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OZET

Denge yercekimi olan ortamda viicut pozisyonunun sabit ve belli bir
oryantasyon i¢inde tutulmasidir. Gorsel sistem, somatosensoriyel sistem ve vestibiiler
sistem dengenin saglanmasinda ti¢lii sa¢ ayagi gibi calisir. Gorme engellilerde
dengenin siirdiiriilmesini saglayan ii¢ sistemden birisi olan gorsel sistem devre disi
kalmaktadir. Gorsel sistem devre disi kaldiginda somatosensdriyel ve vestibiiler
sistemin yanitlarinin bundan etkilenme ihtimali mevcuttur. Bu calismanin amaci
gorme engelliler ile saglikli bireylerin vestibiiler sistemini objektif bir test olan ve

vestibiiler sistemin biitlinliigiinii degerlendirebilen cVEMP testi ile kargilastirmaktir.

Calisma Saglhik Bakanligi Saglik Bilimleri Universitesi Umraniye Egitim ve
Arastirma Hastanesi Kulak Burun Bogaz Kliniginde 39 gérme engelli ve 26 saglikli
birey ile yiirtitiilmiistiir. Caligmaya katilan bireylere kulak burun bogaz muayenesini
takiben saf ses odyometri testi yapilmistir ve isitmesi normal olanlar ¢alismaya dahil
edilmistir. Isitme kayb1 olan veya vestibiiler disfonksiyon saptanan 10 gérme engelli
birey ¢alisma dig1 birakilmistir. 29 gérme engelli ve 26 saglikli katilimciya servikal
vestibiiler uyarilmis miyojenik potansiyel testi yapilarak, elde edilen dalgalarin latans

ve amplitiid degerleri saptanmustir.

Calismaya alinan 29 gérme engelli bireyin 21'1 erkek, 8'i kadin; yas ortalamasi
41,7(sd:11,8) 1di. Saglikli gruptaki 26 bireyin 19'u erkek, 7'si kadin; yas ortalamasi
40,6(sd:9,1) idi. Gorme engelli grupta 29 katilimcinin 10 tanesinden cVEMP yaniti
almmamadi. 19 gérme engelli katilimcidan toplam 38 kulaktan yapilan cVEMP testi
ortalama P13 pik latans1 16,97(SD:2,12)ms bulundu. Saglikli grupta 26 hastada toplam
52 kulaktan alman cVEMP degerleri hesaplandi. P13 ortalama pik latansi
15,40(SD:0,88)ms bulundu. Gorme engelli grupta toplam 38 kulaktan alinan cVEMP
yanitlarinin ortalama N23 pik latanst  24,92(SD:2,77)ms bulundu. Saglikli grupta ise
toplam 52 kulaktan alinan cVEMP yanitlarinin ortalama N23 pik latansi
23,73(SD:0,85)ms bulundu. Gérme engelli grupta toplam 58 kulaktan hesaplanan
ortalama P13-N23 interpik amplitiidii 2,76(SD:2,92)uV bulundu. Saglikli grupta ise
toplam 52 kulaktan hesaplanan ortalama P13-N23 interpik amplitiidi
2,38(SD:0,33)uV bulundu. P13 ortalama pik latanslar1 gérme engellilerde saglikli



gruba gore daha uzamig bulundu ve bu fark istatistiksel olarak ileri anlaml1 idi(p<0,05).
N23 ortalama pik latanslar1 da gorme engelli grupta daha uzamis bulundu ve bu fark
da istatistiksel olarak anlamli idi(p<0,05). P13-N23 interpik amplitiid ortalamalari
karslastirildiginda goérme engelli grupta saglikli gruba daha yiiksek deger bulundu.
Ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05).

P13 ve N23 latans degerlerinin gorme engellilerde saglikli gruba gore daha
uzamis oldugu tespit edilmistir. P13-N23 interpik amplitiid degerlerinde iki grup
arasinda anlamli fark bulunamamistir. Literatiirde goérme engelliler ile saglikli
bireylerin vestbiiiler sisteminin biitliinligiinii cVEMP testi kullanarak karsilagtiran
calisma bulunmamaktadir. Bu yoniiyle ¢alismamiz literatiirde ilk olma o6zelligi
tasimaktadir. Konunun daha iyi anlasilabilmesi i¢in daha biiyiik gruplarla yapilacak

yeni ¢aligsmalara ihtiya¢ vardir.
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1. GIRIS VE AMAC

Denge yercekimi olan ortamda viicut pozisyonunun sabit ve belli bir
oryantasyon i¢inde tutulmasidir. Dengenin siirdiiriillmesi duyusal afferent sistem olan
gorsel, somatosensoriyel ve vestibiiler sistem tarafindan taginan bilgiler ve diizeltici
motor refleksler tarafindan saglanir. Gorsel sistem, somatosensoriyel sistem ve

vestibiiler sistem dengenin saglanmasinda ti¢lii sa¢ ayag: gibi ¢alisir.

Dengenin degerlendirilmesinde poliklinik sartlarinda head shake testi, head
trust testi, fukuda testi, romberg testi, dinamik pozisyonel testler(dix hallpike, supin
roll ) kullanilabilir. Spontan ve gaze nistagmus varligi degerlendirilebilir. Ayrica
videonistagmografi, pursuit testi, optokinetik test, kalorik test test, okiiler vestibiiler
uyarilmis myojenik potansiyeller (0OVEMP), servikal vestibiiler uyarilmis miyojenik
potansiyeller ((VEMP), video head impulse test ve bilgisayarli dinamik posturografi
gibi testler kullanilabilir.. Bu testlerin her birisi dengenin degerlendirilmesinde ayr1 bir
oneme sahiptir fakat cVEMP sakkulus iizerinden inferior vestibiiler sinirin
degerlendirilmesi acisindan diger testlerden ayrilir. CVEMP akustik uyaranla
kontrakte olan kastan alinan akustik senkronizasyonu yapilmis ve sinyal ortalamasi
alinmis inhibitdr yanitlardir. Kayitlar tonik olarak kontrakte olan sternokleidomastoid
kas (SKM) tan alinir. CVEMP yanitinin alinmasi ve amplitiidii sakkiilokolik refleks
yolag1 ve elektromyografik yanitlarin biiytikligi ile ilgilidir[1].

CVEMP, inferior vestibiiler sinir, vestibiiler niikleus, vestibiiler trakt, aksesuar
niikleus, aksesuar sinir ve sternokleidomastoid kasin aktivasyonundan kaynaklanan
vestibiilo-kolik refleksin bir gostergesidir. Klinik pratikte ¢esitli periferik ve santral
vestibiiler hastaliklarin tanisinda kullanilir. Reflekste gecikme baglica patolojik isaret
olmasina ragmen, amplitiidde bir azalma ve amplitiid refleksleri olmamas1 da patolojik

olarak kabul edilmektedir[2][3].

CVEMP vestibiiler sistemin degerlendirilmesinde objektif veriler elde
etmemizi saglar. . Literatiirde cVEMP ile yapilmis bir¢ok ¢alisma mevcuttur. Meniere,
bening pozisyonel vertigo, vestibiiler migren, vestibiiler norit, otoskleroz, vestibiiler
schwannom, multipl skleroz, ani isitme kaybi gibi hastaliklarda cVEMP kullanilmistir.

Yaslt ve cocuk popiilasyonda da yapilmig ¢alismalar mevcuttur.



Gorme engellilerde dengenin siirdiiriilmesini saglayan ii¢ sistemden birisi olan
gorsel sistem devre disi kalmaktadir. Gorsel sistem devre dist kaldiginda
somatosensoriyel ve vestibiiler sistemin yanitlarinin bundan etkilenme ihtimali
mevcuttur. Somatosensoriyel sistemi degerlendiren objektif bir test yontemi
giinimiizde mevcut degildir. Vestibiiler sistemde olusabilecek yanitlar

degerlendirilebilir.

Gorme kayiplh hastalarda vestibiiler sistemin degerlendirildigi calisma sayisi
sinirlidir. Dogustan total gorme kayipli hastalarda Seemungal ve arkadaglart yaptiklar
calismada vestibiiler sistemin gorme kaybi olmayan deneklere gore daha yavas
islediginin bulmuslardir[4]. Nakata ve arkadaslar1 dogustan total gérme kaybi olan
hastalarda ¢esitli pozisyonlarda alt ekstremite kaslarindan elektromyografi(EMG)
Olcimleri yapmuslardir. Gastroknemius kasindan yaptiklart Olglimlerde EMG
amplitiidlerinin, total gorme kaybi olanlarda gorme kaybi1 olmayan deneklere gore
daha diisiik oldugunu bulmuslardir. Diger kaslardan yapilan EMG o6l¢iimlerinde ise

anlamli fark bulamamuslardir[5].

Literatiirde retinitis pigmentosa[6] ve Usher sendorumlu[7] hastalarda denge
sistemini degerlendirilen iki calismada cVEMP kulanilmistir. Retinitis pigmentosa
tanili hastalarda yapilan ¢aligmada 16 hastanin sadece bir tanesinde cVEMP yanit1
alimamamistir. Usher sendromlu hastalarda yapilan ¢alismada 15 hastanin 7 tanesinde

cVEMP yanit1 alinmamis veya anormal yanitlar alinmstir.

Bu caligmanin amaci gorme engelliler ile saglikli bireylerin vestibiiler sistemini
objektif bir test olan ve vestibiiler sistemin biitiinliiglinii degerlendirebilen cVEMP

testi ile karsilagtirmaktir.



2. GENEL BILGIiLER

Denge yer¢ekimi olan ortamda viicut pozisyonunun sabit ve belli bir
oryantasyon iginde tutulmasidir. Dengenin siirdiiriilmesi duyusal afferent sistem olan
gorsel, somatosensoriyel ve vestibiiler sistem tarafindan tasinan bilgiler ve diizeltici

motor refleksler tarafindan saglanir[8].

Gorsel sistem gdrme alani icindeki hareketleri algilar. Somatosensoriyel sistem
kas gerilimi, kas boyu ve destek yiizeyindeki basinci algilar. Vestibiiler sistem bagin
dogrusal ve agisal hizlanmasi1 hakkinda bilgi tasir. Basin uzaydaki hareketi ile
vestibiiler sistem uyarilir. Vestibiilookiiler Refleks(VOR) ile bag hareketleri sirasinda
bakigin sabitlenmesi saglanir. Vestibiilokollik Refleksler basin stabilizasyonunu

saglar. Vestibiilospinal refleks postiiriin dik olmasini saglar[9].

Koklear ve vestibiiler reseptorler temporal kemigin petréz pargasindaki kemik
labirent i¢inde yer alir. Anterior koklear par¢a ve posterior vestibiiler parca kemik
labirenti olusturur. Vestibiiliin utrikulus ve sakkiiliis adinda iki girintisi vardir.
Semisirkiiler kanallar vestibiiliin siiperior ve posterolateral duvarlarina agilirlar.

Vestibiiliin anterior kismi1 kokleanin skala vestibiilii pargasi ile devam eder[8].

Kemik labirent perilenf ile doludur. Perilenf i¢ kulaktaki kan damarlarindan
infiltrasyon ile olusur[10]. Perilenf ile beyin omurilik sivisi koklear aquadukt aracilig
ile baglantilidir. Beyin omurilik sivisindaki kan ve enfeksiyoz ajanlar koklear
aquadukt ile i¢ kulaga ulasir[11]. Membranoz labirent kemik labirentte asili olarak
bulunur. Membranéz labirent germinal ektoderm tabakasinin invajinasyonu ile olusur.
Membrandz labirent endolenf ile doludur. Membrandz koklea Corti organimi tasir.
Semisirkiiler kanallar, utrikulus ve sakkulus hareketi algilayan reseptorleri tasirlar[8].
Endolenf kokleada bulunan stria vaskiilaristeki sekretuar hiicreler ve vestibiiler
labirentte bulunan dark hiicreler tarafindan iretilir[10]. Endolenfin emilimi
endolenfatik kese tarafindan gergeklestirilir. Perilenf yiiksek sodyum, diisiik potasyum
icermesi ile ekstraselliiler siviya benzer. Endolenf yiiksek potasyum, diisiik sodyum
icerigi ile intraselliiler siviya benzer[8]. Membranz labirent tamamen kapali oldugu

icin perilenf ile endolenfin iliskisi yoktur[12].



Membranoz labirent labirentin (internal odituar) arter tarafindan beslenir.
Labirentin arter siklikla anterior inferior serebellar arterden, nadiren dogrudan baziller
arterden ¢ikar. Labirentin arter i¢ kulaga girince ana koklear arter ve anterior vestibiiler
arter olmak tiizere iki dala ayrilir. Ana koklear arter spiral ganglion, baziller membran
ve stria vaskiilarisi besler. Ana koklear arterin dali olan posterior vestibiiler arter
posterior semisirkiiler kanal ampullasint ve sakkulusun inferior pargasini besler.
Anterior vestibiiler arter utrikulus, anetriror ve horizontal semisirkiiler kanallarin
ampullasin1 ve kismen sakkulusu besler[13]. Labirentin arter ve dallar1 endarterdir.

Tikanmasi durumunda i¢ kulak fonksiyonunda agir hasar meydana gelir[8].

Vestibiiler duyusal hiicereler bes farkli alanda yerlesmislerdir. Bunlar lateral,
anterior, posterior semisirkiiler kanallarin krista ampullarisleri, makiila utrikuli ve
makiila sakkiilidir. Her bir duysal alanda 10.000 duyusal hiicre yerlesmistir. Duyusal
hiicrelere yiizeylerinden ¢ikan siller nedeniyle tiiylii hiicreler denir. Siller endolenfatik
kompartmana uzanirlar. Destek hiicreleri komsu tiiylii hiicreleri ayirir. Destek
hiicreleri ve tliylii hiicreler arasindaki siki baglantilar endolenf kagagini onler. Tiiyli
hiicrelerin tabani perilenfatik kompartmana uzanir ve buraya afferent ve efferent sinir
sonlanmalar1 baghdir[8](sekil 1). Membrandz labirentteki iyon pompalari ile
endolenfin yiiksek potasyum diisiik sodyum igerigi saglanir. Bu pompalar endolenf ile
perilenf arasinda net bir potansiyel fark olustururlar. Koklear duktus ¢evresindeki
perilenfe gore 80 mV’ luk pozitif bir potansiyele sahiptir. Bu potansiyel tiyli
hiicrelerin tepesinde 140 mV’ luk itici gii¢ olusturan bir batarya gibi davranir ¢iinkii
ekstraselliiler mesafede 80 mV’luk pozitif potansiyel varken tliylii hiicre istirahat

potansiyeli -60 mV’tur[14][15].

Iki tip tiiylii hiicre vardir. Tip 1 hiicreler globiiler olup genis, tek bir sinir
terminali tabanmni sarar. Tip 2 hiicreler ise silindirik olup tabaninda multipl sinir
terminalleri yer alir[16] (sekil 1). Her tiiylii hiicre vestibiiler gangliondan gelen afferent
vestibiiler sinir lifleri tarafindan innerve edilir. Inhibitdr efferent lifler de tiiylii
hiicreleri innerve eder. Iki tip inhibisyon vardir: presinaptik inhibisyonda efferent lifler
tilylii hiicrelerde sonlanir ve tliylii hiicre transmitter salinimi etkiler. Postsinaptik
inhibisyonda ise efferent lifler afferent lif terminallerinde sonlanir ve postsinaptik
yanit1 degistirir[14]. Her tiiylii hiicre serbest yiizeyinde 40-70 kadar sterosilya ile tek

hareketli kinosilyum bulunur. Tiiyli hiicreler bir dis uyaran olmasa bile spontan



aktiftirler. Tily demetlerinin kinosilyuma dogru egilmesi apikal yerlesimli potasyum
kanallarinin agilmasina yol agar. Hiicre i¢ine dolan potasyum kalsiyum kanallarini
acar. Hiicre i¢ine kalsiyum girisi ile eksitatdr norotransmitterler olan aspartat ve
glutamatin sinaptik araliga dokiilmesi vestibiiler sinirin afferent liflerinin uyarilmasina
neden olur. Kinosilyumun tersi yoniinde egilmesi ise apikal yelesimli potasyum
kanallarin1 kapanmasina, potasyumun intertisyel alana gegmesine ve hiicrenin
hiperpolarizasyonuna yol agar. Transmitter salinimi ve afferent liflerin ateslenmesi

azalir[12][14][15].
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Sekil 1: Vestibiiler duyusal hiicreler(https://goo.gl/images/8jqHLc)
Semisirkiiler kanallar bagin agisal hizlanmasina yanit verirler. Otolit organlari

ise bagin lineer hizlanmasina duyarlidir. Ayrica yer ¢cekimine bagli bas pozisyonlarinin

anlasilmasinda da 6nemlidir[8].

2.1 SEMISIRKULER KANALLAR
Kesit ¢aplart 0.4 mm olan membrandz tiiplerdir. Lateral semisirkiiler kanal
(SSK) diizlemi horizontal diizlem ile 30 derecelik ag1 yapar. Diger iki kanal vertikal
pozisyonlarda olup birbirlerine yaklasik ortogonaldir. Anterior kanal utrikulus
tavanina lateral yerlesmis olup medial yonelimlidir. Posterior kanal ise utrikulus
arkasindadir. Asag1 ve lateral yonelimlidir. Iki vertikal kanal utrikulus arka boliimiinde

ortak bir noktaya agilir[17] (sekil 2). Tim agisal bas hareketleri {i¢ kanali da bir



dereceye kadar etkiler. Her bir SSK endolenfatik siv1 ile dolu devamli bir halka olup
genislemis ampulla ad1 verilen bdlgesi kupula denilen jelatindz bir tikag tarafindan
tamamen kapatilmistir. Ampullada krista adi verilen bir septum {iizerinde {izerinde
duyusal epitel hiicreleri (tiiylii hiicreler) bulunur. Tiiyli hiicrelerin silleri kupula igine
dogru uzanir. Hasarlandiklarinda fonksiyonlari tam olarak durur. Bas hareketsizken
kupulanin her iki tarafindaki sivinin basinci esittir ve kupula nétral pozisyondadir.
Basin acisal hareketinde sivinin rotasyonu kanal duvarlarinin rotasyonunda geri kalir.
S1v1 kupula tarafindan bloke edildiginden bu gecikme kupula iizerinde basing farki
dogurur ve kupulanin hareketine yol acar. Bu da kupulaya gomiilii tiiylerin egilmesine
neden olur . Her bir kristada bulunan tiiylii hiicrelerin kinosilyumlar1 ayni yonde
bulunacak sekilde yerlesmislerdir. Kupulanin bir yone hareketi ile tiim tiiylii hiicreler
eksite olurken diger yone hareketi ile hepsi inhibe olur. Tiiylii hiicrenin eksitasyon ve
inhibisyon derecesi kupula defleksiyonunun miktarina baglidir. Bu da agisal hareketin
giicti ile ilgilidir. Bu alt1 kanal birbirine yaklasik dik diizlemlerde {ig ¢ift olarak calisir.
Her bir ¢ift kendi diizlemindeki agisal hizlanmaya maksimum duyarhidir. Birinci ¢ift
iki lateral kanaldan olusur. Bu ¢ift bas 30 derece 6ne egildiginde horoziontal diizlemde
yer alir. Iki lateral kanaldaki tiiylii hiicreler ters ydnlere polarizedir. Bu nedenle basin
hozitontal diizlemdeki hizlanmasinda bir kulaktaki hiicreler uyarilir. Uyarilirken diger
kulaktakiler inhibe olur. Ornegin bas saga hareketlenince her iki kupula sola
hareketlenir. Bu durum sag kulak lateral kanalindaki tiiylii hiicrelerin uyarilmasina yol
acarken sol kulak lateral kanalindakiler inhibe olur. Iki girdi arasindaki asimetri bagin
saga hareket ettigi sinyalini gotiiriir. Ikinci ¢ift sag anterior vertikal kanal ile sol
posterior vertikal kanaldan olusur. Bu ciftin polarizasyonlar1 da zittir. Basin 6ne
hizlanmasi sol anterior da uyarim sag posteriorda inhisiboyona nedel olur. Genel kural
onciiliik eden kulaktaki reseptdrlerin uyarimi arkadan gelenlerin inhibisyonudur. Pek
cok bas hareketinde tiim SSK ayni anda etkilenir. Her bir ¢ift sadece kendi
diizlemindeki hizlanmaya yanit verdiginden bas hareketi ii¢ ¢ift kanaldan genel

girdilerin vektor toplami olarak algilanir[8].
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2.2 OTOLIT ORGANLARI

Lineer hizlanmaya duyarlidir. Membrandz labirent vestibiilde iki globiiler
kavite olusturur. Bunlar utrikulus ve sakkulustur. Sakkulus vestibiiliin medial
duvarinda bulunur. Utrikulus sakkulusun inferiorunda, onunla iliskili ancak direkt
baglantili degildir. Sakkulus makiilasi sagital diizlemde medial duvarda yerlesmistir
ve yaklasik olarak basin sagital diizlemine paraleldir. Utrikulus makiilas1 ise temel
olarak horizontal plandadir ve kabaca lateral semisirkiiler kanala paraleldir. Her
reseptoOr kendi ylizey diizlemindeki hizlanmaya maksimum duyarlidir. Bu reseptdrlerin
yiizey diizlemini saptamak top seklinde olduklari i¢in giictiir. Otolit organlarinin tiiylii
hiicre polaritesi de daha karmagiktir. Striola ad1 verilen egri bir bolge yaklasik ortadan
gecerek her bir makiilayr ikiye ayirir. Striolanmn iki tarafindaki tliyli hiicreler
kinolsilyumlar1 ters yonlerde yerlesecek sekilde oryante olmuslardir. Utrikulusta
kinosilyumlar striolaya bakarken, sakkulusta tam ters yonde yerlesmislerdir (sekil 3).
Bu farkli oryantasyon dolayisiyla otolitik membran hareketi striolanin iki tarafinda
yerlesmis tiiylii hiicrelerde tam ters etkiler dogurur. Bu nedenle otolit diizlemindeki bir
hizlanma ile striolanin bir tarafindaki hiicreler uyarilirken diger tarafindakiler inhibe
olur. Utrikulus ve sakkulus makiilasinda yerlesmis tiiylii hiicrelerin tiiyleri tizerlerini
kaplayan ve otolitik membran denilen jelatindz bir tabakaya gomiilmiistiir. Aym

jelatindz yap1 icinde kalsiyum karbonat kristalleri igeren 0.5-30 mikron ¢apli otokonya



isimli yapilar da vardir. Tiiyli hiicreleri orten otolitik membranin dansitesi, i¢inde
bulunan kalsiyum karbonat kristalleri nedeniyle ¢evredeki endolenften ¢ok daha
fazladir. Dogrusal bas hareketleri sirasinda reseptor yiizeyine etki eden kuvvet iki
farkli kuvvetin vektorel toplamindan olusur. Bunlardan biri bas hareketinin ters
yoniine olan tiiylii hiicre hareketi digeri ise yer ¢ekimi etkisi ile ortaya ¢ikan tiiylii
hiicre hareketidir. Primatlarda utrikulus ve sakkulus makiilasindan yapilan
kayitlamalar bu yapilarin statik egilme ve dinamik dogrusal hizlanma kuvvetlerine

yanit verdigini ortaya koymustur[12][14].
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Sekil 3: Utrikulus ve sakkulus makulast (https://goo.gl/images/LWCSGd)

2.3 VESTIBULER NUKLEUSLAR

Vestibiiler sinire ait bipolar ganglion hiicre govdeleri i¢ kulak kanalinda yer
alan scarpa ganglionunda bulunur. Afferent bipolar ganglion hiicreleri iki vertikal
kolon olusturacak hiicre gruplari seklinde organize olmustur. Ust gup vestibiiler sinir
siiperior divizyonunu alt grup inferior divizyonunu olusturur. Siiperior divizyon
anterior ve horizontal kanal kristalar1, utrikulus makiilas1 ve sakkulus makiilasinin
anterior siiperior parcasini innerve eder. Inferior divizyon ise posterior kanal kristasi
ile sakulusun asil boliimiinii innerve eder. Ganglion hiicrelerinin periferik uzantilar

tilylii hiicreler ile sinaps yaparken santral uzantisi ipsilateral vestibiiler niikleuslarda



spesifik bolgelerdeki hiicrelerle sinaps yaparlar. Az bir boliimii bu niikleuslar1 diiz

gecerek (inferior serebellar pedinkiilden) direkt serebelluma ulasir[12][14].

Vestibiiler niikleus dordiincii ventrikiil tabaninda yer alir. Lateralinde restiform
cisim, ventralinde trigeminal sinirin spinal traktus ve niikleusu ve medialinde pontin
retikiiler formasyon yer alir[8]. Dort vestibiiler niikleus vardir: Deiters(lateral), medial,
siiperior ve inferior vestibiiler niikleuslar. Aralarinda yaygin iist iiste binmeler
olmasia ragmen utrikulus ve sakkulustan baslayan liflerin ¢ogu lateral ve inferior
niikleuslarda sonlanirken, semisirkiiler kanallardan baslayan lifler siiperior ve medial
vestibiiler niikleuslarda sonlanir.(sekil 4) Vestibiiler niikleuslar vestibiiler afferent
projeksiyonlar yanmisira serebellum, servikal spinal kord, komsu retikiiler
formasyondan da impulslar alir. Ayrica iki tarafin vestibiiler niikleuslarinin arasinda
yogun kommissural baglantilar vardir. Lateral ve inferior vestibiiler niikleuslar
vestibiilospinal refleksler i¢cin dnemli bir ara durakken siiperior ve medial niikleuslar

Vestibiilookiiler Refleks(VOR) i¢in 6nemli ara duraklardir[8]
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Sekil 4: Vestibiiler niikleuslar (https://goo.gl/images/53hN8r)
Lateral vestibiiler niikleus(deiters) ventral parcasi utrikulus makiilast ve
semisirkiiler kanallardan primer vestibiiler inputlar alir. Bu parca vestibiilookiiler

baglantilar ile ilgilidir. Dorsal parca ise serebellum ve spinal korddan input alir. Dorsal



parcadaki hiicrelerin aksonlari lateral vestibiilospinal traktusa ulasir. Bu da ipsilateral
olarak spinal kord ventral hornunda sonlanir. Lateral vestibiilospinal traktus ekstremite
kaslarini innerve eden alfa ve gama motor ndronlar {izerinde fasilatatordiir. Bacak ve

kol ekstansorleri tizerindeki bu tonik eksitasyon dik postiir i¢in ¢ok dnemlidir[8]

Deiters niikleusundaki bazi noronlar selektif olarak bas egmeye duyarlidir.
Istirahat halinde desarj gosterirler ve bir yana bas egme ile desarjlar artarken diger
yana egme ile azalir. Yanitin biiyiikliigii bas egme acis1 ile orantilidir. Diger néronlar
ise bas agisinin her degisimine yanit verir. Her iki tip hiicre utrikulus makiilasindan
uyart alir. Niikleusun dorsokaudal parcasi serebellum vermisindeki purkinje
hiicrelerinden direkt inhibitor girdiler alir. Serebeller vermis anterior pargasi elektrik
stimiilasyonu desebrasyon rijiditesini azaltir. Deserebrasyon rijditesi listte ve altta
ekstansorlerde artmis rekleks tonus ile karakterizedir ve vestibiiler niikleuslar

tizerinden beyin sap1 kesesi ile olusturulur[8].

Medial ve vestibiiler niikleuslar semisirkiiler kanal ampullasindan girdi alir.
Medial vestibiiler niikleus medial vestibiilospinal traktusu olusturur. Bu traktus
aksonlar1 boyun kaslarini innerve eden motor ndronlar ile monosinaptik baglantilar
kurar. Boyun hareketlerinin refleks kontroliinde 6nemlidir. Boylece uygun bas
pozisyonu ve goz hareketleri ile uyumu saglanir. Medial ve siiperior vestibiiler
niikleustaki hiicreler vestibiilookiilomotor reflekslerde gorev alir. Aksonlarin1 medial
longitiidinal fasikulusa (MLF) yollarlar. Bas bir yone ¢evrildiginde gozler karsi yone
doner. Stiperior ve medial vestibiiler niikleustan inputlar indirekt vestibiiloserebellar

yol ile serebelluma gider[8].

Inferior vestibiiler niikleus primer vestibiiler inputlar1 semisirkiiler kanallar,
utrikulus ve sakkulustan alir. Deiters niikleusu gibi serebellum vermisinden de lifler
alir. Efferen lifler vestibiilospinal, vestibiiloretikiiler yolari olusturur. Bu niikleus
vestibiiler labirent ve serebellumdan inputlar1 integre eder. Beyinsap1 ve olasilikla
talamusa bilgi verir. Yiikselen vestibiilokortikal sistem en az ii¢ sinaptik durak igerir:
Vestibiiler niikleuslar, talamus ve korteks. Vestibiilotalamik projeksiyonlar siiperior
ve lateral vestibiiler niikleuslardan baglar. En az iki talamik bolge vestibiiler
niikleuslardan projeksiyon alir.: Genis anterior vestibiilotalamik projeksiyon

beyinsapinda ventral seyreder, talamusun ventral posterolateral niikleusunda sonlanir.
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Daha kiiciik bir vestibiilotalamik projeksiyon lateral lemniskusta igitme yollar ile
birlikte seyreder ve medial genikulat cisim civarinda sonlanir. Vestibiilotalamik
projeksiyonlarin gogu MLF disinda seyreder. Insanda siiperior silvian girus ve inferior
intraparietal sulkus bolgesinin elektrik uyarani rotasyon duyumu uyarmaktadir. Bu
kortikal vestibiiler alanlar piir duyusal korteks 6zelliginde olmayip multisensoriyel
korteks ozelligindedir. Vestibiiler uyarilar yaninda propioseptif ve gorsel uyaranlarla
da uyarilmaktadir. Vestibiilotalamokortikal projeksiyonlarda vestibiiler, propioseptif
ve gorsel sinyallerin integrasyonu saglanir ve gdvde oryantasyonunun bilingli

algilanmasi miimkiin olur[18].

2.4 VESTIBULOOKULOMOTOR YOLLAR

Vestibiilookiiler ~ Refleks(VOR)  bakisin  bas  hareketleri  sirasinda
siirdliriilmesini saglar. Bu stabilite acisal bas hareketleri sirasinda semisirkiiler
kanallar, lineer hareketler veya basin yer ¢ekimi etksindeki hareketleri sirasinda ise
otolitlerin aktivasyonu ile gergeklesir. Periferik labirent- santral vestibiiler sistem-
okiilomotor sistem arasindaki baglantilarla saglanir. Santral vestibiiler sistem gorsel
ve diger duyusal sistemlerden de aldig1 girdiler ile uzayda gévde hareketini algilar.
Tiim bu bilgiler bir arada agisal veya lineer hareket sirasinda bakisin sabit tutulmasina

yardimet olur[8].

VOR’ un degerlendirilmesi kazanci ve fazi ile yapilir. Refleks kazanci bag
hareketini kompanse etmek iizere ortaya ¢ikan tam ters yondeki goéz hareket hizinin
bas hareket hizina boliinmesi ile elde edilen degerdir. Siniizoidal uyarim sirasinda
ortaya ¢ikan tepe goz hareket hizi ile tepe bas hareket hizinin iligkisi ise faz olarak
adlandirilir. Ideal kompanzasyon igin VOR kazanci 1 ve fazi bas hareketlerinin tersi
yonde 180 derece olmalidir. Vestibiilookiiler refleks uzayda bakisi sabitlese bile
retinada gorintiilerin kaymasina yol agabilecek potansiyel hatalar1 fark edemez; yani
acik bir devre olarak ¢alisir. Ac¢ik devre calismasinda kazang sabittir ve uzak ya da
yakindaki objelere bakmak gibi degistirilmesi gereken kosullarda yetersiz kalir.
Retinada goriintiilerin birkag dereceyi agsan kaymalari netligin bozulmasiyla sonlanir.
Burada bir geri besleme mekanizmasinin devreye girip VOR’ un iyi c¢alisip
calismadigimi denetlemesi ve gerekli oldugunda kazancta degisiklik yapabilmesi

gerekir. Bu geri bildirim gorsel sistem tarafindan yapilir ve hatalar vestibiiler
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niikleuslar ve vestibiiler serebelluma bildirilir. Vestibiiler niikleus néronlari diizeyinde

hatalar diizeltilir[19].

Vestibiilookiiler refleks i¢in bir direkt bir de indirekt yol vardir. Direkt yol
vestibiiler niikleuslar ile okiilomotor néronlarin baglantisindan olusur. Indirekt yol
multisinaptiktir ve retikiiler cisimde kisa ve uzun aksonal baglantilar igerir[19].
Vestibiiler niikleuslar ile okiilomotor niikleuslar arasi direkt baglantilarda MLF 6nemli
rol oynar. Servikal korddan midbrain retikiiler cismi ve talamusa uzanan genis bir lif
demetidir. Vestibiilookiilomotor kontrol direkt ve indirekt yolun kombine aktivitesine
gerek duyar. MLF kesisi ve pontin retikiiler formasyon lezyonlart ile
vestibiilookiilomotor refleksler azalir ancak ortadan kaybolmaz. Direkt ve indirekt
yollar birbirinin tamamlayicisidir. Direkt yollar hizli baglantiyr saglarken indirekt
yollar modiilatér gorevi goriir. Geri beslemeli ¢emberler araciligr ile indirekt yol
spontan aktivitenin belli diizeyde korunmasini saglar ve degisik noral merkezlerden
bilgiyi integre eder. Gorsel, propioseptif ve vestibiiler sistemlerden gelen sinyallerin
sumasyonu i¢in gerekli gecikmeleri saglar ve uygun kompansatris goz hareketlerinin
yapilmasini miimkiin kilar. Bu nedenle de vestibiiler uyarilmis goz hareketlerinin

olusumu i¢in ince ayar merkezi gibi hareket eder[12].

Sekonder vestibiiler ndronlar ile okiillomotor ndronlar arasi direkt ve indirekt
baglantilar yani sira iki taraf vestibiiler niikleuslar arasi komissiiral baglantilar VOR
kontroliinde 6nemlidir. Inhibitér interndronlar araciligi ile bir taraftaki sekonder
vestibiiler ndronlar kars: taraftaki esdegerlerini inhibe ederler. Komissiiral baglantilar

bir tarafli vestibiiler fonksiyon kayiplarindan sonra daha da 6nem kazanir[14]
2.4.1 Kanal-Okiiler Baglantilar

Semisirkiiler kanallardan gelen afferent liflerin g6z kaslarini innerve eden
motor noronlar ile kurduklari baglantilar o sekilde diizenlenmistir ki bir kanaldan gelen
afferentlerin uyarimi o kanalin diizleminde g6z hareketleri ile sonlanir. Ornegin sol
posterior kanal ampuller sinir stimiilasyonu sol siiperior oblik ve sag inferior rektus
kaslarinin eksitasyonu, sol inferior oblik ve sag siiperior rektus kaslarmnin inhibisyonu
ile sonlanir. Bu da gozlerde sol posterior kanal diizleminde oblik ve asagi dogru
hareket ile sonlanir. Bu baglantilar bening pozisyonel vertigoda ortaya ¢ikan

torsiyonel, vertikal nistagmusu da agiklar[8].
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Horizontal semisirkiiler kanallardan horizontal ekstraokiiler kaslara olan
baglantilar ile olusturulan horizontal VOR pek ¢ok vestibiiler testin temeli oldugundan
onemlidir. Sekonder vestibililer noronlar medial vestibiiler niikleusta yer alir. Bu
niikleusta medial yerlesimli eksitator noronlar kontralateral abdusens niikleusuna
projekte olurken lateral yerlesimli eksitator noronlar ipsilateral medial rektus motor
néronlarma Deiters’ in asendan traktusu ile projekte olur. Ipsilateral medial rektus
noronlar1 kontralateral abdusens niikleusunda yer alan internéronlardan MLF aracilig
ile de giiclii eksitator girdiler alirlar. Bu internéronlar abdusens motor ndronlarini
eksite eden ayni1 sekonder vestibiiler noronlarca uyarilir. Medial vestibiiler niikleusta
rostral yerlesimli inhibitor sekonder noronlar ise dogrudan ipsilateral abdusens

niikleusuna ulasir[8].

Fizyolojik uyaranlar her iki labirenti uyardigindan horizontal VOR dort yonlii
cekme-itme mekanizmasi ile kontrol edilir. Sag horizontal semisirkiiler kanal
Kristasinin fizyolojik uyarimi sol lateral rektus ve sag medial rektusu uyarirken sag
lateral rektusu inhibe eder. Labirentler arasi simetri nedeniyle karsi kulaktaki ayni
reseptor afferent ¢iktisini simultan olarak azaltir. Boylece sol medial rektus ve sag
lateral rektus defasilite edilirken sol lateral rektus disinhibe olur. Sonug olarak sol

medial ve sag lateral rektus kaslar1 gevser[12](sekil 5).
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2.4.2 Nistagmus

Spontan nistagmus labirent, vestibiiler sinir, vestibiilookiiler néronlar ve
baglantilarinin  lezyonlarinda ortaya c¢ikar. Olusumu i¢in gerekli durum
vestibiilookiiler yollarda tonik sinyaller aras1 bir dengesizliktir. Bir taraf labirent veya
vestibiiler sinir hasar1 yavas fazi lezyon tarafina olan spontan nistagmus ile sonlanir.
Saglam taraftan gelen tonik inputun hasarli tarafca dengelenememesine baglidir. Bu
nistagmus kars1 tarafin fizyolojik stimiilasyonu ile ortaya c¢ikan nistagmustan
ayrilamaz. Vestibiiler nistagmusun iki komponenti vardir: Yavas faz labirentten gelen
sinyaller ile ortaya ¢ikan goz hareketidir. Hizli faz ise yavas fazin karsi yOniine
sakkadik bir harekettir. Sakkad, sakkadik goz hareketlerinden sorumlu pulse
jeneratorii tarafindan ortaya ¢ikarilir[20]. Nistagmus hizli faz yoniine gére adlandirilir.
Gergekte vestibiiler uyarim ile ortaya c¢ikan yavas fazdir. Vestibiiler nistagmus
horizontal ise uyarilan kulak tarafina vurur. Vestibiiler nistagmus viziiel fiksasyon ile
baskilanir. Beyinsap1 lezyonlarma bagli spontan nistagmus yonii daha belirsiz olup
lezyonun lokalizasyonu ve yayginlig: ile iligkilidir. Piir vertikal veya torsiyonel
nistagmus daima santral orjinlidir. Ciinkii piir vertikal nistagmus olusumu ig¢in iki

tarafli anterior veya posterior semisirkiiler kanallarin es zamanli tutulmasi, piir
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torsiyonel nistagmus icin ise bir taraftaki anterior ve posterior semisirkiiler kanalin
tutulup horizontal kanalin korunuyor olmasi gerekirlidir ki bu durumlarin
gerceklesmesi son derece zordur[12] Mikst horizontal-torsiyonel nistagmus periferik
vestibiiler lezyon igin tipiktir ve bir labirentteki tiim semisirkiiler kanallarin veya bir

vestibiiler sinirin tutulusuna baghdir[8].
2.4.3 Otolit-Okiiler Baglantilar

Makiilalardaki tiiylii hiicrelerin farkli yonlerdeki oryantasyonu dolayisiyla
uyarimlarinda ortaya ¢ikan g6z hareketleri daha karmasiktir. Striolanin iki tarafindaki
hiicrelerin uyarimi ters yonlii g6z hareketleri dogurur. Deneysel uyarim ile elde edilen
g0z hareket paternleri incelenerek utrikulus makiilasinin ii¢, sakkulun makiilasinin iki
farkli bolgeye ayrilabilecegi goriilmiistiir. Bu bolgedeki tiiylii hiicrelerden baslayan
uyarilar farkli grup dis goz kas ciftlerini resiprokal olarak uyarir ve inhibe eder. Bu
parcalarin selektif uyarimi siklikla vertikal ve vertikal-rotatuar g6z hareketlerine neden

olur[21].

2.4.4 Gorsel Ve Boyundan Gelen Propiosetif Sinyallerin

Integrasyonu

Gorsel, propioseptif ve vestibiiler sinyallerin sinerjik interaksiyonu ile bas
hareketleri sirasinda bakis stabilitesi saglanir. Sekonder vestibiiler ndronlar primer
vestibiiler sinyaller yan1 sira gorsel ve propioseptif sinyaller de alir. Bu sinyallerin
organizasyonu sayesinde gorsel ¢cevrenin bir yonde hareketi ile bas ve boynun karsi
yonde hareketi ayni noronlarin eksitasyon ve inhibisyonu ile sonlanir. Bu nedenle
vestibiiler niikleus vestibiiler refleksler igin basit bir ara durak olmaktan c¢ok

sensOrimotor integrasyon merkezi gibi davranir[8].

Vestibiiler ¢ekirdeklerde gorsel bilgiye cevap veren néronlar mevcuttur. Gorsel
sinyaller vestibiiler niikleuslara en az iki farkli yolla ulasir: Genikulat ganglion ve
parietooksipital kortekste ara duraklari olan bir kortikal yol ve pretektumda ara
duraklar1 olan subkortikal yol[22]. Bu gorsel merkezlerden vestibiiler niikleuslara
ulasan yollarin ayrintilar1 iyi anlasilmamistir. Foveasi olmayan hayvanlarda temel
olarak subkortikal optik sistemin gorsel-vestibiiler baglantiy1 sagladigi ve bu yolda

retinadan projeksiyonlar alan mezodiensefalik ¢ekirdegin direkt olarak beyin sap1 ve
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serebelluma baglandig1 kabul edilmektedir. Fovea gelisimi ile birlikte kortikal yollar
onemli hale gelir ve retinal bilginin islemlenmesi striat korteks, siiperior temporal
sulkus ve medial siiperior temporal alanlarda gergeklestirilir. Bu alanlardan
dorsolateral pontin ¢ekirdek ve serebellumun flokkonodiiler lobuna projeksiyonlar
ulagir. Serebellum, 6zellikle flokkonodiiler loblar her iki yol i¢in kritik ara duraklardir.
Hedef sabit oldugunda bas hareketi sonucu ortaya c¢ikan ters yondeki goz hareketi
gorsel-okiilomotor sistem baglantisinin kontrolii altindadir. Karanlikta bas hareket
ettirildiginde ise gorsel sistem devre disi olup vestibiiler sistem gbéz hareketlerini
kontrol eder. Kiigiik ve foveay1 uyaran bir hedef direkt gorsel-okiilomotor yolu uyarir.
Buna karsilik gérme alanimin tamamini kaplayan bir hedefin hareketi hem yavas
izleme sistemi hem de vestibiiler sistemi aktive eder. Diislik hizlardaki bas veya hedef
hareketinde gorsel-okiillomotor yollar vestibiiler sinyalleri baskilar. Bu da saglikli
kisilerin bir hedefe fiksasyon sirasinda yavas hizla dondiiriilmesinde vestibiilookiiler
refleksi tam olarak inhibe edebilmesinin nedenidir. Flokkiiler purkinje hiicreleri
primer vestibiiler afferent sinyaller ve gorsel sinyaller alip vestibiilookiiler refleks ark
ile iliskili ikinci sira néronlara impuls gonderirler. Flokkulus bu yol ile gorsel ve
vestibiiler sinyalleri birbiri ile karsilagtirir ve aralarinda bir celiski var ise vestibiiler
yanitlar vestibliler niikleus diizeyinde degistirilir[8]. Flokkulusun ¢ikarildigt
maymunlar ve orta hat serebellar lezyonlar1 olan insanlar vestibiiler sinyalleri viziiel

sinyaller ile baskilamay1 bagsaramazlar[22].

Boyun propioseptif sinyalleri iist servikal vertebra (C1-C3) ligament ve
eklemlerindeki reseptorlerden baglar ve vestibiiler niikleus diizeyinde afferent
vestibiiler sinyaller ile interaksiyona girerler. Boyun eklem reseptorleri uyarimi
kontralateral vestibiiler niikleustaki kanal-okiiler yollar ile iligkili ndronlar1 aktive
eder. Bagin saga dondiiriilmesi sol boyun yarisindaki eklem ligamentlerini gerer ve
reseptorleri aktive eder. Bu aktivite sag vestibiiler niikleus néronlarini, dolayisiyla da
sol abdusens niikleusu ile sag okiilomotor niikleus néronlarini uyarir ve gozlerde sol
konjuge harekete yol acar. Vestibiiler niikleuslardaki inhibitor interndronlar da agonist
kaslarin eksitasyonu, antagonist kaslarin inhibisyonu dengesini korumak ig¢in
boyundan gelen afferent sinyaller ile aktive olur. Kok kesisi veya lokal anestezik blok
ile servikal propioseptif sinyallerin unilateral kesisi hayvanlarda nistagmus, insanlarda

vertigo ile sonlanmaktadir. Ancak labirentin girdi ile karsilasildiginda servikal girdi
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mindr olup kesilmesi hizla kompansasyona ugrayan ilimli fonksiyonel kayip ile

sonuglanir[23].

2.5 VESTIBULOSPINAL YOLLAR
Sekonder vestibiiler néronlar 6n boynuz hiicrelerini ii¢ yol ile aktive eder: (1)
Lateral vestibiilospinal traktus, (2) medial vestibiilospinal traktus ve (3) retikiilospinal
traktus. ilk ikisi dogrudan vestibiiler niikleuslardaki néronlardan baslar. Uciinciisii ise
retikiiler formasyondaki noronlardan baslar. Serebellum her ii¢ yolla yakin
iliskilidir[8].
2.5.1 Lateral Vestibiilospinal Traktus

Bu traktustaki liflerin ¢ogu lateral vestibiiler niikleustaki hiicrelerden baslar.
Tonik otolitik refleksler lineer hizlanmaya yanit verir ve agirlikli olarak lateral
vestibiilospinal traktus i¢inde seyreder. Somatotopik bir projeksiyon paterni vardir.
Rostroventral bolgedeki noronlar servikal korda projekte olurken dorsokaudal
bolgedekiler lumbosakral korda uzanir. Intermediat bolgedekiler ise torasik kordu
innerve eder. Ancak aralarinda yaygin gegisler vardir. Lateral vestibiilospinal traktus
temel olarak caprazlagsmasa da kiiciik bir komponenti spinal ventral gri komissiir
araciligiyla kontralateral gri cevhere ulasir. Lateral vestibiilospinal traktusa ait
aksonlar lamina VIII ve lamina VII” de sonlanir. Bu sonlanma ya 6n boynuz
hiicreleri dendritleri lizerinde ya da aksiyel proksimal ekstremite kaslarina ait motor
ndron hiicrelerine projekte olan interndronlardir. Lateral niikleusun elektrik
stimiilasyonu ipsilateral ekstansor motor néronlarda monosinaptik eksitasyon ve
kontralateral fleksor motor ndronlarda disinaptik inhibisyon dogurur. Ekstansor
kaslarin alfa ve gama motor néronlari monosinaptik eksitator postsinaptik
potansiyeller alirlar. Gama motor néronlar diisiik uyarim ile bile atesleme gostererek
kas igcigini gelebilecek giiclii uyarilara hazir tutar. Giiclii uyarilarla alfa motor
noronlarin desarj gostermesi ile kas kasilmasi ortaya ¢ikar. Kisacasi gama sistemi
yumusak, siiregen bir kontrol saglarken alfa sistemi hizli, giiclii kontraksiyonlar ile

ekstansor kaslarin kasilmasi ve postiiriin diizeltilmesini saglar[24].
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2.5.2 Medial Vestibiiospinal Traktus

Bu traktustaki lifler medial vestibiiler niikleustaki noronlardan baslar ve
medulla spinalise desendan MLF ile girer. Lifler ventral funikulusta midtorasik diizeye
kadar iner. Cogu servikal kordda lamina VILVIII ve IX’da sonlanir. Medial
vestibiilospinal traktus ile servikal 6n boynuz hiicreleri arasinda monosinaptik baglanti
bulunmamaktadir. Medial vestibiilospinal traktustaki akson kollateralleri bagin uzayda
stabilizasyonunu saglayan vestibiilokollik reflekslerde onemli rol oynar. Ayrica
gozlerin orbitadaki pozisyonunu da servikal spinal korda iletir. Boylece boyun-
vestibiiler-okiiler iligskiyi diizenler. Desendan MLF liflerinin uyarimi fleksor ve
ekstansér motor noronlarda uzun latansli eksitatér ve inhibitér postsinaptik

potansiyeller dogurmustur[24].
2.5.3 Retikiilospinal Traktus

Bulber retikiiler formasyondaki noronlardan baslar. Niikleus retikiilaris
gigantocellularis ve pontis kaudalis spinal korda inen uzun lifleri verir. Capraz yapan
ve yapmayan lifler spinal kordu geger ve gri cevherde VII. ve VIII. Laminalarda
sonlanir. Pontomediiller retikiiler formasyonun stimiilasyonu spinal kord boyunca hem
fleksor, hem ekstansér motor noronlarda inhibisyon dogurur. Eger daha rostral ve
lateral retikiiler formasyona lokal elektrik stimiilasyonu uygulanirsa inhibisyondan
cok fasilitasyon s6z konusu olur. Bu fasilitator etki multisinaptik baglantilar igemelidir
c¢linkii bu bolgedeki ndronlarin aksonlar1 kisadir ve spinal korda lif géndermezler.
Inhibitdr ve fasilitator retikiilospinal lifler spinal kordda net ayirt edilebilen traktuslar
olusturmazlar. Lateral vestibiilospinal traktusta oldugu gibi hem alfa hem gama motor
noronlar retikiilospinal traktustan inhibitdr ve eksitator girdi alirlar. Vestibiiler

niikleuslar retikiiler formasyona akson gonderen yapilardan sadece biridir[24].

2.6 SEREBELLOVESTIBULER BAGLANTILAR
Orta hat veya spinal serebellum aksonlar1 lateral vestibiilospinal ve
retikiilospinal traktuslar1 olusturan ndronlara girdi gonderir. Lateral niikleusa olan
projeksiyonlar i¢in hem vermian korteks hem fastigial niikleuslarda somatotopik bir
organizasyon s0z konusudur. Direkt projeksiyonlar vermian korteksi lateral vestibiiler
niikleusa baglarken indirekt projeksiyonlar fastigial niikleustan gecer. Ayrica direkt

ipsilateral ¢ikt1 fastigial niikleustan retikiiler formasyona gider. Buradan da
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retikiilospinal traktus i¢inde uzun lifler spinal korda uzanir. Serebellar retikiiler yollar
somatotopik organizasyon gostermez. Serebellar vermis ve fastigial niikleuslar
sekonder vestibiiler noronlar, spinal kord, pontomediiller retikiiler formasyondan girdi
alir. Sonug olarak vestibiiler retikiiler-serebellar kapali1 devre denge ve lokomasyonda

onemli rol oynar listlenir.[24].

Govde ve ekstremite iskelet kaslarinin tonusunun kontroliindeki temel birim
miyotatik refleks, diger ad1 ile derin tendon refleksidir. Yer ¢ekimine kars1 durmamizi
saglayan ekstansor grup kaslarin derin tendon refleksleri supraspinal merkezlerin
kontrolii altindadir. Bu refleksleri fasilite eden inici yollar lateral vestibiilospinal
traktus ile rostral (pontin) retikiilospinal traktustur. Inhibitor yollar ise frontal korteks,
bazal ganglionlar, serebellum ve kaudal (bulber) retikiiler formasyondan baslayan
yollardir. Bu yollar aras1 denge ekstansor kaslarin tonusunu belirler. Frontal korteks
ve bazal ganglionlarin inhibitor etkisini ortadan kaldiran iist beyin sap1 lezyonlarinda
ist ve alt ekstremite ekstansor kaslarinin kontraksiyonu desebrasyon rijiditesi denen
klinik tablonun ortaya ¢ikmasina neden olur. Burada artmis tonusa en biiylik katki
vestibiiler sistemden gelmektedir ¢iinkii labirentlerin bilateral hasara ugratilmasi ile
ortadan kalkmaktadir. Tek tarafli labirent veya lateral vestibiiler niikleus hasari ise
ipsilateral tonusu azaltmaktadir. Serebellum ile lateral vestibiiler niikleus arasi
baglantilarin kesilmesi deserebrasyon rijiditesini belirgin sekilde artirmaktadir. Bu da
lateral vestibiiler niikleus tizerindeki Purkinje hiicresinin inhibitor etkisinin ortadan
kalkmast nedeniyledir. Deserbrasyon rijiditesi yaratilmis deney hayvanlarinda
ekstremitelerden gelen duyusal sinirlerin kesilmesi tonusu dramatik olarak
azaltmaktadir. Bu bulgu kaslardan gelen afferent sinyallerin efferent motor kontrol i¢in

ne kadar 6nemli oldugunu ortaya koymaktadir[8].

Bir kisi sabit bir zemin lizerinde gozleri acik ve gorme alani stabil iken
durdugunda denge ve oryantasyonun kontroliinde temel olarak somatosensoriyel ve
gorsel girdiler rol alir. Ciinkii her iki sistem de viicut pozisyonundaki ilimh
degisikliklere vestibiiler sistemden daha duyarlidir. Somatosensoriyel sistem denge
bozuklugundaki hizli degisiklikleri kas proprioreseptorleri aracilifiyla algilarken

gorsel sistem yavas degisiklikleri algilar[8].
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Kisi hareketli bir zemin {izerinde duruyorsa govde ve ekstremite kaslari hizla
kasilarak agirlik merkezini dengede tutmaya caligir. Burada bacak kaslarinda degisik
latansli elektromyografik yanitlar kayitlanmistir. Kisa ve orta yanith latanslar
proprioseptif dogada oldugu kabul edilen yanitlardir. Bu durumda vestibiilospinal
traktusun dengeye katkisi goreceli olarak azdir. Asil gorev {istlenen sistem
proprioseptif sistemdir. Hizli, gecici bozukluklar temel olarak propriosetif sistem
tarafindan kompanse edilir. Siirekli yavas bozukluklar ise temel olarak vestibiiler
girdiler ve daha az olarak gorsel ve proprioseptif girdiler araciligi ile algilanir. Bu {i¢
duyusal sistem araciligiyla algilanan bozukluklar diizeltici refleks motor yanitlarin
ortaya c¢ikmasina yol agar. Uygun kas kontraksiyonlar1 ve hareket stratejileri ile
postiirel diizenlemeler yapilarak agirlik merkezinin dayanma yiizeyi icinde tutulmasi

ve dengenin siirdiiriilmesi saglanir[9].

2.7 VESTIBULER UYARILMIS MiYOJENIK POTANSIYELLER

(VEMP)

Vestibiiler uyarilmis miyojenik potansiyeller (VEMP) ilk olarak Colebatch ve
Halmagyi tarafindan tanimlanmis olan vestibiiler uyarilmis kas potansiyelleridir[25].
Siddetli ses uyarani ile tonik olarak kasili sternokleidomastoid kas tizerinde yarattigi
elektriksel aktivitedir. S6z konusu elektriksel aktivite yiizeysel elektrotlardan
kaydedilebilir kisa latansli elektromyogramdir. Bu potansiyellerin sakkulustan

kaynaklandig1 bilinmektedir[26].

Posterior boyun kaslarinda sese karsi1 olusan uyarilmis EMG cevaplari ilk kez

Geisler ve ark. (1958) ve Bickford ve ark. (1964) tarafindan kaydedilmistir[27][28].

Bu potansiyellerin vestibiiler kaynakli oldugu ve sakkulustan koken aldigi
yapilan c¢esitli ¢aligmalarla gosterilmistir[29][30][31]. Murofushi ve ark. yaptiklar
hayvan ¢alismasinda CVEMP’ in sakkiiler makiila kaynakli oldugunu gostermistir[32].
Yine aymi ¢alismaci baska bir arastirmada CVEMP’in vestibiilokollik refleksin bir
bulgusu oldugunu belirtmistir.

Vestibiiler uyarilmis myojenik potansiyeller refleks arki sakkulus ve inferior
vestibiiler sinir aracilig1 ile vestibiiler niikleuslar ve lateral vestibiilospinal traktuslar

vasitast ile spinal motor noronlara (sternokleidomastoid kas) ulasir[33][2]. Dolayisiyla
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infeiror vestibiiler sinir hakkinda bilgi vermesi a¢isindan diger testlerden ayricaligi

vardir[25].

Doksan-yiiz dB klik ya da tone-burst (500-1000 Hz) uyaran ile olusan
potansiyeller sternokleidomastoid kas iizerine yerlestirilen elektrotlar vasitasiyla

kaydedilir ve elde edilen trasede iki bifazik dalga goriiliir[34][35][36].

Bu dalgalar p13-n23 ve n34-p44 dalgalar1 olarak adlandirilmistir. Bu
dalgalardan 6zellikle ilki (p13-n23) vestibiiler afferentlerin aktivasyonu ile ilgilidir ve
tiim normal kisilerde elde edilebilir[37]. Klik uyari siklig1 5 Hz olmalidir[38]. Negatif
elektrot sternokleidomastoid kas iizerine, pozitif elektrot ise kasin alt ucuna
yerlestirilmelidir. Degerlendirmede ilk pozitif (pl3) ve onu takip eden negatif
dalgasinin (n23) latanslar1 ve bu iki dalganin tepe noktalar1 arasinda kalan amplitiidleri
(interpik amplitiid) saptanir (sekil 6). Amplitiid hesaplamasi saglam ve hasta kulagin
amplitiid farklariin her iki kulagin amplitiid toplamlarina orani ile gosterilir[39].

Normalde p13 latans1 13.5+1, n23 latansi ise 22+1.5’tir[40].

A

| —

100 R

55 R1

=

2 =
= =

R

Sekil 6: CVEMP dalgalart

Test hasta oturur vaziyette iken kulaga verilen 100 dB HL klik sesinin
dogrudan vestibiilii uyarmasi ile inferior vestibiiler sinir, vestibiiler ¢ekirdekler ve
vestibiilospinal yol vasitast ile sternokleidomastoid kasinda olusan aksiyon

potansiyellerinin yiizeyel elektrotlar vasitasi ile elde edilmesi esasina dayanir.[41]
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CVEMP, inferior vestibiiler sinir, vestibiiler niikleus, vestibiiler trakt, aksesuar
niikleus, aksesuar sinir ve sternokleidomastoid kasin aktivasyonundan kaynaklanan
vestibiilo-kolik refleksin bir gostergesidir. Klinik pratikte ¢esitli periferik ve santral
vestibiiler hastaliklarin tanisinda kullanilir. Reflekste gecikme baslica patolojik isaret
olmasina ragmen, amplitiidde bir azalma ve amplitiid refleksleri olmamas1 da patolojik
olarak kabul edilmektedir[2][3].

BPPV (Benign Pozisyonel Paroksismal Vertigo) ¢cVEMP in kullanildigi
patolojilerden biridir. Son raporlar, gogu BPPV hastasinin normal hava yolu iletimli
cVEMP'lerine sahipken, bazilarinin amplitiid azalmasina veya latans uzamasina sahip
oldugunu gostermektedir[42][43]. .Amplitiid azalmasi ve latans uzamasi olanlar
ozellikle tedaviye direngli BPPV'si olan, tekrarlayan repozisyon manevralarina ihtiyag
duyan hastalardir[44]. Baska bir ¢aligmada posterior kanal BPPV'si olan hastalar ve
kontrol grubu arasinda cVEMP degerleri agisindan anlamli fark bulunamamistir[45].
Hoseinabadi ve ark 30 BPVV tanili hastaya repozison manevrasi dncesi ve sonrasi
yasam kalitesi skorlamalarini karsilastirmiglardir. Hastalar1 otolit disfonksiyonu olup
olmamasina gore iki gruba ayirmislar ve otolit disfonksiyonunu saptamak i¢in cVEMP
testini kullanmiglardir. CVEMP testinde anormallik saptanan hastalarda manevra

sonrasi yasam kalite skorlarinda daha diisiik puanlar elde etmislerdir[46].

Meniere de akut atak sirasinda cVEMP cevabinda fluktuasyon goriiliir. Ilk
semptomdan sonraki 24 saatte cevap kaybolur veya azalir. 48 saat sonra ise cevap
tekrar ortaya c¢ikar[47]. Direngli meniere vakalarinda intratimpanik gentamisin
tedavisi uygulanmaktadir. Tedavi 6ncesinde normal olan cVEMP degerlerininin,tez
doz intratimpanik gentamisin tedavisi sonrasinda dahi c¢ogunlukla anormallik
gostedigi birgok aragtirmada saptanmistir[48][49][50][51]. Meniere hastalig: ile en
cok karisan vestibuler migren ile kiyaslandiginda cVEMP pl3 latanslarinin
istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha uzun oldugu saptanmistir[52]. Baska bir
caligmada Salviz ve ark 30 tek tarafli Meniere i1 olan hasta ve 18 kisilik kontrol grubu
ile galisma yapmuslardir. Meniere hastalarinin saglam ve hastaliktan etkilenmis
kulaklar1 ile kontrol grubunu karsilastirmiglar. cVEMP testinde Meniere'li
kulaklardaki amplitiid degerleri saglam kulak ve kontrol grubuna gdre daha ytliksek
saptamislar[53].
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Cesitli galismalarda akut vestibiiler noritte hava yolu iletimli cVEMP cevabinin
%20-30 oraninda alinamadigi bildirilmektedir[29]. Bunun nedeni vestibiiler noritte
siklikla siiperior vestibiiler sinirin etkilenmesidir. CVEMP yanitlar1 inferior vestibiiler
sinir kaynakli oldugundan stiperior vestibiiler sinir tutulumunda etkilenmemektedir.
Baska bir ¢aligmada Sun-young ve ark. 30 vetibiiler noritli hasta ile 45 kisilik kontrol
grubunu karsilastirmislar; hasta ve kontrol grubuna hava yolu ve kemik yolu iletimli
uyar: ile oOVEMP ve cVEMP testlerini yapmuslardir. Hastalarin oVEMP degerlerinde
havayolu iletimli testte %80 kemik yolu ile yapilan testte %73 oraninda anormalik
saptamislar fakat cVEMP ¢ogunlukla normal saptamiglardir. Bunun nedeni oVEMP'in
stiperior vestibiiler sinir ve utrikiil fonksiyonu O6lgmesi, cVEMP'in ise inferior

vestibiiler sinir ve sakkiil fonksiyonunu 6lgmesi olarak agiklamiglardir[54].

Otoskleroz stapes fixasyonu yaparak iletim tipi isitme kaybina sebep olur.
Daha az siklikla sensoérindral isitme kaybina neden olur[3]. Normalde birkag vestibiiler
anormallik izlenmesine ragmen bircok hastada vestibiiler semptom vardir[55].
Otosklerozda hava kemik araligi 30 dB tizerinde olursa AC cVEMP alinmaz, ¢ilinkii i¢
kulaga iletilen uyar1 esik degeri asamaz[56]. Bir kulakta hava kemik araligi 20 bd fazla
iken AC VEMP yanit1 aliniyorsa; vestibiiler semptomlar olmasa bile ii¢ boyutlu {i¢
boyutulu temporal bt ve VEMP esik degerleri kullanilarak otoskleroz tanisi yeniden

gozden gegirilmeli ve siiperior ssk kanal dehissans sendromu diglanmalidir[57][58]

Vestibiiler schvannom vakalarinin %80 inde havayolu iletimli CVEMP testinde
amplitid azalmaktadir veya yanit alinamamaktadir[59][35]. Biiyiik ve medial
yerlesimli tiimorlerde ¢cVEMP anormalliklerine daha sik rastlanmaktadir[60][61].
Inferior vestibiiler sinirden kaynaklanan kiiciik bir vestibiiler schwannom cVEMP
degerlerini segici olarak olumsuz etkileyebilir [3]. Norofibromatozis(NF) Tip2
hastalarinda cVEMP anormalliklerine daha az siklikta rastlanmaktadir. Bunun nedeni
NF Tip2 hastaarinda vestibiiler schvannomlarin siklikla siiperior vestibiiler sinirden
kaynaklanmasina baglidir[3]. VEMP vestibiiler schwannom hastalarinda primer tani
yontemi degildir fakat cerrahi oncesi tlimoriin siiperior veya infeiror vestibiiler sinir

kaynakl1 oldugunun tespit edilmesinde rolii vardir[62].

CVEMP testinde yiiksek amplitiid ve diisiik esik degerler ilk olarak Tullio
fenomeminde Colebatch ve ark tarafindan tarif edilmistir[63]. Tullio fenomenine
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labirentteki ti¢iincii bir pencere sebep olmaktadir. Bu tigiincii pencere siklikla siiperior
semisirkiile kanalda olmaktadir. Siiperior semirsirkiiler kanalda dehissans olmasi
siiperior semirkiiler kanal dehissans sendromu olarak adlandirilmaktadir. SSK
sendromu yiiksek sese bagli bas donmesi ve nistagmus(tullio fenomeni), iletim tipi
isitme kaybi, otofoni ve pulsatil tinnitus ile karakterizedir[64]. Stiperior SSK dehissans
sendromunda cVEMP amplitiidleri normalden daha yiiksek ve uyari esikleri
normalden daha diisiik seviyede bulunmustur[65]. SSK Dehissan Sendromunda
VEMP degerlerinin inceleyen bir ¢alismada 16 SSK Dehissan sendromlu hasta ile
benzer yas grubunda 15 saglikli goniillii cVEMP degerleri acisindan karsilastirilmistir.
Bu c¢alismada SSK Dehissans Sendromu olan hastalarda amplitiid degerleri daha
yiiksek saptanmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli fark saptanamamistir[66].
Govender ve ark yaptiklar1 ¢alismada siiperior ssk dehissans sendromlu hastalarda
kemik yolu iletimli cVEMP normal degerlere gore daha yiiksek amplitiidler elde

etseler de istatistiksel olarak anlamli fark saptamamislardir[67].

Multipl Skleroz (MS) hastalarinda cVEMP anormallikleri ilk olarak Shimizu
ve ark tarafindan bildirilmistir[68]. Daha sonralar1 yapilan ¢alismalara bakildiginda
MS hastalarinin yaklasik %50 sinde VEMP anormalliklerine
rastlanmaktadir[39][69][70][71]. Siklikla goriilen anormallik P13 ve N23 latanslarinin
uzamasidir. Bunun nedeni olarak demyelinizasyona bagli olarak vestibiilospinal
traktusta iletim yavaslamasi gosterilmektedir[3]. Gazioglu ve arkadasalari 62 MS
hastasina ve benzer yas grubunda ve cinsiyette 35 kisilik kontrol grubuna cVEMP ve
oVEMP testlerini yapmislardir. OVEMP N23 ve P13latanslari, cVEMP P13latanslar1
ms hastalarinda kontrol grubuna gore anlamli derecede uzamis saptamislar fakat

CVEMP te ortalama N23 latanslar arasinda fark bulamamislardir[72].

Ani isitme kayb1 olan hastalarda cVEMP degerlerinde kontrol grubuna gore

anlamli fark saptanamamistir[73].

Piker ve ark kalorik testleri ve rotasyon testleri normal olan bireyleri yas
gruplarina ayirarak cVEMP testi yapmislardir. Yash popiilasyonda yiiksek oranda
bilateral cVEMP ve oVEMP yaniti alinmadigini gérmiislerdir. Calismaya 985 hasta
almislar ve hastalar1 20-29 yas, 30-39 yas, 40-49 yas, 50-59 yas, 60-69 yas, 70-79 yas
ve 80-89 yas olarak yedi gruba ayirmislar. Bilataral VEMP yaniti alinmamasi 50 yasin
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altindakilerde %1 ile %10 arasinda degisirken 60 yas iistii olanlarda bu oran %15 e
ciktigini gérmiglerdir. 70 yas istii olanlar degerlendirilirse yanit alinmama oraninin
%32 ye 80 yas ustii olanlarda ise % 64 e ¢iktigin1 gérmislerdir. Histopatolojik
caligmalar, otolit organlarinda ve sinirlerde ve semisirkiiler kanal krista ve sinirlerinde
yasla ilgili kiiciik degisiklikler bulmustur fakat VEMP alinamamasini agiklayacak
kadar biiyiik bir sebep yoktur. Yasli insanlarda VEMP esiginde gozlemlenen artisin,
end organin ses basincina  duyarlili§inin @ azalmasma  baglhi  oldugu
distiniilmektedir[74]. Erin ve ark. larinin yas ve cVEMP arasindaki iliskiyi
inceledikleri caligmada saglikli bireylerden olusan 18-39 yas, 40-59 yas ve 60 yas listii
olmak tizere li¢ grup incelemislerdir. Geng eriskinlerde(18-39 yas), orta yas(40-59 yas)
ve yasli(>60 yas) gruba gore daha yiiksek amplitiid elde edilmistir. Orta yas grubunda
da yaslt gruba gore daha yiiksek elde edilmistir. Erin ve ark nin hipotezine gére bu
farklilik geng yasta sakkiil ve utrikul fonksiyonun daha iyi olmasina ve yasla birlikte
diger organlarda oldugu gibi vestibiiler sistemde de hasar olmasina baglidir[75]. Basta
ve ark da 64 saglikli goniilliiyli 20-40 yas, 40-60 yas ve 60 yas iistii olmak iizere {i¢
gruba ayirarak yaptiklart ¢alismada yas artttkga amplitidin  azaldigin
saptamiglardir[76]. Yasla VEMP arasindaki iliskiyi inceleyen baska bir ¢alismada
yasla birlikte P13 latansinin uzamasina ragmen istatisksel olarak anlamli fark
saptanmamustir. Ayni ¢aligmada N23 latanslarinda istatistiksel olarak anlamli uzama
saptanmistir. Yasla birlikte VEMP latansinin uzamasini periferal vestibiiler
fonksiyonunun azalmasindan ¢ok santral sinir sistemi islemlemesinin bozulmasina

baglamiglardir[77].

Asag vuran nistagmus, flocculusdaki Purkinje hiicrelerinin bir bozuklugundan
kaynaklanir. Azalan serebellar inhibitor girisi, otolit yollarini etkiler. Bremova ve ark
asag1 yaptiklar1 calismada asagi vuran nistagmusu olan ve serebellar patolojisi olan 16
hasta, serebellar okiilomotor patolojisi olan fakat asag1 vuran nistagmusu olmayan 14
hasta ve herhangi bir problemi olmayan 16 kisilik kontrol grubunda cVEMP ve
OVEMP testlerinin sonuglarin1 degerlendirmislerdir. U¢ grup arasinda cVEMP
degerleri ag¢isindan anlamli farklilik saptamamisglar. Bunun nedenini assenden utrikiiler
ve dessenden sakkiiler projeksiyonlarin farkli yoldan iletilmesine bagli vestibiilokolik

reflekste degisiklik olmamasi olarak agiklamiglardir.[78].
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Zaleski ve arkadaslar1 39 vestibiiler migren hastasini ve 29 kisilik kontrol
grubunu oVEMP ve cVEMP degerleri agisindan karsilagtirmislardir. CVEMP testinde
P13 latansi, N23 latansi, interpik amplitiid ve uyar1 esik degerleri agisindan vestibiiler

migren hastalar1 ve kontrol grubu arasinda anlamli fark bulamamislardir[79].

Biitiin bu c¢aligmalar bize vestibiiler sistemin degerlendirilmesinde cVEMP

testinin 6nemli bir yerinin oldugunu gostermektedir.
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3. GEREC VE YONTEMLER
Bu ¢alisma Ocak 2016- Nisan 2016 tarihleri arasinda Saglik Bakanligi Saglik
Bilimleri Universitesi Umraniye Egitim ve Arastirma Hastanesi Kulak Burun Bogaz
Klinigi ve GOz Hastaliklar1 Kliniginde yiiriitiildii. Calisma Saghk Bilimleri
Universitesi Umraniye Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik Arastirmalar ve Etik
Kurulu tarafindan 03.12.2015 tarihinde 17333 barkod numarasi ile onaylandi.

Katilimcilardan asgari bilgilendirilmis goniillii olur formu alindi.

Calisma  18-65 yas arast 39 gorme engelli ve 26 saglikli birey ile
gerceklestirildi. Calismaya 18 yasindan biiyiik, bilinen isitme kaybi olmayan, gérme
engelli ve saglikli bireyler dahil edildi. 18 yasindan kii¢iik olanlar, agir psikiyatrik

hastaligi olanlar ve isitme kayb1 olanlar ¢alisma dis1 birakilda.

Tim katilimcilara detayli kulak burun bogaz muayenesi ve géz muayenesi
yapildi. Katilimcilara servikal vestibiiler uyarilmis miyogenik potansiyel (CVEMP)
testleri yapildi. CVEMP bir Vivosonic cihazi (Vivosonic Inc ;; Toronto, ON, Kanada)
kullanilarak kaydedildi. Yiizeyel EMG kayitlarim1 alabilmek i¢in aktif elektrot ayni
taraf SKM kasinin ortasina, referans elektrot SKM'nin iist 2/3 boliimiine ve topraklama
elektrodu alnin ortasina yerlestirildi. Test her hastaya bir defa uyanikken sessiz bir
ortamda ve oturur pozisyonda yapildi (sekil 7). Uyari sag ve sol kulaktan sirasi ile
verildi ve ipsilateral kayitlar alindi. Elektrot empedans1 <5 kQ idi. Akustik 0,1 ms
sireli 100dB siddetindeydi ve kulaklikla her bir kulaga ayr1 ayr1 5 Hz siddetinde
iletildi. EMG sinyali, 10 ila 1000 Hz araliginda filtrelendi ve 100 ms'lik aralik boyunca
ortalamasi alindi. Toplam 200 sonucun ortalamasi alindi. P13 ve N23 pozitif/negatif
polariteli pik dalgalar olarak 6lgiildii. P13 ve N23 pik latanslar1 ve P13-N23 interpik

amplitiidleri hesaplandi.

Istatistiksel analiz i¢in The Statistical Package for the Social Sciences Version
20 (SPSS, IBM Corporation; Armonk, NY, USA) programi kullanildi. Standart
istatistiksel hesaplamalara (ortalama, medyan ve standart sapma) ek olarak, normal
dagilima uyan nitel parametreler bagimsiz 6rnek t-testi ile karsilastirildi ve anormal

dagilim gosteren parametreler Mann-Whitney U testi ile karsilastirildi. Istatistiksel
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anlamlilik diizeyi p <0.05'de tespit edildi. CVEMP degerlerinin giivenilir latanslarini
ve amplitiidlerini elde etmek icin gerekli hasta popiilasyonunu saptamak i¢in gii¢

analizi yapildi

Sekil 7: cVEMP testi yapilist
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4, BULGULAR
Calismaya 39 gorme engelli 26 saglikli katilimei ile baslandi. Ancak goérme

engellilerden iki tanesi antiepileptik kullandi8i i¢in, bir tanesi antiepileptik kullandig1
ve sag kulakta mix tip isitme kaybi oldugu i¢in, bir tanesi Meniere tanist oldugu igin,
bir tanesi B12 vitamini eksikligi nedeniyle diizenli olarak B12 vitamini kullandigi igin,
bir tanesi Obstriiktif Uyku Apne Sendromu tanisi ile CPAP (Continous Positive
Airway Pressure) kullandigr igin, iki tanesi kronik siipiiratif otitis media saptandigi
icin, iki tanesi de sensorinoral isitme kaybi saptandigi i¢in caligma dig1 birakildi. 29

gorme engelli ve 26 saglikli katilimer ile calismaya devam edildi.

Gorme engelli grupta 21 erkek 8 kadin katilimci, saglikli grupta 19 erkek 7
kadin katilimct ¢alismaya alindi. Katilimcilarin yas ortalamasi gérme engelli grupta
41,7(SD:11,8) yas, saglkli grupta 40,6(SD:9,1) yas olarak hesaplandi(Tablo 1). Iki
grup arasinda cinsiyet dagilimi ve yas ortalamasi olarak fark yoktu (p:0,711).

Tablo 1: Demografik Bilgiler

Gruplar n Cinsiyet Yas
(Kadin/Erkek) Mean * Sid

Gidrme Engelliter 29 2121 MNT+11.8

Saghkh Grup 26 7149 40691

Gorme engelli 29 bireyin 12 tanesi dogustan goérme engelli idi, 17 tanesi
sonradan gorme engeli gelismisti. Gorme engelli bireylerde ortalama 30,1(sd:14,5)

yildir total gérme kayb1 mevcuttu.

Gorme engelli grupta 29 katilimemin 10 tanesinden cVEMP yaniti alinamadi.
19 gorme engelli katilimcidan toplam 38 kulaktan yapilan cVEMP testi ortalama P13
pik latans1 16,97(SD:2,12)ms bulundu. Saglikli grupta 26 hastada toplam 52 kulaktan
alman cVEMP degerleri hesaplandi. P13 ortalama pik latansi 15,40(SD:0,88)ms
bulundu(Tablo 2).
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Gorme engelli grupta toplam 38 kulaktan alinan cVEMP yanitlarinin ortalama

N23 pik latansi

24,92(SD:2,77)ms bulundu. Saglikli grupta ise toplam 52 kulaktan

alinan cVEMP yanitlarinin ortalama N23 pik latans1 23,73(SD:0,85)ms bulundu(Tablo

2).

Tablo 2: P13 ve N23 Pik Latanslart

Gruplar p13 Latans.. n23 Latans!
M 18 19
Mean 16,97 2492
Gorme Engelli Std. Deviation 212 277
Minimum 10,67 20,06
Maximum 23,67 31,33
M 26 26
Mean 15,40 2373
Konirol Std. Deviation it 35
Minimum 14,00 2200
Maxirmum 17.00 25,50
M 45 45
Mean 16,06 2423
Total Std. Deviation 1,71 1,00
Minimum 10,67 20,06
Maximum 23,67 31,33

Gorme engelli grupta toplam 58 kulaktan hesaplanan ortalama P13-N23

interpik amplitiidii 2,76(SD:2,92)uV bulundu. Saglikli grupta ise toplam 52 kulaktan
hesaplanan ortalama P13-N23 interpik amplitiidii 2,38(SD:0,33)uV bulundu (Tablo

3).

Tablo 3: P13-N23 Interpik Amplitiidleri

Gruplar M Mg_aﬂ Std. Deviation Minimuim Maximum
Gdrme Engelli 29 27643 292 a0 972
Konfrol 26 23865 33 2,00 3,20
Total 55 2 5857 213 .00 972
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P13 ortalama pik latanslar1 gérme engellilerde saglikli gruba gore daha uzamis
bulundu ve bu fark istatistiksel olarak ileri anlamli idi(p<0,05)(sekil 8).

21,29
19,67
18,48
18,00
17,67
17,50
17,33
17,00
16,69
16,63
16,39
16,29
16,11
16,05
16,00
15,69
15,50
15,33
15,00
14,80
14,50
14,20
10,67 —

55 49
45 59

p13 Latansi (ms)

T T
Gorme Engelli Kontrol

Gruplar

Sekil 8: P13 Latans Grafigi(gérme engelliler ve saglkli grup arasindaki p13 latans fark: istatistiksel
olarak anlamlidir; p<0,05)

N23 ortalama pik latanslar1 da gérme engelli grupta daha uzamis bulundu ve
bu fark da istatistiksel olarak anlamlid1 idi(p<0,05)(sekil 9).

31,33 —r—
28,70
28,30
27,72
26,67
26,33
26,00
25,51
25,35
25,00
24,67
24,30
24,00
23,76
23,50
23,00
22,43
22,12
22,00 ——
21,84
21,50
20,06 ——

n23 Latansi (ms)

T T
Gorme Engelli Kontrol

Gruplar

Sekil 9: N23 Latans Grafigi(gorme engelliler ve saglikli grup arasindaki n23 latans fark: istatistiksel
olarak anlamlidir; p<0,05)
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P13-N23 interpik amplitiid ortalamalar1 karslastirildiginda gérme engelli
grupta saglikli gruba daha yiliksek deger bulundu. Ancak bu fark istatistiksel olarak
anlaml degildi (p>0,05)(sekil 10).

p13-n23 Amplitiid (uv)

T T
Gorme Engelli Kontrol

Gruplar

Sekil 10: P13-N23 Interpik Amplitiid Grafigi(gorme engelliler ve saghkli grup arasindaki p13-n23
interpik amplitiid fark: istatistiksel olarak anlamli degildir, p>0,05)
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5. TARTISMA

Calismamizda gorme engellilerdeki cVEMP  degerleri saglikli grupla
karsilagtirilmistir.. Literatiirde gorme engeliler ile saglikli insanlar arasindaki cVEMP
degerlerinin karsilastiran galisma bulunmamaktadir. Fakat denge sistemini ilgilendiren
hastaliklarda c¢VEMP siklikla kullanilmis ve bunlarla ilgili literatiirde c¢ok fazla

calisma bulunmaktadir.

Calismamizda cVEMP degerlerine bakildiginda P13 latans1 gorme
engellilerde saglikli gruba daha uzamis bulunmustur ve bu fark istatistiksel olarak
anlamlidir. Ayn1 sekilde N23 latans1 da gorme engellilerde saglikli gruba gore daha
uzamis bulunmustur ve fark istatistiksel olarak anlamlidir. Interpik amplitiidlerinde ise
gorme engellilerde daha yiiksek degerler elde edilmis fakat istatistiksel olarak anlaml
fark saptanamamistir.. Dengenin saglanmasinda gorsel, somatosensdriyel ve
vestibiiler sistem onemli rol oynar. Calisamizda gorme engellilerde gorsel uyarilarin

devre dis1 kalmasinin cVEMP degerlerini etkiledigi tespit edilmistir.

Magliulo ve arkadaslar1 retinitis pigmentosa tanili 16 hastada kalorik test,
video head impulse test (VHIT), cVEMP ve oVEMP yaparak vestibiiler sistemi
degerlendirmisler[6]. VHIT yapamayacaklari i¢in total gérme kaybi olan hastalari
dahil etmemislerdir. 16 hastadan sadece 1 tanesinde cVEMP yanit1 alamamus, 15
hastadan cVEMP yanitlar1 almiglardir. Yanit alinan hastalardaki degerlerin saglik
grupla karsilastirmasi yapilmamistir. Bizim caligmamizda total gérme kaybi
olmayanlar degerlendirme dig1 birakilmistir. 29 total gérme kayipl olgunun 10
tanesinde cVEMP yanit1 alinamamuistir. Yanit alinan 19 hastanin p13 latans ve N23
latans degerlerini saglikli gruba gére daha uzamis bulunmustur. P13-N23 interpik
amplitiid degerlerinde gorme engelliler ile saglikli grup arasinda anlamli fark

saptanmamigstir.

Magliulo ve arkaslar1 bagka bir ¢alismalarinda 15 Usher sendromu tanili
hastaya kalorik test, vHIT, oVEMP ve cVEMP testlerini yapmislardir. VHIT i

yapamayacaklar1 icin total gorme kayipli olanlarn1 ¢aligmaya  dahil
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etmemiglerdir[7]. 15 hastanin sadece 3 tanesi daha Onceden vertigo atagi
gecirmemis, diger 12 hasta en az bir defa olmak {izere vertgio atagi gecirmigler. 15
hastanin 7 sinde cVEMP yanit1 alamamislar veya anormal saptamislardir. Sadece
bir hastada bilateral yanit alamamuislardir. Fakat bu ¢alismada cVEMP degerlerinin
saglikli grupla karsilastirilmasi yapilmamustir.[7]. Bizim ¢alismamizda total gorme
kayb1 olanlar degerlendirilmistir. Saglikli ve gorme engelli grubun higbirisinde
isitme kayb1 saptanmamuistir, halbuki Usher sendromu isitme kaybi ile karakterize
bir sendromdur. Calismamizda deneklerin higbirisinin vestibiiler disfonksiyon
Oykiisii yoktu ve vertigo atagi gecirmemislerdi. 29 hastadan 10 tanesinden cVEMP
yanit1 alinamamugtir. 19 hastadan alinan yanitlarda P13 ve N23 latanslart saglikli
gruba gore daha uzamig bulunmustur. P13-N23 interpik amplitiidlerinde ise total

gorme kayipl olgular ve saglikli grup arasinda anlamli fark bulunmamastir.

Nakata ve arkadaslari dogustan total gérme kayipli 9 hastadan egimi
ayarlanabilir zemin lizerinde alt ekstremite kaslarindan EMG 6l¢limleri yapmsglar
ve elde ettikleri degerleri benzer yas ortalamasindaki 9 saglikli denekle
kargilastirmislardir. EMG Olg¢limlerini saga, sola, 6ne ve arkaya egimli dort farkl
pozisyonda; gastroknemius, tibialis anterior, rektus femoris ve hamstring grubu
kaslarda yapmuiglardir. Saglikli grupta olanlar testleri gozleri kapali ve agik olarak
yapmuglardir. Gastroknemius kasindan elde ettikleri EMG amplitiidlerini total
gorme kayiphi olanlarda saglikli gruba gore daha diisiik bulmuslardir. Diger
kaslardan yapilan ol¢iimlerde total gérme kayipl olanlar ile saglikli grubun gozii
kapali ve agik olarak yaptiklar testler arasinda anlamli fark saptamamiglardir.
Ortalama reaksiyon zamanlarina bakildiginda 6ne egimli zeminde total gérme
kayiplh olanlarla saglikli grup arasinda anlamli fark bulamamislar, diger ii¢
pozisyonda total gorme kayipl olanlarda reaksiyon zamanint saglikli gruba gore
daha kisa bulmuslardir. Nakata ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada gorsel sistem
devre dis1 kaldiginda somatosensoriyel sistemin bundan nasil etkilendigini
arastirmiglardir. Sonu¢ olarak goérme engellilerin somatosensoriyel sistem
yanitlarinda saglikli bireylere gore farkliliklar saptamislardir. Nakata ve
arkadaglarinin ¢alismasi ‘gorsel sistem devre dis1 kaldiginda diger iki sistem olan
vestibiiler sistem ve somatosensoriyel sistem bundan etkilenecektir’ savimizi

desteklemektedir[5]. Bizim ¢alismamizda gorsel sistem sistem sistem devre disi
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kaldiginda vestibiiiler sistemin bundan nasil etkilendigi arastirilmistir. Go6rme

engellilerin vestibiiler yanitlarinda saglikli gruba gore farkliliklar saptanmustir.

Seemungal ve arkadaslar1 6 dogustan total gérme engelli ve 12 saglikl
bireyle yaptiklar1 ¢alismada; deneklere Barany rotasyon sandalyesi, go back to
start testi ve complete-the-circle testi yaparak vestibiiler sistemi
degerlendirmislerdir. Calismanin sonucunda gérme engelli bireylerde vestibiiler
algilama hizinin saglikli bireylere gére % 50 oraninda azaldigini tespit etmislerdir.
Seemungal ve arkadaslarinin yaptiklart ¢alismanin sonuglari bizim ¢aligmamizi
desteklemektedir. Bizim ¢aligmamizda da goérme engellilerin vestibiiler sistem

yanitlart saglikl bireylere daha yavaslamis bulunmustur.

Calismamiz sonucunda gorsel sistem devre dis1 kaldiginda vestibiiler
sistemin bundan etkilendigi, gérme engellilerin vestibiiler sistem yanitlariin
saglikli gruba gore daha yavaslamis oldugu tespit edilmistir. Elimizde bu
durumu agiklayacak agiklayacak histopatolojik bulgular bulunmamaktadir. Daha
bliylik gruplarda yapilacak yeni ¢aligmalara ihtiyag vardir.

35



6. SONUC

Dengenin stirdiiriilmesi gorsel sistem somatosensoriyel sistem ve vestibiiler
sistemin birlikte ¢calismasi miimkiin olmaktadir. Bu ii¢ sitemden bir tanesi devre disi
kaldiginda digerlerinin bundan etkilenme ihtimali mevcuttur. Caligmamizda gérme
engelliler ile saglikli bireylerin vestibiiler sistemi objektif bir test olan ve vestibiiler
sistemin biitlinliiglinii degerlendirebilen cVEMP testi ile karsilastirilmistir. P13 ve
N23 latans degerlerinin gérme engellilerde saglikli gruba daha uzamis oldugunu tespit
edilmistir. P13-N23 interpik amplitiid degerlerinde gorme engellilerle saglikli grup

arasinda anlaml fark olmadig tespit edilmistir.

Literatiirde total gérme engelli bireylerle saglikli bireylerin vestibiiler sistem
biitiinligiini cVEMP testi kullanarak karsilagtiran ¢alisma bulunmamaktadir. Bu

yoniiyle calismamiz literatlirde ilk olma 6zelligi tasimaktadir.

Calismamizdaki gorme engelli bireylerin hepsi dogustan gorme engelli
degildi. Dogustan gorme engelli olan fakat isitme kayb1 olmayan bireylerle
yapilabilir. Literatiirde ¢calisma olmamasi nedeniyle konunun daha iyi anlasilabilmesi

icin daha biiyiik gruplarla yapilacak ¢aligmalar ihtiya¢ vardir.
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