilgilendirildi. Katilmay1 kabul eden hastalara test
i¢cin randevu verildi. Saglikli katilimcilar, bag donmesi, isitme kaybi, tinnitus disindaki
sikayetlerle Kulak Burun Bogaz Hastaliklar1 Poliklinigi’ne basvuran hastalardan olustu.
Katilimcilar test islemleri igin gereken 6n hazirlik hakkinda bilgilendirildi. Calismaya
katilmay1 kabul eden katilimcilardan, randevudan iki saat 6nce yemek yemis olmalart,
teste gelirken makyaj yapmamalari, rahat kiyafetler giymeleri, yalniz gelmemeleri

istendi.
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Calisma kapsaminda tiim katilimcilara oftalmolojik ve otoskopik muayene,
immitansmetrik inceleme, saf ses odyometrisi, Vestibiiler Uyarilmis Servikal Miyojenik
Potansiyeller (SVEMP), Video Head Impulse Test (VHIT), Videonistagmografi (VNG)
ve testleri yapildi. Tiim degerlendirme ve testler tek oturumda yapildi.

Katilimcilarin HbAlc diizeyi kaydedildi.

3.2.1. Oftalmolojik Muayene
Katilimcilara oftalmoloji muayenesi G6z Hastaliklar1 Poliklinigi’nde hekim

tarafindan yapildi. Retinopati saptanmayan katilimcilar ¢aligmaya dahil edildi.

3.2.2. Otoskopik Muayene
Katilimeilarin - otoskopik muayenesi Kulak Burun Bogaz Hastaliklar
Poliklinigi’nde hekim tarafindan yapildi. Normal kulak zar1 ve dis kulak yolu

goriiniimiine sahip olan katilimcilar calismaya alindi.

3.2.3. Immitansmetrik Degerlendirme

Tim katilimcilarin immitansmetrik degerlendirmeleri Grason Stadler Inc.
Tympstar Pro (Eden Prairie, MN, US) cihazi ile +200 ve -400 Dekapaskal (daPa)
basing aralifinda 226 Hz 85 dB SPL prob tonunda yapildi. Tiim katilimeilarin akustik
refleks degerlendirmesi 0.5, 1, 2 ve 4 kHz’de 100 dB isitme seviyesinde yapildi. Bu
diizeyde akustik refleks elde edilemeyen katilimcilara daha yiiksek siddetlerde uyaran
kullanildi. Tip A timpanogram ve/veya akustik refleks elde edilmeyen tiim katilimcilar

calisma dis1 birakildi.

3.2.4. Odyometrik Degerlendirme

Saf ses odyometri testi, Grason Stadler Inc. GSI 61 ( Eden Prairie, MN, US)
klinik odyometre cihaziyla sessiz odada yapildi. Hava yolu isitme esikleri TDH-39
kulak Ttstii kulaklik ile, kemik yolu isitme esikleri B-71 kemik vibrator ile
degerlendirildi.

Katilimeilarin hava yolu isitme esikleri 0.25-8 Kilohertz (kHz) arasi oktav
frekanslarda; kemik yolu isitme esikleri 0,5-4 kHz arasi frekanslarda degerlendirildi.
Saf ses ortalamasi her bir kulak i¢in 0,5-1-2-4 kHz’de belirlenen isitme esiklerinin
aritmetik ortalamasi1 alinarak hesaplandi. 0,5-4 kHz aras1 frekanslarda hava-kemik

aralig1 10 dB’den fazla olan bireyler ¢alismaya dahil edilmedi.
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Konusmayr anlama esigi canli ses ile iic heceli konugma listesi okunarak
belirlendi. Konusmaya ayirdetme testinde, konusmay1 anlama esiginin iizerine 40 dB
Sensation Level (SL) eklenerek okunan tek heceli kelime listesini tekrar etmesi istendi
(Aksit, 1994). Konugmay1 anlama test sonucu ylizde olarak hesaplandi. Konusmay1
anlama orant %90 altinda olan katilimcilar ¢alisma dis1 birakildi (Jerger ve Hayes,

1977).

3.2.5. Vestibiiler Uyarilmus Servikal Miyojenik Potansiyeller

Servikal Uyarilmig Miyojenik Potansiyeller testi, Grason Stadler Inc. GSI
Audera (Eden Prairie, MN, US) cihazi ile yapildi. sSVEMP yanitinin alinabilmesi igin
SKM kasmin kasilmasi gerekliligi hakkinda katilimci bilgilendirildikten sonra test
islemleri anlatilds; test siiresi boyunca SKM’yi kasili halde tutmas: istendi.

Test, katilimcilar oturur pozisyondayken yapildi. SKM kasini kasabilmek igin
basini uyaran verilen kulagin kars1 yoniine dogru ¢evirmesi istendi. Elektrot yerlesimi
icin elektrot lokalizasyonlar1 Nuprep® temizleyici jel ile temizlendikten sonra elektrot
yerlesimi yapildi. Ambu® Neuroline 720 yiizey elektrotlart kullanildi. Non-invert
elektrotlar SKM kasinin ortasina, toprak elektrot alna ve invert elektrot sternuma
yerlestirildi. Tiim elektrotlarin impedanslari1 5 kiloohm ( kQ )altina diistiikten sonra teste
baglandi. Uyaran ER 3A kulaklik ile gonderildi. Uyaran iki kulaga ayr1 ayr1 verilerek
SKM elektromiyografik aktivitesi ipsilateral olarak kaydedildi.

sVEMP testinde kullanilan test parametreleri Tablo 6’da verildi.
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Tablo 6. SVEMP test parametreleri

Uyaran Tipi 500 Hz Tone Burst
Uyaran Tekrarlama Orani 8.1/sn

Polarite Alternate

Siddet 105 dB nHL
Kulakhk ER 3A Insert Kulaklik
Sweep sayisi 456

Low Pass Filtre 1500 Hz

High Pass Filtre 10 Hz

Giiriiltii Reddetme Seviyesi +25uV

Dalga Formu Baslangici -20 msn

Dalga Formu Sonu 80 msn

Tim katilimeilara SVEMP testi 500 Hz ve 105 dB nHL seviyesinde yapildi.

Bifazik dalgalarin varhigr arastirildi. En az iki kayit alindi ve dalgalar birbirini

tekrarlamigsa yanit var olarak kabul edildi. Birbiriyle uyumlu kayitlar alinamadiginda,

ticiincli kayit alindi. Dalga formlart birbiriyle uyumlu degilse yanit yok olarak

degerlendirildi.

Degerlendirmede, ilk pozitif (P1) ve onu takip eden negatif (N1) tepe varligi

ve latanslari, dalga amplitiidii parametreleri analiz edildi (Sekil 8).

P1 1454

N1\2113

P1 1484

105L |

105L |
|
22

Sekil 8. sVEMP dalga 6rnegi
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3.2.6. Video Head Impulse Test

Video Head Impulse Test dlglimleri, EyeSeeCam VHIT (Interacoustics, A/S
DK-5610, Assens, Denmark) cihazi ile yapildi. Veriler, OtoAccess™ bilgisayar
programi ile degerlendirildi. Uzerinde 32 gr agirliginda, sag ve sol gozliik tarafina
degistirilebilen monookiiler bir kamera bulunan, tam ortasina yerlestirilmis bir lazer
kaynag1 olan ve lastik bir bant ile basa sabitlenen bir gozliikk kullanildi. Gozliik, veri
aktarimini saglayan bir USB 2.0 kablo ile bilgisayara baglanmaktadir.

Katilimcinin diiz renkli ve bos bir duvara 1,5 m uzakta oturmasi sagland1 (Sekil
9). Once katilimcinin basina gozliik takildi; bas hareketlerinden dolayr olusabilecek
kaymay1 onlemek amaciyla bant yardimiyla gozliigiin sabitlenmesi saglandi. Gozliik
tizerinde bulunan kameranin konumu, katilimcinin pupillasi net goriilecek sekilde
ayarlandi. Gozliik bandi sikilarak 6zellikle yashlarda goz acikligini bozmamasi i¢in goz
etrafindaki yumusak doku, goz cukurunun disina ilerletildi. Gozlik takilmadan once

reflektdr aynasinin temiz olmasina; parmak izi bulunmamasina dikkat edildi.

|\

Sekil 9. VHIT testinde Katilimcinin diiz renkli bos bir duvara ve hedef noktaya gore konumu

(Fotograf paylagimi i¢in bireyin izni alind1 (Ek 3).)

Test sonuglarmi etkileyebilecek bireysel farkliliklar1 ortadan kaldirmak icin
kalibrasyon yapildi. Kalibrasyona baglamadan once katilimci, kalibrasyon islemleri
hakkinda bilgilendirildi. Kalibrasyon sirasinda gozlerini kirpmamasi istendi.
Kalibrasyon, bas ve goz kalibrasyonu olarak iki asamada yapildi. G6z kalibrasyonunda,
katilimecinin karsisina oturdugu diiz duvar iizerinde gozliik iizerinde bulunan lazer
kaynagindan 8.5 © acilar ile yerlestirilmis 5 adet lazer 151k belirmektedir. Katilimcidan,

duvara yansimis olan 5 noktadan merkezdeki noktayr hedefte tutmasi istendi; hedef

33



nokta duvara yapisan renkli bir bant ile sabitlendi. Basin1 hareket ettirmeden gozleriyle
merkez noktanin etrafindaki 4 noktaya, program ekraninda gosterilen yonerge sirasiyla,
bakmasi istendi. Yonergeler sozlii olarak sag-sol-asagi-yukari seklinde ifade edildi.
Verilen yonergelere uymayan, bagini hareket ettiren, gozlerini sik kirpan katilimcilarda
kalibrasyon islemleri tekrarlandi. Daha sonra bag kalibrasyonu asamasina gecildi. Bu
asamada katilimcidan sadece karsisindaki hedef noktaya bakmasi istendi ve kisi o hedef
noktaya bakarken yatay ve dikey yonde (her yone beser kez) bas salinimi yapildi.
Kalibrasyon islemleri her hasta i¢in ayr1 ayr1 yapildi. G6z ve bas kalibrasyonu
tamamlanip test asamasina gegildi.

VvHIT, her iki kulakta lateral, posterior ve anterior kanallar1 degerlendirmek i¢in
kullanilan ii¢ alt testten olusur. Test sirasinda katilimcidan bas ve boyun bdlgesini
serbest birakmasi, duvar lizerinde kalibrasyon sirasinda ayarlanmis hedef noktadan
g0zlnill ayirmamasi istendi.

Lateral vHIT te katilimcinin arka tarafina gecildi, gozliikle temas etmeyecek
sekilde ¢cene kemigi ellerle kavranarak test i¢in gerekli bas hareketleri yaptirildi (Sekil
10). Bu asamada, katilimcinin basi saga ve sola randomize olarak hareket ettirildi. Yon

ve hiz ekran tizerinden kontrol edildi.

Sekil 10. Lateral vHIT yapim asamasi (Fotograf paylasimi i¢in bireyin izni alindi (Ek 3).)

34



Sol Anterior-Sag Posterior (Left Anterior-Right Posterior (LARP)) vHIT te
katilimcidan hedef noktaya bakmasi istendi; sol el ile ¢cene kemigi, sag el ile kafatasi
tutuldu (Sekil 11). Bas1 45° saga ¢evrildi, randomize olarak 6ne ve arkaya belirli hiz ve
ivmede hareket ettirildi Gozliikkle temas etmemeye dikkat edildi. Yon ve hiz ekran
tizerinden kontrol edildi.

Sag Anterior-Sol Posterior (Right Anterior-Left Posterior (RALP)) vHIT te
katilimcidan hedef noktaya bakmasi istendi; sol el ile ¢gene kemigi, sag el ile kafatasi
tutuldu (Sekil 11). Basi 45° sola ¢evrildi, randomize olarak 6ne ve arkaya belirli hiz ve
ivmede hareket ettirildi Gozliikkle temas etmemeye dikkat edildi. Yon ve hiz ekran

tizerinden kontrol edildi.

Sekil 11. LARP ve RALP vHIT yapim asamasi (Fotograf paylasimi i¢in bireyin izni alindi
(Ek 3).)

Her bir alt testte, her bir kanal i¢in sistem tarafindan kabul edilen 10 hedef bas
itme hareketine erisildiginde test sonlandirildi. Tiim alt testlerde Otoaccess™ bilgisayar
programi ile bas hareketlerinin hedefe uygunlugu ve dogrulugu belirlendi. Yapilan bas
itme hareketleri belirlenmis standartlara uygunsa yesil renkte (¢/ ) isareti; standartlarin

disinda kalmigsa kirmizi renkte (X) isareti ekranda goriilmektedir (Sekil 12).
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Impulses Left (7) Impulses Left (7)

A/ TN

100 200 Iﬂ

Sekil 12. Lateral vHIT standartlara uygun olan ve olmayan bas hareket 6rnegi

Bas hareket hizinin tepe noktasi hareketin baslangicindan itibaren gecen ilk
150 msn igerisinde 70 °/sn (derece/san’den fazla olan, hareket baslamadan 50 ms once
bas hareketi 20 °/sn’yi agmayan, bas ivmesi 1000 °/ s*‘den biiyiik olmayan, en yliksek
hizdaki bas rotasyonu, istenen yoniin +45° icinde olan bas itme hareketleri progarm
tarafindan kabul edilir. Belirlenmis standartlar disinda kalan itme hareketlerine program
tarafindan sunulan raporda yer verilmedi. Raporda silinmemis artefarktli sonuclar varsa,
klinisyenin o veriyi silme imkan1 vardi. Artefarktl veriler silindi.

VHIT degerlendirmesinde; her bir SSK i¢in bilateral VOR kazanglari, overt ve

covert sakkadlarin varlig1 analiz edildi.

3.2.7. Videonistagmografi

Videonistagmografi testi Micromedical VisualEyes™ cihazi ile yapildi. Tim
katilimcilardan test randevusundan 3 giin dncesine kadar sedatif etkili herhangi bir ilag
kullanmamalar1 ve 48 saat kadar dnce alkol almamalar: istendi. Test, gerekli karanligin
saglandig1 bir odada ve sedye ilizerinde yapildi. Katilimciya gozlerini test boyunca
miimkiin oldugunca kirpmamasi, kapatmamas1 gerektigi anlatildi.

Katilimcilarin ekrana olan uzakligi 1 m olacak sekilde ayarlandi. Kayit gozligu
katilimcinin basina takildiktan sonra, arkadaki lastikler yardimiyla hareket etmeyecek
sekilde sabitlenmesi saglandi. Bilgisayar ekraninda yapilan ayarlarla gozlerin orta hatta
gelmesi saglandiktan sonra, gozliik iizerinde bulunan diigmelerden gozlerin netlik ayari
yapildi.

Katilimcilar karsilarinda yer alan ekranin tam orta hattina denk gelecek sekilde
dik oturur pozisyonda ve ekran iizerindeki hedef 151k g6z hizasindayken yapildi (Sekil
13). Kalibrasyon i¢in tam karanlik ortam saglandi. Yiiksekligi ayarlanabilir sedye

yardimiyla katilmcilarin ekrandaki hedef 15181 g6z hizasinda gormeleri saglandi.
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Katilimcilara kalibrasyon hakkinda bilgi verildikten sonra vertikal ve horizontal
diizlemde sakkadik uyaran ile kalibrasyon yapildi. Her bir katilimer igin teste
baslamadan oOnce ve gozlik hareket ettirildikten sonra kalibrasyon yapildi.
Katilimcilarin kalibrasyona koopere olamamalart durumunda veya test sirasinda gozliik

hareket ederse kalibrasyon islemleri tekrarlandi.

CeaeannRn

Sekil 13. Kalibrasyon 6ncesi hastanin ekrana gore pozisyonu (Fotograf paylagimi i¢in bireyin

izni alind1 (Ek 3).)

Okiilomotor Testler

Okiilomotor testler, tam karanligin saglandig sessiz bir ortamda yapildi.

Sakkad Testi

Katilimeilardan, karsilarinda yer alan ekran iizerinde horizontal diizlemde
farkli noktalarda belirecek gorsel hedefleri miimkiin oldugunca dogru ve hizli sekilde,
basin1 hareket ettirmeden, gozleriyle takip etmeleri istendi. Uyaranlar, ekranin
merkezinden horizontal olarak en fazla 20° uzaklikta ve randomize olarak verildi. 30
uyarana ulagildiktan sonra test sonlandirildi. Sakkadik hareketlerin her bir goz igin

latans, h1z ve dogrulugu analiz edildi.
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Pursuit Test

Katilimcilardan karsisindaki ekran tizerinde horizontal diizlemde soldan saga
ve sagdan sola hareket eden gorsel hedefi, basini hareket ettirmeden, takip etmesi
istendi. Hareket hiz1 sirasiyla 0.1, 0.2 ve 0.4 Hz olarak degisti. Katilimcilar hareket
hizinin degisecegi konusunda bilgilendirildi. Takip hareketlerinde her bir géz icin

kazang ve asimetri degerleri analiz edildi.

Gaze Testi

Katilimcilardan ekranin orta hattindan horizontal eksende 20° sagda ve solda,
vertikal eksende 15° asagi ve yukarida beliren hedefe basini hareket ettirmeden
gozleriyle sabit bir sekilde bakmasi istendi. Testin analizinde nistagmus varligi ve

bakisi sabit tutabilme yetisi sorgulandi.

Optokinetik Test

Testte, ekran iizerinde yesil ve siyah dikey seritlerin oldugu uyaran verildi.
Seritler katilimciya gore dnce sola, sonra saga dogru devam eden siirekli kayma hareketi
yapt. Katilimcilardan, basini hareket ettirmeden orta hattan gegen seritleri saymasi

istendi. Her bir goz i¢in saga ve sola bakis kazanglar1 analiz edildi.

Spontan Nistagmus Testi

Spontan nistagmus, katilimer oturur pozisyonda gozliik kapagi kapatildiktan
sonra yapildi (Sekil 14). Test fiksasyonlu ve fiksasyonsuz olarak iki asamadan olustu.
Fiksasyon, gozliik lizerinde tarafi segilebilen kirmizi lazer bir 1g1kla saglandi. Fiksasyon
30 sn siirdii. Fiksasyon bittikten sonra katilimcidan gozlerini kapatmamasi ve serbestce
acik birakmasi, karsiya bakmasi istendi. Analizde her iki agamada nistagmusun varligi,

yonti, siiresi, siddeti sorgulandi.

Head Shake Testi

Katilimcilarin gozliik kapagi kapali iken yaklasik 20°°1ik a¢1 ile 2 Hz hizla, 30
kez manuel olarak basi saga ve sola ¢evrildi. Bas hareketleri sirasinda ve sonrasinda
gozlerini agik tutmasi istendi. Analizde, test sonrasinda nistagmusun varligi; yoni,

stiresi, siddeti sorgulanda.
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Sekil 14. Gozlikk kapaginin kapatilarak karanlik ortamin saglanmasi (Fotograf paylagimi i¢in
bireyin izni alind1 (Ek 3).)

Pozisyonel Testler

Roll testinde katilimcilar sedyede basi yaklasik 30° one fleksiyonda olacak
sekilde yatirildi. Gozliik kapagi kapatildi. Bas ani hareketle yaklasik 90° once saga,
sonra orta hatta ve en son sola cevrilerek her durumda gz hareketleri 20 sn boyunca
izlendi. Katilimcidan test boyunca gozlerini agik tutmasi istendi. Nistagmus varsa
soniimlenmesi beklendi. Analizde, nistagmusun varlig1, yonii, siiresi, siddeti sorgulandi.

Dix Hallpike testinde katilimcilar gozliik kapagi kapali halde sedyede baslar
45° sola doniik otururken birden yatirilarak bas masadan 30° asagi sola sarkik
pozisyona getirildi. 30 sn goz kaydi alindiktan sonra hizlica supin pozisyonuna getirildi
ve 30 sn kayit alindi. Nistagmus varsa soniimlenmesi beklendi. Aymi iglem bas saga
dondiiriilerek tekrarlandi. Tiim test iglemleri siirecinde hastalardan gozlerini agik

tutmalari istendi. Analizde nistagmusun varligi, yonil, siiresi, siddeti sorgulandi.
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3.3. Istatistiksel Degerlendirme

Calismadan elde edilen veriler kodlandiktan sonra SPSS (Version 21 for
Windows, SPSS Inc. Chicago, IL, USA) paket programinda bilgisayara aktarildi ve
analiz edildi. Veriler degerlendirilirken siirekli degiskenler parametrik ise ortalama ve
standart sapma ile, parametrik degilse ortanca (minimum maksimum deger) ile ifade
edilirken, frekans verilerse say1 ve yiizde (%) ile ifade edildi. Istatistiksel analizlerde
tim Olglimsel degiskenlerin normal dagilima uygunlugu ‘’Shapiro-Wilk Testi’’ ile
degerlendirildi. Sayimla elde edilen verilerin karsilagtirmalarinda, normal dagilim
gosteren degiskenler “’Student T Testi’” ve “’Anova Testi’’, normal dagilima uymayan
degiskenler ise “’Mann-Whitney U Testi’” ve “’Kruskal Wallis Testi’’ kullanilarak
degerlendirildi. Iki ve iizeri grupta anlam farki saptanan degiskenlerde ¢’ Bonferroni
Diizeltmesi’” yapildi. Gruplar arasindaki korelasyonel iligkiye verilerin bir kismi normal
dagilima uymadigi i¢in  “’Spearman Korelasyon Testi’” ile bakildi. Elde edilen
korelasyon katsayisi (r)’nin degerine gore iligkinin giicii r=0,00-0,024 ise “’zayif’’,
r=0,25-0,49 ise orta, r=0,50-0,74 ise gii¢lii ve r=0,75-1,00 ise ¢ok giiglii olarak kabul
edildi. Istatistiksel anlam diizeyi tiim testler igin p<0,05 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. Vestibiiler Uyarilmis Servikal Miyojenik Potansiyel Test Sonuclar

Tim gruplarin Servikal Uyarilmis Miyojenik Potansiyeller (SVEMP) test
bulgular1 degerlendirildiginde; grup 1°de 4 kiside (%30) sag ve 3 kiside (%23) sol
kulakta, grup 2’de 2 kiside (%14) sag ve 3 kiside (%21) sol kulakta sVEMP yaniti
alinmadi. Kontrol grubunda tiim katilimcilarda sVEMP cevabi alindi.

Gruplar arasi sag ve sol kulak sVEMP PI1, NI latans ve amplitiidleri
karsilastirildi. Sag kulak sonuglari Tablo 7’de ve sol kulak sonuglari Tablo 8’de
gosterildi.

Tablo 7. Gruplarmn sag kulak sSVEMP bulgulari

Sag sVEMP Gruplar* n** Ort. £ SS p ***
Grup 1 9 21,06 +4,11
Grup 2 12 18,33 £3,12 p=0,01
P1 (msn)
Kontrol 14 16,09 +0,99
Grup 1 9 28,72 +4,39
Grup 2 12 25,82 +4,60 p=0,01
N1 (msn)
Kontrol 14 23,36 +1,51
Grup 1 9 12,09 £ 5,23
Grup 2 12 19,59 £9,70 p=0,00

Amplitiid (V)

Kontrol 14 28,77 £10,14

*Grup 1: Tip 2 DM+DNP Grup 2: Tip 2 DM, **n: Kisi Sayisi, *** p<0,05
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Gruplar arasinda sag kulak P1 latansi anlamli derecede farkli elde edildi.
Yapilan ikili grup degerlendirmelerinde bu durumun tek bir gruptan kaynaklanmadigi
belirlendi. Sadece Grup 1 ve kontrol grubu arasinda P1 latans farki anlamli elde edildi
(p=0,02). Grup I’in kontrol grubuna gore P1 latans ortalamalarinin daha uzun oldugu
gozlendi.

Gruplar arasinda sag kulak N1 latansi anlamli derece farkli elde edildi. Yapilan
ikili grup degerlendirmelerinde bu durumun tek bir gruptan kaynaklanmadig: belirlendi.
Sadece Grup 1 ve kontrol grubu arasinda N1 latans farki anlamli elde edildi (p=0,00).
Grup 1’in kontrol grubuna gore N1 latans ortalamalarinin daha uzun oldugu gozlendi.

Gruplar arasinda sag kulak sVEMP amplitiid analizinde anlamli fark elde
edildi. Yapilan ikili grup degerlendirmesinde bu durumun kontrol grubundan
kaynaklandig1 belirlendi. Grup 1 (p=0,00) ve Grup 2 (p=0,37)’ye kiyasla kontrol
grubunun sag kulak amplitiid ortalamasinin daha yiiksek oldugu tespit edildi.

Tablo 8. Gruplarin sol kulak sVEMP bulgulari

Sol sVEMP Gruplar* n** Ort. £ SS p***
Grup 1 10 20,06 +4,04
P1 (msn) Grup 2 11 18,57 +3,31 p=0,01
Kontrol 14 16,27 +0,9
Grup 1 10 28,18 £ 4,33
N1 (msn) Grup 2 11 26,86 +5,11 p=0,01
Kontrol 14 23,36 +1,51
Grup 1 10 12,09 + 5,23
Amplitiid (uV) Grup 2 11 19,59 +9,70 p=0,00
Kontrol 14 28,77 £10,14

*Grup 1: Tip 2 DM+PNP Grup 2: Tip 2 DM, **n: Kisi Sayist, *** p<0,05
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Gruplar arasinda sol kulak P1 latansi anlamli derecede farkli elde edildi.
Yapilan ikili grup degerlendirmesinde bu anlamliligin kontrol grubundan kaynaklandig:
belirlendi. Grup 1 (p=0,00) ve Grup 2 (p=0,02) ’de sol kulak P1 latans ortalamalarinin
kontrol grubua kiyasla daha uzun oldugu tespit edildi.

Gruplar arasinda sol kulak N1 latansi anlamli derecede farkli elde edildi.
Yapilan ikili grup degerlendirmesinde bu anlamliligin sadece Grup 1 ve kontrol grubu
arasindaki farkliliktan kaynaklandig1 belirlendi (p=0,01). Grup 1’in sol kulak N1 latans
ortalamasinin kontrol grubuna kiyasla daha uzun oldugu tespit edildi.

Gruplar arasinda sol kulak amplitiid analizinde anlamli fark elde edildi.
Yapilan ikili grup degerlendirmelerinde bu anlamliligin  kontrol grubundan
kaynaklandig1 belirlendi. Grup 1 (p=0,00) ve Grup 2 (p=0,03)’ye kiyasla kontrol
grubunun sag kulak amplitiid ortalamasinin daha yiiksek oldugu belirlendi.

Kontrol grubunda yer alan her bir katilimci igin elde edilen verilerin, Giil
(2014) tarafindan yapilan klinigin standardizasyon ¢alismasinda elde edilen verilerle

uyumlu oldugu goézlendi.

4.2. Video Head Impulse Test Sonuclar:
Gruplarin her bir kulak igin lateral, anterior ve posterior kanal kazanglar1 ve
diizeltici g6z hareketlerinin varligi analiz edildi. Gruplara ait analizler Tablo 9°da

verildi.
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Tablo 9. Gruplarin VHIT kazang analizi

Degerlendirilen SSK Gruplar* Ort. £ SS p**

Grup 1 0,89 + 0,06

Sag Lateral Grup 2 0,80 +0,11 p = 0,000
Kontrol 0,94 +0,07
Grup 1 0,98 +£ 0,09

Sol Lateral Grup 2 0,89 £0,15 p =0,163
Kontrol 0,98 £ 0,08
Grup 1 1,24+0,19

Sag Anterior Grup 2 1,07 £0,19 p = 0,027
Kontrol 1,04 £0,2
Grup 1 1,13+0,14

Sol Anterior Grup 2 1,09 +0,21 p=0,870
Kontrol 1,12+0,15
Grup 1 1,05+0,12

Sag Posterior Grup 2 1,02+0,2 p =0,890
Kontrol 1,03+0,17
Grup 1 1,00£0,17

Sol Posterior Grup 2 1,13+£0,16 p = 0,062
Kontrol 1,1+0,14

*Grup 1: Tip 2 DM+DNP Grup 2: Tip 2 DM, ** p<0,05
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vHIT’te gruplar arasi sag anterior ve sag lateral kanal kazanglar
degerlendirildiginde anlamli fark elde edildi.

Sag anterior kanal i¢in yapilan ikili grup karsilastirmasinda; Grupl ve kontrol
grubu arasinda p=0,07, Grup 1-2 arasinda p=0,09, Grup 2 ve kontrol grubu arasinda
p=0,07 olarak elde edildi.

Sag lateral kanal icin yapilan ikili grup degerlendirmelerinde anlamliligin,
Grup 1-2 arasindaki farkliliktan kaynaklandigi bulundu. Grup 2’deki sag lateral kanal
kazang ortalamasinin daha biiylik oldugu tespit edildi.

vHIT’te gbzlenen overt sakkadlarin gruplara ve kanallara gore dagilimi Tablo

10°da verildi.

Tablo 10. Goriilen overt sakkadlarin gruplara ve kanallara gére dagilimi

Overt Sakkad Grup 1 (n) Grup 2 (n) Kontrol (n)
Sag Lateral 2 (%15) 2 (%14)
Sol Lateral 3 (%23) 3 (%21) 1 (%8)

Sag Anterior

Sol Anterior

Sag Posterior

Sol Posterior

(n): Kisi sayis1

Lateral kanallarda overt sakkad tespit edilen birey sayis1t Grup 1 ve Grup 2’de
esit ve kontrol grubuna gore fazla olarak bulundu.
Anterior kanallarda katilimcilarin higbirinde overt sakkad tespit edilmedi.

Posterior kanallarda katilimcilarin higbirinde overt sakkad gozlenmedi.
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VHIT te gozlenen covert sakkadlarin gruplara ve kanallara gore dagilimi Tablo

11°de verildi.

Tablo 11. Gozlenen covert sakkadlarin gruplara ve kanallara gore dagilimi

Covert Sakkad Grup 1 (n) Grup 2 (n) Kontrol (n)

Sag Lateral - - -

Sol Lateral - - -

Sag Anterior - - -

Sol Anterior - - -
Sag Posterior 1 (%7) 1 (%7) 1 (%7)
Sol Posterior 2 (%15) 1 (%7) 2 (%15)

(n): Kisi sayis1

Lateral kanallarda katilimcilarin higbirinde covert sakkad gézlenmedi.
Anterior kanallarda katilimcilarin higbirinde covert sakkad tespit edilmedi.
Posterior kanallarda covert sakkad tespit edilen birey sayisi gruplar arasinda

birbirine yakin olarak gozlendi.
4.3. Videonistagmografi Test Sonuclar:

4.3.1. Sakkad Testi Sonuglar:
Gruplarin sakkad test latans veri analizleri Tablo 12’de, dogruluk veri

analizleri Tablo 13’te verildi.
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Tablo 12. Gruplarin sakkad testi latans analizi

Sakkad Testi Yon Gruplar* Ort. £ SS p**
Grup 1 248,00+54,3
Sol Goz Sola
Grup 2 231,50+ 33,3
Bakis
Kontrol 212,57+13,53
Grup 1 242,0+92
Sol Goz Saga
Grup 2 217,21+23,86
Bakis
Kontrol 213 +£13,92
Latans
p>0,05
msn
Grup 1 237,62450,4
Sag Goz Sola
Grup 2 229,5+33,59
Bakis
Kontrol 214,64 £15,78
Grup 1 235,38+68,37
Sag GOz Saga
Grup 2 216,64 + 23,43
Bakis
Kontrol 212 +12,29

*Grup 1: Tip 2 DM+DNP Grup 2: Tip 2 DM, ** p<0,05
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Tablo 13. Gruplarin sakkad testi dogruluk analizi

Sakkad Testi Yon Gruplar* Ort. £ SS p**
Grup 1 91,23 +5,16
Sol Go6z Sola
Bakis Grup 2 91,93+5,6
Kontrol 92,71 + 3,68
Grup 1 95,31 +5,93
Sol G6z Saga
Bakis Grup 2 96,36 + 6,46
< Kontrol 94,07 £5,66
Dogruluk p>0,05
% Grup 1 94,85+ 4,93
Sag Goz Sola
Baks Grup 2 94,43 + 4,92
Kontrol 93,57 + 4,39
Grup 1 94,23 £ 5,93
Sag Goz Saga
Bakis Grup 2 96,29 £ 5,7
Kontrol 95,29 + 3,58

* Grup 1: Tip 2 DM+DNP Grup 2: Tip 2 DM, ** p<0,05

Sakkad testinde latans ve dogruluk verilerinde gruplar arasi anlamli fark elde
edilmedi (p > 0,05).
Calisma ve kontrol grubunda tiim katilimcilarda hiz degeri normal sinirlarda

elde edildi.
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4.3.2. Pursuit Testi Sonuglari
Gruplarin 0.1, 0.2 ve 0.4 Hz pursuit test ortalama kazang analizi Tablo 14’te ve

asimetri analizi Tablo 15’te verildi.

Tablo 14. Pursuit testinde gruplarin kazang karsilastirmasi

Uyaran Frekansi Yon Gruplar* Ort. £ SS p**
Grup 1 0,84 +£0,13
Sol Goz Grup 2 0,94 + 0,06 p=0,024
Kontrol 0,9+0,07
0.1 Hz
Grup 1 0,84+0,13
Sag Goz Grup 2 0,92 + 0,06 p=0,084
Kontrol 0,89 + 0,07
Grup 1 0,92 £ 0,06
Sol Goz Grup 2 0,97 + 0,06 p=0,184
Kontrol 0,94 + 0,06
0.2 Hz
Grup 1 0,91 +£0,06
Sag Goz Grup 2 0,92+0,08 p=0,497
Kontrol 0,93 +0,07
Grup 1 0,84+0,17
Sol goz Grup 2 0,89+0,12 p=0,531
Kontrol 0,88+0,10
0.4 Hz
Grup 1 0,83+0,17
Sag g6z Grup 2 0,89+0,12 p=0,741
Kontrol 0,88+ 0,11

* Grup 1: Tip 2 DM+DNP Grup 2: Tip 2 DM, ** p<0,05

49



Gruplar arasi pursuit test kazang analizinde, sol goz 0,1 Hz’de istatistiksel
olarak anlaml farklilik elde edildi. Yapilan gruplar arasi ikili karsilastirmalarda; Grup
1-2 arasinda p=0.075, Grup 1-3 arasinda p=0.363, Grup 2-3 arasinda p=0.074 olarak
elde edildi.

Tablo 15. Pursuit testinde gruplarm asimetri kargilagtirmasi

Uyaran Frekansi Yon Gruplar* Ort.+SS p**
Grup 1 3,85+3,87
Sol Goz Grup 2 3,86+3,65
Kontrol 4,21 +£3,82
0.1 Hz
Grup 1 4,69+4,75
Sag Goz Grup 2 2,64+3,00
Kontrol 45+ 3,97
Grup 1 7,38+7,21
Sol Goz Grup 2 2,64 +1,82
Kontrol 471 +3,22
0.2 Hz p>0,05
Grup 1 8,77 7,27
Sag Goz Grup 2 2,57+£1,50
Kontrol 3,64+3,15
Grup 1 10,46 + 9,12
Sol goz Grup 2 9,21+10,88
Kontrol 5,64+10,3
0.4 Hz
Grup 1 10,46 + 9,12
Sag gbz Grup 2 9,29+11,65
Kontrol 7,14+11,92

*Grup 1: Tip 2 DM+DNP Grup 2: Tip 2 DM, ** p<0,05

Gruplar arasi1 pursuit test asimetri verilerinde anlamli farklilik elde edilmedi

(p >0,05).
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4.3.3. Optokinetik Test Sonuclari
Gruplarin optokinetik test kazang verileri Tablo 16’da verildi.

Tablo 16. Gruplarin optokinetik test kazang analizi

Verilen Uyaran Yon Gruplar* Ort. £ SS p**

Grup 1 0,78+£0,19
Sol

Grup 2 0,86 + 0,11
Goz

Kontrol 0,85+0,10

30 °/sn Sol

Grup 1 0,79+ 0,24
Sag

Grup 2 0,84+0,12
Goz

Kontrol 0,84 £ 0,07

p>0,05

Grup 1 0,79 +0,17
Sol

Grup 2 0,82+0,13
Goz

Kontrol 0,81+0,10

30 °/sn Sag

Grup 1 0,85+0,25
Sag

Grup 2 0,83+0,13
Goz

Kontrol 0,85+0,10

* Grup 1: Tip 2 DM+PNP Grup 2: Tip 2 DM, ** p<0,05

Gruplar arasinda optokinetik test kazang analizinde anlamli fark elde edilmedi

(p > 0,05).
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4.3.4. Gaze Testi Sonuclari
Calisma ve kontrol gruplarinda horizontal ve vertikal diizlemde gaze nistagmus

elde edilmedi.

4.3.5. Head Shake Testi Sonuclari
Grup 2’de sadece bir katilimcida (%7) post head shake 7°/sn sola cakan
nistagmus goriildii. Calisma ve kontrol grubundaki diger katilimcilardan post head

shake nistagmus elde edilmedi.

4.3.6. Spontan Nistagmus Testi Sonuglari
Calisma ve kontrol gruplarinda higbir katilimcida fiksasyonlu ve fiksasyonsuz

nistagmus elde edilmedi.

4.3.7. Dix-Hallpike Testi Sonuglari
Calisma ve kontrol gruplarinda higbir katilimcida sag ve sol Dix-Hallpike

manevrasinda herhangi bir pozisyonda nistagmus tespit edilmedi.

4.3.8. Roll Testi Sonuglar:

Calisma ve kontrol gruplarinda basin ii¢ pozisyonunda da nistagmus izlenmedi.

4.4. HbAlc ve Test Sonu¢larinin Korelasyonu
Calisma gruplarinda grup i¢inde HbAlc degeri ve vestibiiler testlerin
korelasyonu analiz edildi. Herhangi bir testte sonuglarin HbAlc degeri ile anlaml

korelasyonu bulunamada.
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5. TARTISMA

Diabetes Mellitus (DM) ve Diyabetik Noropati (DNP)’li bireylerde diisme ve
dizziness sikayetleri yaygindir. Ancak bu hastaliklarin vestibiiler sisteme olan etkileri
karakterize edilmemistir. Dizziness sikayetiyle bagvuran hastalarin %40-50’sinin
dizziness’1 vestibiiler sistem kaynakli olarak bulunmustur (Kayik¢i ME ve ark., 2010).
Bu ¢aligmanin amaci, diyabetik ndropatinin vestibiiler sisteme olan etkilerini, objektif
testler araciligiyla degerlendirmektir. Tip 2 DM+DNP’li, Tip 2 DM’li bireyler ve
saglikli bireylerin vestibiiler test sonuclarinin karsilastirildigi calismamizda, ¢alisma
gruplarinda vestibiiler disfonksiyona isaret eden bulgular elde edilmistir.

Diyabet kronik hiperglisemi ile karakterize, hedef bolgelere insiilin
sekresyonunda eksikliklerin oldugu metabolik bir hastaliktir. Insiilin eksikligi kronik
hiperglisemi olusumunu saglayarak karbonhidrat, yag ve proteinlerin yapisinda
karakteristik anomalilere neden olur. Viicutta yaygin bulunan bir karbonhidrat olan
glukoz, Onemli enerji kaynagidir. Glukoz metabolizmasi i¢ kulak {izerinde etkilidir,
hiperglisemi ve hipoglisemi durumlarinda i¢ kulak fonksiyonu etkilenebilir.
Endolenfatik potansiyelin korunmasinda glukoz metabolizmasinin 6énemi bilinmektedir.
Tiiyli hiicreler endolenfatik potansiyeli korumak ic¢in farkli susbstrat maddeler
kullanabilse de, hi¢cbiri glukoz kadar etkin degildir. Endolenfatik kesede cok sayida
bulunan insiilin reseptorlerinden dolay1 plazma insiilin diizeyindeki kiiciik degisimlere
karsi labirent ¢ok hassastir (Bittar ve ark., 2004).

Diyabet, klinik olarak belirginlesene kadar birka¢ asamadan geger. Prediyabet
olarak adlandirilan ilk asamada bozulmus aglik glukozu veya bozulmus glukoz toleransi
tespit edilir. Klinik olarak siddetli tablolarla gériinmese de, mikro ve makrovaskiiler
komplikasyon riskinin artmasiyla iliskilendirilmistir. Diyabetteki mikrovaskiiler hasar
mekanizmasi, ileri glikolizasyon son {irlinleri olarak adlandirilan glukoz ve protein yan
irtinleri arasindaki ¢oklu kimyasal reaksiyonlarin nihai sonucudur (Gioacchini ve ark.,
2018). Bu iiretimler ¢evredeki dokular etkileyerek kolajen ve endotel kalinlasmasina
neden olur.

Kronik hiperglisemi, hiicrelerde ve sinir yapilarinda serbest oksijen
radikallerinin olusumuna ve ekstraselliller bosluga potasyum sizintisi nedeniyle
repolarizasyonda gecikmeye neden olabilir (Gioacchini ve ark., 2018). Periferik

sinirlerin hasar gormesi ileri glikolizasyon son iiriinlerinin miyelin proteinlerde geri
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dondiiriilemeyen etkilerle ortaya ¢ikabilir. Bu da periferik sinirlerin asamali
demiyelinizasyonuyla sonuglanir (Brownlee ve ark., 1988).

Deneysel olarak diyabet olusturulmus ratlarda, vestibiiler sinir miyelin kilifinda
ve Tip 1 tiyli hiicrelerde dejenerasyon, utrikul ve sakkulun mikrovaskularitesinde
degisimler bulunmustur (Ozel ve ark., 2014).

Servikal Uyarilmis Miyojenik Potansiyeller (sVEMP) testi, daha c¢ok Tip 1
tiiylii hiicrelerin sorumlu oldugu vestibulokolik refleks arkinin degerlendirildigi
elektrofizyolojik bir test yontemidir. Literatiirde sVEMP testinde diyabetli bireylerden
alian yanitlar ¢eliskilidir.

Ward ve ark. (2015)’nin 10 yildan daha uzun siireli diyabet hikayesi bulunan
50 yas ve tizerindeki Tip 2 diyabetli hastalarla yaptiklar1 calismada, diyabetli hastalar ve
kontrol grubu arasinda sVEMP dalga latanslar1 acisindan anlamli farklilik bulamazken,
dalga amplitiidlerinin diyabetli hasta grubunda anlamli olarak diistiigiinii; ayrica
SVEMP dalgasinin diyabetli hastalarin %32’sinde ve kontrol grubunun %12’sinde
almamadigimi gostermislerdir. Kanumuri ve ark. (2018) Tip 2 diyabetli bireylerin
%10’unda sVEMP yanit1 alamadiklarin1 ve diyabetli bireylerin %20’sinde latanslarin
uzadigin1 bildirmiglerdir. Bu iki ¢alisma arasindaki farkliligin katilimcilarin yas
ortalamasindaki farkliliktan kaynaklanmis olabilecegi diisiiniilebilir. Bektas ve ark.
(2008) Tip 2 diyabetli ve diyabetik noropatili bireylerle yaptiklar1 ¢alismada tim
katilimcilarda sVEMP yanitinin alindigini ve gruplar arasi latans-amplitiid farkliliginin
olmadigint bildirmislerdir. Caligmalarinda binaural uyaran verilerek kayit yapilmasi,
calismamizda elde ettigimiz verilerle uyumlu olmamasini agiklayabilir. Konukseven’in
(2012) Tip 2 diyabet ve prediyabetli bireylerle yaptig1 calismada, P1 ve N1 latanslarinin
Tip 2 diyabetli bireylerde kontrol grubu ve prediyabetik hastalara gore uzamis olarak
alindig1 gosterilmistir. Tip 2 diyabetli hastalarin %10’unda ve prediyabetli hastalarin
%6’sinda sVEMP yanitlar1 alinamamistir. Ancak s6z konusu calismada Tip 2 diyabetli
bireyler icin noropati degerlendirilmesi yapilmamistir. Kamali ve ark. (2013) Tip 1
diyabetli ve diyabetik noropatili hastalarla yaptiklar1 calismada, diyabetik noropatili ve
saglikli bireyler arasinda bilateral P1 ve N1 latanslarinin istatistiksel olarak anlaml
derecede farkli oldugunu, ancak amplitiidler acisindan farkliik olmadigini

gostermislerdir.
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Calismamizda, bilateral P1 ve N1 latanslar1 diyabetik noropatili bireylerde
kontrol grubuna gore uzamis olarak bulunmustur. Bilateral sVEMP amplitiidleri
diyabetli ve diyabetik noropatili bireylerde kontrol grubuna gore daha diisiik elde
edilmistir. Diyabetik noropatili katilimcilarin %30’unda bilateral, %23’linde unilateral
olarak; diyabetli katilimcilarin %21’inde bilateral, %14’linde unilateral olarak sSVEMP
yanitt alinamamistir. Kontrol grubunda tiim katilimcilarda sVEMP yaniti elde
edilmistir.

VEMP latanslarinin  uzamasi, amplitiidlerinin = diismesi ve yanitinin
alinamamasi klinik olarak anlamlidir. Colebatch ve ark. (2016) sVEMP’te elde edilen
anomalilerin vestibulokolik refleks yolaginda patolojiye; unilateral olarak sVEMP
yanitinin alinamamasinin end organlarda, primer aferentlerde veya sinir kokii giris
bolgesinde patolojiye ve latanslarin uzun elde edilmesinin vestibiiler sinirde
demiyelinizan noropati etkisi veya santral patolojiye isaret ettigini bildirmislerdir.

Buna gore calismamizda, noropatili bireylerin %23’linde ve diyabetli bireylerin
%14’iinde unilateral olarak sSVEMP cevabinin alinamamis olmasinin periferik vestibiiler
sistem kaynakli olabilecegi diisiiniilebilir.

Ward ve ark. (2015) da uzamis latanslarin, diyabetli bireylerde periferik
noropati ile goriilen norovaskiiler hasara benzer bir ndropatinin gostergesi olabilecegini
bildirmistir.

Murofushi (2001) labirent kaynakli vestibiiler hastalik olarak Meniere’i,
vestibiiler sinir kaynakli vestibiiler hastalik olarak vestibiiler noriti, vestibiiler sinir ve
beyinsap1 kaynakli vestibiiler hastalik olarak akustik ndrinomu, santral sinir sistemi
kaynakli bir vestibiiler hastalik olarak multiple sklerozu o6rnek alarak VEMP
dalgalarmin latans ve amplitiidiinii analiz ettigi caligmasinda, latans uzamasinin
beyinsapinda lezyonlara ve amplitiidlerin diigmesinin labirent patolojilerine isaret
edebilecegini bildirmistir.

Chang ve ark. (2007), kilolu kisilerde boyun cilt altinda yag tabakasi1 nedeniyle
VEMP yanitlarinin daha diisiik amplitiidlii alinacagin1 ya da cevabin alinamayacagini
belirtmislerdir. Ayrica, iletim tipi isitme kaybi1 mevcudiyetinde, buson varliginda VEMP
yanit1 alinamayabilir. Bu nedenle ¢aligmamiza iletim komponenti olan igitme kaybi ve

buson mevcudiyeti olan kisiler dahil edilmemistir.
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VEMP yanitt SKM kontraksiyonunu ile dogrudan iliskili oldugu i¢in, amplitiid
verileri kimi zaman saglikli bireylerde de patolojik sonu¢ verebilir. Murofushi
(2001)’nin calismas1 g6z Onilinde bulunduruldugunda, amplitiidlerin diisiik elde
edilmesinin labirent lezyonundan kaynaklanmis olabilecegi sdylenebilir.

Murofushi ve ark. (2002) akustik olarak VEMP yaniti alinamadiginda,
galvanik uyarim VEMP ile lezyonun labirent/retrolabirent kaynakli ayrimini yapmada
faydal1 olabilecegini bildirmislerdir.

Calismamizda, diyabetik noropatili grupta kontrol grubuna gore bilateral
anlamli derecede uzamis ve disiik amplitiidli olarak sVEMP yanitinin santral ve
periferik vestibiiler sistem kaynakli oldugu diisiiniilebilir.

sVEMP amplitiidlerinin ¢alisma gruplarinda kontrol grubuna kiyasla bilateral
diisiik elde edilmis olmasi diyabetin vestibiiler u¢ organlarda neden oldugu patolojiyle
iliskilendirilebilir. Calismamizda ayrica diyabetli bireylerin sadece sol kulak P1
latansinda kontrol grubuna kiyasla uzama elde edilmistir. Diyabetli bireylerde sag
kulak P1 ve NI latanslarinda ve sol kulak N1 latansinda anlamli uzama olmamasi
nedeniyle diyabetik noropatide vestibulo-kolik refleks arkinin daha fazla etkilendigi
soylenebilir.

Sinir iletim g¢alismalarinda uzamis latanslarin diyabetik ndropoti tanisinda
anlamli elde edildigi, diyabetli bireylerde periferik noropatide goriilen norovaskiiler
hasara benzer bir ndropatinin gostergesi olabilecegi bildirilmistir (Kanumuri ve ark.,
2018). Ancak vestibiiler noropatiden s6z edebilmek igin, galvanik uyarimla VEMP
degerlendirmesinin daha kapsamli bilgi verecegini diisiinmekteyiz.

Video Head Impulse Test (VHIT) alt1 semisirkiiler kanalin VOR fonksiyonunun
ayr1 ayr1 degerlendirildigi bir testtir. Literatlirde diyabetli bireylerde semisirkiiler kanal
fonksiyonunu objektif testlerle degerlendiren calisma sayis1 azdir. Tip 2 diyabetlilerle
Ward ve ark. (2015)’nin yaptiklar1 calismada lateral ve anterior semisirkiiler kanal
performansini daha diisiik elde edilmistir. Posterior semisirkiiler kanal fonksiyonunun
calisma ve kontrol grubunda benzer oldugunu bildirmislerdir. Posterior semisirkiiler
kanallarin korunmasinin, uyarimindaki anatomik ve kan tedarigindeki farkliliklardan
kaynaklanmis olabilecegini belirtmislerdir. Bu sonuglar calismamizda elde edilen
verilerle uyumludur. Calismamizda da vHIT te sag lateral ve sag anterior semisirkiiler

kazang ortalamalar1 gruplar arasinda anlamli olarak farkli elde edilmistir. Diger
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semisirkiiler kanallarda anlamli farklilik yoktur, benzer kanal kazanclar elde edilmistir.
Ancak, diizeltici g6z hareketleri mevcuttur. Normal kazang¢ fonksiyonlarina ragmen elde
edilen sakkadlarin, gelismis vestibiiler kompanzasyondan kaynaklanabilecegi
distinilmiistiir.

Sakkul makulasi ve posterior semisirkiiler kanal ampullasindan giden lifler
inferior vestibiiler siniri olusturur. Ayrica bu bdlgeler ayni vaskuler yapidan
beslenmektedir. sSVEMP’te patolojik sonu¢ alinan bireylerde vHIT te saglikli sonug
alinmasi, SVEMP’te sakkul afferent liflerinden kaynakli vestibulokolik refleks arkinin
vHIT te ise posterior semisirkiiler kanal afferent liflerinden kaynakli VOR arkinin
degerlendirilmis olmasiyla agiklanabilir. Jauregui ve ark. (2017) da utrikuler cevabin
azaldigt Tip 2 diyabetli bireylerde horizontal kanal fonksiyonunun korundugunu
gostermislerdir. Yazarlar, bu farkliligin otolit ve semisirkiiler kanallarin diyabetin erken
sathalarinda farkli metabolik ve wvaskiiler karakteristige sahip olmalarindan
kaynaklandigini bildirmislerdir.

Videonistagmografi, vestibiiler u¢ organlar ve santral vestibiiler yolaklarin ve
okiilomotor sistemlerin islevini degerlendiren alt testlerden olusur. Literatiirdeki veriler
celigkilidir ve veri analizlerinde ¢alismamizdan farkli yontemler izlenmistir. Belirlenen
standart degerlerin disinda kalan sonuglar patolojik olarak kabul edilmis, patolojik
sonug alinan bireylerin sayis1 ylizde olarak verilmistir.

Gawron ve ark., (2002) Tip 1 diyabetli ¢ocuklar ve geng yetiskinlerle yaptigi
elektronistagmografi (ENG) degerlendirmesinde patolojik optokinetik test sonuglari,
pozisyonel ve spontan nistagmus elde etmislerdir. Yazarlar tespit ettikleri bozukluklarin
santral vestibiiler sistem kaynakli oldugunu bildirmislerdir. Chavez ve ark. (2012), Tip
2 diyabetli bireylerde okiilomotor testler ve kalorik testle yaptiklari caligmada,
vestibiiler disfonksiyon prevelansini %36.1 olarak bulmuslardir. Nicholson ve ark.
(2002), Tip 2 diyabetli bireylerde bakista, VOR ve optokinetik fonksiyon testlerinde
anomali elde etmislerdir. Alessandrini ve ark. (2001) Tip 1 diyabetli bireylerde uzamis
sakkadik bulgular raporlamiglardir. Di Nardo ve ark. (1999), Tip 1 diyabet ve diyabetik
noropatili bireylerle yaptiklar1 vestibiiler degerlendirmede normal ENG bulgular
gostermistir. Agrawal ve ark (2010) vestibiiler disfonksiyon prevelansini noropatili

bireylerde %76 ve retinopatili bireylerde %71 olarak bildirmistir.
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Calismamizda sakkad testinde gruplar arasinda latans ve dogruluk
parametrelerinde anlamli farklilik elde edilmemistir. Hiz, tim katilimcilarda normal
sinirlarda elde edilmistir. Ancak noropatili ve diyabetik bireylerde standart sapmanin
kontrol grubuna gore daha yiiksek oldugu gozlenmistir. Bu durum, sonuglarinin
patolojik elde edildigi bireyler olsa da ortalamanin normal sinirlarda oldugunu
gostermektedir. Optokinetik testte de gruplar arasinda anlamli farklilik elde
edilmemistir. Ancak ndropatili ve diyabetik bireylerde standart sapmanin kontrol
grubuna gore daha yiiksek oldugu g6z Oniinde bulunduruldugunda, diyabetli ve
diyabetik ndropatili bireylerin kazang ortalamalarinin normal smirlarda olmasina
ragmen i¢lerindeki patolojik sonuglarin kontrol grubuna kiyasla daha fazla oldugu
cikarimi yapilabilir.

Calismamizda gruplar arasinda pursuit testte de dogruluk (%) verilerinde
anlaml farklilik bulunamazken, sol goz 0.1 Hz kazanci gruplar arasinda anlamli farkli
elde edilmistir. Noropatili ve diyabetik bireylerde standart sapmanin kontrol grubuna
gore daha yiiksek oldugu gozlenmistir. Bu durum, ortalama normal sinirlarda olsa da
diyabetli ve diyabetik noropatili bireylerde patolojik sonuglarin, kontrol grubuna kiyasla
daha fazla bulundugunu gostermektedir.

Calismamizdaki katilimcilarin higbirinde spontan, gaze, roll ve dix-hallpike
testlerinde nistagmus gozlenmemistir. Sadece diyabetli bireylerin 1’inde (%7) post
head shake 7 °/sn sola ¢akan nistagmus tespit edilmistir. S6z konusu katilimcinin
vHIT te horizontal kanal kazanglar1 normal sinirlardadir. Bu farkliligin vHIT in daha
diisiik olan sensitivitesinden kaynaklandigini diisiinmekteyiz. Noropatili bireylerde ve
kontrol grubunda post head shake nistagmus go6zlenmemistir. Bu sonuglar,
katilimcilarda aktif periferik lezyonun olmadigini gosterebilir. Calismamizda gruplar
arasinda gaze, spontan nistagmus, head shake, dix-hallpike ve roll test sonuglarinda
anlaml fark elde edilmemistir.

Dix-Hallpike ile DM’li bireylerde periferik vestibiiler sistemi degerlendiren ve
celiskili sonuclar veren az sayida calisma vardir. Ozel ve ark. (2013), Tip 2 diyabetli
bireylerde, hastalik siiresiyle korelasyonu olmayan patolojik sonuglar elde etmislerdir.
Gawron ve ark. (2002), uzun siireli Tip 1 diyabetlilerde pozisyonel nistagmusun artis
gosterdigini belirtmistir. Klagenberg ve ark. (2007), Dix-Hallpike manevrasinda normal

sonuglar elde etmistir. Ibraheem ve ark. (2017), Tip 1 ve Tip 2 diyabetli bireylerde
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benign paroksismal pozisyonel vertigo prevelansint %8,9 olarak bulmuslardir. Yoda ve
ark. (2011), Tip 1 diyabetli kadavralarda lateral ve posterior semisirkiiler kanallarda
otokonya debrizlerini daha yaygin olarak bulmustur. D’silva ve ark. (2017), utrikul ve
sakkul makulasinin dejenerasyonunun, otokonyalarin yerinden oynamasi ile benign
paroksismal pozisyonel vertigoya neden olabilecegini bildirmislerdir.

Kalorik test ve rotasyonel sandalye ile yapilan ¢alismalarda Tip 2 diyabetli
hastalarda, kismen diisiik frekansli uyaranlarin iletiminden sorumlu olan Tip 2 tiyli
hiicrelerinin korunmasina bagli olarak daha az anomali bulunmustur. Bu durum diistik
frekansli uyaranlarin iletiminden sorumlu olan Tip 2 tiiylii hiicrelerin, Tip 2 diyabette
korunmus olmasiyla agiklanabilir (Kanumuri ve ark., 2018). Calismamizda saptanan
vestibiiler disfonksiyonun Tip 1 tiiylii hiicrelerden kaynaklandig: diisiiniilmiistiir.

Agrawal ve ark. (2010) vestibulospinal testlerle vestibiiler fonksiyonu
degerlendirdikleri calismada, hastalik siiresi ve HbAlc degerinin 7 ve iizerinde
olmastyla vestibiiler disfonksiyon arasinda pozitif korelasyon bulmuslardir. Ozel ve
ark. (2013) Tip 2 diyabetli bireylerle odyovestibiiler degerlendirme yaptiklar
calismada, Tip 2 diyabetli bireylerde gelisen sensorindral isitme kaybi ve vestibiiler
disfonksiyonun hastaligin stiresiyle iligkili oldugunu gostermislerdir. Sensoérindral
isitme kaybi ve vestibiiler disfonksiyonun Tip 2 diyabetin kronik komplikasyonlar
arasinda degerlendirilmesi gerektigini belirtmislerdir. Ibraheem ve ark. (2017), kalorik
ve sVEMP yanitiyla hastalik siiresini iligkili olarak bulmuslardir. Gawron ve ark. (2002)
da, hastalik siiresi ve hipoglisemik karakteri ile diyabet etkinligini iliskili olarak
gostermislerdir. Calismamizda, diyabetli bireylerin tiimiinde elde edilen vestibiiler test
sonuglartyla HbAlc degerinin iligkisi bulunamamistir. Ayrica, onceki g¢alismalarda
siklikla degerlendirmeye alinmis hastalik siiresi katilimcilardan alinan subjektif bilgiye
dayali oldugu icin degerlendirme parametresi olarak kabul edilmemis, analizi
yapilmamustir.

Vestibiiler test sonuglarinda disfonksiyon elde edilmis olmasina ragmen,
vestibiiler sikayetlerin olmamas1 vestibiiler kompanzasyonla agiklanabilir. Vestibiiler
sistemin yliksek derecedeki plastisitesi vestibiiler anomalilerin klinik goriiniimiinii
degistirebilir. Bu koruma mekanizmalarinin arkasindaki asil neden, organizmanin
kendini koruma iggiidiisiidiir. Denge duyusu ilk meydana gelen hayati primatif

algilardandir. Embriyolojik olarak once gelisim gosterir. Kural itibariyle embriyolojik
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olarak ilk meydana gelen yapilar, patolojilerden en son sirada etkilenmektedir (Giiney,
2014).

Diyabetli hastalarda vestibiiler fonksiyonun kapsamli olarak degerlendirilmesi,
patolojinin lokalize edilmesine ve vestibiiler u¢ organlarin hassasiyetinin belirlenmesine
yardimci olur. Giiniimiizde kullanilan testlerin higbiri tek basina vestibiiler organlarin
tamamin1  degerlendiremez. Bu ylizden tim testler birlikte kullanilmali ve
yorumlanmalidir. Tek bir testten yola ¢ikilarak yapilan yorumlar dogru olmayan tani ve
tedavi stireglerine neden olabilir. Bu yiizden ¢alismamizda VEMP, vHIT, VNG testleri
birlikte yapilarak vestibiiler sistemi bir biitiin olarak degerlendirmek amaglanmistir.
Kalorik test yogun olarak lateral semisirkiiler kanali uyarmaktadir. VHIT ile lateral
semisirkiiler kanal fonksiyonu degerlendirdigimiz ve kalorik test hastalar tarafindan
tolere edilmesi zor; mide bulantisi, kusma gibi rahatsizlik veren sonucglara neden oldugu
icin calismamizda degerlendirdigimiz test bataryasina dahil edilmemistir.
Vestibulospinal testler de Klinisyenin gézlemlerine dayali subjektif bir test oldugu igin
calismamizda yer verilmemistir. Calismamizda amacimiz, diyabetik noéropatinin
vestibiiler sisteme olan etkilerini objektif verilerle ortaya koymaktir.

Calismamizin giliclii yonleri arasinda, periferik vestibiiler sistemdeki 4 ug
organin Tip 2 diyabet ve diyabetik ndropatili 1yi karakterize edilmis bir popiilasyonda
ayr1 ayr1 degerlendirilmesi ve yasa uygun laboratuvar kontrolleriyle karsilagtirilmasi yer
alir.

Calismamizin sinirhiliklarindan bahsedilebilir. Diyabet, diyabetik noropati ve
vestibiiler disfonksiyon arasinda gozlenen iliskinin nedensel olup olmadigini belirlemek
zordur. Vestibiiler disfonksiyona neden olabilecek bagka faktorler de s6z konusu
olabilir. Caligmamizda amacimiz diyabetik néropatinin izole olarak vestibiiler sisteme
etkilerini incelemek oldugu i¢in, retinopatisi olan bireyler ¢calismaya dahil edilmemistir.
Ancak diyabetik néropati popiilasyonunda retinopatinin sik goriildiigii bilinmektedir.
Vestibiiler sistem, viziiel ve somatik sistemlerle beraber postural kontrolii saglamada
onemli rol oynadif1 i¢in, diyabetik ndropatili hastalarda denge sorunlari olan bireyler
calismamizda elde edilen patolojik birey sayisindan daha genis bir yayilim gosterebilir.

Calismamizin oncelikli amaci, Tip 2 diyabet ve diyabetik néropatili bireyler ve
kontrol grubu arasinda vestibiiler fonksiyon testlerindeki performans farkliliklarini

tespit etmektir. Bag donmesi sikayeti olan bireyler ¢alisma dis1 birakildigi i¢in, bu
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calismanin sonuglar1 Tip 2 diyabet ve diyabetik ndropatiye 6zgii subklinik vestibiiler
disfonksiyonu gosterebilir.

Literatirde VEMP, vHIT ve VNG testlerini birlikte kullanarak diyabetik
noropatide vestibiiler disfonksiyonu karakterize etmeyi amacglayan c¢aligmaya
rastlanmamistir. Calismamizda Tip 2 diyabet ve diyabetik ndropatili bireylerde santral
ve vestibiiler sistem patolojisine isaret eden bulgular elde edilmis olmasi literatiire katki

acgisindan onemlidir.
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6. SONUC VE ONERILER

Calismamizda, Tip 2 diyabetli ve diyabetik noropatili bireylerin olusturdugu
gruplar ¢alisma gruplar1 ve saglikli goniilli katilimcilarin oldugu grup kontrol grubu
olarak degerlendirilmistir. Gruplar arasinda objektif vestibiiler testlerin; sVEMP, vHIT,

VNG test sonuglar karsilastirilmis, elde edilen sonug ve dneriler asagida sunulmustur:

1. SVEMP testinde; diyabetik noropatili bireylerin kontrol grubuna gore
bilateral dalga latanslar1 daha uzun ve amplitiidleri daha kiigiik elde edilmistir. Diyabetli
bireylerin kontrol grubuna gore bilateral dalga amplitiidleri diisiik ve sol kulak P1
latans1 uzun olarak elde edilmistir. Diyabetik ndropatili ve diyabetli bireyler arasinda
anlamli fark bulunmamustir.

2. VHIT testinde; gruplar arasinda sag anterior ve sag lateral kanalda
anlamli fark elde edilmistir. Ancak sag anterior kanal igin tespit edilen anlamliligin
herhangi bir gruptan kaynakli olmadigi bulunmustur. Sag lateral kanalda elde edilen
anlamliligin diyabetik ndropatili bireylerin kazancinin, diyabetli bireylerin kazancina
gore daha az olmasindan kaynaklandigi tespit edilmistir.

3. VNG testinde; sakkad, optokinetik, gaze, head shake, spontan nistagmus,
dix-hallpike ve roll test sonuglarinda gruplar arasinda anlamli fark tespit edilmemistir.
Sadece pursuit testte 0,1 Hz sol goz kazanci gruplar arasinda farklilik elde edilmistir.

4.  HbAlc degeri ile vestibiiler test sonuglarinin korelasyonu
bulunamamastir.

5. Diyabetik noropatili bireylerde santral ve periferik vestibiiler lezyona
isaret eden bulgular elde edilmistir. Bu lezyonlarin lokalize edilmesi ve tedavi
yontemlerinin gelistirilmesi 6nemlidir.

6.  Diyabetik noropatili bireylerin test sonuglarinin genel olarak diyabetli
bireylere gore daha kotii oldugu tespit edilmistir. Bu durumda hastaligin seyri
onemlidir. Diyabetin kronik komplikasyonlarindan biri olan diyabetik ndropatinin
gelisme ihtimaline yonelik, diyabetli bireylerde diizenli olarak vestibiiler sistem
degerlendirmesi yapilmalidir.

7. Multisensor harabiyetin etkilerini anlamak ve diisme riskini 6nlemek i¢in
diyabet ve diyabetik noropatinin vestibiiler sisteme etkilerini karakterize etmek

onemlidir. ileriki ¢alismalarda daha genis bir 6rneklemle retinopati, bobrek hastaliklari,
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alt ekstremite iilserasyonu gibi diger komplikasyonlarin varliginda karakterizasyona yer
verilmelidir.

8.  Diyabetik noropati ve diyabette vestibiiler disfonksiyona neden olan
metabolik etmenler belirlenmelidir.

9.  Vestibiiler disfonksiyon diyabetin kronik komplikasyonlar1 arasinda yer
almalidir.

10. Diyabet ve diyabetik noropatili bireylerde diisme riski i¢in vestibiiler

rehabilitasyonun etkinligine yonelik ¢alismalar yapilmalidir.
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Ek 2. Géniillii Olur Formu Ornegi

HASTA BILGILENDIRILMIS GONULLU OLUR FORMU ORNEGI

ARASTIRMANIN ADI ( CALISMANIN ACIK ADI ):

DIYABETIK NOROPATILI HASTALARDA VESTIiBULER SIiSTEMIN
DEGERLENDIRILMESI

Goniilliiniin Bas Harfleri <<>>

Bir arastirma ¢alismasina katilmaniz istenmektedir. Katilmak isteyip istemediginize
karar vermeden once arastirmanin neden yapildigini bilgilerinizin nasil kullanilacaginin
calismanin neleri icerdigini ve olasi yararlarini risklerini ve rahatsizlik verebilecek konulari
anlamaniz 6nemlidir Litfen asagidaki bilgileri dikkatlice okumak i¢in zaman ayirintz.

BU CALISMAYA KATILMAK ZORUNDAMIYIM?

Caligmaya katilip katilmama karar1 tamamen size aittir. Eger calismaya katilmaya karar
verirseniz imzalamaniz i¢in size bu Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu verilecektir.
Katilmaya karar verirseniz, ¢calismadan herhangi bir zamanda ayrilmakta 6zgiirsiiniiz.
Bu durum sizin aldigimiz tedavinin standardini etkilemeyecektir. Eger isterseniz, bu
klinik ¢aligmaya katilimimizla ilgili olarak hekiminiz / aile doktorunuz
bilgilendirilecektir. Ayrica destekleyici firma ¢alismay1 sonlandirmaya karar verirse bu
durumda da ¢alismadan ¢ikartilacaksiniz.

CALISMANIN KONUSU VE AMACI NEDIR? Aciklayiniz

Diyabetik néropati, dengeyi saglamaya yardimci organlarin yapisini bozarak hastalarda
dengesizlik, bas donmesi gibi sikayetlere neden olabilmektedir. Bu c¢alismada saglikli
bireylerle diyabetik noropatili  hastalarda denge test sonuglarinin  karsilastirimasi
yapilacaktir. Amag, néropatinin insan denge sistemine etkilerini degerlendirmektir.

CALISMA iSLEMLERI:

Bu arastirma sonucunda diyabetik néropatili hastalarda meydana gelebilecek denge
problemleri erkenden tanimlanacak ve gesitli 6nlemler alinacaktir.

BENIM NE YAPMAM GEREKIYOR?

Sadece test ile 1lgili verilen yonergelere uymaniz gerekiyor.
CALISMAYA KATILMAMIN NE GiBi OLASI YAN ETKILERIi, RISKLERI
VE RAHATSIZLIKLARI VARDIR?

Yapilacak olan testlerin size ve sagliginiza herhangi bir zarart bulunmamaktadir.
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GEBELIK VE DOGUM KONTROLU

Eger denek / hasta dogurganlik doneminde / emziren bir kadin ise ¢alismaya dahil
edilmeyecektir.

CALISMAYA KATILMANIN OLASI YARARLARI NELERDIR? (Varsa
aciklayiniz)

Calismaya katilmaniz durumunda vestibiiler sistem degerlendirmeniz yapilmis
olacaktir.

GONULLU KATILIM

Bu aragtirmaya katilma kararimi tamamen goniillii olarak veriyorum. Bu calismaya
katilmay1 reddedebilecegimin veya katildiktan sonra istedigim zaman, bu tedavi
kurumunda gorecegim bakim ve tedaviler etkilenmeksizin ve hi¢bir sorumluluk
almadan ayrilabilecegimin bilincindeyim.

CALISMAYA KATILMAMIN MALIYETI NEDiR?
Arastirmaya katlmaniz nedeniyle size para Odenmeyecek yada sizden para talep
edilmeyecektir.

KISISEL BILGILERIM NASIL KULLANILACAK?

Calismanin yurttilmesi ve yayinlanmast asamasi dahil, hicbir asamada sizin isminiz ve
kisisel bilgileriniz kullanilmayacaktir.

Calisma destekleyicisi firma c¢alisma verilerinizi, sadece yukarida belirtilen amaglarda
kullanacak olan kendi grubundaki diger sirketler, hizmet alinan kurumlar, anlasmali
firmalar ve diger arastirma kuruluslar ile paylasabilir. Calismanin sonuglari tibbi
yayinlarda yayinlanabilir, ancak sizin kimlik bilgileriniz bu yayinlarda
aciklanmayacaktir.

Eger onayinizda vazgecerseniz, ¢alisma verilerinizi artik kullanilmayacak ya da diger
kisilerle paylasilmayacaktir. Bu formu imzalayarak, ¢alisma verilerinizin bu formda
tanimlandig: sekilde kullanimina onay vermekteyim.

ARASTIRMA SURESINCE 24 SAAT ULASILABILECEK KIiSiLER:
Adi ve Soyadi: Merve Kandazoglu
Tel: 0535 387 4022

CALISMADAN _AYRILMAMI __GEREKTIiRECEK DURUMLAR: Varsa
aciklaymiz

Calismaya katilmayr kabul etmemeniz durumunda veya herhangi bir nedenle calismadan
¢tkmaniz halinde bu tedavi kurumunda goreceginiz bakim ve tedaviler etkilenmeyecek,
herhangi bir aksama olmayacaktir.
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YENIi BILGILER CALISMADAKI ROLUMU NASIL ETKIiLEYEBILIiR

Calisma siirerken ortaya ¢ikmis olan biitiin yeni bilgiler bana derhal iletilecektir.

Calhismaya Katilma Onavi

Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formundaki tiim agiklamalar1 okudum. Bana, yukarida
konusu ve amaci belirtilen arastirma ile ilgili yazili ve s6zli agiklama asagida adi
belirtilen hekim tarafindan yapildi. Arastirmaya goniillii olarak katildigimi, istedigim
zaman gerekeeli veya gerekgesiz olarak aragtirmadan ayrilabilecegimi ve kendi istegime
bakilmaksizin arastirmaci tarafindan arastirma dis1 birakilabilecegimi biliyorum.

S6z konusu arastirmaya, higbir baski ve zorlama olmaksizin kendi rizamla katilmayi
kabul ediyorum. saklamam i¢in bu belgenin bir kopyasini ¢alisma sirasinda dikkat
edecegim noktalar1 da igerecek sekilde bana teslim etmistir.

Goniilliiniin Ad1 / Soyad1 / Imzas1 / Tarih
Aciklamalar1 Yapan Kisinin Ad1/ Soyad: / Imzasi / Tarih
Gerekiyorsa Olur Islemine Tanik Olan Kisinin Ad1/ Soyad: / Imzas1 / Tarih

Gerekiyorsa Yasal Temsilcinin Ad1/ Soyadi / Imzas1 / Tarih
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Ek 3. Fotograf Kullanimina Dair izin Belgesi
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