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OZET
Benign Pozisyonel Paroksismal Vertigoda VEMP ve vHIT Bulgulan

BPPV en yaygin periferik vestibiiler sistem hastaligidir. Kanalolitiazis ve
kupulolitiasiz kabul edilen iki teoridir. BPPV’de vestibiiler testlerin klinik 6nemi
bilinmektedir. Calismamizda posterior kanal BPPV’de cVEMP, oVEMP ve vHIT
bulgular1 incelenmis ve Epley manevrasinin bu testlerde olusturdugu degisiklikler
degerlendirilmistir. Digskap1t Yildirnrm Beyazit Egitim Arastirma Hastanesi KBB
Klinigi’nde, yiiriitiilen ¢alismaya Dix-Hallpike testi (DHT) ile posterior kanal BPPV
tanili 36 hasta alindi. Otolojik ve nérootolojik hastalik hikayesi olmayan 42
goniilliiden kontrol grubu olusturuldu. Caligma ve kontrol grubuna tedavi Oncesi
cVEMP, oVEMP ve vHIT leri yapildi. Testlerden sonra hasta gruba Epley manevrasi
uygulandi. Manevra sonrasi iyilesme gozlenen hastalara testler tekrar edildi. cVEMP
testinde; P1 ve N1 dalgalarin latanslari, P1-N1 amplitiidleri ve iki kulak arasindaki
asimetri oranlar1 analiz edildi. OVEMP testinde N1 ve P1 dalgalarin latans ve
amplitiidleri degerlendirildi. vHIT de ise; infrared kamera kullanilarak etkilenen
posterior kanaldaki kazanclar, tedavi sonrasi ve normatif veriler ile karsilastirildi.
cVEMP testinde tedavi Oncesi ile sonrasindaki degerler kontrol grubuna gore
karsilastirildiginda P1ve N1 latanslarinda anlamli farklilik bulunmadi. Tedavi 6ncesi
84,75 uV ve sonrasi 89,64 puV olan P1-N1 amplitiidii kontrol grubundaki 110,39 pV
olan P1-Nlamplitidiine gore anlamli sekilde diisiik bulundu. (p<0.05). oVEMP
testinde; tedavi Oncesi ile tedavi sonrasinda N1 latansi, N1P1 amplitiid ve asimetri
degerleri kontrol grubuna gore farklilik gostermemesine ragmen, 14,59 ms olan
tedavi oncesi P1 latansina gore 15,11ms olan tedavi sonrasi P1 latansinda anlaml
uzama goriildii (p<0.05). vHIT de ise; tedavi dncesi ve sonrasi kazang degerlerinde
hasta ve kontrol gruplar1 arasinda istatistiksel farklilik elde edilemedi. Vestibiiler
rehabilitasyon basarisini 6l¢gmede VEMP yardimer bir yontem olarak kullanilabilir,
ancak vHIT’te BPPV’nin tam1 ve takibinde destek saglayacak ek bilgi elde

edilememistir.

Anahtar Kelimeler: BPPV, cVEMP, oVEMP, VHIT

vii



ABSTRACT
VEMP and vHIT Findings in Benign Paroxysmal Positional Vertigo

BPPV is the most common peripheric vestibular system disorder.
Canalolithiasis and cupulolithiasis are two accepted theories. Clinical importance of
vestibular tests are known in BPPV. In our study cVEMP, oVEMP and VvHIT
findings of posterior canal BPPV were examined and changes by Epley maneveur in
these tests were measured 36 patients with the diagnosis of posterior canal BPPV by
Dix —Hallpike test (DHT) were included our study which was conducted in Diskap1
Yildirnm Beyazit Educational Research Hospital, ENT Clinic. Control group was
formed with 42 voluntary participants without othological and neurotoloygical
disorder history. cVEMP, oVEMP ve vHIT were measured in both study and control
group before treatment. Epley maneveur was applied to the study group after tests.
Tests were reapplied to patients in whom recovery was observed after maneveur In
CVEMP test; P1 and N1 wave latencies, PIN1 amplitudes and assymetry ratios
between two ears were analyzed. In oVEMP test, latencies and amplitudes of N1 and
P1 waves were measured. In VHIT, gain in effected posterior canal were compared to
after treatment and normative data by use of infrared camera. In cVEMP test, when
values before and after treatment were compared with control group, there was no
significant differance P1 and N1 latencies. P1 — N1 amplitude, which was 84,75 uV
before treatment and 89,64 pV after treatment, was significantly lower than P1-N1
amplitude in control group, which was 110,39 uV, (p<0.05). In oVEMP test, despite
there was no differance in N1 latency, N1-P1 amplitiid and assymetry ratio between
study and control group before and after treatment, a significant longation was
observed in P1 latency, which was 14,59 ms before treatment and 15,11ms after
treatment, (p<0.05). In VHIT; there was no significant change in gain values before
and after treatment between study and control group. In order to measure vestibular
rehabilitation success VEMP can be used as an assistive method but no additional

information for supporting BPPV diagnosis and follow up was obtained in vHIT.

Key Words: BPPV, cVEMP, oVEMP, VHIT
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1. GIRIS

Vertigo veya bas donmesi viicudun denge sistemindeki sorunlarindan dolay1
ortaya ¢ikan sikayetlerin bir biitiinlidiir ve hareket hallisinasyonu olarak da
tanimlanabilir. Kisinin olmayan bir hareketi varmis gibi hissetmesi ya da bedenin
normal bir hareketini kisinin ¢ok abartili yagamasidir (1). Klinik anlamda kisinin
kendisinin ya da cevresinin donmesi hareketi ile karakterize ‘birey-uzay

uyumsuzlugu” olarak ifade edilir (2).

Nistagmus; hizli, istemsiz ve ritmik gz hareketleri olarak tanimlanirken
cogunlukla vestibiiler sistemdeki problemler sonucu ortaya ¢ikar (3). Noro-otolojik
degerlendirmede en 6nemli bulgulardan biri nistagmusun varligi ve karakteristik
ozellikleridir (4). Basin viicut pozisyonuna gore yer degistirmesi sonucunda ortaya
¢ikan nistagmusa pozisyonel nistagmus denir (5-8). Benign paroksismal pozisyonel
vertigo (BPPV) hastaligi aniden baslayan, belirli kafa hareketleriyle uyarilan,
saniyeler siiren, tekrarlayan basdénmesi ve nistagmus ataklariyla karakterizedir (7).
Periferik vestibiiler hastaliklarin en sik goriilenlerinden birisidir. Patofizyolojisi
giinlimiize kadar tam olarak aydinlatilamasa da kanalolitiazis ve kupulolitiazis kabul
goren iki teoridir. Debrislerin kanal icinde serbest olmasi (kanalolitiazis) veya
kupulaya yapisik (kupulolitiazis) olmasina gore nistagmusun yonii degiskenlik
gosterebilir (9). Ayrica etyopatogenezinde otolitik organ disfonksiyonu da

disiiniilmektedir (10).

Bas donmesinin en yaygin nedeni BPPV olmasina ragmen; vestibiiler
uyarilmis miyojenik potansiyel (VEMP) uygulamalar1 BPPV’de diger 6nemli
periferik hastaliklardan daha az kullanilmistir (11). Elektrofizyolojik degerlendirme
yontemlerinden biri olan VEMP, vestibiilokolik refleksin (VKR) bir iiriinii olup,
yiiksek siddetteki akustik uyaran karsisinda ipsilateral tonik olarak kasili
sternokleidomastoid (SKM) kasindan ylizeysel elektrotlarla kaydedilen kisa latansh

elektromyografi (EMGQG) yamtidir. Otolitik organ fonksiyonunu, inferior vestibiiler



sinirin ve sakkulokolik refleks arkin fonksiyonel biitlinliigliniin degerlendirildigi,

uygulamasi kolay ve non-invaziv bir testtir (12-18).

Servikal VEMP (cVEMP) testi genel olarak; sakkiil, inferior vestibiiler sinir
fonksiyonu ve sakkiilokolik refleks arkinin fonksiyonel biitiinliigii hakkinda bilgi
verirken (19,20), okiiler VEMP’in (0VEMP) ise utrikiiler makuladan kaynaklanan
vestibiilookiiler refleks (VOR) yolu degerlendirdigi diistiniilmektedir (21-23).

Otolitik organlar ile SSK arasinda olan anatomik iligkisi nedeniyle utrikiiliin
daha 6nemli bir rol oynamasi beklenmektedir (24). Nakahara ve ark.’min BPPV
hastalarinda yaptiklar1 oVEMP calismasinda hastalarin %75’inde bilateral anormal
cevap elde etmisler. Buna neden olarak da otokonyalarin utrikiil disfonksiyonuna yol

actigini O6ne siirmiislerdir (25).

Head impuls test (HIT), bas hizinin g6z hizina orani olarak bas hareketleri
sirasinda VOR kazancini Olgerek, semisirkiiler kanal (SSK) fonksiyonunun hizli,
basit ve dogru sekilde degerlendirilmesini saglayan bir testtir (26). Yakin zamanda
HIT ile ayn1 prensiplere dayanan, ek olarak bas ve g6z hareketlerinin kaydedilmesine
izin veren, video HIT (VHIT) gelistirilmistir. Perez-Fernandez ve ark. superior kanal
BPPV hastalarinda vHIT bulgularini aragtirmis ancak elde edilen bulgularda anlamli
bir fark gézlenmemistir. Literatiirde posterior kanal BPPV’de yapilmis bir ¢alisma

bulunamamastir (27).

Bu ¢alismada BPPV tanist konmus hastalarda VEMP ve vHIT bulgularinin
degerlendirilmesi ve tedavide kullanilan manevra sonrasi bulgularinda degisiklik

olup olmadiginin ortaya konulmasi amaglanmaistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Vestibiiler Sistem Anatomisi

Hareketin algilanmasindan ve kontroliinden sorumlu olan vestibiiler sistemin
temel fonksiyonu; kafa hareketlerini algilayarak, gorsel sabitligi korumak ve dengeyi
saglamak icin refleks mekanizmalar ile aksi yonde g6z hareketleri olusturmak ve
potiiriimiizii ayarlamaktir (28). Vestibiiler sistem, mekanik enerjiyi elektrik enerjisine
doniistiirerek viicudun uzaydaki konumunun Ogrenilmesini, goz hareketlerinin

refleks ve gerekli hallerde bilingli kontroliinii saglar (29, 30).

Vestibiiler sistem, yer¢cekimini, basin bosluktaki konumunu, viicudun tiim
hareketini ve yerdegisikligini hisseden 6zellesmis yapilardan meydana gelir. Konum
ve harekete ait bilgiler, kulaktaki vestibuler end organlar tarafindan saglanir (31).
Vestibiiler sistem petréz kemigin i¢ine yerlesen bir denge organi olup denge; gérme
sistemi, vestibiiler sistem ve proprioseptif sistem tarafindan olusturulur. Santral sinir
sistemi (SSS) ise periferik organlardan gelen bilgileri ¢ozer, birlestirir ve gereken

reflekslerle dengeyi saglar (32).

2.1.1. Periferik Vestibiiler Sistem Anatomisi

I¢ kulakta yer alan periferik vestibiiler sistem, kokleanin posterioruna ve orta
kulak yapilarinin da medialine yerlesiktir. Periferik vestibiiler sistem kemik labirent

membrandz labirent ve sacli hiicrelerden meydana gelir (33).

2.1.1.1. Kemik Labirent

Otik kapsiil olarak adlandirilan sert kompakt kemik tarafindan meydana
getirilir (34-36). Kemik labirent i¢ kulaktaki kan damarlarindan filtrasyon ile olusan
perilenf ile doludur. Perilenf yiiksek Na/K orani ile beyin omurilik sivina benzerdir
(33). Posteriorda ti¢ adet semisirkiiler kanal, anteriorda koklea ve ikisinin ortasinda

bulunan vestibiilden olusur (31,33).

>’Giris, agiklik, hol, antre’” manalarina gelen vestibiil, i¢ kulagin anterior ve

posterior boliimleri arasindaki bosluktur (31). Kemik labirentin en genis yeridir.



Icinde “’Recesus Ellipticus’’denilen ve arkada yarim daire kanallarina komsu olup
utrikulu barindiran ayrica “’Recesus sphericus’” adi verilen 6nde ve uzun olup

sakkulii barindiran iki tane ¢ukurluk vardir (37).

Semisirkiiler kanallar (SSK) her iki vestibiiliin posteriorunda olmak tizere ii¢
adettir (31). Bu kanallar anterior (superior), posterior (inferior) ve lateral (horizontal)
olarak isimlendirilir (31,37). Karsilikli iki labirentte bulunan SSK birbirini

tamamlayan sekilde, diizlemdas olarak bulunurlar (38).

Ug SSK birbirine yaklasik dik acilarla konumlanmisdir (28,31,34). Her iki lateral
SSK, yatay diizlemde yukar1 dogru 25-30 derecelik aciyla, anterior SSK dikey diizlemde
one ve disa dogru 45 dercece ag1 yaparak yerlesmistir. Posterior SSK ise geriye ve disa
45 derece ag1 yapacak bi¢imde yer almiglardir (31). Her iki lateral kanal bir ¢ift meydana

getirirken, her superior kanal kars1 tarafin posterior kanali ile ¢ift olur (1).

Her iki lateral SSK yaklasik olarak ayni diizlemdedir. Reid planina yani
infraorbital rimlerden ve kulak kanallarinin orta hattindan gecen diizleme gore
kafanin 6ne 20 derece egilmesi sonucu horizontal duruma gelirler. Sol anterior kanal
(LA) ile sag posterior kanal (RP) birbirine paralel durumdadir ve midsagital diizleme
45 derece ac1 yaparak 6n kismu sola, arka kismi saga uzanarak LARP (left anterior,
right posterior) planinda yer alirlar. Birbirine yine paralel diizlemde olan sag anterior
(RA) ve sol posterior (LP) kanallar ise, sagital diizleme 45 derece ag1 ve LARP
yerlesimi ile horizontal diizleme dik acgida bulunan RALP (right anterior, left

posterior) planindadirlar (28).

SSK’lar utrikulde baslayip tekrar utrikiilde sonlanirlar. Superior kanallar ile
posterior kanallarin arka bacaklart ortak crus ile utrikiile agilir. Lateral kanallarin
arka bacagi ise utrikiile ayr1 agilir (31,37,39). Her SSK’in 6n bacaginda ampulla

denilen sigkinlikler bulunur ve bunlar vestibiile agilirlar (31).

2.1.1.2. Membranoéz Labirent

Membrandz labirent, kemik labirentin i¢inde ve onunla ayni bi¢imdedir.
Membranoz labirent koklea stria vaskiilarisdeki sekretuar hiicrelerle vestibiiler
labirentteki dark hiicrelerden iiretilen ve emilimini ise endolenfatik kesenin sagladigi

endolenf ad1 verilen sivi1 ile doludur (31,33). Koklear kanal, SSK’lar, sakkiil, utrikiil

4



ve endolenfatik keseden meydana gelir. Bu yapilar utrikiiler, sakkiiler kanallar ve

duktus reuniens araciligiyla birbirine baghdir (40).

Vestibiillin i¢inde bulunan membranéz labirentte, iki kese bi¢ciminde birbirine
baglh duran sakkiil ve utrikiil vardir. Vestibiiliin iist-arka bolimiindeki utrikiil

sakkiilden daha biiytiktiir (41).

Utrikiil, hafif diizlesmis oval bir keseciktir ve vestibiiliin girisinde bulunur.
Periotik doku ve utrikiiler sinir ile kemige siki bir bi¢cimde yapisiktir. On ve dis
kisminda makiila vardir (37). Makiila horizontal planda denge duyusunu alan spesifik
hiicreler ile destek hiicreleri icerir (34). Utrikiil utrikulo-sakkiiler denilen ince bir tiip

araciligryla hem sakkiil hemde endolenfatik duktus ile iliski i¢indedir (37).

Sakkiil, oval bigimdedir ve iizerinde duktus utrikulo-sakkularise ve duktus
reuniense ait iki delik vardir. Sakkiilde de utrikiile benzeyen duyusal ve destek
hiicreleri igeren makiila vardir (34). Utrikiiliin makulasi yatay diizlemde iken
sakkiiliin makiilas1 diisey diizlemdedir. Her iki makula birbirine dik komumdadir.
Utrikul ve sakkul kemik labirentin vestibiil kismi i¢inde bulunan ve her biri makiila

adiyla anilan noroepitelyal plaga sahip organlardir (37).

Makiila yap1 olarak iizerini kaplayan zar daha incedir ve otolit denilen
karbonat partikiilleri igerir (34,42).

Anterior, posterior ve lateral olmak iizere {i¢ membrandz semisirkiiler duktus
mevcuttur. Birbirleri ile dik ag¢1 yapacak sekilde yerlesmislerdir. Sigkin olan
kisimlara ampulla denir ve krista ampullariste denge duyusunu algiliyacak hiicreler
ile destek hiicreleri bulunur. Semisirkiiller duktuslar, endolenfatik duktus ile

utrikulusun posterioruna acilirlar. Dolayisi1 ile indirekt olarak sakkulus ile de

baglantilidirlar (34).

Membrandéz SSK’lar, periodik doku ile kemik kanala sikica yapisiktir ve
perilenfatik siv1 ile temastadir (37). Anterior, posterior ve lateral olmak iizere ii¢ adet
membrandz kanal mevcuttur. Membrandz SSK’larin siskin olan ug¢ kisimlarina
ampulla adi verilir. Bu alanda krista ampullaris denilen denge duyusunu algilayan

0zel hiicreler ile destek hiicreleri olan bolgeler mevcuttur (34).



2.1.1.3. Tiiy Hiicreleri

Tiiy hiicreleri, otolit organlar ve ampullalarda bulunan, bas hareketleriyle
endolenfte olusan degisimleri algilayarak sinirsel impulslara doniistiiren spesifik
biyolojik sensorlere denir (33). Bu hiicrelerin her birinde 6zel dizilim gosteren 20-
200 adet arasinda stereosilialar ve bir adet hareketli olan kinosilium bulunur (31,33).
Ozel diziliminde kinosilium her zaman kenardadir ve stereosiliyalar kinosiliumdan
diger tarafa biiyiikten kiiclige dogru siralanirlar. Stereosiliyalar tepesinde birlikte
uyumlu sekilde hareket etmelerini saglayan ve ipliksi baglantilar vardir (31).
Stereosiliyalar, kinosiliuma dogru ya da kinosiliumdan uzaga olmak iizere tek bir
yonde hareket ederler. Kinosiliuma dogru olan harekette agilan iyon kanallar
yiiziinden hiicre i¢i, endolenfatik sividan gelen pozitif yiiklii iyonlarla dolar. Bu
uyarilmay1 saglayan (eksitatdr) bir sinir uyarim potansiyeli olusturur. Kinosiliumdan
uzaga olan hareketlerinde ise ipliksi baglantilar iyon kanallarin1 gevseyerek kapatir
ve uyarilmay1 onleyen (inhibitor) potansiyel meydana getirir (31). Basin konumu her
degistiginde sterosilialarin egilmesi uyar1 hizinda degisikliklere sebep olur. Bunlar

beyine iletilerek konum degisikliginin farkedilmesi saglanir (41,43,44).

Vestibiiler organlarda Tip 1 ve Tip 2 olmak {izere iki tip tiiylii hiicre bulunur
ve bu hiicreler i¢ kulaktaki mekanik enerjinin sinir aksiyon potansiyeline

cevrilmesini saglarlar (40).

Tip 1 hiicre testi seklinde olup g¢ekirdekleri hiicrenin tabaninda yer alir ve
yuvarlaktir. Sinir lifleri ¢cok kalindir, genisleyerek hiicreyi ¢anak gibi igine alir. Tip 1
hiicrelerin sinir uclar1 genellikle kalin miyelinli diizensiz ateslenme 06zelligine
sahiptir. Bu hiicreler gelismis hayvan ve insanlarda ortaya ¢ikar. En hafif uyaranlar

alirlar ve ¢ok duyarhdirlar (37).

Tip 2 hiicreler ise diiz silindirik yapidadir. Sinir baglantilar1 diigme seklinde
olup hiicre duvarinda sonlanirlar. Az miyelinli diizenli atesleme 6zelligine sahiptirler.
Tip 2 hiicreler daha kuvvetli uyaranlara cevap verirler. Filogenetik olarak daha
eskidir (31,37).

Tly hiicreleri dis uyaran yoklugunda bile aktiftir. Siirekli transmitter
salgilayarak afferent sinirlerde ateslemeye sebep olurlar. Kafa hareketleri tiiylerin

kinosilyuma egilmesini saglarsa depolarizasyona sebep olur. Bu da transmitter



salgisinda ve afferent liflerin ateslenmesinde artisa neden olur. Kafa hareketi
kinosilyumun aksi yoniine tily hiicrelerinin egilmesine yol agarsa, hiperpolarizasyon,

bu kez transmitter salgisinda azalma ve afferent liflerin azalma olur (45).

2.1.2. Vestibiiler Sistemin Damarlari

Labirentin arterden beslenen periferik vestibiiler sistem i¢ kulakta iki dala
ayrilir. Birincisi anterior vestibiiler arterdir ve bu arter utrikiil, superior ve horizontal
kanallar ile sakkiiliin kii¢lik bir kismina kan saglar. Vestibiilokoklear arter ise ikinci
dal olup, koklear arter ve posterior vestibiiler arter olarak iki kola ayrilir. Posterior

vestibiiler arter sakkuliin inferior kismin1 ve posterior SSK’in ampullasini besler

(33,37).

2.2. Periferik Vestibiiler Sistem Fizyolojisi

SSK’larda ve otolit organlarda yer alan tiiy hiicreleri, bas hareketinin sebep
oldugu mekanik enerjiyi sinirsel uyarana doniistiiriirler. Beyin ve serebellumdaki
0zel alanlar bu sayede uyarilirlar. SSK’lar, basin acisal hareketine, otolit organlar ise

lineer hizlanmalara cevap verirler (33).

2.2.1. Semisirkiiler Kanallar (SSK)

Basin tiim acgisal hareketleri SSK’larin hepsini etkiler (45). SSK’larin
acilarinin sabit iligkisi ortagonality olarak adlandirilir (40). Duyusal sinyaller
SSS’nde islenir ve VOR araciligiyla goziin kafa hareketlerinde sabit kalmasini saglar
(33). Her SSK’in ampullasinda krista denilen alici organeller mevcuttur ve her
kristanin iizerinde ampullarlardan sivi1 gecisini engelleyen kupula denilen jelatindz
bir madde ile kaplidir. Bu madde ile kristanin santral bdlgesinde bulunan tiiy

hiicreleri stvinin hareketini algilar (32,33,40).

SSK’larin her bir ¢ifti kendi diizlemindeki agisal ivmelenmeye maksimum
duyarlilik gosterir (33). Endolenf ampullaya yaklasiyorsa ampullopedal, ampulladan
uzaklasiyorsa ampullofugal denilen hareketler olusur. Rotasyonel hareketlerde bir
SSK’m ampullas1 uyarilirken, diger yondeki simetrik olan SSK’in anpullasi inhibe

olur. Kanallarin fizyolojik sinirlar1 0,1-10 Hz arasindadir (46). Endolenf ile ayni



Ozgiil agirhga sahip olan kupulada lineer hareketlerde yercekimine ek bir tepki

olusmaz (32,40).

Ewald kanunlar1 olarak adlandirilan, SSK’daki endolenf akiminin yonii ve
diizlemi ile g6z hareketlerinin iligkisini ortaya koyan ii¢ kural mevcuttur. Ewald’in
birinci kanunu; endolenf hareketinin olustugu kanal diizleminde g6z hareketleri
meydana gelmesidir. Ewald’n ikinci kanunu; lateral SSK’da ampullopedal (utrikule
dogru) endolenf akimi, ampullofogal (utrikiilden uzaklasan) endolenf akimina gore
daha biylik cevap olusturur. Ewaldin {iglincli kanunu ise; anterior ve posterior
SSK’larda ampullofogal endolenf akimi, ampullopetal endolenf akimina gére daha

bliyiik cevap olusturur (32).

2.2.2. Otolitik Organlar

Lineer hareketlere duyarli olan otolitik organlar, hizdan daha ¢ok
ivmelenmeye duyarlidir (47). Otolitik organlardaki sonsoriyel epitele makiila denir
ve utrikiilde yatay, sakkiilde ise diisey diizlemde yer alir. Makulalar striola denilen
bir bolge ile ikiye ayrilirken utrikiilde bulunan tiiylii hiicreler, kinosilyumlar striolaya
dogru iken, sakkiilde ters yone dogru yer alirlar (32,45). Bu yerlesimden dolay1
otolittk membranin hareketi tily hiicrelerinde tam ters etkiler olusturur. Otolit
diizlemindeki hizlanma sonucunda olusan ters etki ise striolanin bir tarafindaki

hiicreleri uyarilirken, diger taraftakilerin inhibasyonuna sebep olur (45).

Her makulada sensoriyel epitelde, titrek tiiylii hiicrelerin lizerinde otolitik
membran denilen jelatindz bir madde Orter. Ayrica bu jelatindz madde iginde
otokonya adi verilen 0,5-30 mikron capinda kalsiyum karbonat kristalleri igeren
yapilar vardir. Tiy hiicrelerini Orten otolitik membranin dansitesi i¢inde bulunan
kalsiyum karbonat kristalleri sebebiyle ¢cevredeki endolenften ¢ok fazladir. Dogrusal
kafa hareketleri sirasinda reseptdr yiizeyine etki eden kuvvet iki farkli kuvvetin
vektorel toplamindan meydana gelir. Bu kuvvetlerden biri bas hareketinin tersi
yoniindeki tiiylii hiicre hareketi, 6teki ise yer¢cekiminin etkisiyle meydana gelen tiiylii

hiicre hareketidir (33,45).



2.2.3. Vestibiiler Sinir

Vestibiiler sinir, koklear sinir ile birlikte VIII. Kranial siniri olusturur.
Vestibiilokoklear sinir, fasiyal sinirle birlikte internal akustik kanal i¢cinden gecerek
vestibiiler g¢ekirdeklere ulasir (31). Sekizinci sinirin posterior yarisinda bulunan
vestibiiler sinir 20000 olarak tahmin edilen liften olusur (32,40). Vestibiiler sinir
superior ve inferior olmak iizere iki ana demet olarak ¢ikar. Superior vestibiiler sinir,
superior ve horizontal SSK ampullalart ile utrikiil makiilasindan ve bir kismida
sakkiilden kaynaklanan lifler olusur (31,40). inferior vestibiiler sinir ise posterior
semisirkiiler kanal ampullas1 ile sakkiil makiilasindan c¢ikan liflerden meydana
getirir. Insanda utrikiil ve her SSK’dan ¢ikan sinir lifleri sayisal olarak birbirine

yakin iken, sakkiil kaynakli sinir lifleri biraz daha azdir (41,44).

Vestibiiler sinirde diizenli ve diizensiz ateslemeli olmak {izere iki tip afferent
noron mevcuttur. Spontan faaliyetlerde ve VOR’da diizenli néronlar 6énemli iken,
diizensiz noronlar vestibulospinal refleksde (VSR) dnemlidir. Diizensiz olanlar ¢ok

hizli tepki vermelerine ragmen spontan atesleme yapamazlar (40).

2.3. Santral Vestibiiler Sistem

Vestibiiler lifler vestibiiler ¢ekirdekler ve posterior serebellum olmak {izere

beyinde iki yere ulagir (40,48).

2.3.1. Vestibiiler Cekirdekler

Beyin sapinda yaklasik olarak medulla ile pons arasinda yerlesen vestibiiler
cekirdekler, labirentten gelen uyarilarin temel islem noktasidir. Her bir tarafta
superior, inferior, medial ve lateral olmak iizere dort adet vestibiiler ¢ekirdek bulunur
(40,41,43,44). Utrikul ve sakkiilden baglayan lifler lateral ve inferior ¢ekirdeklerde,
SSKlarda baglayan lifler ise superior ve medial vestibiiler ¢ekirdeklerde sonlanir
(33). iki taraftaki vestibiiler ¢ekirdekler arasinda da yogun baglantilar mevcuttur.
Lateral ve inferior vestibiiler niikleuslar VSR i¢in, superior ve medial vestibiiler

cekirdekler VOR igin dnemli ara istasyonlardir (45,49).



Lateral vestibiiler ¢ekirdek (Deiter), ventral parcasi utrikiilden ve SSK’lardan
gelen, dorsal parcasi ise serebellumdan gelen bilgileri alir ve VOR baglantilarla
ilgilidir (31). Lateral vestibiiler ¢ekirdekten ¢ikan ana efferentler, asagi dogru
uzanarak lateral vestibiilospinal traktusu olusturur (44). Lateral ¢ekirdekteki bazi
noronlar bas egmeye duyarlidir. Dinlenme halinde desarj gosterir ve bir yana bas
egilirken desarj artarken diger yana egilme ile desarj azalir. Bas egme acisi ile

cevabin biiylikliigli dogru orantilidir (45).

Medial ve superior vestibiiler ¢ekirdekler SSK ampullalarindan input alir.
VOR’larda gorev alan medial ve superior vestibiiler c¢ekirdeklerdeki hiicreler
aksonlarin1 medial longitudinal fasikulusa (MLF) iletirler. Bas bir tarafa donerken
gozler ise diger tarafa doner. SSK ampullalarindan superior ve medial vestibiiler
cekirdekler input alirlar ve bu inputlar vestibiilo-serebellar kanal ile serebelluma
iletilirler (33). Medial ¢ekirdek vestibiilospinal traktusu olusturur ve kas tonusunu
diizenlemek i¢in vestibiilospinal tractusa vestibiiler sinyalleri iletir. Bu durum, postiir
koruyucu, diizeltici refleksler i¢in dnemli olup 6zellikle hizli ve ani kafa hareketleri

sirasinda postiiriin korunmasinda dnem tasir (44).

Inferior vestibiiler cekirdekler ise primer inputlar1 SSK’lar, utrikul ve
sakkiilden input alirlar (33). Efferent lifler vestibulospinal, vestibiiloretikiiler yollar
olusturur. Lateral ¢ekirdek labirent ve serebellumdan gelen inputlari integre eder.

Beyinsapi ve ihtimalle talamusa bilgi verir (45).

Vestibiiler c¢ekirdeklere gelen afferentlerin ¢ogu, serebellumdan gelir ve

sonrasinda vestibiiler sinir ve spinal korddan gelen primer vestibiiler afferentler takip

eder (44).

2.3.2. Serebellum

Serebellum vestibiiler ¢ekirdeklerden gelen bilgilerin degerlendirildigi,
bilgilerin organize edildigi énemli bir yerdir. Serebellar flocculus VOR kazaniminin
korunmasini saglarken, serebellar nodiiliis ise VOR yanitlarinin siiresini ayarlar ve

otolit organlardan gelen sinyallerin islenmesinde gorev alir (33).

Serebellumun flocculonodiiler loblar1 6zellikle SSK’lardan gelen dinamik

denge uyarilart ile iligkilidir. Flocculonodular loblarin veya SSK’larin hasara
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ugramasi hizla degisen hareket yoniinde dinamik dengenin bozulmasina, ancak statik
durumlarda dengenin fazla etkilenmemesine sebep olur. Serebellumun uvulasinin ise

statik dengede 6dnemli bir rolii oldugu diisiintiliir (43,44).

2.3.3. Vestibiiler Refleksler

Vestibiiler uyari 3 tip refleks cevaba sebep olmaktadir (30).

2.3.3.1. Vestibiilookiiler Refleks (VOR)

VOR, cok hizli ¢alisan basin donme hareketlerine karsilik goz hareketleri ile
iyi bir goriis saglamak icin olusan bir reflekstir (31). VOR’un amaci bas hareketleri
boyunca gorme alanini sabit tutulmasini saglamaktir (40). VOR, SSK’lar, okiiler
refleks sistemi ve basin beklenmedik doniislerinde “head tilt” tamamlayict goz
hareketlerinden sorumlu olan otolit okiiler refleks ve kanal-okiiler refleks olarak iki
tir refleks sistemi igerir (30). Kanal-okiiler refleks, SSK’in ampullasinin
uyarilmasiyla baglar. SSK’lardan hangisi uyarilirsa goézler o kanal diizleminde

hareket eder (31).

Lateral SSK uyarildiginda, sinyaller ipsilateral medial vestibiiler ¢ekirdege,
sonra ipsilateral okiillomotor ¢ekirdege ve kontralateral abducens ¢ekirdege ulasir.
Ipsilateral medial rectus ve kontralateral lateral rectus kaslarin kasilmasi ile gozler

kars1 tarafa dogru konjuge sekilde hareket eder (44,50).

Posterior SSK’da uyar1 arttginda, sinyallerin ipsilateral medial vestibiiler
cekirdege, oradan kontralateral trochlear c¢ekirdege ve kontralateral okiillomotor
cekirdege gitmesi sonucunda ipsilateral superior oblik kasi ile kontralateral inferior

rectus kaslar1 kasilir ve gozler asagi ve karsi tarafa dogru torsiyonel sekilde donme

hareketi yapar (31,44,50).

Anterior SSK’da sinyaller artarsa, uyarilar ipsilateral superior vestibiiler
cekirdege, buradan kontralateral okiilomotor ¢ekirdege ulasir. Bu, ipsilateral superior
rectus kas ile kontralateral inferior oblik kaslarini kasar ve gozlerin yukari ve karsi

tarafa dogru torsiyonel sekilde donmesini saglar (44,50).
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Otolit-okiiler refleks yolu, kanal-okiiler refleks yolu kadar net
olmamakla birlikte otolit-okiiler reflekslerin de bakis stabilizasyonunda 6nemli rolii
vardir. Utrikul ve sakkiiliin selektif uyarilmasi vertikal-rotatuar géz hareketlerine yol
acar. Otolit-okiiler reflekslerin gozlerin ayn1 yatay diizlemde hizalanmasini sagladig:
disiiniiliir ve vertikal kanal yolaklarinda problem yasandiginda patolojik okiiler tilt
reaksiyonu bulgu olarak izlenir. Okiiler tilt yanitin {i¢ bileseni vardir. Bunlar goziin
birinin yukari, digerinin asagi dogru kaymasi; basin, altta kalan kulaga dogru

egilmesi ve alttaki kulak yoniine dairesel torsiyonel goz hareketidir (31,50).

Otolit organlarin uyarilmasi sonucu bazi kaslarin kasilip, gevsemesi ile
sonlanan refleks cevaplarin Olgiilmesi klinikte kullanilmaktadir. Ses, titresim,
galvanik (elektriksel) akim gibi fizyolojik olmayan uyarilarla olusturulan bu
cevaplarin boyun kaslarindan o6l¢lilmesi cVEMP, ekstraokiiler kaslardan dlglilmesi

ise OVEMP temelini meydana getirir (31).

2.3.3.2. Vestibiilo-Spinal Refleks (VSR)

VSR, yercekimine kars1 koyan kaslarin kasilmasinin ayarlanmasi ve hareket
halinde dengenin saglanmasindan sorumludur (40). Vestibiiler labirent, spinal traktus
araciligi ile boyun, vertebra ve ekstremite hareket ve pozisyonlari ile baglantili olup
derin duyu reflekslerinin kontroliinii saglar. Bunun yani1 sira bazalganglion,
serebellum ve retikiiler formasyon gibi supraspinal kisimlar ile baglantiyr da
saglamaktadir (30). Vestibililer organlarda olusan uyarilar, vestibiilokolik,
vestibiilospinal ve retikiilospinal traktuslar yoluyla asagi spinal korda dogru ilerler.
Postiir degisimleri aninda dengenin devamini saglarlar (41,43,44). On boynuz
hiicreleri sekonder vestibiiler ndronlarla {i¢ yolla aktive olur. Bunlar lateral
vestibulospinal traktus, medikal vestibulospinal traktus ve retikulospinal traktusdur
(30,45).

2.3.3.3. Vestibiilokolik Refleks (VKR)

VKR refleks boyun kaslar iizerinde etki gostererek basin stabilizasyonunu
saglar (33). VKR yolu, sakkiilden kaynaklanan gecici inhibitor sinyalleri ipsilateral
boyun kaslarina iletir ve bu refleks arki, vestibiiler uyarilmis miyojenik

potansiyellerde cevap olarak alinir (31).

12



2.4. Denge ve Nistagmus
2.4.1. Denge

Denge; vestibiiler sistem, viziiel sistem (gorsel) ve proprioseptif (duyu)
sistemlerden elde edilen bilgilerin SSS tarafindan islenmesi ve kas iskelet sistemine
gereken uyaranlar1 yollanmasiyla meydana gelen karmasik bir olusumdur (3). Viziiel,
vestibiiler ve proprioseptif sistemler dengenin saglanmasindaki en Onemli
bilgilendirme sistemleridir (32). Basin hareketleri sirasinda gérme alanini sabit
tutmak ve yercekimi alaninda postiirli kontrol etmek denge sisteminin en temel iki

islevidir (1).

Denge; bilgilendirme (gozler, vestibiiler sistem, proprioseptif sistem, isitsel
vs.), bilgilerin denge merkezinde algilanmasi ve uygulama (goz, ekstremite kaslar1)
asamalarindan olusmaktadir. Bu asamalarin sonucunda viicut agirlik merkezi
sabitken ya da hareket halindeyken dayanma diizlemi iginde tutulmasi ile denge
saglanmaktadir (51). Dengenin etkili kontrolii i¢in agirlik merkezinin diismeye sebep
olabilecek sorunlari diizeltecek bicimde hareket ettirilmesi gerekektedir (52). Agirlik
merkezinin statik ve dinamik olarak dayanma diizlemi igine diismesindeki bir
bozukluk dengesizlik olarak ortaya c¢ikmaktadir. Dengesizlik; periferik, santral,

sistemik, psikojenik kokenli olabilmektedir (51).

Ozellikle acil servislere bagvuran hastalarin ¢ogu denge bozuklugundan
sikayet etmektedir. Otoloji ve ndroloji gibi denge bozukluklar1 ve bas donmeleri ile
yakindan ilgilenen kliniklere bagvuru orami %20’ye yiikselmektedir (53). Kulak
Burun Bogaz kliniklerine hastalarin %5’inin gelis sebebini basdonmesi ve denge
bozuklugu olusturmaktadir. Bas donmesi, viicudun denge sisteminde ortaya ¢ikan
problemlerinde goriilen bir bulgu olup hareket hallisinasyonu olarak da

tanimlanmaktadir (1).

Latince “vertere” kelimesinden tiiretilen vertigo sozciigii donmek anlamina
gelmektedir. Klinik anlami ise, kisinin kendisinin ya da ¢evresinin donme
bicimindeki hareketi ile karakterize “birey-uzay uyumsuzlugu” olarak ifade
edilmektedir. Dizziness kelimesi kapsamli bir tanim olsada, hastalar bu hali
dengesizlik, basta hafiflik hissi, sallanma, bir tarafa dogru yonelme, sendeleme veya

sersemlik hissi seklinde de tanimaktadirlar (2).
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2.4.2. Nistagmus

Nistagmus; hizli, istemsiz ve ritmik g6z hareketlerine denilirken ¢cogunlukla
vestibiiler sistemdeki dengesizlik sonucu ortaya ¢ikmaktadir (3). Noro-otolojik
degerlendirmede kullanilan en Onemli bulgulardan biri nistagmusun varligr ve

ozellikleridir (4).

Saglikli bireyde bas sabitken her iki yonden esit derecede uyar1 oldugu i¢in
gdz orta noktada yer almaktadir. Bir yondeki uyarilar u¢ organlar ya da siniri
etkileyen patolojiler nedeniyle azalirken, diger yonden ¢ikan uyarilar goreceli olarak
artmaktadir. Uyaranlarda asimetri olustugunda ise gézde uyaranin az oldugu yone
kayma izlenmektedir. G6z, SSS’nin devreye girmesi sonucunda diizeltici hareketler
yapmaktadir. Gozde olusan bu istemsiz ve ritmik salimm hareketlerine nistagmus
denmektedir (54).

Nistagmusun vestibiiler kaynakli olmasi i¢in birbirinden ters yonlerde yavas
ve hizli fazinin olmas1 gerekmektedir. Nistagmusun taniminda, yonii, diizlemi,
olusum sekli kullanilmaktadir. Vestibiiler nistagmus, i¢ kulak ile beyin arasindaki

vestibiiler boliimlerin herhangi bir yerindeki sorunlardan olusabilmektedir (55).

Vestibiiler sistem patolojilerinin degerlendirilmesinde 6nemli ve pratik
yollardan biri olan nistagmus, gosterdikleri 6zelliklere gore ¢esitli isimler almaktadir
(54). Sicrayict (jerk) nistagmus, bir yone dogru yavas kayma ve aksi yone hizli
diizeltici hareket seklinde goriilen nistagmusa denmektedir. Gozlerin hizli hareket
ettigi yone dogru saga vuran ya da sola vuran nistagmus olarak isim almaktadir. Her
iki yone benzer hizlarda, bir sarkacin salimimina benzeyen nistagmus salinimsal
(pendular) nistagmus olarak adlandirilirken; goz kiiresindeki hizli hareketler donme
hareketi gibi vertikal ve horizontal eksenlerin karisimi seklinde ise rotatuar

(torsiyonel) nistagmus denmektdir (4,54).

Nistagmusun siddeti, yatay diizlemle yavas faz diizlemi arasindaki a¢1 ile
gosterilir. Siddeti hafif olan nistagmus 1. derece ile daha siddetli olan nistagmus
3.derece olarak tanimlanmaktadir. Periferik lezyonlarda siddet bakis yoniine gore
degisklik gostermektedir. Alexander Kanununa gore; hizli faz yoniine bakildiginda
nistagmus amplitiidii artarken yavas faz yoniline bakildiginda azalmaktadir (4).

Ayrica nistagmusun yonii yere dogru ise geotrofik, yerden yukari dogru ise
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ageotrofik nistagmus denmektedir. Spontan nistagmus, bas ve gozlerde herhangi bir
yone dogru hareket yokken nistagmusun varolmasi durumuna denmektedir (54).
Saglikli bireylerde laterale dogru 30 dereceyi gecen bakislarda ise bakilan tarafa

vuran end-point (ug¢ bakis) nistagmusu goériilmektedir (56).

Bas donmesinin objektif bir bulgusu olan nistagmus, konjenital ve akkiz,
periferik ve santral kaynakli olabilmektedir. Dogustan olan konjenital nistagmus
siniizoidal salinim gostermektedir. Akkiz nistagmuslarin yavas ve hizli fazlan
mevcuttur, nistagmuslarin yavas fazi periferik vestibiiler sistemle uyarilirken VOR
tarafindan meydana getirilmektedir. Hizli faz santral merkezlerce bir sakkadik

diizeltme refleks hareketi olarak olusmaktadir (5- 8).

Nistagmusun O6zelliklerinden ve gorsel fiksasyonun olustudugu etkiye gore
birgok degisiklikten yola ¢ikarak periferik ve santral nistagmus ayrimi
yapilabilmektedir (Tablo 2.1). Santral nistagmus g¢ogunlukla primer pozisyonda
olusmamaktadir. Hizli fazin yonii degiskenlik gosterebilirken, nistagmus fiksasyonla
degismez veya hizinda artis olabilmektedir. Santral nistagmusta ayrica nistagmusun
yavag fazi goziin primer pozisyonuna yaklastikca yavaslama gostermektedir.
Periferik nistagmus ise fiksasyonla azalirken, fiksasyonun yoklugunda
hizlanmaktadir. Bunlarda nistagmus sabittir ve yonii degismemektedir. Yavas faz
hizi dogrusal olan periferik nistagmusda primer pozisyona gelmekle degisiklik

gozlenmemektedir (58,57).

Tablo 2.1. Periferik ve santral nistagmusun farklari

Periferik Nistagmus Santral Nistagmus

Horizontal-rotatuar Saf rotatuar, horizontal, vertikal

Hizli faz saglam, ataksi ve past pointig lezyon | Hizl faz ve ataksi lezyonla ayn tarafa
tarafinadir

Latans1 vardir Latans yoktur

Yorulur Yorulmaz

Kisa, 1 dakikadan az siirer Siireklidir

Yonii degismez Yon degistirebilir

Fiksasyonla baskilanir Fiksasyonla degismez ya da artar

Basin viicudun pozisyonuna gore yer degistirmesi sonucunda ortaya cikan

nistagmusa pozisyonel nistagmus denmektedir (5-8).
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2.5. Benign Paroksismal Pozisyonel Vertigo

BPPV, %20-40 oranla en sik karsilagilan periferik vestibiiler sistem
hastaliklardan biridir (59-67). Insidans1 Japonya’da 10,7-17,3/ 100000 arasinda ve
Minnesota’da 64/100000 olarak hesaplanmistir (68). BPPV ilk defa 1897 yilinda
Adler tarafindan ifade edilmis fakat 1921 yilinda Barany tarafindan tanimlanmistir
(69). 1951°de Lindsay ve daha sonra 1952 yilinda Dix ve Hallpike pozisyonel

vertigoya santral mekanizmalarin sebep oldugunu belirtmislerdir (70,71).

Dix ve Hallpike gore pozisyonel nistagmus kriterlerinde, basdonmesini
uyaran kritik bir bag pozisyonu olmaktadir. Nistagmusun belirli bir latenti olup 1-
10 sn arasinda bir zaman gectikten sonra baslamaktadir. Nistagmusun rotasyon
yonii, sol kulak altta iken saat kadrani ile ayn1 yonde; sag kulak altta iken saat
kadraninin tersi yoniinde seklinde ifade edilen rotatuar tipdedir. Atak siiresi kisa,
ortalama 5-30 sn arasinda olmaktadir. Dik pozisyona geldiginde nistagmus diger
tarafa yon degistirmekte ve nistagmus hareketin tekralanmasiyla yorgunluk

gostermektedir (72, 73).

Schuknecht 1962 yilinda BPPV’nin nedeni olarak, posterior SSK’in
kupulasinin lizerine yapismis yogun partikiiller yliziinden yer¢ekimine hassas bir hale
geldigi teorisini One siirmiistiir. Schuknecht 1969 yilinda ise kupulolitiazis teorisini

ileri siirmistiir (74,75).

Schuknecht latans, parcaciklarin harekete ge¢meleri i¢in gerekli olan siire
olarak adlandirmistir. Kupulanin hareketlerle olusan yer degisikligine bagli olarak
nistagmus ve bas donmesi siddetinin degistigini ifade etmis ve bag donmesinin atak
stiresindeki kisithiligini partikiillerin tekrar yerine donmesine ya da kupulanin normal
yerine donmesine baglamistir. Yorulma bulgusunu ise bu partikiillerin bas
hareketlerinin teklanmas1 sonucunda posterior SSK’daki endolenfin igerisine

dagilmasina baglamstir (75).

Hallpike pozisyonel nistagmuslari iki tipe ayirmigtir. Bag donmesinin sabit
olmadigi, basin belli bir pozisyonunda kaldig1 siirece devam ettigi nistagmusu Tip 1,
belli bas pozisyonuyla belirginlesen bas donmesi ve gegici nistagmusu da Tip 2
pozisyonel nistagmus olarak adlandirmistir. Tip 2 nistagmuslart BPPV olarak

tanimlamistir (76).
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1979°da Hallpike, kupula ve endolenf arasindaki densite farkinin pozisyonel
vertigoya yol actigin1 bildirerek, BPPV hastaligini nistagmusun yorulma o6zelligi

bulunup bulunmamasina gore iki grupta siniflandirmistir (77).

Epley kanalolitiazis teorisini 1980 yilinda tanimlamis ve c¢aligmalari
sonucunda fizyopatoloji ile BPPV hastaliginin tedavisinde énemli gelismeler elde

edilmigtir (78-81).

Otolitik organlardaki otokonyalarin; kafa travmasi, operasyon, iskemi,
vestibiiler patolojiler ve yaslanmaya bagli dejenerasyon ya da idiopatik nedenlerle
ayrilip serbest hale geldigi belirtilmistir (82-86). BPPV’de bu serbest haldeki
otokonyalarin kanal i¢indeki durumlarina gore kupulolitiasis ve kanalolitiazis

teorileri One siirtilmiistiir (72,75).

Kanalolitiazis teorisinde, utrikiil makulasindan ayrilan otokonyalar ya da
dejeneratif debrisler SSK’larin i¢inde serbest halde bulunmaktadirlar. Bu partikiiller
yer¢ekimine karsi yapilan bas hareketleri ile yercekimi dogrultusunda hareket
etmektedirler. Yapilan hareket gevsek bir hidrodinamik piston etkisi ile beraberinde
bir endolenf hareketi meydana getirmektedir. Endolenf akiminin kupula ve sagh
hiicrelerdeki uyarimi sonucunda bas donmesi ve nistagmus ortaya cikmaktadir.
Kupulanin belirli bir atalet direnci oldugundan kanaldaki pargaciklarin yer¢ekimi
dogrultusundaki hareketlerinin ampullofugal akim olusturmalari ile kupuladaki sach
hiicreleri uyarilmasi arasinda belli bir siire gegmektedir. Altmis sn’den az bir siirede
serbest partikiiller kanalda baska bir noktaya sabitlendiklerinden kupuladaki basing
farki yok olmaktadir. Kanalolitiazis teorisinde nistagmusun kisa slirmesi bu sekilde

aciklanmaktadir (82,83,86,87).

Kupulolitiasis teorisi ise, utrikiil makiilasindan kopan otokonyalar veya
dejenere debrislerin SSK’larin kupulalarina yapisarak, meydana getirdigi dansite

artisginin kupulay1 yercekimine duyarli hale getirmesi temeline dayanmaktadir (88,

89,90).

Kupulada hareket baslamasiyla semptomlar ortaya ¢iktigt igin
kupulolitiazisde latent period olmamaktadir. Uyaran siirdiikge hassaslasmis kupulada

akim devam ettiginden nistagmusda devam etmektedir. Provokatif bas hareketi
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tekrarlandig1 siirece kupulaya yapisik olan partikiiller ayn1 cevaba neden oldukari

icin kupulolitiazis teorisinde yorulma gézlenmemektedir (82,83,86,88).

BPPV’de vakalarimin %50-60’inda herhangi bir neden bulunamadigindan
hastalik primer veya idiyopatik BPPV olarak isimlendirilmektedir (90-93). BPPV
aniden bagslayan, belirli kafa hareketleriyle uyarilan, saniyeler siliren, yineleyen
basdonmesi ve nistagmus ataklar ile karakterizedir (7). Yataga yatmak ve yataktan
kalkmak, yatakta bir taraftan digerine donmek, yukar1 dogru bakmak ve 6ne dogru
egilmek BPPV yi tetikleyen tipik hareketlerdir (3,86).

BPPV’de ii¢ SSK’dan en sik posterior SSK (%85-90) tutulumu
goriilmektedir. Lateral SSK tutulumu (%10-15) daha az goriiliirken, en az superior

SSK (% 1-5) etkilenenmektedir (3).

Pozisyonel bas donmesi sikayeti olan hastalarda, vertigo ve nistagmusu
belirlemek, analiz etmek ve tanilamak i¢in her SSK farkli manevra yontemleriyle
gozlemlenmektedir (54). BPPV tanisinda Dixhallpike ve Roll testleri
kullanilmaktadir (3,86).

2.5.1. Dix Hallpike Testi (DHT)

1952’de Dix ve Hallpike hastaligin tanisini saglayan pozisyonel DHT’ ni
tamimlamuslardir (7,72,77,81,94).

DHT, posterior kanal BPPV tanisi i¢in spesifik bir testdir (3,86,95). Testte
hasta sedyeye oturtularak basi 45 derece saga cevrilmektedir. Hastanin basi bu
sekilde tutularak sedyeden asagi 30 derece kadar sarkacak bigimde (gengel
pozisyonunda) geriye dogru yatirilarak teste baslanmaktadir. Gz hareketleri
yaklasik 30 sn takip edildikten sonra hasta tekrar oturur pozisyona getirilerek goz
hareketleri yeniden takip edilmektedir. Test bag diger tarafa ¢evrilerek ayni sekilde
tekrarlanarak tamamlanilmaktadir (3,96). Testtin her asamasinda hastada bagdénmesi
ve nistagmus olusup olusmadigi takip edilmektedir (95,96). Gorsel fiksasyonun
nistagmusu baskilama etkisini yok etmek i¢in Frenzel gozliigiiniin kullanmak ayrica
zayif olan cevaplar1 tespit edilmesini kolaylastirmaktadir (96). DHT’nde, asagi
sarkitilan taraftaki kulagin posterior SSK’1 ile kars1 tarafin superior SSK’1 hakkinda

bilgi edinilmektedir (71). Meydana gelen basdénmesi ve olusan nistagmusun
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Ozellikleri, pozisyonel vertigoya neden olan patofizyolojiye gore ve tutulan kanala

gore degiskenlik gostermektedir (81) (Tablo 2.2).

Tablo 2.2. Nistagmuslarin etkilenen SSK’lara gore gosterdikleri degisiklikler.

Posterior Horizontal Anterior

Tanisal manevra Dix-Hallpike Roll Dix-Hallpike

) ] ] Horizontal Yon Ageotrofik
Nistagmus Geotrofik Torsiyonel o )

Degistiren torsiyonel

Latans 3-30 1-5 3-15
Siire (sn) <45 <120 <45
Yorulma Var Yok Var

BPPV’de en sik karsilasilan posterior kanal tutulumunda DHT nde goriilen
nistagmus bes klasik 6zellik gostermektedir. Bu 6zelliklerden birincisi; latent periyod
(latans), kanalolitiaziste partikiiliin hareketiyle olusan akimin kupuladaki tiiyli
hiicrelerini uyarmasi i¢in gegen yaklasik 1-5 sn’lik denilmektedir. Kupulolitiaziste
ise latans ya ¢ok kisa olur ya da hi¢ olmamaktadir. Bunun nedeni uyarici bas
hareketiyle birlikte, yapisan otokonyalar sebebiyle agirlasan kupulanin ayn1 zamanda

hareket etmesi olusturmaktadir (95).

Ikincisi geotrofik (yere dogru vuran) torsiyonel nistagmus; nistagmuslar hizl
fazin yoOniine gore isim almaktadirlar. Nistagmus aninda goézler, Ewald’in birinci
kanununa gore etkilenen SSK’in dogrultusunda hareket etmektedir. VOR’un
baglantilarina gore, posterior kanalin tetiklenmesi sonucu ayni tarafin superior oblik
kaslar1 ile diger tarafin inferior rektus kaslar1 kasilmaktadir (95). Bu sayede posterior
kanal BPPV’sinde hizli faz1 tipik olarak, hasta taraftaki gdzde belirgin olan rotatuar
komponent ve karst gozde daha belirgin olan torsiyonel iki komponentten olusan
nistagmus ortaya c¢ikmaktadir. Vertikal komponent gozleri yukart dogru hareket
ettirirken, rotatuar komponent goz kiirelerinin {ist kutuplarin1 yere dogru hareket
ettirmektedir. Dolayistyla tipik olarak yukari vuran rotatuar (torsiyonel) ozellikte

nistagmus olusur (95).
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Ucgiincii 6zellik kisa siire; DHT nde kanalolitiaziste ortaya ¢ikan nistagmus
yaklagik bir dakika (30-45 sn) kadar siirmekte, kupulolitiazisde ise basin pozisyonu

ayni kaldigi siirece nistagmusun devam etmektedir (82,97).

Dordiincii 6zellik nistagmusun yon degistirmesi; hasta oturtulup, basi nétral
duruma getirildiginde kanalolitiazis ya da kupulolitiazis sebebiyle yatar pozisyonda
olusandan daha kisa siireli rotatuar bir nistagmus ortaya ¢ikmaktadir. Bu nistagmus
test sirasinda olusan nitagmusun aksi yoniinde olup ’Revers nistagmus’’ olarak ifade

edilmektedir (95).

Son 6zellik yorulma, fatik ise testlerin tekrarlanmasi sonucunda nistagmus
cevabinda olusan azalma ya da kaybolmaya denilmektedir. Kanalolitiyaziste, kanal
icinde serbest bulunan partikiiller tekrarlanan testlerden sonra endolenfte ¢oziindiigii
icin nistagmusun siddeti giderek azalmakta ya da kaybolmaktadir. Fakat
kupulolitiyaziste yorulma daha ge¢ meydana gelmekte veya goriilmemektedir

(54,95).

BPPV tiplerinin i¢inde en nadir goriilen superior kanal BPPV’sidir (95).
Cogu bas hareketinde superior kanalin anatomik olarak en iistte bulunmasi, posterior
kismimin ortak krusa ve vestibuluma dogrudan agilmasi sayesinde kanaldaki
otokonyalarin kendiliginden temizlenebilmesi superior kanal BPPV’sine neden en az

rastlanildigini agiklamaktadir (98,99).

Superior kanal BPPV’si de, posterior kanal BPPV’sine benzeyen
manevralarla degerlendirilmektedir. Latansinin olmasi1 ve yorgunluk gostermesi ile

posterior kanla BPPV’sine benzemektedir. Nistagmus yonii geotrofik ve rotatuardir

(54).

Posterior kanal BPPV’sinin bulgularina ragmen nistagmus gozlenemeyen
hastalarda, ‘’subjektif BPPV’’ olabilecegi, daha donce uygulanmis kanalit repozisyon

manevralariin bir komplikasyonu olarak da goriilebilecegi belirtilmistir (95,100).

Lateral kanal BPPV’si, sirtiistii yatarken basin her iki yone cevrilmesiyle
olusan ani siddetli vertigo ataklar1 ile ifade edilmektedir. 1985°de ilk kez Mc Clure
tarafindan tanimlanmstir (95,101,102).
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Lateral (horizontal) kanal BPPV’sine tanida Roll testi uygulanmaktadir.
(3,81). Roll testinde hasta sirtiistii bag1 30 derece yukariya yani lateral SSK vertikal
diizleme paralel duruma gelecek bigimde yatirilmaktadir (81,95). Bas 45-90 derece
saga dogru cevrilerek 30 sn. gézlenmektedir. Daha sonra bas diger yone cevirilerek
horizontal diizlemde nistagmusun olusup olusmadigi takip edilerek olusan
nistagmusun Ozellikleri degerlendirilmektedir (3). Lateral kanal BPPV’sinde
kanalitlerin lateral kanal i¢indeki yerlesimine gore geotrofik ve ageotrofik horizontal
nistagmus olarak iki farkli tip nistagmus goriilmektedir. Lateral kanal BPPV’de en
stk goriilen nistagmus tipi %84-90 geotrofik horizontal nistagmusdur (95). Lateral
kanalda bas etkilenen tarafa dondiiriildiigiinde nistagmusun siiresi ve hastanin
sikayetinini arttig1 disiiniilmektedir (103). Lateral SSK tutulumunda iki yone de
nistagmus izlenmekte ve nistagmusun fazla oldugu taraf etkilenen yonii isaret

etmektedir (81).

Otokonyalarin kanal i¢inde serbest veya kupulaya yapisik olmasina goére
nistagmusun yonii degiskenlik gostermektedir (54). Eger izlenen nistagmus geotrofik
ve yorgunluk gosteriyorsa lateral SSK kanalolitiazisi; nistagmus yukari ageotrofik ve
daha uzun siiriiyor ise lateral SSK kupulolitiazisini diisiiniilmelidir (9,54,81). Yapilan
DHT’nde atipik nistagmus varolmasi, nistagmusun saf vertikal olmasi, nistagmusta
latent ve fatik izlenmemesi, hastada rotatuar vertigodan ¢ok dengesizlik ve sersemlik
hissi gibi yakinmalarin bulunmasi ayrica basin doniis bi¢imi ve nistagmusun

yoOniiniin degismesi de santral patolojileri diisiindiirmelidir (5,6,104).

BPPV tedavisinde en ¢ok kabul edilen ve kullanilan tedavi sekilleri ise
Brandt ve Daroff egzersizleri ile Semont'un serbestlestirici manevrast ve Epley'in

otokonyalar1 yerlestirici manevrasidir (93,105).

Epley manevrast 1992 de Epley tarafindan tanimlanmistir ve kanalit
repozisyon manevrast olarak da bilinmektedir. Manevrada SSK’larin i¢ine diisen
otokonyalarin, yercekimine karsi yapilan bas hareketleri ile tekrar posterior utrikiil

icine yonlendirmek amaglanmstir (95).

Epley manevrasi sirasinda, sedye iizerinde oturak hastnin basi etkilenen
kulak yoniine 45 derece dondiiriilmektedir. Sonra hasta geriye dogru yatirilarak basi

cengel pozisyonuna getirilir. Ortaya ¢ikan nistagmus ve vertigo gecinceye kadar,
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yaklagik 45-60 sn siiresince bas pozisyonu korunmaktadir. Testin devaminda
hastanin bas1 karst kulaga dogru 45 derece dondiiriilerek tekrar 45-60 sn
beklenmektedir. Daha sonra hastanin basi 45 derece daha dondiiriiliirken, kars1 kulak
tarafindaki omuzu yere dik olarak ve hastanin burnu yere bakacak sekilde yan
yatirilmaktadir. Son olarak hastanin basi sabit tutularak, basin 135 derece ¢evrilmis
olmasma dikkat edilerek, yavas¢a oturur pozisyona getirilmektedir. Hastanin basi
orta hatta dogru, 15-20 derece One egilerek, birka¢ dakika dinlenmesi saglanarak

manevra tamamlanmaktadir (3,79,95).

2.6. Vestibiiler Testler
2.6.1. Vestibiiler Uyarimis Myojenik Potansiyeller (VEMP)

VEMP, otolitik organlarin uyarilmas: sonucunda kaslarda sonlanan refleks
arkinin kas ylizeyinden elektrotlar vasitasi ile Ol¢lilmesine ve cevaplarin kayit

edilmesine dayanan elektrofizyolojik bir testtir (54,106-108).

Vestibiiler sistemin sese duyarliligi ilk kez 1929 yilinda Italyan fizyolojist Dr.
Pietro Tullio tarafindan ilk kez one siiriilmiistiir. Von Bekesy 1935°te vestibiiler
sistemin yiiksek siddetteki sesten etkilendigini ortaya koymustur (109). Bunun
sebebini ise ses uyaraninin otolit organda olusturdugu sivi yer degisimine

baglamiglardir (109-111).

1964 yilinda Bickfort ve ark.’lar1 vestibiiler orjinli oldugunu soyledikleri klik
uyaran ile olusan inion cevaplarin olusabilecegini bildirmisler ve bu cevaplarin
karakteristikleri belirlemislerdir (112). Alinan yanitlarin vestibiiler o6zellikle de

sakkiiler kaynakli oldugu sonraki ¢aligmalarda ortaya konmustur (106,112,113).

VEMP ilk kez klinik test olarak, Colebatch ve Halmagyi tarafindan 1992°de
kullanima sunulmustur (109,114). Hastalara yiiksek siddette ses uyarani vererek
kontrakte olan boyun kasindan yiizey elektrotlar1 yardimi ile inhibitor cevaplar

kaydetmis ve bu cevabin sakkiil kaynakli oldugunu ileri siirmiislerdir (115).

1994°de Colebatch ve ark.’lar1 klik ses uyaranlarinda ortaya ¢ikan myojenik
potansiyellerin kayit prosediiriinii yiizeyel elektrotlari inion yerine SCM kas iizerine

yerlestirmigler ve giivenilir bir prosediiriinii yayimlamiglardir (116). Ortaya ¢ikan
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cevaplar latanslarina gore p13, n23, n34 ve p44 olarak adlandirilmistir ancak n34 ve

p44 isimli dalgalar tiim katilimcilardan elde edilememistir (106,107,116).

Giliniimiize kadar ozellikle sakkiiler fonksiyonda standart bir test materyali
olarak vestibiiler hastaliklarda tan1 amagli kullanilmis olan VEMP, en ¢ok boyundaki
SKM‘den ve goz altindaki okiillomotor kaslardan Ol¢tilmektedir (106,109). VEMP
yanit alman bolgeye gore cVEMP ve oVEMP testleri olmak iizere iki sekilde

uygulanmaktadir.

2.6.1.1. Servikal Vestibiiler Uyarilmis Miyojenik Potansiyeller (cVEMP)

Vestibiiler sistemin degerlendirilmesinde kullanilan bu test yonteminde,
refleks arki yaniti boyun kaslarindan ol¢iiliiyorsa ¢cVEMP, ekstraokiiler kaslardan
Olciilityorsa oVEMP olarak adlandirilmaktadir (113).

cVEMP’in ortaya ¢ikma zamani nedeniyle oligosinaptik bir ark ile refleks
cevaplarin meydana geldigi ve bu arkin vestibiiler niikleus ile sinaps yapan
afferentler, vestibulokolik noronlar ve SKM kasini innerve eden boyun motor
noronlardan olustugu diistiniilmektedir (117). Gilinlimiizde cVEMP {izerinde en ¢ok

calisilmis test yontemi olarak giincelligini siirdiirmektedir (106,107,113).

Kas tonusu ve uyari siddeti ile VEMP amplitiidii dogrudan iligkilidir (109).
VEMP’te kastaki vestibiiler uyarimla olusan inhibitor aktivite ol¢iildiigiinden,

istirahat halinde VEMP cevabi elde edilememektedir (106,118).

cVEMP’te SKM kas aktivasyonu i¢in bas c¢evirme ve bas elevasyon
kullanilan metodlardandir (119,120). Bas elevasyonunda hasta yatar pozisyonda
basin1 30 derece kaldirarak bilateral SKM kasin1 kasabilmekte iken rotasyon
metodunda ise hasta oturur ya da yatar pozisyonda basini ¢evirmektedir. Bas ¢evirme
metodu kolay uygulanabilmesine ragmen kaslarin ayr1 ayri1 kasilmasi yani simetrik
olmamas1 dezavantaj olmaktadir (109). Renato Cal ve ark.’larn1 2009’daki
calismalarinda en iyi VEMP cevaplarinin pozitif elektrotu SKM kasinin iist 1/3 liikk
kismina, negatif elektrotu tam klavikula {izerine, toprak elektrotu da vertekse

yerlestirerek elde etmislerdir (107).
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Saglikl bireylerde klik uyar1 esiginin 85 dB nHL ya da iizerinde olmasi
gerektigi, 70 dB nHL en diisiik esik olarak, onun altindaki degerler ise patolojik
olarak bildirilmistir. En iyi uyaran frekansinin, akustik uyaran i¢in 500 Hz tone-burst

oldugu gosterilmistir (109,116,121).

VEMP’teki uyan tipleri ses (hava ve kemik yolu), titresim ve galvanik
akimdir ve en yaygin kullanilan uyar1 sekli hava yolu ses (akustik) uyaranidir (122).
Yapilan baz1 ¢aligmalarda superior vestibiiler sinir patolojilerinde hava yolu VEMP
yanitlar1 elde edilmis, inferior sinir patolojilerinde ise VEMP vyanitlar1 goz-
lenmemistir (123-125). Akustik uyaranlar klik, tone-burst, logon ve chirp gibi farkli
uyaranlardan olusabilmektedir (126-128). Sakkiilokolik yolun normal olmasina
ragmen iltim tip isitme kayiplarinda VEMP yanit1 alinmadigi, fakat kemik yolu ses
iletiminde bifazik kas yaniti elde edilebilecegi belirtilmistir (109,129,130). Mastoid
alandaki yanitlarin, alindan elde edilenlerden daha kisa latansh ve yiiksek amplitiidli
oldugu gosterilmistir (131). Galvanik uyar1 ic¢in elektrotlar alina ve mastoide
konularak, 3-4 mA ve 1-2 sn.’lik uyaranlarla elde edilen 50-100 yanitin ortalamasi
alinmaktadir. Bu tipte uyar1 labirintin ve retrolabirintin lezyonlarinin ayirici tanisinda
kullanilabilmektedir (109). Normal VEMP yanit1 pozitif-negatif dalga komponenti
olan bifazik (pozitif-negatif) dalga ile karakteristik olup ilk pozitif dalga bileseni P13
veya P1, ilk negatif dalga bileseni ise N23 veya N1 olarak adlandirilmistir. P1, N1
degerleri yapilan c¢alismalarin ¢ogunda bireylerin tamamina yakininda normal

gbzlenmistir (106,108,116,132).

2.6.1.2. Okiiler Vestibiiler Uyarilmis Miyojenik Potansiyeller (oVEMP)

oVEMP ilk kez 2003 yilinda kemik yolu 500 Hz uyaran ile daha sonra
2007’de hava yolu uyaran ile tanimlanmistir (109,133). 2003 yilinda Halmagyi ve
ark’lar1 klik uyaran verildiginde kars1 gozde vertikal, yukar1 ve uyaranin diger
tarafina dogru bir hareket gelistigini ve uyaranin kontralateral gézde genis yiizeyel
EMG aktivitesine yol ac¢tigi gérmiiglerdir. cVEMP’in aksine ilk olusan dalga tipik
olarak negatif yonde N1 ve 10. ms’de, bunu izleyen pozitif yonde P1 ve yaklasik 14-
16. ms’de gozlenmektedir (134).

oVEMP’te elde edilen cevaplar inferior oblik kas ve inferior rektus kasi

orjinlidir. Uyarilan vestibiiler sinir ve vestibiiler cekirdekten baslayan refleks,
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MLF’de ¢aprazlasarak okiilomotor ¢ekirdege ve okiilomotor sinire ve ekstraokiiler
kaslara ulagmaktadir. VOR refleks sonucu alinan oVEMP’teki en iyi cevap, uyarilan
kulagin  kontralateralindeki  goziin altindan yukar1 bakis  pozisyonunda

saglanmaktadir (109).

oVEMP’te de saglikli bireylerde alinan en iyi VEMP cevabi i¢in en yaygin
kullanilan uyarimlar 500 Hz tone-burst akustik uyarandir (135,116). Klik uyaranin
ozellikle sacli hiicreleri aktive ettigi, 500 Hz tone burst ile utrikiiler sagli hiicrelerin
uyarildigi ve kemik yolu uyaranlarinin ise utrikiiler makulada bulunan afferentleri

aktive ettigi iddia edilmektedir (106,124).

2.6.1.3. VEMP’te Degerlendirilen Parametreler

Cevaplar bifazik (pozitif-negatif) dalgalarla karakterize olan VEMP’te latans
(ms), uyarimin baslangicindan dalga kompleksinin pozitif (P1) veya negatif (N1)
tepesinin olustugu noktaya kadar gecen siireye denilmektedir (12,107). Elde edilen
latans siireleri VEMP cevaplarinin degerlendirilmesinde kabul edilen en onemli

parametre olmaktadir (124).

Amplitid (uV), olusan dalga formunun negatif ve pozitif tepe noktalar
arasindaki mesafeye denilmektedir (PIN1). Amplitiid degeri (uV), kas tonusu ve
uyar1 siddeti ile dogrudan iliskili bulunmaktadir (109,116). Iki kulaktaki
amplitiidlerin orani tek tarafli problemler hakkinda bilgi vermektedir (106).

Asimetri, patolojiyi saptamak icin dnemli olan VEMP parametrelerinden bir
digeridir. Iki kulak arasindaki P1-N1 (uv) amplitiid degisiminin hesaplanmasi ile
elde edilmektedir. Etkilenmis (Aa) ve etkilenmemis kulaklar (Au) arasindaki ya da
saglikli kulaklar (sag ve sol) arasinda interaural asimetri orani olarak ifade edilir ve
amplitiid asimetri oranit (%)=100 x (Au-Aa)/(Au+Aa) formiilii ile hesaplanmaktadir
(109). Yapilan ¢alismalarda asimetri oranin ortalama %34-35'in iizerinde olmasi

halinde patolojik olarak kabul edilmektedir (136,116).
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2.6.2. Video Head Impulse Test (vHIT)

Bas donmesi, sersemlik ve denge prolemi olan hastalarin degerlendirildigi
standart VNG test bataryasin1 desteklemek i¢in cesitli teknik ve araclar
gelistirilmistir. Bunlardan biride vHIT tir (137).

HIT’in temel prensibini, bas uzaktaki bir hedefe bakarken pasif olarak aniden
bir tarafa dogru itildiginde, gozlerin hedefe bakmaya devam etmesi olusturur.
Bakistaki bu devamlilik, gozlerin yaklasik bas ile ayn1 hizda ve bas hareketine ters
yonde hareket etmesi sonucu ger¢eklesmektedir. Gozlerdeki bu telafi edici yavas faz
hareketi, her iki taraftaki lateral SSK’larin uyarilmasi ve disinaptik VOR sisteminin

devreye girmesi ile saglanmaktadir (144).

HIT, Halmagyi ve Curthoys tarafindan 1988’de tamimlanmistir. Bas
donmesinini nedenini arastirmada kullanilan, hizli ve pasif bas hareketleri ile
VOR’un degerlendirilmesini saglayan kolay uygulanabilen bir testtir (138,139). Aw
ve ark.’lar1 ile Halmagyi ve ark.’lar1 hastanin bas1 farkli pozisyonlardayken her bir

SSK’11 ayr1 ayr1 degerlendirebilmenin miimkiin oldugu dogrulamiglardir (140,141).

Albernaz ve ark.’lar1 kisa ve hizli bas hareketlerinin sakkadik g6z hareketlerine
neden oldugunu ve bu sakkadlarin lateral SSK’lardan birinin kristasindaki reseptor
hiicrelerin uyarilmasi ve kontralateraldeki SSK’in reseptdr hiicrelerinin ise hizh

hareketle baskilanmasindan kaynaklandigini belirtmislerdir (143).

Yatak bast HIT, SSK disfonksiyonunu ve {ii¢ SSK diizlemini
degerlendirebilmektedir. Ancak klinikte siklikla lateral SSK’1 degerlendirmek igin
uygulanmaktadir (137). Bu testte, hastanin bas1 30 derece kadar 6nce dogru egilerek
lateral SSK’lar yer diizlemine paralel hale getirilirken hastadan testi yapan kisinin
alm1 gibi belirli bir hedefe sabit bakmasi ve goziini hedeften ayirmamasi
istenmektedir. Testte, hastanin 6nilinden basi her iki yonden tutularak, ani, kisa stireli,
tek yone ve yiiksek ivmeli bas hareketi yaptirilmaktadir. Bu sirada hastanin
gozlerinde, fiksasyonda bozulma olup olmadigi, hareket sirasinda goziin hedefi
kacirip tekrar yakalamak i¢in diizeltici bir hareket (sakkad) yapip yapmadig: takip
edilmektedir (54). VOR kazanci 1’den diisiik oldugunda hizli bas hareketi, bakisin
hedeften kaymasina neden oldugundan hedefi tekrar yakalamak i¢in bas hareketine
ters yonde diizeltici sakkad hareketi goriilmektedir. Vestibiiler bir problem yoksa,
hareket yoniindeki VOR kazanci normal ise hastanin gozleri hedefte kalmakta ve
diizeltici sakkad hareketi olusmamaktadir (54,144,145).
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Sakkadik hareketler, bas hareketi durduktan sonra ortaya c¢ikiyorsa overt
(acik) sakkad olarak isimlendirilirken yakalama sakkadlar1 bagin hareketi sirasinda

ortaya ¢ikiyorsa covert (gizli) sakkad olarak isimlendirilmektedir (144).

Bilimsel agidan gecerli ve kabul edilebilir sayisal Slgiimler yapabilmek
amaciyla cesitli yontemler kullanilmistir. Halen altin standart olarak kabul edilen
scleral search coil yonteminde, topikal anestezi altinda scleraya yerlestirilen
elektrotlar kullanilmakta ve g6z hareketleri oldukga hassas sekilde kayit
edilmektedir. Fakat uygulamadaki giicliigii nedeniyle rutin klinik kullanim igin

uygun olmamaktadir (146).

vHIT, vestibiiler sistem biitlinliigliniin degerlendirilmesinde, bas ve goz
hizin1 kaydetmek icin kullanilan yeni bir metoddur. vHIT iletileri, seach- coil
Ol¢iimlerine benzer bir sekilde VOR’un fizyolojik araliklarini goriintiilenmesini
saglamaktadir. VOR kazancindaki azalma ve refiksasyon sakkadlarini sayisal olarak

analiz edebilmektedir (147).

Goz hareketlerinin kiiclik, hafif, yiiksek hizli dijital bir kamera ile kayit
edilmesi temeline dayanan vHIT, bas hareketleri sirasinda ya da sonrasinda acgik ya
da gizli sakkadlarin tespit edilmesini, VOR kazanglar1 bilgisayar yardimi ile

rakamsal olarak Sl¢iilmesini saglamaktadir (148).

Albernaz’in koklear veya vestibiiler yetmezligi olan 200 hasta iizerinde
yaptiklar1 ¢alismada, vHIT’in giivenilirligini degerlendirmislerdir. Sonuglarinda
ozellikle anterior ve posterior SSK’larin test edilmesinde ve bu alanlara bagh
rahatsizliklarin tanilanmasinda vHIT’in son derece onemli bir yere sahip oldugunu

ifade etmislerdir (143).

vHIT te lateral semisirkiiler kanallar i¢in saglikli bireylerde VOR kazancinin
0,7’nin tstiinde olmas1 beklenirken bu degerin altindaki kazanglar anormal olarak
degerlendirilmektedir (148,149).

Vertikal kanallar i¢in normal kazan¢ degerleri ise kesin olnamakla birlikte
I’in altinda olmas1 beklenir. VHIT siklikla lateral SSK’larin degerlendirilmesi i¢in
kullanilirken, son zamanlarda vertikal SSK’larin degerlendirilmesinde de
uygulanmaya baglanmistir (146,150). Ancak literatiirde 6zellikle posterior kanal

BPPV’sine yonelik vHIT kazanglarini1 degerlendiren bir ¢aligma bulunmamaktadir.
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3. MATERYAL VE YONTEM

Bu ¢aligmaya Diskap1t Yildirirm Beyazit Egitim Arastirma Hastanesi Klinik
Aragtirmalar Etik Kurulundan alinan 26.01.2015 tarih ve 19731 sayili etik kurul
karar1 (Ek-1) ile baslandi. Calisma Yildirnm Beyazit Universitesi Saglik Bilimleri
Enstitlisi Odyoloji Bolimii Yiikseklisans tez calismasi olarak, Diskapt Yildirim
Beyazit Egitim Arastirma Hastanesi Kulak Burun Bogaz Klinigi, Odyoloji, Ses,
Konusma ve Denge Bozukluklar1 Tant Tedavi ve Rehabilitasyon Merkezi’nde
gerceklestirildi. Calismaya dahil edilen tiim hastalara arastirma hakkinda bilgi verildi

ve goniillii bilgilendirme formu (Ek-2) imzalatildi.

Calismaya Subat - Kasim 2015 tarihleri arasinda, Digkap1 Yildirim Beyazit
Egitim Arastirma Hastanesi Kulak Burun Bogaz Poliklinigi’ne bas donmesi sikayeti
ile bagvuran; Oykiisiinde SSS patolojisi, antivertijindz ila¢ kullanimi, herhangi bir
otolojik hastalik oykiisii, otolojik/boyun ya da oftalmalojik cerrahi dykiisii olmayan,
18-65 yas araligindaki hastalardan 6ykii ve DHT sonucunda posterior kanal BPPV

tanis1 konulmus olan hastalar ¢alismaya dahil edildi.

Otorinolaringolojik muayene sonrasinda Odyoloji Unitesi’nde saf ses
odyometre testi ve timpanometrik inceleme yapildi. Pozisyonel basdonmesi sikayeti
ile calismaya dahil edilen biitiin hastalardan Frenzel gozlIiigii ile video kaydi alinarak,
DHT tekrarlandi. Bir dakikadan kisa siirmesi, geotrofik hareketi, latansi ve
oturdugunda reverse nistagmuslarin varligi ile posterior kanal BPPV (kanalolitiazis)

tanis1 netlestirildi. Roll testi yapilarak lateral kanal tutulumunun olmadig1 dogrulandi.

Hastalara VEMP (cVEMP ile oVEMP) testleri ve VHIT yapildiktan sonra
posterior kanal BPPV’sinde repozisyonda kullanilan Epley manevrasi uygulandi.
Manevradan yedi glin sonra hastalarin vestibiiler muayeneleri tekrar edildi. DHT
ile hastalifin diizelip diizelmedigine bakildi. Iyilesme gézlenen hastalara kontrol
testleri tekrarlandi. Ancak DHT bulgular1 gerilememis olan hastalara ikinci kez
Epley manevrast uygulandi ve hastalar bir hafta sonra kontrole c¢agrilarak
DHT’leri tekrarlandi. Semptomlar1 diizelen tiim hastalara oVEMP, cVEMP
testleri ile vHIT yapild.
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3.1. VEMP

Calismada yapilan cVEMP ve oVEMP testlerinde myojenik potansiyellerin
kayitlart i¢in Neuro-audio (Neurosoft, Ivanovo, Rusya) cihazi kullanildi.

3.1.1. cVEMP

CVEMP testinde, hastalar oturur pozisyondayken, test edilen kulagin aksi
yoniine dogru basini cevirmesiyle SKM kasmnin kasilmasi saglanarak cVEMP
cevaplart elde edildi. Teste elektrotlarin yerlesim yerlerinin peeling jelle
temizlenmesiyle baglandi. Yapilan her testte tek kullanimlik, kendiliginden tutan 5

adet ylizey elektrot (Ambu, Neuroline 720, Danimarka) kullanildu.

Elektrot direncleri 5 mikroohmun altinda olmasini saglayarak cVEMP
cevaplari i¢in aktif elektrodu SKM kasmin {ist 1/3 iine, referans elektrotu
sternoklavikular eklem bdlgesi lateral kenarina ve toprak elektrodu alina yerlestirildi.
Hastadan oturur pozisyonda iken SKM kasinin kontraksiyonunu saglamak igin,

basini kontralateral kulaga dogru gevirmesini istendi (Sekil 3.1).

Sekil 3.1. Kontrol grubu 12 no’lu goniilliide cVEMP elektrot yerlesimi.
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Kanal i¢i (insert) kulaklik (GN Otometrics EAR-3A 10 ohm, Danimarka) ile
monoaural uyarim ile 105 dB nHL’de, 500 Hz tone burst hava yolu uyaran kullanildi.
Uyart hiz1 5.01 Hz, analiz siiresi 50 msn olarak ayarland1 ve EMG sinyalleri 30 Hz
alt1 ile 2000 Hz tstiinde filtre edildi (Sekil 3.2, 3.3).

Parameters Hardware Channels Marcers View  Protocol

Device: Neuro-Audio (v.2010) e
Amplifier Stimulator
All channels 1 channel 2 channel o Semidetor -
Signal input range: TmV “ Intensity (dB): 105 ) [nHL -
Low frequency (HPF): 30 Hz ~ Change step (dB): 5 D
High frequency (LPF): 2000 Hz w Polarity: Rarefaction ~
Motch fitter: On v Stimulus side: left >
Stimulator:
Motch filter type: Adapti
ks sprive e Stimulus: Defautt v
High h i fitter: O -
nnemene " Masking: Default: EAR-3A10CQ
Sampling rate: 5000 Hz w

[] Masking noise on

Impedance measurement ’
P Masking type: Stimulus relative hd

Green fyellow threshold (i) 25 = i
Intensity (dB): ] = SPL

Yellow./red threshold (lk2): 40

4r

Masking noise only during stimulation

Stimulus waveform

Tone burst ~

Envelope: Blackman window w

A4k

Frequency {(Hz): |[500

TieTeadeT T1 foycles): 100 2 200ms
T2 (cycles): 0,00 = Dps
T3 (cycles): 1.00 = 2.00ms

Sekil 3.2. VEMP testlerinde kullanilan parametreler 1
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Parameters Hardware Channels

2 Panel mode

() 1 panel

Markers  View

Protocol

(®) 2 Panels forright left ears)

(®) Right | Left

() Left | Right

Information near trace
[] Stimulation parameters
[] Stimulus amplitude
[] Stimulation rate
[] Channel site

Trace view scales

Monitoring
Sweep:
Sensitivity:
Acquisttion
Sweep: Sms

Sensitiviy: | 40 pV

Scale in the trace spectrum window
(® Logarithmic (dB)

Mveragings/atefacts quantity
[] Amplifier parameters

[] Acquisition time

[] Comment

bms ~

40 v w

Averaging
o Sweep: 5ms

e Sensitivity: | 40 pV

() Linear (0}

[] Invert traces from device

Sekil 3.3. VEMP testlerinde kullanilan parametreler 2

Kas aktivasyonu sonucunda tekrarlanilabilirligi goriilen en az iki ilk dalga
formu kayit edildi. Elde edilen ilk pozitif dalga; P1 ve onu takip eden negatif dalga; N1

olarak belirlendi ve dalgalarin latansi, amplitiidii ve asimetrileri hesaplandi (Sekil 3.4).

Right ear

- - e e - e - - - e e - - -

-

Sekil 3.4. cVEMP te 26 no’lu hastada elde edilen dalga formu
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3.1.2. oVEMP

oVEMP testine oOnce elektrotlarin yerlesim yerleri peeling jel ile
temizlenerek, testte tek kullanimlik, kendiliginden tutan 5 adet yiizey elektrot
(Ambu, Neuroline 720, Danimarka) kullanildi. Pozitif elektrot (non-inverting) goéz
kapaginin 1 cm altina, negatif elektrot (inverting) ise onun altinda olacak sekilde

yerlestirildi. Toprak (ground) elektrot alin orta hattina yapistirildi.

Elektrot impedanslari 5 mikroohmun altinda tutuldu. Hava yolu uyaran i¢in
kanal i¢i (insert) kulaklik (GN Otometrics EAR-3A 10 ohm, Danimarka) ve 105
dBnHL siddetinde 500 Hz tone burst uyaran kullanildi. oVEMP’te de cVEMP’teki
setup parametreleri kullanildi. Sirt iistii pozisyonda yapilan testte hastadan dnceden
belirlenmis yukar1 dogru 30 derecelik bakis elde edilebilecek sabit noktaya bakmasi
istendi (Sekil 3.5).

Sekil 3.5. Kontrol grubu 12 no’lu goniillide oVEMP elektrot yerlesimi

cVEMP’teki gibi tekrarlanabilirligi goriilen en az iki ilk dalga formu kayit
edildi ve uyaran verildikten sonra olusan ilk dalganin 6nce negatifi; N1 ve sonra
pozitifi; P1 olarak belirlendi. Dalgalarin latans ve amplitiid degerleri dlciildii (Sekil
3.6).
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Right ear

:

£ > £

Sekil 3.6. oVEMP’te 18 no’lu hastada elde edilen dalga formu.

3.1.3.vHIT

VHIT’inde ise, Micromedikal (Micromedical V-link, ABD) marka cihaz
kullanildi. Hasta, merkez hedef ile arasinda bir metre mesafe olacak sekilde
oturtularak teste baslandi. Basina g6z hareketlerini kaydetmek ig¢in infrared
kameranin bulundugu bir frenzel gozliik takildi. vHIT testi 6ncesinde her hastaya
goziinli hedeften ayirmamasi istenilerek vertikal ve horizontal bakis testlerinde 15181
takip etmesiyle kalibrasyon islemi yapildi. Calisma posterior kanal BPPV

hastalarinda yapildig1 i¢in posterior SSK’lar incelendi.

Vertikal vHIT’te, vertikal SSK ¢iftlerinden left anterior-right posterior
(LARP) testine baglanmadan once oturur pozisyondaki hastanin basi 30-35 derece
saga gevrilerek, diger SSK ¢ifti olan right posterior-left anterior (RALP) testi igin 35
derece sola cevrilerek kanallar test etmek icin gerekli diizleme getirildi. Hastadan
basin1 rahat birakarak karsisindaki hedefe sabit bakmasi istendi. Ayarlanan
pozisyonda hastanin arkasindan basi yaklasik 10-20 derece one ve arkaya dogru sirali

olmayan, rastgele kisa siireli, ani hareketlerle 15 kafa hareketi yapildi.

Setup parametrelerine gore bilgisayarin kabul edilebilir 6zellikte buldugu 15
kafa hareketinden elde edilen sakkad ve kazang¢ degerleri analize alind1 (Sekil 3.7,

3.8).

33



Sekil 3.7. VHIT parametreleri 1

Sekil 3.8. VHIT parametreleri 2
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Bas hareketi sirasinda olusan kapali sakkadlar ve bas hareketinden sonra
olusan acik sakkadlar incelendi. Bas hizin1 g6z hizina boliinmesiyle elde edilen

posterior SSK’larin VOR kazanglar1 degerlendirildi (Sekil 3.9).
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Sekil 3.9. VHIT analiz goriintiisii.

3.2. istatiksel Analiz

Veriler SPSS 21.0 paket programiyla analiz edildi. Siirekli degiskenler
ortalama + standart sapma ve kategorik degiskenler sayr ve yiizde olarak
verilmistir. Parametrik test varsayimlari saglandiginda bagimsiz grup farkliliklarin
karsilastirilmasinda Iki Ortalama Arasindaki Farkin Onemlilik Testi; parametrik
test  varsayimlart  saglanmadiginda ise  bagimsiz  grup farkliliklarin
karsilastirllmasinda Mann-Whitney U testi kullanilmistir.  Bagimmlhi  grup
karsilastirmalarinda, parametrik test varsayimlari saglandiginda Iki Es Arasindaki
Farkin Onemlilik Testi; parametrik test varsayimlari saglanmadiginda ise Wilcoxon
Eslestirilmis ki Ornek Testi kullamilmistir. Kategorik  degiskenlerin

karsilastirilmasinda ki-kare analizi kullanilmistir.
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4. BULGULAR

Calsmaya yas ortalamas1 46,22 + 9,67 olan posterior kanal BPPV tanisi
konmus 26’s1 kadin, 10’u erkek toplam 36 hasta dahil edildi. Hastalarin hepsinde tek
tarafli posterior SSK tutulumu vardi. Hastalarin 19’unda sol, 17’sinde sag posterior
kanal BPPV’si vardi. BPPV grubunda patolojik taraflarm VEMP degerleri
incelemeye alind1 (36 kulak). Kontrol grubu ise yas ortalamasi 41,62+ 10,77 olan
28’1 kadin, 14’1 erkek olmak iizere toplam 42 goniilli bireyden olusturuldu. Kontrol
grubunda istatistiksel analize her iki kulak dahil edildi (84 kulak) (Tablo 3).

4.1. Demografik Veriler

BPPV hasta grubu ile kontrol grubu arasinda yas degerleri istatistiksel
farklilik izlenmedi (p>0,05). BPPV hasta grubu ile kontrol grubu arasindaki analizde
cinsiyet dagilimlar arasinda da anlaml farklilik yoktu (p>0,05) (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. BPPV hasta grubu ile kontrol grubunun demografik verileri

BPPV Grubu Konrol Grubu
p degeri
n: 36 kulak n: 84 kulak
Yas
46,22 + 9,67 41,62+ 10,77 0,061
Ort.+Std. Sapma
Kadin 26 (%75) 56 (%66,7)
Cinsiyet (%) 0,437
Erkek 10 (%25) 28 (%33,3)

BPPV hastalarinda etkilenen kulakta cVEMP (%11 negatif) ve oVEMP (%30
negatif) degerleri karsilastirildiginda oVEMP’te anlamli farklilik gézlendi. oVEMP

ve cVEMP gruplar1 yanit dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak farklilik elde edildi
(p=0,042) (Tablo 4.2).
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Tablo 4.2. BPPV grubunda cevap alinamayan hastalarin sayilari

cVEMP oVEMP P degeri
Yamt Alinan Hasta Sayisi 32 (%89) 25 (%70)
Yanit Alinamayan Hasta Sayisi 4 (%11) 11 (%30) P=0,042*
Toplam 36 36

*:istatistiksel olarak anlaml farklilik; Kikare analizi p: p istatistik degeri

Istatistiksel analize, dalga morfolojilerini degerlendirebilmek icin BPPV
hastalarinda VEMP dalgas1 elde edilen hastalar dahil edilmedi (c(VEMP’te 32 hasta,
oVEMP’te 25 hasta).

4.2. cVEMP Bulgular

Tedavi oncesindeki cVEMP’teki P1 latans stiresi 12,9+ 0,87 ms, N1 latans

stiresi 20,95+ 1,67 ms, P1-N1 ampliitidi 84,754+35,52 pV ve iki kulak arasindaki
asimetri oran1 %13,26+ 11,2 idi. Tedavi sonrasindaki P1 latans siiresi 12,69+ 1 ms.,
N1 latans siiresi 21,02+ 1,43 ms., P1-N1 ampliitidi 89,64+39,15 puV ve asimetri
oran1 16,1+ 13,52 olarak elde edilen degerlerle karsilastirildiginda anlaml fark elde
edilemedi (p>0,05). P1-N1 amplitiid (uV) degerlerinde tedavi sonra bir artis izlendi
ancak bu fark anlaml degildi (p>0,05) (Tablo 4.3).

Tablo 4.3. c¢VEMP’te tedavi Oncesi ve tedavi sonrasinda elde edilen degerlerin

karsilastirilmasi
Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi
cVEMP O S Med O S Med
. £ c . = Std.
-39 rt td _ edyan rt d _ edyan P (¢) degeri
Sapma (min- maks) Sapma (min- maks)
12,9 12,65 0,353
P1 (ms 12,9 +£0,87 12,69+ 1
(ms) (10,8 - 14,4) (11,1 -15,1) (0,943) y
21,1 21,1 0,802
N1 20,95 + 1,67 21,02 +1,43
(ms) (18 - 24,9) (185-253) | (-0.253)y
88,35 78,15 0,198
P1-N1(nV) | 84,75 £35,52 ’ 89,64 £39,15 ' '
V) (31,9-172,3) (35,3-196,6) | (-1,315)vy
Asimetri 10,5 11,4 0,297
1326+ 11,2 ’ 16,1 13,52 ’ '
Orani (%) ’ ’ 0,1-39,7) ’ ’ (0,2 - 58,2) (-1,062) v

v: 1ki es arasindaki farkin 6nemlilik testi; t: t istatistik degeri
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cVEMP’te tedavi oncesi BPPV hastalarinda P1 latans siiresi 12,9 + 0,87 ms.,
N1 latans siiresi 20,95 + 1,67 ms ve asimetri oraninda %13,26 &+ 11,2 olarak elde edilen
degerler kontrol grubunda elde edilen P1 latans1 12,85 £+ 0,76 ms, N1 latans1 20,93 +
1,39 ms ve asimetri oraninda %12,91 + 9,41 degerleri ile karsilastirildiginda anlamli
bir fark bulunmadi (p>0,05). Ancak tedavi Oncesi BPPV hastalarinda P1-N1
amplitiidii 84,75 + 35,52 uV  konrol grubunun PI-N1 ampliitidi ile
karsilastirildiginda 110,39 + 37,45 tedavi oncesi amplitiid degerinde anlamli diisiis

gozlenmektedir (p < 0,05) (Tablo 4.4).

Tablo 4.4. cVEMP’te tedavi Oncesi etkilenen kulak ile kontrol grubu arasindaki
degerlerin karsilastirilmast

Tedavi Oncesi BPPV Kontrol Grubu
n:32 n:84
P (t;2)
cVEMP | Ort. + Std. Medyan Ort. + Std. Medyan .
degeri
Sapma (min- maks) Sapma (min- maks)
12,9 12,8 0,785
P1 (ms) 12,9 +£0,87 12,85+ 0,76
(10,8 - 14,4) (11,1-14,6) | (t: 0,274)a
211 20,95 0,942
N1 (ms) 20,95 + 1,67 20,93 £1,39
(18 - 24,9) (17,3-24,5) @ (t:0,073)a
88,35 107,85 0,001*
P1-N1(nV) | 84,75 +35,52 110,39 + 37,45
(31,9-172,3) (37,5-200,7) | (t:-3,447)a
Asimetri 10,5 10,9 0,756
13,26 + 11,2 12,91 £9.41
Oran (%) (0,1-39,7) (0-37,6) (z:-0,310)B

*:istatistiksel olarak anlamli farklilik; a: Iki ortalama arasindaki farkin énemlilik testi;
B : Mann Whitney U testi; t: t istatistik degeri; z: z istatistik degeri

cVEMP’te tedavi sonrast BPPV hastalarinda, P1 latanst 12,69+ 1 ms, N1
latans1 21,02+ 1,43 ms ve asimetri oraninda %21,02+ 1,43 olarak elde edilen degerler
kontrol grubunda elde edilen P1 latans1 12,85+ 0,76 ms, N1 latans1 20,93+ 1,39 ms ve
asimetri oraninda %12,91 £ 9,41 degerleri ile karsilastirildiginda anlamli bir fark
bulunmadi (p>0,05). Ancak tedavi sonrasindaki P1-N1 ampliitidi 89,64+ 39,15 puV,
kontrol grubu P1-N1 ampliitidii 110,39+ 37,45 pV ile karsilastirildiginda
degerlerdeki anlamli diistisiin devam ettigi gézlenmistir (p<0,05) (Tablo 4.5, Sekil

4.1).
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Tablo 4.5. c¢VEMP’te tedavi sonrasi etkilenen kulak ile kontrol grubu arasindaki
degerlerin karsilagtirilmasi

Tedavi Sonras1 BPPV Kontrol Grubu
n: 32 N: 84
P (t;2)
CVEMP | Ort. + Std. Medyan Ort. + Std. Medyan L.
degeri
Sapma (min- maks) Sapma (min- maks)
12,65 12,8 0,323
P1 (ms) 12,69+ 1 12,85+ 0,76
(11,1-15,1) (11,1 -14,6) | (t:-0,991)a
21,1 20,95 0,749
N1 (ms) 21,02 +1,43 20,93 £ 1,39
(18,5 - 25,3) (17,3-24,5) | (t:0,321)a
89,64 + 78,15 107,85 0,007*
P1-N1(nV) 110,39 + 37,45
39,15 (35,3 - 196,6) (37,5-200,7) | (t:-2,731)a
Asimetri 15,74 + 11,35 10,9 0,501
12,91 £ 9,41
Orani (%) 13,46 (0,2 - 58,2) (0 - 37,6) (z:-0,673)B
*:istatistiksel olarak anlamli farklilik; a: Iki ortalama arasindaki farkin énemlilik testi;
B : Mann Whitney U testi; t: t istatistik degeri; z: z istatistik degeri
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Sekil 4.1. BPPV grubunda cVEMP degerlerindeki P1-N1 ampliitiidlerinin tedavi
oncesi ile tedavi sonrasindaki kazang¢lariin grafigi
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4.3. oVEMP Bulgulan

Tedavi dncesindeki oVEMP’teki N1 latansi 10,09 + 0,69 ms, P1-N1 interpeak
amplitidi 5,43 + 2,11 uV ve asimetri oram1 %14,83 + 12,6 idi. Tedavi sonrasindaki
N1 latanst 10,22+ 0,79 ms, P1-N1 interpeak ampliitiidii 6,18 + 2,73 puV ve asimetri

oran1 %21,13 + 13,01 olarak elde edilen degerlerle karsilastirildiginda anlamli fark
elde edilemedi (p>0,05). Ancak tedavi 6ncesi oVEMP P1 latans1 14,59+1,31 ms ile
tedavi sonrast oVEMP P1 latans1 15,11+1,4 ms karsilastirildiginda anlamli farklilik
gozlenmistir (p<0,05) (Tablo 4.6).

Tablo 4.6. oVEMP’te tedavi Oncesi ve tedavi sonrasinda etkilenen kulaktaki

degerlerinin karsilagtirilmasi

Tedavi Oncesi

Tedavi Sonrasi

n:25 n:84
oVEMP P (t) degeri
Ort. + Std. Medyan Ort. + Std. Medyan
Sapma (min- maks) Sapma (min- maks)
9,9 10,1 0,476
N1(ms) | 10,09+ 0,69 10,22 + 0,79
(9,2-117) (9,2-12,7) (z:-0,713) 5
14,5 15,6 0,017*
P1 (ms) 14,59 + 1,31 15,11+ 1,4
(11,9-17,6) (12,2-18,4) (t:-2,557)vy
5,5 5,6 0,149
N1-P1(nV) | 543+2,11 6,18 2,73
(1,7-9,6) (2,6-14,1) | (t:-1,491)y
Asimetri 13 17,5 0,097
14,83 £ 12,6 21,13 £ 13,01
(%) (-4,7 - 38,6) (2,8-44,9) (t:-1,742)y

*: istatistiksel olarak anlaml farklhilik; y: Iki es arasindaki farkin 6nemlilik testi; §: Wilcoxon
eslestirilmis iki drnek testi; t: t istatistik degeri; z: z istatistik degeri
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P1(ms) latans degerinde ise tedavi sonrasinda tedavi oncesine gore anlamli

uzama gostermektedir (p < 0,05) (Sekil 4.2).
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Sekil 4.2. P1 latans degerinin tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi karsilastirma grafigi

oVEMP’te tedavi oncesindeki BPPV hastalarinin N1 latansi 10,09 £+ 0,69 ms, P1
latans1 14,59 + 1,31 ms, N1-P1 amplitiidii 5,43 + 2,11 pV ve asimetri oran1 % 14,66 +
12,33 degerleri ile kontrol grubu N1 latans1 10,15 + 0,95 ms, P1 latans1 15,02 = 1,3 ms,
N1-P1 amplitiidii 6,09 + 3,07 uV ve asimetri oran1 %18,89 + 11,69 degerleri arasinda
karsilastirma yapildiginda anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0,05) (Tablo 4.7).
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Tablo 4.7. BPPVgrubunda tedavi
degerlerinin karsilastirilmasi

oncesl

ile kontrol grubunun oVEMP’teki

Tedavi Oncesi BPPV Kontrol Grubu
n:25 n:84 P (t;2)
Ol Ort. + Std. Medyan Ort. £ Std. Medyan degeri
Sapma (min- maks) Sapma (min- maks)
e 9,8 0,751
N1 (ms) 10,09 + 0,69 10,15+ 0,95
(9,2-11,7) (8-13,2) (z:-0,318)B
14,5 15,1 0,157
P1 (ms) 14,59 + 1,31 15,02+ 1,3
(11,9-17,6) (11,7-19,4) | (t:-1,426)a
55 5,45 0,545
N1-P1(nV) | 5,43 +2,11 6,09 = 3,07
(1,7-9,6) (2 -15,6) (z:-0,606)B
Asimetri 12 20,2 0,184
14,66 £ 12,33 18,89 +£ 11,69
Orani (%) (-4,7 - 38,6) (0,7-45,3) | (t-1,345)a

*:istatistiksel olarak anlamli farklilik; a: Iki ortalama arasindaki farkin énemlilik testi;
B : Mann Whitney U testi; t: t istatistik degeri; z: z istatistik degeri.

oVEMP’te tedavi sonrast BPPV grubu N1 latans1 10,22 + 0,78 ms, P1 latansi

15,14 £+ 1,38 ms, N1-P1 amplitiidii 6,83 £+ 4,25 uV ve asimetri orant %20,26 + 13,33
degerleri ile kontrol grubu N1 latansi 10,15 £+ 0,95 ms, P1 latans1 15,02 £ 1,3 ms, N1-

P1 amplitiidii 6,09 + 3,07 uV ve asimetri orant %18,89 + 11,69 degerleri arasinda

karsilagtirma yapildiginda anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0,05) (Tablo 4.8).

Tablo 4.8. Tedavi sonrast BPPV grubu ile kontrol grubunda elde edilen degerlerin

karsilastirilmasi

Tedavi Sonras1 BPPV

Kontrol Grubu

n:25 n:84 P (t;2)
M2 Ort. + Std. Medyan Ort. + Std. Medyan degeri
Sapma (min- maks) Sapma (min- maks)
10,15 9,8 0,256
N1(ms) | 10,22+0,78 10,15+ 0,95
(9,2-12,7) (8-13,2) (z:-1,135) B
15,6 15,1 0,682
P1(ms) | 1514138 15,02+ 1,3
(12,2 - 18,4) (11,7 - 19,4) (t:0,41) a
5,65 5,45 0,499
N1-P1(nV) | 6,83 £4,25 6,09 + 3,07
(2,6 - 23) (2-15,6) (z:-0,675) B
Asimetri 17,15 20,2 0,674
20,26 + 13,33 18,89 + 11,69
Orani (%) (2-44)9) (0,7 -45,3) (t: 0,422)a

*:istatistiksel olarak anlamli farklilik; o Iki ortalama arasindaki farkin 6nemlilik testi;

B : Mann Whitney U testi; t: t istatistik degeri; z: z istatistik degeri.
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4.4. vHIT te elde edilen bulgular

Posterior kanal BPPV hastalarinda vHIT te, tedavi oncesi (0,95 £ 0,07) ve

tedavi sonrasindaki (0,96 + 0,06) kazanclar karsilastirildiginda anlamli bir farklilik
elde edilmemistir (p>0,05), (Tablo 4.9).

Tablo 4.9. vHIT te tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasinin karsilastirilmasi

Tedavi Oncesi Kazanc

Tedavi Sonras1 Kazan¢

VHIT Ort. + Std. Medyan Ort. £ Std. Medyan p degeri
n: 32 Sapma (min- maks) Sapma (min- maks)
1 1 0,617
Posterior Kanal | 0,95+ 0,07 0,96 + 0,06
0,7-11) 0,8-1,1) (-0,500) &

d : Wilcoxon eslestirilmis iki drnek testi; p: istatistik degeri.

Posterior kanal BPPV hastalarinda vHIT te, tedavi oncesi (0,95 £ 0,07) ve
tedavi sonrasindaki (0,96 + 0,06) kazanglar ile sakkadlarin tedavi dncesi (0,28+ 0,46)

ve tedavi sonrast (0,22+ 0,42) degerleri karsilastirildiginda anlamli bir farklilik elde
edilmemistir (p>0,05) (Tablo 4.10).

Tablo 4.10. vHIT te tedavi oncesi ile kontrol grubunun karsilastiriimasi

Tedavi Oncesi Kazang

Kontrol Grubu kazang

VHIT Ort. + Std. Medyan Ort. +Std. | Medyan
p degeri
n: 32 Sapma (min- maks) Sapma | (min- maks)
1 0,9 0,1
Posterior Kanal | 0,95+ 0,07 0,93 + 0,07
(0,7-1,1) (0,8-11) | (-1,645)P

B : Mann Whitney U testi; p: istatistik degeri.

Posterior kanal BPPV hastalarinda tedavi sonrasi 0,96 + 0,06 kazang degeri ile

kontrol grubu 0,93 + 0,07 kazang degeri karsilastirildiginda da vHIT bulgularinda
anlamli fark elde edilememistir (p>0,05) (Tablo 4.11).
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Tablo 4.11. vHIT te tedavi sonrasi ile kontrol grubunun karsilagtiritimas.

Tedavi Sonras1 Kazang

Kontrol Grubu Kazang

VHIT | Ort. £Std. | Medyan | Ort. +Std. | Medyan
p degeri
n: 32 Sapma (min- maks) Sapma (min- maks)
Posterior 1 0,9 0,057
0,96 + 0,06 0,93 +£0,07
Kanal (0,8-1,1) (0,8-1,1) (-1,904) B

B : Mann Whitney U testi; p: istatistik degeri.
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5. TARTISMA

Vertigo sikayeti ile gelen hastalarda en sik konulan tani BPPV olup,
etyopatogenezinde kanalolitiazis ve kupulolitiazis teorilerinin yanisira otolitik organ
disfonksiyonu oldugu da diisiiniilmektedir. BPPV, SSK’daki debrislerin serbest
dolasmasi1 ya da krista ampullarisin kupulasina baglanmasi sonucu bas donmesiyle

seyreden yaygin bir periferik vestibiiler hastaliktir (151,152).

Sakkiiler fonksiyonu 6lcen cVEMP vestibiilokolikrefleksi degerlendirmektedir.
Inhibitor cevaplar sakkiil ve inferior vestibiiler sinir araciliiyla vestibiiler cekirdekler
ve medial vestibiilospinal trakt ve son olarak spinal motor noronlara (SKM’ye)

iletmektedir (153,154).

Otolitik disfonksiyonun tanisinda VEMP etkin bir sekilde kullanilmaktadir.
Fakat BPPV tani ve takibinde VEMP uygulamalar1 diger 6nemli periferik vestibiiler
hastaliklardakinden daha az gelismistir. Literatiirde cVEMP ile yapilan arastirmalar
daha fazla olsa da son g¢aligmalar cVEMP ve oVEMP birlikte degerlendirmektedir.

Calismamizda inferior vestibiiler sinir ve sakkiilii degerlendirmek i¢in hava
yolu cVEMP; utrikiil ve superior vestibiiler sinir i¢in hava yolu oVEMP ve posterior
SSK igin ise VHIT kullamldi. Arastirmamizda VEMP cevaplarini incelerken 6nce
dalgalarin elde edilip edilememesi degerlendirildi. Dalga elde edilememesi cevap

yoklugu olarak adlandirildi.

Akkuzu ve ark.’larn 2006 yilinda BPPV hastalarinda cVEMP’1
degerlendirmisler. Yirmibes hastada 30 etkilenen kulagin hepsinde cVEMP’te dalga
elde etmislerdir (11). 2008°de Hong ve ark.’lari da cVEMP’te BPPV hastalarinin
hepsinde (%100) dalga elde ederlerken (155), Yang’in bir calismasinda ise
pozisyonel vertigoda cVEMP’te %27 oraninda dalga elde edilememistir (151). 2011
yilinda yapilan bir diger ¢aligmada BPPV’de 30 etkilenen kulagin 3’tinde (%10)
cevap alinamamistir (156). Longo ve ark.’larinin ayni hastalik iizerine yaptiklar
calismada %21,7 oraninda dalga yoklugu bildirmislerdir (157). Eryaman’in yaptigi
calismada ise cVEMP’te %77,2 oraninda yanit aldigini belirtilirken, Lee ve ark.’lar
16 rekiirren BBPV’nin  %68,9’unda, 20 nonrekiirren BPPV’nin ise % 90 oraninda
dalga elde ettiklerini bildirmislerdir (152, 158).
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Calismamizda 36 BPPV hastasinda %11 oraninda ¢cVEMP dalgas1 elde
edilememistir. cVEMP yanitinin alinamamasinin nedeninin BPPV’de sakkiiler noral

dejenerasyona bagli olabilecegi diisiiniilmiistiir (159).

2006 yilinda Akkuzu ve ark.’’min BPPV’de elde ettikleri cVEMP
bulgularinda, 25 hastadan olusan BPPV grubunda kontrol grubuna gore anormal
cVEMP cevaplarinda anlamli derecede farklilik bulmuslardir. Etkilenen 30 kulagin
8’inde P1 latans uzamasi (%26,7), 1’inde diisikk amplitid (%3,3) olmak {izere,
toplamda 9 anormal (%30) dalga morfolojisi elde etmislerdir (11).

Yapilan bir bagka calismada, 35 posterior SSK, 16 lateral SSK ve 2 anterior
SSK toplam 53 BPPV hastasinda P1, N1, PIN1 amplitid ve asimetri bakilmis.
Kontrol gruplaryla karsilastirildiginda 13 hasta %?24,5 dalga anomalisi tespit
edilmistir. Bu anomalilerde %30,8 P1 ve %7,7 N1 latans uzamasi, %15,4 asimetride

artis ve %30,8 P1, N1 latanslarinin birlikte uzamasi gozlenmistir (155).

Yang ve ark.’nin 41 BPPV hastasi iizerinde yaptiklari ¢caligmada tedavi dncesi
ve tedavi sonras1 cVEMP ‘te elde edilen degerler karsilastirldiginda anlamli bir fark
saptanmamis ancak BPPV grubu ile kontrol grubu karsilastirildiginda P1 ve N1
latansinda uzama tespit edilmistir. Bu durumun sakkiil makiilasindaki dejenerasyonla

iliskili olabilecegini 6ne siirmiislerdir (151).

Korres ve ark.’lar1 ise 30 etkilenen kulaktan, 5’inde P1 latans uzamasi, 1’inde
PINI amplitiid degisikligi gozlemlemisler ve BPPV’de anormal cVEMP oranini
(%31,5) kontrol grubundan (%8,3) daha yiiksek oranda bulmuslardir (156).

cVEMP’te %34,8 oraninda anormalitede istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulan bir bagka ¢alismada Longo, 2 hastada P1 ve 3 hastada N1 latansinda uzamaya
isaret etmesine ragmen, sonuglarda anlamli istatistiksel bir fark elde edememistir.
Eryaman ve ark.’lar1 31 posterior kanal BPPV hastasinda cVEMP’te, 5 hastada P1
latansinda anlamli uzama belirtirken (152), Kim ve ark.’lar1 (160) 102 etkilenen
kulakta pl uzama oranini %10,8 olarak bildirirlerken, 2013’ de Nakahara BPPV
hastalarinda VEMP testlerini uygulamis, etkilenen kulak (%25 anormal cevap) ile
kontrol grubu (%16,7 anormal cevap) arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulamamislardir (25). cVEMP’te dalga morfolojisinde yaptiklar1 karsilagtirmalarda
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Singh ile ark. (161) ve Xu ile ark. ise anlamli herhangi bir bulgu elde
edememislerdir (10).

Calismamizda posterior kanal BPPV’li hastalarda VEMP’te dalga
morfolojisindeki degisiklikler incelenmistir. cVEMP’te Epley manevrasi oncesi ve
sonras1 dalga morfolojisindeki degisiklikler kontrol grubu ile karsilastirildiginda, tek
anlmali farklilik tedavi 6ncesi ve sonrast PIN1 amplitiid degerleri kontrol grubuna
gore diisiik olarak bulunmugtur. Giiniimiizde halen BPPV hastaliginin etyopatogenezi
tamamen ortaya konmus degildir. Otokonyalar suglansa bile sakkiil veya inferior
vestibiiler sinir patolojiler1 de bu hastalikta bir etken olabilir. BPPV’ye, posterior
kanal ampullasina anatomik yakinligi sebebiyle, ¢ogunlukla utrikiiler makuladan
ayrilan otolitler sebep olsa da, dejeneratif siiregten sakkiiliin de etkilendigi

duisiiniilebilir.

Literatiire bakildiginda BPPV hastalarinda ¢VEMP’te degisken dalga
morfolojisi bozukluklar1 goriilmekle birlikte BPPV hastalarinda cVEMP’te olusan
tan1 ve tedavi sonrasi iyilesmede yol gosterebilecek karakteristik bir dalga morfoloji
degisikligi ortaya konmus degildir. P1-N1 amplitiid azalmasinin kism1 bir sakkiiler
dejenerasyonun bulgusu olarak, BPPV hastalarinda karakteristik bir dalga morfolojisi

bozuklugu olabilecegi diistiniilmiistiir.

VOR’un degerlendirilmesini saglayan oVEMP, utrikul tarafindan {iretilip
vestibiiler sinirin inferior kismindan, medial vestibiiler niikleus lizerinden MLF’ye,
oradan okiilomotor c¢ekirdek ve sinire gelerek kontralateral inferior oblik kas

tizerinden ol¢iilmektedir (162, 163).

Testin amact VOR arkinin aktivasyonunu fonksiyonel olarak sorgulamaktir.
VEMP testinde normal latansh ve amplitiidlii cevaplarin alinmasi bu refleks arkinin
diizgiin calistigin1 gostermektedir (106). Cevaplarin alinamamasi veya uzamis latans
ve diger tarafa gore kiiclik amplitiid degerleri bu ark iizerindeki herhangi bir

lokalizasyonda fonksiyonel patoloji oldugunu gostermektedir.

Literatirde oVEMP’te yapilan c¢alismalara bakildiginda ise, Seo ve
ark.’larmin posterior kanal BPPV tanisi almis 16 hastanin 3’iinde, %18,8 oraninda
oVEMP’te dalga elde edememislerdir (164). Lee ve ark.’min yaptig1 baska bir
calismada rekiirren BPPV grubunda %25, nonrekiirren BPPV grubunda ise %10
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oraninda oVEMP cevabi1 alimamamistir. Yanit yoklugunun anomali olarak kabul
edildigi calismada rekiirren ve nonrekiirren BPPV hastalar1 arasinda oVEMP
bozukluklarinda anlamli bir farklilik goriilmiis, ancak iki grup arasinda oVEMP
testinde anlamli farklilik gozlenememistir. VEMP anomalisi goriildiigli zaman

BPPV’nin niiksetme olasiliginin artabilecegini ifade etmislerdir (158).

Yapilan diger calismalarda 2015 yilinda Singh ve ark.’lar1 (161) 31 BPPV
hastasinin 6’sinda (%19.36), 2016’da ise Xu ve ark. (10) 30 hastanin 17’sinde
(%56,7) oVEMP yanit1 dalga elde edememislerdir.

Bizim ¢alismamizda oVEMP’te yanit alimamama yiizdesi %30 olarak
bulunmustur, cVEMP’e (%11) gére bu oranin anlamli olarak yiiksek oldugu
izlenmistir. oVEMP’te yanit alinamamasinin cVEMP’ten daha fazla olmasinin
sebebi BPPV’de utrikiiler disfonksiyonun sakkiiler disfonksiyona gore fazla oldugu

sonucunu diistindiirmiistiir.

BPPV’de oVEMP dalga morfolojisinin bozuklugu incelendiginde, tespit
edilen tek bulgu tedavi Oncesinde P1 latansinda tedavi sonrasina gore istatistiksel
anlamli bir kisalma tespit edilmistir. Fakat kontrol grubu ile karsilastirildiginda

istatistiksel olarak anlamli farklilik elde edilmemistir.

BPPV’de oVEMP dalga morfolojisi bozukluklar1 i¢in literatiir
incelendiginde; 2013 yilinda Nakahara ve ark.’larinin yaptig1 ¢aligmada, 12 BPPV
hastasinda etkilenen tarafta %66,7 anormal oVEMP cevaplari bildirilmistir. Kontrol
grubu ile yapilan karsilagtirmada ise BPPV hastalarinda istatistiksel olarak anlamli
6lciide anormal oVEMP bulgularinin yiiksek oldugunu tespit edilmistir (25). Seo’nun
yaptig1 ¢alismada, dalga elde ettikleri 13 BPPV hastasinda tedavi 6ncesinde, oVEMP
bulgularinda 5 hastada asimetride azalma, 6 hastada ise asimetride artis olan %84,5
oraninda anormal yanitlar elde edilmistir. Tedavi sonrasinda ise asimetride azalma
izlenen 5 hasta ile %38,5 oraninda anormal cevap alinmis, diger 8 hastada %61.5
normal cevaplar gozlenmistir (164). Bremova ve ark.’lar1 2013°te BPPV hastalarina
repozisyon manevrasi dncesi ve sonrasinda oVEMP ve cVEMP uygulamiglar. Elde
ettikleri bulgularda oVEMP amplitiidlerinde manevra sonrasinda anlamli artis, ayrica

bir hafta sonraki takipte N1 latansinda uzama bildirmislerdir (154).
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Singh ve ark.’nin 31 hastanin etkilenen kulak ile kontralateral kulaklar1 ve
kontrol grubunu karsilastirdigi calismada oVEMP’te N1 ve P1 latanslarinda bir
farklilik olmamasina ragmen, amplitiid degerlerinde anlamli farklilik gézlenmistir.
Bu calismada BPPV hastalarinda amplitiid daha diisiik ve asimetri orani ise daha

yuksek bulunmustur (161).

Kim ve ark. oVEMP ile yaptiklar1 ¢alijmada BPPV hastalarinda anormal
cevaplar1 kontrol grubuna gore anlamli derecede yiiksek bulmuslardir. Yazarlar, 4

hastada anormal asimetri ve 13 hastada (%12) uzamis latans tespit etmiglerdir (160).

Calismamizda oVEMP’te, istatistiksel anlamli olarak sadece tedavi sonrasi
P1 latansinin tedavi dncesine gore anlamli olarak uzadig: fakat bu degerlerin kontrol
grubu ile karsilagtirildiginda anlamli bir farklilik bulunmadigr goriilmistiir. BPPV’de
karakteristik oVEMP dalga morfolojisi bozuklugu arastirilmis fakat kontrol grubuna

gore anlaml bir sonug elde edilememistir.

Yukarida anlatilan literatiir bilgilerine bakildiginda BPPV’de oVEMP dalga
morfolojisi bozuklugu ile ilgili degisken sonuglar mevcuttur. Bu ¢aligmalarda
degiskenliklerin ~ sonu¢ olarak utrikiill ~ disfonksiyonundan kaynaklandigi
diistiniilmiistiir. Bizim ¢alismamizda da tespit edilen tedavi dncesi P1 latansinin kisa

olmasi da utrikiil disfonksiyonunun bir gostergesi olabilecegi sonucuna varilmaistir.

Halmagyi ve Curthoys tarafindan gelistirilen bas itme testi (head impulse test,
HIT), bas donmesine neden olan durumun tespiti i¢in kullanilan testir. Test, hizli ve
ani bas itme hareketleri ile gelisen goz hareketlerinin incelenmesi ve VOR

biitiinltiglinlin degerlendirilmesi temeline dayandirilmistir (138,139).

SSK’larin her biri kendi plani i¢inde ekstraokiiler kaslar1 uyarir ve iki yonde
konjuge hareket etmektedir. Eksitatuar fazda horizontal SSK’1; kontralateral lateral
rektus kasini ve ipsilateral medial rektus kasini, posterior SSK’1; inferior rektus ve
ipsilateral superior oblik kasini, superior SSK ise kontralateral inferior oblik ve
ipsilateral superior rektus kasini innerve eder. Inhibituar fazda ise kanallar konjuge

kaslar1 innerve etmektedir (165).

HIT, lezyon tarafi secici, periferik vestibiiler patolojilerde tiim SSK’lardaki

(lateral, posterior, anterior) anormaliteleri tespit eden, orta kulak problemi olan
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hastalarda test stirecini kolaylastirici, kalorik test toleranst olmayan hastalara

uygulanabilen, hizli ve uygulamasi kolay noninvaziv bir testtir.

GOz hareketlerinin  kiiclik, hafif, yliksek hizli dijital bir kamera ile
kaydedildigi vHIT, tiim SSK’lar1 degerlendirirken, bas hareketleri sirasinda veya
sonrasinda olusabilen acik ve gizli sakkadlarin tespit edilmesini, VOR kazanglarinin

bilgisayar yardimi ile rakamsal olarak 6l¢iilmesini saglamaktadir (148).

Literatiir incelendiginde MacDougall ve ark. daha onceden seach coil ile
vestibiiler yetmezligi belirlenen hastalarda problemin vHIT’le de tespit edilip
edilemeyecegini arastirmislar, sonugta VHIT’in horizontal ve vertikal SSK’larin
periferik yetmezliklerini tespit eden vestibiiler hastalarda her bir SSK’in

disfonksiyonunu 6l¢ebilen yeni bir ara¢ oldugunu bildirmislerdir (146).

MacDougall ve ark.’lar1 tarafindan tek tarafli ya da bilateral vestibiiler kayb1
bulunan 12 hastada ve 7 saglikli bireyde yapilan baska bir ¢alisamada, vertikal
SSK’larda (RALP ve LARP) yapilan bas itme hareketlerine karsilik olusan VOR’un
oOl¢iilebilecegini, search coil kayitlart ile vHIT kayitlarinin vertikal SSK’lar icin de
benzer oldugunu ve overt ve covert sakkadlar1 benzer sekilde tespit ettiklerini

gostermislerdir (150).

Blodow ve ark.’lar1 vestibiiler norit, vestibiiler schwannoma, meniere ve
bilateral vestibiilopati tanisi almis 117 hasta ve 20 kisilik kontrol grubunda,
horizontal VOR’u degerlendirmis; hastalarin %79,1’inde anormal vHIT bulgulari
saptamig, normal grupta horizontal VOR kazanci 0.96+0.08; hasta grubunda
horizontal VOR kazanci ise 0.44+0.20 olarak hesaplanmistir. Aynmi c¢alismada,
vestibliler norit hastalarinin  %94,2’sinde, vestibiiler schwannom hastalarinin
%61.3’linde, Meniere hastalarinin %54.5’inde ve bilateral vestibiilopati hastalarinin

%91.7’sinde vHIT bulgularinin anormal oldugu bildirilmistir (147).

Mangabeira Albernaz ve ark.’lar1 yaptiklari ¢alismada, vestibiiler problemi
olan 200 hastaya vHIT uygulanarak tiim SSK’lar1 degerlendirmisler. Bircok hastada
posterior ve superior SSK’da anormal cevap, lateral kanalda tek ya da bilesik
degismis cevaplar bulmuslardir. Ondért BPPV hastasinin 12’sinde vHIT te sonuglar

normal bulunurken, sol anterior kanal BPPV’si olan bir hastada diisiik VOR kazanci
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ile sag posterior kanal BPPV’si olan bir hastada da sol tarafindaki tiim kanallarin

kazancinda diisiis gozlenmistir (166).

Perez-Fernandez ve ark.’lar1 12 superior kanal BPPV hastasinda VOR’u
incelemisler. Normal kulak ve etkilenen kulaktaki SSK’larin diizlemindeki bas
hareketleriyle VOR uyarilmis ve kazancglar analiz edilmistir. Sonug olarak hastalarin
tim SSK’larinda VOR kazanci normal smirlarda bulunmuglar ve superior kanal

kanalolitiazis BPPV’sinde anlaml1 farklilik gézlenmemistir (27).

Walther ve Blodow, vestibiiler norinit tanili 20 hastada oVEMP ve ¢cVEMP
Olecmiis, sonuglar1 ayni hastalarda yapilan vHIT 6lgiimleri ile birlestirerek vHIT in

vestibiiler noritin kaynaklandigi yer hakkinda ek bilgi verdigini belirtmistir (167).

Calismamizda posterior kanal BPPV’sinde tedavi dncesi ile tedavi sonrasi
VHIT’te elde ettigimiz degerler karsilastirlldiginda istatistiksel olarak anlaml
farklilik gdzlenmemistir (p>0,05) Ayrica BPPV tedavi dncesi ve tedavi sonras1 vHIT
bulgular1 ile kontrol grubunun vHIT bulgular1 arasindaki incelemede de VOR

kazanglarinda anlaml farklilik gézlenmemistir (p>0,05).

Calismamizda ise BPPV hastalarinda ¢cVEMP, oVEMP ve VHIT’i birlikte
degerlendirdigimizde; vHIT in BPPV’de tan1 ve takibinde destek saglayacak bir bilgi

edinilememistir.

Literatiirde VHIT ile BPPV iligkisini gosteren smirli sayida calisma
bulunmaktadir. Sadece posterior kanal BPPV’sinin degerlendirildigi bir ¢alismaya
rastlanmamistir. Ancak hasta sayisinin daha fazla oldugu ileri bir ¢aligmaya ihtiyac

oldugu kanaatindeyiz.
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6.

1-

6-

SONUC VE ONERILER

Calismamizda ¢cVEMP dalgasi elde edilme orant oVEMP’ten daha diisiik
bulunmustur. BPPV’de sakkiiler noral dejenerasyon varliginda cVEMP
cevabr alinamadigi bilinmekle birlikte calismamizda sakkiilde cevap
yokluguna yol agacak derecede genis bir noral dejenerasyon olusmadigi

distinilmistiir.

BPPV’de tedavi Oncesi ile tedavi sonrast cVEMP’te PIN1 amplitiidiiniin
kontrol grubuna gore daha kisa oldugu gozlenmistir. Giiniimiizde halen
BPPV hastaliginin  etyopatogenezi tamamen ortaya konulamayip,
otokonyalar suclansa da sakkiil veya inferior vestibiiler sinir patolojileri de
bu hastalikta bir etken olabilir. Calismada PIN1 amplitiid azalmas1 kismi1
bir sakkiiler dejenerasyonun bulgusu olarak BPPV hastalarinda muhtemel

karakteristik bir dalga morfolojisi bozuklugu olabilecegi diistiniilmiistiir.

BPPV hastalarinda etkilenen kulakta oVEMP ile c¢VEMP’te yanit
alinamama durumlar karsilastirildiginda oVEMP’te anlamli fark gozlendi.
Elde edilen bu bulgular BPPV’de sakkiilden daha fazla utrikiiliin iligkili
oldugunu diisiindiirmiistiir. Patofizyolojisi ele alindiginda utrikiilde
baslayarak otolit-okiiler yol boyunca ilerledigi icin oVEMP cevaplarinda

anormallik beklenilen bir sonu¢ olmustur.

oVEMP’te tedavi oncesi P1 latans1 ile tedavi sonrast P1 latansi
karsilastirildiginda, tedavi oncesi P1 latansinin anlamli olarak daha kisa
oldugu gozlenmistir. Ancak tedavi sonrasinda P1 latansindaki uzama
kontrol grubu ile karsilastirildiginda anlamhi bir fark goézlenememistir.
Calismamizda tespit edilen tedavi oncesi P1 latansinin kisa olmasi da

utrikiil disfonksiyonunun bir gdstergesi olabilecegi sonucuna varilmistir.

Calismamiz BPPV’nin utrikiil ve sakkiilii de etkiledigini gostermistir.
Tedavi sonrasi bulgularin diizelmesi VEMP’in vestibiiler rehabilitasyon

basarisini 6lgmek i¢in yardimci bir yontem olabilecegi diisiiniilmektedir
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7- Calismamizda posterior kanal BPPV’sinde tedavi oncesi ile tedavi sonrasi
vHIT te elde ettigimiz degerlerde anlaml farklilik gozlenmemistir. Ayrica
BPPV tedavi dncesi ve tedavi sonrasi VHIT bulgular1 ile kontrol grubunun
vHIT bulgular1 arasindaki incelemede de VOR kazanglarinda anlaml

farklilik gézlenmemistir.

8- BPPV  hastalarinda c¢VEMP, oVEMP ve VvHIT’i birlikte
degerlendirildiginde ise vHIT’ten BPPV’de tan1 ve takibinde destek

saglayacak bilgi edinilemedigi goriilmiistiir.

9- VHIT ile BPPV iligkisini gosteren sinirli sayida 6zellikle posterior kanal
BPPV’sinin degerlendirildigi bir calisma olmadigindan daha genis ¢alisma

grubuna ihtiya¢ oldugu diisiiniilmektedir.

53



10-

7. KAYNAKLAR

Ozdek A. Vertigo: Temel bilgiler, Kulak Burun Bogaz Bas Boyun Cerrahisi’nde
Giincel Yaklasim, 2008, 4:1-10.

Curthoys IS, Halmagyi GM. Vestibular compensation, Adv Otorhinolaryngol.,
1999, 55: 82-110.

Ozdek A. Bas Dénmesi Olan Hastanin Degerlendirilmesi. iginde: Giindiiz M,
Karabulut H (editorler). Odyolojide Temel Kavramlar ve Yaklagimlar, 1. Baski.
Istanbul, Nobel Tip Kitapevileri, 2015: 339-349

Ozgirgin ON. Denge Bozukluklarinda Kullanilan Tanisal Testler. i¢inde: Celik
O (editdr). Otoloji ve Noro-otoloji Cilt 1. 1. Baski. Istanbul, Elit Ofset, 2013:
819-851.

Halmagyi MG, Akdal G. Vertigo ve Dengesizlik, J Neurol Sci [Turk] 2005,
22:142-160.

Brandt T. Vertigo 2nd ed. Springer, London 2003:251-283.

Glineri EA. BPPV: Vertigonun En Sik Nedeni, Ic Hastaliklar: Forumu Dergisi,
Cilt 2, Say1 1, 2010:34-45.

Nedzelski JM, Barber HO, Mcllmoyl L. Diagnoses in a Dizziness Unit, J
Otolaryngol., 1986, 15: 101-104.

Nuti D, Vannucchi P, Pagnini P. Benign paroxysmal positional vertigo of the
horizontal canal: a form of canalolithiasis with variable clinical features, J Vestib
Res., 1996 May-Jun; 6(3):173-84.

Xu H, Liang FY, Chen L, Song XC, Tong MC, Thong JF, Zhang QQ, Sun Y.
Evaluation of the utricular and saccular function using oVEMPs and cVEMPSs in
BPPV patients. J Otolaryngol Head Neck Surg., 2016 Feb 9;45: 12.

54



11-

12-

17-

18-

19-

20-

Akkuzu G, Akkuzu B, Ozluoglu LN. Vestibular evoked myogenic potentials in
benign paroxysmal positional vertigo and Meniere's disease. Eur Arch
Otorhinolaryngol., 2006; 263: 510-7.

Halmagyi GM, Carey JP. Vestibuler myogenic potentials- We live in interesting
times. Clinical Neurophysiology, 2010, 121: 631-633.

Wang M, Lee G. Vestibuler evoked myogenic potentials in midle ear effusion.
Acta otolaryngologica, 2007, 127(7): 700-704.

Lee SK, Cha CI, Jung TS, Park DC, Yeo SG. Age —related differences in
parameteres of vestibular evoked myogenic potentials. Acta otolaryngologica,
2008, 128(1): 66-72.

Akin FW, Murnane OD, Proffitt TM. The Effects Of Click And Tone- Burst
Stimulus Parameters On The Vestibular Evoked Myogenic Potential (VEMP).
Journal Of The American Academy Of Audiology, 2003; 14: 500-509.

Welgampola MS, Colebatch JG. Characteristics Of Tone Burst- Evoked
Myogenic Potentials In The Sternocleidomastoid Muscles. Otology &
Neurotology, 2001; 22: 796-802.

Ferber-Viart C, Dubreuil C, Duclaux, R. Vestibular Evoked Myogenic Potentials
Pn Humans: A Review. Acta Otolaryngologica, 1999; 119:6-15.

Murofushi T, Halmagi MG, Yavor RA, Colebatch JG. Absent Vestibular
Evoked Myogenic Potentials Pn Vestibular Neurolabyrinthitis: An Pndicator Of
Pnferior Vestibular Nerve Involvement. Archives Of Otolaryngology- Head &
Neck Surgery, 1996; 122: 845-848.

Colebatch JG, Halmagyi GM, Skuse NF. Myogenic potentials generated by a
click-evoked vestibulocollic reflex. Journal of Neurology, Neurosurgery and
Psychiatry, 1994, 57(2), 190-197.

Isaradisaikul S, Navacharoen N, Hanprasertpong C, Kangsanarak J. Cervical
vestibular-evoked myogenic potentials: Norms and protocols. International
Journal of Otolaryngology, 2012, 913515.

55



21-

22-

27-

29-

30-

Chiarovano E, Zamith F, Vidal P, Waele C. Ocular and cervical VEMPs: a study
of 74 patients suffering from peripheral vestibular disorders. Clin Neurophysiol,
2011, 122:1650-1659

Rosengren SM, Todd NPM, Colebatch JG. Vestibularevoked extraocular
potentials produced by stimulation with bone conducted sound. Clin
Neurophysiol., 2005, 116(8):1938-1948

Todd MN, Rosengren S, Colebatch JA. Utricular origin of frequency tuning to
low-frequency vibration in the human vestibular system. Neurosci Lett, 20009,
451(3):175-180

Murofushi T. Clinical application of vestibular evoked myogenic potential
(VEMP). Auris Nasus Larynx. 2016, 43(4):367-76.

Nakahara H, Yoshimura E, Tsuda Y, Murofushi T. Damaged utricular function
clarified by oVEMP in patients with benign paroxysmal positional vertigo. Acta
Otolaryngol. 2013, 133(2):144-9.

McGarvie LA, MacDougall HG, Halmagyi GM, Burgess AM, Weber KP,
Curthoys IS. The Video Head Impulse Test (vHIT) of Semicircular Canal
Function - Age-Dependent Normative Values of VOR Gain in Healthy Subjects.
Front Neurol,. 2015, 8;6:154.

Perez-Fernandez N, Martinez-Lopez M, Manrique-Huarte R. Vestibulo-ocular
reflex in patients with superior semicircular canal benign paroxysmal positional
vertigo (BPPV). Acta Otolaryngol., 2014, 134(5):485-90.

Safak MA. Vestibiiler Sistem. Icinde: Onerci M, Korkmaz H (editorler).
Essential Otolaryngology Bas ve Boyun Cerrahisi, 9. Baski. Ankara, Giines Tip
Kitabevleri, 2012: 94-135.

Celebisoy N, Celebisoy M. Vertigo 1. Baski Ankara, Giines Tip Kitabevleri,
2005.

Nandi R, Luxon LM. Development and assesment of the vestibular system. Int J
Audiol. 2008; 47(9):566-577.

56



31-

32-

33-

34-

36-

37-

38-

39-

40-

41-

Hizal E. Vestibiiler Sistemin Anatomi ve Fizyolojisi. Iginde: Belgi E, Sahl1 AS
(editorler). Temel Odyoloji. 1. Baski. Ankara, Giines Tip Kitabevleri, 2015: 57-
66).

Akyildiz N. Kulak Hastaliklar: ve Mikrocerrahisi Cilt 1. 1. Baski Ankara:
Bilimsel Tip Yaymevi; 1998: 103-129

Yiiksel A, Giindiiz M. Vestibiiler Sistem Anatomi ve Fizyolojisi. Iginde:
Gilindiiz M, Karabulut H (editorler). Odyolojide Temel Kavramlar ve
Yaklasimlar, 1. Basku. Istanbul, Nobel Tip Kitapevileri, 2015: 87-94.

Aslan A. Kulak anatomisi. I¢inde: Ko¢ C (Editér). Kulak Burun Bogaz
Hastaliklar: ve Bag-Boyun Cerrahisi. Ankara, Giines Tip Kitapevileri, 2013, 45-
61.

Donaldson JA, Duckert LG. Anatomy of the ear. In: Paparella MM, Schumrick
DA, Gluckman JL, Meyerhoff WL (Eds). Otolaryngology. Vol 1, 3th ed.
Philadelphia: W.B. Saunders Company, 1991:23-58.

Santi PA, Mancini P. Koklear anatomi ve santral isitme yollar1. Icinde: Kog C
(¢eviri editdr). Cummings Otolaringoloji Bas ve Boyun Cerrahisi. Cilt 4,
Ankara, Giines Tip Kitabevleri, 2007: 3373-3397.

Akyildiz N. Kulak Hastaliklari ve Mikrocerrahisi Cilt 1. 1. Baski Ankara:
Bilimsel Tip Yaymevi; 1998: 62-73.

Delia Santina CC, Potyagaylo V, Migliaccio AA. Orientation of human
semicircular canals measured by three-dimensional multiplanar CT
reconstruction. J Assoc Res Otolaryngol. 2005, 6:191-206

Akyol U, Ko¢ C. Modern tip seminerleri dizisi: Vertigo. Ankara: Giines Tip
Kitabevi, 2003:25.

Ardig FN. Denge Sisteminin Isleyisi. i¢inde: Ardic FN (editor). Vertigo, 1.
Baski. Izmir, Izmir Giiven Kitabevi, 2005: 3- 27.

Van de Graaf KM. Sense of hearing and balance. In: Van De Graff KM (ed).
Human Anatomy. 6th ed. USA: The McGraw-Hill Companies; 2001:516-530.

57



42-

47-

48-

49-

50-

51-

52-

Karasalihoglu AR. Kulak Burun Bogaz Hastaliklar: ve Bas-Boyun Cerrabhisi. 3.
Baski. Ankara: Giines Kitabevi, 2003:3-14.

Guyton AC, Hall JE. Cortical and brain stem control of motor function In:
Guyton AC, Hall JE, (editors). Textbook of Medical Physiology. 11th ed.
Philadelphia, USA, Elsevier Saunders, 2006: 685-97.

Fife TD. Overview of anatomy and physiology of the vestibular system. In:
Eggers SDZ, Zee DS (eds). Vertigo and imbalance: Clinical neurophysiology of
the vestibular system. Vol 9. Amsterdam, Elsevier, 2010: 5-17.

Celebisoy N. Denge Fizyolojisi. I¢inde: Celik O (editdr). Otoloji ve Noro-otoloji
Cilt 1. 1. Basku. Istanbul, Elit Ofset, 2013: 85-98.

Goebel JA, Hansan JM. Vestibular Physiology. In: Hugher GB, Pensak M (eds).
Clinical Otology. Thieme, 2nd ed. New York, 1997: 43-52.

Truex RC, Carpenter MB. Human Neuroanatomy. 6th ed. Maryland, Williams
and Wilkins, 1969: 347-36.

Barmack NH. Central vestibuler system: vestibular nuclei and posterior
cerebellum. Brain Research Bulletin 2003, 60: 511-541.

Cannon SC, Robinson DA. Loss of the neural integral of the oculomotor system
form brainstem lesions in monkey. J Neurophysiol, 1987, 57(5): 1383-14009.

Schwarz DWF, Tomlinson RD. Physiology of the vestibular system. In: Jackler
RK, Brackmann DE (editors). Neurotology. Philadelphia, USA, Elsevier Mosby,
2005: 91-121.

Herdman SJ. Role of vestibular adaptation in vestibular rehabilitation.
Otolaryngol Head Neck Surg, 1998, 119: 49-54.

Celebisoy N. Denge Fizyolojisi. I¢inde: Celik O (editdr). Otoloji ve Néro-otoloji
Cilt 1. 1. Basku. Istanbul, Elit Ofset, 2013: 85-98.

58



53-

S7-

59-

60-

61-

62-

Brevern VM, Radtke A, Lezius F, Feldmann M, Ziese T, Lempert T, Neuhauser
H. Epidemiology of benign paroxysmal positional vertigo: a population based

study. Jeurol Neurosurg Psychiatry, 2007: 710-715.

Hizal E. Vestibiiler Sistem Bozukluklari: Degerlendirme, Tan1 ve Rehabilitasyon
Yaklasimlari. i¢inde: Belgi E, Sahli AS (editorler). Temel Odyoloji. 1. Baski.
Ankara, Giines T1p Kitabevleri, 2015: 443-463.

Busis SN. Office evaluation of the dizzy patient. In: Arenberg K (ed). Dizziness
and Balance Disorders. Amsterdam, Kugler Publication, 1993: 159-173.

Newman SA, Lambert PR. Neuro-Ophtalmic Manifestations of Neurotolgic
Disease. In: Jackler RK, Brackmann DE (eds). Neurotology. 2nd ed.
Philedelphia, U.S.A. Elsevier, Moshy, 2005: 228-240

Leigh RJ, Zee DS. The neurology of eye movements, 2nd ed. Philadelphia,
F.A.Davis Co, 1991

Safak MA. Nérootolojik Fizik Muayene. I¢inde: Ardig¢ FN (editor). Vertigo, 1.
Baski. Izmir, Izmir Giiven Kitabevi, 2005: 53-64.

Brevern VM, Radtke A, Lezius F, Feldmann M, Ziese T, Lempert T, Neuhauser
H. Epidemiology of benign paroxysmal positional vertigo: a population based
study. Jeurol Neurosurg Psychiatry, 2007:710-715.

Nedzelski JM, Barber HO, Mcllmoyl L. Diagnoses in a dizziness unit. J
Otolaryngol. 1986, 15(2):101-4.

Prokopakis EP, Chimona T, Tsagournisakis M. Benign Paroxysmal Positional
Vertigo: 10-Year Experience in Treating 592 Patients with Canalith
Repositioning Procedure. Laryngoscope, 2005, 115: 1667-1671.

Tanimoto H, Doi K, Nishikawa T, Nibu K. Risk Factors for Recurrence of
Benign Paroxysmal Positional Vertigo. Journal of Otolaryngology-Head & Neck
Surgery, Vol 37, 2008: 832-835.

59



63-

67-

69-

70-

71-

72-

73-

74-

75-

Magliulo G, Bertin S, Ruggieri M, Gagliardi M. Benign paroxysmal positional
vertigo and post-treatment quality of life. Eur Arch Otorhinolaryngol, 2005,
262:627—- 630.

Kaplan DM, Nash M. Management of Bilateral Benign Paroxysmal Positional
Vertigo. Otolaryngology—Head and Neck Surgery, 2005, 133:769-773.

Moon SJ, Bae SH, Kim HD, Kim HJ, ChoYB. The effect of postural restrictions
in the treatment of benign paroxysmal positional vertigo. Eur Arch
Otorhinolaryngology, 2005, 262: 408-411.

Honrubia V, Baloh RW, Harris MR, Jacobson KM. Paroxysmal positional
syndrome. The American Journol of Otology, 1999, 20: 465-470.

Bath AP, Walsh RM. Therapotic Efficiancy of the Epley Canalith repositioning
maneuver. Am J Ooto, 2000, 21: 92-97

Cohen HS. Disability and rehabilitation in the dizzy patient. Current Opinion in
Neurology, 2006, 19: 49-54.

Barany R. Diagnose von krankheitsercheinungen im bereiche des
otolithenapparates. Acta Otolaryngol (stoch), 1921, 2: 434-437

Lindsay JR. Pathology of vestibular disorders vertigo of peripheral origin:
histopathology. Ann Otol Rhinol Laryngol, 1968, 77(2):203-209.

Dix R, Hallpike CS. The pathology, symptomatology and diagnosis of certain
common disorders of the vestibular system. Ann Otol Rhinol Laryngol, 1952,
61:987-1016.

Dix MR, Hallpike CS. The pathology, symptomatology and diagnosis of certain
common disorders of the vestibular system. Proc R Soc Med, 1952, 54:341-354

Akyildiz N. Kulak Hastaliklar: ve Mikrocerrahisi cilt 11 2002: 84-140.

Schuknecht HF. Positional vertigo: clinical and experimental observations.
Trans Am Acad Ophthalmol Otolaryngol., 1962, 66:319-332.

Schuknecht HF. Cupulolithiasis. Arch Otolaryngol, 1969, 90:765-778.

60



77-

79-

81-

82-

83-

84-

85-

86-

Hallpike CS. Positional nystagmus. Acta Otorhinolaryngol Belg., 1965,
19(2):337-44.

Hall SF, Ruby RR, McClure JA. The mechanics of benign paroxysmal vertigo. J
Otolaryngol., 1979, 8(2):151-8.

Epley JM. New Dimensions of Benign Paroxysmal Positional Vertigo.
Otolaryngol Head Neck Surg., 1980, 88:599-605.

Epley JM. The Canalith Repositioning Procedure: for Treatment of Benign
Paroxysmal Positional Vertigo. Otolaryngol Head Neck Surg., 1992, 107:399-
404.

Otsuka K, Suzuki M, Furuya M. Model Experiment of Benign Paroxysmal
Positional Vertigo Mechanism using the Whole Membranous Labyrinth. Acta
Otolaryngo.,I 2003, 123:515- 8.

Selguk A, Akdogan O, Ozcan I, Dere H. Benign Paroksismal Pozisyonel
Vertigoda Patofizyolojiye Uygun Tedavinin Belirlenmesi. KBB Forum, 2008, 7:
52-58.

Herdman SJ. Anatomy and physiology of the normal vestibular system. In:
Herdman SJ (ed). Vestibular Rehabilitation, Philadelphia, Davis, 2000:1-24

Herdman, SJ, Tusa RJ. Assessment and treatment of patients with benign
paroxysmal positional vertigo. In: Herdman SJ (ed). Vestibular Rehabilitation,
Philadelphia, Davis, 2000:451-475.

Pollak L, Davies RA, Luxon LL. Effectiveness of the particle repositioning
maneuver in benign paroxysmal positional vertigo with and without additional
vestibular pathology. Otol Neurotol, 2002, 23(1):79-83

Cohen HS, Kimball KT. Effectiveness of treatments for benign paroxysmal
positional vertigo of the posterior canal. Otol Neurotol, 2005, 26(5):1034-1040.

Ozliioglu L, Akkuzu B. Benign paroksizmal pozisyonel vertigo. In: Ardic FN
(editor). Vertigo. 1. Baski, Izmir, Izmir Giiven Kitabevi, 2005:201-211.

61



87-

89-

91-

92-

93-

94-

95-

96-

97-

Katsarkas A. Dizziness in aging: a retrospective study of 1194 cases.
Otolaryngol Head Neck Surg., 1994, 110(3): 296-301.

Schuknecht HF, Ruby RR. Cupulolithiasis. Adv Otorhinolaryngol 1973, 20:434-
43.

Moriarty B. The Incidence and Distribution of Cupular Deposits in the
Labyrinth. Laryngoscope 1992, 102:56-9.

Yardime1 S, Incesulu A, Kuran G, Erkam U. Posterior Semisirkiiler Kanal
Orijinli Benign Paroksismal Pozisyonel Vertigoda Modifiye Epley Manevrasinin
Etkinligi. KBB BBC Derg., 2002, 10:8-15.

Parnes LS, Agrawal SK, Atlas J. Diagnosis and Management of Benign
Paroxysmal Positional Vertigo. Can Med Assoc J., 2003, 169:681-93.

Arbag H, Ozer B, Keles B, Ulkii CH. Benign Paroksismal Pozisyonel Vertigo
Tedavisinde Kullanilan Semont ve Epley Manevralarinin Karsilagtirilmasi. KBB

Forum, 2003, 2:44-9.

Unal M, Goérir K, Ozcan C. Benign Paroksismal Pozisyonel Vertigo
Tedavisinde Modifiye Epley Manevrasi ile Elde Edilen Sonuglar. Otoskop,
2000, 3:113-118.

Atlas JT, Parnes LS. Benign Paroxysmal Positional Vertigo: Mechanism and
Management. Curr Opin Otolaryngol Head Neck Surg., 2001, 9:284-9.

Giineri EA. Bening Paroksismal Pozisyonel Vertigo. iginde: Celik O (editdr).
Otoloji ve Néro-otoloji Cilt 1. 1. Baski. Istanbul, Elit Ofset, 2013: 483-502.

Biiyiiklii AF. Kulak Burun Bogaz ve Bas Boyun Cerrahisi Cilt 1.1. Baski.
Ankara, Anadolu Sanat Dijital Baski, 239-244.

Jackson LE, Morgan B, Fletcher JC Jr, Krueger WW. Anterior canal benign
paroxysmal positional vertigo: an underappreciated entity. Otol Neurotol, 2007,
28(2):218-222.

62



98- Lempert T, Tiel-Wilck KA. Positional maneuver for treatment of horizontal-

canal bening positional vertigo. Laryngoscope, 1996, 106(4):476-478.

99- Crevits L. Treatment of anterior canal bening paroxysmal positional vertigo by a
prolonged forced position procedure. J Neurol Neurosurg Psychiatry, 2004,
75(5):779-781.

100- Haynes DS, Resser JR, Labadie RF, girasole CR, Kovach BT, Scheker LE, et
al. Treatment of bening positional vertigo using the semont maneuver: efficacy
in patients presenting without nystagmus. The Laryngoscope, 2002,
112(5):796-801.

101- Fife TD. Recognition and management of horizontal canal bening positional
vertigo. Am J Otol., 1998, 19(3):345-351.

102- Korres S, Balatsouras DG, Kaberos A, Economou C, Kandiloros D, Ferekidis
E. Occurrence of semicircular canal involvement in bening paroxysmal
positional vertigo. Otol Neurotol., 2002, 23(6):926-932.

103- Baloh RW, Jacobson K, Honrubia V. Horizontal semicircular canal variant of
bening positional vertigo. 1993, 43(12):2542-2549.

104- Cengiz K, Karaaslan O. Benign Paroksismal Pozisyonel Vertigo Tedavisinde
Kullanilan Semont ve Epley Manevralariin Karsilastirilmasi. KBB BBC
Derg., 2005;24:8-25.

105- Chang WC, Yang Y R, Hsu L C, Chern M C, Wang R Y. Balance
improvement in patients with benign paroxysmal positional vertigo. Clin
Rehabil., 2008, 22: 338- 347.

106- Rosengren SM, Welgampola MS, Colebatch JG. Vestibuler evoked myogenic
potentials: Past, present and future. Clinical Neurophysiology Journal, 2010,
121(5): 636-651.

107- Cal R, Bahmad F. Vestibuler evoked myogenic potentials: An overview.
Brazilian Journal Otorhinolaryngology, 2009, 75(3): 456-462.

63



108-

109-

110-

111-

112-

113-

114-

115-

116-

117-

Welgampola MS, Colebatch JG. Characteristics and clinical applications of
vestibular-evoked myogenic potentials. Neurology, 2005 May 24;64(10):1682-
8.

Karatas E, Demirhan H. Vestibiiler Uyarilmis Miyojenik Potansiyeller. Iginde:
Giindiiz M, Karabulut H (editérler). Odyolojide Temel Kavramlar ve
Yaklasimlar, 1. Baski. Istanbul, Nobel Tip Kitapevileri, 2015: 239-249.

Barin K. Clinical neurophysiology of the vestibular system. In: Katz J (ed).
Handbook of Clinical Audiology. Philadelphia: Lippincott Williams&Wilkins;
2009:431-466.

Baloh R. Vestibular physiology. In: Cummings C, Fredrickson J, Harker L,
Krause C, Richardson M, Schuller D (eds). Otolaryngology Head and Neck
Surgery. Philadelphia: Mosby Elsevier; 1998:2584-2622.

Bickfort RG, Jacobson JL, Cody DTR; Nature of averaged evoked potentials to
sound and other stimuli inman. Ann N Y Acad Sci 1964; 112:204-218.

Hizal E, Erberk, HS, Ozliioglu, LN. Vestibiiler uyarilmis miyojenik
potansiyeller (VEMP), Bozok Tip Dergisi, 2014, 1(1):26-37.

Colebatch JG, Halmagyi GM. Vestibular evoked potentials in human neck
muscles before and after unilateral vestibular deafferentation. Neurology,
1992Aug;42(8):1635-6.

Halmagyi GM, Colebatch JG, Curthoys IS. New tests of vestibular function.
Baillieres Clin Neurol, 1994, 3:485-500.

Colebatch, JG, Halmagyi, GM, Skuse NF. Myogenic potentials generated by a
click-evoked vestibulocollic reflex. Journal of Neurology, Neurosurgery and
Psychiatry, 1994, 57(2):190-197.

Welgampola MS, Rosengren SM, Halmagyi GM, Colebatch JG. Vestibular
activation by bone conducted sound. J Neurol Neursurg Psychiatry, 2003, 74:
774-778.

64



118-

119-

120-

121-

122-

123-

124-

125-

126-

Akin FW, Murnane OD, Panus PC, Caruthers SK, Wilkinson AE, Proffitt TM.
The influence of voluntary tonic EMG level on the vestibular-evoked
myogenic potential. Journal of Rehabilitation Research and Development,
2004, 41(3B): 473-480.

Ozdek A, Tulgar M, Saylam G, Tatar E, ve Korkmaz H. Comparison of head
rotation versus head elevation methods for vestibular evoked myogenic
potentials by using logon stimulus. International Journal of Pediatric
Otorhinolaryngology, 2009, 73(5): 645-649.

Wang CT, Young YH. Comparison of the head elevation versus rotation
methods in eliciting vestibular evoked myogenic potentials. Ear and Hearing,
2006, 27(4): 376-381.

Colebatch JG, Day BL, Bronstein AM, Davies RA, Gresty MA, Luxon LM,
Rothwell JC. Vestibular hypersensitivity to clicks is characteristic of the Tullio

phenomenon. J Neurol Neurosurg Psychiatry, 1998, 65(5):670-8.

Papathanasiou ES, Murofushi T, Akin FW, Colebatch, JG. International
guidelines for the clinical application of cervical vestibular evoked myogenic
potentials: An expert consensus report. Clinical Neurophysiology Journal,
2014, 125(4): 658-666.

McCue MP, Guinan JJ. Acoustically responsive fibers in the vestibular nerve
of the cat. The Journal of Neuroscience, 1994,14(10), 6058-6070.

Murofushi T, Curthoys, 1S. Physiological and anatomical study of click-
sensitive primary vestibular afferents in the guinea pig. Acta Oto-
Laryngologica, 1997, 117(1): 66-72.

Brantberg, K., Mathiesen, T. (2004). Preservation of tap vestibular evoked
myogenic potentials despite resection of the inferior vestibular nerve. Journal
of Vestibular Research, 14(4), 347-351.

Cheng PW, Huang TW, Young YH (2003) The influence of clicks versus short

tone bursts on the vestibular evoked myogenic potentials. Ear Hear, 24:195-197.

65



127-

128-

129-

130-

131-

132-

133-

134-

135-

136-

Ozdek A, Bayir O, Tatar EC, Korkmaz MH (2012) Comparison Of Tone Burst
Versus Logon Stimulation For Vestibular Evoked Myogenic Potentials. Eur
Arch Otorhinolaryngol, 269:1425-1429.

Viciana D, Lopez-Escamez JA. Short tone bursts are better than clicks for
cervical vestibular-evoked myogenic potentials in clinical practice. Eur Arch
Otorhinolaryngol, 2012, 269:1857-1863.

Halmagyi GM, Yavor RA, Colebatch JG. Tapping the head activates the
vestibular system: a new use for the clinical reflex hammer. Neurology, 1995,
45(10):1927-9.

Brantberg K, Tribukait A. Vestibular evoked myogenic potentials in response
to laterally directed skull taps. J Vestib Res., 2002, 12(1):35-45.

Tseng CC, Wang SJ, Young YH. Comparison of bone-conducted vibration for
eliciting ocular vestibular-evoked myogenic potentials: forehead versus
mastoid tapping. Otolaryngol Head Neck Surg., 2012 , 146(2):289-94.

Derinsu U, Bas EI, Akdas F. Vestibiiler uyarilmis miyojenik potansiyellerin
standardizasyonu. Marmara Medical Journal, 2009, 22(2):127-33.

Todd NP, Rosengren SM, Colebatch JG. A short latency vestibular evoked
potential (VSEP) produced by bone-conducted acoustic stimulation. J Acoust
Soc Am., 2003, 114(6 Pt 1):3264-72.

Halmagyi GM, McGarvie LA, Aw ST, Yavor RA, Todd MJ. The click-evoked
vestibulo-ocular reflex in superior semicircular canal dehiscence. Neurology,
2003, 60:1172-1175.

Isaradisaikul S, Navacharoen N, Hanprasertpong C, Kangsanarak J. Cervical
vestibular-evoked myogenic potentials: Norms and protocols. International
Journal of Otolaryngology, 2012, 913515.

Welgampola MS, Colebatch JG. Vestibulocollic reflexes: normal values and
the effect of age. Clin Neurophysiol, 2001, 112:1971-1979.

66



137-

138-

139-

140-

141-

142-

143-

144-

145-

146-

Riska KM, Murnane O, Akin FW, Hall C. Video Head Impulse Testing (VHIT)
and the Assessment of Horizontal Semicircular Canal Function. J Am Acad
Audiol., 2015, 26(5):518-23.

Halmagyi GM, Curthoys IS. A clinical sign of canal paresis. Archives of
neurology, 1988;45(7):737-9.

Weber KP, Aw ST, Todd MJ, McGarvie LA, Curthoys 1S, Halmagyi GM.
Head impulse test in unilateral vestibular loss: vestibulo-ocular reflex and
catch-up saccades. Neurology, 2008, 5;70(6):454-63.

Aw ST, Halmagyi GM, Black RA, Curthoys IS, Yavor RA, Todd MJ. Head
impulses reveal loss of individual semicircular canal function. J Vestib Res,
1999, 9:173-80.

Halmagyi GM, Aw ST, Cremer PD, Curthoys IS, Todd MJ. Impulsive testing
of individual semicircular canal function. Ann N Y Acad Sci, 2001, 942:192—
200.

Magnuson M, Karlberg K, Halmagyi, et al. The video-impulse test enhances
the possibility of detecting vestibular lesions. J Vest Res, 2002,11:241-4.

Mangabeira Albernaz PL, Zuma E Maia FC. The video head impulse test. Acta
Otolaryngol, 2014, 134(12):1245-50.

Hizal E. Tone Burst Uyaril Isitsel Beyinsap1 Yanitlar1 Ve Klinik Uygulamalar,
Saglik Bilimleri Enstitisii Kulak Burun Bogaz Anabilim Dali, Odyoloji,
Konusma ve Ses Bozukluklar1 Yiiksek Lisans Programi, Ankara: Baskent

Univesitesi,2015.

Mossman B, Mossman S, Purdie G, Schneider E. Age dependent normal
horizontal VOR gain of head impulse test as measured with video-
oculography. J Otolaryngol Head Neck Surg., 2015, 4;44:29.

MacDougall HG, McGarvie LA, Halmagyi GM, Curthoys IS, Weber KP.
Application of the video head impulse test to detect vertical semicircular canal
dysfunction. Otol Neurotol., 2013, 34(6):974-9.

67



147-

148-

149-

150-

151-

152-

153-

154-

155-

Blodow A, Pannasch S, Walther LE. Detection of isolated covert saccades with
the video head impulse test in peripheral vestibular disorders. Auris, nasus,
larynx, 2013, 40(4):348-51.

MacDougall HG, Weber KP, McGarvie LA, Halmagyi GM, Curthoys IS. The
video head impulse test: diagnostic accuracy in peripheral vestibulopathy.
Neurology, 2009, 73(14):1134-41.

Ramaioli C, Colagiorgio P, Saglam M, Heuser F, Schneider E, Ramat S. The
effect of vestibulo-ocular reflex deficits and covert saccades on dynamic vision
in opioid-induced vestibular dysfunction. PloS one, 2014, 9(10):e110322.

Macdougall HG, McGarvie LA, Halmagyi GM, Curthoys IS, Weber KP. The
video Head Impulse Test (vHIT) detects vertical semicircular canal
dysfunction. PloS on, 2013, 8(4):e61488.

Yang WS, Kim SH, Lee JD, Lee WS. Clinical Significance of vestibular
evoked myogenic potentials in benign paroxysmal positional vertigo. Otol
Neurotol, 2008, 29(8):1162-1166.

Eryaman E, Oz ID, Ozker BY, Erbek S, Erbek SS. Evaluation of vestibular
evoked myogenic potentials during benign paroxysmal positional vertigo
attacks; neuroepithelial degeneration?. B-ENT, 2012, 8(4):247-50.

Rosengren SM, Govender S, Colebatch JG. Ocular and cervical vestibular
evoked myogenic potentials produced by air- and bone-conducted stimuli:
comparative properties and effects of age. Clin Neurophysiol. 2011; 122:2282-9.

Bremova T, Bayer O, Agrawal Y, Kremmyda O, Brandt T, Teufel J, Strupp M.
Ocular VEMPs indicate repositioning of otoconia to the utricle after successful
liberatory maneuvers in benign paroxysmal positioning vertigo. Acta
Otolaryngol, 2013, 133(12):1297-303.

Hong SM, Park DC, Yeo SG, Cha CI. Vestibular evoked myogenic potentials
in patients with benign paroxysmal positional vertigo involving each
semicircular canal. Am J Otolaryngol, 2008, 29(3):184-7.

68



156-

157-

158-

159-

160-

161-

162-

163-

Korres S, Gkoritsa E, Giannakakou-Razelou D, Yiotakis I, Riga M,
Nikolpoulos TP. Vestibular evoked myogenic potentials in patients with
BPPV. Med Sci Monit, 2011, 17(1):CR42-7.

Longo G, Onofri M, Pellicciari T, Quaranta N. Benign paroxysmal positional
vertigo: is vestibular evoked myogenic potential testing useful?. Acta
Otolaryngol, 2012, 132(1):39-43.

Lee JD, Park MK, Lee BD, Lee TK, Sung KB, Park JY. Abnormality of
cervical vestibular-evoked myogenic potentials and ocular vestibular-evoked
myogenic potentials in patients with recurrent benign paroxysmal postitional
vertigo. Acta Otolaryngol, 2013, 133(2):150-3.

Hong SM, Yeo SG, Kim SW, Cha CI. The results of vestibular evoked
myogenic potentials, with consideration of age-related changes, in vestibular
neuritis, benign paroxysmal positional vertigo, and Meniere's disease. Acta
Otolaryngol., 2008, 128(8):861-5.

Kim EJ, Oh SY, Kim JS, Yang TH, Yang SY. Persistent otolith dysfunction
even after successful repositioning in benign paroxysmal positional vertigo. J
Neurol Sci., 2015, 15;358(1-2):287-93.

Singh NK, Apeksha K. Efficacy of cervical and ocular vestibular-evoked
myogenic potentials in evaluation of benign paroxysmal positional vertigo of

posterior semicircular canal. Eur Arch Otorhinolaryngol, 2015, 30.

Chihara Y, Iwasaki S, Ushio M, Fujimoto C, Kashio A, Kondo K, Ito K,
Asakage T, Yamasoba T, Kaga K, Murofushi T. Ocular vestibular-evoked
myogenic potentials (0VEMPS) require extraocular muscles but not facial or
cochlear nerve activity. Clin Neurophysiol., 2009,120(3):581-7.

Chihara Y, Iwasaki S, Ushio M, Murofushi T. Vestibular-evoked extraocular
potentials by air-conducted sound: another clinical test for vestibular function.
Clin Neurophysiol., 2007, 118(12):2745-51.

69



164-

165-

166-

167-

Seo T, Saka N, Ohta S, Sakagami M. Detection of utricular dysfunction using
ocular vestibular evoked myogenic potential in patients with benign

paroxysmal positional vertigo. Neurosci Lett., 2013, 29;550:12-6.

Incesulu A. Videonistagmografi. I¢inde: Giindiiz M, Karabulut H (editérler).
Odyolojide Temel Kavramlar ve Yaklasimlar, 1. Baski. Istanbul, Nobel Tip
Kitapevileri, 2015: 229-238.

Mangabeira Albernaz PL, Zuma E Maia FC. The video head impulse test. Acta
Otolaryngol., 2014,134(12):1245-50.

Walther LE, Blodow A. Ocular vestibular evoked myogenic potential to air
conducted sound stimulation and video head impulse test in acute vestibular
neuritis. Otology & neurotology official publication of the American Otological
Society, American Neurotology Society, European Academy of Otology and
Neurotology. 201, 34(6):1084-9.

70



8. EKLER

EK-1. ETIK KURUL KARARI
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T.C.Saglik Bakanhg

KLINIK ARASTIRMALAR ETiK KURULU

KARAR TARIHI: 26.01.2015
KARARNO :19/31

Kulak Burun Bogaz Klinigi Prof. Dr. M. Hakan KORKMAZ sorumlulugunda Odyoloji Yiiksek
Lisan &grencisi Serap ER TOPRAK tarafindan yapilmasi planlanan “Benign Paroksismal Pozisyonel
Vertigoda Vestibiiler Uyarilmis Miyojenik Potansiyel ve Video Head impulse Test Bulgular”
konulu ¢alisma amag, yaklagim ve yontemleri dikkate alinarak incelenmis olup etik ve bilimsel agidan
sakinca bulunmadigina toplantiya katilan Etik Kurul iiye tam sayismin salt ¢ogunlugu ile karar
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EK-2. GONULLU BiLGILENDIiRME FORMU

I-Aragtirmayla Ilgili Bilgi Verilmesi

Bu arastirmanin adi, Benign Paroksismal Pozisyonel Vertigo’da Vestibiiler
Uyarilmis Miyojenik Potansiyel ve Video Head Impulse Test Bulgularidir. Bu bir
klinik arastirmadir. Amaci, bu hastalikta Vestibuler Uyarilmis Myojenik Potansiyel,
Video Head Impulse test bulgularmin tedavi sonras1 degerlerle karsilastirilmasi ile ig
kulak denge organindaki hasarli bolgenin ortaya konmasidir. Calismada hastalara
denge sistemindeki bozukluklar1 ortaya koyan Vestibuler Uyarilmis Myojenik
Potansiyel ve Video Head impulse Test uygulanacaktir.

Bu testlerin tamami klinigimiz odyoloji boliimiinde yer almaktadir. Bu
tetkikler sirasinda agri1 ve aci verecek herhangi bir girisim yapilmayacaktir. Bas
hareketleri ve kulaktan verilecek ses dalgalari i¢ kulak denge organi test edilecektir.
Bu tetkikler sirasinda ve sonrasinda herhangi bir yan etki goriilmemektedir ve bu
islemler higbir sekilde size bir risk olusturmamaktadir. Olusabilecek istenmeyen
etkileri ve riskleri olmadigindan herhangi bir tedavi sekline de gerek yoktur. Bu
arastirmaya katilarak nedeni tam olarak bilinmeyen su an gecgirmekte oldugunuz
hastalik hakkinda daha ¢ok bilgi elde edilebilmesi miimkiin olacaktir. Bu ¢alismanin
stiresi 1 yildir. Yaklagik 30 Benign Paroksismal Pozisyonel Vertigo tanisi konan
hasta ile yapilmasi planlanmistir.

I1-Géniilliiniin Haklariyla ilgili Bilgi Verilmesi

Bu bir alternatif tedavi calismasi degildir. Bu sikayet ile bagvuran herkese
standart klinigimizde uygulanmakta olan standart tam1 ve tedavi yontemleri
uygulanmaktadir. Bu arastirmaya katilmayr red etme hakkina sahipsiniz veya
arastirma sirasinda haber vererek bu ¢alismadan c¢ekilebilirsiniz. Arastirmact gerek
gordiiglinde sizi bu ¢aligma disinda birakabilir. Arastirmaya katilmayi red ettiginizde
veya arastirma sirasinda c¢alismadan ¢ekildiginizde bu hastaliginizin tedavisinde bir
aksama olmayacak ve tedavisi standart bir sekilde devam edecektir. Bu ¢alismaya
katilarak herhangi bir maddi sorumluluk altina girmeyeceksiniz ve ayrica goniillii
oldugunuz icin size bir ddeme yapilmayacaktir. Bu arastirma ile ilgili size bir 6denek
hazirlanmayacaktir. Bu testler sonucu ortaya g¢ikacak bilgi sadece adi gegen bu
calismada kullanilacaktir. Kimlik bilgileriniz kesinlikle sakli tutulacaktir.
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ONAM FORMU

Sayin Serap Er Toprak tarafindan Diskap1 Yildirim Beyazit Egitim ve Arastirma
Hastanesi K.B.B. Hastaliklar1 Klinigi ve Odyoloji Unitesinde tibbi bir arastirma
yapilacagi belirtilerek bu arastirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarildi. Bu
bilgilerden sonra boyle bir arastirmaya “katilimci” (denek) olarak davet edildim.

Eger bu arastirmaya katilirsam hekim ile aramda kalmasi gereken bana ait
bilgilerin gizliligine bu arastirma sirasinda da biiyiikk o6zen ve saygi ile
yaklasilacagina inaniyorum. Arastirma sonuclarmin egitim ve bilimsel amaglarla
kullanim1 sirasinda kisisel bilgilerimin ihtimamla korunacagi konusunda bana yeterli
giiven verildi.

Projenin yiirlitiilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden arastirmadan
cekilebilirim. (Ancak arastirmacilart zor durumda birakmamak i¢in arastirmadan
cekilecegimi Onceden bildirmemim uygun olacaginin bilincindeyim). Ayrica tibbi
durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla arastirmaci tarafindan aragtirma
dis1 da tutulabilirim.

Arastirma icin yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk

altina girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.
Ister dogrudan, ister dolayl1 olsun arastirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle
meydana gelebilecek herhangi bir saglik sorunumun ortaya ¢ikmasi halinde, her tiirlii
tibbi miidahalenin saglanacagi konusunda gerekli giivence verildi. (Bu tibbi
miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir yiik altina girmeyecegim).

Aragtirma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilastigimda; herhangi bir saatte, Dr
Kemal Keseroglu 0505 3194100 telefondan ve Digskap1 Yildirim Beyazit Egitim ve
Arastirma Hastanesi K.B.B. Hastaliklar1 klinigi D blok 4. Kat K.B.B. servisinden
arayabilecegimi biliyorum.

Bu aragtirmaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Aragtirmaya
katilmam konusunda zorlayici bir davramigla karsilasmis degilim. Eger katilmay1
reddedersem, bu durumun tibbi bakimima ve hekim ile olan iliskime herhangi bir
zarar getirmeyecegini de biliyorum.

Bana yapilan tiim agiklamalar1 ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Kendi
basima belli bir diistinme siiresi sonunda adi gecen bu arastirma projesinde
“katilime1” (denek) olarak yer alma kararini aldim. Bu konuda yapilan daveti biiyiik
bir memnuniyet ve géniilliiliik icerisinde kabul ediyorum. Iimzali bu form kagidinin
bir kopyas1 bana verilecektir.

Benden alinan kan ve orneklerinin, patolojik materyallerinin ve yapilan tim
goriintiileme tetkiklerinin daha sonra ¢aligmalarda kullanilmasina izin veriyorum.

Adi soyadi:

1mza
Tarih
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