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OZET

Relapsing Remitting Multiple Skleroz Hastalarinda Odyo-Vestibiiler Bulgular

Multiple skleroz, isitme ve denge sistemlerini olumsuz etkileyebilmektedir.
Amacimiz, relapsing remitting multiple skleroz (RRMS) hastalarinda lezyon
tutulumuna gore odyo- vestibiiler bulgularin arastirilmasidir. 25 RRMS hastast (10
supratentorial ve 15 supratentorial+infratentorial lezyonlu-50 kulak) ve 30 saglikli
birey (60 kulak) ¢alismaya alinmistir. Tiim bireylere Bas Donmesi Engellilik Anketi
(BDEA), Genisletilmis Oziirliillik Durum Olgegi, Odyometrik, Immitansmetrik
Degerlendirme, Distortion Product (DPOAE) ve Transient Otoakustik Emisyon
(TEOARE), Isitsel Beyin Sap1 Cevabi (IBC), Vestibiiler Uyarilmis Kas Potansiyelleri
(VEMP) ve Videonistagmografi testleri uygulanmistir.

Hava yolu (250-6000 Hz ve 12500-16000 Hz) ve kemik yolu isitme esikleri ve
akustik refleks decay goriilme sikligt RRMS’li olgularda (500,1000, 2000 Hz) kontrol
grubundan anlamli sekilde yiiksek elde edilmistir (p>001). Baz1 frekanslarda TEOAE
ve DPOAE cevabi1 ve SNR oraninda gruplar arasinda anlamh farklilik saptanmistir
(p<0,05). IBC’de I, 111, V. dalga mutlak latanslar1 ve I-1ll, 1-V, 11I-V dalgalar arasi
latanslarinda supratentorial+infratentorial grupta anlamli sekilde uzama saptanmistir
(p<0,01). sVEMP’de P1 ve P1-N1 latansinda RRMS hastalarinda anlamli uzama elde
edilmistir (p<0,05). VNG’de; sakkad, pursuit, pozisyonel ve kalorik testte
supratentorial+infratentorial grupta anormallikler saptanmistir. BDEA fonksiyonel alt

skorunun supratentorial+infratentorial grupta en yiiksek oldugu saptanmistir (p<0,05).

RRMS hastalarinda kontrol grubu ile karsilagtirildiginda, santral etkilenimi

destekleyen isitsel ve vestibiiler bulgular elde edilmistir..

Anahtar Kelimeler: Infratentorial, isitme, relapsing remitting multiple

skleroz, supratentorial, vestibiiler,



ABSTRACT

Audio-Vestibular Findings In Patients With Relapsing Remitting Multiple

Sclerosis

Multiple sclerosis may negatively affect hearing and balance systems. We
aimed to investigate audio-vestibular funcitons in Relapsing Remitting Multiple
Sclerosis (RRMS) patients according to the lesion site. Twenty five RRMS patients
(10 of them supratentorial and 15 of them supra+infratentorial-50 ears) and 30 healthy
control (60 ears) were included in the study. Dizziness Handicapped Index (DHI)
Disability Status Scale, immitansmetric evaluation, distortion product otoacoustic
emmission (DPOAE), transient otoacoustic emmission (TEOAE), auitory brainstem
response (ABR),vestibular evoked myogenic potentials and videonistagmography

were applied to all participants.

Air conductionand (250-6000 Hz ve 12500-16000 Hz) bone conduction
hearing thresholds and acoustic reflex frequency were higher in RRMS (500,1000,
2000 Hz) group in comparison to control group(p>001). For some frequencies
significant difference was observed by means of TEOAE, DPOAE responses and SNR
between groups(p<0,05). Latencies between I, Ill, V. waves and I-1ll, I-V, IlI-V
interpeak latencies were prolonged in supra+infratentorial group(p<0,01). Pland P1-
N1 latencies were longer in RRMS patients. VNG revealed abnormalities on saccades,
pursuit, positional and caloric tests in supra+infratentorial group. Functional subscores

of DHI were highest in supra+infratentorial group(p<0,05).

In comparison to control group, RRMS patients demonstrated auditory and

vestibular findings supporting central involvement.

Keywords: Hearing, infratentorial, relapsing remitting multiple sclerosis,

supratentorial, vestibular.
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1. GIRIS

Multiple Skleroz (MS), inflamatuar-otoimmiin kokenli, genetik ve gevresel
faktorlerin etkisi ile ortaya ¢iktig diislintilen kronik bir hastaliktir. Progresif norolojik
disfonksiyon, otoimmiin demyelinizasyon ve akson kaybi ile goriilmektedir. Klinik,

genetik ve patolojik olarak heterojeniteye sahip bir hastaliktir (1).

Hastalik relapsing veya progresif olarak seyredebilmekte, relapsing remitting
formu %80-85 siklikla goriilmektedir.

Multiple sklerozda klinik belirti ve bulgular; motor, duyu ve koordinasyon
bozukluklari, mesane ve barsak problemleridir. Hastalarda en sik goriilen
semptomlardan biri olan denge bozukluklari, hastalik seyri boyunca MS’li bireylerin
yaklasik olarak %75’inde goriilmektedir. Isitme kayb1 %6 goriilme oram ile diger
semptomlardan daha az siklikla gézlenmektedir (2).

Multiple sklerozda beyin sapt tutulumu siktir. Lezyonlarin (plaklarin)
yerlestigi bolgeler; hemisferik periventrikiiler beyaz cevher, optik sinirler, medial
longitudinal fasikiiliin de dahil oldugu beyin sap1 orta hat yapilari, 6zellikle pons,
4.ventrikiiliin tabani, serebellar beyaz cevher, pontoserebellar baglantilar, omurilik

servikal bolgesi ile arka kordon ve subpial yan kordondur (3,4).

Merkezi sinir sisteminin (MSS) myelin hastaligi olarak bilinen MS’in, periferik
myelin tutulumlar1 da olabilmektedir. Isitme uyaranlarin1 beyin sapina tasiyan VIII.
sinirde lezyon ya da sklerotik odak goriilme orani, bu sinirin myelin ile gevrili olmasi
nedeniyle cok diisiiktiir. Isitme sinirindeki MS tutulumlar1 beyin sapina giris kismi1 ve

beyin sapinda gozlenmektedir.

Multiple sklerozda isitme kaybi, hastalik boyunca fluktuasyon gosterebilir.
Genellikle yiiksek frekanslari tutan ilerleyici bir isitme kayb1 gozlenir. Isitme kaybi

olan hastalarda isitme seviyesi ile konugmay1 ayirdetme skoru arasinda uyumsuzluk



saptanmigtir. Normal isitme esiklerine ragmen konusmay1 ayirdetme skorlar1 anormal

derecede diisiik olabilmektedir.

Multiple skleroz hastalarinin biiyiik bir kismi1 denge sorunu yasamakta ve
MS’de ilk goriilen semptomlarin basinda denge bozuklugu gelmektedir. Denge
bozukluguna vestibiiler sinirin beyin sapina girig bolgesi ve vestibiiler nukleuslardaki
lezyonlar neden olmaktadir. Postural stabiliteyi saglayan sistemlerin kortikal

baglantilari, bu lezyonlardan etkilenen bolgelerin basinda gelmektedir.

Multiple sklerozda bas donmesi ve dengesizlik hissi de gbzlenebilmekte, bu
semptomlar genellikle birkag saniye siirmekte, bazen semptomlarin siiresi
uzayabilmektedir. Ayrica beyin sap1 ve serebellum tutulumu olan MS hastalar1 belirli

pozisyonlarda 1srarli pozisyonel vertigodan sikayet edebilirler.

Multiple sklerozda lezyonlar ve sklerotik plaklar her hastada farkli tutulum
lokalizasyonu gosterebilir. Bazi hastalarda tek bir tutulum odagi mevcut olmakla
birlikte bircok sklerotik odagi olan hastalar da bulunmaktadir Beyin sapinda,
vestibiiler niikleuslar oldukca dar bir alanda yerlesmistir ve iliskili bir¢ok afferent ve
efferent yollar da burada bulunmaktadir. Bu nedenle bazen ¢ok kiigiik, tek bir plak da

denge sorunlarina yol agabilmektedir (5).

Merkezi sinir sisteminin demiyelinizasyon hastalig1 olan ve seyri degiskenlik
gosteren MS, tedavide gelismelere ragmen, fiziksel ve psikolojik engellilige neden
olmaktadir (6). Travmatik olmayan nérolojik oziirliiliigiin en sik nedeni olarak MS
gosterilmektedir (7). Multiple sklerozun genglerde goriilmesi, engellilige ve is giicti
kaybmma neden olmasi, bireyin yasam kalitesini etkilemesi ve tedavi maliyetinin

yiiksek olmasi, bireysel ve toplumsal boyutta hastaligin 6nemini arttirmaktadir.

Hastalik, ilerleyen donemlerinde, 6zellikle motor sistem, denge ve biligsel
sistemlerdeki fonksiyonel kayiplar nedeni ile bireyin giinliik yasam tarzinda
degisikliklere sebep olmaktadir. Tan1 ve tedavide elde edilen gelismeler sonucunda,
kesin tedaviye ulasilamamakla birlikte MS hastaligi, erken donemde kontrol altina

alinabilmektedir.

Erken donemde tani konularak tedaviye baslanan hastalarda fonksiyonel ve

islevsel kayiplar azaltilmakta, ayrica santral sinir sisteminde olusabilecek lezyonlar



kontrol altinda tutulmaktadir. Bu sayede hastalarin gilinlik yasam aktivitelerinde

kisitlama olmadan gegirecekleri zaman uzayabilmekte, yasam kaliteleri artmaktadir.

Manyetik rezonans goriintileme (MRG) ve Mc Donald kriterleri, MS’in
tanilanmasinda altin standart olarak bilinmektedir. Goriintiileme yontemleri, Sinir
sisteminin miyelin kismini tutan lezyonlar ile ilgili anatomik bilgi saglar. Sklerotik
odaklar ve lezyonlarin, viicudun hangi bolgesini etkileyecegi ve etkilenim diizeyi
hakkinda bilgi vermez. Merkezi sinir sisteminde, inaktif plaklar goriilmedigi
durumlarda ya da demiyelinizasyona bagli olasi defisitlerin belirlenmesinde; motor
uyarilmig yanitlar, gorsel uyarilmis yanitlar, isitsel beyin sap1 uyarilmis yanitlar ve
duyusal uyarilmig yanitlar gibi elektrofizyolojik degerlendirmeler faydali bilgiler
saglamaktadir (8,9,10).

Goriintiileme yontemleri ve odyovestibiiler testler birlikte kullanilarak; MS
lezyonlari, bu lezyonlarin MSS’ye verdigi hasarlar ve goriintiileme yontemleri ile

saptanamayan lezyonlarin sebep oldugu hasarlar hakkinda bilgi elde edilebilir.

Bu yontemlerin birlikte kullanimi, beyin sap1 ve serebellum tutulumunun
belirlenmesinde ve santral vestibiiler patolojiler ile periferik vestibiiler patolojilerin

ayriminda yol gosterici olabilir (10).

Multiple sklerozda lezyon lokalizasyonunun; supratentorial (cerebrum) ve
infratentorial (cerebellum) olarak iki ayr1 bodlgede incelenmesi, hasarin hangi

bolgelerden kaynaklandigini ve etkilerini saptamak agisindan 6nemlidir.

Bu calismada relapsing remitting MS (RRMS) hastalarinda lezyon
lokalizasyonuna gore isitme ve denge fonksiyonlarinin degerlendirilmesi
amaglanmistir. Relapsing remitting multiple skleroz hastalarinda
supratentorial+infratentorial lezyonlar ifratentorial lezyonlara gore odyovestibiiler

sistemi daha ¢ok etkilemektedir hipotezi ile bu ¢alismay1 yapmis bulunmaktayiz.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Multiple Skleroz Tanim

Multiple Skleroz, merkezi sinir sisteminde beyaz cevher 6n planda olmak
tizere, korteks ve derin gri cevheri de etkileyebilen fokal demiyelinize plaklarla

karakterize kronik inflamatuar bir hastaliktir (11).

Demiyelinizasyonun yani sira gelisen aksonal dejenerasyonun, MS’te ortaya
cikan geriye donilisi olmayan norolojik bozuklugun temel nedeni oldugu
bilinmektedir. Bu yoniiyle MS; kronik, otoimmiin, inflamatuar, demiyelinizan ve

norodejeneratif bir hastalik olarak tanimlanmaktadir (12).

Beyin ve omurilikte, aksonlarda miyelin kaybina bagli olarak yer yer sertlesmis
bolgeler olusmasi ile; belirgin optik nevrit, bacak kaslarinda gii¢ kaybi, istemli
hareketlerde diizensizlik, bag donmesi ve diger norolojik bozukluklar olusmaktadir
(13).

Multiple skleroz her hastada farkli klinik, genetik ve patolojik ozellikler
gosterir. Heterojen 0zelligi nedeni ile MS belirtilerinin farkli olmasi1 ve hastaligin

seyri, taniy1 zorlastirmaktadir.

2.2. Multiple Sklerozda insidans ve Epidemiyoloji

Multiple skleroz, hayatin her déneminde ortaya c¢ikabilen bir hastaliktir.
Yapilan aragtirmalarda, hastalifin 2-70 yas arahigindaki kisilerde gelistigi
gosterilmistir. Genellikle otoimmiin hastaliklar, 6zellikle de MS, kadinlar1 erkeklerden
daha fazla etkilemektedir. Insidans ve prevelans: incelendiginde insidansi yilda

7/100000, prevelans: 120/100000 dir (14,15).

Genis 6l¢ekli, 28 epidemiyolojik ¢alismanin sonucu olarak, 1955-2000 yillari
arasinda, MS hastalarinda kadin/erkek oraninin 1,4’ten 2,3’e yiikseldigi goriilmiistiir

(16,17).

20-40 yaslar1 arasinda insidans1 daha yiiksektir. Cocuklarda ender goriilmekte

ve kirk yasindan sonra insidansi azalmaktadir. Altmis yasindan sonra tani alan MS



hastalarinda, hastaligin ge¢ baslangichi oldugu ya da bu hastalarin ge¢ tanilandig
diistiniilmektedir. Multiple skleroz genellikle geng eriskinlerde goriilen bir hastalik

olarak kabul edilmektedir.

Cografi ve 1rksal farkliliklar MS’in insidansim1 degistirmektedir. Asya
kokenlilerde ve siyahlarda MS goriilme orani diisiiktiir. Beyaz 1rkta sik, sar1 ve siyah
irkta daha seyrek oldugunu gosteren ¢aligmalar mevcuttur. Soguk ve nemli iklim, MS
i¢in risk olusturmaktadir. Soguk iklim kosullari, immiin sistemi etkilemekte ve {ist
solunum yolu enfeksiyonuna yol agmaktadir. Kis aylarinda giines 1sinlarinin az olmasi,
D vitamini diizeyini etkileyerek immiin sistem {izerinde dolayll etki

olusturabilmektedir (18,19).

Hastalik insidansi, kuzeyden giineye gidildik¢e azalma gosterir. Iliman
bolgelerde goriilme sikligi daha azdir (20). Ulkemizdeki MS prevelansi ve insidansi
tam olarak bilinmemekle birlikte Tirkiye’'nin orta risk grubunda oldugu
disiiniilmektedir. Klinik gdzlemlere dayali prevelans, 101.4/100.000 olarak
bildirilmistir (21).

Yapilan epidemiyolojik ¢aligmalar, MS’in sosyokiiltiirel diizeyi yiiksek olan
bireylerde gorildigiinii destekler niteliktedir (22,23). Bunun nedeninin, diisiik
sosyoekonomik kosullara ve kotii hijyene sahip insanlarin, enfeksiyonlarla daha kiiglik

yaslarda karsilagsmasi1 ve bagisiklik kazanmasi oldugu belirtilmistir.

2.3. Multiple Sklerozda Etiyoloji

Multiple skleroz hastaligi, taninmasindan giiniimiize kadar etyolojik agidan
arastirilmistir. Bugiin en gecerli sayilabilecek goriis, hiicreyle tasinan veya gecikmis
tip asirt duyarhihiga (Delayed-type hypersensitivitiy) bagli oto-immun bir hastalik
oldugudur. Daha az kabul géren ikinci bir goriis, yasamin ilk yillarinda maruz kalinan

enfeksiyonlarin ortaya ¢ikardigi immiinolojik olaylara bagl gelistigidir (24).

Etyolojisi kesin olarak bilinmemekle birlikte MS’de etkenin multifaktoriyel
oldugu disiiniilmektedir (25). Multiple skleroz etyolojisi 3 grupta incelenebilir.

Bunlar; otoimmunite, genetik yatkinlik ve ¢evresel faktorlerdir.



2.3.1. Otoimmiinite

Otoimmiin bir hastalik oldugu diisliniilen MS’de, otoimmiin yanit1 baglatan
faktor tam olarak bilinmemekte, ¢ocukluk ¢aginda karsilasilan viral enfeksiyonlar

ozellikle kizamik tizerinde durulmaktadir (26).

2.3.2. Genetik Yatkinhk

Ailesinde MS olan bireylerde hastalik riskinin arttigina ait veriler, beyaz irkta
daha ¢ok goriilmesi, kromozomlar iizerinde yapilan gen analiz sonuglari ve ikizlerle
ilgili yapilan ¢aligsmalar, MS’te genetik faktorlerin rol oynadigini kanitlamakta, ancak

bunun daha ¢ok genetik yatkinlik seklinde oldugunu disiindiirmektedir (27,-,29).

2.3.3. Cevresel Etmenler

Viral, bakteriyel enfeksiyonlar, beslenme aligkanligi, kuyu suyu kullanimi,
evcil hayvan beslenme, travma, kaza veya ameliyat, asilar, gebelik, kimyasal ajanlar,
metaller, organik ¢oziiciiler, iklim kosullart gibi parametreler etyolojik acidan

arastirtlmis, bazilarmin etyolojide etkili oldugu bulunmustur (26).

2.4. Multiple Sklerozda Klinik

Multiple sklerozda lezyon veya plaklarin; beyin, spinal kord veya optik sinirin
herhangi bir yerinde ortaya c¢ikabilmesi nedeni ile MSS ile iligkili semptomlar
gortlebilir. Bu hastalarda tek bir norolojik sistem etkilenebilecegi gibi birgok sistem

de etkilenebilir.

Bireyler arasinda hastaligin seyrinin farklilig1 nedeniyle semptomlarin siddeti
ve sikligr da kisiden kisiye degiskenlik gosterir (30). Bazi hastalarda norolojik
bulgulardan haftalar veya aylar 6dnce yorgunluk, enerji eksikligi, kilo kaybi, kas ve
eklem agrilar1 goriilebilir (31).

Hastalarin %20’sinde dakikalar, %20’sinde saatler, %30’unda bir- iki giin ve
%20’sinde bir-iki hafta ile ay icerisinde hastalik ortaya ¢ikar Yiizde 10 hastada ise

sinsi bir baslangig ile aylar ve yillar i¢inde ilerleme s6z konusudur (32). Ataklardan



sonra bazen tamamen diizelme goriilmekle birlikte %40 oraninda ataklar, kalici

sekeller birakmaktadir (33).

2.4.1. Duyusal Bozukluklar

Duyusal semptomlar MS’in baslangicinda en sik goriilen semptomlardir.
Spinotalamik, posterior kolon veya arka kdk giris lezyonlarinda duyusal bozukluklar
olustugu diisiiniilmektedir. MS hastalarinin ¢ogunun muayenesinde vibrasyon duyusu
kayb1 saptanirken, eklem pozisyon duyusu genellikle korunur. Multiple skleroz

hastalarinda;

e Agr1, uyusma, ignelenme

 Beceriksiz el sendromu

o Parestezi, dizestezi, hiperestezi

e Gorme bozukluklar

e Tat alma bozukluklar

e Isitmede azalma

e Trigeminal nevralji

» Pseudoatetoz

e Lhermitte bulgusu (genellikle boyun fleksiyona gelince ortaya ¢ikan,
ekstremitelere veya sirta dogru yayilan elektriklenme hissi) gozlenebilir
(29).

2.4.2. Motor/Serebellar Bozukluklar
Motor belirtiler gériilme siklig1 ag¢isindan ikinci sirada yer alir. Bu belirtiler;

e Spastisite ve refleks spazm

e Dizabilite

e Kas giicsiizliigi

e Yiriime bozuklugu

e Koordinasyon bozuklugu

o Ust ekstremitelerde dismetri

e Alt ekstremitelerde parezi ya da pleji

e Dizartri, disfaji



e Nistagmus, okiiler dismetri ve fiksasyon siipresyon bozuklugudur (29).

2.4.3. Kognitif ve Emosyonel Bozukluklar
Genel olarak MS’de psikiyatrik bulgular %20 oraninda izlenir. Bu bulgular;

e Depresyon

e Emosyonel labilite

e Ofori, disforik durumlar

e Dikkat, hafiza ve konsantrasyonda azalma
e REM uyku bozuklugu

e Bas agrisi

e Demans

e Karar vermede bozulmadir (29).

2.4.4. Denge ve Koordinasyon Bozukluklar:

Multiple sklerozda sik goriilen denge ve koordinasyon bozukluklari;

e Vertigo
e Ataksi
e Tremor

e Sakarlik olarak belirtilmistir (29).

2.5. Multiple Sklerozda Klinik Seyir ve Siniflandirma

Multiple skleroz, asemptomatik seyredebildigi gibi tablo, hafif semptomlar ve
agir dizabiliteye kadar genis bir spektrum gosterir. Hastalik seyri boyunca relapsing

veya progresif form olarak seyreder.

Klinik olarak MS, 4 alt grupta incelenmektedir. Bunlar; Relapsing Remitting
MS (RRMS), Sekonder Progresif MS, Primer progresif MS ve Progresif Relapsing
MS’dir (9,34).



2.5.1. Relapsing Remitting MS (RRMS)

Yiizde 80-85 oraninda en sik goriilen formdur. Klinik bulgular atak tedavisi ile
tamamen diizelir veya sekel kalabilir. Ataklar arasinda progresyon goriilmez. Bu
olgularin yarisindan fazlasinda klinik, sekonder progresif forma doniismektedir. Atak

siklig1 ortalama 2 yilda birdir. Geng kadinlarda daha sik goriiliir.

2.5.2. Sekonder Progresif MS

Baslangicta RRMS’ye benzer seyir gostermekle birlikte ilerleyen donemde
progresyon gosterir. RRMS olgularmin yaklasik %50-80’1 bu forma doniisiir.
Ataklardan sonra tam diizelme olmaksizin her bir atakta eklenen defisitle, hastanin

Oziirliligi giderek artmaktadir.

2.5.3. Primer Progresif MS

Tiim MS hastalarinin %10-15’ini olusturur. Baslangictan itibaren yavas ve
devamli norolojik bozukluk s6z konusudur. Bu hastalar daha ileri yaslarda olup, spinal
kord semptomlar1 mevcuttur. Serebral MRG’de lezyon bulgusu, diger formlara gére 6

kat daha azdir.

2.5.4. Progresif Relapsing MS

Tiim MS hastalariin %35’den daha azimi olusturur. Baslangicta yavas seyirli
norolojik bozukluk olmakla birlikte daha sonra relapslar eklenir. Ataklar arasinda

progresif bir gidis s6z konusudur.

2.6. Multiple Sklerozda Tam Kriterleri

2.6.1. Manyetik Rezonans Goriintiilleme (MRG)

Multiple skleroz siiphesi ile gelen hastalarda MS lezyonlarinin en net sekilde
goriintiilenebildigi tan1 yontemidir. Hastaligin aktivitesinin belirlenmesinde klinik
muayenelerden daha duyarli oldugu saptanan MRG ile nérolojik muayeneden elde

edilenden 5-10 kat daha fazla anormal bulgu tespit edildigi saptanmistir (35,36).



2.6.2. Beyin Omurilik Sivis1 Analizi

Goriintiileme yontemlerinde teknolojik gelismelere ragmen Beyin Omurilik
Siwvis1 (BOS) analizi MS tanisin1 koymada yerini ve 0nemini korumaktadir. Bu
yontem, MS hastaliginin inflamatuar 6zelligini belirlemede ve MS’i ayn1 6zellikteki
hastaliklardan ayirmada 6nemli olmakla birlikte tek basina degil, diger tan1 yontemleri

ile birlikte degerlendirilmelidir.

2.6.3. Uyarilmus Potansiyeller (UP)

Uyarilmis potansiyeller (Evoked potentials, UP) bir duyu organinin periferik
stimulasyonu ile MSS’de meydana gelen elektriksel olaylardir ve subklinik MSS
fonksiyon bozuklugunun tespitinde faydalidir. Noro-goriintiileme yontemleri ile
goriintiilenemeyen anatomik bolgelerde (6rn: optik sinir, arka kordon) lezyon
saptanmasinda UP faydalidir. En sik kullanilan {i¢ UP; somatosensoriyal UP, viziiel

UP ve isitsel beyinsapi cevabidir (IBC) (Auditory Brainstem Response —ABR) (37).

2.6.4. MC Donald Kriterleri

McDonald tan1 kriterleri, pratik olarak MS tanisinda kullanilmakta ve erken
tantyr kolaylastirmaktadir (38). Mc Donald Kriterleri’nde tani ii¢ 6nemli 6zellige

dayanmaktadir. Bunlar;

e Zamansal dagilhim (Ataklar veya progresif klinik seyir)
¢ Alan dagilimi1 (multifokal olma)
e Klinik ve paraklinik bulgular icin MS’den daha iyi bir agiklamanin

olmamasidir.

Mc Donald kriterlerinde lezyonlarin mekansal ve zamansal yayilimin
belirlemek igin MRG Kkriterleri belirlenmis ve RRMS tanimi daha agik bir sekilde
yapilmistir. Mc Donald kriterlerinde; Oykiide hastalik semptomlarinin varligi, tani
koymada yeterli sayllmamis; lezyonlarin zaman ve alan i¢inde dagilimini gosteren
objektif veriler kriterlere eklenmistir. Bu kriterlere gore hastalar “kesin MS”, “olas1

MS” ve “MS degil” seklinde smiflandiriimstir (39).
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2010 yilinda kriterler giincellenmistir. Zaman ve mekan yayilim Olgiitlerine
gore yeniden siiflandirilmigtir. 2010 Mc Donald kriterine gore mekanda yayilim igin;
santral sinir sistemi periventrikiiler, jukstakortikal, infratentoryal ve spinal kord olmak
lizere 4 bolgeye ayrilmaktadir. Bu 4 bolgenin en az 2’sinde 1 ya da daha fazla T2

lezyonunun saptanmasi ya da yeni bir klinik atak olmasi gerekir.

Spinal kord veya beyin sap1 tutulumu ile uyumlu bir klinik tabloyu agiklayacak
sekilde spinal kord veya beyin sap1 lezyonu olan hastalarda bu lezyonlar, mekanda

yayilim i¢ine alinmamaktadir.

Zamanda yayilim; herhangi bir zamanda c¢ekilen MRG’de asemptompatik
kontrast tutan ve tutmayan lezyonlarin bir arada bulunmasi ya da ilk MRG’yi takiben
stiresine bakilmaksizin ¢ekilen takip MRG’de yeni bir T2 lezyonu ve/veya

kontrastlanan lezyon veya lezyonlarin gériilmesi seklinde tanimlanmistir.

Yeni bir atagin tanimi1 ve yeni bir ataktan bahsetmek igin en son ataktan sonra

en az 30 giin siire gegmis olmas1 gereklidir.

2.6.5. Genisletilmis Oziirliiliik Durum Olcegi (Expanded Disabilitiy Status
Scale- EDSS)

Klinik oziirliligi ve eksikligi degerlendirmek icin MS’de EDSS
kullanilmaktadir. Bu skalada MS’te goriilen nérolojik bozukluklarla 6ziirliiliik birlikte

degerlendirilebilmektedir (34,40).

Multiple skleroz hastalarinda nérolojik degismelerin en iyi izlenebilecegi bir
skala olan EDSS’den elde edilen puan, klinisyenin goriismesi ve ndrolojik
degerlendirme sonuglar1 temel alinarak elde edilir. Yirmi basamaktan olusan bu
6l¢ekte, basamaklardan 0, normal norolojik bulguyu; 10 ise MS’e bagl 6liimii ifade
eder. EDSS’de puanlar, MS’te kdotiilesmeye karsilik gelecek bigimde artar. Sifirdan
sonraki ilk puan 1°dir ve daha sonra 0,5 puan araliklari ile klinik kotiilesme ifade edilir
(41,42).

EDSS ile olgiilen islevler;

e Piramidal sistem — istemli hareketler
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e Beyin sap1 — goz hareketi, duyu, yiiz hareketleri, yutma gibi islevler
o Gorsel islevler

e Serebral — bellek, konsantrasyon, mizag

o Serebellar — hareketlerin esglidiimii ya da denge

e Duyusal islevler

e Barsak ve mesaneye ait islevler

+ Mental islevdir.

Bu islevsel sistem derecelerine hareket ve giinliik yasam kisitliliklar

eklenerek, EDSS igindeki 20 adim tanimlanir (EDSS’de adimlar Ek 2) (43).

2.7. Multiple Skleroz ve Isitme

Isitme kaybi birgok hastalikta goriilebilen bir semptomdur. Enflamatuar,
vaskiiler, tiimoral, idiopatik, fonksiyonel ve ndrolojik nedenlerle isitme sistemi direkt
ve indirekt sekilde etkilenebilmektedir. Multiple skleroz nérolojik olarak direkt isitme
sistemini etkilemese de dolayli olarak iletim mekanizmasinda fonksiyonel bozukluga

neden olabilmektedir.

Bazi aragtirmacilar MSS hastaligi olan MS’de nadiren de olsa periferik
demiyelinizasyon goriildiigiinii bildirmislerdir. Sekizinci kranial sinir, beyin sapi
disinda periferik miyelin ile sarili oldugu i¢in bu bdlge disinda lezyon ve plak olugmasi

sik rastlanan bir durum degildir (32,44).

MS hastaligmmin baglangic donemlerinde isitme kaybi1 nadir olarak
gozlenmekte, hastaliginin ilerlemesine paralel olarak bu semptoma daha sik
rastlanmaktadir (44). Ozellikle pontin bdlgede goriilen plaklar, isitme kaybina sebep
olmaktadir. Sekizinci sinirin beyin sapindaki kok kisminin lezyonlarinimn, isitme
kaybina neden oldugu diisiiniilmektedir (45). Bas donmesi ve isitme kaybi sikayeti ile
klinige bagvuran akut vestibiilokoklear kayipli bazt MS vakalarinda, bu bulgularin

MS’in klinik semptomlar1 oldugu diistiniilmektedir.

Sekizinci kranial sinirin beyin sapina girmeden 6nceki son birka¢ milimetrelik

kismi ve beyin sapindaki tiim boliimlerinin etkilenmesi sonucu, bu semptomlar ortaya
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¢ikabilmektedir. Lezyon tutulum nedeni olarak, bu santral kismin demiyelinizasyona

acik bir bolge olmasi gosterilmistir (46).

Ayrica MS’de intramedullar odituvar sinir veya koklear niikleuslardaki
lezyonlar sonucu isitme kayb1 olusabilecegi bildirilmektedir. Isitme kayb1 tablosuna
vestibiiler niikleuslar ve inferior serebellar pedinkiilde olusan lezyonlarin semptomlari

da eklenebilmektedir.

Sekizinci Kranial sinir tutulumu ¢ogu zaman tek basina gézlenmez. Multiple
sklerozda isitme kaybi ile beraber VII, IX ve X. Kranial sinirlerde de patolojiler
gozlenmektedir. Lezyon biiyiikliigline ve etkiledigi yerin Onemine gore hastada
goriilen bir semptom digerlerine gére daha 6n plana ¢ikabilir (44). Hastalik seyrinde
epizodlar gozleneceginden, isitme kaybi sabit kalmaz azalip ¢ogalir, fakat higbir
zaman tam olarak diizelmez (47). Bazi1 vakalarda ara ara diizelmeler olsa da progresif

olarak igitme kaybinda uzun déonemde artig gozlenir (48-50).

Ayrica MS, ¢ok nadir de olsa tinnitusa sebep olabilmektedir.

2.7.1. Multiple Sklerozda Saf Ses Odyometri ve Konusma Odyometrisi

Yapilan ¢alismalarda, MS’de isitme kaybinin %5’ten az oranlarda oldugu
saptanmistir. Ayrica MS i¢in tipik bir odyometrik goriiniimiin olmadig1 bildirilmistir.
Erkeklerde MS’e¢ bagli olarak olusan isitme kaybi, kadinlara gore daha fazla
gozlenmektedir (21,51,52).

Multiple sklerozda isitme sisteminin nasil etkilendigini anlayabilmek i¢in
demiyelinizasyonun ve sinir sistemi hasarinin ne 6l¢iide oldugunu bilmek 6nemlidir.
Olusan lezyonlar, isitme kaybi hakkinda bize oOnemli bilgiler verebilmektedir.
Sekizinci kranial sinirin beyin sapindaki kok giris bolgesindeki lezyonlar, yiiksek
frekans igitme kaybi yaratabilmektedir. Odituar beyin sap1 lezyonlar1 sonucu algak
frekanslar1 tutan isitme kaybi olusabilmektedir. Demiyelinizan bolgelerde olusan
0dem sonucunda ani isitme kaybi tablosu goriilmekte, 6demin diizelmesi ile isitme

seviyesi de normale donebilmektedir (53).

Multiple sklerozda nadiren de olsa ilk sikayet olarak ani isitme kaybi

gortilebilmektedir. Multiple sklerozda en ¢ok gozlenen isitme kaybi tipi bilateral
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yiiksek frekanslara dogru diislis gosteren sensorinoral isitme kaybidir. Konugmayi
anlama skorlari, isitme kaybindan beklenmeyecek Olglide diisiik ¢ikmaktadir
(48,50,54).

Sekizinci kranial sinirin beyin sapina ilk girdigi bolge olan koklear nukleus ile
korteks arasindaki patolojiler isitme kayb1 yapmazken, ses uyaranlarinin algilanmasini
bozarlar. Bu sebeple hastalarin en biiyiik sikayeti, duydugunu anlamamaktir. Bu
vakalarda isitme normal sinirlarda olabilir, fakat konugmayir anlama %0'a kadar

diisebilir.

Isitme kaybinin derecesi, beyin sapindaki hastaligin derecesi ve yayginligina

gore degismektedir.

2.7.2. Multiple Sklerozda immitansmetri

Kulak zar1 ve kemikgik zincirde patoloji olmamasi1 nedeni ile MS’de normal

timpanogram elde edilmektedir.

Multiple sklerozda akustik reflekslerin degerlendirilmesi 6nemlidir. Akustik
refleks ol¢timii ile VIII. kranial sinirin afferent kismi, VII. kranial sinirin efferent
kismi, koklear nukleus ve superior olivary kompleks degerlendirilir. Beyin sapindaki
plaklar ve lezyonun biiyiikliigii, akustik refleksleri etkilemektedir. Multiple sklerozda
akustik refleksler gozlenmeyebilir ve pozitif refleks decay sonucu elde edilebilir.

2.7.3. Multiple Sklerozda Otoakustik Emisyon

Otoakustik emisyon testi, kokleadaki dis tiiy hiicrelerinin fonksiyonunu
degerlendirmek i¢in kullanilan hizli, objektif bir tarama yontemidir. Etyolojisi belli
olmayan isitme kayiplarinin retrokoklear ya da koklear tutulumlarinin belirlenmesinde

degerli bir tan1 yontemidir.

Ani isitme kaybi gelisen MS hastalar1 i¢in normal otoakustik emisyon
sonuglari, ani isitme kayiplarmin olas1 bir nedeni olarak koklear patolojiyi ekarte
etmeye yardimci olur. Saberi ve ark. (55) tarafindan 60 MS’li olgu ve 38 bireyden
olusan kontrol grubunda yapilan ¢alismada MS’li olgularda 62 kulakta ve kontrol

grubunda 44 kulakta anormal TEOAE sonuglari bulmuslardir. En fazla anormalligin
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goriildigi frekanslar 3.5 ve 4.5 kHz olarak bildirilmistir. Arastirmacilar MS’li 43
kulakta ve kontrol grubunda 49 kulakta anormal DPOAE bulgulari gézlemlemislerdir.
Bu ¢alismada en ¢ok 0.5 kHz’de sorun saptanmis, bunun teknik problemler ve ¢evresel

giiriiltiiye bagli oldugu bildirilmistir (55).

Coelho ve ark. (56) ise MS hastalarinda koklear fonksiyonlari arastirdiklari
calismalarinda, MRG’de beyin sap1 lezyonu olan hastalarin %90 oraninda MOC
refleksinde patoloji oldugunu bildirmislerdir. Lezyon olmayan MS hastalarinda ise

%55 oraninda anormal MOC fonksiyonu saptamiglardir (56).

Nishida ve ark. (57) tinnitus ve isitme kaybi olan MS hastalarinda normal
elektrokokleografi ve OAE sonuglar1 saptadiklarini bildirmisler ve sonug olarak

kokleanin etkilenmedigi goriisiinii savunmuslardir (57).

Ani isitme kayb1 gozlenen MS hastalarina yapilan testler ile kokleanin saglam
oldugu, koklear kayip diisiindiiren hastalarin patolojisinin VIII. Sinir proksimalindeki

bir demiyelinizasyondan kaynaklandigi diistiniilmektedir (58-60).

MS’de demiyelinizasyon bolgesi etrafindaki dokularda meydana gelen 6dem
koklear orjinli ve iyilesme gosteren ani isitme kaybi tablosunu olusturabilmektedir
(61). Koklear kayip diisiiniilen MS hastalarinda, isitme kaybinin sebebi olarak VII.
sinire basi, i¢ kulagin kanlanmasinda bozulma, i¢ kulaktaki biyokimyasal degisiklikler

ve sekizinci sinir liflerindeki azalma sayilabilir (62-66).

Bazi caligmalarda ise MS’de vestibiiler okliizyon oldugu ve bunun sonucu
olarak korti organinda dejenerasyon meydana geldigi bildirilmistir (64).

2.7.4. Multiple Sklerozda Tsitsel Beyin Sap1 Cevabi (iBC)

Elektrofizyolojik testlerden IBC, retrokoklear patolojilerin tanisi koymada
kullanilan en giivenilir ydntemdir. Lezyon lokalizasyonunu gosteren iBC, MRG’deki

gibi lezyonun tipi ve biiytlikliigli hakkinda bilgi vermez.

Mpyelin kilifin hasar gdérmesi nedeni ile MS’de sinir iletim hiz1 yavaslamakta
hatta tamamen bloke olabilmekte, buna bagli olarak IBC sonuglarida anormallikler

gozlenebilmektedir.
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Bu IBC anormallikleri bes grupta toplanir;
Tip 1: Normal yanit.

Tip 2: Ge¢ komponentlerde latansta uzama, buna bagl interpik intervallerde

anormallik g6zlenmesi.
Tip 3: Tekrarlanan testlerde stabil yanit yoklugu.
Tip 4: Geg komponentlerde kayip.
Tip 5: Birinci dalga disinda higbir dalganin bulunmamasi (67,68).

Posterior fossa patolojilerinde IBC 6lciimlerinde &zellikle 1 ve III. Dalgalar
arasi latans uzamaktadir. Akustik nérinom, vaskiiler bas1 sendromu, meningiom ve

ozellikle MS’de I ve III. Dalgalar arasi latansta uzamalar gézlenmektedir (69).

Kesin MS tanis1 alan kisilerde IBC 6l¢iimleri yapmak, hastalik seyri agisindan
onemlidir. Ayrica, beyin sap1 tutulumu belirtileri olmayan, demiyelinizan hastalik

siiphesi olan vakalarda da IBC testi nerilmektedir.

Isitsel beyinsap1 cevabn testinde elde edilen dalgalar, olusum yerleri hakkinda
onemli bilgiler verebilmektedir. Alt beyin sapi-pontomediiller bolgeden kdken alan
I1l. Dalga, bu bélgelerin fonksiyonlart ve MS’den kaynaklanan patolojilerin
degerlendirilmesine imkan saglamaktadir. Ayni sekilde V. Dalga da iist beyinsapi-
mezensefalon bolgesindeki fonksiyonel bozukluklar hakkinda bilgi verir.

Multiple sklerozda yaygin demiyelinize lezyonlar beyin sapmin tiim
seviyelerinde bulunur. Isitme yollar1 gibi periferik bolgeleri nadir tuttugu igin I. Dalga
anormallikleri pek goriilmez. Beyin sapindaki superior olivary kompleks ve inferior
kollikulus arasindaki traktus, beyaz cevherin santral sistemindeki en uzun traktusudur.
Bu sebeple demiyelinizan etkilere en fazla maruz kalan bélgedir. Bunun sonucunda en
fazla I11-V. dalga interpeak interval anormallikleri saptanmaktadir. Hastaligin kronik
donemlerinde ise iletim hizinin azalmasina bagli olarak latans ve amplitiid

anormallikleri gézlenir (70).

MS de en Onemli tan1 yontemlerinin basinda gorsel ve duyusal uyarilmig

potansiyeller ve MRG gelmektedir. Isitsel beyin sap1 cevaplarinin bu ydntemlere gore
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taniya daha az oranda katki sagladig: diisiiniilse de elde edilen bilgiler bu bolgelerin
fonksiyonlarmi ve bozukluklarim1 daha objektif olarak degerlendirmemizi

saglamaktadir (71-74).

Isitsel beyinsap1 cevabi, beyin sap1 etkilenmesi olmayan MS’li hastalarda
anlamli bulgular verebilmektedir. Yapilan ¢alismalarda iBC anormallikleri beyin sapi
tutulumu olmayan kesin MS’li olgularin %34,3’linde gozlenmistir (75). Multiple
sklerozlu hastalarda IBC’de, plaklarin yeri ve biiyiikliigiine gére dalgalarin
tekrarlanabilirligi yoktur. Ozellikle yiiksek rate (hiz) ile uygulanan IBC’de dalgalarin
kayboldugu gozlenmistir (50,54,76).

Yapilan ¢alismalar sonucunda IBC’nin MS takibinde dnemle kullanilmasi
gerektigi, ortak gorlis olarak bildirilmistir. Beyinsapi, serebellar bulgular ve 6ziirliiliik

skalalar1 ile bu potansiyeller arasindaki iliskinin 6nemi vurgulanmastir.

Multiple skleroz hastalarinda olusan demiyelinizasyonlar sonucu anormal
elektro-norolojik bulgular elde edilmekte, bunlar da retrokoklear isitme kaybini

desteklemektedir.

Sonug olarak MSS’deki MS plaklan MRG ile biiyiik bir oranda
gorlintiilenebilse de bazen inaktif plaklar gozden kacabilmektedir. Yapilan
calismalarda MS’de IBC’nin taniya yardimci oldugu, demiyelizasyona bagl olusan

semptomlari belirlemede kullanilabilecegi belirtilmistir.

2.8. Multiple Skleroz ve Denge

Multiple sklerozlu bir¢ok hasta, hastaligin seyri boyunca denge problemleri
yasar. Denge ile ilgili lifler IV. Ventrikiil ¢evresinde yogun bir sekilde bulunmaktadir.
MS’ de demyelinizasyon, periventrikiiler bolgeyi tuttugu i¢in vestibiiler semptom ve

bulgular daha ¢ok goriilmektedir (46).

Periferik vestibiiler organlardan gelen sinir lifleri VIII. Kranial siniri
olusturarak vestibiiler uyarilar1 beyin sapimna tasirlar. Bu sinir lifleri periferik tipte
miyelin ile sarilidir. Merkezi sinir sistemi hastaligi olan MS’de periferik miyelinde

plak olusmasi ¢cok nadir bir durumdur. Fakat bu kranial sinirin serebellopontin kosede,
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beyin sapina giris bolgesinde ve beyin sapindaki yapilarda santral tipte miyelin oldugu

icin MS plaklari olusabilmektedir (77).

MS hastalarinda en fazla vestibiiler nukleuslar ve VIII. Sinirin beyin sapina
giris kisminda plak olusumu goézlenmektedir. Bu nedenle bas donmesi ve denge
sikayeti ile gelen hastalarda bu bdlgeler MS lezyonlar1 agisindan oncelikle incelenip

degerlendirilmelidir (47).

Beyin sap1 birbiri ile iliskili birgok afferent ve efferent sinir liflerine ev
sahipligi yapar. Burada bulunan vestibiiler nukleuslar ve baglantilar1 ¢ok kiigiik bir
alana yerlesmistir. Dar bir alanda bulunan vestibiiler nukleuslardaki ¢ok kiiciik, tek bir
plak bile giinliik hayati olumsuz yonde etkileyebilecek denge sorunlarina sebep

olmaktadir (5).

Beyin sapinda bulunan vestibiiler niikleuslar denge sistemimizde 6nemli bir
yere sahiptir. Boyun ve viicut postiirimiizii saglayan kaslara uyarilar, vestibiiler
cekirdeklerden kaynak alan vestibiilospinal traktus yolu ile gelir. Ayrica IV. Ventrikiil
orta hattinda seyreden medial longitudinal fasikiil, ekstraokiiler kaslara giden sinirlere
lifler tasir. Bu bolgelerdeki plaklar denge sistemimizde ciddi bozulmalara neden
olmaktadir (77).

Multiple sklerozda, denge ile ilgili sikayetler de baslangi¢c semptomu olarak en
cok c¢ift gorme, bas donmesi, bulanti, postural instabilite ve kusma goriilmektedir.
Beyin sapindaki hasara bagl olarak bu semptomlar siireklilik kazanir. Ozellikle denge
merkezlerindeki ve emetik bolgelerdeki lezyonlar sonucu bas donmeleri ve bulantilar

kronik hale gelebilmektedir.

Multiple sklerozda bas donmesi ve dengesizlik hissi, sadece atak zamaninda
degil hastaligin normal seyrinde de goriilebilmektedir. Hastalarin denge sikayetleri
cok kisa siirebildigi gibi dakikalarca da siirebilmektedir. Bas donmesi ve dengesizlik
hissi bir ataga bagli olmadan ortaya ¢ikabilmektedir. Bu semptomlar bazen giin iginde
saniyeler ya da dakikalar siirmektedir. Tekrarlayict nobetler halinde gelen ataklarin

bazen eski lezyonlarin aktivasyonu sonucu olustugu diisiiniilmektedir (51,78-80).
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Hastalarda goriilen sikayetler sadece beyin sap1 yapilarindan kaynaklanmaz.
Ozellikle serebellum ve baglantilarinin da etkilenmesi bu semptomlarin goriilmesine
sebep olur. Bu bolgelerin etkilenmesi sonucu hastalarda denge ve yiiriiyiis
bozukluklari, dizartri, intensiyonel tremor ve el ayak koordinasyon bozukluklari
goriiliir. Ayrica serebellumun g6z hareketleri lizerinde 6nemli bir yeri vardir.
Serebellar lezyonlarda okiiler motor disfonksiyona yol agan problemler
gozlenebilmektedir. En c¢ok bilateral interniikleer oftalmopleji, bas pozisyon
testlerinde olusan nistagmus, kazanilmis pendiiler nistagmus, okiiler dismetri ve

fiksasyonda siipresyon bozuklugu goriilmektedir (52,81).

Multiple skleroz hastalarinda goriilen pendiiler nistagmus, hastaligin ilk
zamanlarinda tek basina hafif seyredebilecegi gibi hastaligin ilerleyen safhalarinda
ataklar halinde gelen direngli bas donmeleri ile beraber seyreder (82). Ayrica bazi
arastirmacilar ilerleyen yaglarda serebral beyaz cevher lezyonlart sonucu kronik

dengesizligin goriildiigiini bildirmislerdir (83).

Dengemizi ve postural durusumuzu gorsel, somatosensoriyal ve vestibiiler
sistemler sayesinde saglariz. MS lezyonlar1 birbirleri ile baglantili bu sistemlerin
afferent ve efferent yollarin1 ayrica kortikal baglantilarini tutarak denge

bozukluklarina sebep olurlar (77).

Multiple sklerozda yapilan kardiovaskiiler otonomik bozukluk ¢aligsmalarinda,
ortostatik dizziness ve intoleranst % 50 oraninda goriilmiis, %40’inda en az bir
kardiovaskiiler refleks testinde bozukluk saptanmigtir. Ancak patofizyolojik
mekanizmalari tam olarak anlasilamamistir. Bu ortostatik dizzinessa sebep olarak da

tegmentum ve medulla tabanina yerlesen plaklar sorumlu tutulmustur (84).

Myhr ve ark. (85) 598 hasta ile yapmis oldugu ¢alismada baslangi¢ semptomu
olarak bas donmesinin daha kisa yasam beklentisi ile korelasyon gosterdigini

bildirmistir (85).

Ik MS atag1 beyin sap1 tutulumu bulgular ile baslayan hastalarin prognozu,
serebellar tutulumla baglayan MS hastalarina gore daha iyidir. Multiple sklerozda,
ortaya ¢ikan kronik denge problemlerinin olusturdugu sikinti, yarattigi fonksiyonel
kayiplar ve ¢oziimsiizliigli goz oniine alindiginda, hastalik, hastalar i¢in olumsuz bir

tabloya neden olmaktadir (46).

19



2.8.1. Multiple Sklerozda Vestibiiler Uyarilmis Myojenik Potansiyeller

Multiple skleroz hastalarinda duyarliligi goreceli olarak diisiik olmasina
ragmen, Vestibiiler Uyarilmis Myojenik Potansiyel (VEMP) testi santral vestibiiler
yollardaki disfonksiyonu saptayabilen, 6nemli bir elektrofizyolojik 6lgiim yontemidir
(86)

VEMP sakkiilden baslayarak, inferior vestibiiler sinir, vestibiiler nukleus,
medial vestibulospinal trakt, aksesor nukleus, 11. kranial sinir ve son olarak
sternokleidomastoid (SKM) kasinda son bulan vestibiiler cevaplardir. Bu yapilarin

herhangi birindeki patoloji sonucu anormal VEMP yanitlari elde edilir (87,88).

Beyin sap1 ve serebellum tutulumu olan MS’li hastalarda VEMP 6l¢limlerinde
pozitif ve negatif (P13-N23) dalgalarin latanslarinda gecikme, amplitiidlerde
degismeler elde edilmis ve bazi hastalarda bu yanitlarin olmadigi bildirilmistir. Bu
anormal Ol¢limler demyelinizasyon nedeni ile vestibiilospinal iletim hizinin
yavaglamasina baglanmistir. Ayrica beyin sap1t tutulumlart da, VEMP cevaplarinda

anormalliklere sebep olmaktadir (89,90).

Bu degisiklerin primer afferent vestibiiler sinirin kok giris bolgesinde veya
sekonder vestibulospinal trakt aksonlarinda demyelinizasyona bagli gecikmelerden
kaynaklanabilecegi ileri siiriilmektedir (91). Ayrica klinik olarak bulgu vermeyen
lezyonlarda VEMP bulgularindaki gecikme ve anormallikler MS tanisina yardime1

olabilmektedir.

Multiple sklerozlu hastalarda yapilmis pek ¢ok ¢alismada P13 — N23 latanslari
goriilmekle birlikte kiigiilmiis amplitiidler, 6zellikle p13 latansinda uzama ve bazi
hastalarda cevabin tamamen kaybolmas1 seklinde VEMP degisiklikleri bildirilmistir
(86,89-95).

VEMP testinin MS hastaligindaki hassasiyeti %30-70 gibi yiiksek bir
orandadir. Ayrica asemptomatik lezyonlarin tanist VEMP testi ile konulabilmektedir.
Tek basina VEMP, MS’de 6nemli bir test olmasina ragmen IBC ile beraber

kullanilmas1 6nerilmektedir. Boylece lezyonlar hakkinda ¢ok daha kapsamli ve 6nemli
bilgiler elde edilir (86,90,92).
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Kesin MS’li ve yeni baglangicl hastalarin VEMP sonuglariin kasilastirildigt
bir caligmada, hastaliin farkli evrelerinde belirgin sekilde vestibiilospinal reflekslerin
latanslarinin  gecikebilecegi saptanmig, MS’in kesin oldugu vakalarda ise

vestibiilospinal tutulumun daha ¢ok goriildiigi bildirilmistir (94).

Multiple sklerozda yapilan VEMP ¢alismalarinda p13 latanslarinin uzamasinin
n23 latanslarindan daha fazla oldugu goriilmektedir. Multiple skleroz, vestibiiler
noronit, akustik nérinom ve meniere hastaligi tanisi konulmus hasta gruplar ile
yapilan bir c¢alismada MS grubundaki tiim hastalarda pl3 latansinda uzama
bildirilmistir. Sonug¢ olarakta uzamis latansin beyin sapt lezyonlarinda taniy1

destekledigi konusunda gortis birligine varilmistir (89).

2.8.2. Multiple Sklerozda Videonistagmografi/Elektronistagmografi

Beyin sapindaki vestibiiler c¢ekirdekler ile okiilomotor cekirdekler arasinda
baglantilar vardir. Ayni sekilde bu cekirdekler ile serebellum ve goz hareketlerini
kontrol eden daha tiist merkezlerdeki bolgeler arasinda da noéroanotomik yollar
bulunmaktadir. Multiple sklerozdaki lezyonlar, lokalizasyonlarina ve biiytikliiklerine
bagli olarak bu yollar1 ve iletimi bozarak rutin olmayan farkli g6z hareketlerinin

olusmasina neden olurlar.

Bu anormal g6z hareketlerinin okiilomotor testler ile ortaya konulmasi sonucu
elde edilen bilgiler, ayirici tanida yardimer olmaktadir. Yapilan ¢aligmalar serebellar

lezyonlarin okiilomotor testleri bozdugunu gostermistir (96-99).

Goz hareketlerini en iyi degerlendiren elektrofizyolojik testlerden birisi
Videonistagmografi (VNG) testidir (100). Videonistagmografi/Elektronistagmografi
(ENG) periferik ve santral vestibiiler sistemleri etkileyen farkli patolojiler arasindaki
farkliliklar1 ortaya koyan bir testtir (101). Ozellikle MS hastalarinda VNG nin tiim alt

testlerinin klinik bulgular ile birlikte degerlendirilmesi gerekmektedir.

Videonistagmografi testinde bazi alt parametreler bulunmaktadir. Bunlar gaze
testleri, sakkad testi, tracking testi, optokinetik test, pozisyonel testler ve bitermal
kalorik testlerdir. Bunlardan ilk dérdii okiilomotor testler grubuna girer. Okiilomotor

testler santral vestibiiler ve okiilomotor yollarin degerlendirilmesinde kullanilir.
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Pozisyonel ve bitermal kalorik testler ise daha ¢ok periferik vestibiiler yapilari
degerlendirir. Ancak MS’de biitiin VNG parametreleri etkilenebilmektedir.

Serebellumun nodulus tarafindaki lezyonlar vestibiilo okiiler reflekste
bozulmaya neden olur. Bu bozulmalar sonucunda spontan nistagmus ve gaze

nistagmus olusabilir (97,102).

Vestibiiler ¢ekirdekleri tutan beyin sap1 lezyonlarinda siklikla gercek rotatuar
gaze nistagmus goruliir. Multiple sklerozda vestibiiler ¢ekirdeklerin yerlestigi 4.

Ventrikiil tabanindaki bu lezyonlar, nistagmuslara sebep olur (103).

Multiple skleroz hastalarinda gaze testinde goziin farkli yonlere bakmasi ile
nistagmuslarin olustugu bildirilmistir. Bazen bu nistagmuslar kare nistagmus seklinde
kendini gdsterebilmektedir. Gaze testinde gozlenen kare nistagmuslar, dogumsal veya

edinsel olabilecegi gibi ilag toksisitesi ve MS’de de goriilebilir (102).

Hesham ve ark. (103) MS hastalarinda yapmis olduklar1 ¢alismada gaze-

evoked nistagmus ve pendular nistagmus anormalliklerinin oldugunu bildirmislerdir.

Multiple slerozda sik karsilasilan interniikleer oftalmopleji, lateral gaze

esnasinda ortaya ¢ikan medial rektus kasinin felci olarak bilinmektedir (104).

Multiple skleroz hastalarinda yapilan ¢aligmalarda sakkadik 6l¢timlerde g6z
hareketlerinde sapmalarin oldugu bildirilmistir. Multiple skleroz plaklarinin
lokalizasyonuna ve biliyiikliigline gore bu sapmalar her hastada farkli sakkadik
bulgular verebilmektedir. Hipometrik ve hipermetrik sakkadler tekrar 6lglimlerinde
kaybolabilmekte veya farkli pozisyonlarda anormal sakkadlar olusabilmektedir (105).
Ayrica multiple skleroz gibi beyin sapini tutan hastaliklarda hipometrik sakkadlara

hipermetriklerden daha fazla rastlanir (103).

Serebellar patolojili hastalarda ve MS'li olgularda sakkadik dismetri
goriilebilmektedir (106). Multiple skleroz hastalarinda yapilan ¢alismalarda en sik
goriilen g6z hareket bozukluklarindan birisi de sakkadik dismetridir. Multiple skleroz,

sakkadlarin hiz, kazang ve latanslarinda bozukluga sebep olmaktadir (103).

Sakkad testi MS plaklarinin olusabilecegi bir¢ok bolgeden farkli sekillerde

etkilenebilmektedir. Bu bolgeler sakkad olusum mekanizmasinda O6nemli yerlere
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sahiptirler. Sakkad olusum mekanizmasindaki en Onemli yere sahip yap1
serebellumdur. Serebellumda bulunan vestibiiloserebellum, bu sistemin motor
kontroliinii saglar. Sakkad testindeki dogruluk, hiz ve latans, superior kollikulus ve
serebellum tarafindan kontrol edilir. Diger bir bolge olan fastigial nukleus da

horizontal sakkad adaptasyonundan sorumludur (102,107,108).

Okiilomotor c¢ekirdeklere uyari tasiyan medial longitiidinal fasikiilus liflerinde
olusan MS lezyonlari, kismi hasarlanma yaparak sakkada hizinda yavaslamaya neden
olur. Demiyelinize alanlarin disfonksiyonu sakkad hizinda yavaslamaya sebep
olmaktadir (82).

Sakkad testi MS gibi sistemik norolojik hastaliklarda, lezyon yayilimlarini ve
hastaligin prognozunu belirlemede o6nemli bilgi saglamaktadir (109). Sakkadik
bozuklukla kendini gosteren interniikleer oftalmopleji, medial longitudinal

fasikiiliisiin 6zellikle demyelizan hastaliklarinda ortaya ¢ikabilmektedir (103,106).

Addiiksiyon yapan goziin (3. Kranial sinir) zay1f, abdiiksiyon yapan goziin (6.
Kranial sinir) normal oldugu pozisyonda, kaba bir nistagmus saptanmasiyla
interniikleer oftalmopleji tanis1 konur. Bozukluk bilateral oldugunda MS i¢in kesin
tanidir. Tek tarafli oldugu zaman daha ¢ok vaskiiler hastaliklardan kaynaklanabilecegi

diistiniilmelidir (110).

Williams ve ark. (77) yapmis olduklari ¢alismada kesin MS tanis1 konulmus
hastalarda %80 oraninda, olas1t MS diisiiniilen hastalarda %55 oraninda sakkadik test
sonuglarinda anormallikler saptamiglardir. Bu anormallikler incelendiginde de en fazla
unilateral ve bilateral addiiksiyon sakkadlerinin yavasladigi saptanmistir. Ozellikle
MS’de en ¢ok erken donemde, addiiksiyon yapan gozde sakkadik yavaslamalar
goriilmektedir. Multiple sklerozun ilerlemis tablolarinda da addiiksiyon yapan gbzde
yavaglama daha ¢ok artmis hatta orta hatti gecemez hale gelmistir. Bu hastalarda
abdiiksiyon yapan gbézde de nistagmus olusur. Ayrica interniikleer oftalmoplejinin
belirlenmesi i¢in abdiiksiyon ve addiiksiyon yapan gozlerde sakkadlarin pik hizlarinin

oOlgtilmesi gerektigi bildirilmistir (77).

Scudder yapmis oldugu calismalarda, fastigial nucleusun horizontal sakkad
adaptasyonunu kontrol ettigini gostermistir. Bu bdlgedeki lezyonlarin horizontal

sakkad 6l¢iimlerinde anormallige sebep olabilecegini bildirmistir (107).
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Frohman ise yapmis oldugu calismalarda horizontal monookiiler sakkadik
bozukluk olan hastalarda MS hastaligini diisiinmemiz gerektigini bildirmistir (111).

Multiple skleroz, santral sistemde farkli bolgeleri tutmaktadir. Pursuit testi bu
farkli bolgeleri oOzellikle beyin sapi, serebellum, serebro-pontin baglantilari
degerlendirmektedir. Bu sebepten dolayr en fazla anomallik pursuit testte goriiliir.
Inferior ¢ekirdegin dorsal kapsiilii, vestibiilo-serebelluma smooth pursuit olusmast igin
bilgiler tasir. Bu nedenle flocculusun selektif lezyonlannda smooth pursuit yetenegi
bozulmaktadir (112).

Birgok yazar MS’de smooth pursuitte yiiksek oranda anormallikler
saptamiglardir (113-117). Beyin sapini igeren santral okiilomotor lezyonlar sonucu
smooth pursuit bozulmalar1 olusur. Ayrica orta beyin, serebellum, pontin tabanin
tegmentum seviyesinde santral sinir sistemini tutan lezyonlarda, parietal lob
lezyonlarinda, labirent, frontoparietal korteks ve bazal ganglion lezyonlarinda siklikla

smooth pursuit fonsiyonunda azalma goriilmektedir (118-121).

Gozlerin uygun hizda hareketinin kontrolii serebellum ve beyinsap1 tarafindan
saglanmaktadir. MS’de bu bolgelerde olusan lezyonlar smooth pursuit'te en belirgin
bozulmalara sebep olur. Frontal lobun bu sistem i¢indeki goérevi ise uygun goz
hareketlerinin kontroliinii saglamaktir (122,123).

En fazla pursuit anormalliginin goriildigii bolge ise serebellumdur.
Serebellumdaki vestibiiloserebellum bdlgesi sumooth pursuit mekanizmasindan
sorumludur. Burada olusan lezyonlar sonucu sakkadik pursuit takipleri
olusabilmektedir (102). Santral sistemdeki flokulus ve paraflokulus serebellopontin
acida, 4. ventrikiiliin lateral yiizli ile ve 8. kranial sinir kokiiniin posterolaterali ile
komsuluk halindedir. Serebellumdaki flokkulus lezyonlar1 da smooth pursuit testini

bozarak optik fiksasyon supresyonda basarisizliga neden olmaktadir (124).

Multiple sklerozda beyin sap1 tutulumunda, iki tarafli pursuit yetmezligi ortaya
¢ikar ve ¢ok sayida siiperempoze sakkadlar olusur (103). Smoot pursuit kazancinda
olusan azalmalar MS i¢in en 6nemli ayirt edici bulgulardan birisidir (103). Smoot

pursuit hiz1 beyin sapindaki her diizeydeki lezyonlarda azalma gostermektedir (125).
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Periferik vestibiiler hastaliklarin akut fazlarinda smooth pursuit'te hafif
derecede bozulma goriilir fakat ¢ok kisa slirede kompanze olur. Supratentoryal
bolgeyi tutan hastaliklarda orta derecede bozulma goézlenir. Serebellum ve beyinsapi
lezyonlarinda ise bu bozulma ¢ok belirgindir ve bozulma oran1 %50 ve {izerindedir

(126,127).

Bozulmus optokinetik nistagmus MS’ de en sik rastlanan bulgulardandir (128).
Multiple sklerozda optokinetik Ol¢iimlerde dismetrik ve degisken amplitiidlii

nistagmuslar gézlenmektedir (105).

Beyin sapinin tutan MS, vertebro-baziller yetmezlik, infiltran beyin sapi
tiimorleri gibi hastaliklarda iki tarafli olarak optokinetik nistagmus yanitlari baskilanir

(103). Stimulusun yoniiniin degismesi ile nistagmusun yoniiniin degistigi reverse

optokinetik nistagmus, MS hastalari igin 6zel bir semptomdur (103).

Multiple sklerozda sik rastlanilan bulgulardan biri olan optokinetik nistagmus

bozuklugu 6zellikle subklinik lezyonlarin saptanmasinda kullanilmaktadir.

Richards ve ark. (129) yapmis olduklar1 bir galismada MS hastalarinda
optokinetik anormalliklerin oldugunu, bunun da 6zellikle yavas faz hizinda oldugunu

bildirmislerdir

Multiple sklerozda optokinetik testte ozellikle kazangta bozuklugun oldugu
bildirilmektedir (103). Optokinetik testlerde goz hizinda azalma, pontin bolgede
medullar lezyonlara gore daha fazla olmaktadir. Medullar lezyonlarda optokinetik

nistagmus hizinda hafif bir artis olmaktadir (125).

Pozisyonel testlerde MS hastalarinda her hastada farkli pozisyonda farkli
semptomlar goriilebilmektedir. Ozellikle pozisyonla yonii degisebilen nistagmuslar,

pendular ve vertikal nistagmuslar goriilebildigi bildirilmistir (105).

Multiple sklerozda pozisyonel test sirasinda nistagmusun yonii basin
pozisyonuna gore degisiklik gosterebilir (110). Multiple sklerozda bas sallama
nistagmusu oldugu, bunun nedeninin; niikleus Roller ve niikleus interkalatusu (kaudal
medulla) tutan dorsomedullar oblongatada yerlesmis bir plak olabilecegi bildirilmistir
(130).
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Williams (77) ve Barber (52) MS’de pozisyonel nistagmus goriildigiini
bildirmislerdir. Bu nistagmuslarin ani baglangigli oldugunu, yorulmanin olmadigini,
nistagmuslarin  pozisyonla yon degistirebildigini bildirmislerdir. Ayrica bu
anormalliklerin beyin sap1 ve serebellumda olusan lezyonlardan kaynaklandigini
belirtmislerdir (52,77).

Tomaz A. ve ark. (131) MS hastalari ile yapmis olduklar1 ¢alismada % 6,7

oraninda pozisyonel nistagmus goriildiiglinii bildirmislerdir

Bazi MS hastalarinda sirtiistii ve yatarak basin saga pozisyonlarinda diisiik
amplitiidlii pozisyonel nistagmuslar goriildiigi bildirilmistir (104). Ayrica MS’ de
benign paroksismal pozisyonel vertigo ataklarina benzer sekilde kisa siireli vestibiiler
semptomlar da goriilebilmektedir. Bu semptomlar bazi MS’li hastalarda benign

paroksismal pozisyonel vertigoya bagli olarak da gelisebilmektedir.

Multiple sklerozda vestibiiler kanallarda patoloji gézlenmemekle birlikte bu
kanallar1 innerve eden sinirler ve yollarindaki lezyon ve plaklar nedeniyle bazen
periferik bulgular gozlenebilmektedir. Yapilan bazi c¢alismalarda %30 oraninda

herhangi bir kanalda bozuklugun oldugu bildirilmistir (105).

Multiple sklerozda kalorik testte fiksasyon sirasinda nistagmus amplitiid ve
frekansinda degisiklik meydana gelmez. Supratentorial hastaliklarda ise optik
fiksasyon ile nistagmus siddetinin arttig1 bildirilmistir (103).Unilateral kanal parezisi
biiyiik cogunlukla periferik bir bulgudur. Bilateral kanal parezisi ise vestibiilo-okiiler

refleks arkini etkileyen MS hastalarinda goriilebilmektedir (106).

Tomaz ve ark. 1 da (131) MS’ de kalorik bozuklugun %63,3 gibi ¢ok yiiksek

bir oranda goriilebildigini bildirmisledir
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3. MATERYAL ve YONTEM

Bu calisma, Istanbul Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi
Kulak Burun Bogaz Klinigi Behbud Cevansir Isitme ve Denge Unitesi’nde yapilmustir.
Istanbul Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi Etik Kurulu
tarafindan 26.10.2015 tarihinde ve 2015.17.14 sayili karar1 ile etik kurul izni
alinmistir. Calismaya katilan bireylere ¢alismanin kapsam ve amaci anlatilarak, yazili

izinleri alinmustir.

3.1. Bireyler

Calismaya 55 birey dahil edilmistir. Bu bireylerden 25’ini, istanbul Bakirkoy
Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi Noroloji Klinigi’nde takip edilen MS
tanist almis hastalar, 30’unu herhangi bir norolojik hastaligi olmayan bireyler

olusturmustur. Caligsmaya dahil edilen bireyler 3 gruba ayrilmistir;

1- Supratentorial Grup: MRG ile supratentorial bolgede lezyon saptanan, ek
norolojik problemi olmayan ve son ataktan itibaren en az 4 hafta gecmis 10
hasta (20 kulak) dahil edilmistir.

2- Supratentorial+infratentorial Grup: MRG ile hem supratentorial hem
infratentorial bélgede lezyonu olan, ek norolojik problemi olmayan ve son
ataktan itibaren en az 4 hafta gegmis 15 hastadan (30 kulak) olusmustur.

3- Kontrol Grubu: Normal isitmeye sahip ve vestibiiler sistem patolojisi

olmayan 30 birey (60 kulak) dahil edilmistir.

Ug gruba da 18 yasindan biiyiik, géniillii, kulak burun bogaz muayenesi normal
olan ve Tip A timpanogram elde edilen bireyler dahil edilmistir. Ug¢ grupta da

bireylerin ¢caligmaya dahil edilmeme kriterleri;

e Sistemik hastalik hikayesi

o Psikiatrik bozukluk hikayesi
e Orta kulak problemi

e Akustik travma Oykiisii

e Ototoksite Oykiisii

o Ailede isitme kayb1 dykiisii
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e Kulak cerrahisi hikayesi

e Kafa travmasi oykiisiidiir.

Calismaya dahil edilen bireylerin 21°1 (%38,2) erkek, 34’1 (%61,8) kadindir.
Bireylerin yas ortalamasi 34,04+6,73 diir. Bireylerin 13’1 (%23.6) ilkokul mezunu,
1’1 (%1.8) ortaokul mezunu, 4’1 (%7.3) lise mezunu, 32°si (%58.2) liniversite mezunu,

4’1 (%7.3) 6n lisans mezunu ve 1°1 (%1.8) doktora mezunudur.

Olgularin %18,2’si (n=10) supratentorial grupta %27,3’li (n=15) supratentorial
+ infratentorial grupta ve %54,5’1 (n=30) kontrol grubunda yer almistir (Tablo 3.1).

Tablo 3.1. Bireylerin demografik 6zellikleri ve dagilimi

Min — Maks Ort+Ss
Yas (yil) 22 - 50 34,04+6,73
n %
Cinsiyet Kadin 34 61,8
Erkek 21 38,2
Egitim Tlkokul 13 23,6
Diizeyi Ortaokul 1 1,8
Lise 4 7,3
Universite 32 58,2
On Lisans 4 7,3
Doktora 1 18
Gruplar Supratentorial 10 18,2
Supratentorial+infratentorial 15 27,3
Kontrol 30 54,5

3.2. Yontem

Calismaya dahil edilen tiim bireylere kulak burun bogaz hekimi tarafindan
kulak burun bogaz muayenesi ve otoskopik inceleme yapilmistir. Tiim bireylerden

ayrintili hikaye alinmis ve klinik bilgi formu doldurulmustur. (EK1)



3.2.1. Odyolojik Degerlendirme

3.2.1.1. Saf Ses Odyometrisi

Saf ses hava ve kemik yolu isitme esikleri, (sag/sol kulak) klinik odyometre
cihazi ile (Interacoustic AC 40, Danimarka) IAC (Industrial Acoustics Company)

standardindaki sessiz odalarda belirlenmistir.

Hava yolu saf ses isitme esikleri 125-6000 Hz araliginda TDH 39 kulaklik
kullanilarak; 8000-16000 Hz araliginda yiiksek frekans isitme esikleri ise HDA 300
yiiksek frekans kulaklik kullanilarak Olciilmiistiir. Kemik yolu isitme esikleri 500-
4000 Hz araliginda, ‘Radio Ear B 71’ vibrator kullanilarak degerlendirilmistir.

3.2.1.2. Konusma Odyometrisi

Konugma testleri klinik odyometre cihazi kullanilarak (Interacoustic AC 40,
Danimarka) IAC (Industrial Acoustics Company) standardindaki sessiz odalarda

yapilmuistir.

Konugma testlerinde sag ve sol kulakta;

- Ug heceli kelime listesi kullanilarak en rahat ses seviyesi (ERSS)(Most
comfortable level-MCL) ve konusmayr alma esigi (KAE)(Speech
recognition threshold-SRT)

- Tek heceli fonetik dengeli 25 kelimelik listeler kullanilarak en rahat ses
seviyesinde dogru ifade edilen kelimelerin yiizdeleri alinarak konusmay1
ayirdetme yiizdesi (KAY)(speech discrimination-SD)

- Rahatsiz edici ses seviyesi belirlenmistir.

3.2.1.3. immitansmetrik Ol¢iimler

Immitansmetrik dlgiimlerde; (Interacoustic AZ 26, Danimarka) 226 Hz probe
tone kullanilmis, ¢aligmaya dahil edilen tiim bireylerin (sag/sol kulak) orta kulak
basinct olgiilmiis 500, 1000, 2000, 4000 Hz’de ipsilateral ve kontralateral akustik
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refleks esikleri (ARE) saptanmistir. -100 ile +50 daPa basingta Tip A timpanogram
elde edilen bireyler ¢alismaya dahil edilmistir (132).

3.2.1.4. Otoakustik Emisyon Olciimii

Otoakustik emisyon 6l¢tim cihazi ile (Otodynamics Echoport ILO 288 USB 11)
tiim bireylerde uygun probe ucu kullanilarak, Transient Evoked Otoacoustic Emission
(TEOAE) ve Distortion Product Otoacoustic Emission (DPOAE) testleri yapilmustir.

Transient Evoked Otoacoustic Emission (TEOAE): Otoakustik emisyon
6l¢lim cihazi ile (Otodynamics Echoport ILO 288 USB 1) tiim bireylerde uygun probe
ucu kullanilarak TEOAE ol¢iimii yapilmistir. Tiim bireylerde TEOAE cevabi ve
sinyal/gliriiltii oran1 (SNR) kaydedilmistir. TEOAE testinde kullanilan parametreler

asagida siralanmistir.

Uyaran Linear olmayan klik kare dalga

Uyaran siddeti 84+ 3 dB SPL

Frekans 1.0 kHz, 1.4 kHz, 2.0k Hz, 2.8 kHz, ile 4 kHz
Noise Rejection Level 49,5 dB SPL

Wave reproducibility >%70

Uyaran stabilitesi >%80

Gegme kriteri sinyal/giiriiltii oran1>3 dB

Test siiresi 60-120sn

Distortion Product Otoacoustic Emission (DPOAE)

Tim bireylerde uygun probe ucu kullanilarak DPOAE 6l¢timii, otoakustik
emisyon Olgiim cihazi kullanilarak (Otodynamics Echoport ILO 288 USB II)
yapilmustir. Tiim bireylerde DPOAE cevabi ve SNR kaydedilmistir.

DPOAE testinde kullanilan parametreler asagida belirtilmistir;

Uyaran Linear olmayan klik kare dalga

Uyaran siddeti f1=65 dB, f2=55 dB

f2/f1 1.21

Frekans 1.0 kHz, 1.4 kHz, 2.0k Hz, 2.8 kHz, 4 Hz ile 6 kHz

Noise Rejection Level 49,5 dB SPL

Wave reproducibility  >%70

Gecme kriteri sinyal/gliriiltii orani>6 dB
Test siiresi 60-120 sn
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3.2.1.5. Isitsel Beyin Sap1 Cevabi (Auditory Brainstem Response) (ABR)

Olgiimler, diagnostik ABR cihaz1 kullanilarak (Medelec Synergy) yapilmis,
uyaranlar ER 3A insert kulaklik ile verilmistir. Sedasyon olmadan dogal uyku
durumunda, birey sirtiistii yatar pozisyonda iken test yapilmistir. Aktif elektrot alina,
pasif elektrot uyaranin verildigi kulak tarafindaki mastoid ¢ikinti iizerine, toprak
elektrot kars1 taraftaki mastoid ¢ikint1 lizerine yerlestirilmistir. 85 dB nHL’de elde
edilen dalga formunda hesaplanan 1., IIl. ve V. dalgalarin mutlak latansi, I-Il1, 111-V

ve |-V dalgalar arasi latans degerleri istatistiksel analizde kullanilmastir.

Isitsel beyin sap1 cevabr testinde kullanilan parametreler sunlardir;

Uyaran Klik uyaran
Polarite Alternate
Uyaran siddeti 85 dB nHL,
Elektrot impedansi <5 kohm
Filtre 50-3000 Hz
Sweep sayist 2000

Rate 50/sn
Uyarim sekli Monaural
Analiz penceresi 10 msn
Kayit tekrar sayisi En az iki
Test siiresi 30 dakika

3.2.2. Vestibiiler Degerlendirme

3.2.2.1. Vestibiiler Uyarilmis Kas Potansiyelleri (Vestibular Evoked
Myogenic Potentials) (VEMP)

Servikal VEMP (sVEMP) testi GN Otometrics ICS Chartr EP 200 cihaz ile
ER 3A insert kulaklik kullanilarak yapilmistir. Birey oturma pozisyonunda iken,
uyaranin  kontrolateral  yonline basmi  cevirmesi  istenerek  ipsilateral
sternokleidomastoid (SKM) kas aktivitesi kaydedilmistir. Toprak elekrot alina, aktif
elektrot SKM kasinin orta kismina, referans elektrot SKM kasinin sternum kismina
yerlestirilmistir. Elde edilen P1 ve N1 dalgalarinin esik, latans ve amplitiid degerleri
kaydedilmigtir. Test esnasinda yiiksek siddette akustik uyaran kullanildig1 igin

bireylerin bu sese uzun siire maruz kalmamalarina dikkat edilmistir.
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sVEMP testinde kullanilan parametreler sunlardir;

Uyaran 500 Hz tone burst uyaran
Polarite Alternate

Uyaran siddeti 100 dBnHL

Elektrot impedansi <5 kohm

Filtre 10Hz-1kHz

Sweep sayist 200

Rate 5.1/s

Uyarim sekli Monaural

Kayit tekrar sayisi En az iki

Test siiresi 20 dakika

3.2.2.2. Videonistagmografi (VNG)

Videonistagmografi cihazi kullanilarak (GN Otometrics ICS Chartr 200) VG
40 video gozliik ile vestibiiler testler yapilmistir. Birey ile 1s1k bar1 arasit mesafe 120
cm olacak sekilde ayarlanmistir. Baslangigta ve gereksinim durumunda test aralarinda
kalibrasyon yapilmistir. Videonistagmografi ile tiim bireylere yapilan testler ve

degerlendirme parametreleri asagida siralanmistir.
1. Nistagmus Testleri

a. Horizontal Gaze Testi: Gaze testi birey oturma pozisyonunda iken
yapilmistir. Bireyin kafasini, test siiresince hareketsiz bir sekilde dik tutmasina, bagini
¢evirmeden sadece gozleri ile 15181 takip etmesine dikkat edilmistir. Horizontal gaze
testinde bireylerden 30 derecelik ag1 ile sagda ve solda yanan 1siga bakmasi istenmis,

nistagmus olup olmadig1 degerlendirilmistir.

b. Vertikal Gaze Testi: Bireylerden 30 derecelik a1 ile yukarida ve asagida

yanan 1518a bakmasi istenmis, nistagmus olup olmadig1 kaydedilmistir.

c. Spontan Nistagmus: Bireylerde gozliik kapaliyken gozlerin karanlikta bir
siire karsiya bakmasi (fiksasyonsuz evre), daha sonra gozlik kapaliyken gozlerin

yanan 1s1ga bakmasi saglanmis (fiksasyonlu evre), géz hareketleri kaydedilmistir.
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2. Okulomotor Testler

a. Sakkadik Test: Birey dik pozisyonda oturtularak 1sik barinda randomize bir
sekilde yanan 1siklar1 takip etmesi saglanmustir. Testin sonunda hiz (velocity),

dogruluk (accuracy) ve latans degerleri elde edilmistir.

b. Pursuit Test: Bireyden dik oturma poisyonunda iken siniizoidal kesintisiz
olarak hareket eden 0,1 Hz, 0,2 Hz ve 0,4 Hz hizlarindaki hedefleri basini hareket
ettirmeden, sadece goz hareketi ile takip etmesi istenmistir. Elde edilen trasenin kazang

(gain), asimetri ve latans degerleri kaydedilmistir.

c. Optokinetik: Optokinetik testte bireyden dnce 40 derece/saniye hizda saga
ve sonra 40 derece/saniye hizda sola hareket eden 1sik serilerini izlemesi istenmistir.

Teste koopere olamayan bireylerde 1siklar: sesli olarak saymasi tercih edilmistir.

Saga ve sola takip traseleri arasinda asimetri olup olmadigi, saga ve sola takipte

kazang (gain) degerlendirilerek saptanmistir.
3. Pozisyonel Testler

a. Dix- Hallpike: Dix-Hallpike testinde bireyin muayene masasinda bas1 test
edilecek tarafa 45 derece doniik otururken, bas pozisyonu korunarak hizli sekilde
yatirilmasi Ve basin masadan asagi 30 derece sarkitilmasi saglanmis ve géz hareketleri
kaydedilmistir. Sonrasinda oturma pozisyonuna getirilen bireyde bu pozisyonda da

g0z hareket kaydi alinmais, test karsi taraf i¢in tekrarlanmistir.

b. Kanal testi (Roll manevrasy). Sirtiistii yatis esnasinda bas 30 derece
fleksiyonda iken, bireyin basi, saga, ortaya ve sola ¢evrilerek nistagmus olup olmadig:

degerlendirilmistir.

c. Pozisyonel testler: Oturma pozisyonunda bas saga ve sola, sirtiistii yatis
pozisyonunda bas saga, sola ve hiperekstansiyona getirilmis, her pozisyonda goz

hareketleri kaydedilmistir.
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4. Kalorik Test

Birey sirt iistii bag 30 derece fleksiyon pozisyonunda iken test yapilmistir. Test
oncesinde kulak yolundan verilecek havanin 1sis1 ve siiresi hakkinda bilgilendirme

yapilmis, kayit sirasinda bireyden goziinii kapatmamasi istenmistir.

Once sag sonra sol kulaga gozler kapal1 iken 60 saniye siire ile 24 derece hava
uyarani (soguk uyaran) verilmis, iki uyarim arasinda on dakika beklenmistir. On
dakikalik ara sonrasi 6nce sag sonra sol kulaga gozler kapali iken 60 saniye siire ile 50
derece hava uyaram (sicak uyaran) verilmis, iki uyarim arasinda on dakika
beklenmistir. Test sonrasinda hesaplanan kanal parezisi ve yon ustiinligii degerleri

kaydedilmistir.

3.2.3. Bas Donmesi Engellilik Anketi (BDEA)

Calismaya katilan bireylere Bas Donmesi Engellilik Anketi (BDEA)
uygulanmistir. Bu test, vestibiiler rahatsizlig1 bulunan hastalarin durumlarina 6zel bir
6l¢iim aracidir. Fiziksel 7 soru, emosyonel 9 soru ve fonksiyonel 9 soru olmak tizere

bas donmesi durumu degerlendiren toplam 25 sorudan olusur. Maksimum puan

100°diir.

3.2.4. Genisletilmis Oziirliilik Durum Olgegi (Expanded Disabilitiy Status
Scale) (EDSS)

Calismaya katilan MS’li hastalara (n=25) 10 puanlik EDSS 0lgegi
uygulanmistir. (Ek.2.) Piramidal, serebellar, beyinsapi, duysal, gorsel, barsak-mesane
fonksiyonlar1 ve mental fonksiyonlar degerlendirilerek her bireye ait EDSS puam
hesaplanmistir. Derecelendirme, bireyin asir1 ¢aba gdstermeden ortaya koydugu en 1yi

performansa gore yapilmistir.

Hastalar bu 0dlgege gore 0-10 arasinda puan alir ve puanlar yiikseldikge,
ozirliliik derecesi de artar. 0 normal nérolojik fonksiyonu, 10 MS’de kétiilesmeyi
ifade eder. 0’dan sonraki ilk puan 1’dir ve daha sonra 0.5 puan araliklar ile klinik

kotiilesme ifade edilir. Buna gore; 0 - 4 puan arasi1 bagimsizligi, 6.0 puan tek tarath
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destegi, 6.5 puan cift tarafli destegi, 7 puan ve iizeri tekerlekli sandalyeye ve yataga

bagimlilig1 ifade etmektedir.

3.3. istatistiksel Analiz

[statistiksel analizler icin NCSS (Number Cruncher Statistical System) 2007
(Kaysville, Utah, USA) programi kullanilmistir.

Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiklerden; ortalama,
standart sapma, medyan, frekans, oran, minimum, maksimum kullanilmistir. Nicel
verilerin karsilastirilmasinda normal dagilim gostermeyen {i¢ ve iizeri gruplarin
karsilastirmalarinda Kruskal Wallis testi ve farkliliga neden olan grubun tespitinde

Mann Whitney U testi kullanilmistir.

Normal dagilim gostermeyen degiskenlerin grup i¢i karsilagtirmalarinda
Wilcoxon Signed Ranks test, nitel verilerin karsilastirilmasinda Fisher Freeman
Halton test kullanilmigtir. Anlamlilik, p<0,01 ve p<0,05 diizeylerinde

degerlendirilmistir.
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4. BULGULAR

Tablo 4.1. Gruplara gére demografik 6zelliklerin degerlendirilmesi

Grup p
Supratentorial  Supratentorial + Kontrol
(n=10) Infratentorial (n=30)
(n=15)
Yas Ort+Ss 33,80+5,59 35,33+5,92 33,47+7,51 20,735
Min-Maks 28-42 (33) 29-50 (33) 22-49
(Medyan) (33,5)
n (%) n (%) n (%)
Cinsiyet Kadin 7 (70,0) 13 (86,7) 14 (46,7)  "0,024*
Erkek 3(30,0) 2 (13,3) 16 (53,3)
Egitim  Ilkégretim 6 (60,0) 9 (60,0) 0(0,00  "0,001**
Diizeyi | jse+On 4 (40,0) 4 (26,7) 0 (0,0)
Lisans
Universite 0 (0,0 2 (13,3) 30 (100,0)
aKruskal Wallis Test bFisher Freeman Halton Test *p<0,05 **n<0,01

Gruplara gore demografik ozellikler Tablo 4.1°de verilmistir. Gruplara gore
olgularin yas dagilimlar arasinda istatistiksel olarak anlamh farklilik saptanmamistir

(p>0,05).

Gruplara gore olgularin cinsiyet dagilimlari arasinda istatistiksel olarak anlaml1
farklilik saptanmustir (p=0,024; p<0,05). Kontrol grubunda erkek orani, supratentorial
+ infratentorial grubu olgulara gére anlamh diizeyde yiliksek saptanmistir (p=0,024;
p<0,05).

Gruplara gore olgularin egitim diizeylerinin dagilimlart arasinda istatistiksel
olarak ileri diizeyde anlamli farklilik saptanmistir (p=0,001; p<0,01). Kontrol grubu
olgularin liniversite mezunu olma orani supratentorial ve supratentorial + infratentorial

grubu olgulara gére anlamli diizeyde yiiksek saptanmistir (p=0,001; p=0,001; p<0,01).
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Tablo 4.2. Gruplara gore 250-6000 Hz hava yolu isitme esiklerinin degerlendirilmesi

1Supratentorial 2Supratentorial + 3Kontrol
(20 kulak) infratentorial (60 kulak) p 2pP 13pP #3pP
(30 kulak)
250 Hz Ort+Ss 14,5045,60 17,3345,04 9,25+3,66
. 0,001** 0,066 0,001** 0,001**
Min-Maks (Medyan) 5-25 (15) 10-30 (15) 5-20 (10)
500 Hz Ort+Ss 14,00+7,18 15,17+4,04 8,08+3.,92
] 0,001** 0,235 0,001** 0,001**
Min-Maks (Medyan) 5-30 (10) 10-25 (15) 0-15 (10)
1000 Hz ~ Ort+Ss 12,7546,58 11,00+3,81 7,58+4,27
) 0,001** 0,561 0,002** 0,001**
Min-Maks (Medyan) 5-25 (10) 5-20 (10) 0-15 (5)
2000Hz  Ort+Ss 12,50+6,79 12,33+5,98 7,92+4,25
) 0,001** 0,967 0,003** 0,001**
Min-Maks (Medyan) 5-30 (10) 5-30 (10) 0-20 (5)
4000 Hz ~ Ort+Ss 19,75+13,62 13,50+7,56 9,17+4,24
. 0,001** 0,097 0,001** 0,007**
Min-Maks (Medyan) -5-45 (17,5) 5-30 (10) 0-20 (10)
6000 Hz  Ort+Ss 22,75+16,42 18,83+9,97 11,42+4,79
) 0,001** 0,383 0,004** 0,001**
Min-Maks (Medyan) 0-55 (20) 5-50 (15) 5-20 (10)
aKruskal Wallis Test ®Mann Whitney U Test **p<0,01



Gruplar arasinda olgularin kulaklarinin 250-6000 Hz frekanslarinda hava yolu
isitme esikleri agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p<0,01).
Kontrol grubu olgularin bu frekanslarda hava yolu isitme esiklerinin Supratentorial ve

Supratentorial + Infratentorial gruba gére anlaml diizeyde diisiik oldugu saptanmustir
(p<0,01).
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Tablo 4.3. Gruplara gore yiiksek frekans isitme esiklerinin degerlendirilmesi

1Supratentorial 2Supratentorial + 3Kontrol
(20 kulak) infratentorial (60 kulak) p L2pb 13 2300
(30 kulak)
8000 Hz Ort+Ss 19,75+16,97 16,50+10,18 12,75+4,36 335
Min-Maks (Medyan) -5-50 (17,5) 5-45 (15) 5-20 (12,5) '
9000 Hz Ort+Ss 18,25+17,42 16,67+12,34 12,60+12,42 0.160
Min-Maks (Medyan) -10-50 (15) 0-45 (15) 5-101 (10) '
10000 Hz ~ Ort£Ss 16,75+20,08 13,67+11,89 12,08+4,98 0510
Min-Maks (Medyan) -15-55 (15) 0-40 (7,5) 5-30 (10) '
11200 Hz ~ Ort£Ss 20,25+22,39 15,33+13,77 14,25+13,59 0.436
Min-Maks (Medyan) -15-60 (25) -5-50 (12,5) 5-110 (12,5) ’
12500 Hz ~ Ort£Ss 28,50+28,57 23,00+17,60 13,08+6,38
_ 0,018* 0,578 0,029* 0,018*
Min-Maks (Medyan) -15-80 (32,5) 0-65 (15) 5-35(12,5)
14000 Hz ~ Ort£Ss 33,004+26,23 32,67+20,12 15,00+6,89
_ 0,001** 0,669 0,001** 0,001**
Min-Maks (Medyan) -15-65 (40) 0-65 (30) 5-35 (15)
16000 Hz ~ Ort£Ss 42,50+26,68 51,67+11,47 17,58+6,92
_ 0,001** 0,233 0,001** 0,001**
Min-Maks (Medyan) -20-60 (55) 25-60 (60) 5-40 (15)
aKruskal Wallis Test ®Mann Whitney U Test *p<0,05 **p<0,01



Gruplar arasinda olgularin kulaklarmin 12500 Hz, 14000 Hz ve 16000 Hz
frekansda hava yolu isitme esikleri agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmustir (p<0,05). Kontrol grubu olgularin 12500 Hz, 14000 Hz ve 16000 Hz
frekanslarinda hava yolu isitme esiklerinin Supratentorial ve Supratentorial +

Infratentorial gruba gére anlamli diizeyde diisiik oldugu saptanmistir (p<0,05) (Tablo
4.3).

Olgularin 8000- Hz-11200 Hz yiiksek frekans araliginda isitme esikleri gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermemektedir (p>0,05)(Tablo 4.3)
(Sekil 4.1).

Hava Yolu isitme Esikleri

Hz

250 500 1000 2000 4000 6000 8000 9000 10000 11200 12500 14000 16000
0 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1

10 ~

20 ~

30 4

dB

40 -~

50

60

——g— Supratentorial === Supratentorial + infratentorial = A= Kontrol

Sekil 4.1. Hava yolu isitme esik degerleri
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Tablo 4.4. Gruplara gére kemik yolu isitme esiklerinin degerlendirilmesi

1Supratentorial 2Supratentorial + $Kontrol %p p p p
(20 kulak) Infratentorial (60 kulak)
(30 kulak)
500 Hz Ort+Ss 10,254+4,99 10,00+2,63 7,00+3,34
) 0,001** 0,643 0,005**  0,001**
Min-Maks (Medyan) 5-20 (10) 5-15 (10) 0-15 (5)
1000 Hz Ort£Ss 10,25+4,99 9,00+2,75 6,58+2,98
. 0,001** 0,602 0,002**  0,001**
Min-Maks (Medyan) 5-20 (10) 5-15 (10) 0-10 (5)
2000 Hz Ort£Ss 10,25+5,50 9,17+4,75 7,25+3,37 0.130
Min-Maks (Medyan) 5-20 (10) 5-20 (10) 0-10 (10) ’
4000 Hz Ort+Ss 16,75+12,28 11,17+7,03 7,58+2,98
. 0,002** 0,097 0,001** 0,059
Min-Maks (Medyan) -5-40 (15) 5-25 (10) 0-10 (10)
aKruskal Wallis Test bMann Whitney U Test *p<0,05 **p<(0,01



Olgularin 500 Hz ve 1000 Hz kemik yolu isitme esikleri agisindan gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p<0,01). Kontrol grubunun
500 Hz ve 1000 Hz kemik yolu isitme esiklerinin Supratentorial ve Supratentorial +

Infratentorial gruba gére anlaml diizeyde diisiik oldugu saptanmstir (p<0,01).

Olgularin 4000 Hz’de kemik yolu igitme esikleri agisindan istatistiksel olarak
anlaml farklilik saptanmis (p=0,002; p<0,01). Kontrol grubunun 4000 Hz’de kemik
yolu isitme esiklerinin Supratentorial gruba gore anlamli diizeyde diisiik oldugu

saptanmustir (p=0,001; p<0,01).

Olgularim 2000 Hz’de kemik yolu isitme esikleri gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik géstermemektedir (p>0,05) (Tablo 4.4.) (Sekil 4.2).

Kemik Yolu isitme Esikleri

Hz
500 1000 2000 4000
0 I I I
2 -
4 -
6 -
- a» o o * - en an e
% 8 i k i ----- ‘
———
10 —_ *
12 -
14 +
16 -
18

——g-— Supratentorial === Supratentorial + infratentorial = A= Kontrol

Sekil 4.2. Kemik yolu igitme esik degerleri
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Tablo 4.5. Gruplara gore ipsilateral akustik refleks  Olglimlerinin
degerlendirilmesi
iSupratento ~Supratentorial s ontro)
. ap 1-2pb 1»3pb Z»pr
rial (20 infratentorial (60 kulak)
kulak) (30 kulak)
500 Ort+Ss 89,0045,53 88,83+5,83 87,42+3,74
Min-Maks 0.224
Hz 80-100 (90)  80-100 (90) 80-100 (85)
(Medyan)
1000 Ort+£Ss 88,00+4,10 90,00+4,73 87,50+4,07
Hz 80-95 (90) 85-100 (90) 80-100 (85)
(Medyan)
2000 Ort+£Ss 88,75+3,93 90,334+4,34 88,33+4,57
Min-Maks 0,059
Hz 80-95(90)  85-100(90)  80-100 (85)
(Medyan)
aKruskal Wallis Test ®Mann Whitney U Test *p<0,05

Olgularin 500 Hz ve 1000 Hz’de ipsilateral akustik refleks esikleri agisindan

gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamaistir (p>0,05) (Tablo

4.5).

Olgularmm 2000 Hz’de ipsilateral akustik refleks esikleri gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermektedir (p=0,036; p<0,05). Kontrol grubu

olgularin 2000 Hz’de ipsilateral akustik refleks esigi, Supratentorial + Infratentorial

grubu olgulara gore anlamli diizeyde diisiik saptanmistir (p=0,010; p<0,05).
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Tablo 4.6. Gruplara gore kontralateral akustik tefleks dlgtimlerinin degerlendirilmesi

4%

'Supratentorial ~ ?Supratentorial + *Kontrol o 2pP 13pP 3P
(20 kulak) Infratentorial (60 kulak)
(30 kulak)
Ort+£Ss 89,00+4,47 89,3345,53 87,834+4,15
Sag 500 Hz _ 0,339
Min-Maks (Medyan) 80-95 (90) 80-100 (90) 80-100 (85)
Ort+Ss 89,75+4,99 90,50+5,14 89,17+3,70
Sag 1000 Hz 0,629
Min-Maks (Medyan) 80-100 (90) 85-100 (90) 80-100 (90)
Ort+Ss 90,50+6,26 91,50+4,38 88,50+4,15
Sag 2000 Hz ) 0,010* 0,469 0,169 0,002**
Min-Maks (Medyan) 80-100 (90) 85-100 (90) 80-100 (90)
Ort+Ss 90,50+5,60 91,67+5,62 89,33+4,36
Sag 4000 Hz 0,158
Min-Maks (Medyan) ~ 80-100 (90) 85-100 (90) 80-100 (90)
aKruskal Wallis Test ®Mann Whitney U Test *p<0,05



Olgulari 500 Hz, 1000 Hz ve 4000 Hz kontrolateral akustik refleks 6lglimleri

gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemektedir (p>0,05).

Olgularin 2000 Hz kontrolateral akustik refleks olgiimleri agisindan gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0,010; p<0,05). Kontrol
grubu olgularda 2000 Hz kontrolateral akustik refleks degeri, Supratentorial +
Infratentorial grubu olgulara gore anlaml diizeyde diisiik saptanmistir (p=0,002;

p<0,01) (Tablo 4.6).

Tablo 4.7. Gruplara gore refleks decay sonuglarinin degerlendirilmesi

Supratentorial ~ Supratentorial+infratentorial Kontrol p
(n=10) (n=15) (n=30)
R 500 7 (30,0) 8(53,3) 0 0,001**
R1000 3(30,0) 5 (33,3) 0 0,001**
L 500 4 (40,0) 7 (46,7) 0 0,001**
L 1000 5 (50,0) 5 (33,3) 0 0,001**
Fisher Freeman Halton Test **n<0,01

Sag ve sol kulak kontrolateral 500 ve 1000 Hz refleks decay dlgiimleri gruplara
gore istatistiksel olarak anlaml farklilik géstermektedir (p<0,01). Kontrol grubunda
refleks decay goriilme sikligi her iki RRMS grubundan anlamli diizeyde diisiiktiir.
Supratentorial ve Supratentorial+infratentorial gruplar1 arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark saptanmamustir (p=0,414; p>0,05) (Tablo 4.7).
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Tablo 4.8. Gruplara gore TEOAE cevaplarinin degerlendirilmesi

Supratentorial ~ 2Supratentorial + $Kontrol %p p p p
(20 kulak) Infratentorial (60 kulak)
(30 kulak)
1 kHz Ort+£Ss -4,69+7,71 -4,77+8,69 0,28+7,27
) 0,009** 0,953 0,018* 0,011*
Min-Maks (Medyan)  -17-5,4 (-2,75) -30-10,3 (-3,2) -16,8-14,3 (2)
1.4 kHz Ort+Ss 2,27+£8,93 2,49+5,12 5,47+6,10 0.098
Min-Maks (Medyan)  -12,9-14,1 (5,5) -9,6-10,1 (4,05) -7,5-19,2 (5,8) '
2 kHz Ort+Ss 1,23+8,57 3,08+5,05 5,26+6,53 0171
Min-Maks (Medyan)  -18,6-13,4 (3,45) -11,1-11,6 (4,25) -8,5-20,5 (4,75) ’
2.8 kHz Ort£Ss 0,21+£8,44 2,37£5,68 5,90+£8,02 0.053
Min-Maks (Medyan)  -16,7-10,2 (2,75) -11-15,5 (2,05) -8,7-26,1 (4,95) ’
4 kHz Ort+Ss -3,504£9,93 -2,18+5,41 2,41+8,18
) 0,037* 0,866 0,102 0,017*
Min-Maks (Medyan) ~ -21,4-9 (-1,25)  -15,3-10,8 (-2,45) -9,2-25,8 (0,3)
aKruskal Wallis Test ®Mann Whitney U Test *p<0,05**p<0,01



Gruplara gére TEOAE cevabinin karsilastirilmas: Tablo 4.8’de verilmistir. 1
kHz ve 4 kHz TEOAE degerlerinde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmustir (1 kHz i¢in p=0,0049; p<0,01; 4 kHz i¢in p=0,037; p<0,05). 1
kHz’de kontrol grubu olgularin TEOAE degeri Supratentorial ve Supratentorial+
Infratentorial grubu olgulara gére anlamli diizeyde yiiksek saptanmustir (p=0,018;
p=0,011; p<0,05). 4 kHz’de kontrol grubu olgularin TEOAE degeri Supratentorial +
Infratentorial grubu olgulara goére anlamli diizeyde yiiksek saptanmustir (p=0,017;
p<0,05).

Gruplara gore olgularin 1.4 kHz, 2 kHz ve 2.8 kHz’de TEOAE degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir (p>0,05) (Tablo 4.8)
(Sekil 4.3).

Transient otoakustik emisyon

dB

1 kHz 1.4 kHz 2 kHz 2.8 kHz 4 kHz

B Supratentorial B Supratentorial + infratentorial  ® Kontrol

Sekil 4.3. Transient otoakustik emisyon 6l¢iim degerleri
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Tablo 4.9. Gruplara gére TEOAE 6l¢iimiinde SNR 6l¢timlerinin degerlendirilmesi

!Supratentorial 2Supratentorial + $Kontrol
(20 kulak) Infratentorial (60 kulak) ) 2p® 13p® 23pP
(30 kulak)
1 kHz Ort+Ss 1,23+7,39 -1,85+8,40 2,45+9,96
Min-Maks (Medyan)  -21,6-10,9 (2,6) -27,3-13,3 (-2,1) -23,8-22 (4,15)
1.4 kHz Ort£Ss 7,75+5,35 5,77+5,77 8,00+£7,43
Min-Maks (Medyan)  -0,1-18,9 (6,65) -11,9-16,3 (5,7) -9-30,3 (6,2) 0,567
2 kHz Ort£Ss 7,81+£5,80 7,49+5,07 10,04+5,52
Min-Maks (Medyan)  -5,8-16,9 (7,8) -2-20,7 (6,7) -1,5-23,9 (9,65) 0,083
2.8 kHz Ort+Ss 6,43+5,36 5,70+4,69 8,85+5,48
Min-Maks (Medyan) ~ -3,9-17,5 (6,7) -6,2-14,4 (6,05) -1,6-22,6 (8,05) 0,052
4 kHz Ort+Ss 1,23+6,39 0,81+4,67 5,87+£5,95
Min-Maks (Medyan) -8,5-13,3 (1,8) -9,1-12,5 (-0,05) -2,9-21,7 (4) 0,001 0,804 00137 0001
aKruskal Wallis Test bMann Whitney U Test *p<0,05 **n<0,01



Olgularin 1 kHz, 1,4 kHz, 2 kHz ve 2,8 kHz’de TEOAE SNR agisindan gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamaistir (p>0,05).

Olgularm 4 kHz’de TEOAE SNR degeri agisindan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0,001; p<0,01). Kontrol grubunda
4 kHz’de TEOAE SNR degeri her iki RRMS grubuna goére anlamli diizeyde yiiksek
elde edilmistir (p<0,05) (Tablo 4.9.) (Sekil 4.4).

Transient Otoakustik Emisyon SNR

dB

1 kHz 1.4 kHz 2 kHz 2.8 kHz 4 kHz

B Supratentorial B Supratentorial + infratentorial  ® Kontrol

Sekil 4.4. Transient otoakustik emisyon SNR degerleri
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Tablo 4.10. Gruplara gére DPOAE cevaplarinin degerlendirilmesi

Supratentorial ZSupratentorial + *Kontrol
(20 kulak) Infratentorial (60 kulak) ) 2p® 13p® 23pP
(30 kulak)
1 kHz Ort£Ss 5,58+8,88 3,01+8,96 5,04+8,66
Min-Maks (Medyan)  -20,4-15,3 (7,85) -20,5-16 (5,5) -30-18,5 (5,7) a2
14kHz  OrtSs 10,39+6,64 8,13+6,53 7,8749,38
Min-Maks (Medyan) -8,6-17,3 (12,8) -4,6-18,5 (8,65) -30-23,1 (9,25) 0454
2 kHz Ort+Ss 7,63+7,81 6,61+5,34 8,70+21,21
Min-Maks (Medyan)  -13,1-17,9 (10,35) -7-13(7,9) -30-154 (6,05) 0716
28kHz  OrtSs 2,22+7,98 1,58+9,28 4,75+7,90
Min-Maks (Medyan) ~ -13,7-12,9 (3,75) -30-12,3 (4,2) -12-25,4 (4,55) 0,510
4 kHz Ort+Ss 2,41%12,19 0,10+6,88 6,31+7,39
Min-Maks (Medyan) -30-9,7 (1,9) -16,1-11,1 (0,55) -14,5-22,2 (6) 0,001 0,913 00027 0,001
6 kHz Ort+Ss -0,44+5,32 -0,37+6,72 9,28+5,83
Min-Maks (Medyan) -14,5-9 (0,2) -15,8-15,3 (0,6) -4,8-245 (9,35) 0,001 0,945 00017 0.001

aKruskal Wallis Test

®Mann Whitney U Test

*p<0,05

**p<0,01



Gruplara gore DPOAE degerlerinin karsilagtirllmasi  Tablo 4.10°de
gosterilmistir. Gruplara gore 1 kHz, 1.4 kHz, 2 kHz, 2.8 kHz’de DPOAE degerleri

istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamuistir (p>0,05).

Gruplara arasinda 4 kHz DPOAE ortalamalar1 agisindan istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptanmis (p=0,001; p<0,01), kontrol grubunun 4 kHz DPOAE
ortalamasi, Supratentorial ve Supratentorial + Infratentorial grubu olgulara gore

anlamli diizeyde yiiksek saptanmistir (p=0,002; p=0,001; p<0,01).

Gruplara arasinda 6 kHz DPOAE ortalamalar1 agisindan istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptanmigtir (p=0,001; p<0,01). Kontrol grubunun 6 kHz DPOAE
ortalamasi, Supratentorial ve Supratentorial + Infratentorial grubu olgulara gore
anlamli diizeyde yiiksek saptanmustir (p=0,001; p=0,001; p<0,01) (Tablo 4.10.) (Sekil
45).

Distortion Product Otoakustik Emisyon

dB

1 kHz 1.4 kHz 2 kHz 2.8 kHz 4 kHz 6 kHz

B Supratentorial M Supratentorial + infratentorial & Kontrol

Sekil 4.5. DPOAE degerleri
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Tablo 4.11. Gruplara gore DPOAE SNR 6lgtimlerinin degerlendirilmesi

Supratentorial ZSupratentorial + *Kontrol
(20 kulak) Infratentorial (60 kulak) o) Lopb 3P 3P
(30 kulak)

1 kHz Ort£Ss 4,68+10,55 2,98+7,74 4,13+10,82

Min-Maks (Medyan)  -33,7-18,4 (5,75) -16,4-12,9 (5,6) -47-23 (5,6) 0,692
1.4 kHz Ort+Ss 12,08+6,93 11,78+5,58 9,38+8,99

Min-Maks (Medyan) -6,8-24 (12,2) 2,4-21,4 (10,9) -14,1-26,3 (10,05) 0,372
2 kHz Ort+Ss 12,80+6,66 12,9945,12 10,61+7,94

Min-Maks (Medyan) -3,2-23 (12,55) 2,6-20,5 (13,6) -12-23,8 (11,3) 0,339
2.8 kHz Ort£Ss 9,63+7,33 8,16+8,41 11,07+6,60

Min-Maks (Medyan)  -3,5-22,3 (10,85) -17,2-24,1 (9,8) -5,2-28 (10,8) 0,403
4 kHz Ort+Ss 6,03+£10,64 8,69+6,73 12,724+7,04

Min-Maks (Medyan)  -16,5-18,4 (9,65) -5,7-21,5 (9,45) -8,3-27,3 (11,85) 001" 074 00207 00137
6 kHz Ort+Ss 3,93+4,05 2,14+5,64 11,48+5,50

Min-Maks (Medyan) -8,3-13,6 (4,1) -10,8-14,9 (3,65) 2,6-26,3 (11,35) 0,001 0327 0,001 0001

aKruskal Wallis Test

®Mann Whitney U Test

*p<0,05

**p<0,01



Olgularn 1 kHz, 1.4 kHz, 2 kHz ve 2.8’de kHz DPOAE SNR ortalamalari

gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemistir (p>0,05).

Olgularin 4 kHz’de DPOAE SNR ortalamasi gruplara arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik géstermektedir (p=0,013; p<0,05). Kontrol grubu olgularin 4
kHz’de DPOAE SNR ortalamasi, Supratentorial ve Supratentorial + Infratentorial
grubuna gore anlamli diizeyde diistik saptanmistir (p=0,026; p=0,013; p<0,05).

Olgularin 6 kHz’de DPOAE SNR ortalamalar1 gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik géstermektedir (p=0,001; p<0,01). Kontrol grubu olgularin 6
kHz’de DPOAE SNR ortalamasi, Supratentorial ve Supratentorial + Infratentorial
grubuna gore anlamli diizeyde diistik saptanmistir (p=0,001; p=0,001; p<0,01). (Tablo
4.11) (Sekil 4.6).

DPOAE SNR

dB

1 kHz 1.4 kHz 2 kHz 2.8 kHz 4 kHz 6 kHz

B Supratentorial B Supratentorial + infratentorial  ® Kontrol

Sekil 4.6. DP Otoakustik emisyon SNR 06l¢iim degerleri
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Tablo 4.12. Gruplara gore ABR’ de L, III. ve V. dalga mutlak latanslarinin degerlendirilmesi

Mutlak latans 1Supratentorial 2Supratentorial + *Kontrol
(msn) (20 kulak) Infratentorial (60 kulak) p 2p 3 23
(30 kulak)
I. Dalga Ort£Ss 1,51£0,15 1,57+0,18 1,48£0,02
Min-Maks (Medyan) 1,2-1,82 (1,53) 1,36-2,12 (1,52) 1,44-1,5 (1,48) 0,031~ 0.302 0.161 0,012~
1. Dalga Ort£Ss 3,66+0,21 3,80+0,21 3,58+0,02
Min-Maks (Medyan)  3,42-4,24 (3,62) 3,34-4,32 (3,82) 3,54-3,6 (3,58) 0.001* 0.014% 0:085 0,001*
V. Dalga Ort£Ss 5,30+0,41 5.7240,36 5,38+0,02
Min-Maks (Medyan) 4,76-5,94 (5,4) 4,74-6,36 (5,7) 5,34-5,4 (5,38) 0,001+ 0001 0,733 0,001
aKruskal Wallis Test ‘Mann Whitney U Test dWilcoxon Signed Ranks Test *p<0,05 **n<0,01



Tablo 4.12°de ABR’de I, IIl. ve V. Dalga Mutlak Latanslarinin
degerlendirilme sonuglar1 gosterilmistir. Gruplara gore 1. dalga mutlak latans
ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0,031,;
p<0,05). Kontrol grubunun I. Dalga mutlak latans  ortalamasi,
supratentorial+infratentorial gruba gore anlamli diizeyde diisiik saptanmistir (p=0,012;
p<0,05).

Gruplara gore II1. dalga mutlak latans ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamhi farklihk saptanmistir (p=0,001; p<0,01). Supratentorial+infratentorial
grubunun III. dalga mutlak latans degeri, supratentorial ve kontrol grubuna gore

anlamli diizeyde yiiksek saptanmistir (p=0,014; p=0,001; p<0,05).

Gruplara gore V. dalga mutlak latans ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamh farklibk saptanmistir (p=0,001; p<0,01). Supratentorial+infratentorial
grubunun V. Dalga mutlak latans degeri, supratentorial ve kontrol grubuna gore

anlamli diizeyde yiiksek saptanmistir (p=0,001; p=0,001; p<0,01).
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Tablo 4.13. Gruplara gére ABR’de dalgalar aras1 latanslarinin degerlendirilmesi

1Supratentorial 2Supratentorial + *Kontrol
(20 kulak) Infratentorial (60 kulak) p 2p 3 23
(30 kulak)

I-111 Ort+Ss 2,15+0,20 2,22+0,24 2,10+0,03
Min-Maks (Medyan) 1,84-2,64 (2,13) 1,4-2,56 (2,27) 2,04-2,14 (2,1) 0,001+ 0.057 0.154 0,001

RY; Ort+Ss 3,80+0,42 4,15+0,39 3,90+0,03
Min-Maks (Medyan) 3,02-4,58 (3,87) 3,32-4,86 (4,17) 3,84-3,96 (3,9) 0.001* 0,005** 0,259 0,001*

-V Ort£Ss 1,64+0,40 1,92+0,35 1,80+0,03
Min-Maks (Medyan) 1,1-2,24 (1,67) 1,04-2,54 (2,02) 1,74-1,86 (1,8) 0.004*= 0.018* 0,609 0,001**

aKruskal Wallis Test ‘Mann Whitney U Test dWilcoxon Signed Ranks Test *p<0,05 **n<0,01



Tablo 4.13’de ABR testinde dalgalar arasi latanslarinin degerlendirilmesinin
sonuclar1 verilmistir. Gruplara gore I-III dalgalar arasi latanslar1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptanmustir (p=0,001; p<0,01). Supratentorial + infratentorial
grubun I-IIT dalgalar arasi latanslari supratentorial grubuna gore anlamli diizeyde

yiiksek saptanmistir (p=0,001; p<0,01).

Gruplara gore [-V dalgalar arasi latanslar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmustir (p=0,001; p<0,01). Supratentorial + Infratentorial grubun I-V
dalgalar arasi latanslari, supratentorial ve kontrol grubuna goére anlamli diizeyde

yiiksek saptanmistir (p=0,005; p=0,001; p<0,01).

[11-V dalgalar arasi latanslarinda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmustir (p=0,004; p<0,01). Supratentorial + Infratentorial grubun 111-V
dalgalar arasi latanslar1 supratentorial ve kontrol grubu olgulara gére anlaml diizeyde
yiiksek elde edilmistir (p=0,018; p=0,001; p<0,05).

57



Tablo 4.14. ABR’de amplitiid V/I orani

Grup

Supratentorial +

i . Kontrol
Supratentorial infratentorial p
(20 kulak) (60 kulak)
(30 kulak)
Ampltiid Ort£Ss 2,54+0,67 2,49+0,81 2,60+0,93
mpltii
P Min-Maks 164-520 0,899
V/I1 1,64-4,0 (2,5) 1,60-4,40 (2,33)
(Medyan) (2,45)

aKruskal Wallis Test

RRMS gruplarinin V/I ampliitiid oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklilik saptanmamustir (p>0,05) (Tablo 4.14).
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Tablo 4.15. Gruplara gore servikal VEMP bulgularinin degerlendirilmesi

2Supratentorial +

1Supratentorial . 3Kontrol
Infratentorial o) Y2p 3P 23pP
(20 kulak) (60 kulak)
(30 kulak)
Ort£Ss 16,86+2,61 18,12+3,03 15,18+1,47
P1 ] 0,001** 0,322 0,001**  0,001**
Min-Maks (Medyan)  10,83-22 (16,92) 12,5-24,33 (17,67) 10,94-18 (15,32)
N1 Ort£Ss 26,81+4,03 28,11+3,02 26,56+2,30
Min-Maks (Medyan)  17,33-34 (27,75) 23,5-35,17 (27,67)  21,25-31,19 (26,69)
Ort£Ss 9,95+3,20 10,20+2,41 11,38+2,18
P1-N1 Latans ) 0,038* 0,812 0,073 0,024*
Min-Maks (Medyan)  5,5-16,33 (10,17) 6-15,83 (10,09) 7,5-15,23 (11,2)
Ort£Ss 95,47+79,16 127,04+97,75 99,65+13,57
P1-N1
) 11,64-260,07 74,36-132,03 0,342
Amplitiid Fark  Min-Maks (Medyan) 16,39-335,8 (110,88)
(63,56) (99,62)
aKruskal Wallis Test ®Mann Whitney U Test *p<0,05 **n<0,01



Olgularin sVEMP P1 latanslar1 agisindan gruplar arasinda istatistiksel anlamli
farklilik saptanmistir (p=0,001; p<0,01). Kontrol grubunun P1 latans ortalamasi,
RRMS gruplarina gore anlamli diizeyde diisiik elde edilmistir (p=0,001; p<0,01).

Olgularin SVEMP P1-N1 latanslar1 agisindan gruplar arasinda istatistiksel
anlamli farklilik saptanmistir (p=0,038; p<0,05). Kontrol grubu olgularin P1-N1 latans
ortalamasi, Supratentorial+infratentorial grubu olgulara gére anlamh diizeyde diisiik
elde edilmistir (p=0,024; p<0,05).0Olgularin sVEMP N1 latans1 ve P1-N1 amplitiid
fark1 agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir
(p>0,05)(Tablo 4.15.).

Tablo 4.16. Gruplara gore gaze, spontan nistagmus, bas sallama ve pozisyonel
test bulgularinin degerlendirilmesi

ISupratentoral 2Supratentorial + 3Kontrol
(n=10) infratentorial (n=15) (n=30) ap
n (% n (% n (%
Gaze Normal 10 (100,0) 14 (93,3) 30 (100,0)
(ortaya bakis) Anormal 0(0,0) 1(6,7) 0(0,0)
Gaze Normal 10 (100,0) 15 (100,0) 30 (100,0)
(yukari bakis) Anormal 0(0,0) 0(0,0) 0(0,0)
Gaze Normal 10 (100,0) 15 (100,0) 30 (100,0)
(asad1 bakis) Anormal 0 (0,0) 0 (0,0 0(0,0)
Gaze Normal 10 (100,0) 14 (93,3) 30 (100,0) 0.450
(saga bakis) Anormal 0(0,0) 1(6,7) 0 (0,0 '
Gaze Normal 10 (100,0) 14 (93,3) 30 (100,0) 0.450
(sola bakis) Anormal 0(0,0) 1(6,7) 0 (0,0 '
Spontan Yok 10 (100,0) 14 (93,3) 30 (100,0)
nistagmus 0,450
Fiksasyonsuz Var 0(0,0) 1(6,7) 0(0,0)
Spontan Yok 10 (100,0) 14 (93,3) 30 (100,0)
nistagmus 0,450
Fiksasyonlu var 0(0,0) 1(6,7) 0(0,0)
Bas sallama Yok 10 (100,0) 15 (100,0) 30 (100,0)
nistagmusu Var 0 (0,0 0(0,0) 0(0,0)
Pozisyonel test Yok 9 (90,0) 12 (80,0) 30 (100,0)
*
g;g;:‘ada Bas Var 1(10,0) 3(20,0) 000 008
Pozisyonel test Yok 9 (90,0) 12 (80,0) 30 (100,0)
*
oy armada Bas Var 1(10,0) 3(20,0) 000 0
Pozisyonel test Yok 7 (70,0) 7 (46,7) 30 (100,0)
1**
Quurmada Bas Var 3 (30,0) 8 (53.3) 000 %
Pozisyonel test Yok 6 (60,0) 6 (40,0) 30 (100,0)
Sirtiistii Ba: 0,001**
Sida $ var 4 (40,0) 9 (60,0) 0(0,0)
Pozisyonel test Yok 7(70,0) 5(33,3) 30 (100,0)
Sirtiistii Bas 0,001**
Solda Var 3 (30,0) 10 (66,7) 0(0,0)
Pozisyonel test Yok 5 (50,0) 2 (13,3) 30 (100,0)
Sirtiistii Bas 0,001**
Sarkik Pozisyon Var 5 (50,0) 13 (86,7) 0(0,0)
Fisher Freeman Halton Test *p<0,05 **p<0,01
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Gaze test, spontan nistagmus ve bas sallama nistagmus test bulgular1 a¢isindan

gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir (p>0,05).

Oturma ve sirtiistii yatis pozisyonlarinda tiim bas pozisyonlarinda pozisyonel
nistagmus goriilme orani agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilk saptanmustir (p=0,033; p<0,05). Supratentorial + Infratentorial grubu
olgularda, oturmada sag ve sol bas pozisyonlarinda pozisyonel nistagmus goriilme
orani, kontrol grubu olgulara gore anlaml diizeyde yiiksek elde edilmistir (p<0,05).
Oturmada orta pozisyonda ve sirtiistii tim bas pozisyonlarinda pozisyonel nistagmus
gdriilme orani, Supratentorial ve Supratentorial+infratentorial grubu olgulara gore

kontrol grubunda anlamli diizeyde diisiik saptanmistir (p<<0,05) (Tablo 4.16).
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Tablo 4.17. Gruplara gore sakkad test degiskenlerinin degerlendirilmesi

SAKKAD TEST

1Supratentorial

2Supratentorial +

3Kontrol (n=30)

bp 1—2pc 1-3 pc 2-3 pc

(n=10) Infratentorial (n=15)
Hiz Ort+Ss 508,70+146,22 561,00+360,71 493,70£117,22 0.586
Sa@ Gz Sola Bals Min-Maks (Medyan) 248-728 (520) 234-1548 (449) 312-750 (473,5)
Hiz Ort+Ss 459,90+118,84 475,27+114,25 481,03+107,16 0.878
Sol Géz Sola Bakis Min-Maks (Medyan) 234-625 (455) 300-761 (456) 315-722 (478)
Hiz Ort+Ss 476,50+122,53 489,93+188,99 489,87+138,21 0.959
Sag Goz Saga Bakis Min-Maks (Medyan) 338-761 (468,5) 267-1074 (442) 299-768 (452)
Hiz Ort+Ss 487,30+116,77 432,60+120,90 503,17+128,56 0.140
Sol Géz Saga Balas Min-Maks (Medyan) 312-709 (488) 195-761 (416) 306-750 (475) ’
Dogruluk Ort+Ss 99,50+16,45 95,07+£21,82 95,87+3,45 0.167
Sa@ Goz Sola Bakis Min-Maks (Medyan) 66-120 (100) 44-120 (103) 88-100 (96)
Dogruluk Ort+Ss 102,20+12,48 96,93+19,58 96,53+4,13 0.169
Sol Goz Sola Bakis Min-Maks (Medyan) 82-130 (100) 48-127 (100) 88-103 (98)
Dogruluk Ort+Ss 100,40+8,71 103,134+28,58 97,60+3,30 0.351
Sag Goz Saga Bakis Min-Maks (Medyan) 81-113 (102) 72-183 (95) 93-105 (97)
Dogruluk Ort+£Ss 101,30+£11,05 98,13+21,56 96,43+3,81 0.345
Sol Gisz Saga Baks Min-Maks (Medyan) 81-113 (102) 68-161 (95) 91-105 (96)
Latans Ort+Ss 192,50+47,83 187,67+54,70 192,4749,12 0,509
Sa@ Goz Sola Bakis Min-Maks (Medyan) 79-254 (199,5) 79-275 (183) 175-212 (195)
Latan“s - Ort+Ss 189,30+47,64 193,63+11,17 171,67+35,06 0,020 0.164 0,013 0,005+
Sol Gész Sola Bakis Min-Maks (Medyan) 75-250 (195,5) 170-216 (192) 95-233 (179)
Latans Ort+£Ss 194,10£29,72 214,00+107,5 194,37+14,21 0.168
Sag Goz Saga Bakis Min-Maks (Medyan) 154-241 (195) 145-545 (179) 164-236 (193)
Latans Ort+Ss 190,80+25,82 203,73+94,04 198,20+19,75 0,142
Sol Gz Saga Bakis Min-Maks (Medyan) 154-233 (189) 145-529 (175) 168-247 (195)

bKruskal Wallis Test

°Mann Whitney U Test

*p<0,05

**p<0,01



Sakkad testte bilateral her iki yone bakista hiz ve dogruluk agisindan ve sag
gbzde sola bakista latans acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmamustir (p>0,05). Sol gozde sola bakista latansta-istatistiksel olarak
anlaml farklilik elde edilmistir (p<0,05). Kontrol grubu olgularda sol gozde sola
bakista latansin, Supratentorial+Infratentorial grubu olgulara gére anlamli diizeyde

diisiik-oldugu saptanmstir (p<0,05) (Tablo 4.17).
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Tablo 4.18. Gruplara gore pursuit test bulgularinin degerlendirilmesi

PURSUIT 1 - 2 -

(kazanc) Sup{l’?iiggorlal inf?‘ﬁ?erlilttsztzl()lr(lsLIS) *Kontrol (n=30) P o - %

Sag 0,2 Hz Ort+Ss 0,85+0,2 0,67+0,34 0,94+0,08 0.031* 0221 0223 0.012*
Min-Maks (Medyan) 0,5-1,1 (0,88) 0,14-1,05 (0,75) 0,8-1,07 (0,94) ' ' ' '

Ort+Ss 0,84+0,24 0,75+0,23 0,94+0,07

Sol 0,2 Hz . 0,018* 0,343 0,164 0,006*
Min-Maks (Medyan) 0,25-1,15 (0,9) 0,3-1,05 (0,8) 0,82-1,05 (0,95)

Sag 0.3 Hz Ort£Ss 0,88+0,13 0,75+0,23 0,94+0,08 0.014* 0.220 0.169 0.005**
Min-Maks (Medyan) 0,65-1,06 (0,88) 0,36-1 (0,8) 0,8-1,07 (0,94) ’ ’ ’ ’

S0l 0.3 Hz Ort+Ss 0,89+0,16 0,73+0,27 0,93+0,07 0,045* 0.113 0,790 0.018*
Min-Maks (Medyan) 0,6-1,06 (0,92) 0,22-1,1 (0,83) 0,75-1,06 (0,92) ’

Sag 0.4 Hz Ort£Ss 0,84+0,19 0,69+0,27 0,92+0,08 0,010* 0,156 0,324 0.002%*
Min-Maks (Medyan) 0,48-1,02 (0,9) 0,1-1 (0,73) 0,74-1,05 (0,94) ‘

Sol 0.4 Hz Ort+Ss 0,78+0,21 0,63+0,26 0,93+0,06 0.001%* 0.141 0.026* 0.001%*
Min-Maks (Medyan) 0,36-1 (0,85) 0,18-1,03 (0,57) 0,8-1,1 (0,92) ’ ’ ’ ’

Sag 0.5 Hz Ort£Ss 0,75+0,18 0,66+0,26 0,92+0,08 0.001%* 0.523 0.006** 0.001%*
Min-Maks (Medyan) 0,47-0,95 (0,81) 0,11-0,94 (0,74) 0,8-1,05 (0,92) ‘ ‘

Sol 0.5 Hz OrtSs 0,75+0,19 0,59+0,21 0,93+0,08 0001 0071 0.009%* 0,001+
Min-Maks (Medyan) 0,45-1 (0,8) 0,28-0,95 (0,52) 0,74-1,05 (0,93) ’ ’ ‘ ‘

Sag 0,6 KHz Ort+Ss 0,78+0,18 0,56+0,25 0,94+0,08 0.001%* 0.035* 0.004%* 0.001%*
Min-Maks (Medyan) 0,48-0,97 (0,84) 0,1-0,96 (0,5) 0,74-1,1 (0,95) ’ ’ ’ ’

S0l 0.6 Hz Ort£Ss 0,72+0,22 0,56+0,25 0,92+0,08 0,001** 0.173 0.008%* 0.001%*
Min-Maks (Medyan) 0,48-1,1 (0,62) 0,18-0,9 (0,6) 0,74-1,1 (0,93) ‘ ‘

Sag 0,7 Hz Ort+Ss 0,72+0,24 0,52+0,24 0,94+0,08 0,001%* 0,049 0.003%* 0.001%*
Min-Maks (Medyan) 0,31-1 (0,8) 0,14-0,95 (0,47) 0,8-1,05 (0,94) ‘ ‘

501 0,7 Hz Ort+Ss 0,78+0,21 0,55+0,21 0,93+0,06 0.001%* 0.023* 0.012% 0.001%*
Min-Maks (Medyan) 0,48-1,2 (0,73) 0,14-0,95 (0,57) 0,82-1,05 (0,92) ’ ’ ‘ ‘

bKruskal Wallis Test ®Mann Whitney U Test *p<0,05 **p<0,01



Sag goz 0,2 Hz, 0,3 kHz, 0,4 Hz ve sol géz 0,2 Hz’de pursuit test kazang
Ol¢iimleri acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmigtir
(p<0,05). Kontrol grubu olgularda bu frekanslarda pursuit testte kazang degerleri,
Supratentorial+Infratentorial grubu olgulara gore anlamli diizeyde yiiksek

bulunmustur (p<0,05).

Sol gbz 0,3 Hz’de pursuit test kazang Olglimleri agisindan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmustir (p<0,05); kontrol grubu olgularda sol
g6z 0,3 kHz’de pursuit test kazang degerlerinin, Supratentorial+Infratentorial grubu

olgulara gore anlaml diizeyde yliksek olmasi dikkat ¢ekicidir (p=0,018; p<0,05).

Olgularmm sol goz 0,4 Hz, sag ve sol goz 0,5 Hz, 0,6 Hz, 0,7 Hz pursuit test
kazan¢ Olc¢limleri acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmistir (p<<0,01). Kontrol grubu olgularin bu frekanslarda pursuit test kazang
degerleri, Supratentorial ve Supratentorial+Infratentorial grubu olgulara gore anlaml
diizeyde yiiksek bulunmustur (p<0,05). Sag gz 0,6 kHz, sag ve sol goz 0,7 kHz’de
pursuit test kazang degerleri Supratentorial grubu olgularda
Supratentorial+Infratentorial grubu olgulara gore anlamli diizeyde yiiksek

saptanmuistir (p<0,05) (Tablo 4.18).

Tablo 4.19. Gruplara gore optokinetik test bulgularinin degerlendirilmesi

2Supratentorial

OPTOKINETIK TEST  !Supratentorial . ) *Kontrol b
(n=10) + Infratentorial (n=30)
(kazang) = (n=15) =
Ort+Ss 20,52+5,50 18,53+7,48 20,23+1,94
Sag Min-Maks 0,657
& 10-29 (20,5) 5-36 (19) 13-23 (20,5)
(Medyan)
Ort+Ss 16,20+6,30 17,40+6,87 20,10+1,58
Sol Min-Maks 0,282
3-25 (16) 5-25 (22) 17-23 (20)
(Medyan)
bKruskal Wallis Test °Mann Whitney U Test *p<0,05
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Sag ve sol goz optokinetik test kazang Ol¢iimleri agisindan gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p>0,05) (Tablo 4.19).

Tablo 4.20. Gruplara gore kalorik testte kanal parezisi ve yon istinligi

goriilme oranlarinin degerlendirilmesi

2Supratentorial +

ISupratentorial . . *Kontrol
(n=10) Infratentorial (n=30) a
(n=15) P
n (%) n (%) n (%)
30
Sag Kanal Yok 6(60,0) 12(80.0) (100,0)  0,001%*
Parezisi | |
Var 4 (40,0) 3(20,0) 0(0,0)
30
sol Kanal Yok 7(70,0) 11(733) (100,0)  0.005%*
Parezisi | |
Var 3(30,0) 4 (26,7) 0(0,0)
30
Sag Yon Yok 10 (100,0) 1733 (100,0)  0,004%*
Ustiinliigii | |
Var 0(0,0) 4 (26,7) 0(0,0)
. Yok 10 (100,0) 11(73,3) <
?ol P{mj, ) : ' (100,0)  0,004**
Ustiinliigii
Var 0(0,0) 4 (26,7) 0(0,0)
aFisher Freeman Halton Test **p<0,01

Sag ve sol kanal parezisi goriilme oranlart agisindan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p<<0,01). Kontrol grubu olgularda sag
ve sol kanal parezisi goriilme orani, Supratentorial ve Supratentorial+Infratentorial

grubu olgulara gore anlamli diizeyde diisiik elde edilmistir (p<0,05).

Olgularda sag ve sol yon iistlinliigii goriilme oranlar1 agisindan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0,004; p<0,01). Kontrol grubu
olgularda sag ve sol yon iistiinliigii goriilme orani, Supratentorial+Infratentorial grubu

olgulara gore anlamli diizeyde diistik elde edilmistir (p=0,009; p<0,01)(Tablo 4.20).
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Tablo 4.21. BDEA parametrelerinin degerlendirilmesi

Supratentorial Supratentorial + ‘p
(n=10) Infratentorial
(n=15)

Emosyonel Ort£Ss 26,00+2,67 26,27+3,20 0,818
Min-Maks 22-30 (26) 20-32 (26)
(Medyan)

Fonksiyonel Ort+Ss 23,00+4,24 26,53+2,33 0,034*
Min-Maks 18-30 (22) 22-30 (26)
(Medyan)

Fiziksel Ort£Ss 10,00+2,98 9,87+3,16 0,955
Min-Maks 6-16 (9) 4-14 (10)
(Medyan)

Toplam Skor  Ort+Ss 59,00+8,34 62,67+3.90 0,122
Min-Maks 48-74 (58) 56-68 (62)
(Medyan)

®Mann Whitney U Test *p<0,05

BDEA fonksiyonel alt skor ortalamasinda gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptanmis, Supratentorial + Infratentorial grubu olgularin fonksiyonel

alt skoru, Supratentorial grubu olgulara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde

yiiksek elde edilmistir (p=0,034; p<0,05)

Gruplara gore BDEA emosyonel, fiziksel alt skorlar1 ve toplam skorlari
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamuistir (p>0,05) (Tablo 4.21).

Tablo 4.22. EDSS skorlarinin degerlendirilmesi

Supratentorial Supratentorial + ‘p
(n=10) infratentorial
(n=15)
EDSS Ort+Ss 1,85+1,11 2,20+0,84 0,236
Min-Maks 1,00 — 4,00 1,00 - 3,50
Medyan 1,50 2,00

®Mann Whitney U Test

Supratentorial ile Supratentorial + Infratentorial grup arasinda EDSS skoru

acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamuistir (p>0,05) (Tablo 4.22).
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5. TARTISMA

Multiple skleroz hastaliginda MSS’nde olusan lezyon yerleri ve plak
olusumlari saglikli bir yasam i¢in gerekli fonksiyonlar1 olumsuz yonde etkilemektedir.

Isitme ve denge sistemi de etkilenen bu sistemler arasindadir.

Multiple skleroz hastaliginda, isitme ve denge sisteminde go6zlenen
fonksiyonel bozukluklarin incelenmesinde bir¢ok farkli testler kullanilmistir. Bu
hastalarin klinik 6zelliklerini, isitme bulgularini, vestibiiler semptomlarini, muayene
ve goriintiileme bulgularini; MRG ile saptanan lezyon yerine gore objektif ve bir biitiin
olarak degerlendiren ¢alisma sayis1 oldukg¢a azdir (102,133-138). Bu nedenle yapmis
oldugumuz arastirmada 6zellikle bu eksiklikleri gidermek acisindan RRMS tanisi alan
hastalarin igitme ve vestibiiler sistemlerini ve bu sistemler ile baglantili olan sinirlerin

fonksiyonlarimi objektif ve bir biitiin halinde degerlendirmek hedeflenmistir.

Multiple sklerozda demiyelinizasyon ve bunun sonucunda olusan MSS
hasarin1 bilmek, odyovestibiiler sistemin nasil etkilendigini anlayabilmek icin
onemlidir. Bu hastalikta olusan demiyelinizasyon, sadece sinir kilifin1 tahrip etmez
ayni zamanda sinir hiicreleri, aksisler ve destek dokular1 gibi diger yapilar1 da etkiler
(53).

Son yillarda subklinik MS kavraminin, hastaligin teshisindeki 6nemi iizerinde
durulmaktadir. Ilk ataktan &nce hastalarin biiyiik ¢ogunlugunda, odyolojik ve
vestibiiler semptomlardan bir ya da birkag tanesi gozlenebilmektedir. Bunun
sebebinin, MS’de isitsel ve vestibiiler disfonksiyonun, kokleovestibiiler end organ ile
sekizinci kraniyal sinirdeki disfonksiyondan kaynaklanmayip, isitsel ve vestibiiler

sistemlerin santral yollarinin tutulumu sonucu oldugu diisiiniilmektedir (136).

Calismamizda isitme sikayetleri sorgulandigt zaman RRMS grubu
hastalarimiz, hastalik seyri boyunca ara ara isitme kayb1 yasadiklarini belirtmislerdir.
Hastalar, isitme sikayetlerinin 6zellikle atak donemlerinde daha ¢ok oldugunu ayrica,
atak donemlerinde denge ve kas sikayetleri gibi daha agir semptomlar yasadiklari igin
isitme sorunlarinin teshis ve tedavisini ataktan sonraki doneme biraktiklarin

bildirmislerdir.
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Calismamizda her iki RRMS grubunda 250-6000 Hz araliginda tiim
frekanslarda hava yolu isitme esikleri kontrol grubuna gore anlamli sekilde yiiksek
elde edilmistir (p<0,01). 500 Hz ve 1000 Hz kemik yolu isitme esikleri her iki RRMS
grubunda kontrol grubuna gore anlamli derecede yiiksektir (p<0,01).

4000 Hz’de kemik yolu isitme esikleri Supratentorial grupta kontrol grubuna
gore anlamli derecede yiiksektir (p<0,01). Bu sonuglar dogrultusunda RRMS
hastalarinda isitme esiklerinde saptanan yiikselmenin, MS’in erken tanisina katki

saglayabilecek onemli bir bulgu olabilecegi kanaatindeyiz.

Multiple skleroz, her hastada farkli semptom ve bulgular ile seyretmekte, bu
nedenle, yapilan ¢aligmalarda birbirinden ¢ok farkli sonuclar elde edilebilmektedir.
Multiple sklerozda isitme kaybi ile ilgili en yiiksek oran1 Peyvandi ve ark. (102)
bulmuslardir. Aragtirmacilar, MS hastalarinin %90’1nda isitme kayb1 saptamiglar, bu
kayiplarin = %10’unun mikst tip geri kalaninin ise sensorinoral tip isitme kaybi

oldugunu bildirmislerdir.

Ulkemizde Uslu ve ark. (139) tarafindan MS’li hastalarda yapilan ¢alismada,
30 kulagin isitme esikleri incelenmis, 14 kulakta normal sinirlarda isitme, bir kulakta
iletim tipi, 2 kulakta mikst tip ve 13 kulakta sensorindral tip isitme kaybi1 saptanmustir.
Yiizde 50°nin iizerinde ¢ikan isitme kaybi1 orani ile bu bulgunun, Peyvandi ve ark.’nin
(102) galismasina en yakin sonug¢ oldugu goriilmektedir. Yapilan diger ¢alismalarda
isitme kaybi goriilme oranlar1 ¢ok daha diisiik seviyelerde (%5-%7) saptanmistir

(21,51,52,128).

Saberi ve ark (55) MS’de %12 oraninda saf ses ortalamasi skorlarinda
anormallik buldugunu saptamis, Grenman ve ark. (133) ise MS li hastalarda isitme ve

konusma testlerinde herhangi bir anormallik olmadigini bildirmistir.

Multiple skleroz iizerinde calisan bir grup arastirmaci da hastalarinin isitme
kaybt oranmmi %13’den az olarak bildirmekle beraber, bir calismada ise MRG
incelemeleri sonucu beyin sapi tutulumu oraninin %26 oldugunu agiklamislardir

(140). Diger arastirmacilar da (21,51,128) bu oranlar1 ¢cok diisiik saptamis ve igitme
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esiklerinin santral isitme sorunlarmin tipik bulgusu olmadigi goriisiinde

birlesmislerdir.

Leite ve ark. (52) 405 MS hastasini kapsayan daha genis bir ¢alisma yapmuslar,
hastalarin 7’sinde isitme kayb1 oldugunu bildirmislerdir. Bu hastalarin 5’ inde tek

tarafl1 4’ linde bilateral isitme kaybi1 oldugu saptanmaistir.

Calismamizda kontrol grubunda isitme esikleri ortalamasi en fazla 11 dB elde
edilmistir. RRMS hastalarinda 250-6000 Hz arasi frekanslarda hava yolu isitme
esikleri ortalamasi en fazla 22 dB olarak saptanmis, saf ses ortalamasi ise normal
siirlarda elde edimistir. Bu durum, MS’li hastalarda isitme kaybini ¢ok diisiik bir
yiizde ile elde eden literatiir (21,47,51,69,128,141) ile paralellik gostermektedir.

Hastalarimizda isitme kayb1 olusmamasina sebep olarak hastalarimizin RRMS
grubu MS hastas1 olmasit ve hastaligin erken doneminde olmalari diisiiniilebilir.
Multiple skleroz hastaliginin erken donemlerinde isitme kaybi nadir olarak
gozlenmekte, hastaligin ilerlemesine bagli olarak ilerleyen donemlerde isitme kaybina

rastlanmaktadir (44).

Gstoettner ve ark. (128) MS hastalarinda hafif derecede sensorinéral isitme
kaybr saptamig, bu isitme kayiplarmin genellikle haftalar ve aylar igerisinde
kaybolabilecegini bildirmistir. Hastalarimizin atak doneminde yasadiklari isitme

kaybinin, bizim degerlendirmeye aldigimiz donemde diizelmis olabilecegi de ihtimal
dahilindedir.

Hastalarimizda isitme kaybi1 saptanmamis olmasinda diger bir neden, noroloji
servisi tarafindan bu hastalarin medikal tedavilerinin tam ve eksiksiz yapilmasi ile

tanidan itibaren diizenli kontrol altinda tutulmalari olabilir.

Calismamizda RRMS hastalarinin 20’si (%75) bayanlardan olusmaktadir.
Isitme kaybi goriilme sikhign erkeklerde bayanlardan daha fazladir (51). Cinsiyet

faktorii nedeniyle de isitme kaybi saptamamis olmamiz miimkiin olabilir.

Calismamizda 8000-11200 Hz araligi disindaki tiim frekanslarda (12.500,
14000, 16.000 Hz) kontrol grubunun yiiksek frekans isitme esiklerinin, her iki RRMS

grubuna gore anlamli diizeyde disiik oldugu saptanmustir (p<0,05). Literatiirde
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(47,55,69,144-146) MS hastalariin biiyilk kisminda yiiksek frekans isitme kaybi
goriildiigii bildirilmistir.

Saberi ve ark. (55) yaptiklar1 ¢calisgmada, MS hastalarinin %85’inde, yiiksek
frekanslarda farkli derecelerde kayip oldugunu ifade etmislerdir. Berjis ve ark. (145)
122 MS hastasi lizerinde yaptiklart calismada %40 oraninda sensorindral isitme kaybi
bulmuslar ve bu kayiplarin en ¢ok yiiksek frekanslari tutugunu bildirmislerdir.
Bakhshaee ve ark. (146) %22 oraninda Zeigelboim ve ark. (145) ise daha diisiik
oranlarda MS de yliksek frekans isitme kaybi saptamislardir.

Jerger ve ark. (69) ile Sanders ve ark., (47) ise MS'li hastalarda erkeklerde daha
belirgin olmak iizere yiiksek frekanslarda isitme kayb1 oldugunu belirtmistir (144).

Calismamizda, RRMS hastalarinda 12.500 Hz’den itibaren yiiksek
frekanslarda gozlenen isitme esiklerinde yiikselme, bu hastalarda yiiksek frekans

isitme kaybin1 saptayan ¢alisma sonuglarini (142-144,148) destekler niteliktedir.

Calismamiza dahil edilen RRMS hastalarinin %75’inin erkeklerden olusmasi
ise erkek hastalarda daha belirgin olarak yiiksek frekans isitme kaybi oldugunu
saptayan ¢aligmalar (69) (47) ile uyumludur. Erkek hastalarda isitme kaybinin daha
cok goriilme nedeninin, bu hastalarin meslekleri geregi bayan hastalara oranla sese

daha ¢ok maruz kalmalar1 olabilecegi belirtilmistir.

Koklea periferik isitme organlarindan gelen sesleri elektriksel sinyallere
cevirerek isitme sinirine iletir. Isitme siniri sinir liflerinden olusur ve bu lifler isitme
sinirinde en dis kisimda yliksek frekanslar i¢c kisimlarda ise algak frekansli sesleri
tastyacak yapidadir. Multiple sklerozda olusan lezyon, plak ve 6dem sonucu isitme
sinirinin ilk hasara ugrayacagi bolgesi beyin sapina girdigi bolgedeki dis kisimlar
oldugu icin, ilk etkilenecek frekanslar genellikle yiiksek frekanslar olmaktadir
(136,149).

Calismamizda RRMS hastalarinda, kemik ve havayolu isitme esikleri ve
yiiksek frekans isitme esikleri agisindan supratentorial ve supratentorial+infratentorial
grup arasinda anlamli fark saptanmamis (p>0,05), isitme esiklerinin, lezyon

lokalizasyonundan etkilenmedigi goriilmiistiir.
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Calismamizda RRMS’li hastalarda ve kontrol grubunda tiim akustik refleks
esikleri 85-100 dB arasinda bulunmustur. Akustik refleks esikleri normal elde
edilmekle birlikte, 2000 Hz ipsilateral ve kontralateral akustik refleks esik ortalamasi
supratentorial+infratentorial grupta kontrol grubu olgulara gore anlamli diizeyde
yiikksek elde edilmistir (ipsilateral=p>0,05 kontrolateral=p>0,01). Ayrica RRMS
hastalarinda kontrol grubundan anlamli diizeyde yiiksek oranlarda (p>0,05) 500 ve
1000 Hz kontrolateral akustik refleks decay testinde pozitif bulgu elde edilmistir.

Jerger ve ark. (69) MS’li hastalarin %10’unda akustik refleks, ABR ve
konusma testlerinin ii¢liniin de patolojik oldugunu saptamislardir. Testler tek tek
degerlendirildiginde ise %40-50 oraninda bu testlerden birinde anormallik
gbzlendigini bildirmislerdir. Arastirmacilarin 6zellikle vurgulamak istedikleri nokta
ise anormalliklerin, hastaligin derecesi ve hastalik siireleri ile bir iligkisinin

olmamasidir.

Keith ve ark (151) MS’li hastalarda akustik refleks latans ve amplitiidlerinde
herhangi bir anormallik saptamamuslardir. Saberi ve ark.’da (55) benzer sekilde

calismaya dabhil ettikleri MS hastalarinda akustik refleks elde etmislerdir.

Bosatra ve Russolo (151) MS hastalarinda yaklasik %20 oraninda fakat her
hastada farkli seviyelerde akustik refleks anormaliklerinin olusabilecegini bildirmistir.
Anderson ve ark. (152) ile Collettive ark. (153)MS hastalarinda patolojik akustik

refleks decay cevabi bulmuslardir.

Calismamizda RRMS hastalarinda akustik reflekslerin normal elde edilmesi,
Keith ve ark (150) ile Saberi ve ark. (55) nin galisma sonuglarina paralellik
gostermekte, patolojik akustik refleks decay elde etmemiz de Anderson ve ark. (152)

ile Colletti ve ark. nin (153) ¢alisma sonuglarina benzemektedir.

Akustik refleks dl¢iimlerinde afferent ve efferent uyarilari olusturan VIII. Sinir
(N. Cochlearis), VII. Sinir (N. Facialis), ve baglantili bolgeler incelenir. Her iki
kulagin ipsilateral ve kontralateral akustik refleks sonuclarina gére lezyon yerleri ve
isitmeye etkileri hakkinda bilgi sahibi olunabilir. Multiple skleroz her hastada
hastaligin seyri boyunca farkli bolgeleri farkli diizeylerde etkilebilmekte ve farkli

semptom ve bulgular verebilmektedir. Hannley ve ark’nin (154) MS hastalarinda
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akustik reflekslerdeki anormalliklerin oraninin %13 ile %69 arasinda degistigini ifade

etmesi de bu farklilig1 destekler niteliktedir.

Akustik refleks olusum mekanizmasinda 6nemli bir yere sahip olan beyinsapi
MS lezyonlarindan etkilenebilmektedir. Calismamizda supratentorial+infratentorial
grupta sol kulak 2000 Hz’de kontrolateral akustik refleks degerinde kontrol grubundan
anlaml farklilik elde etmemiz ve her iki grupta RRMS hastalarinda kontrol grubuna
gore anlamli derecede yliksek oranda akustik refleks decay saptamis olmamiz bu

hastalarda santral etkilenimi desteklemektedir (139).

Calismamizda supratentorial grupta 2 hastada TEOAE, 1 hastada DPOAE elde
edilmemistir. Supratentorial+infratentorial grupta ise 3 hastada TEOAE, 3 hastada
DPOAE elde edilmemistir.

Calismamizda 1 kHz’de TEOAE, 4 ve 6 kHz’de DPOAE ortalamasi iki RRMS
grubunda kontrol grubuna gore anlamli diizeyde diisiik bulunmustur (p<0,01). 4 kHz
de TEOAE ortalamasi supratentorial+infratentorial grupta kontrol grubundan anlamli
diizeyde diisiik elde edilmistir (p<0,05). 4 kHz’de TEOAE SNR orani, 4 kHz (p<0,05)
ve 6 kHz’de (p<0,01) DPOAE SNR orani1 da her iki RRMS grubunda kontrol grubuna

gore anlaml diizeyde diisiik bulunmustur.

Saberi ve ark. (55) MS’li hastalarda %51 oraninda TEOAE anormalligi
saptamiglar ve bu anormalliklerin en fazla 3,5 kHz ve 4,5 kHz de oldugunu
bildirmislerdir. DPOAE anormalliginin ise %33 oraninda oldugunu, en ¢ok 0,5 kHz
de goriilen DPOAE anormalliginin ise MS ile ilgili olmadigini, teknik problemler ve
gevresel giriiltillerden kaynaklandigi belirtmislerdir. Shea (61) ise miyelin kiliftaki
demiyelinizasyon etrafindaki 6demden dolay1 koklear testlerde patolojilerin oldugunu
saptamistir. Ayrica MS hastalarinda korti organinda dejenerasyonlarin olustugu ve

koklear kayiplarin gézlendigi bildirilmistir (114).

Calismamizda TEOAE ve DPOAE testlerinden elde ettigimiz sonuglar Saberi
ve ark.nin (55) calismasi ile benzer sekilde bazi frekanslarda RRMS hastalarinda
koklear etkilenimin basladigini gostermektedir. Caligmamizda otoakustik emisyon
testinde koklear etkilenim saptanmasina ragmen isitme esiklerinde isitme kaybi

olusmamasi, otoakustik emisyon testinin RRMS hastalarinda heniiz saf ses igitme
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esiklerinde isitme kaybi elde edilmedigi erken donemde, isitme kaybinin erken tanisi

icin onemli olabilecegi kanaatindeyiz.

Multiple sklerozda koklea, lezyon ve plak olusumlarindan direkt olarak
etkilenmez fakat innervasyonu saglayan sinirler ve kan dolasimini saglayan damarlarin
normal fonksiyonlarin1 saglayamamalari, i¢ kulaktaki biyokimyasal degisiklikler ve

sekizinci sinir liflerindeki azalma, kokleay1 dolayli olarak etkileyebilmektedir (62-65).

Calismamizda supratentorial+ infratentorial grupta I., 1ll. ve V. dalga mutlak
latanslarinin kontrol grubundan anlamli sekilde uzamis oldugu saptanmistir (I. Dalga
icin p<0,05, III ve V. dalga=0,01). IIL. ve V. dalga mutlak latanslar1 agisindan her iki
RRMS grubu arasinda anlamli fark saptanmig, en uzun mutlak latanslarin

supratentorial+ infratentorial grup olgulardan elde edildigi goriilmiistiir.

I-111, 1-V ve I1I-V dalgalar aras1 latanslarinin, supratentorial+infratentorial
grupta kontrol grubundan anlamli sekilde uzun oldugu saptanmistir (p<0,01). -V ve
I11-V dalgalar arasi latanslarinda her iki RRMS grubu arasinda anlamli fark saptanmis
(p>0,05), en uzun dalgalar arasi latanslarin  supratentorial+infratentorial grup

olgulardan elde edildigi goriilmiistiir.

Saberi ve ark. (55) MS hastalarinda %20 oraninda ABR anormallikleri
saptamislardir. I, III ve V. dalgalarin mutlak latanslari normal olmakla birlikte,
anormallikler dalgalar arasi latanslarda ortaya ¢ikmis, % 10 oraninda I-111 dalgalar
arasi, %11 oraninda III-V dalgalar aras1 ve %6 oraninda I-V dalgalar arasi latansta
uzama bulunmustur. Keith ve ark. (150) ve Sand (155) de MS’li hastalarin ABR
dalgalarinin latanslarinda ve dalgalar arasi latanslarinda uzama, amplitiidlerinde

azalma oldugunu bildirmistir.

Bunlarin aksine Protti-Patterson ve Young (51) MS hastalarinda ABR
anormalliginin olmadigini saptamistir. Ulkemizde MS ile ilgili yapilan galismalarda
(139) ABR’de %27-68 arasinda anormal sonuglar elde edilmistir. Turgut ve ark. (156)

calismalarinda ise %32 oraninda herhangi bir patoloji saptanmamustir.

Calismamizda RRMS’1i hastalarda ABR dalgalarinin mutlak latans ve dalgalar

aras1 latanslarinda, kontrol grubuna gore anlaml sekilde uzama saptanmig, RRMS’li
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hastalarda ABR morfolojisinde kontrol grubuna gére anormallikler gézlenmistir. Bu
bulgu, literatiir ile uyumludur (55,150,155).

Birinci dalgada uzamalarin, 8. Sinir bdlgesinin, III. ve V. dalgalardaki
uzamalarin superior olivary kompleks, lateral leminiskus ve inferior kollikulus
bolgelerinin MS lezyonlar tarafindan etkilenmesi sonucu olustugu diisiiniilmektedir.
Calismamizda istatistiksel olarak anlamli fark elde edilmese de V/I amplitiid oraninda
en yiiksek ortalamanin kontrol grubunda oldugu saptanmistir. MS hastalarinda ABR
beyin sapindaki sessiz lezyonlarin saptanmasinda, semptomatik MS’lerin ortaya

c¢ikarilmasinda ve hastaligin progresyonunun izlenmesinde son derece degerli bir test

yontemidir (8,75,157,158).

Multiple sklerozda aksonlarin ¢evresini saran miyelin kilifin hasar gérmesi
sonucu iletim hiz1 azalir ya da ¢ok ileri boyuttaki hasarlarda iletim tamamen kesilir.
Beyin sap1 uyarilmis potansiyel testleri sonucunda bu hasarlardan etkilenen bolgeler

ve ne diizeyde etkilendikleri bulunabilir (71-74).

Multiple sklerozda ABR testi 0Ozellikle diger testlerle bir arada
degerlendirildiginde MS lezyonunun saptanmasinda ve isitsel bulgu vermeyen MS

hastalarinda tanilanmasinda 6nemli bilgi saglayabilmektedir (150).

Supratentorial+infratentorial grupta ABR dalgalarinda mutlak latans ve
dalgalar arasi latansta uzamalarin, supratentorial gruptan daha fazla olmas1 dikkat
cekicidir. Supratentorial+infratentorial grupta MS lezyonlarimin ABR ile iliskili
anatomik yapilarda daha fazla etkilenime neden olmus olabilecegi diisiiniilmektedir.
Vaka sayisinin arttirildig ilave ¢alismalar ile lezyon lokalizasyonun ABR’ye etkisi

konusunda daha net bilgiye ulasilabilecektir (159).

Calismamizda, kontrol grubunda sVEMP testinde P1 ortalama latansinin, her
iki RRMS grubundan anlamli sekilde kisa oldugu saptanmistir (p>0,01).P1-N1 latans
ortalamasimin ise supratentorialtinfratentorial grupta kontrol grubundan anlamh

sekilde yiiksek oldugu goriilmiistiir (p<0,05).

Patko ve ark.’lar1 (86) MS’li hastalarda VEMP anormalliklerinin beyinsapinda
ve Ust merkezlerdeki demiyelinizan lezyon varligi ile iliskili oldugunu bildirmislerdir.

Ozellikle vurguladiklar1 konu, MS hastalarindaki anormalli§in belirlenmesinde
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VEMP’in duyarliliginin diisiik olmasina ragmen, santral vestibiiler yollardaki
disfonksiyonun saptanmasinda kullanilabilecek en 6nemli elektrofizyolojik test

oldugudur (86).

Bazi arastirmacilar (89,160) ¢alismalarina dahil ettikleri biitiin MS hastalarinda
anormal VEMP cevaplari elde etmistir. Harirchian ve ark.(161) %70 gibi yiiksek
oranlarda VEMP testlerinde anormallikler saptamiglar. En sik goriilen anormalligin ise

P1-N1 uzamasi oldugu bildirilmistir (163-165).

Bir grup arastirmaci da (89,94,95) kesin MS tanisi alan ve yeni baslangigli MS
hastalarin1  incelemisler, yaptiklart ¢aligmalarda vestibiilospinal reflekslerin
latanslarinin kesin MS’ de daha sik olmak iizere farkli evrelerde belirgin sekilde
uzadigin bildirmislerdir. Amplitiidlerde diisiikliik ve bazi yanitlarin tamamen ortadan

kalktigin1 bulmuslardir.

Matsuzaki ve ark. (166) MS’de ve alt beyin sap1 lezyonlarinda VEMP
yanitlarin1 alamadiklarini bildirmislerdir. Skoric ve ark. (167) MS hastalarinda %25
oraninda c-VEMP anormalligi %50 oraninda o-VEMP anormalligi bildirmistir.
Ivankovic ve ark. da (168) 32 MS hastast ile yaptiklari ¢alismada %30 anormal VEMP
cevabi elde etmisler, bu anormalliklerin beyin sap1 anormalliklerini destekler nitelikte

oldugunu diisiinmiislerdir.

Calismamizda tiim RRMS hastalarinda ve kontrol grubunda VEMP cevabi elde
edilmis ve literatiir ile (90,167,168) uyumlu sekilde sVEMP’te P1 ve P1-N1 latansinda
RRMS hastalarinda uzama elde edilmistir.

Multiple skleroz; beyin sap1 yollarinin etkilendigi noérodejeneratif bir
hastaliktir. VEMP yanitlarindaki anormallikler sadece periferik vestibiiler sistemden
kaynaklanmamakta ayn1 zamanda beyin sap1 tutulumundan kaynaklanmaktadir (90).
VEMP latanslarindaki gecikme ve amplitiid bozukluklari; vestibulospinal liflerdeki
iletimin zayiflamasindan, veya sekonder vestibulospinal yol aksonlarinda olusan
demyelinizasyona bagli gecikmeler nedeniyle olabilmektedir (93). VEMP’de PI
latanslarinda elde ettigimiz bu uzama, beyin sapindaki MS lezyonlarindan
kaynaklanabilmektedir (89,94,95). VEMP testi, MS’de beyin sap1 tutulumuna bagh
bulgular vermesi nedeniyle beyin sap1 etkileniminin ortaya konmasinda faydali bir test

olarak diisiiniilebilir.
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Calismamizda kontrol grubunda spontan nistagmus saptanmamis, sadece
supratentorial+infratentorial grupta 1 hastada fiksasyon ile ve fiksasyonsuz spontan

nistagmus gézlenmistir.

Multiple skleroz hastalarinda beyin sap1 tutulumlarinda okiiler motilite
genellikle bozulmaktadir. %40-70 gibi yiliksek bir oranda horizontal nistagmus
gozlenmektedir (169).

Grenman ve ark.(171) ve Gstoettner (128) spontan nistagmusun MS’de 6nemli

bir bulgu oldugunu bildirmistir.

Barghuti (21) MS hastalarinda lezyon yerlerinin gesitliligine ve biiytikliiklerine
gore % 18-63 arasinda spontan nistagmus goriildiiglinii bildirmis, 6zellikle spontan
nistagmusun poliklinik muayenelerinde %59 oraninda goriildiigiinii, odyovestibiiler

testlerde ise bu oranin %33 oraninda oldugunu belirtmistir.

Frohman ve ark.(111) MS hastalarinda %40-70 oraninda, Noffsinger ve ark.
(138) % 34 oraninda, Yildirim ve ark. (172) %20 oraninda, Tomaz ve ark. (131) ise

%30 oraninda spontan nistagmus oldugunu bildirmislerdir.

Calismamizda RRMS hastalarinda spontan nistagmus goriilme orani
literatiirden (97,102) azdir. Norolojik muayene ve MR sonuglari incelendiginde
spontan nistagmus goriilen hastamizda, serebellumda plak olusumunun diger hastalara
oranla daha ¢ok oldugu goriilmiistiir. Serebellumun vestibiilookiiler refleksler lizerinde
onemli bir yeri vardir. Serebellumda bulunan nodulus kismindaki lezyonlar bu
refleksleri bozar ve spontan nistagmuslarin olusmasina neden olur. Calismamizda,

sadece supratentorial grupta 1 hastada gaze nistagmus gozlenmistir.

Zee ve Leigh MS (124) hastalarinda yonii degisen gaze nistagmus ve primer
pozisyonda asagi vuran supresyonla baskilanmayan gaze nistagmus olusabildigini

bildirmistir.

Servillo ve ark. (173) MS hastalarinda %13 oraninda gaze nistagmus oldugunu,
Oziinlii ve ark (109) ile Hesham ve ark. (103) ise ¢ok daha diisiik oranlarda gaze

nistagmus oldugunu bildirmislerdir.
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Downey ve ark. (174) bu oranlara yakin bulgular saptamislardir. Elli MS
hastasi ile yaptiklar1 ¢aligmada 8 hastada gaze nistagmus oldugunu bildirmisler, ayrica
3 hastada pendular 1 hastada asagi vuran olmak tizere 4 hastada santral patoloji

bulgusu elde etmislerdir.

Calismamizda RRMS hastalarinda literatiir ile (103,109,173,174) benzer
sekilde 1 hastada gaze nistagmus elde edilmistir. Multiple sklerozda lezyon yerinin

lokalizasyonuna ve biiyiikligiine gore vertikal veya horizontal nistagmus

gériilebilmektedir (124,172,175).

Bazi hastalarda yon degistirebilen gaze nistagmuslarin goriilebildigi
bildirilmistir (82,124). Calismamizda gaze nistagmus elde edilen hastanin MRG
sonuclar1 incelendiginde serebellum bolgesinde 6zellikle nodulus kisminda anormal
plak artis1 oldugu saptanmistir. Gaze nistagmus, Ozellikle semptomlarin heniiz

gozlenmedigi MS hastalarinda erken tanida 6nemli dl¢iide yarar saglayabilir.

Calismamizda RRMS hastalarinda ve kontrol grubunda bas sallama testinde
nistagmus gozlenmemistir. Periferik patolojileri destekleyen bas sallama testinde
hastalarimizda herhangi bir anormallik gézlenmemesi, MS’de santral etkilenimin 6n

planda olmasi ile agiklanabilir.

Sakkad  testte; sadece  sol  gbozde sola  bakista  latansta
supratentorial+infratentorial grupta kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli
uzama elde edilmistir (p<0,05). Sakkad testte diger parametrelerde gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark elde edilmemistir (p>0,05).

Van Vliet ve Van Lith (176) MS hastalarinda en ¢ok sakkadik anormalliklerin
goriildiigiinii, sakkadik g6z hareket hizinda normal kisilere gore yavaglama oldugunu
saptamig, Frohman ise (111) MS hastalarinda horizontal monookiiler sakkadik

bozukluk gozlemlemistir.

Stadelmann ve ark.(177) McAlpine kriterlerine gore kesin MS grubu hastalarda
%56 oraninda sakkadik hizda yavaglama bildirmis, diger gruplarda bu oranlar ¢ok
diisiik seviyelerde bulunmustur. Diger arastirmacilar da (47,104,109,116,136,178-
180) yaptig1 calismalarda MS de sakkadik bozukluklarinin oldugunu bildirmislerdir.
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Servillo ve ark.(173) MS hastalarinda %41, Williams ve ark. (77).%30
oraninda sakkadik dismetri ve sakkadik hizda yavaslama oldugunu, Kenig ve ark.da

(105) %65 oraninda sakkadik goz hareketlerinde sapmalar oldugunu bildirmislerdir.

Downey (174) ve ark. 50 MS hastasinin 20’sinde sakkadik dismetri bulmus,
Ventre ve ark.1 da (116).sakkad testte latansta uzama, hipometria ve hizda yavaslama
saptamiglardir. Cipparrone’de (181) MS hastalarinda sakkadik g6z hareketlerindeki
bozuklugu diisilk oranlarda saptamis olup bunun sebebinin serebellar lezyonlar

oldugunu bildirmislerdir.

Calismamizda supratentorial+infratentorial grupta elde ettgimiz sol gozde sola
bakista sakkadik latansta uzama, sakkadik testte anormallik saptayan ¢alisma sonuglari
ile uyumludur..Fastigial nukleus, horizontal sakkad adaptasyonunu kontrol eder, bu
bolgedeki MS lezyonlar1 sakkad anormaliliklerine neden olabilir (107) MS’de
plaklarin lokalizasyonuna ve biiyiikliigline gore her hastada farkli sakkadik bulgular
goriilebilmektedir (105).

Calismamizda MS hastalarinin her iki grubunda da kontrol grubu ile
karsilastirildiginda pursuit testte anlamli diizeyde kazan¢ anormalligi saptanmus,
(p<0,05) pursuit testte diisik kazang ve morfolojik olarak genel bozulmalar
gozlenmistir. Ayrica 0,6 ve 0,7 Hz’de pursuit test kazang degerleri, Supratentorial
grubu olgularda Supratentorial+Infratentorial grubu olgulara gore anlamli diizeyde
yiiksek elde edilmistir (p<0,05).

Noffsinger (136) Solingen (182) ve Oziinlii (112) MS de pursuitte bozulma
oldugunu belirtmis, Grenman ve ark. (171) MS hastalarinda 0.1 Hz’de % 81 ve 0.3

Hz’de % 98 oraninda pursuit testte patoloji saptamustir.

Sanders ve ark. (47) ise bu anormallik oranlarimi daha diisiik olarak
bildirmislerdir. Williams ve ark. (77) MS hastalarinda %40, Servilloe ve ark. (173)
%42, Tomaz ve ark. (175) %43, Yildirim ve ark. (172) %73 oraninda pursuit testte
anormallik saptamig, Hesham M. ve ark. (103) bu hastalarda pursuit kazancinda

anlaml disiislerin oldugunu ve sakkadik pursuitlerin goriildiiglinii bildirmislerdir.

Calismamizda RRMS hastalarinda pursuit testte saptanan tiim frekanslarda

kazang anormallikleri literatiirii (172,175,181) destekler niteliktedir. Cipparrone ve
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ark. (181) MS hastalarinda sakkadik bozuklugun pursuit bozuklukla beraber
seyrettigini bildirmislerdir.

Pursuit anormalliklerinin sakkadik anormallikler ile bir arada gorildiigii
calisma sonuglarimiz Cipparone ve ark.nin (181) sonucu ile de uyumludur.
Serebellum, pursuit olusumunda 6nemli bir yere sahiptir. Serebellopontin bolgede
olusan lezyonlar pursuit testinin sonuglarin etkilemektedir. Ozellikle en ¢ok bozulma

flokkus bolgesindeki lezyonlar tarafindan olmaktadir (102).

Bununla birlikte santral sistemi etkileyen MS’de, beyin sapi, serebellum,
serebro-pontin  baglantilarda olusan herhangi bir lezyon pursuit testi
etkileyebilmektedir (116,171). Calismamizda RRMS hastalarimizda elde ettigimiz
pursuit anormalliklerinin, bu yapilarda lezyonlarin gostergesi olabilecegini
diisinmekteyiz. Supratentorial ve supratentorial + infratentorial gruplarda ve kontrol

grubunda optokinetik testlerde herhangi bir anormallik saptanmamustir.

Serebellopontin bdlgeyi tutan MS lezyonlar1 optokinetik bozulmaya neden
olabilmektedir. Bu bolgedeki lezyonlar nedeni ile optokinetik hizda goriilen azalmalar

pontin bolgede medullar lezyonlara gére daha fazla gézlenmektedir (125).

Bazi arastirmacilar (47,112,136,183,184) optokinetik asimetrilerin MS

bulgusu olarak goriilebilecegini bildirmislerdir.

Van Vliet ve van Lith (176) MS hastalarinda 30 derece/sn ve daha yavas
uyarilarda anormallikler oldugunu o6zellikle nistagmuslarin yavas fazinda daha
belirgin oldugunu belirtmistir. Richards ve ark. da (129) MS hastalarinda optokinetik
nistagmusun yavas fazinda anormallikler oldugunu bildirmislerdir. Hesham M.ve ark.
(103) MS de optokinetik kazanglarin diistiiglinii ifade etmis, Tomaz ve ark. (131) ve
Zeigelboim ve ark. (145) ise bu ¢alismalarin aksine tiim MS hastalarinda simetrik

optokinetik sonuglar elde etmistir.

Optokinetik nistagmusta olusan bozulmalar MS’de sik rastlanilan bir bulgu
olmakla birlikte yaptigimiz ¢alismada optokinetik testte anormallik olmamas1 Tomaz

ve ark. (131) ile Zeigelboim ve ark. (147) yaptigi ¢alisma ile uyum gostermektedir.

VNG’ de gaze, sakkad, smooth pursuit ve optokinetik testleri iceren

okiilomotor testler ile anormal géz hareketleri tesbit edilerek MS lezyon ve plaklarinin
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yerleri ve etkiledikleri iletim yollar1 hakkinda onemli bilgiler elde edilebilir (96-
99,122,185-189).

Yaptigimiz ¢calismada da VNG alt testlerinden gaze, sakkad ve pursuit testte
anormallikler saptanmis olup her hastada farkli semptomlar seklinde ortaya ¢ikmustir.
Sonug olarak bu testler ile MS hastalarimizda santral patolojiyi destekleyen bulgular
elde edilmistir. Bu testler, MS’in erken tanilanmasi ve tedavisine erken donemde

baslanmasi acisindan son derece 6nemli olabilir.

Calismamizda RRMS hastalarinda ve kontrol grubunda BPPV gozlenmemistir.
Hastalarimzda ani hareketler ile baslayan bas donmesi sikayetlerinden ¢ok santral bas

donmelerini destekleyen semptomlar gézlenmistir.

Frohman ve ark.(190) retrospektif olarak 1153 MS hastanin kayitlarinin
incelendigi calismada %6,8 (78 kisi)’inin hastalik siiresi boyunca belirli donemlerde
bas donmesi sikayeti oldugunu bulmustur. Bag donmesi sikayeti bulunan hastalarin
25’ 1 akut bag donmesi sikayeti ile klinikte izlenmistir. Bu 25 hastanin da %52’ sinin

semisiirkiiler kanallardan kaynakli BPPV oldugu bildirilmistir.

Calismamizda Frohman ve ark.dan (190) farkli olarak hig bir hastada BPPP’ye
rastlanmamis olmakla birlikte RRMS hastalarimizin tamami hastaligin baslangic
doneminden itibaren belli donemlerde bas donmesi ve denge sikayeti yasadiklarini
ifade etmislerdir. Bas donmelerinin kalict ve uzun siireli olmadigini, atak
donemlerinde daha ¢ok olmak iizere belirli donemlerde bu sikayetleri yasadiklarim

belirtmislerdir.

Multiple sklerozda bas donmeleri yeni lezyonlar veya bazen de eski lezyonlarin
aktive olmasi ile olusabilmektedir. Beyin sapindaki gliozise bagli olarak bag donmeleri
stireklilik kazanabilmektedir. Semptomlar her hastada farkli olarak saniyeler bazen de
dakikalar siirebilmektedir. Ayrica MS’ de paramedian tegmentum ve medulla

tabaninda olusan plaklar nedeni ile ortostatik dizziness olusabilmektedir (84).

Calismamizda RRMS hastalarinda pozisyonel nistagmus goriilme orani,
oturma ve sirtiistii yatis pozisyonunda bazi bag pozisyonlarinda kontrol grubu olgulara

gore anlamli diizeyde yliksek elde edilmistir (p<0,05).
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Tomaz ve ark. (131) yaptigi calismada MS hastalarinda %6,7 oraninda,
Weinshenker ve ark. (191) ve Johnsen ve ark. (78) ise %15 oraninda pozisyonel
nistagmus elde etmistir. Bunlarin da bilateral horizontal nistagmus veya bilateral
horizontal nistagmusa eslik eden vertikal nistagmus oldugunu bildirmislerdir. Ebers
ve Sadovnick (192) 38 MS hastasi ile yaptigi bir ¢alismada % 50 oraninda pozisyonel
nistagmusun olustugunu bildirmigtir. Williams ise 70 MS hastas1 ile yaptigi

calismasinda %27 oraninda pozisyonel nistagmus bulmustur (77).

Calismamiza katilan RRMS hastalarindan elde ettigimiz pozisyonel test
sonuglari, bu hastalarda pozisyonel nistagmus elde eden literatiir ile (77,105,131,192)
uyumludur. Multiple sklerozda beyin sap1 ve serebellum tutulumunda bazi hastalarda
belirli pozisyonlarda bag dénmesi goriilebilmektedir. Ozellikle bu bas dénmeleri bagin
belirli pozisyonlara gelmesi ile baslamakta, hasta konumunu korudugu miiddetce
devam etmektedir. Pozisyonel olarak olusan bas donmeleri santral sistem

hastaliklarinin karakteristik bulgularindandir (47,181).

Calismamizda RRMS hastalarimizda gozlenen pozisyonel bas donmelerinin

BPPP’den daha ¢ok santral nedenlerden kaynaklanabilecegini diistinmekteyiz.

Yaptigimiz ¢alismada kalorik testte kanal parezisi ve yon iistiinligli goriilme
oranlari, her iki RRMS grubunda da kontrol grubundan anlamli sekilde yiiksek elde
edilmistir (p<0,05). Supratentorial gruptaki hastalarin %30’unda kanal parezisi,
%?20’sinde de yon Ustiinliigii saptanmistir. Supratentorial+infratentorial grupta ise
%40 oraninda kanal parezisi ve %33 oraninda yon {stlinliigli saptanmustir.
Supratentorial ve supratentorialt+infratentorial gruplarda kanal parezisi ve yon

Uistiinliigii yiizdesi agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamastir.

Leigh ve Zee (82) MS hastalarinda %25 oraninda, Tomaz (131) %63 oraninda,
Kenig ve ark. (105) %30 oraninda kalorik testte anormallik saptamistir. Cipparrone ve
ark. (181) MS hastalarinin kalorik testte %36 oraninda, Mangabeira-Albernaz ve ark.
(192) %25 oraninda bilateral hiperrefleksi bulmuslar, Zeigelboim (147) ise RRMS
hastalarinda unilateral ve bilateral hiporefleksi ve bilateral hiperrefleksi

saptamiglardir.

Calismamizda RRMS hastalarinda elde ettigimiz kalorik test anormallikleri

literatiir (77,82,105,142,193) ile uyumludur. Periferik vestibiiler end organ patolojileri
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sonucunda, hastalarda kalorik anormallikler goriilebilmektedir. Multiple sklerozda
periferik bolgelerde lezyon olusumu gézlenmemektedir. Fakat vestibiilo-okiiler yolun

tutulumu sonucu sekonder olarak kalorik bozukluklar gériilebilmektedir.

Calismamizda kontrol grubunda bireylerden higbirinde basdonmesine
rastlanmamustir. BDEA’nin fonksiyonel alt parametresinde,
supratentorial+infratentorial grupta supratentorial gruba gore anlamli fark elde
edilmistir. MS hastalarinda en sik goriilen vestibiiler sikayetler bas doénmesi,

dengesizlik, bayilacakmis gibi olma, sallanma ve sersemlik hissidir (46).

Multiple skleroz hastalarinda %60-78 gibi yiiksek bir oranda denge ile ilgili
sikayetler oldugu, 6zellikle hastalar tarafindan en fazla sikayet edilen semptomun bas

doénmesi oldugu ve hayatlarini olumsuz yonde etkiledigi bildirilmistir (77,79).

O'Connor ile Frohman ve ark. (194,195) MS hastalarinda %20 oraninda bas
donmesi sikayeti ve vertigo oldugunu bildirmistir. Frohman ve ark. (195) bu
sikayetlerin en ¢ok beyin sapindaki vestibiiler ¢cekirdekler ve etrafindaki demiyelinizan

olusumlardan kaynaklandigini bildirmistir.

Protti-Patterson (51) ise denge sorununu en az olarak saptayan
arastirmacilardandir. Denge sorunu yasayan MS hastalarinda %35 oraninda bas

donmesi ve kusma sikayeti oldugunu bildirmistir.

Bas donmesi sikayeti bulunan MS hastalarinda etkilenen en 6nemli anatomik
bolgeler beyin sapindaki vestibiiler nukleuslar ve 8. Sinirin giris zonudur (5).
Calismamizda da tutulumun daha genis bir alanda oldugu supratentorial+infratentorial
bolgede lezyonu olan bireylerde fonksiyonel a¢idan bas donmesinin etkisinin daha
fazla oldugu goriilmiistiir. Beyin sapinda bulunan vestibiiler nukleuslar, denge
sisteminde 6nemli bir yere sahiptir ve bu nukleuslar denge ile alakali bir¢ok afferent
ve efferent yollarla iligki halindedir. Bu boélgelerdeki en kiigiik bir plak hastanin

hayatini olumsuz yonde etkilemektedir (5).

Calismamizda EDSS skorlar1 agisindan RRMS gruplar arasinda anlamli fark
saptanmamistir (p<0,05). Multiple skleroz hastalarinda ortalama EDSS skorunu
Rodriguez (196) 4,3, Bufill (196) 4, Benito-Leon (198) 2,5 bulmuslardir.
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RRMS’li hastalarimizdan sadece bir tanesinin EDSS skoru 4’diir. Diger biitiin
hastalarin EDSS skoru 0-3,5 arasindadir. Multiple skleroz hastaliginda gozlenen
fonksiyonel bozukluklar sonucunda baz1 fiziksel islevselliklerde eksiklikler
olusmaktadir. EDSS ile, bu hastalarin santral sinir sistemlerinin piramidal, beyin sapi,
gorme, serebral, serebellar, duyusal, barsak ve mesane islevleri gibi fiziksel
islevsellikleri hakkinda bilgi elde edilebilir. EDSS’de skorun artmas1t MS’de fiziksel

islevlerde kotiilesme ile orantilidir.

Calismamizda EDDS skorunun RRMS hastalarinda diisiik elde edilmesi
literatiir ile (196-198) uyumludur. RRMS, hastaligin erken ve kalict hasara sebep

olmayan formudur ve fiziksel islevleri kronik MS’lere gore daha az etkilemektedir.

Sonu¢ olarak c¢aligmamizda RRMS hastalarinda kontrol grubu ile
karsilastirildiginda, santral etkilenimi destekleyen isitsel bulgular elde edilmistir.
Vestibiiler testler sonucunda da beyin sapt tutulumunu destekleyen bulgulara
ulasilmistir.  Isitsel ve vestibiiler degerlendirme parametrelerinin  bazilarinda
supratentorial+infratentorial grupta etkilenimin daha fazla oldugu saptanmistir.
Bununla birlikte, calismamiza dahil edilen RRMS hastalarinin sayisinin az olmasinin,
isitme ve vestibiiler sistem {izerinde lezyon lokalizasyonun etkisinin saptanmasi

konusunda net bilgiye ulasilmasinda limitasyon teskil ettigini diislinmekteyiz.
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6. SONUC VE ONERILER

SONUCLAR

1- Saf ses odyometri;

a)

b)

b)

1-

Calismamizda her iki RRMS grubunda 250-6000 Hz araliginda tim
frekanslarda hava yolu isitme esikleri kontrol grubuna gére anlamli sekilde
yiiksek elde edilmistir (p<0,01). 500 Hz ve 1000 Hz kemik yolu isitme
esikleri her iki RRMS grubunda kontrol grubuna gore anlamli derecede
yiiksektir (p<0,01). 4000 Hz’de kemik yolu isitme esikleri Supratentorial
grupta kontrol grubuna gore anlamli derecede yiiksektir (p<0,01).

8000-11200 Hz aralig1 disindaki tiim frekanslarda (12.500, 14000, 16.000
Hz) kontrol grubunun yiiksek frekans isitme esiklerinin, her iki RRMS
grubuna gore anlaml diizeyde diisiik oldugu saptanmustir (p<0,05).

Akustik refleks olciimleri;

Akustik refleks esikleri normal elde edilmekle birlikte, 2000 Hz ipsilateral
ve kontralateral akustik refleks esik ortalamasi
supratentorial+infratentorial grupta kontrol grubu olgulara gore anlaml

diizeyde ytiksek elde edilmistir (ipsilateral=p>0,05 kontrolateral=p>0,01).

Her iki RRMS grubunda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlaml
derecede yiiksek oranda 500 ve 1000 Hz’de kontrolateral akustik refleks
decay pozitifligi elde edilmistir (p>0,05).

TOAE-DPOAE;

a) 1 kHz’de TEOAE, 4 ve 6 kHz’de DPOAE ortalamasi iki RRMS grubunda

b)

kontrol grubuna gore anlamli diizeyde diisiik bulunmustur (p<0,01). 4 kHz de

TEOAE ortalamasi1 supratentorial+infratentorial grupta kontrol grubundan

anlaml diizeyde diisiik elde edilmistir (p<0,05).
4 kHz’de TEOAE SNR orani, 4 kHz (p<0,05) ve 6 kHz’de (p<0,01) DPOAE

SNR orani da her iki RRMS grubunda kontrol grubuna gore anlamli diizeyde

diistik bulunmustur.
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2-

c)

5-

ABR;

a) Supratentorial+ infratentorial grupta 1., Ill. ve V. dalga mutlak
latanslarinin kontrol grubundan anlamli sekilde uzamis oldugu saptanmistir
(I. Dalga i¢in p<0,05, III ve V. dalga=0,01). III. ve V. dalga mutlak latanslar1
acisindan her iki RRMS grubu arasinda anlamli fark saptanmis, en uzun
mutlak latanslarin  supratentorial+ infratentorial grup olgulardan elde

edildigi goriilmiistiir.

b) I-111, 1-V ve 111-V dalgalar arasi latanslarinin, supratentorial+infratentorial
grupta kontrol grubundan anlamli sekilde uzun oldugu saptanmistir (p<0,01).
I-V ve |11-V dalgalar aras1 latanslarinda her iki RRMS grubu arasinda anlaml
fark saptanmis (p>0,05), en uzun dalgalar arast latanslarin

supratentorial+infratentorial grup olgulardan elde edildigi goriilmiistiir.

Relapsing remitting MS gruplar1 ve kontrol grubu arasinda V/I amplitiid

orani agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0,05).
VEMP;

Kontrol grubunda sVEMP testinde P1 ortalama latansinin, her iki RRMS

grubundan anlamli sekilde kisa oldugu saptanmistir (p>0,01). P1-N1 latans

ortalamasinin ise supratentorial+infratentorial grupta kontrol grubundan

anlamli sekilde yiiksek oldugu goriilmiistiir (p<0,05).

6-

a)

b)

VNG;

Gaze test, spontan nistagmus ve bas sallama nistagmus test bulgular
acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

saptanmamustir (p>0,05).

Kontrol grubu olgularda sol gbozde sola bakista latansin,
Supratentorial+Infratentorial grubu olgulara goére anlamh diizeyde diisiik

oldugu saptanmistir (p<0,05).
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c)

Kontrol grubu olgularda sag gozde tiim frekanslarda ve sol gozde 0,3 Hz
disindaki  tim  frekanslarda pursuit testte kazang degerleri,
Supratentorial+Infratentorial grubu olgulara gore anlamh diizeyde

yiiksektir (p<0,05).

Solda 0,4 kHz’de ve bilateral 0,5, 0,6 ve 0,7 Hz frekanslarda pursuit testte

kazang degerleri her iki RRMS grubunda kontrol grubundan anlamli sekilde diisiiktiir

(p<0,05). Sag goz 0,6 Hz, sag ve sol goz 0,7 Hz’de pursuit test kazang degerleri

Supratentorial grubu olgularda Supratentorial+Infratentorial grubu olgulara gore

anlamli diizeyde yiiksektir (p<0,05).

d) Sag gbz optokinetik test kazang Olglimleri agisindan gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p>0,05).

Oturma ve sirtiistii yatis pozisyonlarinda tiim bas pozisyonlarinda
pozisyonel nistagmus goriilme oran1 agisindan gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlaml farklilik saptanmistir (p<0,05).
Supratentorial+Infratentorial grubu olgularda, oturmada sag ve sol bas
pozisyonlarinda pozisyonel nistagmus goriilme orani, kontrol grubu
olgulara gore anlamli diizeyde yiiksek elde edilmistir (p<0,05). Oturmada
orta pozisyonda ve sirtiistli tiim bas pozisyonlarinda pozisyonel nistagmus
gdriilme oram, Supratentorial ve Supratentorial+infratentorial grubu

olgulara gore kontrol grubunda anlamli diizeyde diisiik saptanmistir
(p<0,05).

Kontrol grubu olgularda sag ve sol kanal parezisi goriilme orani, her iki

RRMS grubu olgulara gore anlamli diizeyde diisiiktiir (p<0,05).

Kontrol grubu olgularda sag ve sol yon istiinliigli gorilme orani,

Supratentorial+Infratentorial grubu olgulara gore anlamli diizeyde diisiiktiir. (p<0,01).
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3-BDEA,;

Supratentorial + Infratentorial grubu olgularin BDEA fonksiyonel alt skoru,
Supratentorial grubu olgulara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksektir

(p<0,05).
4-EDSS;

EDSS skoru agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

saptanmamustir (p>0,05).
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ONERILER

Bu ¢alismadan elde edilen sonuglar dogrultusunda oneriler;

1-

Odyolojik ve vestibiiler testler atak donemi ve relaps donemlerinde ayri
ayr1 bakilabilir. Plak ve lezyonlarin aktif ve pasif odugu donemlerin isitme

ve vestibiiler sisteme etkileri incelenebilir.

Hasta sayisi arttirilarak odyolojik ve vestibiiler testler sadece hastalik seyri

boyunca belirli donemlerde tekrarlanabilir.

MRG ile plak ve lezyonlarin biiytikliikleri siniflandirilarak daha fazla
sayida hasta gruplart olusturulup, odyo-vestibiiler degerlendirme

yapilabilir.
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8. EKLER

EK 1. KLINiK BiLGi FORMU

T.C.
SAGLIK BAKANLIGI
- ] TURKIYE KAMU HASTANELERI KURUMU
Istanbul 1li Bakirkéy Bolgesi Kamu Hastaneleri Birligi Genel
u Sekreterligi

Bakirkoy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi

«

T.C. SAGUK BAKANLIGI

BAKIRKOY

HASTA ADI SOYADI:

DOGUM TARIHI:

TC. KIMLIK NO:

OTOSKOPIK MUAYENE:

TIMPANIK MEMBRAN:

ISITME KAYBI:

TINNITUS:

DENGE SORUNU:

SISTEMIK HASTALIK:

PSIKIATRIK HASTALIK:

GORME PROBLEMI:

KARDIYOLOJIK SORUNLAR:

NOROLOJIK SORUNLAR:

ENDOKRIN/ HEMATOLOJIK SORUNLAR:

ORTA KULAK PROBLEMI:

AKUSTIK TRAVMA:

OTOTOKSITE:

AILEDE iSITME KAYBI:

KULAK CERRAHI HIKAYESI:

KAFA TRAVMASI:

KULLANILAN ILACLAR:

HASTA OYKUSU:
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EK 2. EDSS (EXPANDED DISABILITY STATUS SCALE)

(Genisletilmis Oziirliiliik Durumu Derecesi)

FONKSIYONEL SiISTEMLER

Piramidal Fonksiyonlar

0. Normal

1. Oziirliiliik olmaks1zin anormal bulgular

2. Minimal oziirliiliikk

3. Hafif ya da orta paraparezi veya hemiparezi; agir monoparezi.
4. Belirgin paraparezi veya hemiparezi; orta kuadriparezi; ya da monopleji.
5. Parapleji, hemipleji, ya da belirgin kuadriparezi.

6. Kuadripleji.

V. Bilinmeyen

Serebellar Fonksiyonlar

0. Normal

1. Oziirliiliik olmaksizin anormal bulgular

2. Hafif ataksi

3. Orta trunkal ya da ekstremite ataksisi

4. Ag ataksi, tiim ekstremiteler

5. Ataksiye bagli olarak koordine hareket edememe

V. Bilinmeyen

X. incelemede zayiflik testi etkiliyorsa (piramidalde 3. derece ve fazlasi) o numaradan
sonra eklenir.

Beyin Sap1 Fonksiyonlar:

0. Normal

1. Yalnizca bulgular

2. Orta derecede nistagmus ya da diger hafif 6ziirlilikler

3. Agir nistagmus, belirgin ekstraokiiler gii¢ kayb1 veya diger kranial sinirlerde orta
derecede oOziirliiliik

4. Belirgin dizartri ya da belirgin bagka oziirliilik

5. Yutma ya da konusma yeteneginin kaybi
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V. Bilinmeyen

Duysal Fonksiyonlar (1982 revizyonuyla)

0. Normal

1. Bir ya da iki ekstremitede yalnizca vibrasyon veya sekil cizmede azalma

2. Bir ya da iki ekstremitede dokunma, agr1 veya pozisyon duyusundan hafif azalma,
ve/veya bir veya iki ekstremitede vibrasyonda orta derecede azalma; ya da 3-4
ekstremitede tek bagina vibrasyon kusuru (6rn, sekil ¢izme)

3. Bir yada iki ekstremitede dokunma, agr1 veya pozisyon duyusunda orta derecede
azalma, ve/veya temel olarak vibrasyon kayb1; ya da 3-4 ekstremitede hafif derecede
dokunma, agr1 ve/veya orta derecede tiim propriseptif testlerde bozukluk

4. Bir ya da iki ekstremitede tek basina ya da kombine olarak, belirgin derecede
dokunma, agr1 duyusunda azalma ya da propriosepsiyon kaybi; ya da ikiden fazla
ekstremitede orta derecede dokunma, agr1 ve/veya agir propriosepsiyon kaybi

5. Bir ya da iki ekstremitede duyu kaybi (temel olarak); ya da dokunma, agri
duyularinda orta derecede azalma ve/veya propriosepsiyonda viicudun kafa altinda
kalan boliimlerinin ¢ogunda kayip

6. Kafa altinda kalan bdliimlerde temel olarak duyu kaybi
V. Bilinmeyen

Barsak ve Mesane Fonksiyonlar:

0. Normal

1. idrara baglamada hafif derecede duraklama (aciliyet), idrara sikisma hissi ya da idrar
retansiyonu

2. Orta derecede idrar duraklamasi (aciliyet), idrara sikigma, barsak veya mesanede 21
retansiyon ya da nadir idrar kagirma

3. Sik idrar kagirma

4. Neredeyse devamli olarak kalic1 kateterizasyon geregi

5. Mesane fonksiyonunun kaybi

6. Mesane ve barsak fonksiyonunun kaybi

V. Bilinmeyen

Gorsel (ya da Optik) Fonksiyonlar

0. Normal

1. Diizeltilmis gérme keskinliginin 20/30'dan iy1 oldugu skotom

2. Kotii gozde maksimum diizeltilmis gorme keskinligi 20/30 - 20/59 arasinda
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3. Kotii gozde genis skotom, ya da gérme alaninda derecede azalma ancak maksimum
diizeltilmis gorme keskinligi 20/60 ile 20/99 arasinda

4, Kot gozde gérme alaninda belirgin azalma ve maksimum diizeltilmis gérme
keskinligi 20/100- 20/200 arasinda; 3. derece art1 iyi gézde maksimum goérme
keskinligi 20/60 veya daha az

5. Kotli gozde diizeltilmis maksimum gorme keskinligi 20/200'den az; 4.derece arti
1yl gbzde maksimum goérme keskinligi 20/60 veya daha az

6. Besinci derece art1 1yi gozde maksimum gérme keskinligi 20/60 ya da daha az
V. Bilinmeyen

X.Temporal pallor varsa, 0-6. derecelere X eklenir.

Serebral (ya da Mental) Fonksiyonlar

0. Normal

1. Yalnizca mood bozuklugu (DSS skorunu etkilemez)

2. Mental fonksiyonlarda hafif azalma

3. Mental fonksiyonlarda orta derecede bozulma

4. Mental fonksiyonlarda ileri derecede bozulma (orta dereceli kronik beyin sendromu)
5. Demans ya da kronik beyin sendromu - agir ya da inkompetan
V. Bilinmeyen
Diger Fonksiyonlar

0. Yok

1. MS' e atfedilebilecek diger norolojik bulgular (ayrintilandiriniz)

V. Bilinmeyen

EDSS (EXPANDED DISABILITY STATUS SCALE)
GENISLETILMiS OZURLULUK DURUMU DERECESI

* 0: Normal Norolojik inceleme (fonksiyonel sistemlerin [FS] tiimiinde O derece;
serebral derece 1 ise kabul edilebilir)

* 0.5: Oziirliiliik yok, bir FS’ de minimal bulgu (6rn. 1. derece — serebral 1.derece
harig)

« 1.0: Oziirliiliik yok, birden fazla FS’ de minimal bulgu (1. dereceden fazla — serebral
1.derece harig)

¢ 2.0: Bir FS’ de minimal o6ziirliiliikk (bir FS 2. Basamak; digerleri 0 ya da 1).
*2.5: iki FS’ de minimal oziirliiliik (iki FS 2. Derece, digerleri 0 ya da 1).
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* 3.0: Bir FS’ de orta derecede oziirliiliik (bir FS 3. derece, digerleri 0 ya da 1); ya da
3 veya 4 FS’ de hafif 6ziirliilikk (3/4 FS 2. Derece, digerleri 0 ya da 1), tam ambulatuar
hasta.

e 3.5: Tam ambulatuar hasta, ancak bir FS’de orta derecede oziirliiliik (bir adet 3.
derece) ve bir ya da iki FS 2. derece; veya bes FS 2. derecede (digerleri 0 ya da 1)

*4.0: Yardimsiz tam ambulatuar hasta, bir FS’ de 4. derece agir oziirliiliik (digerleri 0
veya 1) olmasina karsin giinde 12 saat ve iizerinde kendine yetebilen hasta, ya da
onceki basamaklarin sinirlarini asacak sekilde, diisiikk derecelerin kombinasyonu.
Yardimsiz ve dinlenmeden 500 metre civarinda ytiriiyebilir.

* 4.5: Giiniin ¢coguna yakin bir boliimiinde yardimsiz tam ambulatuar hasta, tam giin
caligabilir, bunun disinda aktivitesinin tam olmasinda bazi kisithiklar olabilir veya
minimal yardima ihtiya¢ duyabilir, géreceli olarak bir FS’ de 4. derece gorece olarak
agir ozirliiliik (digerleri 0 veya 1), ya da onceki basamaklarin sinirlarin1 asacak
sekilde, diisiik derecelerin kombinasyonu. Yardimsiz ya da dinlenmeden 300 metre
yiirliyebilir.

*5.0: Yardimsiz ya da dinlenmeden yaklasik 200 metre yiirtiyebilir; oziirliligi glinlik
aktivitelerini tam olarak yiiriitmesine engel olacak kadar agirdir (6zel kosul olmaksizin
tam gilin calismak gibi). (Genel olarak FS esdegeri tek basina bir FS’ de derece 5,
digerleri 0 veya 1; ya da daha diisiik derecelerin 4. basamaktakini asan
kombinasyonlar)

* 5.5: Yardimsiz ya da dinlenmeksizin yaklasik 100 metre yiirliyebilir; oziirliilik 23
giinliik aktiviteleri engelleyecek kadar agirdir. (Genel olarak FS esdegerleri bir FS’ de
tek basina 5. derece, digerleri Oveya 1; ya da daha diisiik derecelerin 4. basamaktakini
asan kombinasyonlar)

¢ 6.0:Yaklasik 100 metre dinlenerek veya dinlenmeden yiiriiyebilmek i¢in aralikli ya
da tek tarafli sabit destek (koltuk degnegi, baston vb.) gerekir. (FS esdegerleri ikiden
cok FS'de 3 ve daha fazla dereceden bozukluk kombinasyonlart)

* 6.5: Dinlenmeden 20 metre yiirliyebilmek i¢in sabit iki tarafli destek (koltuk degnegi,
baston v.b.) gerekir. (FS esdegerleri ikiden ¢ok FS'de 3 ve daha fazla dereceden
bozukluk kombinasyonlar)

*7.0: Yardimla bile 5 metrenin 6tesinde yiirliyemez, esas olarak tekerlekli sandalyeye
bagimhidir; tekerlekleri kendisi g¢evirir ve kendisi tekerlekli sandalyeye gegebilir;
yaklasik giinde 12 saat ya da daha fazla tekerlekli sandalyede gecirebilir. (Genel olarak
FS esdegerleri bir FS'de 4. derece ya da daha fazla; nadiren piramidal 5. derece)

* 7.5: Birka¢ adimdan fazlasini atamaz; tekerlekli sandalyeye bagimlidir; tekerlekli
sandalyeye geciste yardim gerekebilir; tekerlekli sandalyeyi kendisi g¢evirir ancak
standart tekerlekli sandalyede tiim gilinlii geciremez, motorlu tekerlekli sandalye
gerekebilir. (Genel olarak FS esdegerleri 4. derece bozukluk iceren birden fazla FS)

« 8.0: Esas olarak yataga ya da sandalyeye bagimli, ya da tekerlekli sandalyede ambule
olabilir, giinlin cogunu yatak disinda gecirebilir; birgok isini kendisi gorebilir. (FS
esdegerleri genellikle cesitli sistemlerde 4 ve iistii dereceleri igerir)

112



* 8,5: Giiniin ¢ogunda yataga bagimlidir; kolunu/kollarini bir dereceye kadar etkili
olarak kullanabilir; bazi iglerini kendisi gorebilir. (FS esdegerleri genellikle c¢esitli
sistemlerde 4 ve iistii dereceleri igerir)

*9.0: Umitsizce yataga bagli hasta; iletisim kurabilir ve yiyebilir. (FS esdegerleri cogu
4. derece ve listiinde olan kombinasyonlar)

* 9.5: Tiimiiyle limitsiz, yataga bagl hasta; etkin iletisim kuramaz ya da yutmayeme
bozulmustur. (FS esdegerleri neredeyse tiimii 4. derece istiinde olan
kombinasyonlardir)

*10.0: MS'e bagl 6liim (199).
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EK 3. BAS DONMESI DEGERLENDiRME FORMU

BAS DONMESI DEGERLENDIRME FORMU
Bu 6l¢egin amaci bag donmesi/dengesizligin sizde meydana getirdigi problemleri agiga
cikartmaktadir. Sorulara EVET, HAYIR, BAZEN se¢eneklerinden sizin i¢in uygun olani isaretleyerek

cevap veriniz.

Ad1— Soyadi:

Tarih:

EVET

HAYIR BAZEN

1. Yukartya bakmak probleminizi etkiliyor mu?

2. Probleminiz nedeni ile kendinizi huzursuz hissediyor
musunuz?

3. Probleminiz nedeni ile is veya seyahat aktivitelerinizi
kisitliyor
musunuz?

4. Biiyiik aligveris merkezlerinde dolagmak probleminizi
artirtyor mu?

5. Probleminizden 6tiirii yataga yatarken veya kalkarken
zorlaniyor musunuz?

6. Probleminiz nedeniyle yemege gitmek, sinemaya veya
kafeye gitmek gibi sosyal aktivitelerinizi kisitliyor musunuz?

7. Probleminiz nedeniyle okumakta zorlaniyor musunuz?

8. Dans spor ev isleri (siiptirme, bulagiklar1 toparlama)
sikayetlerinizi artirtyor mu?

9. Probleminiz nedeniyle yaninizda biri olmadan disar1
ctkmaya ¢ekiniyor musunuz?

10. Probleminiz nedeniyle bagkalar1 karsisinda kendinizi
rahatsiz hissediyor musunuz?

11. Basinizin ani hareketleri, sikayetinizi artiriyor mu?

12.Probleminiz nedeniyle yiiksek yerlerde bulunmaktan
kaciniyor musunuz?

13.Yatak i¢inde donmek, Probleminizi artirtyor mu?

14. Probleminiz nedeniyle ev- bahge isleri yapmak zor geliyor
mu?

15. Probleminiz nedeniyle insanlarin sizin zehirlenmis
olabileceginizi diigiinmelerinden endise ediyor musunuz?

16. Probleminiz nedeniyle tek basiniza yiiriiylise ¢ikmak zor
geliyor mu?

17. Yiiriiyiis yapmak probleminizi artirtyor mu?

18. Probleminiz nedeniyle konsantre olmaktan zorlaniyor
musunuz?

19. Probleminiz nedeniyle karanlikta evinizin ¢evresinde
yiiriimekte zorlaniyor musunuz?

20. Probleminiz nedeniyle evde tek baginiza kalmaya korkuyor
musunuz?

21. Probleminiz nedeniyle kendinizi 6ziirli hissediyor
musunuz?

22. Probleminiz aile ve arkadas iliskilerinizde sikinti ve stres
yarattyor mu?

23. Probleminiz nedeniyle kendinizde i¢ sikintisi hissediyor
musunuz?

24. Probleminiz, ev ve is yerinizdeki sorumluluklarinizi
yiiriitmekte engel olmakta midir?

25. One egilmekle probleminiz artmakta midir?
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EK 4. ETiK KURUL iZiN FORMU
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