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ÖZET 

SARIGÜL, Ahmet Yasin. Osteoporozlu Hastalarda Vestibüler Uyarılmış 

Miyojenik Potansiyel (VEMP) Bulgularının Değerlendirilmesi, Yüksek Lisans 

Tezi, Ankara, 2015. 

Amaç: Osteoporoz hastalarında kalsiyum metabolizmasının bozulması ile birlikte 

yoğunluğu azalan otokonialar ve otolitik işlevin etkilerinin servikal Vestibüler 

Uyarılmış Miyojenik Potansiyeller (cVEMP) ile ortaya koymaktır. 

Bireyler ve Yöntem: Bu çalışma kemik mineral yoğunluğu (Kemik Dansitometrisi, 

DXA) Dünya Sağlık Örgütü’nün osteoporoz sınıflamasına göre T skoru  ≤  -2,5 ve 

altında olan 45-65 yaş arasında toplam 30 osteoporozlu kadın hasta ve 30 sağlıklı 

kadın birey ile yapılmıştır. Tüm katılımcılara otoskopik muayene, immitansmetrik 

inceleme ve saf ses odyometri testleri yapıldı. Orta kulak patolojisi olanlar çalışma 

dışı bırakıldı. 500 Hz Tone-Burst uyaran kullanılarak 97 dBnHL şiddet seviyesinde 

cVEMP testi yapıldı. İki grup arasında P1 ve N1 dalga latansları, P1-N1 dalgalar 

arası latans farkları, P1-N1 amplitüd değerleri ve asimetri oranları karşılaştırıldı. 

Bulgular: Sağ kulak P1 latansı kontrol grubunda ortalama 16,15±1,12 msn, çalışma 

grubunda 19,20±2,85 msn’dir. Sağ kulak N1 latansı kontrol grubunda ortalama 

24,67±1,95 msn, çalışma grubunda ise 28,11±2,17 msn’dir. Sağ kulak P1 ve N1 

dalga latansları için gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark mevcuttur 

(p˂0,05).  Sol kulak P1 latansı kontrol grubunda ortalama 16,66±1,18 msn, çalışma 

grubunda 19,16±2,51 msn’dir. Sol kulak N1 latansı kontrol grubunda ortalama 

24,86±1,62 msn, çalışma grubunda ise 28,18±2,70 msn’dir. Sol kulak P1 ve N1 

dalga latansları için gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark mevcuttur 

(p˂0,05).  Sağ ve sol kulak P1-N1 dalga latans farklarında ve amplitüdlerinde ise 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark mevcut değildir (p˃0,05). Asimetri oranı kontrol 

grubunda ortalama %10,03±10,44, osteoporozlu grupta ise %23,07±13,85’dir. 

Asimetri oranı açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

mevcuttur (p˂0,05). 

Sonuçlar: Osteoporoz, vücudumuzdaki kemiklerin sertliklerinin azalması sonucu 

iskelet sisteminin etkilendiği sistemik bir hastalıktır. cVEMP testinde osteoporozlu 
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hastaların sağ ve sol kulak P1 ve N1 dalga latanslarındaki uzama VEMP arkının 

(sakkül, inferior vestibüler sinir, lateral vestibüler çekirdek ve medial vestibüler 

trakt) etkilendiğini göstermektedir. Osteoporozlu hasta grubunda asimetrinin yüksek 

olması özellikle sağ ya da sol taraftan herhangi birinde daha fazla fonksiyon kaybı 

yaşandığını düşündürmektedir.   

 

Anahtar Sözcükler 

1. Osteoporoz 

2. VEMP 

3. Denge 
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ABSTRACT 

SARIGÜL, Ahmet Yasin. The Evaluation of Vestibular Evoked Myogenic 

Potential Findings (VEMP) in Osteoporosis Patients, Master Thesis, Ankara, 

2015. 

Objective: The aim of this study is to determine the effects of changes in calcium 

metabolism on vestibular system in patients with osteoporosis by using cervical 

vestibular evoked myogenic potentials  (cVEMP). 

Patients and Methods: A total of 30 female patients with osteoporosis (T score  ≤ - 

2,5) and 30 female healthy volunteers between 45-65 years old were enrolled in this 

comparative cross-sectional study. All participants underwent otorhinolaryngological 

physical examination. Pure tone audiometry and tympanometry tests were performed 

before the cVEMP test. All participants underwent cVEMPs, using 500 Hz-tone 

bursts at 97 dBnHL intensity level. P1-N1wave latencies, latency differences 

between P1-N1 waves,  and P1-N1 amplitude values were compared between two 

groups. 

Results: P1 average latency in the right ear was 16,15±1,12 ms in the control group 

and 19,20±2,85 ms in the study group. N1 average latency in the right ear was 

24,67±1,95 ms in the control group and 28,11±2,17 ms in the study group. There was 

a statistically significant difference for P1 and N1 wave latencies between two 

groups in the right ear (p˂0,05). P1 average latency in the left ear was 16,66±1,18 ms 

in the control group and 19,16±2,51 ms in the study group. N1 average latency in the 

left ear was 24,86±1,62 ms in the control group and 28,18±2,70 ms in the study 

group. There was a statistically significant difference for P1 and N1 wave latencies 

between two groups in the left ear (p˂0,05). There was not a statistically significant 

difference between P1-N1 wave latency differences and amplitudes in both ears. 

Asymmetry ratio was 10,03±10,44% in the control group and 23,07±13,85% in 

osteoporosis patients. There was a statistically significant difference between the 

groups in terms of asymmetry ratio (p˂0,05). 

Conclusion: Osteoporosis is a systemic disease in which skeletal bones are affected. 

We observed a prolongation of the P1 and N1 wave latency in cVEMP test in both 
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ears of osteoporosis patients. This suggets that VEMP circuit (saccule, inferior 

vestibular nerve, lateral vestibular nucleus and medial vestibular tract)  is somehow 

affected in osteoporosis patients. 

 

Key Words 

1. Osteoporosis 

2. VEMP  

3. Balance  
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1. GİRİŞ 

Osteoporoz kemik gücündeki azalmaya bağlı olarak kırık riskinin arttığı 

metabolik kemik hastalığıdır.  Osteoporoz DXA (Dual Enerji X-Ray 

Absorbsiyometre) yöntemiyle T-skorunun -2,5 ve altında olması ile saptanmaktadır.   

Osteoporozun en önemli sonucu kırıklardır. En önemlisi de kalça kırıklarıdır [1].  

Osteoporoz fonksiyon durumunu bozması, iş gücü kaybına yol açması ve yaşam 

kalitesini azaltması nedeniyle önemli bir halk sağlığı sorunudur [2]. Osteoporoz 

tanısı konan insanların %80’i kadındır. Erkek osteoporozuda son yıllarda klinik tıpta 

önemli bir sorun olarak görülmektedir. Kadınlara oranla erkeklerde osteoporozun 

daha az görülmesinin sebepleri erkeklerde kısa yaşam beklentisi, iskelet gelişmesi 

sırasında yüksek kemik kütlesi oranı ve kemik kütlesi oranını hızlandıran menopoz 

tarzı bir durumun olmamasıdır [3]. 

Kemikler, hayati organları koruyan, kasları yapısal olarak destekleyen ve 

normalde hücrelerin çalışması için temel gereksinimlerden biri olan kalsiyumu 

depolayan yapılardır [4]. İlerleyen yaşla birlikte bağırsaklardan kalsiyum ve D 

vitamini emilimi azalır. Kalsiyum seviyesinin azalması parathormon seviyesini 

arttırır, böylece kemik yıkımı artar. Böylece osteoporoza yatkınlık meydana gelir [5].  

Deneysel bir çalışmada osteoporoz dişi sıçanlarda otokonin ultrastrüktürel 

değişiklikleri gösterilmektedir. Yapılan bu çalışmada osteoporoz sıçanlarda kontrol 

grubuna göre otokonin boyutlarının artmış olduğunu ve otokonin yoğunluğunun ise 

azaldığını bildirdiler. Bu değişikliklerin sebebi osteoporoz neticesinde otolit 

organlardaki kalsiyum metabolizmasının bozulması olarak yorumlanmıştır [6]. 

Ayrıca yapılan birçok çalışmada BPPV (Benign Paroksismal Pozisyonel Vertigo)  ve 

osteoporoz arasında ciddi bir ilişkinin olduğunu ortaya koymaktadır [7-11]. 

Östrojene bağlı, kalsiyum metabolizması bozuklukları otolitik organlarda 

değişikliklere neden olabilmektedir [6].  

D vitamini eksikliği osteoporoz/osteopeni’ye yatkınlık için önemli bir faktör 

olarak kabul edilir [12]. D vitamini eksikliği ve yetersizliği olan kişilerde otolitik 

fonksiyon VEMP ile incelenmiş. %50 anormal cVEMP bulgusu saptanmıştır. Bu 
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çalışma, D vitamini eksikliği utrikulus ve sakkülüsü etkileyerek otolit disfonksiyon 

gelişimi ile ilişkili olabileceğini göstermektedir [13]. 

Yapılan bu çalışmalar göstermiştir ki osteoporoz ile birlikte kalsiyum 

metabolizması bozulmakta ve otokoniaların yoğunluğu azalmaktadır. Bu çalışmanın 

amacı; osteoporoz hastalarında kalsiyum metabolizmasının bozulması ile birlikte 

yoğunluğu azalan otokonialar ve otolitik işlevin etkilerinin servikal Vestibüler 

Uyarılmış Miyojenik Potansiyeller (cVEMP) ile ortaya koymaktır. 
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 2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. VESTİBÜLER SİSTEMİN ANATOMİ VE FİZYOLOJİSİ 

Denge; “kişinin, yerçekimi merkezinin, var olan algısal çevrede, dayanma 

yüzeyinin alanı içinde tutulabilmesidir” [14]. Dengemizi sağlayan sistemlere 

baktığımız da görme ile korelasyonu sağlayan oküler sistem, tendon ve eklemlerden 

gelen proprioseptif duyuları algılayan serebellar sistem ve bu bilgileri işleyen 

vestibüler sistemden oluşmaktadır (Şekil 1). Vestibüler sistem periferik kısım ile 

vestibüler çekirdekler ve santral kısımdan oluşmaktadır [15, 16]. 

 

Şekil 1: Oküler, serebellar ve vestibüler sistemi gösteren denge mekanizması [17]. 

2.1.1. Periferik Vestibüler Sistem 

Vestibüler sistem iç kulakta yer almaktadır. Temporal kemiğin bölümü olan 

petröz parça içerisindedir. İç kulakta hem denge hem de işitme organları 

bulunmaktadır. İç kulak bir takım boşluklar ve dolambaçlı yollardan oluşmaktadır. 

Bu sebeple bütün bu boşluk ve yollara Labirent (Labyrinthus) adı verilmiştir. 
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Labirent iki kısma ayılır. Bunlar; Kemik Labirent (Labyrinthus Osseus) ve Zar 

Labirenttir (Labyrinthus Membranaceus). İşlevsellik bakımından zar labirent iç 

kulağın en önemli kısmıdır (Şekil 2). Kemik ve zar labirent arasında kalan kısımlarda 

Perilenf (Perilympha) sıvısı, zar labirentin içerisindeki boşluklarda ise Endolenf 

(Endolympha) sıvısı yer almaktadır [18]. Kemik labirent üç kısımdan oluşur; 

vestibül, yarım daire kanalı ve koklea’dır. Doğrusal hareketlere duyarlı otolit 

organlar (utrikül ve sakkül) ve açısal hareketlere duyarlı olan yarım daire kanalları, 

endolenfatik duktus ve endolenfatik sakkus zar labirent içerisinde yer almaktadır [19, 

20]. 

 

Şekil 2: İnsan zar labirenti. A) Zar (membranous) labirent. B) Zar labirentin 

kısımları. C: cochlea CR: common crus A: anterior yarım daire kanalı L: lateral 

yarım daire kanalı P: posterior yarım daire kanalı U: utrikül S: sakkül [21]. 
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2.1.1.1. Yarım Daire Kanalları 

Yarım daire (semisirküler) kanalları posterior (vertikal), superior (anterior) ve 

lateral (horizontal) olarak üç kısımdan oluşmaktadır. Uzunlukları farklı, ortalama 

çapları yaklaşık olarak aynı (0,8mm), bir çemberin 3/2’si kadar büyüklükte 

kanallardır. Tüm kanallar birbirine yaklaşık olarak dik açıyla yerleşmişlerdir. 25-30 

derece baş öne doğru eğildiğinde lateral yarım daire kanallar, yatay düzleme paralel 

duruma gelirler. Sağ posterior kanal ile sol anterior kanal birbirine paralel 

konumdayken sol posterior kanalda sağ anterior kanal ile birbirine paralel konumda 

yerleşmiştir (Şekil 3) [22, 23]. 

 

Şekil 3: Sağ ve sol yarım daire kanallarının düzlemsel görünümü. LC: Lateral kanal, 

AC: Anterior kanal, PC: Posterior kanal [24]. 

 Her yarım daire kanalın ucunda Ampulla adı verilen vestibüler duyu epitelini 

içeren şişkin bir yapı bulunmaktadır. Ampulla içerisinde krista (crista), kupula, 

destek hücreleri yer almaktadır (Şekil 4). Her kristanın üzerinde ampulladan sıvı 

geçişini önleyen jelatinöz yapıdan üretilmiş kupula yer almaktadır. Krista içerisinde 

mekanik oluşumlara duyarlı bir hücre sistemi yer almaktadır. Burada yer alan 

hücrelerin saçlı tüyleri jelatinöz tabaka olan kupula içerisine doğru uzanmaktadır. 

Kupula, kristada yer alan saçlı hücrelerin sıvı hareketlerini algılamasını 

sağlamaktadır [23, 25, 26].  

 

 



6 
 

2.1.1.1.1. Sıvı Kompartmanlar  

Yukarıda da bahsettiğimiz üzere zar labirentin içi endolenf, zar labirent ile 

kemik labirentin arasında ise perilenf isimli sıvı yer almaktadır ve bu sıvıların 

içerikleri birbirinden farklıdır (Tablo 1). Perilenf, ekstrasellüler (hücre dışı) sıvı gibi 

yüksek sodyum (Na+) ve düşük potasyum (K+) içermektedir. Endolenf ise krista ve 

makulaların dark hücrelerinden ve stria vaskülarisin marginal hücrelerinden 

salgılanan, hücre içi sıvısına benzer yüksek potasyum (K+) ve düşük sodyum (Na+) 

bulunan bir sıvıdır [22, 23, 27, 28]. Ayrıca normal şartlarda perilenf ile endolenf 

arasında bağlantı bulunmamaktadır [29]. 

 

Tablo 1: İç kulak sıvılarının kimyasal içerikleri. Kaynak [28] ve [27]’ten 

uyarlanmıştır. 

Ortalama Değer Perilenf Endolenf 

Na+ (meq/L) 143 12-16 

K+ (meq/L) 5,5-6,25 143,3 (140-160) 

 

 

 

Şekil 4: Baş hareketsiz durumdayken ampullanın görünümü [30]. 

 Endolenf sıvısı ampulladan uzaklaşırsa ampullafugal hareket, ampullaya 

doğru hareket ederse ampullapedal hareket meydana gelir. Başın rotasyonel 
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hareketleri sırasında simetrik yarım daire kanallarının ampullası uyarılırken diğer 

taraftaki baskılanır (Şekil 5) [23, 25]. 

 

Şekil 5: Baş hareketleri sırasında ampullapedal ve ampullafugal akım [31]. 

2.1.1.1.2. Tüy Hücreler 

 Yarım daire kanalarının duyu organı olan krista ile otolit organların duyu 

organlarını olan makulaların içerisinde destek hücreleri tarafından korunan Tip I ve 

Tip II tüylü hücreler yer almaktadır. Tip I hücreler kadeh biçimindedir ve 1 veya 2 

tane geniş çaplı ve geniş çanak uçlu afferent nöronla çevrelenmiştir. Tip II hücreler 

ise silindirik biçimdedir ve afferent ve efferent sistemle etkileşim içerisindedir (Şekil 

6) [27]. Duyu hücrelerinin silyaları kupulaya doğru uzanır. Üç kristada da yaklaşık 

toplam 23000 saçlı hücre bulunmaktadır [32].  
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Şekil 6: Tip I ve Tip II tüylü hücrelerin görünümü [27]. 

 Tip I ve Tip II hücrelerin üst bölümlerinde cuticular plate bulunur. Buradan 

yaklaşık olarak 30-100 stereosilia (stereocilia) ve 1 tane kinosilium çıkar (Şekil 6). 

Bu yapılar boy sırasına göre dizilmişlerdir. Kristada ve makulada fonksiyonel olarak 

kinosilium önemlidir [26].  

2.1.1.2. Otolit Organlar 

Buradaki sersöriyal epitele Makula adı verilmektedir. Makula doğrusal 

(lineer) hareketlere duyarlı organeldir. Tüylü hücrelerin üzerinde jelatinöz yapıdan 

oluşan otolitik membran ve bu yapının üzerinde otokonialar (otoconia) yerleşmiştir. 

Otokonialar, otolit ve statoconia ismiyle de anılmaktadır. Utrikül ve sakkülün 

makulalarında otokonialar bulunduğu için otolit organlar da denilmektedir. 

Otokonialar kalsiyum karbonat (CaCO3) kristallerinden oluşmaktadır (Şekil 7) [21, 
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22, 25]. Otokoniaların özgül ağırlıkları 2.71g/cm3 ile 2.94g/cm3 arasında 

değişmektedir [33]. 

 

Şekil 7: Makula ve otokoniaların görünümü. A) Duyusal makulanın görünümü. B) 

Elektron mikroskobuyla görüntülenen otokonialar [34]. 

 Kalsiyum karbonat kristallerinin yoğunluğu kendini çevreleyen endolenf 

sıvısından fazladır. Doğrusal baş hareketleri esnasında reseptör yüzeyine etki eden 

kuvvet iki farklı kuvvetin vektörel toplamından oluşmaktadır (Şekil 8) [29].  

2.1.1.2.1. Utrikül 

Vestibulumun iç yan duvarındaki elliptical recess’te yer almaktadır [35]. Düz 

hat üzerindeki hareketlerde, lineer hızlanmaya duyarlı ve yatay düzlemdeki denge 

organıdır. Bu sebeple horizontal eksen etrafındaki eğimlere cevap vermektedir [23]. 

Utrikül ve sakkülün makulası bir birine dikey konumda yerleşmiştir [26].  
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Şekil 8: Başın nötr duruşu ve başın arkaya hareketi sırasında otokonialardaki değişim 

gösterilmektedir [34]. 

2.1.1.2.2. Sakkül 

Sakkülüsün makulası sagittal (dikey) planda bulunur. Vertikal eksen 

etrafındaki hareketlere cevap vermektedir. Her makula striola adı verilen bir hatla 

ikiye ayrılmaktadır. Sakkülüsün makulasında tüy hücrelerinin kinosilyumları 

strioladan uzağa, utrikülün makulasındaki tüy hücrelerinin kinosilyumları ise 

striolaya yakın yerleşmiştir (Şekil 9). Striola civarında daha çok Tip I hücreler yer 

alırken, striolanın uzağında Tip II tüylü hücreleri yerleşmiştir [22, 23, 25, 26, 29, 35]. 

 

Şekil 9: Otolitik organ makulalarının yerleşimleri ve striola gösterilmiştir [24]. 

2.1.1.3. Vestibüler Sinir 

 Vestibüler sinir liflerini scarpa gangliyonunun bipolar (iki kutuplu) 

nöronlarının afferentleri oluşturmaktadır. Yaklaşık 20.000 liften oluşmaktadır [25]. 

Vestibüler sinir, Labirentten gelen afferent sinirleri internal oditör kanaldan geçerek 
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iletilir. Bu kanalda ayrıca koklara sinir, fasiyal sinir ve intermedius sinir 

bulunmaktadır. Vestibüler sinir iki kısma ayrılmaktadır [29]. 

Superior vestibüler sinir; superior ve horizontal yarım daire kanalları ile 

utrikül ile sakkülüsün bir kısmından lifler alır. 

İnferior vestibüler sinir ise posterior yarım daire kanalı ve sakkülün ana 

bölümlerinden lifler almaktadır [25]. 

Bu iki vestibüler sinir, kokleadan gelen koklear sinir ile birlikte 

vestibülokoklear siniri oluşturur. Vestibülokoklear sinir, VIII. kranial sinir veya 

işitme ve denge siniri olarak da adlandırılmaktadır (Şekil 10) [22]. 

 

Şekil 10: Vestibüler sinir ve kısımları ile innerve etiği yapılar gösterilmektedir [30]. 

2.1.2. Santral Vestibüler Sistem 

Vestibüler liflerin beyinde ulaştığı iki kısım vardır. Bunlar Vestibüler 

çekirdekler ve serebellumdur. 

2.1.2.1. Vestibüler Çekirdekler 

Vestibüler çekirdekler dört majör kısımdan oluşmakta ve birçok minör hücre 

grubuna ayrılmıştır [24]. Major vestibüler çekirdeklere bakacak olursak; 
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I. Superior vestibüler nukleus (bechterew) 

II. Lateral vestibüler nukleus (deiters) 

III. Medial vestibüler nukleus (schwable) 

IV. İnferior vestibüler nukleus (desandan nukleus) [16, 36-38] 

Vestibüler çekirdekler labirentten gelen bilgilerin işlendiği noktadır. 

Vestibüler çekirdeklerde vestibüler sinir iki gruba ayrılır, inen ve çıkan olarak. İnen 

vestibüler lifler çekirdeklerin alt kısmına, çıkanlar ise çekirdeklerin üst kısmına ve 

serebelluma giderler [25]. Vestibüler çekirdeklerin bağlantıları Tablo 2’de 

özetlenmiştir. 

Tablo 2: Vestibüler çekirdeklerin bağlantıları gösterilmektedir [39]. 

 

Lateral ve inferior çekirdeklerde otolit organlardan gelen lifler sonlanırken, 

Superior ve medial vestibüler çekirdeklerde yarım daire kanallarından gelen lifler 

sonlanmaktadır [29, 40]. 

2.1.2.2. Serebellum 

Serebellum (beyincik), duysal girdilerini kas ve golgi tendon organından alır. 

Aynı zamanda, görme, işitme ve denge ile ilgili merkezlerden de bilgiler alır [41]. 

Serebellum, vestibüler çekirdeklerden gelen bilgilerin değerlendirildiği ve kontrol 

edildiği bir merkez gibi çalışmaktadır (Şekil 11) [29]. 
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Serebellumda yer alan flokulonodüler lob yarım daire kanallarından gelen 

durağan denge sinyalleriyle ilişkilidir. Bu bölgenin tahrip edilmesi yarım daire 

kanallarının hasarıyla hemen hemen aynı klinik semptomlara sebep olur. Yani 

buranın hasar görmesi durağan koşullarda dengeyi önemli ölçüde etkilemez fakat 

dinamik dengenin kaybına yol açmaktadır. Ayrıca statik dengenin korunmasında 

Serebellumun uvulasının önemli olduğuna inanılmaktadır [42]. 

 

Şekil 11: Vestibüler sinirle beyin sapına gelen liflerin vestibüler çekirdekte 

sonlanması, beyin sapı ve serebellum yapıları ile ilişkisi gösterilmektedir [42]. 

2.1.3. Vestibüler Refleksler 

Çevre ile ilişkilerde değeli duruş ve hareketler için üç sensöriyel sistemle 

(oküler, proprioseptif ve vestibüler) merkezi sinir sistemine sürekli bilgiler gelmekte 

daha sonrasında çoğu zaman refleks olarak uygun, adaptif hareketler meydana 

gelmektedir (Şekil 1) [43, 44].  

Diğer sensöriyel algılar kortekse ulaştığı halde, vestibüler duyular sürekli ve 

gizli olarak refleks işlev görür. Ancak bütün motor davranışların performansında bu 

sistemin işlevi büyüktür. Diğer sensöriyel mekanizmalardan farklı olarak vestibüler 

organ, vücudumuza dışarıdan gelen uyarıları değil, vücudun kendi hareketlerini 

algılama özelliğine sahiptir. 
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Fizyolojik angular ve lineer hareketlerin vestibüler organlarda oluşturduğu 

mekanik uyarılar elektriksel aktiviteye dönüşmekte ve aksiyon potansiyeli olarak 

merkezi sinir sistemine iletilmektedir. Merkezi sinir sistemi baş ve vücudun 

hareketleri hakkında bilgi sahibi olmakta ve çoğu zaman refleks olarak oküler ve 

postüral stabilizasyon sağlanmaktadır [43-45].  Vestibüler uyarılar üç çeşit refleks 

meydana getirmektedir [38].  

2.1.3.1. Vestibülo-oküler Refleks 

Hareket halindeyken başımızla, göz hareketlerimizin koordinasyonunu 

sağlayan en önemli reflekstir. Vestibülo-oküler refleks (VOR) üç nöronun dâhil 

olduğu ve doğrudan geribildirimi olmayan bir reflekstir. Başın pozisyonel 

değişikliklerini çok hızlı şekilde merkezi sinir sistemine ulaştırır. Çoğunlukla yarım 

daire kanallarınca yönetilir, kısa ve yüksek frekanslı baş hareketlerine cevap verir 

[23, 26].  

Vestibülo-oküler refleks uyarının yönüne göre (aVOR=açısal, lVOR=lineer) 

veya hareketin kaynaklandığı yarım daire kanalına göre (hVOR=horizontal, 

pVOR=posterior, aVOR=anterior) isimlendirilebilir [25]. 

2.1.3.2. Vestibülo-kolik Refleks 

Vestibülo-kolik Refleks (VKR) sakkülden kaynaklanan,  boyun kasları 

üzerinde etki göstererek başın stabilizasyonunu sağlamakla görevlidir. Vestibüler 

uyarılmış miyojenik potansiyel (VEMP) testinde bu refleks arkı ile çıkan cevaplar 

ölçülmektedir [22, 29]. 

2.1.3.3. Vestibülo-spinal Refleks 

Vestibülo-spinal refleksin (VSR) görevi vücudu stabil ve dengede tutmaktır. 

Yani vücut pozisyonunu sağlamak ve dengenin bozulmasını engellemektir. VOR’a 

göre daha komplike bir reflekstir. Bunun sebebi postural değişimlerin daha çok yönlü 

bağlantılarla gerçekleşmesi, vücudun tüm adale ve eklemlerini ilgilendiren bir refleks 

olmasıdır [29, 43]. 

Her şey dengede giderken VSR’nin fonksiyonu hissedilmez, yürürken, 

koşarken veya başımızı her hareket ettirdiğimizde VSR devreye girer ve uygun 
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kasları kontrol ederek dengenin bozulmasını önler. Vestibüler bozukluklarda mevcut 

hareket farklı algılanacağı için VSR arkı dengesizliğe neden olur [14]. 

2.2. VESTİBÜLER UYARILMIŞ MİYOJENİK POTANSİYELLER (VEMP) 

2.2.1. Tanım ve Gelişimi 

Vestibüler Uyarılmış Miyojenik Potansiyeller (Vestibular Evoked Myogenic 

Potentials-VEMP) vestibülo-kolik refleks yoluyla otolitik fonksiyonu 

değerlendirmek için kullanılmaktadır. Sidney’de Colebatch ve arkadaşları tarafından 

ilk sistematik klinik araştırmayı “myogenic potentials generated by click-evoked 

vestibulocollic reflex”, olarak rapor etmişlerdir [46, 47]. Ayrıca aynı yazarlar 

tarafından “vestibüler uyarılmış potansiyeller” olarak da ifade edilmiştir [48]. 1995 

yılında Robertson ve Ireland günümüzde kullandığımız “vestibüler uyarılmış 

miyojenik potansiyeller” kısaltılmış VEMP terimlerini kullanıma kazandırmışlardır 

[49]. 

VEMP o zamandan bu yana, dünya çapında denge ve vestibüler bozukluğu 

olan hastalar için hizmet veren klinikler ve tıp merkezlerinde kullanılan önemli bir 

test bataryası olarak öne çıkmaktadır [50]. Özellikle 2000 yılından bu yana VEMP ile 

ilgili yayınlanan makalelerde ciddi bir artış yaşanmıştır. Web of science internet 

sitesinden “vestibular evoked myogenic potentials” anahtar kelimesiyle aradığımızda 

bu artış görülmektedir (Şekil 12). 

 

Şekil 12: Yıllara göre VEMP testi ile ilgili araştırmaların dağılımı gösterilmiştir. 

Web of science internet sitesinden alınmıştır. Erişim tarihi 27.10.2015. 
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VEMP testi yüksek şiddetteki ses uyaranına karşı cevap olarak kaslarda 

oluşan kısa latanslı elektromiyografik (EMG) cevaplardır [51, 52]. Ölçüldükleri yer 

bakımından ikiye ayrılmaktadır. Boyundaki sternokleidomastoid (SKM) kastan 

ölçülüyorsa cVEMP (servikal VEMP) eğer gözaltındaki ekstraoküler kaslardan 

ölçülüyorsa oVEMP (oküler VEMP) olarak isimlendirilmektedir. İki yönteminde 

uyarı şekilleri benzerdir ancak elde edilen cevaplar farklı karakterdedir. Tezimizde 

cVEMP uyguladığımız için anlatıma bu testle devam edilecektir. 

2.2.2. Servikal VEMP (cVEMP) 

  Uyarılmış miyojenik potansiyeller Odyoloji’de kullanılan işitsel uyarılmış 

potansiyellerden farklılık göstermektedir. Uyarılmış miyojenik potansiyeller sinirsel 

cevabı değil, kasta oluşan elektriksel cevabı ölçmektedir [53].  

 Vestibüler organların sese duyarlılığını ilk bildiren Pietro Tullio olmuştur 

[54]. George von Bekesy’de deney hayvanlarında yüksek şiddetteki ses uyaranına 

cevap olarak baş hareketlerinin oluştuğunu ve bu etkininde otolitik organların 

uyarılması nedeniyle olabileceğini bildirmiştir [55].  

Hava iletimi (air conduction-AC) ve kemik iletimi (bone conduction-BC) ses 

ve titreşim ile galvanik uyarılar vestibüler organları uyarmak için standardize 

edilebilir ve şiddeti ayarlanarak kullanılabilmektedir. Hava iletimiyle verilen yüksek 

şiddette ses hayvanlarda sakkülü uyardığı bilinmektedir. Buna neden olarak da 

sakkülün stapesin tabanına yakınlığı gösterilmektedir [53]. İlerleyen yıllarda yapılan 

hayvan deneylerinde vestibüler organlardan alınan cevapların sakkülden 

kaynaklandığı az bir kısmının da utrikülden kaynaklandığı bildirilmiştir [56, 57]. 

Buna kanıt olarak da hava yoluyla yapılan VEMP testinde superior vestibüler sinir 

hasarı olan hastalarda cevap alınmaktayken inferior vestibüler sinir hasarı olan hasta 

grubunda cevap alınamadığı gösterilebilir [53, 58, 59]. Yüksek şiddetteki akustik 

uyarının sakkülü uyarmasıyla inferior vestibüler sinir, lateral vestibüler çekirdek ve 

medial vestibülospinal yol ile bağlantı sağlanmakta ve SCM kas nöronlarında 

sonlanan bir ark meydana gelmektedir (Şekil 13) [55, 60].  
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VEMP’in nöral yolu hala tam olarak aydınlatılamasa da çoğu araştırmacı 

p13-n23 dalga formunun vestibüler orijinli büyük olasılıkla da sakkül kaynaklı 

olduğu konusunda hem fikirdir [61, 62]. Genel olarak cVEMP sakkül ve inferior 

vestibüler sinirin sağlıklı olarak çalışıp çalışmadığını test etmektedir. 

 

Şekil 13: cVEMP arkı, hasta test pozisyonu ve ipsilateral sternokleidomastoid 

kasılma sonrası dalga formu. IVN: inferior vestibüler sinir, MVST: medial 

vestibulospinal tract, S: sakkül, SAN: spinal aksesuar nükleus [63]. 

2.2.3. Test Kayıt Yöntemi 

 cVEMP testi otururken ya da yatarken uygulanabilir. Başarılı bir ölçüm için 

SCM kasının tonik kasılması test süresince muhafaza edilmelidir [47]. SCM 

kasılmasını sağlayamayan hastalarda yanıt elde etmek zorlaşmaktadır. SCM kasının 

kasılması için kullanılan yöntemler Şekil 14’de gösterilmiştir. 
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Şekil 14: SCM kasın kasılma yöntemleri. a) sırtüstü yatarken kafayı kaldırma, b) 

oturur pozisyondayken kafasını uyaran kulağın karşı tarafına çevirmesi, c) oturur 

pozisyonda baş direncini sağlamak için parmakla baş itme yapılabilir [64]. 

2.2.3.1. Elektrot Yerleşimi 

VEMP ölçümünde elektrot yerleşimi için belirli bir konsensüs ya da protokol 

bulunmamaktadır [50]. En yaygın kullanılan elektrot yerleşim; genellikle yüzeysel 

cilt elektrodu kullanılarak aktif elektrot her iki SCM kasının orta 1/3 kısmına, 

referans elektrot sternum bölgesine, toprak (ground) elektrot ise alına yerleştirilir 

(Şekil 13). SCM kas üzerine yerleştirilen elektrotların simetrik olarak yerleşimine 

dikkat edilmelidir. [53, 65] Ayrıca aktif elektrot, referans elektroda çok yakın 

yerleştirildiğinde yanıtların amplitüdleri azalır [66]. Aktif elektrot mastoide çok 

yakın olduğu zaman postauriküler cevaplarla bozulabilmektedirler [67]. Murofushi 

ve ark. SCM kas üzerinde farklı elektrot yerleşiminden VEMP yanıtlarının anlamlı 

şekilde etkilenmediğini öne sürmüşlerdir [68]. Toprak elektrot burun köküne 

(nasion) veya çene üzerine de yerleştirilebilir [64]. 

İşitsel uyarılmış potansiyellerde olduğu gibi VEMP ölçümünde de elektrot 

impedansları 5 K ohms ve altında, optimal 2 K ohms civarında olmalıdır. Hastaya 

elektrotlar bağlanmadan önce cilt temizliği bu doğrultuda yapılmalı [50].  

 2.2.3.2. Uyaran Türü 

VEMP testinde uyaran olarak Klik, Tone-Brust, Logon ve Chirp 

kullanılabilir. 500 Hz Tone-Brust ile yapılan VEMP testinde Klik uyarana göre daha 

net ve amplitüdü yüksek cevaplar alınmaktadır [68]. Colebatch ve arkadaşlarına göre 

VEMP cevapları yüksek şiddette elde edilmektedir ve uyaranın çeşidi cevaplara 
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anlamlı bir etki yapmamaktadır [46]. Welgampola ve ark. sağlıklı bireylerde 250, 

500, 1000 ve 2000 Hz Tone-Burst uyaranları kullanarak test yapmışlar ve en net 

yanıtların 500 ve 1000 Hz uyaranla elde ettiklerini bildirmişlerdir [69]. Patko ve ark. 

170 kişi üzerinde yaptıkları çalışmalarında vestibüllokolik arkın 

değerlendirilmesinde 500 Hz Tone-Burst uyarının Klik uyarana göre daha etkili 

olduğunu bildirmişlerdir [70]. Akin ve ark. ise Tone-Burst lehine anlamlı bir fark 

rapor etmişlerdir. 100 dBnHL şiddet seviyesinde Klik uyaran ve 500, 750, 1000, 

1500 ve 2000 Hz Tone-Burst uyaran kullanılarak on dokuz sağlıklı bireyde testler 

gerçekleştirilmiştir. En büyük cevaplar ve düşük eşik seviyesi 500 ve 1000 Hz Tone-

Burst uyaran kullanılarak elde edildiği rapor edilmiştir [71]. Sağlıklı bireyde Rauch 

ve ark. 500 Hz en iyi VEMP yanıtlarını elde ettiklerini bildirmişlerdir [72].  

Picciotti ve ark. 500 Hz Logon uyaran kullanarak 3-15 yaş arası tüm sağlıklı 

çocuklarda cVEMP yanıtlar elde etmişlerdir [73]. Trivelli ve ark. Logon uyaranın 

Klik uyaran göre daha büyük amplitüdlü cevaplar alındığını bildirmişlerdir [74]. 

Ülkemizde yapılan bir çalışmada da 54 sağlıklı bireyde Logon uyaran kullanılarak 

literatür ile uyumlu cevaplar alındığı rapor edilmiştir [75]. 

2015 yılında yapılan bir çalışmada ise 39 sağlıklı bireyde Klik, Tone-Burst ve 

Chirp uyaran karşılaştırılmıştır. P13 ve N23 latansları en erken Chirp uyaran ile elde 

edilirken en yüksek amplitüd ise Tone-Burst uyaran ile elde edilmiştir [76]. 

2.2.4. Normal VEMP Yanıtları 

 Normal VEMP dalga formu bifazik (pozitif-negatif) dalgalar ile 

karakterizedir. İlk oluşan pozitif dalga p13, daha sonra meydana gelen negatif 

dalgaya ise n23 olarak isimlendirilmiştir (Şekil 15).  

Yayınlanan çalışmalarda p13-n23 erken dalga formu normal katılımcıların 

çoğunda elde edilmiştir. Bu erken dalga formunu n34-p44 gibi ek potansiyeller takip 

edebilir ancak sağlıklı tüm katılımcılarda mevcut olmadığı bildirilmiştir [61]. 

Colebatch ve ark. yaptıkları çalışmada ikinci dalga formu olan n34-p44’ün 

katılımcıların %40’ında elde edilmediği rapor edilmiştir [47]. Robertson ve ark. ise 

katılımcıların %68’inde n34-p44 dalga formunu mevcut olduğunu bildirmişlerdir 
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[49]. İkinci dalga kompleksinin tutarlılığının eksik olması nedeniyle araştırmalarda 

ilk dalga kompleksi olan p13-n23 üzerinde durulmaktadır.  

  

 

Şekil 15: Kontrol grubundan elde ettiğimiz simetrik p13-n23 dalga formu. Sol ve sağ 

kulak birlikte gösterilmiştir. (500 Hz Tone-Burst uyaran, 97 dBnHL şiddet seviyesi) 

 VEMP amlitüdlerinde kas gerginliğine ve uyaranın şiddetine bağlı olarak 

birkaç yüz mikrovolttan birkaç mikrovolta kadar farklılık göstermektedir [47, 77-80]. 

Bu durumun aksine latans süreleri daha az değişkendir [81]. Latasın sürelerinde sağ 

ve sol kulakta farklılık anlamlı değildir [61]. VEMP latansları uyaranın şiddetinin 

düşmesi ile değişmemektedir [71]. Sağlıklı bireylerde yapılan çalışmalarda elde 

edilen latans süreleri Tablo 3’te gösterilmektedir. 
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Tablo 3:  Çeşitli araştırmacıların cVEMP ile sağlıklı grupta yaptığı araştırmalardaki 

latans ortalama değerleri gösterilmektedir. TB: Tone-Burst, R: Rarefaction polarite. 

Kaynak [82]’den uyarlanmıştır. 

Yazar Uyaran Şiddet p13 n23 

Isaradisaikul 

ve ark. 2012 

[82]  

TB 500 Hz 98 dBnHL 15,99 ± 2,04 23,08 ± 1,50 

Janky ve ark. 

2009 [83] 
TB 500 Hz 80 dBnHL 16,24 ± 2,42 22,97 ± 2,62 

Maes ve ark. 

2009 [84] 
TB 500 Hz 95 dBnHL 14,97 ± 1,42 23,41 ± 1,66 

Wu ve ark. 

2007 [85] 
TB 500 Hz 95 dBnHL 14,83 ± 0,81 22,54 ± 1,30 

Wang ve ark. 

2006 [86] 
TB 500 Hz 95 dBnHL 13,1 ± 0,7 20.3 ± 1,3 

Basta ve ark. 

2005 [87] 
TB 500 Hz 115 dBSPL 16,1 ± 2,1 23.8 ± 2,2 

Ochi ve ark. 

2001 [80] 
Klik-R 95 dBnHL 10,75 ± 1,34 19,92 ± 2,43 

 

VEMP testinde elde edilen amplitüdler aynı hastanın her iki kulağında da 

farklılık gösterebilir. Bu durum VEMP asimetri oranı (AO) olarak 

isimlendirilmektedir. Yüzde (%) olarak gösterilmektedir [88]. 

VEMP amplitüdleri bir tarafında vestibüler disfonksiyon olan hastalarda çok 

fazla asimetriktir. Kişiden kişiye yanıtlar çeşitlilik göstermekle birlikte birçok faktör 

bunda rol oynamaktadır. Ancak en önemlisi SCM kasın tonik kasılmasıdır [50]. 

VEMP analizinin genel amacı sağ taraf ile sol taraf cevaplarını karşılaştırarak 

vestibüler simetriyi özellikle sakküler fonksiyonu değerlendirmektir [81]. VEMP 

amplitüdündeki anormal asimetri vestibüler disfonksiyona ilişkin önemli bir klinik 
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bulgudur [89]. VEMP asimetri oranını hesaplamak için basit bir matematiksel 

yaklaşım klinik pratikte uygulanmaktadır. Bu formüle göre [50, 64, 68, 90, 91]; 

Asimetri Oranı (AO)% = 100 x
(AL − AR)

(AL + AR)
 

AL=Sol tarafın amplitüdü, AR=Sağ tarafın amplitüdü. 

 Etkilenen tarafı bilinen tek taraflı vestibüler disfonksiyonu olan hastalarda da 

aşağıdaki formül kullanılabilir. 

Asimetri Oranı (AO)% = 100 x 
(AU − AA)

(AU + AA)
 

AU=Etkilenmemiş (unaffected) tarafın amplitüdü, AA=Etkilenen (affected) tarafın 

amplitüdü. 

Yapılan çalışmalarda Asimetri oranının %34-35’in altında olması gerektiği 

bildirilmiştir [68, 92]. Murofushi ve ark. %34.1 asimetri oranını üst sınır olarak 

belirlemişlerdir. Bu sınır aşıldığında patolojik olarak kabul edilmektedir [64]. 

Welgampola ve ark. da asimetri oranını %35 ve altında olması gerektiğini 

bildirmişlerdir [51]. Bu değerler birbirine ne kadar yakın olsa da kayıt koşulları 

tamamen aynı olmadığı için her klinik kendi asimetri oranını belirlemesi 

gerekmektedir [64].  

VEMP ile koklear orijinli uyarılmış potansiyel olan İşitsel Beyin Sapı Cevabı 

(ABR-auditory brainstem response), eşiği karşılaştırıldığında VEMP eşiği çok daha 

yüksek elde edilmektedir. Murofushi ve ark. klik uyaran kullanarak sağlıklı 

bireylerde VEMP eşiğini ≥85 dBnHL olarak saptamışlardır [64]. Colebatch ve ark. 

ise klik uyaranla sağlıklı bireylerde VEMP eşiğini ortalama 86 dBnHL, en düşükte 

70 dBnHL olarak bildirmişlerdir. VEMP eşiği 70 dBnHL’den daha düşük olduğunda 

ise bu durum patolojik olarak kabul edilmekte ve vestibüler end-organların sese aşırı 

duyarlılık gösterdiği tablo olan Tullio Fenomeni olarak isimlendirilmektedir [93].  
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2.2.5. Klinik Uygulamalar 

2.2.5.1. İşitme Kayıplarında VEMP 

İletim tipi işitme kayıplarında orta kulak patolojileri nedeniyle hava yolundan 

verilen ses iç kulağa iletilememekte ve VEMP yanıtları olumsuz etkilemektedir. Bu 

durumda ses hava yolu (AC) yerine kemik yolu (BC) kullanılarak verilmelidir. 

Kemik vibratör kullanılarak oluşturulan titreşim sakkül ve utrikülü uyarmak ve iletim 

tipi işitme kayıplarında VEMP yanıtları alınabilmektedir [53, 94]. Otoskleroz’de ise 

VEMP cevapları azalmıştır ya da cevap alınamaz. VEMP cevaplarındaki azalma 

hastalığın erken dönemlerinde başlar [95]. Otoskleroz hastalarında yapılan bir diğer 

çalışmada ise 42 hastanın üçünde p13-n23 dalgaları elde edilebildi [96]. VEMP 

cevabı alınamayan Otoskleroz hastalarının %80’inde saf ses odyometri testinde hava-

kemik aralığı 30 dB üzerinde elde edilmektedir. Hava yolu uyaran ile VEMP 

cevapları gözleniyorsa hastalığın erken evresinde olunduğu, kemik yolu ile yapılan 

VEMP testinde cevap alınamıyorsa hastalığın ileri evresinde olduğu bildirilmiştir 

[65, 97].  

Sensörinöral işitme kayıplarında VEMP cevapları gözlenmektedir. Çok ileri 

sensörinöral tip işitme kaybı olan 15 çocukta yapılan bir çalışmada VEMP cevapları 

elde edilmiştir. Ayrıca normal işiten çocuklardan oluşan kontrol grubu ile 

karşılaştırıldığında anlamlı bir fark görülmemiştir [98]. VEMP cevaplarının 

vestibüler kökenli olduğu ve kokleadan alınan bir cevap olmadığı görülmektedir.  

Ani işitme kayıplı 27 hastada yapılan bir çalışmada kontrol grubuna göre P1 

latansın da anlamlı bir fark bildirilmiştir. VEMP testi erken tanıda ani işitme kaybı 

prognozu belirlemede kullanılabileceği belirtilmiştir [99]. 

2.2.5.2. Periferik Denge Bozukluklarında VEMP 

Meniere Hastalığı dalgalı işitme kaybı, kulakta dolgunluk, tinnitus ve 

epizodik vertigo ataklarıyla karakterizedir. Genel olarak VEMP bulgularına 

baktığımızda cevaplar azalmış, amplitüdler belirgin olarak düşmüş ve VEMP eşiği 

yüksek elde edilmektedir [100]. Young ve ark. nın yaptığı çalışmada %35-54 

oranında VEMP yanıtları etkilenen kulakta kaybolmuştur. VEMP amplitüdleri erken 
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dönemde azalmakta, geç dönemde ise kaybolmaktadır [101]. Gliserol kullanımı ise 

VEMP yanıtlarını tekrar ortaya çıkartmakta veya artırmaktadır [102]. 

Superior semisirküler kanal dehisans (SSKD) sendromunda iletim tipi işitme 

kaybı elde edilmektedir. Orta kulağın patolojisi sebebiyle iletim tipi işitme kaybında 

VEMP gözlenmezken SSKD hastalarında VEMP cevapları elde edilmektedir. SSKD 

ince kesit temporal kemik Bilgisayarlı Tomografi (BT) ile görüntülenebilir. Ancak 

defektin saptanmaması durumunda VEMP testi ile araştırılabilir. VEMP testinde 

SSKD olgularında iletim tipi işitme kaybının yanı sıra sağlıklı bireylere göre düşük 

eşikler elde edilmektedir. Watson ve ark. nın yaptığı bir çalışmada 4 SSKD 

olgusunda VEMP eşikleri etkilenen kulaklarda 65 ve 55 dBnHL olarak saptandı. 

Etkilenmeyen kulaklarda ise VEMP eşikleri 70-90 dBnHL arasında elde edildi [103].  

Heide ve ark. akut vertigo ayrıcı tanısında VEMP’in rolünü inceleyen bir 

araştırma yapmışlardır. Akut vertigo tanısı almış 40 hasta çalışamaya alındı. 26 akut 

periferal vestibülopati, 5 meniere, 3 BPPV (Benign Paroksismal Pozisyonel Vertigo) 

ve 6 psikojenik vertigo hastası değerlendirildi. Tüm BPPV ve psikojenik olgularında 

normal VEMP bulguları elde edildi.  17 vestibülopati ve meniere hastada ise anormal 

VEMP bulguları saptandı, 4 vestibülopati olgusunda ise bilateral VEMP alınamadı 

[104]. Akkuzu ve ark. nın yaptığı bir çalışmada ise 25 BPPV olgusunun 8’inde 

dalgalarda uzama, 1 olguda ise düşük amplitüd gözlendiğini bildirmişlerdir. 

BPPV’nin anlamlı derecede etkilendiğini rapor etmişlerdir [105]. Yetişer ve ark. da 

102 BPPV olgusunda yaptıkları bir çalışmada 24 olguda anormal VEMP (6 olguda 

VEMP alınamadı) gözlendiğini bildirmişlerdir. İnferior vestibüler sinirin posterior 

yarım daire kanaldaki uzantısından dolayı, sakkül disfonksiyonu olmadan BPPV’nin 

VEMP arkını etkilediği ve bunun sonucunda BPPV’nin VEMP yanıtlarını anlamlı 

şekilde etkilendiğini ileri sürmüşlerdir. BPPV olgularında otolitik fonksiyonu 

incelemek için yararlı bir araç olarak VEMP’in test bataryasına dahil edilmesi 

gerektiğini önermektedirler [106].  

VEMP, vestibüler sinirin fonksiyonunu değerlendirmek içinde 

kullanılmaktadır. Murofushi ve ark. vestibüler schwannomalı 17 hastanın %80’inde 

anormal VEMP bulguları saptamışlardır. 15 hastadan hiç yanıt alınamazken 2 olguda 
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ise anlamlı olarak amplitüdleri azalmıştır [90]. Aynı yazarlar tarafından yapılan bir 

başka çalışmada vestibüler schwannomalı hastalarda ABR verileri normal olmasına 

karşın 2 hastada anormal VEMP bulguları elde edilmiştir [107]. Ochi ve ark. 3 

vestibüler schwannoma olgusunda yükselmiş eşik, azalmış amplitüd oranları da dahil 

olmak üzere anormal VEMP bulguları bildirmişlerdir [80].  

2.2.5.3. Santral Sinir Sistemi Hastalıklarında VEMP 

 VEMP’in nöral yolu santral sinir sistemi içerisinde yer aldığından santral 

sinir sistemi bozukluklarında anormal VEMP bulguları görmek mümkündür. 

Shimizu ve ark. 3 MS (multipl skleroz) hastasında p13-n23 latans değerlerinin 

uzamış olduğunu bildirdiler. Bu gecikmeyi vestibülospinal trakt lezyonlarının 

değerlendirilmesinde kullanılabilecek bir parametre olabileceği sonucuna vardılar 

[108]. Murofushi ve ark. da VEMP latanslarındaki gecikmenin tanısal değerini 

araştırdılar. Meniere veya vestibüler nörinit olan hastalarda minimal gecikme 

saptanırken 62 vestibüler schwannom hastasın arasından 4 olguda p13 latansında 

gecikme görüldü, dördünde de büyük tümörler saptandı. Ayrıca 6 MS hastasında p13 

latasında uzama bildirildi [109]. Versino ve ark. da MS hastalarında anormal VEMP 

bulgularını bildirdiler. Bu nedenle VEMP santral sinir sistemi lezyonları tanısında 

tamamlayıcı nörofizyolojik bir araç olarak kullanılabileceğini ileri sürmektedirler 

[110].  

 İdiopatik Parkinson hastalarında yapılan bir çalışmada n23 latansının kontrol 

grubuna göre kısaldığı bildirilmiştir. Bu sonucu İdiopatik Parkinson hastalarında 

vestibülo-kolik refleks süresinin anlamlı bir kısalma göstergesi olarak 

değerlendirilebileceğini varsaymaktadırlar [111]. Baier ve ark. nın yaptığı bir 

çalışmada 63 vestibüler migrenli (VM) hastada VEMP amplitüdlerinin kontrol 

grubuna göre bilateral düşük bulunduğunu bildirmektedirler. Bu sonucunu vestibüler 

migrende beyinsapı patolojilerinin yanı sıra sakkülünde etkilenebileceği ve vertigo 

oluşumuna etki ettiği çıkarımına varmaktadırlar [112]. Ülkemizde Migrenli 

hastalarda yapılan bir çalışmada ise p13-n23 amplitüdü kontrol grubuna göre anlamlı 

derecede düşük bulunmuştur. Migrenli hastalarda alt beyinsapındaki nöroanatomik 

yapıların asimetrik şekilde etkilenebileceğini öne sürmektedirler [113].  
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Son olarak cVEMP testi sakkül, inferior vestibüler sinir ve vestibülo-kolik 

refleks hakkında tanısal bilgiler vermektedir. Geleneksel vestibüler testlerle birlikte 

VEMP önemli bilgiler sağlamaktadır. Test hızlı ve noninvaziv olması klinik pratikte 

kullanımını kolaylaştırmaktadır. Son yıllarda odyoloji, otolaringoloji ve nöroloji 

dergilerinde VEMP üzerine yayınlanan ve tartışılan bilimsel makalelerde bir bolluk 

göze çarpmakta buda vestibüler testlerin geleceği ve VEMP açısından sevindirici bir 

gelişmedir. Ayrıca her klinik rutin klinik uygulamalarda kullanmak için normatif 

veriler oluşturmalıdır. 

 

2.3. OSTEOPOROZ 

2.3.1. Osteoporozun Tanımı 

Osteoporoz (OP) en sık görülen kemik hastalığıdır. Osteon kemik, porous da 

gözenekli anlamına gelir. Halk arasında kemik erimesi olarak bilinmektedir. 

Osteoporoz, düşük kemik kitlesi ve kemik dokusunun mikro yapısının bozulması 

sonucu kemik kırılganlığının ve kırık olasılığının artması ile karakterize sistemik bir 

iskelet hastalığı olarak tanımlanmaktadır [114]. 1994’de Amsterdam’daki Dünya 

Osteoporoz Kongresi sonunda yapılan Konsensusa göre osteoporoz tanımı yeniden 

düzenlemiş ve objektif bir tanım ortaya konmuştur. Buradaki tanımlama, tanı 

yöntemlerinden Dual Enerji X-Ray Absorbsiyometre (DXA) kullanılarak elde edilen 

değerlere ve kırık varlığına göre yapılmaktadır [115]. 

DXA ile taranan kemik alanına düşen mineral yoğunluğu (KMY) 

ölçülmektedir. Fakat DXA sonuçları osteoporoz açısından yorumlanırken KMY 

değil, T ve Z skorları kullanılır.  

T skoru, hastanın KMY ölçümlerinin aynı cinsiyetteki genç erişkinlerin (20-

35 yaş arasın) KMY ölçümlerinin ortalamasının kaç standart sapma altında veya 

üstünde olduğunun ifadesidir.  

Z skoru ise hastanın KMY ölçümlerinin aynı cinsiyetteki ve aynı yaştaki 

KMY ölçümlerinin ortalamasının kaç standart sapma altında veya üstünde olduğunun 

ifadesidir [116]. 
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Tablo 4: Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) T skoru değerine göre osteoporoz 

sınıflandırması [117]. SD: Standart Sapma, KMY: Kemik Mineral Yoğunluğu.  

 T skoru 

Normal KMY değeri -1,0 SD ve üstü 

Osteopeni KMY değeri -1,0 SD ve -2,5 SD arasında 

Osteoporoz KMY değeri -2,5 SD ve altı 

Ciddi Osteoporoz KMY değeri -2,5 SD ve altında olması ve bir veya 

daha fazla kırık bulunması 

 

2.3.2. Osteoporozun Sınıflandırılması 

Yaş, cinsiyet etiyoloji, lokalizasyon, tutulan kemik yapısı veya histolojik 

görünüm gibi farklı açılardan çok çeşitli sınıflamalar yapılmıştır [114]. Tablo 5’de bu 

sınıflamalar verilmiştir.  

 

Tablo 5: Farklı açılardan yapılan osteoporoz sınıflandırılması. 

 

Yaşa göre 

Juvenil 

Erişkin  

Senil 

 

Etiyolojiye göre 

Primer (birincil) 

Sekonder (ikincil) 

 

Lokalizasyona göre 

Genel  

Bölgesel 

 

Tutulan kemik yapıya göre 

Trabeküler 

Kortikal 

 

Histolojik görünüme göre 

Hızlı yapım-yıkım döngülü 

Yavaş yapım-yıkım döngülü 
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Genel osteoporozu ilk olarak Albright üç farklı gruba ayırmıştır; 

1- 65 yaşa kadar kadınlarda görülen postmenopazal osteoporoz, 

2- 65 yaş üzerinde her iki cinste görülen senil osteoporoz, 

3- İdiopatik osteoporoz olarak sınıflamıştır [115]. 

İlerleyen yıllarda Genel osteoporoz sınıflamasını Riggs ve Melton modifiye 

ederek postmenopozal osteoporoz için Tip 1 osteoporoz (75 yaş altı), senil 

osteoporoz için ise Tip 2 osteoporoz (75 yaş üstü) terimini kullanmışlardır [118]. 

Etiyolojik nedene göre osteoporoz primer (birincil) ve sekonder (ikincil) olarak 

iki gruba ayrılır. Birincil osteoporozda hastalığa neden olabilecek bilinen bir hastalık 

veya faktör yoktur. Birincil osteoporoz postmenopozal, senil ve idiyopatik olmak 

üzere üçe ayrılır. İkincil osteoporozda ise altta yatan pek çok hastalık ve neden 

olabilir. Lokalizasyonuna göre de osteoporoz bölgesel ve genel osteoporoz olarak 

sınıflandırılır [114, 115]. En yaygın olarak kullanılan osteoporoz sınıflandırması 

etiyolojisine göre yapılan sınıflandırmadır. Tablo 6’da etiyolojiye göre yapılan 

sınıflama gösterilmiştir [119].  

Tablo 6: Etiyolojisine göre osteoporozun sınıflandırılması [119]. 

I. Birincil Osteoporoz 

 Tip 1 (postmenopozal) 

 Tip 2 (senil) 

 İdiopatik (juvenil, yetişkin) 

II. İkincil Osteoporoz 

1. Endokrin Nedenler 

a. Hipogonadizm 

b. Hipertiroidi 

c. Cushing hastalığı 

d. Hiperparatiroidi 

e. Diabet 

2. Gastrointestinal Nedenler 

a. Subkortikal gastrektomi 

5. Maling Hastalıklar 

a. Multipl miyelom 

b. Lenfoma 

c. Yaygın karsinom 

d. Sistemik mastositozis 

e. Lösemi 

6. İlaç Kullanımı 

a. Heparin 
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b. Kronik obstrüktif sarılık 

c. Malabsorbsiyon 

3. Bağ Doku Hastalıkları 

a. Romatid artrit 

b. Osteogenezis imperfekta 

c. Marfan sendromu 

d. Ehler Danlos sendromu 

e. Homosistinüri 

4. Diyetle İlgili 

a. Diyette kalsiyum azlığı 

b. Artmış protein tüketimi 

b. Antikonvülzanlar 

c. Glikokortikoidler 

d. Metotreksat 

7. İmmobilizasyon 

8. Diğer 

a. Alkolizm 

b. Skorbüt 

c. Sigara 

d. Kronik Obstrüktif Akciğer 

Hastalığı 

 

2.3.3. Osteoporoz Epidemiyolojisi 

Osteoporoz ciddi bir halk sağlığı sorunudur. Osteoporozun yaygınlık oranı 

yaşla birlikte artmakta olup 50-59 yaş arası kadınlarda %40-55, 60-69 yaş arasında 

%75 ve 70 yaş üzerindeki kadınlarda %85-90 olarak bulunmuştur [120]. Kemik 

mineral yoğunluğundaki (KMY) düşüş prevelansı ilerleyen yaşla birlikte artmaktadır 

(Şekil 16) [121, 122].  

 

Şekil 16: Yaşlanma ve kemik mineral yoğunluğu arasındaki ilişki. 

  Osteoporozun önemli bir halk sağlığı sorunu olmasının sebebi kırıklarla olan 

bağlantısıdır [123]. Osteoporoza bağlı kırıklar en çok omurgalarda, el bileğinde ve 



30 
 

kalçada görülmektedir ayrıca KMY’nun çok azaldığı durumlarda tüm bölgeler kırık 

riskiyle karşı karşıyadır. Osteoporozun en yıkıcı sonucu kalça kırıklarıdır ve mutlaka 

hastanede tedavi edilmeleri gerekmektedir [124]. Kalça kırığı ile karşılaşan 

osteoporoz hastalarının %5-20’si kırıktan sonraki 1 yıl içerisinde ölmektedir, 

yaşayanların %50’den fazlası sakat kalırlar ve evde sürekli bakıma muhtaç hale 

gelirler [125]. Omurga kırıkları genellikle asemptomatiktir, kırık riski kadın ve 

erkekte birbirine yakınlık göstermekte olup kadınlarda %12 (%6-21), erkeklerde 

%12 (%8-20) seviyesindedir ve yaşla birlikte artmaktadır [126]. El bileği kırıkları 

genellikle 45-65 yaş arası kadınlarda görülmektedir [122].  

2.3.4. Osteoporozda Risk Faktörleri 

2.3.4.1. Yaş 

Yaşla birlikte kalça, omurga ve el bileği kırkları artmaktadır. Bu artış Şekil 

17’de verilmiştir. Bunun sebebi yaşlanmayla beraber düşme riskinin artması ve 

kemik dayanıklılığının azalmasıdır. 

 

Şekil 17: Osteoporoz hastalarında yaşa ve cinsiyete göre vertebra, kalça ve el bileği 

kırığı insidansı [125]. 

 

 



31 
 

2.3.4.2. Cinsiyet 

Kadınlarda osteoporoz gelişim erkeklere oranla daha yüksektir. Genel olarak 

kadınlarda görülme oranı yüksek olsa da osteoporoz erkekler içinde ciddi bir sağlık 

sorunudur. Osteoporoz prevelansı 50 yaş üstü erkeklerde %13 oranında iken 80 yaş 

üzerinde %70 seviyelerine çıkmaktadır [127]. Erkeklerde kadınlara göre kas ve 

kemik dokunun fazla olması, menopoz görülmemesi nedeniyle osteoporoz daha az 

görülür [128, 129]. Cinsiyete göre osteoporotik kırıklar Şekil 17’de gösterilmiştir. 

2.3.4.3. Irk 

 Kemik yoğunluğu beyaz ırka oranla siyah ırkta daha fazladır. Amerika’da 

yaşayan siyah ırkın kemik yoğunluğunun daha yüksek olmasının sebebi genetik 

etkenlere bağlanmıştır [130]. 

2.3.4.4. Menopoz 

Menopozun başlaması ile birlikte östrojen eksikliğine bağlı olarak kemik 

yıkımı artar. Hızla artan kemik kaybı da osteoporoza sebep olabilir. Menopoz sonrası 

dönemde kemik yoğunluğunda azalma ile birlikte kemik resorpsiyonunda da artma 

olduğu bildirilmiştir [131]. 

2.3.4.5. Yaşam Biçimi 

 Sigara ve alkol kullanımının yanında kafein tüketimi osteoporoza neden 

olabilmektedir. Sigara kullanımı ile birlikte hava yolundan vücuda giren zararlı 

birçok madde kemik üzerinde olumsuz bir takım etkiye yol açar. Sigara içerisinde 

bulunan nikotin östrojen yapımını ve kullanımı azaltarak erken menopoza zemin 

hazırlamaktadır. Alkol ise kemik mineral yoğunluğunda değişikliklere sebep olur. 

Kalsiyum emilimi ve D vitamini seviyesi azalır, vücuttan atılımı artar [132]. Bu 

olumsuzluklar kemik dansitesinin azalmasına zemin oluşturmaktadır. 

2.3.4.6. İlaç ve Hastalıklar 

Kullanılan ilaçlar osteoporoz gelişimine yol açabilmektedir. Bunlar arasında 

tiroid hormonları, antikonvülzanlar, kortikosteroidler sayılabilir [133]. Kronik 

karaciğer hastalığı, hipertiroidi ve primer bilier siroz gibi hastalıklar osteoporoz için 
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risk faktörüdür. Otoimmün hastalıklar kemik kaybına neden olmaktadır. Ayrıca 

Endokrin ve romatolojik hastalıklarda osteoporoz için risk sebepleri arsındadır [134]. 

 

2.3.4.7. Genetik Faktörler 

İnsanlar arasında KMY’nun farklı olmasının sebebi % 70-80 oranında kalıtsal 

faktörlerden kaynaklanmaktadır [135]. Kemik kaybının da genetik olarak etkilendiği 

ve bazı genlerin bu kayıpta etkili olduğu araştırmacılar tarafından belirlenmiştir 

[136]. 

2.3.5. Osteoporozun Patofizyolojisi 

Kemik metabolizmasının en sık görülen klinik bozukluğu osteoporozdur. 

Osteoporozun patogenezi çok sayıda karmaşık etkileşimi yansıtır. Bunlar arasında 

kemik büyümesi, doruk kemik kütlesi, kalsiyum homeostazı ve kemik kaybıdır. Bu 

faktörler yaşlanma, cinsiyet hormonu eksikliği ve beslenme durumundan etkilenir 

[125]. 

2.3.6. Osteoporozun Teşhis ve Tanı Metotları 

Temel olarak osteoporozda tanı yöntemleri klinik araştırmalar, görüntüleme 

yöntemleri ve laboratuvar inceleme olmak üzere üç başlıkta toplanabilir. 

2.3.6.1. Klinik Araştırmalar 

 Bu aşama hastaların ilk incelendiği, anemnezinin alındığı doktor tarafından 

tanının konulabileceği ve yardımcı tetkiklere karar verildiği kısımdır. Osteoporozun 

erken evresinde hasta çok fazla ağrı hissetmediği için hastalığından haberdar 

değildir. Ağrı hissetmemesinin sebebi ise korteks ve kemik iliğinin ağrıya periosta 

oranla daha az duyarlı olmasındandır. Hasta ağrı hissetmeye başladığında ise hekime 

başvurur ve bu sebeple osteoporoz teşhisi gecikebilmektedir [137].  Hekim ağrı 

şikâyeti ile başvuran hastanın rahatsızlığının nereden kaynaklandığını öğrenmek 

amacıyla hastayı görüntüleme yöntemlerine yönlendirir hastalığın varlığını, nerde 

oluştuğunu ve seviyesi hakkında bir kanıya varır  [138]. 
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2.3.6.2. Görüntüleme Yöntemleri 

KMY’nu radyolojik olarak noninvaziv yöntemlerle ölçmek teknoloji ile 

orantılı olarak gelişmektedir. Osteoporoz tansında kullanılan ve görüntüleme amaçlı 

7 yöntem bulunmaktadır. Bunlar [139]; 

1. Radyogrametri 

2. Fotodansitometri 

a. Tek Foton Absorbsiyonu 

b. Çift Foton Absorbsiyonu 

c. Difosfanat Absorbsiyonu 

3. Dual Enerjili X Işını (DXA) 

4. Nötron Aktivasyon Analizi 

5. Kompton ve Koherent Serpinti 

6. Kantitatif Tomografi ve Dual Enerjili Kantitatif Tomografi 

7. Ultrasongrafi  

Genelde bu yöntemler X-ışını yada ultrason dalgalarının kemik yapısından 

geçerken uğradıkları kayıpların hesaplanması neticesinde kemik mineral 

yoğunluğunun ölçülmesini sağlayan yöntemlerdir [138]. Günümüzde en yaygın 

kullanılan yöntem DXA’dır. DXA yöntemi osteoporoz sınıflandırmasında Dünya 

Sağlık Örgütünün kabul ettiği bir yöntemdir. Bu yöntem ile taranan kemik alanına 

düşen kemik mineral yoğunluğu (KMY) ölçülmektedir (g/cm2). Ancak DXA 

sonuçları osteoporoz açısından değerlendirilirken KMY değil, T ve Z skorları 

kullanılır [116]. 

T skoru aşağıdaki formül ile hesaplanmaktadır. 

t skoru =
Ölçülen KMY − Genç Erişkin KMY

Genç Erişkin Standart Sapması
 

Z skoru ise aşağıda verilen formül ile hesaplanır. 

z skoru =
Ölçülen KMY − Kendi Yaş Grubu KMY

Kendi Yaş Grubu Standart Sapması
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Osteoporoz tanısında ölçümün nereden yapılacağı faklı görüşler vardır. 

Omurga, Femur ve Radius bölgelerinden yapılan ölçümler genel olarak tercih 

edilmektedir [140]. 

2012 yılında Türk Endokrinoloji ve Metabolizma Derneği tarafından 

yayınlanan Metabolik Kemik Hastalıkları Tanı ve Tedavi Kılavuzuna göre [116] 

Postmenopoz kadınlar ve 50 yaş üstü erkeklerde osteoporoz tanısı için T skoru, 

Premenapoz kadın ve 50 yaş altı erkek ve çocuklarda osteoporoz tanısı için Z skoru 

kullanılmalıdır. Buna göre Z skoru -2 standart sapma altı ise “kronolojik yaşa göre 

beklenenden düşük kemik kütlesi” -2’nin üzerinde ise “kronolojik yaşa göre normal 

kemik kütlesi” olarak değerlendirilir.  

2.3.6.3. Laboratuvar İnceleme 

Primer osteoporozlu hastalarda rutin laboratuvar tetkikler genellikle normal 

çıkmaktadır. Fakat sekonder osteoporoz hastalarında belirgin farklılıklar görülür. Bu 

ihtimali dışlamak için mutlaka tam kan sayımı, açlık glisemisi, kalsiyum fosfor, total 

alkalen fosfataz, karaciğer fonksiyon testleri ve tam idrar tetkikleri yapılmalıdır [122, 

141]. 

2.3.7. Osteoporozun Tedavisi ve Korunma Yöntemleri 

 Osteoporoz tanısını konulan tüm bireyler düzenli egzersiz yapmaları, sigara 

ve alkol tüketiminden uzak durma gibi konularda bilgilendirilmeli [142]. Genel 

tedavi yaklaşımlarına bakacak olursak. 

2.3.7.1. İlaçlar 

I-  Kemik Rezorbsiyon İnhibitörler; Kalsiyum, Kalsitonin, Bifosfonatlar, 

Östrojen ve D vitamini grubu ilaçlar [143]. Kemik bütünlüğünün korunması için 

kalsiyum ve D vitamini alımı son derece önemlidir. Kemik yıkımını azalttığı için 

kalsiyum, osteoporozdan korunmada önem arz eder [144]. D vitamini steroid yapıda 

bir hormon ve yağda eriyebilen bir vitamindir [145]. Yapılan çalışmada tek başına D 

vitamini kullanımı osteoporoz üzerinde etkisiz bulunmuş ve kalsiyum ile beraber 

kullanıldığında ilave etki yaptığı bildirilmiştir [146]. Östrojen tedaviden ziyade 

osteoporozdan korunmak için kullanılmaktadır. Östrojenler cilt peçleri veya tablet 
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şeklinde kullanılmaktadır. Östrojen kullanımı rahim ve meme kanseri riskini 

artırmaktadır [3]. 

II- Kemik formasyon stimülatörleri; Anabolik steroidler/testosteron, 

paratiroid hormon ve sodyum florid grubu ilaçlar.  

III- Farklı Etkiye sahip olanlar; renelat ve ipriflavon [143].  

2.3.7.2. Fiziksel Aktivite 

Egzersizin yarattığı mekanik yüklenmeler pik kemik kütlesinin oluşumunu ve 

mevcut kemik kütlesinin korunmasında olumlu etkiye sahiptir. Yürüme faaliyeti alt 

eksremite kemiklerine ve omurgaya mekanik yükleme sağlar. Ayrıca açık havada 

yürüyüş yapılması ile güneşin yaydığı D vitamininden de yararlanılır [147]. 

2.3.7.3. Beslenme 

Kemik kaybının önlenmesi açısından erişkin, menopoz sonrası dönem ve 

yaşlılıkta yeterli ve dengeli beslenme çok önemli olduğu bildirilmiştir [148]. 
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3. BİREYLER ve YÖNTEM 

Bu çalışma Turgut Özal Üniversitesi Sağlık Bilimleri Enstitüsü Odyoloji ve 

Konuşma Bozuklukları Anabilim Dalında yüksek lisans tezi olarak yapılmıştır. 

3.1. Çalışmanın Yeri ve Zamanı 

Turgut Özal Üniversitesi Kulak Burun Boğaz Anabilim Dalı Odyoloji-

Konuşma ve Denge ünitesinde, Ağustos-Kasım 2015 tarihleri arasında 

gerçekleştirilmiştir.  

3.2. Çalışma Etik Kurul Onayı 

Turgut Özal Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik Araştırmaları Etik Kurulunun 

10.08.2015 tarihli ve 99950669/175 sayılı kararı ile etik ve bilimsel araştırmalara 

uygunluğuna oybirliğiyle karar verilmiştir (Ek-1). 

3.3. Çalışma ve Kontrol Grubu 

Turgut Özal Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesine başvuran ve ilgili hekim 

tarafından istenen Kemik Mineral Dansitometri testi (Dual Enerji X-Ray 

Absorbsiyometre, DXA) sonucuna göre Dünya Sağlık Örgütünün osteoporoz 

sınıflaması (Tablo 4) ile osteoporoz tanısı konmuş, 45-65 yaş arasında toplam 30 

gönüllü hasta dâhil edilmiştir. Çalışmaya katılmak için Lombar veya kalça (hip) 

kemiği ölçümü sonuçlarından herhangi birinden osteoporoz tanısı konulması 

gerekmektedir. Çalışma grubunda yer alan tüm hastalar kadındır. DXA ölçümleri 

Radyoloji bölümünde Hologic Explorer marka cihazla gerçekleştirilmiştir. Toplam T 

skoruna göre osteoporoz tanısı konulan bir hastanın lombar DXA sonucu Ekler 

kısmında verilmiştir (Ek-2). 

Ayrıca 45-65 yaş arasında 30 sağlıklı bireylerden oluşan kontrol grubu 

oluşturulmuştur. Çalışma grubuyla uyumlu olması açısından kontrol grubunda yer 

alan tüm katılımcılar kadındır. Çalışmaya katılan tüm gönüllü hastalara Hasta 

Bilgilendirme ve Onam Formu kendi rızaları gözetilerek imzalatılmıştır. (Ek-3) 
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3.3.1. Hasta Seçimi 

 Osteoporoz hastalarından oluşan çalışma grubunun çalışmaya dâhil edilme ve 

çalışma dışa bırakılma kriterleri aşağıda verilmektedir. 

Çalışmaya Dâhil Edilme Kriterleri 

 45-65 yaş arasında olmak, 

 DSÖ sınıflandırmasına göre DXA kullanılarak (Tablo 4) Osteoporoz tanısı 

almış olmak, 

 Kadın olmak, 

 Herhangi bir orta kulak patolojisinin olmaması, 

 Saf ses odyometri testinde hava-kemik aralığının 10 dB’den fazla olmaması, 

 Çalışmaya katılmayı gönüllülük içerisinde kabul etmiş olmak. 

Çalışmaya Dâhil Edilmeme Kriterleri 

 45 yaş altı ve 65 yaş üstünde olmak, 

 Osteoporoz tanısı almamış olmak, 

 Herhangi bir orta kulak patolojisinin bulunması, bunlar; 

o Akut Süpüratif Otitis Media 

o Akut Otitis Media (AOM) 

o Efüzyonlu (Seröz) Otitis Media 

o Kronik Otitis Media (KOM) 

o Kronik Süpüratif Otitis Media (KSOM) 

o Otoskleroz 

o Kolesteatom 

 Saf ses odyometri testinde hava-kemik aralığının 10 dB’den fazla olması, 

 Çalışmaya katılmayı kabul etmemiş olanlar çalışma dışı bırakılmıştır. 

Sağlıklı bireylerden oluşan kontrol grubunun çalışmaya dâhil edilme ve çalışma dışa 

bırakılma kriterleri aşağıda verilmektedir. 

Çalışmaya Dâhil Edilme Kriterleri 

 45-65 yaş arasında olmak, 

 Osteoporoz tanısı almamış olmak, 
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 Kadın olmak, 

 Herhangi bir orta kulak patolojisinin olmaması, 

 Saf ses odyometri testinde hava-kemik aralığının 10 dB’den fazla olmaması, 

 Herhangi bir baş dönmesi-denge şikayetinin olmaması, 

 Çalışmaya katılmayı gönüllülük içerisinde kabul etmiş olmak. 

Çalışmaya Dâhil Edilmeme Kriterleri 

 45 yaş altı ve 65 yaş üstünde olmak, 

 Osteoporoz tanısı almış olmak, 

 Herhangi bir orta kulak patolojisinin olması, 

 Herhangi bir baş dönmesi-denge şikayetinin olması, 

 Saf ses odyometri testinde hava-kemik aralığının 10 dB’den fazla olması, 

 Çalışmaya katılmayı kabul etmemiş olanlar çalışma dışı bırakılmıştır. 

3.4. Veri Toplama Yöntemi 

3.4.1. KBB Muayenesi ve İmmitansmetrik Değerlendirme 

Çalışma öncesinde tüm hastalar KBB hekimi tarafından otoskopik 

muayeneden geçirilmiştir. Ayrıca hastaların orta kulak patolojisinin olmamasına 

dikkat edilmiştir. Tüm hastalar çalışma öncesinde 226 Hz probe tone kullanılarak 

İmmitansmetrik (Interacoustics AZ-26, Assens, Denmark) ölçümden geçirilmiştir. 

Orta kulak patolojisi olan hastalar çalışma dışında bırakılmıştır. -100 daPa ile +50 

daPa arasında kalan orta kulak basınç (pressure) değerleri ve komplians (compliance) 

değeri 0.39-1,30 ml arasında olan timpanogramlar normal timpanogram (Tip A) 

olarak değerlendirilmiştir. 

3.4.2. Saf Ses Odyometri Testi 

VEMP testi öncesi tüm hastaların işitme eşiklerinin ölçümü, gürültüden 

arındırılmış sessiz kabinde gerçekleştirilecektir. İşitme ölçümleri Interacoustics AC-

40 (Assens, Denmark) klinik odyometre ile birlikte Telephonics TDH-39 kulaklık 

kullanılarak hava yolu işitme eşikleri 125-8000 Hz arasında tespit edilmiştir. Ayrıca 

Radioear B-71 marka kemik vibratör kullanılarak kemik yolu işitme eşikleri 250-

4000 Hz frekanslarında belirlenmiştir. İletim tipi işitme kaybı olan katılımcılar 
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çalışma dışı bırakılmıştır. Ayrıca çalışmaya dâhil edilen tüm bireylerin konuşmayı 

alma eşiği (Speech Reception Threshold-SRT), konuşmayı ayırt etme skoru (Speech 

Discrimination-SD), rahat ses yüksekliği (Most Comfortable Loudness–MCL) ve 

tedirgin edici ses yüksekliği (Uncomfortable Loudness–UCL) canlı ses kullanılarak 

belirlenmiştir. 

3.4.3. VEMP Testi 

VEMP ölçümleri için ICS Charter EP 200 (Otometrics A/S, Denmark) cihazı 

kullanılmıştır (Resim 1). Osteoporoz hastaları ve kontrol grubundaki bireyler 

tamamen aynı protokol kullanılarak test edilmiştir. 

 

Resim 1: Çalışmamızda kullandığımız VEMP cihazı. 

 Her test için dört adet tek kullanımlık elektrot (disposable electrodes) 

kullanılmıştır. Elektrot yapıştırılmadan önce cilt temizliği  (NuPrep; Weaver & 

Company, Aurora, CO, USA) yapılmış ve test esnasında elektrot impedansının 5000 

ohm’un altında olmasına dikkat edilmiştir (Resim 2). Çalışmada elektrotlar, toprak 
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(ground) elektrot alına; aktif elektrotlar, sternokleidomastoid kasının orta kısmına; 

referans elektrot ise sternum kısmına gelecek şekilde yerleştirilmiştir (Resim 3). 

 

Resim 2: Elektrot impedans ekranı. 

 

Resim 3: Elektrot yerleşimi. (Resminin kullanılmasına dair hastanın izni alınmıştır). 

Uyarıcı, insert kulaklıklarla (Otometrics Insert Earphones) 97 dBnHL şiddet 

seviyesinde verilerek, çift trase cevaplar alınmıştır. İki kulakta ayrı ayrı test 
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edilmiştir. Hastaların oturur pozisyonda test edilen kulağın ters yönünde başını 

çevirmesi ve test bitene kadar SCM kasın kasılması istenmiştir (Resim 4).  

 

Resim 4: VEMP test pozisyonu. A; Sağ tarafın VEMP kayıt pozisyonu, B; Sol 

tarafın VEMP kayıt pozisyonu. (Resminin kullanılmasına dair hastanın izni 

alınmıştır). 

VEMP kayıt protokolü; 97 dBnHL şiddet seviyesinde 500 Hz Tone-Brust, 

Alterne polarite kullanılmıştır. Tüm bireylerde kullanılan VEMP protokolü Şekil 

18’de gösterilmektedir. 

 

Şekil 18: 500 Hz Tone-Burst VEMP test protokolü. 
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Tüm hastalarda sağ ve sol kulak P1 ve N1 latansı, P1-N1 latans farklı, P1-N1 

amplitüd değerleri kullanılmıştır. VEMP asimetri oranı aşağıdaki formüle göre 

hesaplanmıştır. 

Asimetri Oranı (AO)% = 100 x 
(AL − AR)

(AL + AR)
 

AL=Sol tarafın amplitüdü, AR=Sağ tarafın amplitüdü. 

Şekil 19’da bilateral VEMP cevabı alınamayan çalışma grubundaki bir hastanın 

VEMP cevabı gösterilmiştir. Şekil 20’de ise Asimetri Oranı %37 olarak elde edilen 

bir hastanın VEMP cevabı verilmiştir. 

 

 

Şekil 19: Çalışma grubunda yer alan bir hastanın VEMP cevabı. Bilateral VEMP 

elde edilemedi. 
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Şekil 20: Çalışma grubunda yer alan bir hastanın VEMP cevabı. Sağ P1 Latans: 

15,67 N1: 25,67. Sol P1 Latans: 17,17 N1: 26,00. Asimetri Oranı %37 olarak elde 

edilmiştir. 

3.5. İstatistiksel Yöntem 

Sonuçlar ortalama ± Standart Sapma (SD) ile gösterildi. Niceliksel verilerin 

normal dağılıma uygunluğu tek örneklem Kolmogorov Smirnov test ile incelendi. 

Hasta ve kontrol grupları arasında VEMP P1 latans, N1 latans, P1-N1 latans 

farklarının karşılaştırılmasında normal dağılım gösterdikleri için Student t testi, 

VEMP amplitüd değerlerinin karşılaştırılmasında Mann-Whitney U ve Willcoxon W 

testi kullanıldı. İstatistiksel analizler SPSS 20.0 paket programı kullanılarak yapıldı. 
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4. BULGULAR 

Çalışmaya dahil edilen kontrol ve çalışma grubundaki bireylerin yaşları 45-65 

arasındadır. Kontrol grubundaki bireylerin yaş ortalaması 55,63 ± 5,24, çalışma 

grubundaki bireylerin yaş ortalaması ise 56,33 ± 4,88 idi. Çalışma ve kontrol 

grubuna katılan bireylerin yaş dağılımı Tablo 7’de verilmiştir. Çalışmaya katılanların 

tümü kadın bireylerden oluşmaktadır. 

 

Tablo 7: Çalışma ve kontrol grubundaki bireylerin yaş dağılımı. 

 
Yaş Aralığı 

Ortalama 

Yaş 

Standart 

Sapma 

Toplam 

Kontrol 

Grubu 
45-65 55,63 5,24 30 

Çalışma 

Grubu 
45-65 56,33 4,88 30 

 

Çalışma grubundaki bireylerin 2’sinde bilateral VEMP yanıtı elde edilemedi. 

Böylece çalışma grubundaki bireylerin 4 kulağında (%6,7) VEMP yanıtları elde 

edilemezken, kontrol grubundaki tüm bireylerin 60 kulağında VEMP yanıtları 

gözlendi (%100). VEMP yanıt durumu Tablo 8’de gösterilmiştir. 

 

Tablo 8: Çalışma ve kontrol grubundaki bireylerin VEMP yanıt durumu. 

 
Kulak Sayısı 

VEMP yanıtı 

varlığı 

VEMP yanıtı 

yokluğu 

Kontrol Grubu 60 60 (%100) 0 (%0) 

Çalışma Grubu 60 56 (%93,3) 4 (%6,7) 
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Sağ kulak P1 latansı kontrol grubunda ortalama 16,15 ± 1,12 msn, çalışma 

grubunda 19,20 ± 2,85 msn’dir. Sağ kulak N1 latansı kontrol grubunda ortalama 

24,67 ± 1,95 msn, çalışma grubunda ise 28,11 ± 2,17 msn’dir. Sağ kulak P1 ve N1 

dalga latansları için gruplar arasında istatistiksel olarak anlamalı bir fark mevcuttur 

(p˂0,05). 

  Sol kulak P1 latansı kontrol grubunda ortalama 16,66 ± 1,18 msn, çalışma 

grubunda 19,16 ± 2,51 msn’dir. Sol kulak N1 latansı kontrol grubunda ortalama 

24,86 ± 1,62 msn, çalışma grubunda ise 28,18 ± 2,70 msn’dir. Sol kulak P1 ve N1 

dalga latansları için gruplar arasında istatistiksel olarak anlamalı bir fark mevcuttur 

(p˂0,05). 

Sağ kulak P1-N1 dalgalar arası latans farkları kontrol grubunda ortalama 8,53 

± 1,77 msn, çalışma grubunda 8,91 ± 1,81 msn’dir. Sol kulak P1-N1 dalgalararası 

latans farkları kontrol grubunda ortalama 8,20 ± 1,69 msn, çalışma grubunda 9,00 ± 

1,67 msn’dir. Sağ ve sol kulak P1-N1 dalga latans farklarında gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark mevcut değildir (p˃0,05). Çalışma ve kontrol 

grubunun sağ ve sol kulak P1 latans, N1 latans P1-N1 dalgalar arası latans farkları 

ortalama, standart sapma ve p değerleri Tablo 9’da gösterilmektedir. 

 

Tablo 9: Çalışma ve kontrol grubu P1 latans, N1 latans P1-N1 dalgalararası latans 

farkları ve p değeri. Mean; ortalama, SD; standart sapma, msn; milisaniye. 

 Kontrol Grubu Çalışma Grubu 

Mean SD Mean SD p değeri 

P1 Latans Sağ (msn) 16,15 1,12 19,20 2,85 ,000 

P1 Latans Sol (msn) 16,66 1,18 19,16 2,51 ,000 

N1 Latans Sağ (msn) 24,67 1,95 28,11 2,17 ,000 

N1 Latans Sol (msn) 24,86 1,62 28,18 2,70 ,000 

P1-N1 Latans Sağ (msn) 8,53 1,77 8,91 1,81 ,445 

P1-N1 Latans Sol (msn) 8,20 1,69 9,00 1,67 ,053 
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Sağ kulak P1-N1 amplitüd değeri kontrol grubunda ortalama 52,21 ± 22,21 

μV, çalışma grubunda 41,91 ± 19,59 μV’dur. Sol kulak P1-N1 amplitüd değeri 

kontrol grubunda ortalama 51,15 ± 24,52 μV, çalışma grubunda ise 49,08, ± 19,99 

msn’dir. Sağ kulak P1-N1 amplütüd değerleri çalışma grubunda kontrol grubuna 

oranla düşük elde edilmiştir. Sol kulakta da P1-N1 amplitüd değerleri çalışma 

grubunda kontrol grubuna oranla düşük elde edilmiştir. Fakat bu düşüklük 

istatistiksel olarak anlamlı bir seviyeye ulaşmamıştır. Sağ ve sol kulak P1-N1 dalga 

latans farklarında gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark mevcut değildir 

(p˃0,05). Çalışma ve kontrol grubunun sağ ve sol kulak P1-N1 amplitüd değerlerinin 

ortalama, standart sapma ve p değerleri Tablo 10’da gösterilmektedir. 

 

Tablo 10: Çalışma ve kontrol grubu P1-N1 amplitüd ortalama değerleri ve p değeri. 

μV; mikrovolt. 

 Kontrol Grubu Çalışma Grubu 

Mean SD Mean SD p değeri 

P1-N1 Amplitüd Sağ 

(μV) 
52,21 22,21 41,91 19,59 

 

,056 

 

P1-N1 Amplitüd Sol 

(μV) 
51,15 24,52 49,08 19,99 

 

,988 
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VEMP asimetri oranı (AO) kontrol grubunda ortalama % 10,03 ± 10,44, 

çalışma grubunda ise % 23,07 ± 13,85’dir. Asimetri oranı açısından gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark mevcuttur (p˂0,05). Kontrol ve çalışma grubu 

asimetri oranları Tablo 11’de gösterilmiştir. 

 

Tablo 11: Kontrol ve çalışma grubu VEMP asimetri oranları (AO). 

 Kontrol Grubu Çalışma Grubu 

Mean SD Mean SD p değeri 

Amplitüd 

Asimetri Oranı 

% 

10,03 10,44 23,07 13,85 ,000 
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5. TARTIŞMA 

Utrikül ve sakkülün iç yüzünde makula olarak isimlendirilen küçük bir duyu 

alanı yer alır. Makula binlerce tüylü hücresinden ve bunların üzerinde yer alan 

otolitik membran ve bu tabakanın üzerinde gömülü halde bulunan çok sayıda küçük 

kalsiyum karbonat kristallerinden oluşur [22].  

Otolitik mebranın üst yüzeyinde otolitler (veya otokonialar) gömülmüş halde 

bulunur. Otolitler kalsiyum karbonat veya kalsitten oluşan inorganik kristal 

depozitleridir. Boyları en sık 5-7 mm arası değişmekle birlikte 0,5-30 mm arasında 

olabilir [149, 150]. Otokonianın özgül ağırlığı sudan yoğun olup, baş bir taraftan 

diğer tarafa doğru eğildiğinde, yer çekimi sebebi ile makula yüzeyi ve otolitik 

membran arasında yanlamasına bir kuvvet ortaya çıkar, bu da stereosilya demetinin 

eğilmesi sonucunu doğurur [151]. Makulalarının yapısında otolitler bulunduğu için 

sakküle ve utriküle otolitik organlar da denilir. Otolitik membran, glikoprotein ve 

glikozamin moleküllerinden oluşur. Üst kısımda gömülü halde bulunan otolitler, 

otolitik membranın ağırlığını ve bu sayede eylemsizlik özelliğini arttırır. Otolitik 

membranın otolitleri destekleyen dış kısmı daha yoğun, stereosilyum ve 

kinosilyumları örten iç kısmı ise daha elastik ve esnek özellik taşır. Tabakanın bu 

yapısı, üst kısımdaki otolitlerin ağırlığı ve eylemsizliği nedeniyle oluşan kuvvetin, alt 

kısımdaki stereosilyumlara eşit ve hassas bir biçimde aktarılabilmesini sağlar [22]. 

Otokonialar ilaç, iltihap ve travma sonucu zarar görürler. Yaşla birlikte 

progresif demineralizasyon otokonin parçalanmasına yol açar ve denge bozukluğu ile 

sonuçlanır [12]. Vibert ve arkadaşları osteoporozlu dişi sıçanlarda yaptıkları 

çalışmada otokonin ultrastrüktürel değişiklikleri gösterdiler. Çift taraflı ovariektomi 

(bilateral ovariectomy-OVX) ile kontrol grubu olarak (sham-operated adult females 

rats-SHAM) dişi sıçanlarının utrikuler otokoniaları karşılaştırılmıştır. Çalışma ve 

kontrol grubundaki sıçanların otokonia morfolojisi “taramalı elektron mikroskobu” 

ile analiz edilmiştir. Osteopenik/osteoporotik sıçanlarda, otokonin yoğunluğunda 

(birim alana düşen otokonin sayısı) azalma ve otokoniaların büyüklüğü kontrol 

grubuna göre artmış olduğu bildirildi. Bu değişikliklerin sebebi osteoporoz 
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neticesinde otolit organlardaki kalsiyum metabolizmasının bozulması olarak 

yorumlandı [6].  

Aynı yazarların daha önce yaptıkları bir başka çalışmada ise BPPV ve 

osteoporoz arasındaki ilişkiye dikkat çekilmektedir. BPPV sıkça kafa travması, 

omurga yaralanmaları sonrası meydana gelen en sık görülen periferik vestibüler 

hastalıklardan birini temsil etmektedir. Bununla birlikte birçok durumda, BPPV’nun 

etyolojisi tam olarak belirlenemez ve kadınlarda erkeklere göre daha fazla görülür. 

Vibert ve ark. nın yapmış olduğu bu çalışmada 50 yaş üstü kadınların tekrarlayan 

BPPV’den muzdarip olduğu ve bu hastaların büyük bir yüzdesinde osteopeni veya 

osteoporozun varlığı gözlenmektedir [10].  

Jang ve ark. tarafından kemik mineral yoğunluğu ile idiopatik BPPV olan 

kadınlar arasındaki klinik özellikleri değerlendiren prospektif bir çalışma yapıldı. Bu 

çalışma 20-69 yaş arasında olan 78 idiopatik BPPV hastası ve 117 sağlıklı kontrol 

grubu dâhil edilerek yapılmıştır. İdiopatik BPPV olan hastalar kontrol grubuna 

kıyasla daha düşük kemik mineral yoğunluğuna sahipti. Düşük kemik mineral 

yoğunluğu değerleri olan hastalarda gerekli kanalit yeniden konumlandırma 

manevralarının sayısında ve nüks oranında önemli bir artış göstermektedir [8].  

Jeong ve ark. yaptığı çalışmaya 29-90 yaş arasında 142 kadın, 67 erkek BPPV 

hastası ile 96 kadın ve 106 erkek sağlıklı birey dahil edildi. BPPV olan erkek ve 

kadınlarda kontrol grubuna kıyasla kemik mineral yoğunluğunun azalmış olduğu 

bildirildi [9].  

Mikulec ve ark. osteoporoz tedavisi ile BPPV’lu kadınlar arasındaki ilişkiyi 

araştırdılar. Osteoporoz ve BPPV bozulmuş kalsiyum karbonat homeostasis 

hastalığıdır. Yazarlara göre osteoporoz tedavisi için kullanılan ilaçlar BPPV’ye karşı 

da koruma sağlayabileceğini ileri sürmektedirler [152].  

Yamanaka ve ark. BPPV nüksü için osteoporozu bir risk faktörü olarak 

görmektedirler. BPPV sıklıkla postmenopozal dönemde östrojen salgılanmasındaki 

düşüşle birlikte 50 yaşın üzerindeki kadınlarda görülür. Genel olarak östrojen 

eksikliği kemik kütlesindeki azalma ile osteoporoza neden olmaktadır. 50 yaş üzeri 

postmenopozal kadın idiopatik BBPV hastalarında kemik mineral yoğunluğu 
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ölçüldü. Bu hastalara kanalit yeniden konumlandırma maverası ile tedavi edildikten 

sonra 1 yıl süreyle takip edildiler. Bu süre zarfında normal kemik mineral yoğunluğu 

olan BPPV hastalarında nüks sıklığı %16,1 olarak bulunurken, osteoporozlu 

hastalarda bu oran %56,3 olarak bulunmuştur. Sonuç olarak kemik mineral 

yoğunluğunun azalması ile BPPV nüks sıklığı artmaktadır. Osteoporozun BPPV 

nüksü için risk faktörü olduğunu göstermektedir. Kemik mineral yoğunluğunun 

azalması BPPV prognozu için önemlidir [11].  

De Stefano ve ark. 1092 olguda BPPV’ye eşlik eden hastalıkları araştıran çok 

merkezli gözlemsel çalışma yapmışlardır. Bu çalışmaya göre osteoporoza eşlik eden 

iki veya daha fazla (yüksek tansiyon, diyabet, osteoartroz) hastalık BPPV nüks 

riskini artırdığını bildirmişlerdir [7].  

Tüm bu çalışmalar BPPV ve osteoporoz arasında ciddi bir ilişki olduğunu 

ortaya koymaktadır. Vibert ve ark. yapmış olduğu deneysel çalışmada osteoporoz 

dişi yetişkin sıçanlarda otokoniaların boyutlarının büyüdüğü ve yoğunluğunun 

azaldığı ultrastrüktürel değişiklikler gösterilmektedir [6]. Bu çalışma osteoporoz 

hastalarda BPPV’nin yaygın olmasını açıklamaya yardımcı olabilir. 

VEMP testi kaydedilmesi kolay ve günlük klinik nörootolojide kullanılmak 

için uygun bir test yöntemidir. VEMP, sternokleidomastoid kaslar üzerinden yüzey 

elektrot kullanarak ses uyaranına yanıt olarak sakküler işlevi, inferior vestibüler sinir 

fonksiyonunu ve vestibülo-kolik bağlantıları ortaya koymaktadır. Şuan VEMP testi 

Meniere hastalığı, vestibüler nörinit ve vestibüler schwannoma gibi farklı 

patofizyolojik süreçlerde vestibüler hasar şiddetini tahmin için büyük klinik öneme 

sahiptir. Buna ek olarak VEMP testi, MS hastalarında santral vestibüler yollarda 

subklinik lezyonları tespit etmek için kullanılan elektrofizyolojik bir yöntemdir 

[153]. 

BPPV hastalarında yapılan VEMP çalışmalarına bakacak olursak, Akkuzu ve 

ark. yaptığı bir çalışmada 25 BPPV olgusunun 8’inde dalgalarda uzama 1 olguda ise 

düşük amplitüd gözlendiğini bildirmişlerdir. BPPV’nin anlamlı derecede 

etkilendiğini rapor etmişlerdir [105].  
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Yetişer ve ark. da 102 BPPV olgusunda yaptıkları bir çalışmada 24 olguda 

anormal VEMP (6 olguda VEMP alınamadı) gözlendiğini bildirdiler. İnferior 

vestibüler sinirin posterior yarım daire kanaldaki uzantısından dolayı, sakkül 

disfonksiyonu olmadan BPPV’nin VEMP arkını etkilediğini ve bunun sonucunda 

BPPV’nin VEMP yanıtlarını anlamlı şekilde etkilediğini ileri sürmüşlerdir. BPPV 

olgularında otolitik fonksiyonu incelemek için yararlı bir araç olarak VEMP’in test 

bataryasına dahil edilmesi gerektiğini önermektedirler [106].  

Korres ve ark. yaptığı çalışmada ise 27 BPPV’li hastada kontrol grubuna göre 

etkilenen ve etkilenmeyen kulaklarında P13 ve N23 latanslarında uzama olduğu 

bildirilmiştir. Bu uzamanın sebebi sakküler makuladaki dejenerasyon olabileceği ileri 

sürülmüştür [154].  

Yang ve ark. yaptığı çalışmada ise P13 ve N23 latansları kontrol grubuna 

göre uzadığı bildirilmiştir. Bu gecikmeyi BPPV hastalarındaki sakküler makuladaki 

nöral dejeneratif değişikliklerin sonucu olabileceğini bildirmektedirler [155].  

Osteoporoz prevelansı ülkemizde oldukça yaygındır, 50 yaş üzeri bireylerin 

1/4’ünde saptanmıştır [156]. Toplumun ciddi bir kısmını etkileyen ve önemli bir halk 

sağlığı sorunu olan osteoporoz hastalığında VEMP testi bulgularını değerlendirerek 

kalsiyum metabolizmasının bozulmasıyla vestibüler sisteme etkilerini ve VEMP 

testinin osteoporoz hastalarında kullanılabilirliğini inceledik. Çalışmamıza 30 

osteoporoz tanısı konmuş kadın hasta ve 30 sağlıklı kadın birey dahil edilerek 

gerçekleştirildi. Bizim yaptığımız bu çalışmada P1, N1 dalga latansları, P1-N1 

dalgalar arası latans fakları, P1-N1 amplitüd değerleri ve VEMP asimetri oranı 

değerlendirilmiştir. Çalışma grubunda sağ ve sol kulaklarda P1 ve N1 latanslarının 

kontrol grubuna göre anlamlı olarak uzadığı görülmektedir. Sağ ve sol kulak P1-N1 

dalga latans farklarında ve amplitüdlerin de ise istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

mevcut değildir (p˃0,05). Asimetri oranı açısından gruplar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark mevcuttur (p˂0,05). 

D vitamini eksikliği osteoporoz/osteopeni’ye yatkınlık için önemli bir faktör 

olarak kabul edilir [12]. D vitamini eksikliği olan kişilerde otolitik fonksiyon VEMP 

testi ile incelenmiştir. D vitamini eksikliği olan 62 hasta ve 44 sağlıklı gönüllü 
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çalışmaya dâhil edilmiştir. Çalışma grubu içerisinde 33 hastada (%53) anormal 

oVEMP, 31 hastada (%50) ise anormal cVEMP cevapları saptanmıştır. Anormal 

VEMP olarak tanılanma kriterleri; 1. “Cevap yok” anlamlı bir dalga yokluğu, 2. 

VEMP asimetrisi; kontrol grubunun ortalama +2 standart sapmasını aşan VEMP 

amplitüd interaural farkı, 3. Uzamış tepe latansı; kontrol grubunun ortalama +2 

standart sapmasını aşan durumlar. Yazarlara göre bu çalışma D vitamini eksikliği 

utrikulus ve sakkülüsü etkileyerek otolit disfonksiyon gelişimi ile ilişkili 

olabileceğini göstermektedir [13].  

Otolitik fonksiyon bozukluğu çoğunlukla iç kulaktaki kalsiyum dengesinin 

bozulmasına bağlıdır. Endolenfte kalsiyum konsantrasyonu perilenf sıvısına göre çok 

daha düşüktür (Tablo 1). Düşük kalsiyum seviyesi normal ses iletimi, otokonin 

oluşumu ve normal denge için gereklidir. İç kulak vestibüler endolenf epitel 

hücrelerinde düşük kalsiyum seviyesini korumak için kalsiyum emilimi sistemi 

mevcuttur [157]. 

Yamauchi ve ark. D vitamininin endolenf içindeki kalsiyum dengesinde 

önemli rol oynadığını bildirmişlerdir. D vitamini eksikliğinin vestibüler endolenfte 

kalsiyum konsantrasyonun yükselmesine neden olabileceğini düşündürmektedir 

[157]. Jeong ve ark. D vitamini normal serum düzeyi kalsiyum tutulması yoluyla 

normal otokonin gelişimi için gerekli olduğunu rapor etmişlerdir. Düşük ya da 

yüksek kalsiyum vestibüler endolenf konsantrasyonunda anormal otokonin 

oluşmasına neden olmaktadır [158]. Bu iki çalışmada vestibüler endolenf 

kalsiyumundaki artışla anormal kalsiyum metabolizmasını oluşturan hastalıklara 

cevaben patolojik otokonin morfolojik değişiklikleri göstermektedirler [13].  

D vitamini eksikliği de osteoporoza yatkınlık için önemli bir faktördür [159]. 

Otokoniaların yoğunluğunun azalması ve boyutlarının büyümesi osteoporoz 

sıçanlarda yapılan deneysel çalışmada rapor edilmiştir. Osteoporoz ile birlikte 

kalsiyum metabolizmasının bozulmasıyla otokonialardaki anormal kristalleşme 

bildirilmektedir. Bu değişiklikler otolitik disfonksiyona neden olabileceği ileri 

sürülmektedir [6].  
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VEMP otolit fonksiyon değerlendirmek için kullanılan tamamlayıcı nitelikte 

bir test yöntemidir. Hava yoluyla yüksek ses uyaranları kullanarak, oVEMP 

çoğunlukla utrikuler aktiviteyi yansıtırken cVEMP çoğunlukla sakküler etkinliği 

yansıtır. VEMP utrikulus ve sakkülün nöronal dejenerasyonun derecesini işaret 

edebilir; hafif lezyonlarda VEMP cevapları gecikmeli alınırken, önemli lezyonlarda 

VEMP cevabı alınamayabilir [13]. 

VEMP yanıtları vestibulo-kolik refleks arkının durumunu yansıttığı kabul 

edilir ve bu test otolitik organın fonksiyonel durumunu, inferior vestibüler sinir ve 

vestibilo-spinal traktı değerlendirmek için kullanılır. Latanslardaki uzamalar sakkül, 

vestibüler sinir veya vestibülospinal trakt’ın anormal fonksiyonunu gösterir [160, 

161]. 

Bizim çalışmamızda da gecikmiş latans değerleri ve VEMP asimetri oranı 

kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı elde edilmiştir. Sonuç olarak 

cVEMP testinde osteoporozlu hastaların sağ ve sol kulak P1 ve N1 dalga 

latanslarındaki uzama VEMP arkının (sakkül, inferior vestibüler sinir, lateral 

vestibüler çekirdek ve medial vestibüler trakt) etkilendiğini göstermektedir. 

Osteoporozlu hasta grubunda asimetrinin yüksek olması özellikle sağ ya da sol 

taraftan herhangi birinde daha fazla fonksiyon kaybı yaşandığını düşündürmektedir.  

Anormal VEMP ve osteoporoz arasındaki nedensel bağın kurulması için 

laboratuvar ortamında yapılacak hayvan deneyleriyle kapsamlı olarak aydınlatılmaya 

ihtiyaç vardır. 
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