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TESEKKUR

Basta tez calismamin ortaya ¢ikmasinda hakki 6denemeyecek katkilari olan, engin
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Saglik Bilimleri Enstitiisii Tez Yazim Kurallarina uygun olarak hazirladigim bu tez
calismasinda;
- Tez i¢inde sundugum verileri, bilgileri ve dokiimanlar1 akademik ve etik kurallar
cercevesinde elde ettigimi,
- Tiim bilgi, belge, degerlendirme ve sonuclari bilimsel etik ve ahlak kurallarima uygun
olarak sundugumu,
- Tez caligmasinda yararlandifim eserlerin tlimiine uygun atifta bulunarak kaynak
gosterdigimi,
-Kullanilan verilerde herhangi bir degisiklik yapmadigimi,
Bu tezde sundugum calismanin 6zgiin oldugunu, bildirir, aksi bir durumda aleyhime

dogabilecek tiim hak kayiplarini kabullendigimi beyan ederim.

Aynur ALIYEVA

01.12.2018

OZET
Amag: Idiopatik ani isitme kaybina %30 oraninda vestibiiler sikayetler eslik

etmektedir. Vestibiiler sikayetlerin varligi kotii prognostik faktodr olarak kabul edilmektedir.
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Calismamizda idiopatik ani isitme kaybinda kalorik test cevaplarindaki degisikligin
belirlenmesi, vestibiiler sinirdeki etkilenme derecesinin belirlenmesi, vestibiiler sinirdeki
etkilenme ile bagvuru sirasindaki vestibiiler sikayetler arasinda korelasyon varliginin
arastiritlmasi  ve  vestibiiler sinirdeki etkilenmenin iyilesme iizerindeki etkisinin
degerlendirilmesi amacglanmustir.

Gerec ve Yontem: Ani isitme kaybi tanisi alan 80 hasta incelendi. 18 yas alt1 ve 80
yas lizeri hastalar, bilateral olgular, vestibiiler sikayetleri tedavi sonrasi devam eden hastalar
caligmadan ¢ikarildi. Hastalar vestibiiler sikayet olan ve olmayanlar olmak iizere iki gruba
ayrildi. Hasta gruplarinin her birinde 25 hasta yer almaktaydi. Hastalar isitme seviyesine gore
siniflandirildi. Tani sirasinda hastalar odyometri ve videonistagmografi ile degerlendirildi.
250 — 8000 Hz arasinda saf ses esikleri belirlendi. Videonistagmografide hava uyaran ile
kalorik yanitlar elde edildi ve tek tarafli zayiflik degeri belirlendi. Sistemik kortikosteroid
tedavi bitiminden ii¢ ay sonra odyometri ve videonistagmografi tekrarlandi. Ug aylik takip
sonrasinda hastalarin iyilesme seviyesi belirlendi. Odyometrik ve kalorik test verilerinin,
hastaligin tan1 sirasindaki isitme kaybi seviyesine gore etkilenme derecesi ve hasta gruplari
arasindaki farki incelendi.

Bulgular: Calismaya 50 hasta dahil edildi. Vestibiiler sikayeti olan idiopatik ani
isitme kayipli hastalarda 8000 Hz isitme esiginin daha fazla etkilendigi, tedavi sonrasi
vestibiiler sikayeti olan hasta grubunda 4000 ve 8000 Hz’de iyilesmenin daha az oldugu
goriildii. Kalorik testte tek tarafli zayifligin, vestibiiler sikayeti olan hastalarda anlamli olarak
daha fazla oldugu goriildii. Her iki hasta grubu arasinda saf ses ortalamasina gore belirlenen
iyilesme siniflamasina gore fark olmadig: tespit edildi.

Sonug: Vestibiiler sikayetin eslik ettigi idiopatik ani isitme kaybinda, yiliksek frekans

isitme esikleri daha fazla etkilenmektedir. Vestibiiler sikayetlerin varligi, ani isitme kaybinda



vestibiiler fonksiyonun da etkilendigini diistindiirmektedir. Yiiksek frekans isitme esiklerinde

iyilesme vestibiiler etkilenme olan hastalarda daha diisiik seviyede gériilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Ani isitme kaybr; vertigo; kalorik test; videonistagmografi

ABSTRACT

Objective: Idiopathic sudden hearing loss is associated with vestibular complaints in 30% of
cases. The presence of vestibular complaints is considered to be a poor prognostic factor. In this study,
we aimed to determine the change in caloric test responses in idiopathic sudden hearing loss, to

determine the degree of influence in the vestibular nerve, to investigate the correlation between the



vestibular nerve damage and vestibular complaints during admission and to evaluate the effect of

vestibular nerve influence on the recovery process.

Materials and Methods: 80 patients with sudden hearing loss were evaluated. Patients under
18 and over 80 years of age, patients with vestibular complaints after treatment and with bilateral
involvement were excluded from the study. The patients were divided into two groups as those with
and without vestibular complaints. There were 25 patients in each patient group. Patients were
classified according to their hearing level. Patients were evaluated by audiometry and
videonystagmography during diagnosis. Pure voice and speech audiometry was performed. Pure sound
thresholds of 250 to 8000 Hz were determined. Caloric responses with air stimulus were recorded via
videonystamography. Unilateral weakness was determined in the caloric test. Audiometry and
videonistagmography were repeated three months after the end of systemic corticosteroid therapy.
After three months of follow-up, recovery status (full recovery, partial recovery, non-recovery) was
determined. The difference between the audiometric and caloric test data according to the level of

hearing loss at the time of diagnosis and the difference between the patient groups were examined.

Results: 50 patients with idiopathic sudden sensorineural hearing loss were included. The
hearing threshold at 8000 Hz frequency in patients with idiopathic hearing loss who had vestibular
complaints was found to be more affected. Within this group of patients after treatment, recovery was
less in the hearing thresholds at 4000 and 8000 Hz frequencies. Unilateral weakness in the caloric test
was significantly higher in patients with vestibular complaints. There was no difference between the

two groups of patients according to the improvement classification based on the pure tone average.

Conclusion: In patients with idiopathic sudden sensorineural hearing loss accompanied by
vestibular complaints, higher frequency hearing thresholds are affected at a higher degree. The
presence of vestibular complaints suggests that vestibular function is also affected in sudden
sensorineural hearing loss. Improvement in high frequency hearing thresholds is seen at a lower

degree in patients with vestibular complaints.
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SIMGELER ve KISALTMALAR

: Isitsel Beyin Sap1 Cevabi
: Ani Isitme Kayb

: Akut Otitis Media

: Desibel

: Elektronistagmografi

: Elektrookiilografi

: Hertz

: Intratimpanik
: Intratimpanik Steroid

: Korneoretinal potansiyel



KOM :Kronik Otitis Media

MRG :Manyetik Rezonans Goriintiileme

OAE : Otoakustik Emisyon

N : Oral Steroid

SNIK :Sensorindral Isitme Kaybi

SSO : Saf Ses Ortalamast

VNG : Videonistagmografi

VOR - Vestibiilookiiler refleks

VNG : Videonistagmografi

VOR : Vestibiilookiiler refleks

SSK : Semisirkiiler kanal

IR . Inferior rektus

SR . Superior rektus

BPPV : Benign paroksismal pozisyonel vertigo

SPV : Yavas faz hiz1

PPRF : Parapontin retikiiler formasyon

INO : Interniikleer oftalmopleji

PAN : Periodik alternan nistagmus

uw : Tek tarafh zayiflik

DP : Yonsel iistlinliik

Fl : Fiksasyon indeksi
SEKILLER ve TABLOLAR:

SEKILLER:

Sekil 1. Elektronistagmografi elektrotlarinin yerlestirilmesi

Sekil 2. Fonksiyonel semisirkiiler kanal ¢iftleri (koplanar kanallar)

TABLOLAR:

Tablo 1. Nistagmus Siniflandirilmasi

Tablo 2. Bakisa bagli (gaze-evoked) nistagmus etiolojisi

Tablo 3. Hastalarin tedavi dncesi ve sonrasi isitme kayb1 seviyeleri



Tablo 4. Isitme kayb1 seviyerlerinin gruplar arasinda, tedavi dncesi ve sonras1 dagilimi
Tablo 5. Gruplar arasinda odyometri egri tipinin dagilimi

Tablo 6. Tedavi sonrasi iyilesme seviyesinin gruplara gore dagilimi

Tablo 7. Tedavi dncesi ve tedavi sonrasi frekansa spesifik esikleri

Tablo 8. Basvuru sirasinda gruplar arasi frekansa spesifik isitme esikleri

Tablo 9. Tedavi sonrasi gruplar arasi frekansa spesifik isitme esikler

Tablo 10. Gruplar arasinda tedavi dncesi ve sonrasi tek tarafli zayiflik degerleri

Tablo 11. Vestibiiler sikayeti olan IAIK hastalarinda, isitme kaybinin siddetine gore

tedavi oncesi ve sonrasi tek tarafli zayiflik degerleri dagilimi

Tablo 12. Gruplar arasinda tedavi 6ncesi ve sonrast yonsel Gstiinliik degerleri

GIRIiS

Ani isitme kayb1 ii¢ giinden daha kisa bir siirede, ardisik ii¢ frekansta, en az 30 dB-den
fazla bir sensdrindral isitme kayb1 gelismesi seklinde tanimlanabilir. Ani isitme kayb1 (AIK)
ilk olarak 1944’te De Klein’in serisi ile literatiirdeki yerini almistir. Insidans1 yilda 5-10 bin
kiside bir oldugu diisiiniilmektedir (1-5). Tiim sensorinoral isitme kayiplarmin %1°ni Ani
Isitme Kayb1 (AIK) olusturur. Genellikle 30-60 yas arasindaki kisilerde goriiliir. Etiyolojik
olarak olgunlarin ¢ogunda virlisler (Sitomegaloviriis, Kabakulak ve Kizamik¢ik viriisii)
sorumlu tutulmaktadir (1). Diger olasi etyolojiler, vaskiiler patoloji, travma, neoplaziler,
immun, toksik, metabolik, norolojik nedenler, dolasim bozukluklar1 ve i¢ kulaktaki

membrandz riiptiirdiir (2).
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Ani isitme kaybinin tedavisinde etkili oldugu gosterilen tek tedavi steroid tedavisidir.
Tedaviyi etkileyen ve prognozu belirleyen bazi faktorler vardir. Bunlar: bagvuru anina kadar
gecen slire, vertigonun olup olmamasi, isitme kaybinin derecesi ve odyogram egrisinin
konfigurasyonudur. Ancak %65 oranda spontan iyilesme oldugu belirten ¢alismalardan dolay1

medikal tedavinin prognoza etkisi tartismalidir (3-4).

Denge problemi i¢ kulagin vestibililer parcasi, merkezi sinir sistemi, sistemik
hastaliklar ve ya psikolojik hastaliklara bagli ortaya c¢ikabilmektedir. Periferik vestibiiler
afferentler, gorsel sistem, somatosensoriyel ve proprioseptif sistemlerden gelen bilgilerin
degerlendirilmesi bireyin biling diizeyine ulasmadan tamamlanmaktadir. Denge probleminin
degerlendirilmesinde en 6nemli nokta hastanin hikayesinin tam olarak alinmasidir. Hastanin
yatak basi, basit fizik muayenesinde de yardimci bulgular elde edilebilmektedir. Isitmenin ve
g0z hareketlerinin degerlendirilmesi de tanida onemli ipuglar1 saglayabilmektedir. Klinik
hikaye ve basit yatak basi muayenesinin isaret ettigi dogrultuda laboratuar inceleme
onerilmektedir. Tedavi seceneklerinin belirlenmesi i¢in tanimnin dogrulugu ¢ok Onemlidir.
Nistagmus vestibiiler patolojilerde goriilen en 6nemli objektif bulgudur. Elektronistagmografi,
Videonistagmografi, bireyin denge probleminin nedenini belirlemek amaciyla kullanilan bir
dizi test yontemini icermektedir. Okulomotor, pozisyonel ve kalorik testlerden olusan bu
sistem periferik vestibiiler patolojiler yaninda serebellum ve beyin sap1 fonksiyonu ile ilgili de

onemli bilgiler verebilmektedir

Vestibiiler testlerin amaci, vertigo ve ya dengesizlik sikayetleri olan hastalarda
periferik ve santral vestibiiler fonksiyon ile ilgili olarak objektif veri saglamaktir. Dikkatli ve
yeterli bir hikaye almaya ilave olarak uygulanan vestibiiler testler odyolojik ve radyolojik
veriler ile birlikte degerlendirildiginde olgularin ¢ogunda tan1 koyup uygun medikal ve/veya

cerrahi tedavi baslana bilmektedir.
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Ani isitme kaybinda, iyilesme oram olduk¢a degismektedir. lyilesme hastanin yas,
isitme kaybinin seviyesi, tutulan frekans yelpazesi, eslik eden tinnitus ve vestibliler

sikayetlerin varlig1 gibi bir¢ok faktérden etkilenmektedir.

Izmir Bozyaka Egitim Arastirma hastanesi KBB ve BBC boliimiinde prospektif olarak
yapilan bu c¢alismanin amaglar idiopatik ani isitme kaybinda kalorik test cevaplarindaki
degisikligi, vestibiiler sinirdeki etkilenme derecesini belirlemek, vestibililer sinirdeki
etkilenme 1ile basvuru sirasindaki vestibiiler sikayetler arasinda korelasyon varligim

aragtirmak, vestibiiler sinirdeki etkilenmenin iyilesme tizerindeki etkisini degerlendirmektir.

GENEL BIiLGILER

Isitmenin meydana gelebilmesi igin bir ses kaynag, ses dalgalarini ileten bir ortam ve
bunlar1 algilayan reseptdr organ, kulak gereklidir. Ses, bir enerji kaynagindan yayilan
titresimlerin etkisi sonucu gaz, sivi ve kati ortamlarda molekiillerin sikisip gevsemesi ile
ortaya c¢ikan enerjidir. Bu sikisma ve gevsemeler ortamda yayilarak ses dalgalarim
olustururlar. Bir saniyedeki titresim sayist o sesin frekansi olarak isimlendirilir ve birim
olarak cps (cycle per second-saniyedeki titresim) ve ya Hertz (Hz) olarak gosterilmektedir.
Ses dalgalarinin amplitiidii ise o sesin siddetini olusturur ve siddet birimi desibeldir. Normal
insan kulag1 0-120 dB arasindaki siddetteki sesleri duyabilir. En rahat dinledigi ses siddeti ise

50-70 dB arasidir.
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Isitmede iletim sistemleri:

Hava volu ile isitme

D1s ortamdan gelen ses dalgalarinin karsilastig ilk organ kulak kepgesidir (auricula).
Bir rezonator olan kulak kepcesi sesleri toplamaya ve dis kulak yoluna iletme, sesi filtreleme
ve amplifiye etme gibi gorevleri vardir. Ses enerjisi bu yolda ilerlerken amplifiye edilerek
kulak zarina iletilir. Kulak yolunun rezonans frekansi olan 3000- 4000 Hz' lerde bu

amplifikasyon en yiiksek diizeye, 6zellikle 4000 Hz'de 1- 2 dB'e ulasir.

Kulak zan - dis kulak yolundan gelen ses dalgalarini kulak kemikgikleri araciligiyla

oval pencereye iletirken, bu ses dalgalarinin yuvarlak pencereye ulagmasini da engeller.

Kemik Zincirin Gorevi: Kulak zar1 ve kemikciklerin en Onemli gorevi hava

ortamindan s1vi ortama gecisi ve i¢ kulak sivilarinin akustik direncinden olusan enerji kaybini
karsilamaktir. Ileri siiriilen goriislere gore kulak zarindaki ses enerjisi, kemikgik zincirinin
kaldirag etkisi (1.3 kat) ve zarin aktif bolgeleri ile stapes tabani arasindaki farkin (1/15 ile 1/20)
olusturdugu hidrolik etki sonucu i¢ kulaga yaklasik olarak 22 kat daha artirilan is olarak

iletilir, bu ise 24 dB e karsiliktir (12).

Ostaki Tiipii: Sesin zardan kemikcik sistemine ve i¢ kulaga iletilmesinde en 6nemli
ozellik kulak zarmmin dis ve orta kulak ortamlarinda esit diizeyde basing etkisine sahip
olmasidir. En 1iy1 ses iletimi orta kulaktaki basincin atmosfer basincina esit olmasi ile
gergeklesir. Orta kulakta bu gorevi dstaki tiipli listlenmistir. Basing dengesi bozukluklarinin

ozellikle 500 Hz-e kadar olan alcak frekanslardaki iletimi bozdugu ileri siiriilmektedir (7).

Orta Kulak Kas Refleksleri: Ses iletimine yardimci elemanlar arasinda orta kulak
kaslarmin kasilmalar1 hem isitme fizyolojisi hem de odyolojik tani agisindan énemlidir. Orta
kulak boslugunda insan viicudunun en kiigiik kaslarindan olan M. Tensor Tympani ve M.

Stapedius yer almistir. Sesin i¢ kulaga transferinde tensor tympani kasi yapistigi malleusu
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hareket ettirerek kulak zarin1 gerer veya gevsetir. Boylece zarin akustik impedansini degistirir.
Bu sayede zar seslere karst daha duyarli ve ya duyarsiz hale gelir. Ayrica yiiksek siddetteki
seslerde zar gevseterek i¢ kulaga asir1 derecede ses basinci gitmesine engel olur. Bu kas
Trigeminal sinirin mandibuler dali tarafindan inerve edilir. Stapese yapisan M.Stapedius,
normal kulaklarda 70-90 dB ses siddetinde kasilarak stapes tabanini orta kulaga dogru
cekerek i¢ kulagi yliksek siddetteki seslerden korur. Bu kas Fasiyal sinirin stapedial dali
tarafindan innerve edilir. Bazi arastirmacilar, bu kas reflekslerinin isitmede frekans secici

gorevlerinin de oldugunu belirtmektedirler (3, 12)

Kemik volu ile isitme

Saglam bir koklea, ¢evresindeki kemik dokularin titresmesi ile de uyarilabilir.
Kafatas1 kemiklerinin titresmesi sonucu kokleanin direkt uyarilmasi yaninda, koklea sekonder

yollarla da uyarilmaktadir.
Bu uyarim ig¢in ii¢ ¢esit yol belirtilmistir:

1. Titresimler dis kulak yolu duvarlarindan kulak yoluna gecerek hava iletimine yol

acar.

2. Timpanik kavitenin duvarlarim titrestirerek meydana gelen ses dalgalar1 yuvarlak

pencereyi uyarir.
3. D1s kulak yolu, timpanik bosluk ve annulus'u birlikte titrestirir.
Kemik yolu ile isitme sensdrindral isitme mekanizmasinin bir dl¢iisii olarak kullanilir.

Koklea Fizyolojisi: Kokleanin iki 6énemli gorevi vardir. Birincisi akustik enerjinin

korti organindaki tiiy hiicrelerine kadar taginmas. Ikincisi korti organindaki tiiy hiicrelerinin
gelen mekanik iletim dalgasini kimyasal veya elektriksel gerilimine doniistiiriip, isitme

sinirine iletmesi olayidir.

Sekil 1: Koklea’nin sematik goriintimii
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Kokleadaki ses dalgalarmin yayilimi Bekesy'nin "travelling wave" ilerleyen dalga
teorisi, Helmholtz'un yer teorisi (1857), Rutherford' un "frekans veya telefon" teorisi (1880),

Wever’in "Yayilim" teorisi (1949) gibi ¢esitli teorilerle agiklanmaktadir (7-13).

Kokleada oldukga farkli 6zelliklere sahip sivi dolu kompartmanlar mekanosensoriyel
transdiiksiyon i¢in son derece Onemlidir (25). Skala media, iistte Reissner membrani ile
‘vestibiiler skala’dan, altta baziller membran ile ‘timpanik skala’dan ayrilir. Timpanik skala
ve vestibiiler skala perilenf igermektedir. Beyin omurilik sivisi (BOS) ve ya plazma
ultrafiltrat1 olarak nitelendirilebilecek olan perilenf, yiiksek oranda Na+( 140 mM), diisiik K+
(£ 5SmM) ve eser miktarda Ca+ (1-2 mM) icermektedir. Skala medianin icerdigi endolenf ise
155 mM K+, ImM Na+ ve eser miktarda Ca’dan olugmaktadir. Bu, hiicre i¢i iyon oranlarini
andiran Ozellige sahip yegane viicut sivisi, sinyal iletimi i¢in sart olan K+ iyonlarinin

rezervuaridir.

Baziller membranin iizerinde bulunan tiiylii hiicrelerin apikal kisimlar1 endolenf
icerisinde yiizerken, bazolateral kisimlari perilenf ile iliskidedir. Mekanik sinyaller vasitas ile
baziller membranin vibrasyonu sonugu {iizerinde bulunan tliyli hiicrelerin mekanik
reseptorleri olan stereosilyalarin uyarilmasina ve hiicre igerisine K+ akisina sebep olur,
mekanik sinyali elektrik sinyaline ¢evirir (26,27).
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Isitme icin son derece énemli olan endokoklear potansiyeli (+80-100 mV) saglamak
icin ‘vaskiiler stria’ Na-K-ATPaz ile K +’u endolenfe, Na+’u ise endolenften disariya siirekli
olarak pompalar. Bu ancak K+’un resirkiilasyonu ile miimkiin olur. Transdiiksiyon islemini
takiben K+’un ‘aralikli baglant1 sistemi’ ile tiiylii hiicrelerin tabanindan perilenfe, takiben
lateral duvara(spiral ligamana) ve tekrar vaskiiler striaya geri doniisimii gergeklestirilir.
Koklea lateral duvarinda birbirlerine ‘aralikli baglantilarla’ baglanmis hiicreler toplulugunu
baslica spiral ligaman fibrositleri, Corti Organi’nin destek hiicreleri, vaskiiler strianin bazal ve
ara hiicreleri ve vaskiiler strianin endotel hiicreleri olusturmaktadir (28). ‘Aralikli baglantili®

hiicreler toplulugu kendi igerisinde epitelyal ve bag doku hiicreleri olmak iizere ikiye ayrilirlar

(25).

Endolenfatik potansiyeli idame ettirmek i¢in vaskiiler striadaki endotel hiicreleri
arasinda ‘siki baglantilar’ sayesinde olusan kan-labirentin bariyerinin de biiyiik 6nemi vardir.
Bu bariyerin biitlinliigiinde bozulma, endolenfatik potansiyeli 0 mV’a ¢ekerek isitme kaybina
yol acacaktir (28). Sonug olarak, isitme fonksiyonunun kusursuz isleyebilmesi i¢in koklear

stvilarin iyon i¢eriginin hassas olarak ayarlanmasi gerekmektedir.

Kokleanin FElektriksel Potansiyelleri. Tektoriyal membran ile tily hiicrelerinin

strtiinmeleri sonucunda olusan elektriksel kutuplasmalar, tiiy hiicrelerinin uyarilmasina yol

acar. Sonug olarak, meydana gelen enerji ile sinir uglar1 uyarilmis olur.
Kokleada dort ayr1 tip potansiyel mevcuttur

1.Istirahat Potansiyeli. Koklea uyarilmadigi zaman mevcut olan elektrikli
potansiyeldir. Intraselliiler potansiyeli-tily hiicrelerinin i¢ kisimlarindan 6l¢iilen bu potansiyel
60 mV degerindedi ve endokoklear potansiyel skala mediadaki endolenf perilenfaya gore + 80
m V' luk bir farkl elektrikli gerilime sahiptir. Boylece bir tily hiicresi zarinin dis1 ile ici

arasinda 1 50 m V civarinda potansiyel farki vardir.
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2.Koklear Mikrofonik. Tiy hiicrelerinin fiziksel uyarilar1 sonucu ortaya g¢ikarlar.
.Yuvarlak pencereye yerlestirilen elektrotlarda incelenebilen, isitsel uyaranlara tepki

seklindeki potansiyellerdir.

3.Aksiyon Potansiyelleri. Bir ses uyaraninin beyine kadar iletilmesinde tasiyici
noronlarin tiimiiniin toplam aksiyon potansiyelleri isitme sinirinin o andaki aksiyon
potansiyelini verir. (1, 9)Sinir iizerinden yuvarlak pencereden veya kokleadan kayit edilebilir.
Isitsel uyaran i¢ kulaktaki iletim dalgasindan sonra elektriksel gerilimlere doniisiir ve isitme

sinir liflerinin bir grubunda aksiyon potansiyelleri olusur.

4.Birikim Potansiyelleri. Koklea igerisinde ses iletim dalgasinin en biiyiikk oldugu
bolgeden elde edilirler. Yiiksek siddetteki uyaranlarla daha belirgin hale gelirler ve bu yonden
koklear mikrofonikten ayrilirlar. Birikim potansiyellerinin kaynaginin, i¢ tiiy hiicreleri oldugu

sanilmaktadir

Santral isitme Fizyolojisi

Isitme siniri pons'a girdikten sonra isitme yollarinin 2. néronlarinin bulundugu ventral
ve dorsal koklear niikleus'lara dallar gonderirler. Dorsal koklear niikleus dali ventral koklear
niikleusun posterior kismini innerve eder. Koklear niikleus'u terk eden 2. ndronlar orta hattan
kars1 tarafa gegip o taraftaki siiperior olivar kompleks'de sonlanirlar veya lateral lemniskus ve
bunun nukleusunu olustururlar. lisitme sinirinin afferent liflerine ilaveten tiiy hiicreleri
orijinlerini siiperior olivary niikleus'un her iki tarafindan alan olivo koklear demetin efferent

lifleri tarafindan, inerve edilir.

Lemniscal yoldaki lifterin en fazla miktar1 inferior kollikulus'ta son bulur. Fakat az
bir kismi inferior kollikulus'u gecerek medial geniculate body'ye , az bir kismi da kars
taraftaki inferior kollikulus' a ulasir. Inferior kollikulus isitsel refleks aktivitelerinde rol

oynamaktadir. Kulagin uyarim durumuna gore inhibitér veya eksitatér rol oynamaktadir.
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Inferior kollikulus'ta bulunan hiicrelerin neuritleri gesitli yollarla ya dogrudan dogruya veya
diger cekirdekler vasitasiyla bazi sinirlerin motor c¢ekirdeklerine baghdir. Bunlar goz
kaslariin motor lifleri, kranial ve spinal motor lifleridir. Bu yollar ses uyaranlar1 sonucu
meydana gelen ¢esitli refleks hareketleri ile iliskilidir (13). Medial genikulate body'ye gelen
afferent lifler aym taraftaki inferior kollikulus'tan gelir. Inferior kollikulus'taki tonotopik
hiicre yerlesmesini medial genikulat body de gormekteyiz. Medial genikulat body' in temel
nukleusundan ¢ikan 3.noron lifleri belirli bir diizende temporal korteks'e gelirler. Primer
isitme alanina (Gyri Temporales Transversi veya Heschl) gelen lifterin hemen hemen hepsi
nukleusun anterior kismindan gelir. Nucleus'un posterior kismindaki lifler ise hakiki isitme
sahasinin disindaki insula temporal korteks'e giderler. Bu ikincil isitme sahasi genikulat
niikleus'un biitiin kisimlarindan lifler alir ve bu liflerin ¢cogu diger bolgeleri innerve eden
liflerin kollateralleridir. Serebellar Baglant1 isitme sistemi ile serebellum arasinda belirgin bir
baglant1 vardir. Lobulus simpleks ve tuber vermis'de gorme sahasi ile iist liste gelen genis
alanda isitsel uyariciya karsi cevaplar elde edilmistir. Serebellar bolgede ses uyaricisina karsi
meydana gelen cevaplarin yukar1 deserebrasyonu ile degismedigi, 6te yandan inferior
kollikulus destriiksiyonunda cevabin kayboldugu goriilmiistiir. Boylece inferior kollikulus

seviyesinde serebelluma baglanti kurulmakta oldugu ortaya ¢ikmustir.
1.Vestibiiler Sistem Anatomisi ve Fizyolojisi

Vestibiiler sistem, yercekimini, kafanin bosluktaki konumunu, viicudun her tiirli
hareketini ve konum degisikligini hisseden 6zellesmis yapilardan olusur. Konum ve harekete
yonelik bilgiler, esas olarak her iki i¢ kulakta da yer alan vestibiiler u¢ organlar (end organs)
tarafindan saglanir. Bununla birlikte gozler, deri, tendonlar, kaslar ve eklemlerden de bilgiler
toplanir. Bu bilgiler, merkezi sinir sisteminde islenir, biitiinlestirilir ve viicudun konumuna ve
her tiirlii hareketine uyumlu olacak sekilde durusu saglayan kaslara komutlar gonderilir.

Neticede; gozlerin bakilan noktada sabitlenmesi, g¢esitli viicut kaslarimin tonusunun
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ayarlanmasi gibi ¢esitli refleksif mekanizmalarla viicut pozisyonu korunur ve denge saglanir.
Vestibiiler sistem anatomisi

Onaltinc1 ylizyilda Gabriele Fallopio, ilk olarak kulagin anatomisini tanimlayarak ig
kulagr iki boliime ayirmistir. Birinci bdliimiin, vestibuli ile SSK’lar ve ikinci boliimiin ise
koklea ‘y1 icermekte oldugunu sdylemistir. Perilenf sivisi, 1761 yilinda Cotugno tarafindan
tanimlanmistir ve Scarpa ise membrandz labirentte ayri1 bir sivinin daha oldugunu yani
endolenfi tanimlamistir. Ondokuzuncu ylizyil ortalarinda, Fransiz fizyolog Pierre-Marie
Flourens giivercinler ile yaptig1 deneylerde SSK’larin, kokleadan ayr1 oldugunun ve dengede

kritik rol oynadiginin ilk olarak farkina varmistir (69)

Vestibiiler Sistem, periferik ve santral olmak iizere iki boliimde incelenebilir.
Periferik boliim, ti¢ SSK (anterior, posterior, lateral), sakkiil, utrikiil, vestibiiler sinir ve
vestibiiler gangliyondan olusur. Santral boliim ise 4 tane vestibiiler niikleus, ikincil néronlar

ve bunlarin santral baglantilarindan olusur (10).
Periferik Vestibiiler Sistem Anatomisi

Semisirkiiler Kanallar ve I¢ kulak Sivilari. Temporal kemigin petrdz parcasi, kemik

labirent olarak bilinen, birbiri ile baglantili bir dizi kivrimlardan olusur. Kemik labirentin orta
kavitesi, oval pencerenin medial kisminda yerlesmis olan vestibiil adini alir. Vestibiiliin
anterior kisminda kohlea ve posterior kisminda ise SSK’lar yer almaktadir. Farkli kesecikler
ve kanallardan olusan membrandz labirent, kemik labirentin i¢ini kapsamaktadir. Etrafini,
hiicre dis1 (ekstraselliiler) ve serebrospinal siviya olduk¢a benzeyen perilenf adinda berrak bir
stv1 ¢evrelemektedir. Kandan saglanan bir ultra-filtrattir. Ayrica beyin omurilik sivisindan
(BOS) duktus perilenfatikus araciligr ile gelir. Bu kanal dardir ve sivi girisi ¢ok yavastir.
Yiiksek sodyum (Na+) ve diisiik potasyum (K+) icermektedir ([K+]=10 mEq/l; ([Na+]=140

mEq/l). Perilenfatik sivi dengesi, cogu ekstraselliiler siv1 i¢in gecerli oldugu gibi, biiyiik
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oranda hidrostatik ve osmotik basing dengesinin kontrolii altinda olmaktadir (12). Membran6z
labirentin iginde ise, hiicreler ici siviya ¢ok benzeyen, yiiksek potasyum iyonlar1 ve diisiik
sodyum iyonlar1 igeren endolenf sivisi ile doludur ([K+]=144 mEq/l; ([Na+]=5 mEq/).
Endolenf, kohleada stria vaskiilaristen, vestibiiler labirentte dark hiicrelerinden salinmaktadir
(78). Membrandz labirentin vestibiiler boliimii, bes sensor organa ayrilmistir. Bunlar
vestibiilide yerlesik halde bulunan sakkiil ve utrikiil ve kemik labirentin i¢ini dolduran ii¢ adet
SSK’lardir (79). SSK’lar vestibiiliin posteriorunda bulunur. Bunlar, horizontal (lateral),
anterior (superior), posterior (inferior) semisirkiiler kanallar (SSK) olarak adlandirilmaktadir.
SSK’larin hepsi birbiriyle 90° a¢1 yapmaktadirlar. Lateral SSK, oturur veya ayakta iken ve
basin tam karsiya bakar pozisyonunda, horizontal plandan 30° ac1 ile yerlesik halde iken,
posterior ve anterior kanallar ise sagital plandan 45° a¢1 yaparak yerlesmislerdir. Bununla
birlikte, bir kulagin anterior kanali kontralateral taraftaki posterior kanal ile parallel sekilde
yerlesmistir. Ayn1 anatomik yap1 posterior SSK i¢in de gecerlidir (15). Vestibiiler organlarin
icindeki duyu reseptorleri, farkli uzaysal diizlemlerde bas hareketleri tarafindan farkl sekilde
uyarildiklarindan, vertikal ve horizontal diizlemlere gore yatay ve dikey sekilde yerlesik halde
bulunmaktadirlar. Bu reseptorler tamamen basin ivme hareketine bagli olarak stimiile
edilirler. Fakat vestibiildeki sensor organlar (utrikiil ve sakkiil), fonksiyonel agidan
SSK’larinkinden farklidir. Sakkiil ve utrikiildeki noroepiteller, yercekimi kuvvetine ve
dogrusal hareketlere duyarhidirlar. Bundan dolayi, bu reseptorler, dogrusal hareketlere bagl
bilgileri, bas hareketi olmaksizin bile basin pozisyonunu korumak icin saglamis olur. Bunun
aksine, SSK reseptorleri, basin rotasyonal hareketleri tarafindan uyarildiklari i¢in, agisal

ivmelere bagli olarak stimiile edilirler (72).

Vestibiiler aquaduktus, endolenfatik duktusu barindiran bir kanaldir. I¢ini kaplayan

fibroz doku, igte vestibiiliin periodik dokusu ve dista ise meninkslerle devam eder. Bu yapi1

endolenf degisimi i¢cin dnemlidir (79). Cohlear aqueduktus, vestibiiliyi kafa icine birlestiren
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iki kanaldan biridir. Periodik doku ile doludur ve ger¢ek bir kanal niteligi tasimaz. Bazi
calismalara gore, bazi kan hiicrelerinin gegmesine olanak verecek bir acikligi vardir (74). I¢
kulak kanali (meatus acusticus internus) dura ile désenmis, transvers ve frontal konumda olan,
7-10 mm uzunlugunda kisa bir kanaldir. Kemik labirentin medial bolimiinde yer alir. Bu

kanalin i¢inden 7. ve 8. kraniyal sinirler ile i¢ kulak arter ve veni gecer (17).

Utrikiil ve Sakkiil (Otolit Organlar): Utrikil, hafifce diizlesmis oval bir keseciktir.

Utrikiiliin i¢ yan duvar vestibiiliin i¢ yan duvarina tutunmaktadir, dis yan duvari ise, stapes
tabaninin karsisinda horizontal SSK 6n tarafina tutunmaktadir. Kesenin i¢inde endolenf
bulunmaktadir. Bu kesenin lateral yarisinda, kafa tabanina parallel olarak 3x2 mm
boyutlarinda kalinlagmis bir alan bulunur. Bu kalinlasmis alana makiila denir. Makiila

iizerinde endolenf hareketini algilayan silyali hiicreler vardir (18,75).

Sakkiil, oval bi¢cimlidir ancak utrikiilden kiigiiktiir. Dogrusal hizlanmalar1 algilar.
Anterior ucu, diizlemden yukarit kivrim yapmasina karsin, biiyiik bir boliimii hemen hemen
yatay kanal ile ayn1 diizlemdedir. Sakkiiliin makiilas1 vertikal (dikey) konumdadir. Yer ¢cekimi
ve dogrusal hareketlerden etkilenir. Yukar1 ve asagi dogrusal hizlanmalar1 algilama sekli

olarak kendine 6zgii bir rol tasimaktadir (75).

Vestibiiler Reseptor Hiicreler (Tiiylii Hiicreler): Makiiler organ ve SSK’larin duyu

reseptorleri, vestibiiler duyu hiicrelerinin uyarilmasi i¢in donanimsal olarak farkli tiplerde
olduklar1 halde, farkli néroepitellerin hepsinin, yapisal diizenleme agisindan cok benzerdir
(19). Vestibiiler reseptor hiicreler, kohleadaki reseptor hiicreler gibi tiiylii hiicrelerdir. Tiiyler,
reseptOr hiicrelerin iist kismindan ¢ikan ve yapilarinda aktin flamanlar1 bulunan uzantilardir
Tiiyli hiicrelerin her birinde, hiicrenin apikal ucundan kaynaklanan 20-200 arasi stereosilyum
(stereocilium) adi verilen kii¢lik tiiyclikler ve bir adet kinosilyum (kinocilium) adi verilen
biiyiik tiiy bulunur (20). Kinosilyum her zaman en kenarda yer almaktadir. Kinosilyumdan

diger tarafa gidildikg¢e, stereosilyumlar uzundan kisaya dogru dizilmistir. Stereosilyumlarin
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tepesinde elektron mikroskobuyla giigliikle farkedilebilen ¢ok ince ipliksi baglantilar vardir.
Bu yapilarin gorevi, stereosilyumlart birbirine baglamak ve en uzun stereosilyumu
kinosilyuma baglamaktir. Bu baglantilar sayesinde stereosilyumlar, birlikte hareket edebilirler
(21). Vestibiiler labirentte birbirinden farkli iki tip tiiylii hiicre tanimlanmistir. Tiim vestibiiler
uc organlarda (end organs), her iki tipteki hiicrelerden de bulunmaktadir. Bunlar Tip I ve Tip
11 tiiylii hiicreler olarak adlandirilmislardir. Tip I tiiylii hiicreler, kadeh seklindedirler. Innerve
eden sinirler, Tip II tiiylii hiicrelerden farkli olarak kalin miyelinlidir ve genis bir ¢canak
seklinde afferent sinir ucu baglantis1 bulunur. Cekirdekleri yuvarlaktir ve hiicre tabanina
yerlesmistir. Morfolojik olarak daha biiyiik ve diizensiz atesleme 06zelligi bulunan sinir
uclarina sahiptirler. Cok hassas olduklar1 ve ¢ok hafif uyaranlar1 algiladiklar1 bilinmektedir.
Filogenetik a¢idan daha gelismis omurgalilarda bulunmaktadirlar. Tip II hiicreler ise, daha
diiz ve silindirik yapidalardir. Sinir baglantilar1 daha basit ve diigme seklindedir. Diizenli

atesleme 6zelligine sahip daha kiiciik sinir uc¢lari bulunmaktadir (23).

Algilayici Organaller. Memeliler iki tlir vestibiiler algilayici organele sahiptirler.

Bunlardan birincisi, SSK’larin ampullalarina yerlesmis olan krista ampullaris, digeri de

utrikiil ve sakkiil makiilasidir (23).
Krista (Crista) Ampullaris: Her semisirkiiler duktusun sonlandigi ampullanin iginde,

tilyli. hiicreler ile destek hiicrelerinin yerlestigi, kabarik tepeye benzeyen bir bolgedir.
Kristalarin kabarik tepe bolgelerinde daha ¢ok Tip I vestibiiler duyu hiicreleri bulunurken,
kenarlara dogru daha c¢ok Tip II vestibliler duyu hiicreleri goriilmektedir (7). Krista
ampullarisin iist kismi, kubbe seklinde jelatindz bir madde olan kupula ile kaplidir . Kupula
stvi gecirmez Ozelligi ile utrikulus ile yarim daire kanallar1 arasinda sivi irtibatina olanak
vermez. Ozgiil agirligi 1 g/ml’dir. Cevresindeki endolenfle ayn1 6zgiil agirliga sahip olmalar
nedeniyle agisal hareketler sirasinda endolenfle birlikte hareket eder ama dogrusal

hareketlerde endolenf akimi olmadigi i¢in etkilenmezler. Ayrica, 6zgil agirliklarinin
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endolenfle aym1 olmasi nedeniyle yer¢ekiminden de tek basma etkilenmezler. Krista
ampullaristeki tiiylii hiicreler, kupulanin i¢ine dogru uzanir. Kupula, tavanda ve tabanda
ampullanin duvarina baglidir. Endolenfatik sivi, semisirkiiler duktuslar ve ampullada hareket
ettikce kupulay1 da oynatir. Kupulanin bu hareketi de iginde gémiilii halde bulunan, vestibiiler

reseptor hiicrelerin tiiylerini hareket ettirir (72-74).

Makiila (Macula): Utrikiil ve sakkiilde bulunan sensdriyel epitele makiila adi
verilmektedir. Otolitik organlarin i¢ yiiziinde, duvarlarin kalinlasmis kiigiik bir boliimiinde
(cap1 yaklasik 2 mm) yerlesmistir. Utrikiiler ve sakkiiler makiilalarin tiiylii hiicreleri, benzer
yapisal organizasyona sahiptir. Binlerce tiiylii hiicrelerden, bunlarin {izerini 6rten jelatindz bir
tabakadan (otolitik membran) ve tabakanin iizerinde bulunan otolitlerden (otoconia ya da
statoconia) olusmaktadirlar. Her makiilada, tiiylii hiicrelerin her biri tiiyleri farkli yonlere
bakacak sekilde dizilmistir. Makiilanin i¢inde bu farkli yonlere bakan hiicrelerin arasinda egri
bir hat bulunur. Buna striola denir. Sakkiil makiilasinda, tliylii hiicrelerin kinosilyumlari
strioladan uzaga bakacak sekilde konumlanmis iken, utrikiil makiilasinda ise tiiylii hiicrelerin
kinosilyumlari striolaya yakin olacak sekilde konumlanmistir. Striola civarinda daha ¢ok Tip I
vestibiiler duyu hiicreleri bulunurken, strioladan uzaklastik¢a daha ¢ok Tip II vestibiiler duyu
hiicreleri goriilmektedir (72, 75). Otolitler, kalsiyum kristallerinden olusmaktadir ve 6zgiil
agirliklart endolenfin yaklasik 3 katidir. Yapisal durumlarindan dolayi, endolenf iginde
yizmezler ve makiiladaki jelatindz tabakaya gomiilii halde bulunurlar. Boyutlari, enaz
lum’den 20um’ye kadar degismektedir. Dogrusal bas hareketleri ve yercekiminin etkisi
altinda, makiiler yiizeydeki otolit membranin pozisyonundaki ufak degisiklik otolitlerin
agirhigr ile tabaka icine dogru uzanan sillerin egilmesine neden olur. Bu degisim saglt

hiicrelerde elektriksel bir polarizasyona sebep olmaktadir (24).

Vestibiiler Sinirler
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Tiiyli hiicrelerden ¢ikan uyarilar, hiicrelerin etrafinda bulunan sinir uglari ile alinirlar.
Bu sinir uglan birleserek sinir liflerini meydana getirirler . Lateral SSK’lar ve utrikiil
makiilasindan koken alan lifler, siiperior vestibiiler siniri olusturmaktadir. Posterior SSK
ampullasindan ve sakkiil makiilasindan kaynaklanan lifler birleserek de inferior vestibiiler
siniri olustururlar (20). Stiperior ve inferior vestibiiler sinirler, kokleadan gelen koklear sinirle
birlikte VIII. kranial siniri (vestibiilokoklearis) olustururlar. Vestibiiler sinirde, diizenli
(regiiler) ve diizensiz (irregiiler) ateslemeli olarak iki tip efferent ndron bulunmaktadir.
Regiiler tip olanlar, spontan aktivitede ve VOR’da &nemli rol oynarlar. Irregiiler olanlar, ¢ok
hizli tepki verirler fakat spontan atesleme yapmazlar. Bunlar ise, vestibiilospinal reflekste
(VSR) onemlidirler (23).Stiperior ve inferior vestibiiler sinirler, fasiyal sinir (VIL. Sinir) ve
koklear sinirle beraber internal akustik kanala birlikte girerler. On iistte fasiyal sinir, on altta
kohlear sinir, arka iistte superior vestibiiler sinir, arka altta ise, inferior vestibiiler sinir yer alir.
Internal akustik kanal, ortalama 3,7 mm capinda, 8 mm uzunlugunda, dért boliimlii bir
kanaldir. Medial ucu porus, lateral ucu fundus olarak adlandirilir. Fundus kisminda, horizontal
krest (falsiform) ve vertikal kerestler (Bill’s bar) bulunur. Bu yapilar sinirler arasindaki

iliskiyi saglamaktadirlar. Ayrica internal akustik kanalda labirentin arter de bulunur (71, 77).

Vestibiiler Cekirdekler

Beyin sapinda yaklasik olarak medulla ile pons arasinda yerlesmislerdir. Her bir
tarafta, superior, inferior, medial ve lateral olmak iizere 4 adet vestibiiler ¢ekirdek bulunur

(72,75).

1.Stiperior vestibiiler ¢ekirdekler (Bechterew): Santral ve periferik olarak ikiye
ayrilirlar. 4. ventrikiiliin rostral tabanina yerlesik halde bulunur. Semisirkiiler kanallarin
kristallerinden gelen lifleri alir ve SSK’lardan kaynaklanan VOR i¢in ana ydnlendirme

cekirdegidir. Serebelluma giden efferentleri de bulunur (72).
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2.Medial vestibiiler ¢ekirdek (Schwalbe): Vestibiiler ¢ekirdeklerin en bliyiigiidiir ve

superior vestibiiler ¢ekirdegin hemen kaudalinde bulunur. Medial vestibiiler ¢ekirdek, VOR
icin Onemli SSK girdilerini alir. Bunun yaninda kas tonusunu diizenlemek igin,
vestibiilospinal traktusa vestibiiler sinyalleri yonlendirir. Ornegin; lateral kanal kristasinin
uyarilmasi ile ipsilateral kas tonusunda artma, kontralateral kas tonusunda ise azalma goriiliir.
Bu mekanizma, postiir koruyucu ve diizeltici refleksler i¢in 6nemlidir. Ozellikle de hizli ve

beklenmedik kafa hareketleri sirasinda, postiiriin korunmasi i¢in 6nem tagir (72, 73).

3.Inferior vestibiiler cekirdek (Desandan): Otolitik organlardan gelen lifleri alur.
Inferior vestibiiler cekirdekteki hiicrelerin bir kismi, vestibiilospinal yollarin olusumuna

katilirlar. Fakat biiylik cogunlugu serebellum ile baglantilidir (23).

4 Lateral vestibiiler ¢ekirdek (Deiters): Santral ve periferik olarak ikiye ayrilir.
Ventral yiiziinde utrikiilden (periferik) gelen, dorsal yiiziinde ise serebellumdan (santral) gelen
bilgileri alir. Lateral vestibiiler ¢ekirdekten ¢ikan ana afferentler, asagi dogru uzanarak lateral

vestibiilospinal traktusu olusturur (72).
Serebellum

Serebellum, ¢ogu hizli viicut hareketleri gibi, dengeyi saglamada da sorumlu bir organ

gibi caligir. Serebellumun flocculonoduler loblari, 6zellikle kanallardan gelen dinamik denge

uyarilari ile baglantilidir. Bu loblarin hasari, SSK’larin hasari ile gelisen belirtilerin neredeyse
aynisina yol acar. Bagka bir ifade ile flocculonoduler loblarin ya da SSK’larin zarar gérmesi
hareket yoniiniin hizli degisikliklerinde dinamik dengenin bozulmasina sebep olurken, statik
durumlarda dengenin ¢ok fazla etkilenmemesine neden olur. Serebellum uvulasinin ise statik

dengede 6nemli bir rol oynadigi diisiiniilmektedir (72,75).

Vestibiiler sistem fizyolojisi
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Vestibiiler sistem, dengenin saglanmasinda fonksiyonu olan 3 sensoriyel sistemden
biridir. Bu sistemler; gorsel (viziiel) sistem, somatasensdriel (proprioseptif) sistem ve
vestibiiler sistemdir. Gorsel sistem, gozler araciligi ile, proprioseptif sistem de kas, eklem ve
tendonlar araciligi ile elde edilen duyularin merkezi sinir sistemine (MSS) gonderilmesini
saglayarak dengenin olusmasinda rol oynarlar. Vestibiiler sistemin temel gorevi, istemsiz olan
bas hareketlerini algilamak ve bu bilgileri refleks géz hareketleri ve postural diizenleme ile

birlestirip, vizyonu ve postiirii stabil tutmaktir (28).
Semisirkiiler Kanallar ve Krista Ampullaris

SSK’larin, kohleanin isitme fonksiyonundan ayri olarak, dengenin saglanmasinda
onemli bir role sahip oldugu, ilk olarak 1842 yilinda Pierre-Marie Flourens tarafindan
farkedilmistir (69). Ancak endolenf hareketlerinin meydana geldigi kanal ile géz ve bas
hareketleri arasindaki iliski, agik bir sekilde 1992 yilinda Ewald tarafindan ortaya
konulmustur (71). Bu iliski Ewald kanunlar1 ad1 altinda toplanmaktadir. SSK’larda, endolenf
akimimnn yonii ve bu etkenlerin yonii ile iliskisini ortaya koyan ii¢ adet kural vardir. Ewald’in
birinci kanunu Flourens’ in kanununa benzer: Kanalin uyarilmasi sonucu ortaya ¢ikan goz
hareketleri, o kanalin diizleminde ve endolenf akimi yoniindedir. Ewald’in ikinci kanunu,
“Lateral SSK’da ampullofugal endolenf akimi, ampullopedal endolenf akimina oranla daha
biiyiik cevap dogurmaktadir” seklindedir. Ewald’1n {i¢iincli kanunu ise, “Anterior ve posterior
SSK’larda ampullofugal endolenf akimi, ampullopedal endolenf akimina gore daha biiylik

cevap dogurmaktadir’ seklindedir (72).

Krista ampullaris, kanalin uzun eksenine dik konumda yerlesmistir. Krista {istiinde
kupula bulunur ve kupulanin 6zgiil agirligi endolenf ile aymidir. Kristadan ampullanin
tavanina kadar uzanmaktadirlar. Elastik bir membran 6zelligindedir. Bas aniden herhangi bir
yone donmeye basladiginda, SSK’lardaki endolenf, SSK’larin hareketine gore geride kalma

egilimi gosterir. Bu kanallardaki hareket basin doniisiine zit dogrultuda sivi akisina sebep
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olur. Bu endolenf akim1 ampullaya dogru ise ampullopedal, ampulladan uzaklasir sekilde ise
ampullofugal akim denilmektedir. Ornegin; bag horizontal planda sag dogru hareket
ettirildiginde, sag horizontal kanalda endolenf akimi rdlatif olarak sola kayar ve
ampullopedal, sol horizontal kanalda endolenf saga dogru hareket eder ve ampullofugal akima

neden olur (75). Semisirkiiler kanallarda ampullopedal akim ve kupula hareketi (73).

SSK’larin kristalari, hareketin meydana geldigi kanal diizlemindeki agisal hareketlere
duyarhdir. Her bir kulaktaki SSK’lar, kontralateral taraftaki esleri ile simetrik
caligmaktadirlar. Sag lateral SSK ile sol lateral SSK, sag posterior ile sol anterior SSK, sag
anterior ile sol posterior SSK’lar birbirinin zit esi gibidirler. Bir tarafta SSK’da uyarim var ise
o kanalin kontralateraldeki esinde uyarimda azalma mevcuttur. Benzer sekilde, bir taraftaki
SSK’da uyarimda azalma varsa, kars1 kulaktaki esinde uyarim artig1 goriiliir (73). Kupulanin
icinde tiiylii hiicrelerde bulunan kinosilyumlar, hep aymi yone dogru bakacak sekilde
yerlesmislerdir. Lateral SSK duktuslarin kristalarindaki tliylii hiicrelerin kinosilyumlari,
utrikiile yakin konumda yer alir. Ornegin; kafa saga dogru gevrildiginde, sag lateral SSK
duktus kristasinda eksitasyon (uyarim artis1) meydana gelirken, sol lateral SSK duktus
kristasinda ise inhibisyon (uyarimda azalma) meydana gelir. Anterior ve posterior SSK duktus
kristalarinda ise kinosilyumlar kanallarin utrikiil uclarnin tersi yonde konumlanmaislardir. Bu
nedenle bu kanallarda, lateral kanallarin tam aksine ampullopedal akim sonucu inhibisyon

goriiliir (20,72,75).

Otolit Organlar (Utrikiil ve Sakkiil) ve Makula

Utrikiildeki makiila esas olarak alt yiizeyde ve horizontal plandadir. Kisi dik
pozisyonda oldugu zaman, yer¢ekiminin yoniine gore basin pozisyonunu tespit etmede dnemli
rol oynamaktadir. Sakkiil makiilas1 ise, diisey diizlemde yerlesmistir ve insan yatay

pozisyonda iken denge sisteminde aktif rol alir (75). Utrikiil ve sakkiil makiilalarindaki tiy
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hiicrelerinin yerlesim yonlerinin farkli olmasi ¢ok dnemlidir. Bas 6ne dogru hareket ettiginde
bazi tliylii hiicreler, bas arkaya hareket ettifinde farkli tiiylii hiicreler, bas sag veya sola
hareket ettiginde farkli tiiy hiicre gruplar1 daha fazla uyarilir. Bu nedenle yer¢ekimin etkisinde
kalinan her an, kafanin her konumu i¢in makiila sinir liflerinde farkli ¢esitte uyarilar meydana
gelir. Utrikiil makiilas1 yatay konumda yerlesmisken, sakkiil makiilasi dikey pozisyonda
bulunmaktadir. Bu iki otolit organ makiilalarinin yerlesim pozisyonlar1 sebebi ile, bazi
hareketler utrikiil, bazi hareketler ise sakkiil tarafindan daha kolay tanimlanir. Kisi dik
pozisyonda iken. utrikiil makiilasindaki reseptor hiicrelerin tiiyleri yatay diizleme dik, sakkiil
makiilasindaki reseptor hiicrelerin tiiyleri ise yatay zemine parallel konumda bulunmaktadir.
Utrikiil ve sakkiil fizyolojik fonksiyonunu giinliik hayatta sik sik karsilagtigimiz durumlardan
ornek vererek agiklayacak olursak; Bir arabanin icinde giderken, araba aniden hizlandiginda,

basimizin ve gdvdemizin o anlik arkaya dogru yatmasini 6rnek verebiliriz.

Bu sirada, otolitik membranin eylemsizlik nedeniyle on tarafta kalir ve utrikiil
makiilasindaki reseptdr hiicrelerin tiiyleri one dogru egilir. icinde bulunan araba fren
yaptiginda ise, bas ve viicut aniden 6ne dogru hareket ederken, otolitik membran arkada
kalma egiliminde bulunur ve utrikiil makiilalarindaki reseptor hiicrelerin tiiyleri arkaya dogru
egilir. Asansorde yukar1 dogru cikildiginda, otolitik membranin eylemsizligi, sakkiil reseptor
hiicrelerinin tiiylerinin yercekime dogru yani asagt dogru egilmesine sebep olur. Yiiksek bir
yerden asag atlandiginda ise otolitik membranin eylemsizligi, reseptor tiiyli hiicreleri yukari

dogru hareket ettirir yani yukar1 dogru egilmesine sebep olur (72, 20).

Santral Vestibiiler Sistem Fizyolojisi

Vestibiiler cekirdekler afferent liflerini i¢ kulaktaki utrikiil, sakkiil ve SSK’lar ile
serebellumdan, inferior serebral pediinkiil araciligi ile gelen liflerden alirlar. Vestibiiler

cekirdeklerin efferentleri, inferior serebellar pediinkiilden gecen vestibiiloserebral traktus ile
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serebelluma (ylikselen yollar), lateral ve medial vestibiilospinal traktuslar ile de anterior
funikiilde omurilige gider (inen yollar). Bazi afferent lifler, vestibiiler ¢ekirdeklere hig
ugramadan, dogrudan inferior serebellar pediinkiile giderler (29). Omurilige giden lifler
caprazlasmadan ayni tarafta omurilik yariminda asagi inerler. Bu yollar denge duyusunu
omurilige tasiyarak postlir ile dengenin saglanmasinda rol oynarlar (30). Lateral
vestibiilospinal traktus, lateral vestibiiler ¢ekirdekten ipsilateral olarak lumbosakral bolgeye
kadar uzanir. Bu yolun bazi lifleri kisadir. Bu kisa lifler iist ya da alt servikal bolgede
sonlanir. Bagka bir ifade ile lateral vestibiilospinal traktustaki lifler gévde kaslarinin, iist ve alt
ekstremitelerin motor néronlarma baglanarak yercekimine karsi olan ekstansor kaslarin
fonksiyonunu kolaylastirir  (31). Medial vesibiilospinal traktus, medial ve inferior
vestibiilospinal ¢ekirdeklerden omurilige uzanir. Bu yoldaki liflerin ¢ogu iist servikal boélgenin
altina inmezler. Medial vestibiilospinal traktus vagusun dorsal motor ¢ekirdegine de lifler
gonderir. Bu da vestibiiler u¢ organ uyarilmasindan sonraki mide bulantisini agiklamaktadir.
Retikiiler formasyon araciligi ile glossofarangeal sinir ile baglanti kuran lifler de vardir (31).
Denge yollar1 icinde bazi efferent lifler ise medial longitudinal fasikiil i¢inde inen ve yiikselen
dallara ayrilir. Bu yol asil olarak boslukta oryantasyonu saglamak ile alakalidir. inen yollarin
kesin tanimlanmasi yapilamamustir. Ancak, bilateral olarak boyun bdlgesi kaslarina giden
motor noronlar ile baglanti kurduklar1 sanilmaktadir. Yiikselen dallar da bilateral olarak
okiilomotor (III. sinir), troklear (IV. sinir) ve abdusens (VI. sinir) ile baglant1 kurarak, bas
hareket halinde iken bir obje lizerinde gozlerin sabit kalmasini saglayan ekstra okiiler kas
hareketlerini kontrol eder. Medial longitudinal fasikiil i¢indeki lifler dort vestibiiler
cekirdekten de koken alirlar. Superior vestibiiler c¢ekirdekten koken alanlar ipsilateral
ilerlerken, digerlerinden orjin alanlar bilateral olarak devam ederler (30,32). Vestibiiler
cekirdeklerden yukari1 yiikselen lifler, talamusun posterior ventral cekirdeklerinde sinaps

yaparak buradan kortekse ulasirlar. Insanda vestibiiler sistem ile ilgili korteks béliimleri gok
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1yl tanimlanamamistir. Lateral sulkusun hemen yukarisinda lokalize olan, postsantral gyrusa

ait bolge vestibiiler alan olarak tanimlanmaktadir (18,32).

Vestibiilo-Okiiler Refleks (VOR): Vestibiilo-okiiler reflex (VOR), net bir goriis

saglamak i¢in kafanin donme hareketlerine karsilik olarak g6z hareketlerinin olusmasini
saglayan ve ¢ok hizli bir sekilde calisan reflekstir. Bir cismin goriilebilmesi icin, gozlerin
nesne iizerinde kisa bir siire de olsa odaklanmasi, nesnenin retinadaki goriintiisiiniin
sabitlenmesi gerekir. SSK’lar, kafa pozisyonu her degistiginde bu degisikligi algilayarak,
gozlerin kafa hareket yoniiniin tam tersi yone dogru ve kafa hareket hizinin biiyiikliigiine esit
sekilde kaymasimi saglayacak uyarilar iletirler. Bu diizenleme, vestibiiler cekirdekler ve
medial longitudinal fasikiil yoluyla, gozleri hareket ettiren kaslara iletilmesi sayesinde

gerceklesir. VOR, refleks yollarinin kdken aldigi vestibiiler duyusal yapilara gore, kanal

okiiler ve otolit okiiler refleksler olarak alt basliklarda toplanabilir (73).

Bir kanalin uyarilmasi, o kanalin diizlemindeki kas kontraksiyonuna yol agar. Bir
baska ifade ile hangi kanal uyarilirsa gozler o kanal diizleminde hareket eder. Anterior
SSK’da uyar1 artis1 oldugunda, sinyaller ipsilateral siiperior vestibiiler ¢cekirdege, buradan da
kontralateral okiilomotor cekirdege giderler. Sonugta, ipsilateral siiperior rectus kasi ile
kontralateral inferior oblik kaslar1 kasilir ve gozler yukar1 ve asagi sekilde torsiyonel olarak
doner. Lateral SSK’da, uyari artis1 oldugunda, ipsilateral medial vestibiiler ¢ekirdege,buradan
da kontralateral abdusens ¢ekirdege ve ipsilateral okiilomotor ¢ekirdege gider. Sonucta,
ipsilateral medial rectus ve kontralateral rectus kaslar1 kasilir ve gozler karsi tarafa dogru
konjuge sekilde hareket eder. Posterior SSK’da ise sinyaller, ipsilateral medial vestibiiler
cekirdege, buradan da kontralateral troklear ¢ekirdege ve kontralateral okiilmotor c¢ekirdege
gider. Sonugta, ipsilateral superior oblik kas1 ile kontralateral inferior rektus kaslar1 kasilir ve

gozler asagi ve karsi tarafa dogru torsiyonel sekilde doner (72,73).

Sakkiiler ve utrikiiler uyarilarin goreceli olarak kiiclik vertikal goz hareketleri
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cevaplarina neden olduklari, otolit okiiler reflekslerin gozlerin ayni yatay diizlemde
hizlanmasini sagladig1 diisiiniilmektedir. Otolit ve vertikal kanal yollarinda sorun oldugunda,
patolojik ‘okiiler tilt cevab1’ olarak isimlendirilen bir bulgu gorilmektedir. Bu bulgu, bir
gbziin yukar1 digerinin asagiya kaymasi, kafanin altta kalan kulaga dogru egilmesi ve altta

kalan kulaga dogru olan dairesel torsiyonel goz hareketi seklinde {i¢ bilesenden olusur (72).

Vestibiilospinal _ Refleksler: Vestibiiler c¢ekirdeklerden lateral ve medial

vestibiilospinal yol olarak iki adet vestibiilospinal yol c¢ikar. Lateral vestibiilospinal yol,
medulla spinaliste sakral seviyeye, medial vestibiilospinal yol ise servikal seviyeye uzanir. Bu
yollarla inen uyaricilar, gévdeyle ekstremitelerin ekstansor kaslarinin tonusunu giiclendirerek
yer cekimine karsi ayakta durmayi saglarlar. Viicudun hareketleriyle birlikte diismenin
onlenmesi, basin dengeli hareketi ve postiiral stabilitenin korunmasi i¢in, dengeleyici viicut
hareketlerini organize eden bir refleks meydana getirirler. Buna vestibiilospinal refleks (VSR)

adi verilir. Bu refleksin basin ve viicudun dik konumunu koruyucu islevi vardir (33).

2. Ani Isitme Kaybi

‘Ani isitme kaybr’ tanimlamasi ilk olarak 1861°de Prosper Ménicre tarafindan
yapilmistir (4). Ani isitme kayb1 (AIK) ile ilgili ilk klinik calisma ise 21 hastalik serisi ile
1944°de De Klein tarafindan sunulmustur (6). Ani isitme kaybi, 72 saat icerisinde gelisen, en
ardisik az ii¢ frekansi tutan 30 dB ve lizerinde sensorindral komponentli isitme kaybi olarak

tanimlanmaktadir (5).

AIK insidans {izerine farkli ¢alismalar yapilmis olup, Amerika Birlesik Devletleri'nde
insidans 100.000 de 5-20 olarak belirtilmistir (5). Goriilme sikligi yas gruplarina gore
degisiklik gostermektedir. Epidemiyolojik c¢aligmalarda hastaligin 43-53 yas aralifinda

meydana geldigini ortaya koymustur (33). Cinsiyet farki ve kulak taraf tistiinliigii yoktur (34).
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Bilateral tutulum nadir olup biitiin AIK’in %1-2 sini olusturmaktadir. Bilateral goriilme
genellikle sistemik hastaliklarla iliskilidir. AIK'nin ¢ogunlukla idiopatik oldugu diisiiniiliir.
Bununla birlikte; genetik faktorler, viral enfeksiyonlar, vaskiiler hastaliklar,ototoksik ilaglar
ve otoimmiin hastaliklarin da bir etken olabilecegi tizerinde durulmaktadir. Etyolojideki bu
farkli nedenler dolayisiyla tek bir tedavi modalitesi yoktur. AIK, Kulak Burun Bogaz
bransinin bir acili olarak kabul edilmelidir. Zira erken donemde tedaviye baslanmis olan
hastalarin iyilesme oranlar1 daha yiliksek bulunmustur (7). Hastalar saatler, giinler igerisinde
progresif gelisen ‘kulak tikanikligr’ hissi, isitme kaybi tarif ederler (35). Isitme kaybina
%70’e varan oranlarda ¢inlama, %40’a varan oranlarda bas donmesi ayn1 zamanda kulakta

dolgunluk ve iist solunum yolu semptomlari eslik edebilmektedir (37).
Etyopatogenez

Ani isitme kayb1 patogenezi postmortem temporal kemik histopatolojik incelemeleri
ile arastirilmigtir. Merchant ve ark., AIK tanisi olan 17 hastaya yaptiklar1 postmortem
histopatolojik incelemelerinde, en sik histolojik bulgunun tiiylii hiicre ve Corti organin destek
hiicrelerinde atrofi oldugunu ortaya koymuslardir (38). Idyopatik AIK etyopatogenezinden
hangi faktorlerin sorumlu oldugu heniiz netlik kazanmamuistir, ancak literatiirde bu konu ile
ilgili pek ¢ok goriis vardir. Patogenezde birden fazla faktoriin birlikte yer almasi olasidir;

bunlar baslica viral, immunolojik ve vaskiiler faktorlerdir.

1.Viral Teori. Kokleada viral ajanlara bagli hasarin isitme kaybina yol agmasi, viral
kaynakli konjenital isitme kayiplari dolayisiyla bilinen bir gercektir. Ani isitme kaybi
hastalarmin ¢ogunun anamnezinde yakin zamanda gecirilmis USYE hikayesi olmasi ve
dolasimda bir ¢ok viriise kars1 artmis antikor seviyesi bulunmas1 dikkat ¢ekicidi (4,39) Ayrica
viral ajanlarin latent formlarinin koklear hasara sebep oldugu tizerinde durulmaktadir. Herpes
Simplex virtis (HSV) vb. viriislerin insan spiral gangliasinda latent bulundugu gosterilmistir

(40). Sonu¢ olarak, viral ajanlar etyolojide suglanmasina ragmen, epidemiyolojik,
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histopatolojik ve serolojik verilerin ortak bir sonuca varmasi heniiz miimkiin olmamustir (38).
Isitme kaybma yol actig1 diisiiniilen viriisler: Herpes simplex, Variseila Zoster, kabakulak,

kizamik, kizamik¢ik ve influenza viriisleridir (10).

2.immiinolojik Teori. Otoimmiin nedenli isitme kaybi ilk kez McCabe tarafindan

1979'da tanimlanmistir (37). I¢ kulakta antijenlere karsi antikorlarin varlign ile stria
vaskiilaris, endolenfatik kese ve duktusda immiin komplekslerin olusmasi, otoimmiin bir
hastaligin ani ve ya progresif sensorindral isitme kaybi1 nedeni olabilecegini diisiindiirmektedir
(38, 39, 40). I¢ kulakta antikor varlig1 ve vaskiiler striada immun komplekslerin gosterilmis
olmasi, kokleada otoimmiin siireglerin varligi olasiligini giindeme getirmistir (42). Spiral
ligaman fibrositlerinin proinflamatuar sitokinler ile stimiile edilmesi i¢ kulakta immiin
mekanizmalarin rol aldigini gostermektedir (43). Diizelmeyen AIK hastalarinda, ‘insan
Lokosit Antijeni’ (HLA) Klas 2 alelleri ile iliski kurulmustur (44). Otoimmiin karakterde bir
hastalik olan Méniére hastalarinda AIK ataklar1 goriildiigii bilinmektedir. Siislii ve ark.,
Méniére ve AIK hastalarinda immiinolojik parametreleri inceledikleri ¢alismalarinda ‘eritrosit
sedimentasyon hiz1’(ESR)’nda kontrol grubuna gore anlamli derecede yiiksek, Tiimor Nekroz
Faktor-a (TNF-a) degerlerini ise anlamli derecede diisiik olarak saptamislardir (45,46).
Ayrica bir ¢alismada, AIK hastalarinda normalden yiiksek oranda antikardiolipin (aCL)

antikoru tespit edilmistir (47).

3.Vaskiiler Teori. Normal fizyolojik sartlarda, i¢ kulagin kanlanmasini bir end-arter

olan Labirentin arter saglamaktadir. Labirentin arterde kan akimi Ozellikle modiolusta
damarlarin cevresindeki diiz kas hiicrelerinde bulunan adrenerjik reseptorler tarafindan
diizenlenmektedir. Distal kan akimi zayif bir sekilde diizenlenmekte olup bu durum
cogunlukla normal plazma viskozitesi ve platelet fonksiyonu ile lokal diizenleyici
mekanizmalara baglidir (22). Vaskiiler nedenlerde problemler, damar duvarlarinda olabilecegi

gibi arterit, vazospazm, gaz veya yag embolisi, polisitemi, hiperviskozite (Waldenstrom
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Makroglobulinemisi), Sickle Cell Anemi krizi gibi intravaskiiler nedenlerle de ortaya

cikabilir. Koklear hasar anoksiye veya hipoksiye sekonder olarak meydana gelebilir.

Merchant ve ark.’nin ¢alismasinda hastalardan yalnizca birinde vaskiiler hadiselerde
gorlilmesi beklenen histopatolojik degisiklik olan néronal elementlerde komplet dejenerasyon
ve yeni fibroz doku olusumu’ saptanmistir (38). Schuknecht ve Donovan’in incelemelerinde
de vaskiiler teori ile uyumlu olan fibroz veya osseoz neoproliferasyona rastlanmamuistir (41).
Iskemiye karsi koklear tolerans ¢ok diisiiktiir; neredeyse 60 sn.lik anokside endokoklear
potansiyel bozulmaya baslar 4. 30 dakika boyunca dolasim kesintisi halinde tiiylii hiicreler,
spiral ganglion hiicreleri geri doniisiimsiiz sekilde hasarlanirlar (36). Kokleanin bazalden
apekse dogru kanlanmasi sebebiyle iskemik bir hadisede Oncelikle diisiik frekanslarin
etkilenmesi beklenir; fakat aksine diisiik frekanshi kayiplar AIK’da iyi prognostik

kriterlerdendir (33).

4.Membran Riiptiir_teorisi. Travmatik Nedenler Labirentin pencerelerden (oval ve

yuvarlak) birinin riiptiiriiniin perilenf kaybina neden olabilecegi ve sonrasinda perilenf ve
endolenf arasindaki bélmede basing degisiklikleri olabilecegi {izerinde durulmustur. Ancak
daha sonraki yillarda yapilan ¢alismalarda (1986-1990) ne pencerelerde ne de Reissner veya
Basiller membranda riiptiir gézlemisler (23,31). Bu teoriler disinda bir¢ok sebebe bagli olarak
AIK gelismektedir. Bunlardan ototoksik ilaglarin kullanilmasi, neoplastik, ndrolojik,

metabolik nedenler, pseudohiperakuz ve genetik yatkinlikdir.

5.Toksik Nedenler. Birgok hastaligin tedavi protokolleri igerisinde yer alan ilaglar,

ototaksisite nedeni ile isitmeyi olumsuz etkileyebilir. Bunlar:

a) Antibiyotikler: Streptomisin, Dihidrostreptomisin, Neomisin, Gentamisin,

Kanamisin, Vankomisin, Eritromisin, Polimiksin B

b) Kimyasal ajanlar: Karbon monoksit (CO), Bakir, Altin, Kursun, Arsenik, Anilin.
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c¢) Loop ditiretikleri : Etakrinik asit, Furosemid
d) Diger Ilaglar: Sisplatin, Kinin, Klorokin, Salisilatlar, Nitrojen mustard

6.Neoplastik Nedenler. AIK'li hastalarda akustik schwannoma, serebellopontin kdse

menenjiomu, petréz kemikte lokalize Langerhans Hiicre Histiositozisi nadir de olsa

izlenebilmektedir (47,48).

7.Pseudohipoakuzi. Ozellikle geng hastalar ve stres altindaki okul c¢ocuklarinda

goriilmektedir. Yapilan bir ¢alismada 48 AIK'l1 cocuktan 26's1 (%54) pseudohipoakuzi, 22'si
ise organik ASNIK olarak tanimlanmustir. Klasik odyometrik testlerle ve klinisyenin tecriibesi

ile bu durum kolayca ayirt edilebilir (49).

8.Metabolik Nedenler. Diabetes Mellitus ve dislipidemi gibi hastaliklar

mikrovaskiiler diizeyde etkileri nedeni ile i¢ kulagi ve dolayisiyla isitmeyi etkileyebilir.

9.Genetik_Yatkinhk. ve Aile oykiisii AIK da aile oykiisii pozitif olan vakalar

bildirilmistir (52).

Sonug olarak, etyolojide bir¢ok faktor arastirilmakla beraber bu konu heniiz kesinlik
kazanmamustir. Hastalarin bir kisminda immiin mekanizmalar sorumlu iken bir bagka grupta
viral faktorler sorumlu olabilmektedir. Hatta wviral faktorlerin tetikledigi immiin
mekanizmalarin nihai sonuca sebep olmasi muhtemeldir. Etyolojide sorumlu oldugu
diistintilen viral, vaskiiler ve otoimmiin faktorlerin bir arada rol alarak, hiicrede stres cevabi
ortaya ¢ikarmasi ve bu durumun koklear hasara yol agan nitrik oksit (NO) salinimina sebep
olmas1 one siiriilen bir diger teoridir (48). Steroid tedavisinden elde edilen pozitif cevap bu

etyopatogenetik mekanizmay desteklemektedir.

Ayiric: Tam

Idyopatik AIK’nin bir dislama tanis1 oldugu unutulmamalidir ve hastalar isitme
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kaybini aciklayacak altta yatan patolojiler acisindan mutlaka incelenmelidir. Ayirict tanida
gdz Oniinde bulunmasi gereken durumlar: HSV, VZV, kabakulak, HIV, MS, otoimmiin
vaskiilitler, intoksikasyonlar, endiistriyel zehirlenmeler, akustik ndérinom, beyin veya petroz
kemik tiimorleri, perilenf fistiilli, servikal spinal bozukluklar, travma, bakteriyel labirentit,
sifiliz, spinal anestezi sonrasi, menenjit, genetik sendromlar, polisitemi, 16semi,

dehidratasyon, orak hiicre anemisi.

Hastalarin %10’luk kisminda altta yatan bir sebep bulunur ve tedavi buna gore
sekillendirilir (6,49). Ozellikle bilateral AIK olgularinda etyoloji ayrintili olarak
irdelenmelidir. Bilateral AIK Sebepleri icerisinde otoimmiin i¢ kulak hastaligi, Lyme
hastaligi, Sifiliz, ototoksik ilaglar, Herpes Zoster Oticus (Ramsey-HuntSendromu), Sarkoidoz,
kursun zehirlenmesi , MELAS sendromu (metabolik ensefalopati, laktik asidoz, inme benzeri
epizodlar), mitokondriyal bozukluklar, Vertebrobaziller hastalik ile ilgili bilateral isitsel

damar hasari, Cogan Sendromu gibi durumlar géz 6niinde bulundurulmalidir.

Retrokoklear patolojileri ekarte etmek igin AIK klinigi olan hastalar MRG veya Isitsel
Beyin sap1 Cevabi (ABR) tetkiki ile incelenmelidir (5). Ani isitme kaybi ile basvuran
hastalarin %5’inde akustik nérinom saptanmaktadir ve tamamen diizelme olmas1 bu olasiligi
ekarte ettirmez (50). Ayrica, agir kaldirma hikayesi olan olgularda Simmons’in ortaya
koydugu ‘membran riptiirii teorisi’ ve buna bagl gelisen perilenfatik fistiil akildan
cikarilmamalidir; hastalar acil olarak eksplore edilmeli ve varsa fistiil oblitere edilmelidir
(32). Isitme kayb1 ve inflamatuar géz bulgulari ile seyreden nadir bir hastalik olan Cogan
Sendromu’nda hastalarin  %50’sinde  AIK meydana gelir (51). Ayrica antikoagiilan
kullannmina bagl i¢ kulakta kanama meydana gelmesi ve bu durumun perilenfatik basinci
bozarak isitme kaybina yol agmasi olasidir (36). Bu hasta grubunda i¢ kulakta kanama
MRG’da sik rastlanabilen bir bulgudur (52). Bunlardan baska, multiple skleroz ve ya serebral

enfarkt gibi norolojik hadiseler AIK olarak bulgu verebilir. Bazi1 i¢ kulak anomalilerinin ilk
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olarak AIK ile bulgu verebilecegi 6zellikle geng hastalarda unutulmamalidar.

Prognoz

AIK hastalarmin yaklasik %350’si ilk iki hafta icerisinde tamamen diizelme gosterirler
(34,44). iki haftalik siirenin sonunda tedaviye cevap ihtimali azalir (4). Hastalarin neredeyse
tamami 3 ay icerisinde nihai esiklerine ulasirlar (44). Tedavi ile basar1 sansi, literatiirde
%35’den %89’a varan oranlarda bildirilmistir (53,54). Son derece genis bir yelpazede yer alan
bu oranlarin muhtemel sebebi, iyilesme kriterlerindeki farkliliklardir. Diizelme, tedavi sonrasi
belirli araliklarla tekrarlanan odyogramlarla takip edilir. Bu asamada karsilasilan giicliik,
hasta kulagin hastalik Oncesi esiklerinin ¢ogu zaman elde edilememesidir. Bu durumda
diizelme kars1 kulak esiklerine gore degerlendirilir. Karst kulakta herhangi bir sebebe bagh

isitme kayb1 olmas1 durumunda ise degerlendirme giiclesmektedir.

» Tam iyilesme: Saf ses ortalamasinin etkilenmemis kulagin degerinin 10 dB’lik

sinirlar1 icerisinde olmasi veya ‘konusmayr ayirt etme skoru’nun etkilenmemis kulagin
degerlerinin %5-10 smirlar1 igerisinde olmasi veya Siegel kriterlerine gore Saf ses

ortalamasinda 25 dB artis veya isitme kayb1 6ncesindeki degerlere doniis.

« Kismi lyilesme: Ani isitme kaybi1 sonrasi hala islevsel olan kulakta SSO’da en az 10

dB diizelme gozlenmesi veya konugmay1 ayirt etme skorunda >%10 diizelme gozlenmesi ve

ya Siegel kriterlerine gore saf ses ortalamasinda 10-24 dB artig

« Iyilesme yok: Saf ses ortalamasinda 10 dB’den daha az diizelme gdzlenmesi

AIK da prognozu etkileyen ¢ok etken mevcuttur. Ancak en 6nemli prognostik
faktorlerin tedaviye baslama zamani ile hastaliin baslangici arasinda gegen siire oldugu ve

erken tedavinin prognozu olumlu yonde etkileyecegi yoniinde caligmalar vardir (53).

Genel olarak kotii prognostik faktorler (54,55) : Tedaviye ge¢ baslanmasi, vertigonun
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eslik etmesi, ileri derecede isitme kaybi, inen odyogram tipi

Genel olarak iyi prognostik faktorler (56,57) : Erkek cinsiyet, geng¢ yas, vestibiiler

semptomlarin olmamasi, tedaviye erken baslanmasi, 50 dB den az isitme kaybi olmasi,

yiikselen tip odyogram

Tedavi

AIK’ da tedavi etyoloji saptanmissa ona goére diizenlenir. Fakat hastalarin ¢ogu

idiyopatiktir. Bu yiizden tedavi ampirik olarak yapilir. Steroid tedavi tedavide altin standarttir
).

Ani Isitme Kaybinda Uygulanan tedaviler :

-Oral steroidler (prednizon, deksametazon, metilprednizolon, betametazon)
-Transtimpanik steroidler (deksametazon, metilprednizolon)
-Intravendz steroidler (metilprednizolon)

-Oral antiviraller (asiklovir, valasiklovir)

-Hemodiliisyon (dekstran)

-Vazodilatatorler (histamin, papaverin, verapamil, prokain hidroklortir)
-Karbojen gaz inhalasyonu

-Hiperbarik oksijen terapisi

-Vitaminler (B1, B3, B6, B12, E)

-Ditiretikler (mannitol)

-Antibiyotikler

-Antikoagiilanlar (sodyum enoxaparin, heparin)
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-Plazmaferez

-Benzodiazepin

-Ginkgo biloba

-Stellat ganglion blokajt

-Yasam degisiklikleri (kafeini azaltmak, sigaray1 birakmak)
Kortikosteroid Tedavisi

Kortikosteroid tedavisi etyopatogenezde rolii oldugu diisiiniilen otoimmiin, viral veya
iskemik siirecten dolay1 olusan inflamasyona anti-inflamatuar yanit olusturmaktadir (63). Ani
isitme kaybinda kortikosteroid olarak sentetik glukokortikoidler (GK) kullanilmaktadir. Ajan
intravendz (iv), oral veya IT yol ile uygulanabilmektedir (53,54,56,68). Oral steroid
tedavisine temel teskil eden ilk klinik ¢alisma, Wilson ve ark.’nin 1980 yilinda yayinlanan
serisidir (6). Yazarlar bu ¢alismalarinda AiK’da sistemik kortikosteroid tedavisini plaseboya
gore iistiin bulmuslardir. Takip eden randomize kontrollii prospektif diger bir calisma ise,
steroid tedavisinin  Ustiinliiglini  gosterememistir  (68). Sistemik yoldan verilen
kortikosteroidlerin i¢ kulaga gegisi kan-labirentin bariyerini asarak olmaktadir. Yapilan bir
hayvan ¢aligmasinda, iv yolla verilen prednizolonun i¢ kulaktaki degerleri ile serum degerleri
arasinda anlaml fark bulunmamustir (63-69). Transtimpanik veya intratimpanik steroid (ITS),

ilk kez 1986'da Meniere Hastaliginda uygulanmistir (67).

ITS tedavisi 3 farkli protokol seklinde uygulanmaktadir; tek basina, sistemik steroidle
birlikte veya sistemik steroidden fayda gormeyen hastalara salvaj tedavisi olarak.

Intratimpanik steroid (ITS) tedavisinin avantajlar1 (76) :
|. Kolay uygulanabilmesi

2. Onemli bir cerrahi islem gerektirmemesi
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3. Sistemik steroidlerin kontrendike oldugu durumlar Diabetes Mellitus (DM),
hipertansiyon (HT) gibi relatif kontrendikasyonlar (6zellikle kontrolsiz DM ve HT
durumlarinda sistemik steroid verilemeyebilir). Aktif TBC, femur bas1 aseptik nekrozu, ileri

derecede osteoporoz v.b.
4. Sistemik tedaviye intolerans; gastrointestinal rahatsizlik, insomnia v.b.
5. Sistemik tedavinin basarisiz kaldig1 durumlarda salvaj tedavisi olarak

Cok merkezli, ¢ift kor, placebo kontrollii ve randomize bir ¢alismada, AIK'li 3 grubun
isitme sonuglart karsilastirilmistir (77). Calisma sonucunda yorum; kombine tedavi
verilenlerin iyilesme oranlarinin sadece sistemik steroid verilenlere gore daha iyi oldugu
yoniindedir. Bir bagka ¢alismada, sistemik steroid tedavisinden sonu¢ alinamamasi sonrasinda
uygulanan ITS tedavisinden iyi sonug¢ alindigi bildirilmistir (78). ITS'nin ASNIK tedavisine

fazlaca katki saglamadigi goriisiinde olan ¢alismalarda vardir.

Sonug olarak; ASNIK tedavisinde steroidlerin kullanimi konusunda olumlu ve
olumsuz yaymnlar olmakla birlikte klinik gézlemlerimiz ve kanaatimiz ister tek basina isterse
kombine tedavi seklinde olsun steroid uygulamasinin tedavide yer almasi gerektigi

yoniindedir.
Antiviral Tedavi

Asiklovir ve valasiklovir en ¢ok kullanilan ve birbirine benzeyen iki antiviral ilagtir.
Antiviral ve steroid tedavisinin ASNIK'li bir hasta, dzellikle kisa siire éncesinde (2 hafta) bir
iist solunum yolu enfeksiyon Oykiisii veriyorsa rutin tedaviye antiviral ila¢ eklenebilir.
Potansiyel yararlar1 g6z oniine alindiginda, enfeksiyon Oykiisii bulunan hastalarda, antiviral

ila¢ kullaniminin yararli olacagi kanaatindeyiz.
Hiperbarik Oksijen Tedavisi
Hiperbarik Oksijen (HBO); ilk kez Boerama ve ark. tarafindan 1960 yilinda, doku
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oksijen ve kanlanmasini artirmak amaci ile uygulanmasindan sonra, ileri anaerobik
enfeksiyonlar, karbon monoksit zehirlenmesi, dekompresyon hastaligi gibi degisik
hastaliklarin tedavisinde kullanilmistir (83,84). HBO tedavisi, 1970'i yillarin basinda ig
kulak hastaliklar1 igin (84). 1970'i yillarn sonlarinda da AIK tedavisinde kullanilmistir (85).
Yapilan deneysel ¢alismalarda, 2,5 ATA da %100 oksijen solumanin perilenfte P02 basincini
%450'den fazla artirdign gosterilmistir (86). HBO'in ASNIK tedavisindeki yeri ve etkinligi
konusunda tartismalar yayinlardan da anlasildig gibi devam etmektedir. ASNIK tedavisinde
ilk secenek mi olmali, kombine tedavi protokoliinde mi yer almali yoksa diger tedavilerle

sonu¢ alinamayan vakalarda salvaj tedavisi mi olmasi gerektigi tartigmaya agik bir konudur.
Vazodilatér-Vazoaktif Tedavi

Vazodilator ajanlar teorik olarak koklear kan akimini artirarak hipoksik durumu geri
cevirmektedirler. Genel olarak ilaglar, sistemik vaskiiler etkilidirler. Papaverin, histamin,
prokain hidrokloriir gibi ilaglar koklear kan akimini artirmak i¢in kullanilmaktadir (80,87,88).
Lekha ve ark. ASNIK'L1 hastalarda vazodilatér ve vazoaktif ilaclarin isitmeyi iyilestirme
lizerine etkilerini belirlemek icin bir meta-analiz yapmuslardir. Yazarm yorumu AIK

tedavisinde vazodilatatorlerin etkinligi tam olarak kanitlanmis degildir' seklindedir (89).

Vazodilatator/vazoaktif, antiviral, HBO, intratimpanik steroid veya diger
kombinasyonlarin bir-birine istiinliigli tam olarak kanitlanmadigindan bu tedavi secenekleri

her klinigin kendi birikim ve deneyimleri ile ilgilidir.

3.Videonistagmografi Test Yontemi

Elektronistagmografi (ENG), g6z hareketlerinin kaydi i¢in kullanilan primer tekniktir.
Elektrookiilografi (EOG) olarak da bilinen bu teknik, g6z kiiresinin dipol 6zelligi prensibi
tizerine temellenmistir. G6ziin dipol 6zelligine gore goz kiiresinin anterioru (kornea) pozitif,
posterioru (retina) ise negatif yiikliidiir. Bu iki kutup arasindaki potansiyel yaklasik olarak

ImV civarindadir ve korneo-retinal potansiyel (KRP) olarak bilinmektedir (83). KRP’nin
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retinadaki metabolik hadiseler neticesinde olustugu kabul edilmektedir (82). KRP, gbzlerin 1o
lik hareketi ile 15-20 uV kadar degismektedir. Gozler, orbita i¢inde hareket ettiginde etraftaki
elektriksel alan orantisal olarak degismektedir. Bu sartlarda, goz etrafina yerlestirilen
elektrodlar (Ag/AgCl) gbéz pozisyonunu kaydede bilmektedir. Elektrodlarin tespit ettigi
elektriksel degisiklikler (KRP) ampilifiye edilip yazili olarak kaydedilmektedir. Bu sekilde
tek veya iki goziin hareketi ayn1 anda kayit altina alinabilmektedir. Elde edilen grafiksel
kayitlar sadece vertikal ve horizontal eksendeki géz hareketlerini icermektedir. ENG ile elde

edilen kayit grafiginin yatay ekseni zamani dikey ekseni ise hareket agisina isaret etmektedir

Test Oncesi Hazirhiklar

Test oncesi hastanin kullandig1 6zellikle MSS’yi etkileyen ve santral lezyonlar: taklit
eden cevaplarin olusmasina neden olabilecek, vestibiiler siipresyon ve sedasyon olusturan,
vestibiilotoksik ilaglar degerlendirilmelidir. Bu tip ilaglarin testten en az 2 giin 6nce kesilmesi
gerekmektedir. Kardiyovaskiiler, epilepsi, diabet i¢in killanilan hayati 6nemli ilaglarin
kesilmesine gerek yoktur. Alkol alimi 2 giin 6ncesinde kesilmelidir. Alkol pozisyonel
nistagmus ve end-point nistagmus olusturabilmektedir. Kafein ve sigara i¢in uzun dénem
kullanicilarda test etkilenmemektedir. Bayanlarin makyajsiz olmasi, yiizlerinde losyon veya
krem olmamas1 VNG testinin saglikli yapilmasi i¢in gerekli goriilmektedir. Hastalarin rahat
giysiler giymesi ve test oncesi 2 saat i¢ginde yemek yememesi onerilmektedir. Test dncesi, dis
kulak yolunun ve timpanik membranin incelenmesi igin otoskopik kulak muayenesi
gereklidir. Kulak cerrahisi ge¢irmis ve timpanik membran perforasyonu olan bir hastada
ozellikle su kalorik test cevaplari giivenilir olmamaktadir. Kafa travmasi veya ses-basing
hassasiyeti gosteren hastalarda fistlil testi lizerinde durmak gerektigi akla getirilmelidir.
Gozlerin merkezde ve 25-30° sag/sol/yukari/asag1 pozisyonlarda durumu degerlendirilmelidir.

Her bir pozisyonda gozlerin sabit tutulmasi (20 sn kadar) uygun olacaktir. Diskonjiige g6z
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hareketleri ozellikle belirlenmeli, strabismus veya interniikleer oftalmopleji gibi diskonjuge
g6z hareketlerinin goriildiigii durumlarda o6zellikle 4 kanal kayit yapilmasi gerektigi

unutulmamalidir. (Sekil 1)

Sekil 1.Elektronistagmografi elektrodlarinin yerlestirilmesi

Test ortam1 icin gerekli odanin ebatlar1 2.5 x 3.5 m civarinda olmali, elektromanyetik
ortamdan (manyetik rezonans goriintiilleme) uzakta olmali, yeterli havalandirma olmali ve
miimkiinse az sayida pencere (15181 azaltmak i¢in) bulunmalidir. Isik barinin hastadan uzakligi
1 metre kadar olmas1 gerekmektedir. 5-6 yas altindaki ¢ocuklarda ve kooperasyon problemi
olan erigkinlerde VNG testinde 6zellikle de kalorik test sirasinda, 6nemli zorluklar yasanmasi
muhtemeldir.

VNG test bataryasinda kullanilan testler temel olarak dort grupta incelenmektedir.
Bunlar bakis, okulomotor, pozisyonel ve kalorik testlerdir. Son donemlerde ise tiim
semisirkiiler kanallarin degerlendirilmesine olanak saglayan ve bas savurma (head impulse
veya head thrust) testi de test bataryasina eklenmistir. Vestibiiler uyar1 dinamik ve statik

pozisyonel testlerde ve kalorik testte kullanilmaktadir.

3.2 Vestibiilookiiler refleks
Vestibiiler sistem, vizyonu ve postiirii sabit tutmak i¢in refleks yollar

kullanmaktadir.Vestibiiler sistemin temel gorevi, 6zellikle istemsiz olan bas hareketlerini
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algilamak ve bu hareketlere cevap olarak goz ve postiir diizenlemeleri saglamaktir. Bu sekilde
gorsel diinya stabillestirilmekte ve diisme engellenmektedir (83). i¢ kulakta yer alan labirentin
barindirdigi reseptor hiicreler rotasyonel ve lineer hareketleri algilayarak bu hareket bilgisini
beyinnsapindaki sekonder vestibiiler niikleuslara gondermektedir (83). Beyin sapindaki bu
merkezlerden merkezi sinir sisteminin diger bdlgelerine uzanan bircok yol ile vestibiiler
refleksler tetiklenmektedir. Bu yollardan en Onemlisi okiiler motor nukleuslara uzanan ve
vestibiilookiiler refleksi olusturan yoldur. Vestibiilookiiler refleks (VOR) ekstraokiiler
kaslarin kontraksiyon ve relaksasyonunu diizenleyerek vizyonu sabitlemektedir. Diger 6nemli
refleks yollar arasinda servikal spinal motor néronlara uzanan vestibiilokolik refleks ve alt
spinal motor noronlara uzanan vestibiilospinal refleks yer almaktadir. Bu refleksler postiirii
stabilize etmekte ve yliriiyiisii diizenlemektedir (84). Bunlarin disinda otonom merkezlere
ulasan vestibiiler bilgi serebral perfiizyonu etkilemektedir. Ayrica serebelluma gonderilen
vestibiiler bilgi vestibiiler reflekslerin koordinasyonu ve adaptasyonundan sorumludur. Biitlin
bunlara ilave olarak kortekse ulasan vestibiiler bilgi ile hareket algis1 ve oriyantasyon
saglanmaktadir (83).

Her ne kadar gorsel hedeflerin retina lizerinde tutulmasinda sakkad, pursuit (takip),
optokinetik sistemler gibi okulomotor fonksiyon da gorev alsa da, okulomotor fonksiyon
temelde yavas calisan bir sistemdir. Ote yandan vetibiilookiiler refleks hizli calisan bir
sistemdir. Dolayisiyla vestibiiler sistem yiiksek frekansli, yliksek hizli ve yiliksek ivmeli bag
hareketleri sirasinda bakis stabilizasyonu saglamaktadir.

I¢ kulakta hareket algisindan sorumlu bes sensoriyel organ yer almaktadir. Bunlarin
licii semisirkiiler kanallar (SSK), ikisi ise otolit organlardir. Semisirkiiler kanallar angiiler
akselerasyonu, otolit organlar ise lineer akselerasyonu algilamaktadirlar. Semisirkiiler
kanallar iki kulakta birbirleriyle ¢ift olarak calismaktadirlar (84). Ug ¢ift semisirkiiler kanal

birbirlerinin fonksiyonel ¢ifti olarak da bilinmektedir. Bu sekilde sag posterior ile sol anterior
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SSK, sag anterior ile sol posterior SSK ve sag lateral ile sol lateral SSK birbirleriyle
fonksiyonel olarak yakin iliskili kanal ¢iftlerini olusturmaktadir. Belirli bir bas hareketi bu
fonksiyonel ciftlerin birinde aktivasyon digerinde ise inhibisyon ortaya ¢ikarmaktadir (82).
Ote yandan bu eksitasyon-inhibisyon eslesmesine ragmen ortaya ¢ikan cevap ayni olmaktadir.
Kompansatuar géz hareketleri i¢in diisiiniirsek, bir kanalin aktivasyonu sonucu kontraksiyon
ve relaksasyona ugrayan ekstraokiiler kaslar, kanalin kars1 kulakta yer alan fonksiyonel
ciftinden gelen inhibitor uyaridan da ayni uyariyr almaktadir. Bu refleks yol vestibiilookiiler
refleks olarak bilinmektedir. VOR ’nin nasil aktive oldugu gosterilmektedir. Sol lateral kanalin
aldig1 eksitator uyari, bu kanalda dinlenme donemi aktivitesinde artisa neden olmakta ve
ipsilateral vestibiiler niikleuslar (medial ve superior) bu afferent sinyali medial ve lateral
rektus kaslara gondermektedir. Boylelikle sol (ipsilateral) medial rektus ve sag (kontralateral)
lateral rektus kaslar1 aktive olmakta ve gozler horizontal planda saga dogru hareket etmektedir
(84). Ote yandan basm sola rotasyonu, sag lateral kanalda inhibisyona neden olmakta ve
dinlenme donemindeki aktivitesini azaltmaktadir. Bunun sonucunda sag (ipsilateral) lateral
rektus ve sol (kontralateral) medial rektus kaslarinin aktivitesi artmaktadir. Diger bir ifadeyle
basin sola rotasyonu ile inhibe olan sag lateral kanalin etkisiyle de gdzlerin horizontal planda
saga dogru hareketi saglanmaktadir. Semisirkiiler kanallar da, kontraksiyon-relaksasyon
eslesmesinin goriildiigii ekstraokiiler kaslarin fonksiyonuna benzer sekilde karsilikli koplanar
kanallar seklinde caligsmaktadir (82). Genel kural olarak, basin rotasyonu ile bir kanal VOR
icin eksitatuar uyar1 elde edilirken, bu kanalin kars1 kulaktaki koplanar ciftinden inhibitor
uyar1 saglanmaktadir. Sol lateral kanali aktive eden uyari ayn1 zamanda sag lateral kanalda
inhibisyona neden olmaktadir. Horizontal kanallarda oldugu gibi vertikal semisirkiiler
(anterior ve posterior) kanallar da goz kaslari ile yakin iliski i¢inde ¢aligmaktadirlar. Sol
anterior (superior) kanal ve sag posterior (inferior) kanal aktivasyon-inhibisyon degisiklikleri

ile sol superior ve inferior rektus kaslari ve sag superior ve inferior oblik kaslarda
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kontraksiyon-relaksasyon degisiklikleri goriilmektedir. Kanal planindaki hareket, gozlerin
kanal planinda ters yonde hareketine neden olmaktadir. Benzer durum sag anterior ve sol
posterior kanallarin ¢alisma prensibi i¢in de gegerlidir.

Vestibiiler sistemin lizerinde durdugu temel prensiplerden iki tanesi VOR ile yakindan
iligkilidir. Bunlarin ilki semisirkiiler kanallar1 uyaran hareket komponenti, o kanalin planinda
olan bas hareketidir. Diger prensip ise bir semisirkiiler kanal uyarildiginda, ortaya ¢ikan goz
hareketi o kanal planinda olmaktadir ve Ewald’in Birinci Yasasi olarak bilinmektedir. Bir
semisirkiiler kanal1 uyaran fizyolojik uyaran basin rotasyonudur (angiiler akselerasyon). Ote
yandan semisirkiiler kanallar patolojik wuyar1 varhiginda da aktivite degisikligine
ugramaktadirlar. Patolojik uyaran, bas hareket etmeden semisirkiiler kanal aktivasyonu veya
inhibisyonuna neden olabilen uyarandir. Semisirkiiler kanallarin afferentlerini uyaran
herhangi bir uyaran, o kanalin planinda eksitatuar rotasyon hareketi olarak algilanmaktadir.
Bas hareket halinde degilken bile olusabilen bu degisiklik, bireyde bir donme hissi
olusturmaktadir ki bu vertigo olarak bilinmektedir. Bununla birlikte, semisirkiiler kanallar
ister fizyolojik isterse de patolojik uyari ile aktivite degisikligine ugrasin refleks yoldan
(VOR) etkilenen ekstraokiiler kaslar gozlerde harekete neden olmaktadir. Eger uyaran siirekli
ise bu ardisik goz hareketlerine neden olmaktadir. Bu goz hareketleri nistagmus adini
almaktadir.

Nistagmusun yoni hizli fazin yOniine goére isimlendirilmektedir. Semisirkiiler
kanallarin ¢aligma prensiplerinden bir digeri de bir kanalin uyarici yoniindeki bas rotasyonu, o
kanalin inhibe edici yondeki bas rotasyonundan daha gii¢lii bir uyar1 olusturmasidir. Bu
durum Ewald’m Ikinci Yasasi olarak bilinmektedir ve eksitasyon inhibisyon arasindaki
asimetriye isaret etmektedir. Bu yasanin klinik yansimasi olarak bir taraftaki semisirkiiler
kanal fonksiyonu azaldigr durumlarda o kanal planindaki eksitatuar rotasyon goz kaslarma

uyar1 gonderemeyecek ancak diger kulaktaki koplanar kanaldan kalkan inhibitdr uyar1 goézleri

46



hareket ettirecek, ne var ki bu hareket daha az giiclii bir etkiye sahip olacaktir. Bu durumda
gozler biraz daha ge¢ bir yanit vererek yine fikse olan noktaya yonlenecektir (7,8). Klinikte
kullanilan ve bas savurma (head impulse, head thrust) testi olarak bilinen bu durumda basin
fonksiyon kaybi1 olan kanal tarafina dogru rotasyonu ile gozlerde diizeltici sakkad hareketleri
izlenecektir.

3.3 Nistagmus

Nistagmus gozlerin ardisik, kontrol edilemeyen hareketidir. Periodik ritmik okiiler
osilasyonlar olarak tanimlanabilir (88,89). Bu istemsiz géz hareketleri horizontal, vertikal
veya torsiyonel diizlemlerde olabilmektedir. Bunun sonucunda gozler objeleri fikse
edemediginden goriis bozulmaktadir. Olusan durumu kompanse etmek i¢in bas pozisyonunda
olagan dis1 degisiklikler de goriilebilmektedir. Ayrica derinlik algis1 ve denge-koordinasyon
problemleri de beraberinde bulunabilmektedir. Nistagmus konjenital, fizyolojik ve patolojik
olarak siniflandirilmaktadir.

Oncelikle bireyden hekimin burnuna fikse olmasi istenir. Hekim hastanin bagim
hizlica sola dogru (10°-15°) savurur. Normal g¢alisan labirent tarafinda (iist taraf) hastanin
gozleri hekimin burnuna fikse halde kalmaktadir. Hastanin bagi labirent disfonksiyonu olan
tarafa dogru savruldugunda (alt taraf), gozler fiksasyonunu kaybedecek ve diizeltici sakkad

haraketi yapacaktir.

Tablo 1. Nistagmus Siniflandirilmasi.

Fizyolojik Patolojik (periferik / santral) | Konjenital
Rotasyon/kalorik uyaran Spontan

Optokinetik Bakisa bagli

Uc-bakis Pozisyonel
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Fizyolojik nistagmus rotasyon veya kalorik uyaran ile, optokinetik uyari ile veya end-
point bakis ile ortaya ¢ikabilmektedir. Patolojik nistagmus ise periferik veya santral vestibiiler
sistem kaynakli olmaktadir ve spontan, bakisa bagli (gaze-evoked) veya pozisyonel 6zellikte
olabilmektedir. Nistagmus etiylojisi disinda baska siniflamalar (yon, sekil, siddet, fiksasyon
gibi) altinda da incelene bilmektedir. Yone gore horizontal (sag-sol osilasyonlar), vertikal
(yukari-agag1 osilasyonlar), torsiyonel (saat yonii veya tersi) veya bunlarin kombinasyonu
seklinde siiflandirilmaktadir. Sekle gore ise jerk ve pendiiler nistagmus olarak siniflandirma
yapilmaktadir. Jerk nistagmus sigrayici tiptedir bir yonde daha siddetlidir. Pendiiler nistagmus
ise iki yonde de ayni siddettedir, diger bir ifade ile osilasyonlar sinuzoidaldir. Nistagmus
siddetine gore li¢ grupta incelenmektedir. Birinci derece nistagmus, hizli faz yoniine bakista
varolan nistagmus, ikinci derece nistagmus hizli faz yoniine bakis ve orta hatta varolan
nistagmus ve tigiincli derece nistagmus ise sag, sol bakislarda ve orta hatta varolan nistagmus
olarak bilinmektedir. Bunlarin disinda nistagmus fiksasyon Ozelliklerine gore de
siniflandirilabilmektedir. Nistagmus sadece fiksasyon ile ortaya c¢ikan nistagmus, sadece
fiksasyon ortadan kaldirilinca ortaya ¢ikan nistagmus ve hem fiksasyon varken hem de
fiksasyon yokken ortaya ¢ikan nistagmus olarak siniflandirilabilmektedir. Bu 6zellikleri ile
nistagmusa neden olan hastaliklarin ayirict tanisinda 6nemli bilgiler elde edilebilmektedir.
Sadece fiksasyon ile ortaya c¢ikan nistagmus her zaman santral patolojiye isaret etmektedir.
Sadece fiksasyon yokken gozlenen nistagmusun patolojik olarak kabul edilmesi icin ENG ve
ya VNG sisteminde incelenmesi gerekmektedir. Horizontal nistagmus igin yavas faz hizi
(SPV) VNG’de 4°/sn’nin, ENG’de 6°/sn’nin {lizerinde ise, vertikal nistagmus i¢in ise VNG’de
7°/sn’nin olmas1 patolojik olduguna isaret etmektedir. Bununla birlikte bu bilgiler yine de
lokalize edici bilgi saglamamaktadir.

Periferik vestibiiler nistagmus konjuge, yavas ve hizli komponentleri olan jerk tipi,

fiksasyon ile baskilanan ve Alexander Kurali’na uyan 6zellikler gostermektedir. Nistagmus
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horizontal veya horizonto-rotatuar veya vertikal kanallar etkilendiginde vertikal ve rotatuar
karakterde olabilmektedir. Nistagmus unilateral veya bilateral olarak ortaya ¢ikabilmektedir.
Nistagmus unilateral olarak goriiliiyorsa bu durum genellikle gercekten unilateral olmasindan
¢ok asimetrik olmasina baglidir. Bunlarin disinda nistagmus konjuge veya diskonjuge olarak
da goriilebilir. Konjuge nistgamus her iki gézde de aymi olan nistagmusu, diskonjuge
(dissosiye) nistagmus ise her bir gozde farkli 6zelliklerde olan nistagmusu tanimlamaktadir.
Asimetrik veya diskonjuge olan nistagmusun ENG/VNG ile degerlendirilmesinde her bir g6z
icin ayr1 kayit alinmasi (4 kanal kaydi) tanida yardimci olmaktadir.

Videonistagmografi

Videonistagmografi (VNG) ile tan1 destegi, ek testlerin (Magnetik rezonans
goriintliileme) gerekliligi ve preoperatif degerlendirme (6r, akustik tiimdr cerrahisi)
saglanmaktadir. VNG ile bag donmesi olan hastalarin yaklagik yarisinda anormallik tespit
edilmektedir. Bununla beraber VNG’de patoloji saptanmayan olgularda vestibiiler lezyon
ekarte edilememektedir. Unutulmamasi gereken bir diger 6nemli nokta da VNG ile altta yatan
hastalik nadiren agi8a ¢ikarilabilmektedir. VNG hikaye alma, fizik muayene ve diger testler
ile birlikte kullanildiginda anlam tagimaktadir. VNG asla iyi bir hikaye almanin yerine
gecmemektedir. VNG test bataryasi i¢inde temelde 4 grup test yer almaktadir. Bunlar bakis
stabilizasyon testleri, okulomotor testler, pozisyonel testler ve kalorik testtir. Bakis testleri
icinde spontan ve bakis nistagmusu arastirmasi, okulomotor testler arasinda bakis testi,
sakkad, takip (pursuit) ve optokinetik degerlendirme yapilmaktadir. Pozisyonel testler i¢inde
her bir semisirkiiler kanali aktive eden spesifik manevralar esliginde nistagmus
degerlendirmesi yapilirken, kalorik test ile kulaga sicak ve soguk su veya hava vererek ortaya
cikan nistagmusun degerlendirmesi yapilmaktadir. Teste baslamadan once kalibrasyon
yapilmas1 gerekliligidir. Kalibrasyon islemi, gozlerin horizontal ve vertikal planda 151k

barindaki viziiel uyariy: takip etmesi istenerek yapilmaktadir. VNG gozligi gozlerin pupili
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siyah renkli oldugundan, cihaz bu siyah rengi baz alarak, goz hareketini kaydetmektedir.
Kalibrasyon islemi ile infrared video ile géz pozisyonu arasindaki iliski saglanmaktadir. Bu
nedenle goz ve etrafindaki diger siyah bolgeler kontrasti bozdugundan kalibrasyonu imkansiz

hale getirebilmektedir. Bayan hastalarin makyaj yapmamasi kalibrasyonu kolaylastirmaktadir.

Okulomotor Testler

Bakis (gaze) — spontan nistagmus testleri.

Bakis stabilizasyon testleri icinde bakis (gaze) ve spontan nistagmus arastirilmaktadir.
Spontan nistagmus arastirmak i¢cin VNG gozliigii takildiktan sonra gozliiglin 6nii 6zel aparati
ile kapatilir (karanlik ortam saglanir). Test hem viziiel fiksasyon yok iken hem de viziel
fiksasyon varliginda tekrarlanir. Spontan nistagmus vestibiiler patolojilerin ¢ogunda ortaya
cikmaktadir ve viziiel fiksasyon ile siddetindeki degisikligin degerlendirilmesi yaninda
VNG’nin dort kanalindan elde edilen yon bilgisi ile periferik — santral ayrimi yapilmasina
yardimci olabilmektedir. Periferik vestibiiler nistagmus viziiel fiksasyon ile belirgin derecede
baskilanmaktadir. VNG gozligiiniin 6nii kapali iken hastadan belli yonlere dogru bakmasi
istendiginde bakisa bagli nistagmustaki degisiklikler degerlendirile bilmektedir. Boylelikle
nistagmusun, Alexander Kurali’na uyup uymadigr tespit edilebilmektedir. Alexander
Kurali’na uyan nistagmus yiiksek olasilikla periferik vestibiiler patolojiye isaret etmektedir.
Spontan nistagmus testinde ve bakis sirasinda gozler fiksasyon yokken ve varken en az 20 sn
kayit altina alinmalidir. Bakis (gaze) testinde, VNG gozliigliniin kapagi ¢ikarilir ve 1s1k
barindan gelen viziiel uyar1 kullanilir. Uyaran noktasal ve kirmizi renkli bir 1siktir. Uyaran
hem horizontal hem de vertikal diizlemde verilmektedir. Uyaranin merkezden uzakligi 25-300
dir (25-300 yukari, asagi, saga ve sola). Bakis testinde gbzler bu agilarda yaklasik 15-20 sn
kadar tutulmalidir. Bakisa bagli (gaze evoked) nistagmus bilateral simetrik, bilateral asimetrik

veya unilateral sekillerde ortaya c¢ikabilmektedir. Rebound nistagmus, bakisa baglh
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nistagmusun bir alt tippi olarak bilinmektedir ve bir yone bakis sonrasinda gozler orta hatta
getirildiginde ortaya ¢ikan nistagmustur. Bakisa bagli nistagmusun tiim tipleri santral lezyona,
ozellikle de serebellum flokkulusu veya beyinsap1 lezyonuna isaret etmektedir (Tablo 3.1). Bu
tablo bakisin asir1 oldugu durumlarda ortaya ¢ikan ve normal bireylerde de goriilebilen ug-
bakis nistagmusundan ayirt edilmelidir.

Tablo 2. Bakisa bagli (gaze-evoked) nistagmus etiolojisi

Bakisa bagh (gaze-evoked) nistagmus etiolojisi

Simetrik Multipl skleroz

Serebellar atrofi

Myastenia gravis

Ilag intoksikasyonu

Metabolik hastaliklar

Asimetrik Serebellum / beyin sapi tiimorleri / enfarkti

Rebound Serebellar atrofi

Serebellum fokal lezyonlari,

Brun’s nistagmusu Posterior fossada ekstra aksiyel kitle

Yukar1 bakista ortaya c¢ikan medulla veya serebellum anterior vermisteki santral
lezyona isaret ederken, asagi bakista ortaya c¢ikan nistagmus serebellum orta hat veya
beyinsap1 posterior lezyonlarina isaret etmektedir.

Periodik alternan nistagmus (PAN), her 2- 4 dk’da yon degistiren nistagmustur.
Konjuge olan bu nistagmus genellikle horizontal plandadir. Konjenital veya edinsel
olabilmektedir. PAN santral lezyonlara isaret etmektedir. Etiolojisinde kranio-servikal bileske
anomalileri, multipl skleroz, korliikk, antikonvulzan yan etkileri yer almaktadir. Baklofen
edinsel PAN formlarini baskilamaktadir.

Bakis (gaze) testinin yorumlanmasinda su bilgilerden yararlanilmalidir:
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- horizontal nistagmus sadece bir bakista ortaya c¢ikiyorsa, santral patoloji
diistiniilmelidir

- fiksasyon ile horizontal nistagmus var ve siddeti fiksasyon kaldirildiginda belirgin
olarak artmiyorsa, santral patoloji diistiniilmelidir

- fiksasyon yok iken horizontal nistagmus var ve siddeti esik altinda ise (VNG’de
4°%/sn altinda, ENG’de 6%sn altinda), bu durum normal olarak yorumlanmalidir

- diger biitlin horizontal nistagmus paternleri lokalize edici 6zellikte degildir

- fiksasyon ile vertikal nistagmus varsa, santral patoloji diistiniilmelidir

- fiksasyon yok iken vertikal nistagmus var ve siddeti 70/sn altinda ise, normal olarak
yorumlanmalidir

- diger biitiin vertikal nistagmus tiplerinin klinik 6nemi bilinmemektedir

Bakis (gaze) testi sirasinda ug¢ bakislarda (>40°) u¢ bakis nistagmusu ortaya
cikabilmektedir ve bu durum fizyolojik olarak kabul edilmelidir. Ug¢ bakis nistagmusu
genellikle zayif, simetrik, alkol alim1 sonrasinda ve yaslilarda daha sik ve gegicidir.

Sakkad Testi

Sakkad testinin amaci hastanin hizli g6z hareketleri yapabilme yeteneginin
degerlendirilmesidir. Genellikle hastanin horizontal plandaki g6z hareketleri incelenmektedir.
Vertikal sakkadlarin klinik 6nemi yok denecek kadar azdir. Uyaran horizontal 151k barinda
randomize amplitiid ve yonde yer degistiren viziiel hedeflerdir. Yeterli bilgi edinmek i¢in test
en az bir dak siirdiiriilmelidir. Test sirasinda bas, diger okulomotor testlerde oldugu gibi sabit
tutulmalidir. Test tekrarlanabilir niteliktedir, gercek patolojik bulgular test tekrarlarinda da
ortaya ¢ikmaktadir (90).

Sakkad testinde dogruluk (accuracy), hiz (velocity) ve latens ol¢iimleri yapilmaktadir.
Latens disindaki parametreler yastan bagimsizdir. Dogruluk sakkad hareketinin hedefi bulma

oranidir ve % olarak ifade edilmektedir. Hiz, sakkad hareketi sirasinda goziin hizidir ve o/sn
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olarak ifade edilmektedir. Latens ise hedefin hareketi ile goziin sakkad hareketi arasindaki
zaman araligidir ve ms olarak ifade edilmektedir. Daha once bahsedilen pulse-step iliskisi
sakkadlarin temelini olusturmaktadir.

Sakkadik dismetri: Dismetri goz hareketinin ilk asamada hedefi bulamamasi daha
sonra diizeltici bir hareket daha yapmasi anlamina gelmektedir. Her zaman santral bir
hadiseye isaret etmektedir. Hipometrik sakkad (undershoot) hedefin gerisinde kalan goz
hareketidir ve daha ¢ok serebellar flokkulus lezyonunu gostermekte iken, hipermetrik sakkad
(overshoot) hedefi asan g6z hareketidir ve serebellar vermis lezyonunu géstermektedir

Lateropulsiyon: Bir yone hipermetrik, diger yone hipometrik sakkad ile karakterize

g0z hareketidir. Lateral medulla veya serebellumda lokalize santral lezyona isaret etmektedir.

Genellikle Wallenberg sandromunda goriilmektedir.

Sakkadik yavaslama: Sakkadin olagandan daha yavas olmasidir. Genellikle bazal
ganglionlarda lokalize santral lazyona isaret etmektedir ancak nadiren yorgunluk sonrasinda
da ortaya cikmaktadir. ilag¢ intoksikasyonu, olivopontoserebellar atrofi, spinoserebellar
dejenerasyon, Huntington hastaligi, progresif supraniikleer palsi ve Parkinson hastaligi
etiolojide yer almaktadir.

Gecikmis sakkad: Sakkad hareketinin normalden daha ge¢ baslamasidir. Genellikle

frontal veya frontoparietal korteks veya bazal ganglionlardaki santral lezyonlaraisaret
etmektedir. Unilateral (asimetrik) ise daha anlamlidir.

Interniikleer oftalmopleji (INO): Tek veya cift tarafli olabilen INO’da etkilenen

taraftaki gozde addiiksiyon kusuru, diger gozde ise abduksiyon sirasinda nistagmus
goriilebilmektedir. Medial longitudinal fasikulusta lokalize santral lezyona isaret etmektedir.
Etiolojide multipl skleroz, beyin sap1 enfarkti ve beyin sap1 ve dordiincii ventrikiil timdrleri

yer almaktadir.
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Takip (Pursuit) Testi

Hastanin yavas foveal takip hareketi olusturabilme yetenegi incelenerek goz
hareketlerinin degerlendirilmesi yontemidir. Bireyden, horizontal planda saga ve sola yavasca
hareket eden viziiel hedefi takip etmesi istenmektedir. VNG sisteminde uyaran 151k barinda
0.2-0.7 Hz frekansinda hareket eden noktasal gorsel uyarandir. Hastanin bas hareketi
yapmadan sadece gozleri ile uyarani takip etmesi istenmektedir.

Takip testinde kazang (gain) géz hareket hizinin hedef hareket hizina oranmidir. Kazang

farkli uyaran frekanslarinda hesaplanmaktadir (0.1 — 0.2 — 0.4 Hz). Kural olarak kazang yasa
bagimli bir parametredir.

Hatali takip: Tek tarafli hatali takip, bir yone dogru olan takip hareketinde diizeltici
sakkadlarin goriilmesidir

Cift tarafli hatal takipte ise her iki yondeki takip hareketinde de diizelici sakkad
hareketlerinin gortilmesidir. Hatali takip bilateral ise diffiiz kortikal, bazal ganglion veya
serebellar hastaliklara isaret etmekteyken, unilateral hatali takip ipsilateral serebellar
hemisfer, beyinsap1 veya parieto-oksipital bolge lezyonlarina isaret etmektedir.

Pozisyonel Testler

Statik Pozisyonel Testler

Statik pozisyonel testlerde, farkli bas pozisyonlarinda bireyin bakigini sabit tutma
yetenegi incelenmektedir. Temelde dort farkli pozisyonda (otururken, supin pozisyonda, supin
pozisyonda bas saga ve sola cevrilmis iken) g6z hareketleri kaydedilir. Kayit, fiksasyon
varken ve yokken yapilmaktadir. Supin pozisyonda bas saga veya sola cevrildiginde
nistagmus tespit edilirse, bireyden sag veya sol omuz iizerine yatarken yeniden g6z kaydi
yapilmaktadir. Boylelikle boyundaki rotasyonun etkisi degerlendirilmis olmaktadir. Normal
bireylerde bu pozisyonlarda nistagmus goriilmemektedir. Ortaya ¢ikan nistagmusun yonii,

fiksasyondan etkilenip etkilenmedigi, latensi ve siiresi degerlendirilmelidir. Supin pozisyonda
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iken basin sag veya sola rotasyonu, temelde lateral kanal orijinli benign paroksismal
pozisyonel vertigo tanisinda kullanilan ‘roll” veya Pagnini McClure testidir. Nistagmus
sidddeti dikkat seviyesinden ve bakis pozisyonundan etkilenebilmektedir. Bununla beraber,
nistagmusun yonii de farkli bas pozisyonlarinda degisebilmektedir. Genel olarak yere dogru
hizl1 faz1 olan nistagmus geotrofik, yerden uzaga dogru olan nistagmus ise apogeotrofik veya
ageotrofik nistagmus olarak bilinmektedir

VNG sisteminde belli bir statik bas pozisyonunda ortaya ¢ikan nistagmusun patolojik
kabul edilmesi i¢in siddetin 4%sn iizerinde (ENG’de 6%sn) iizerinde olmalidir. Patolojik
durumlarda persistan veya gecici nistagmus goriilmektedir. Intermitan nistagmus anormal
olarak kabul edilmemelidir, genellikle dikkat eksikligi veya bakis yoOniine bagh
olabilmektedir. Sabit bir bas pozisyonda yon degistiren nistagmus santral lezyona isaret
etmektedir. Fiksasyon elimine edildigi zaman nistagmus siddeti belirgin olarak artiyorsa bu
periferik vestibulopati lehine diisiiniilmelidir. Nistagmus siddeti fiksasyondan anlamli
derecede etkilenmiyorsa bu merkezi sinir sistemi patolojisi lehine degerlendirilmelidir. Statik
pozisyonel testlerde vertikal nistagmus ile de karsilasilabilir. Fiksasyon varliginda vertikal
nistagmus varligi santral lezyona isaret etmektedir. Fiksasyon yok iken tespit edilen vertilkal
nistagmus normal bireylerde de goriilebilir (6zellikle yukar1 vuran nistagmus). VNG ile tespit
edilen vertikal nistagmusun patolojik olarak kabul edilmesi i¢in siddetinin 70/sn lizerine

olmasi gerekliligi kabul edilmektedir

Dinamik Pozisyonel Testler
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Dinamik pozisyonel testlerin amaci, basin kritik pozisyonlara getirilmesi ile provoke
edilen gecici nistagmusun arastirilmasidir. Dix Hallpike manevrasinda hasta oturur
pozisyonda iken basi sag veya sola 45° cevrilir. Daha sonra hasta hizlica supin ve bas
ekstansiyon pozisyona getirilir. Bu sirada goz hareketleri infrared kamera (VNG) veya
Frenzel gozIligi ile incelenir. Nistagmus gectikten sonra hasta oturur pozisyona getirilir ve
ortaya ¢ikan nistagmus yeniden incelenir. Testin amaci posterior kanal orijinli BPPV tanisini
koymaktir. Supin pozisyonda bas 45° bir tarafa c¢evrildiginde posterior kanal otolitlerin
etkisiyle uyarilmakta ve gozlerde asag1 dogru vertikal ve kars1 tarafa dogru rotasyonel hareket
yapmakta ve beyin sapinin entegrator etkisiyle gozlerde yukari dogru vertikal ve yere dogru
rotasyonel daha hizl1 bir hareket ortaya ¢ikacaktir. Supin pozisyonda olusan nistagmus (ve bas
donmesi) otolitlerin hareketinden sonra olusacagindan bir latensi olmaktadir. Dix Hallpike
manevrast sonrasinda hasta oturtuldugunda posterior semisirkiiler kanaldaki endolenf akimi
ters yonde olacagindan nistagmus yeniden olacak ancak yonii supin pozisyondaki testte
goriilen nistagmusun ters yoniinde olacaktir. BPPV’deki Onemli O6zelliklerden birisi de
nistagmusun yorulma Ozelligidir. Yorulmanin nedeni otolitlerin endolenf iginde disperse
olmasi olarak diisliniilmektedir. Supin ve oturur pozisyonda ortaya c¢ikan nistagmusun siiresi
25-30 sn kadardir. BPPV etiolojisine bakildiginda olgularin yarisinda neden bilinmemektedir.
Bilinen nedenler arasinda travma, immobilizasyon gibi faktorler yer almaktadir. BPPV en sik
posterior kanali etkilemektedir. Posterior kanal orijinli BPPV’yi, lateral ve anterior kanal
orjinli BPPV takip etmektedir. Anterior ve posterior semisirkiiler kanallar ayni diizlemde
oldugundan Dix-Hallpike manevrasinda posterior kanal yaninda anterior kanal da
etkilenmektedir. Ancak anterior kanal otolitlerin etkisiyle Dix-Hallpike manevrasinda
uyarildiginda olusan nistagmus posterior kanal BPPV’den farkli olacaktir. Nistagmus asagi
vuran vertikal ve yukari dogru (hasta kulaga dogru) — ageotrofik torsiyonel olacaktir. Burada

unutulmamasi1 gereken vertikal kanallarin diizlemleridir. Sag anterior — sol posterior
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semisirkiiler kanallar, sol anterior — sag posterior semisirkiiler kanallar ayni diizlemde
oldugundan sag Dix-Hallpike pozisyonunda sag posterior kanal uyarilabidigi gibi sol anterior
kanal da uyarilabilmektedir. Lateral kanal orijinli semisirkiiler kanal orijinli BPPV tanisi ise
supin pozisyonda bas 30° fleksiyona getirilir (lateral kanali yer diizlemine dik pozisyona
getirmek icin) ve saga ve sola 90° rotasyona getirilir. Lateral kanal uyarildiginda goézlerde
lateral kanal planinda nistagmus ortaya g¢ikmaktadir. Otolitlerin lateral kanal ampullasina
yakin veya uzak olmasina gore ortaya c¢ikan nistagmus geotrofik veya ageotrofik yonde
olabilmektedir. Geotrofik nistagmusta, hasta basini1 etkilenen kanal tarafina dogru rotasyona
getirdiginde horizontal planda geotrofik nistagmus goriilmektedir. Hasta basin1 diger tarafa
cevirdiginde ise nistagmus saglam kulaga dogru, diger bir ifade ile yeniden geotrofik yonde
olacaktir (her iki durumda da geotrofik nistagmus goriilecektir). Ageotrofik nistagmus goriilen
lateral kanal BPPV ise hastanin basi her iki yone cevrildiginde de nistagmusun ageotrofik
yonde oldugu durumdur. Geotrofik tipte nistagmusun siddetli oldugu taraf tutulan lateral
kanal tarafina isaret ederken, ageotrofik tipte nistagmusun hafif siddette oldugu taraf tutulan

kanal tarafin1 gostermektedir (Sekil 2).

Sekil 2.Fonksiyonel semisirkiiler kanal ¢iftleri (koplanar kanallar).

VNG’de posterior kanal orijinli BPPV tanis1 koymak i¢in, Dix-Hallpike manevrasinda
yukart dogru vertikal nistagmus kaydinin goriilmesi gerekmektedir. Torsiyonel goz
hareketlerinin kaydi VNG trasesi olarak kaydedilememektedir ancak VNG’nin avantaji

torsiyonel goz hareketlerinin video kaydini yapabilmesidir. Lateral kanal orijinli BPPV

57



(geotrofik) tanisi icin roll (Pagnini McClure) testinde VNG’de her iki yonde de yere dogru
horizontal yonde nistagmus trasesi goriilmektedir

Kalorik Test

Kalorik testte, sag ve sol kulaktan elde edilen cevaplar1 kiyaslayarak sag ve sol
labirentlerin (lateral kanallarin) birbirinden bagimsiz olarak degerlendirilmesine olanak
saglamaktadir (41,40).Komplike ve zaman alic1 bir test olan kalorik test ENG/VNG’nin en
onemli testlerinden biridir. Tek tarafli vestibiiler anormalliklerin tespit edilmesinde en degerli
test olarak bilinmektedir. Uyaran olarak hava veya su kullanilmaktadir (42). Sicak ve soguk
uyaranlar kullanildiginda bitermal kalorik test olarak adlandirilmaktadir ve en sik kullanilan
kalorik test tipidir. Bitermal testte sag ve sol kulak yoluna sicak (uyarici) ve soguk (inhibe
edici) uyaranlar verilmektedir. Hastanin test edilmesi i¢in supin pozisyonda basi 300
fleksiyona getirmek gerekmektedir. Bu pozisyon lateral kanali yer diizlemine dik olarak
oriente etmektedir. Sicak uyaran endolenfte ampullaya dogru (ampullopedal) akima neden
olacak ve lateral kanalda aktivasyona neden olacaktir. Soguk uyaran ise ampulladan uzaga
dogru (ampullofugal) akima neden olacak ve lateral kanalda inhibisyona neden olacaktir.
Kalorik uyarana bagli olugan vertikal nistagmus normal bireylerde de goriilebilmekle beraber
cesitli hastaliklarda da ortaya ¢ikabilmektedir. Vertikal nistagmusun muhtemel nedeni
posterior ve/veya anterior kanallarin uyarilmasidir. Monotermal (sadece sicak veya soguk
uyaran kullanilarak) kalorik test, bitermal kalorik testin yerine gegmese de tarama testi olarak
kullanilabilmektedir. Bitermal kalorik testte her bir kulaktan (lateral kanal) iki ayr1 nistagmus
trasesi kaydedilmektedir. Kalorik cevapta 3 kritik zaman aralig1 vardir:

1. irrigasyonun baslangicindan sonraki ilk 10-15 sn (spontan nistagmusu tespit etmek
igin)

2. Irrigasyondan 60-90 sn sonra (pik kalorik cevabi tespit etmek icin)

3. Fiksasyondan hemen 6nce ve sonra (fiksasyon supresyonunu tespit etmek igin)
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Data analizinde, her bir kalorik irrigasyon ile en gii¢lii nistagmus vurumlarinin 3-5
tanesinin ortalama yavas faz hizlar1 (SPV) o6l¢iiliir. Sag soguk (RC), sag sicak (RW), sol
soguk (LC), sol sicak (LW) yavas faz hizlarinin ortalamalar1 alinir. Sag tarafli yavas faz yonii
icin pozitif, sol tarafli yavas faz yonii i¢in negatif sayilar kullanilmaktadir. Kalorik testte
onemli olan parametrelerden 6nemli olanlar tek tarafli zayiflik (UW) ve yonsel {istlinliiktiir
(DP). Tek tarafli zayiflik (UW), kanal parezisi olarak da bilinmektedir. Klinik degeri yiliksek
olan bu parametre, her bir kulagin total cevabinin birbirinden farkinin, iki kulagin toplam
cevabina oranmidir. UW= (Total sag kulak cevabi — total sol kulak cevab1 / Total sag ve sol
kulak cevabi)x 100, formiiliine gére hesaplanmaktadir. Yonsel iistiinlik (DP), daha giiglii
nistagmus yoniinde olan yon ustiinliigiinii gostermektedir. DP= (Total sag taraf cevabi — total
sol kulak cevabi1 / Total sag ve sol taraf cevabi) x 100 formiiliine gére hesaplanmaktadir. Non-
lokalize periferik veya santral lezyon lehinedir. UW, DP’ye gore daha yiiksek klinik degere
sahiptir. Kalorik testte 6nemi olan bir diger parametre ise fiksasyon indeksidir (FI). FI,
fiksasyon sirasindaki nistagmus siddetinin, fiksasyon yokken goriilen nistagmus siddetine
oranidir. FI=SPV (Fix) / SPV (NoFix) x 100, formiiliine gére hesaplanmaktadir.

Kalorik testte anormal olarak kabul edilen degerler sunlardir:

- Her iki kulagin total cevabinin 12%sn olmasi, bilateral kalorik zayiflik tanisi
koyulur

- UW > %25

- DP > %30

- FI > %60

- Total sag kulak cevabinin veya total sol kulak cevabinin > 1400/sn,

hiperaktif cevap tanis1 konulur.
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Tek tarafli zayiflik (UW) varliginda, lateral kanali veya superior vestibiiler siniri
etkileyen periferik vestibililer lezyon diisliniilmelidir. Kalorik cevaplar degerlendirilerek
lezyonun kompanse olup olmadig1 konusunda fikir elde edilebilmektedir.

Her iki kulaktan gelen total cevap normal limitlerin altinda ise (total sag kulak cevabi
< 12° ve total sol kulak cevab1 < 12°) bilateral kalorik zayiflik tanis1 koyulmaktadir. Bilateral
kalorik zayiflik varliginda, gergek bilateral vestibiiler lezyon varlig1 tanisin1 desteklemek i¢in
ilave testlere (rotasyonel sandalye, aktif bas rotasyonu, bas savurma testi) ihtiya¢ vardir. Her
iki kulakta periferik vestibiiler lezyon veya santral lezyon olasiliklar1 distliniilmelidir.
Idiopatik olabilecegi gibi, ototoksisite, bilateral Meniere hastalig1, konjenital malformasyonlar
ve serebellar dejenerasyon ve tlimorler ayirict tanida degerlendirilmelidir.

Asirt cevaplilik varliginda timpanik membran perforasyonu veya kalibrasyon hatasi
akla getirilmelidir. Total sag kulak cevab1 > 140%sn veya total sol kulak cevab1 140%sn kriteri
tan1 icin kullanilmaktadir. Asir1 cevaplilik santral lezyona (6zellikle de vestibiiler nukleus

seviyesinde inhibitor cevaba neden olan serebellar hastaliklar) isaret edebilmektedir.

GEREC ve YONTEM

Ocak 2018 — Ekim 2018 tarihleri arasinda SBU Izmir Bozyaka Egitim ve Arastirma
Hastanesi Kulak Burun Bogaz Hataliklar1 Klinigi’nde ani igitme kayb1 tanisi1 koyulan 80 hasta
incelenmistir. Calisma SBU Izmir Bozyaka Egitim Arastirma Hastanesi Etik Kurulu’nun 08-
18 (KA-130042) say1l1 izniyle prospektif olarak yapilmistir.

Calismaya Dahil Edilme Kriterleri
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72 saat igerisinde gelisen en az 3 ardisik frekansta en az 30 dB ve {izeri sensorinéral
karakterde isitme kaybina sahip olan 18-80 yas arasi hastalar c¢alismaya dahil edildi.
Hastalarm klinigimizde tedaviye baslamadan énce AIK’ya yonelik baska bir tedavi almamis

olmasi da dahil edilme kriteri olarak kabul edildi.

Calismaya Dahil Edilmeme Kriterleri

IAIK tanimmm disinda kalan (retrokoklear patoloji, ototoksisite, perilenf fistiilii,
akustik travma vb.) hastalar ¢alisma dis1 birakilmistir. Bilateral ve tekrarlayan ani isitme
kayb1, etkilenen kulaktan daha 6nce cerrahi gegirilmis olmasi, akut veya kronik otitis media
tanis1 olmas1 da hastalarin ¢alisma dis1 birakilma kriterlerindendir. Takip siirecinde Meniere

Hastalig1 tanis1 konulan hastalar ¢calismadan ¢ikarilmastir.

Hastalara rutin kulak burun bogaz muayeneleri yapildiktan sonra hastalar dahili ve
norolojik muayeneden gecirildi. Hastalarin yakin zamanda st solunum yolu enfeksiyonu
gecirip gecirmedikleri, diabetes mellitus, hipertansiyon, koroner arter hastaligi gibi kronik
hastaliklari, sigara ve alkol kullaniminin olup olmadigi, sikayetlerine tinnitus, vertigo, bulanti,
kusma gibi semptomlarin eslik edip etmedigi sorgulandi. Rutin kan biyokimyalar1 alindi.

Hastalar bagvuru sirasinda vestibiiler sikayetlerin varligina gore iki gruba ayrildi: Grup

1: vestibiiler sikayet olmayan, Grup 2: vestibiiler sikayet olan hastalar.

Retrokoklear patolojiyi ekarte etmek amaciyla tiim hastalara beyin ve kulak kesitlerini

iceren Manyetik Rezonans Goriintiilleme (MRG) yapilmastir.

Saf ses ve konusma odyometrisi, odyoloji tinitesinde akustik olarak tam izole kabinde
kalibre edilmis klinik odyometre cihazlari ile yapildi. Isitme esikleri 250 Hz’den baslayip 8
kHz’e kadar olgiildii. Saf ses ortalamalar1 (SSO) 500, 1000, 2000, 4000 Hz frekanslardaki saf
ses esiklerinin aritmetik ortalamasi alinarak hesaplandi. Konusma odyometrisinde

mikrofondan canli olarak odyometrist sesi verildi ve konusmay1 alma esigi (SRT), konusmay1
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ayird etme orani (SDS) elde edildi. SRT, hastaya okunan iki heceli kelimelerin %50’sini
anlayabildigi en kiiclik deger olarak tanimlanmaktadir. Hava yolu esiklerinin ortalamasinin 10
dB iizerinde test baslatildi. Konugmay1 ayird etme orani (SDS), tek heceli kelime listesi
kullanilarak saptandi. Canli mikrofondan odyometrist tarafindan tek heceli kelime listesi
okunarak hastadan tekrar etmesi istendi. Okunan 25 kelimeden kag tanesinin dogru séylendigi

sayilarak SDS belirlendi.

ASHA verilerine gore 26-39 dB hafif derece isitme kaybi, 40-54 dB orta derece isitme
kaybi, 55-69 dB orta-ileri derece isitme kaybi, 70-89 dB ileri derece isitme kayb1 ve 90 dB
iizeri olan hastalar ise c¢ok ileri derece isitme kayb1 olarak degerlendirildi. Frekansa spesifik
degisimleri belirleyebilmek i¢in tedavi dncesi ve sonrasi 250, 500, 1000, 2000, 4000, 8000 Hz

deki isitme esikleri bireysel olarak kaydedildi.

Odyometrik konfigiirasyonu belirlemek i¢in elde edilen odyogram egrileri yiiksek
frekanslarda kayip (inen egri odyogram), diisiik frekanslarda kayip (yiikselen egri odyogram),
biitiin frekanslarda kayip (flat odyogram), total kayip olmak iizere 4 gruba ayrildi. Iyilesme
kriteri olarak Siegel’in iyilesme kriterleri kullanildi. Hastanin tedavi sonrasindaki etkilenen
kulaginin SSO s1 tedavi onceki SSO ile 25 dB e kadar fark varsa tam iyilesme, 26 - 44 dB
kadar fark varsa parsial (kismi) 1yilesme, 45-74 dB hafif iyilesme, 75 dB tizeri farkin olmasi

lyilesmeme (yanit yok) olarak degerlendirildi.

Tiim hastalara yatak basi vestibiiler degerlendirme yapildi. Spontan nistagmus, gaze
nistagmus, head impulse (bas savurma) testi, head shake (bas sallama) testi, Romberg, Fukuda
gibi vestibulospinal testler ve pozisyonel testler uygulandi. Dismetri ve disdiadokokinezi gibi

norolojik bulgular arastirildi.

Tedavi Oncesi tiim hastalara videonistagmografi (VNG) testi yapildi. VNG ile
okulomotor, pozisyonel ve kalorik testler incelendi. Spontan nistagmus, head impulse ve

shake testleri yapildi. Okulomotor testler icerisinde sakkad, takip (pursuit) ve gaze testleri yer

62



almaktaydi. Pozisyonel testler arasinda Dix-Hallpike ve Roll testleri yer almaktaydi. Kalorik
test hava uyarani kullanilarak uygulandi. Soguk ve sicak uyaranlarin irrigasyonu 1 dakika siire
ile yapild1 ve sonrasinda 2 dakika nistagmus kaydi alindi. Sirasiyla sag soguk (RC), sol soguk
(LC), sag sicak (RW) ve sol sicak (LW) uygulamasi yapildi. Kalorik test sonucu olarak ise
RC (sag soguk), RW (sag sicak), LC (sol soguk), LW (sol sicak), sag kulagin total cevabi
(Total R), sol kulagin total cevabi (Total L), tek tarafli zayiflik (UW) ve yonsel iistiinliik (DP)

verileri kaydedildi.

Tek tarafli zayiflik (UW) ve yonsel iistiinliik (DP) Jongkees formiilleri temel alinarak

belirlendi. UW > %25, DP > %30 anlamli olarak kabul edildi.

UW= (Total sag kulak cevabi — total sol kulak cevabi1 / Total sag ve sol kulak cevab1)x 100

DP= (Total sag taraf cevabi — total sol kulak cevab1 / Total sag ve sol taraf cevabi) x 100

Hastalar hospitalize edilerek tedaviye baslandi. Hastalara 1mg/kg IV prednol
baslanarak doz azaltilarak on giin i¢inde kesildi. Ek olarak 100 mg pentoksifilin 3x1 IV ve B-

C vitamin kompleksi 1x1 po uygulandi.

Tedavi bitiminden 3 ay sonra elde edilen saf ses ve konusma odyometrisi ve

videonistagmografi testlerinde elde edilen sonug¢lar, tedavi dncesi sonuglar ile karsilastirildi.

Tedavi oncesi ve sonrasindaki odyolojik ve vestibiiler veriler vestibiiler sikayeti

olmayan (Grup 1) ve olan (Grup 2) hastalar arasinda istatiksel olarak karsilastirildi.

Vestibiiler sikayetleri olan IAIK hastalarmin tedavi sonrasi vestibiiler bulgularmimn

gerileyip gerilemedigi, bunun isitme testi tizerinde etkisinin varlig1 incelendi.
Istatistiksel Yontem

Iki grubun iyilesme diizeylerini karsilastirmak ve prognostik kriterleri degerlendirmek
i¢in “ki-kare testi, Fisher’in ki-kare testi ve Fisher-Freeman-Halton testi” kullamildi. iki grup

arasinda sayisal Ol¢iimler arasindaki farkin hesaplanmasi ve prognostik kriterlerin sayisal
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Olctimlere bagli degerlendirilmesi i¢in ‘Mann- Whitney U testi’ kullanildi. SPSS Version 21.0

bilgisayar programi kullanildi. P degerinin &I1t;0.05 olmas1 anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Incelenen 80 hastanin 30’u dislanma kriterleri tasidigindan c¢alisma dis1 birakildi ve
caligmaya 50 hasta (36 erkek, 14 kadin) ile devam edildi. Vestibiiler sikayeti olmayan 25
hasta grup 1, diger 25 hasta grup 2 olarak smiflandirildi. Yas ortalamasi 51+£14,2 idi (18-75
araliginda). Isitme kaybr 22 (%44) hastada sag tarafli, 28 (%56)  hastada sol

taraftaydi.Hastalarin hastaneye bagvurma siiresi ortalama 6 giindiir.

22 (%44) hastanin TAIK baslangicindan sonra yedi giin i¢inde, 28 (%56) hasta yedi
giinden sonra hastanaye basvurdugu tespit edildi. Higbir hastanin isitme kaybi bilateral
degildi. 9 (%18) hastada hipertansiyon, 4 (%8) hastada diabetes mellitus, 2 (%4) hastada

koroner arter hastaligi tanis1 oldugu 6grenildi. Toplam 50 hastadan 13’linde (%26) sigara,
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9’unda (%18) alkol, 4’iinde (%8) hem sigara hem alkol tiiketimi mevcuttu.

Gruplar arasinda cinsiyet, yas, basvuru zamani ve tinnitus verileri karsilastirildiginda

istatiksel fark izlenmedi (p > 0,05).

Toplam 25 (%50) hastada tinnitus mevcuttu. Sadece 3 (%6) hastada hem bas donmesi
hem tinnitus mevcuttu. MRG incelemesinde 25 (%50) hastada IAIK olan tarafta anterior
inferior serebellar arter (AICA) loop’u izlendi ve bu hastalarin ayn1 zamanda 3’{inde (%6) bas
donmesi ve 13’ilinde (%26) aynm tarafta tinnitus oldugu belirlendi ve bu istatiksel olarak

anlamli bulundu (p = 0,0000048).

Odyolojik veriler

Biitiin olgularin isitme kayb1 derecesine gore siniflandirilmasi Tablo 3-de verilmistir.
Bagvuru sirasinda yapilan odyometride isitme seviyesine gore degerlendirildiginde orta
derecede isitme kaybiin daha sik gézlemlendigi tespit edildi (Grup 1 de %32 (8) hastada,

Grup 2 de %44 (11) hastada)

Tablo 3. Hastalarin tedavi dncesi ve sonrasi igitme kayb1 seviyeleri

GENEL (50 hasta) | Tedavi 6ncesi | Tedavi sonrasi
Hafif 8 (%16) 32 (%64)

Orta 19 (%38) 5 (%10)
Orta-ileri 10 (%20) 6 (%12)

Meri 4 (%8) 6 (%12)
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Cok ileri 9 (%18) 1 (%2)

Tedavi sonrasindaki odyometri degerleri isitme seviyesine gore degerlendirildiginde
hafif derecede isitme kaybinin daha sik gozlemlendigi tespit edildi (Grup 1°de % 68 (17)

hastada ve Grup 2’de % 60 (15) hastada).

Tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi yapilan odyometride her iki grup arasinda SSO’na
gore istatiksel anlamli fark izlenmedi (p > 0,0928). Tedavi dncesi ve tedavi sonrasinda Gup 1

ve Grup 2 hastalarda isitme kayb1 seviyesine gore siniflandirilmasi Tablo 4’de verilmistir.

Tablo 4. Isitme kayb1 seviyerlerinin gruplar arasinda, tedavi dncesi ve sonrast dagilimi

Grup 1 Grup 1l Grup 2 Grup 2

(tedavi oncesi) | (tedavi sonrasi) (tedavi oncesi) | (tedavi sonrasi)
Hafif 6 17 2 15
Orta 8 4 11 1
Orta-ileri 5 3 5 3
Tleri 3 1 1 5
Cok ileri 3 0 6 1

Odyometrik konfigiirasyon: Basvuru sirasinda 14 hastada isitme kaybi yiiksek

frekanslar1 (inen egri odyogram), 23 hastada tiim frekanslar (flat tip odyogram), 5 hastada
diisiik frekanslart (¢ikan tip egri odyogram) tutmakta idi ve 8 hastada isitme kaybi total idi.

Basvuru sirasinda odyogram tipinin dagilimi grup bazinda Tablo 5 de verilmistir.

Tablo 5. Gruplar arasinda odyometri egri tipinin dagilimi

Konfigurasyon Toplam Grup 1 Grup 2
Inen odyogram 14 4 (%19) 10 (%71)
Diiz odyogram 23 15 (%65) | 8 (%35)
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Cikan odyogram |5 4 (%80) 1 (%20)

Total kayip 8 2 (%25) 6 (%75)

Grup 2 olan hastalarda daha ¢ok total kayipli ve yiiksek frekanslarin etkilendigi inen
tip odyometriye sahip hastalar, Grup 1 hastalarda daha ¢ok biitiin frekanslar etkileyen flat tip
ve diisiik frekanslarin etkilendigi ¢ikan tip odyometriye sahip hastalar izlenmektedir ve

istatiksel anlamli bulundu.

Iyilesme kriterine gore degerlendirildiginde 33 (%66) hastada tam iyilesme oldugu
gozlenmistir. Grup bazinda degerlendirildiginde Grup 1°de 14, Grup 2’de 19 hastada tam
iyilesme goriilmiistiir (Tablo 6). Iyilesme acisindan gruplar arasi istatistiksel fark

izlenmemistir (p=0.0782).

Tablo 6. Tedavi sonrasi iyilesme seviyesinin gruplara gore dagilimi

Grupl (Grup2 |p
Tam iyilesme 14 19 0.0782
Parsiyel iyilesme |10 6 0.0834
Hafif iyilesme 1 0 0.102
Yanit yok 0 0

Frekansa spesifik isitme esikleri

Biitiin hastalarin tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi frekansa spesifik isitme esikleri
incelendiginde biitlin frekanslarda iyilesme izlenmistir ve istatiksel anlamli bulunmustur.
Tedavi Oncesi ve tedavi sonrasinda 250, 500, 1000, 2000, 4000, 8000 Hz’lerde frekansa
spesifik bir istiinliik tespit edilmedi. Biitiin hastalarin tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi frekansa

spesifik esikleri tablo 7 ‘e belirtilmistir.

Tablo 7. Tedavi dncesi ve tedavi sonrasi frekansa spesifik esikleri
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250 Hz 500 Hz 1000 Hz {2000 Hz |4000 Hz |8000 Hz SSO SDS
Tedavi oncesi 49,7 55,5 59,9 57,4 65,5 67,7 59,6 52,8
Tedavi sonrasi 32,0 35,3 39,5 39,4 47,1 50,8 40,3 69,5
Tedavi 6ncesi SS |28,1 28,4 27,8 26,6 23,2 24,6 24,4 32,7
Tedavi sonrasi SS (21,2 23,7 25,7 25,0 22,5 25,0 22,6 26,9
p 0,00001 0,00001 (0,00001 |0,00001 (0,00001 |0,00001 0,00001 |0,00001

SSO: Saf ses ortalamasi, SDS: Konusmay1 ayirdetme skoru

Basvuru sirasinda, iki grup arasinda 8000 Hz disinda frekansa spesifik isitme esikleri

arasinda anlaml fark tespit edilemedi. Grup 2’de 8 kHz’te isitme esigi grup 1’e gore anlamli

olarak daha yiiksek idi (p= 0,00384). Basvuru sirasinda gruplar arasi frekansa spesifik isitme

esikleri Tablo 8’de belirtilmistir.

Tablo 8. Bagvuru sirasinda gruplar arasi frekansa spesifik isitme esikleri

250 Hz 500 Hz 1000 Hz 2000 Hz 4000Hz  |8000 Hz
Grup 2 (ort) |49,4 56,4 62 62,2 70,6 76,6
Grup 1(ort) |50 54,6 578 52,6 60,4 58,8
p 0,946 0,831 0,612 0,184 0,102 0,008

Tedavi sonrast odyometri verileri degerlendirildiginde, grup 2’deki hastalarda 4000 ve

8000 Hz’de isitme esiklerinin grup 1’e gore daha yiiksek oldugu tespit edilmistir. Bu fark

istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05). Tedavi sonrasi gruplar arasi frekansa

spesifik isitme esikleri Tablo 9 da belirtilmistir.

Tablo 9. Tedavi sonrasi gruplar arasi frekansa spesifik isitme esikleri

250 Hz 500HZ [1000 Hz  [2000 Hz ~ [4000 Hz [8000 Hz |SSO SD
Grup2(ort) |352 38,125 |434 452 54,4 60,2 45,65 64,84
Grup1(ort) 288 31 35,6 33,6 39,8 414 35 742
p 0,005 0,298 0365  |0,325 0,109 0,024 0,014 0,111 0,181

Tedavi oncesi ve tedavi sonrasinda Grup 1 ve Grup 2 arasinda SSO ve SDS arasinda

istatiksel fark izlenmedi (p>0.05). Basvuru sirasinda ve tedavi sonrasinda SSO ve SDS
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karsilastirilmasi tablo 10’da belirtilmistir.

Vestibiiler veriler:

Biitiin hastalara yatisinin yapildigr giin ve taburculugunun {icilingii ayinda genel
vestibuler muayenede skew deviasyon, spontan ve gaze nistagmus, dismetri ve

disdiadokokinezi izlenmedi. Romberg ve Fukuda testleri becerikli idi.

Videonistagmografide okulomotor sakkad, takip ve gaze testlerinde tedavi dncesi ve
sonrasinda patolojik bulgu goriilmedi. Benzer sekilde pozisyonel testlerde de patolojik bulgu

ile karsilagilmadi.

Bagvuru sirasinda grup 1°de IAIK olan tarafta UW’nin %25 iizerinde olan hasta sayisi
1 (%4) iken, grup 2’de 18 (%72) idi. Gruplar arast bu fark istatiksel olarak anlamli bulundu
(p=0,0032). Tedavi sonrasi ii¢lincii ayda yapilan incelemede her iki grupta da bir hastada UW
degeri %25’in tlizerinde tespit edildi. Tedavi dncesi ve tedavi sonrasi yapilan kalorik testte her

bir grup i¢in tek tarafli yonsel iistiinliik verileri tablo 10°da verilmistir.

Tablo 10. Gruplar arasinda tedavi 6ncesi ve sonrasi tek tarafli zayiflik degerleri

UW > %25 UW > %25
(tedavi 6ncesi) | (tedavi sonrasi) |p

Grup 1l 1 1 0,998

Grup 2 18 1 0,00325*
*istatistiksel olarak anlamli

Isitme kayb1 siddetinin kalorik test {izerine etkisininn analizinde Grup 2’de ¢ok ileri
derece isitme kaybi olan 6 hastanin hepsinde tek tarafli zayiflik ve yonsel Ustlinliik izlendi
(UW>%25) ve Grup 1 ile karsilastirildiginda giiclii istatistiksel anlamli olarak degerlendirildi

(p=0,000431).

Vestibiiler sikayeti olan hastalarda tedavi Oncesi ve sonrasi isitme kaybi siddetinin

kalorik test lizerine etkisi Tablo 11°de belirtilmistir.

69



Tablo 11. Vestibiiler sikayeti olan IAIK hastalarinda, isitme kaybinin siddetine gére tedavi
oncesi ve sonrasi tek tarafli zayiflik degerleri dagilimi

UW > %25 UW > %25
Isitme kaybi Toplam (tedavi oncesi) | (tedavi sonrasi)
Hafif (26-39) 2 2 0
Orta (40-54) 11 5 0
Orta-ileri (55-69) 5 4 0
Tleri (70-89) 1 1 0
Cok ileri ( 90 iizeri) 6 6 1

Tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi gruplar arasi tek tarafli yonsel istiinlik degerleri

arasinda istatiksel anlamli fark bulunamadi (Tablo 12).

Tablo 12. Gruplar arasinda tedavi 6ncesi ve sonrasi yonsel tistiinliik degerleri

Tedavi 6ncesi |Tedavi sonrasi

DP > %30 DP > %30 p
grup 1 13 15 p>0.05
grup 2 10 13 p>0.05
TARTISMA

Idiopatik ani sensorindral isitme kaybi (IASNIK), gerek tani gerekse de tedavi
acisindan Onemli tartismalarin halen devam ettigi konulardan biridir. Hastaligin goéreceli
olarak diigiik insidansa sahip olmasi ve tedavisiz iyilesme oraninin yiiksek olmasi (%30-60),
hastalifin yonetiminde goze ¢arpan problemlerden bazilaridir (99). Cesitli faktorlerin
prognozu etkiledigi bildirilmistir. Bu faktorler arasinda vestibiiler sikayetler, tinnitus, hastanin

yasi, basvuru sirasindaki igitme seviyesi, bagvuru siiresi, odyogram konfiglirasyonu yer

almaktadir (44,99-102).

Ani isitme kaybinda iyilesmeyi tanimlamak konusunda literatiirde fikir birligi

olmadip1 dikkat cekmektedir. Tyilesme kriterleri decibel kazancim1 mutlak veya goreceli olarak
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kullanabilmekte, baz1 durumlarda ise kontralateral kulak baz alinmaktadir. Calismamizda,
hem isitme kazancim1 hem de rezidiiel isitmeyi igerdiginden Siegel kritelerini kullanmay1
uygun gordiik. Siegel kriterleri, 1975 yilinda aymi isimli yazar tarafindan literatiire

kazandirilmistir (122).

Ani isitme kaybinda vestibiiler tutulum ilk olarak 1949 yilinda bildirilmis ve daha
sonra vestibliler sikayetlerin klinik bulgular ve prognoz iizerindeki etkisi ayrintili olarak
incelenmistir (98). Vestibiiler disfonksiyon genel olarak kotii prognostik faktorler arasinda yer
almaktadir ancak literatiir incelendiginde ¢alismalarda elde edilen sonuglarin farkli oldugu
goriilmektedir. Baz1 calismalarda vestibiiler sikayetlerin varligi kotli prognoza isaret ettigi
bildirilmistir  (58,98,103,104,106-108). Ote yandan, baska ¢aligmalarda, vestibiiler
sikayetlerin prognoz iizerine etki etmedigi iletilmistir (102,109-112). Psifidis ve ark., seksen
hastadan olusan ani isitme kaybi1 serisinde persistan tinnitus oranit %36, vestibiiler sikayet
oranini ise %38.7 olarak bildirmis ve ileri derecede isitme kaybi yaninda, vestibiiler
sikayetlerin varligin1 kotii prognostik faktdr olarak belirtmislerdir (103). Ceylan ve ark.,
seksen ti¢c hastalik serilerinde, vestibiiler sikayet oranin1 %40.9 olarak bildirmislerdir (105).
Yazarlar, ¢caligmalarinda vertigo ve isitme kazanci arasinda negatif bir iliski oldugunu tespit
etmigler ve vertigonun kotli prognostik faktorler arasinda yer aldigimi belirtmislerdir.
Cvorovic ve ark., 541 hastalik genis serilerinde, bagvuru sirasindaki isitme kayb1 derecesi,
tedaviye baslama siiresi ve odyogram konfiglirasyonu yaninda vertigo varligimi koti
prognostik olarak belirtmislerdir (119). Yazarlar vertigo ve iyilesme orani arasinda zayif
ancak anlamli bir iliski oldugunu bildirmislerdir. Chang ve ark., AIK tanisi olan 146 hastayi
incelemisler ve hastalarin %35.6’sinda vertigo oldugunu bildirmislerdir (102). Bu ¢alismada,
vertigo varliginin prognoz lizerinde anlamli etki olugturmadigi saptanmistir. Benzer sekilde,
Wen ve ark., sadece ¢ok ileri derecede isitme kaybi olan 576 hastadan olusun serilerinde,

vertigo orani %52.1, tinnitus oranin ise %77.4 olarak bildirmisler ve yaklagik 130 giinliik

71



ortalama takip siiresi sonrasinda, vertigo varliginin iyilesme iizerinde anlamli bir etkiye sahip
olmadigini belirtmislerdir (111). Stamatiou ve arkadaslari, otolitik organ tutulumu olan
grubun, yarim daire kanal tutulumundan daha fazla vertigo yapma egiliminde oldugunu
gostermistir (97). Calismamizda vestibiiler sikayet varliginda prognozun etkilenmedigi

goriilmektedir.

Calismamizdaki hastalarin %44’ linde sag tarafli, %56’sinda sol tarafli ani isitme kaybi
tespit edilmistir. Hastalarin isitme kayb1 sag tarafta 22 (%44), 28’linde (%56) sol tarafda idi.
Shaia ve Sheehy’nin 1220 olguluk, Van Dishoeck ve Bierman tarafindan ise 119 olguluk
serilerindeki ¢aligmalarinda taraf dstiinligiiniin olmamasi bizim galismamizdaki verilerle

uyumluluk gostermektedir (7).

Total isitme kayb1 8 hastada (%16) olguda gbzlenmistir. Akustik nérinomlu olgularin
%10’unun  AIK ile basvurdugu ve AIK’li olgularm %1-2’sinde akustik norinom
saptanabilecegi goz Oniinde bulundurulmalidir. Klinigimize basvuran olgularda MRG ile
degerlendirilme yapilmis ve akustik ndrinom ve diger retrokoklear patolojilerin tespit olgular
calisma dis1 birakilmistir. Sadece 25 (%50) hastada ani isitme kaybinin oldugu tarafta AICA
loop’u izlenmistir. Bu hastalarin ayn1 zamanda 3’iinde (%6) bas donmesi ve 13’iinde (%26)
ayni tarafta tinnitus oldugu belirlenmis ve bu istatiksel olarak anlamli bulunmustur. Gorrie ve
ark., vaskiiler loop ve isitme kaybi arasinda bir iliski olmadigini bildirmis olmasina ragmen,

Ramly ve ark. pulsatil tinnitusa neden olan bir vaskiiler loop varligini bildirmislerdir (90,91).

Prognozu etkileyen en Onemli faktorlerden biri baslangigtaki isitme kaybinin
diizeyidir. Literatiirde isitme kaybi derecesinin prognoza etkisini arastiran ¢alisma miktari
oldukca kisithdir (7-10). Wilson ve ark.’nin ¢alismasinda >90 dB isitme kaybi1 olan hastalarin
higbirisinde tam dilizelme ger¢ceklesmemistir; yazarlar ileri derecede isitme kaybi olan
hastalarin tedaviden bagimsiz diisiik ihtimalle iyilestigi sonucuna varmiglardir (7). Battista ve

ark., cok ileri derecede isitme kaybi olan 25 hastalik serilerinde ITS sonrasi yalnizca 3 hastada
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diizelme saptamistir (95). Daha Onceki c¢alismalarda, baslangigtaki isitme diizeyinin ileri
olmasinin prognozu olumsuz etkiledigi bildirilmistir. Wen ve ark., sadece ¢ok ileri derecede
isitme kaybi olan 576 hastalik serilerinde, iki aylik takip sonrasinda hastalarin %29.8’inde
belli diizeyde iyilesme elde ettiklerini ancak hastalarin sadece %3.6’sinda, isitmenin normal
seviyeye geri dondiiglinii bildirmislerdir (111). Calismamizda basvuru sirasinda hafif isitme
kayb1 olan 8 (%16) hastanin 7’sinde diizelme olurken cok ileri derecede isitme kaybi olan 9
(%18) hastada ise diizelme elde edilememistir. Elde ettigimiz verilere gore eger hastanin

baslangic isitme kaybi ileri diizeyde ise tedaviye verecegi yanit oraninin da diisiik olmasi

beklenebilir.

Hastanin bagvuru siiresi de prognozu etkilemektedir. Genellikle kabul géren goriis ani
isitme kaybi1 semptomlarinin baglangicindan itibaren ilk 3-7. giin i¢inde tedaviye baglanan
hastalarda iyilesmenin daha iyi oldugudur. Plaza ve ark., 7 giinden daha uzun tedaviye
baslama stiresini kotii prognostik kriter olarak bildirmistir (93). Bir bagka calismada da benzer
sekilde erken tedaviye baslanan hasta grubunda anlamli olarak daha iyi diizelme oranlari elde
edilmistir (94). Erken donemde basvuran hastalar arasinda gilinler i¢inde bir fark olup
olmadigini inceleyen Sano ve ark (8) ise, 547 hastalik serilerinde ilk 8 giin i¢inde giinler
arasinda korelasyon bulamamiglardir (10). Tedaviye erken zamanda baslanmasi
onerilmektedir. Ozellikle ilk 10 giinden sonra uygulanan tedavilerde basar1 orani ilk 10 giin
icinde uygulanan tedavilere gore daha diisiiktiir. ikinci haftadan sonra uygulanacak olan
tedavinin anlamli olmadigy, bu siire zarfinda aktif hastaligin geriledigi ve hasarin kalic1 hale
geldigi belirtilmektedir (14). Acil tedavi gerektiren bir durum olan AIK’da olabilecek en
yiiksek bagar1 oranina ulagmak acisindan tedaviye en kisa silirede baslamak gerekmektedir.
Calismamizi literatiirdeki ¢calismalardan ayiran 6zelliklerinden birisi de kisa bagvuru stiresidir.
Calismamiza semptomlarin ortaya ¢ikisini takiben ilk 7 giin igerisinde basvuran hastalar1 dahil

ettik. Hastalarin ortalama bagvuru siiresi ise 6 giindiir. Calismamizda 7 giinden 6nce tedavi
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baslanan hastalar ile 7 glinden sonra tedavi baslanan hastalar kiyaslandiginda, iyilesme
oranlari, frekanslar arasinda fark, kalorik test cevaplar1 arasinda istatistiksel olarak anlaml1 bir

fark bulunamamustir.

AIK’nin gériildiigii yas aralig1 olduk¢a gemis olmakla beraber siklikla 30-60 yaslari
arasinda goriilmektedir (3,105,109). Olgularimizda yas ortalamasi 51 + 14,2 (18- 75) olup
literatiir ile uyumlu bulunmustur. Literatiirde, cocuklarda ve ileri yastaki hastalarin prognozun
daha kétii oldugunu vurgulayan yaymlar mevcuttur (102,58,119). Ote yandan AIK prognozu

ve yag arasinda korelasyon olmadigini belirten yayinlar da dikkat ¢ekmektedir ( 105,106,120).

Hastaliga eslik eden siddetli vertigonun ve odyogram tiiriiniin prognozu olumsuz
etkiledigi ve yiikselen tip odyogramlarin, inen tip odyogramlara gore daha iyi prognoza sahip
oldugu vurgulanmaktadir (13). Calismamizda odyogram konfigiirasyonuna gore total isitme

kayipl olgularimizin diger gruplarla kiyaslandiginda daha kétii oldugu gozlendi.

Bagvuru sirasindaki isime kaybi seviyesi ve iyilesme arasindaki korelasyon daha
onceki c¢alismalarda ortaya koyulmustur (103-105,107,110). Tinnitus varhigmm, AIK
prognozu iizerinde olumlu bir etkiye sahip oldugunu bildirilen ¢alismalar literatiirde goze
carpmaktadir (106,121). Mamak ve ark., AIK tanis1 koyulmus olan 72 hastay: incelemis ve
vertigonun olmamasi, tedavinin ilk yedi giin i¢cinde baslanmasi, yilikselen tip odyogram
konfigiirasyonu, baslangi¢ isitme seviyesinin 45 dB’den daha iyi olmasi yaninda tinnitus
varligini 1yi prognoz ile iliskili faktor olarak bildirmistir (106). Ben-David ve ark., 67 hastalik
serilerinde sadece odyogramda yiikselen egri tipinin varligi ve tinnitusun eslik etmesinin iyi

prognoz ile iliskili oldugunu belirtmislerdir (121).

Ortalama %350 hastada goriilen vertigonun genellikle kotii prognoza ve i¢ kulak
hasarmin siddetine isaret ettigi belirtilmektedir. Yamamoto ve ark. (9) nistagmus olan ve
olmayan hastalar1 kiyasladiginda iyilesme acisindan bir fark tespit etmemisler (9).

Laurikainen ve ark ise 80 hastalik caligmalarinda bitermal kalorik testte anormal bulgular
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olan hastalarda diskriminasyon skorlarindaki iyilesmenin kotii oldugu, ancak isitme diizeyleri

hakkinda yol gosterici olmadigini belirtmislerdir (11).

Choi ve ark., vestibiiler sikayetleri olmayan 38 hastalik AIK serilerinde, 22 hastada
(%67) nistagmus varligi tespit etmislerdir (113). Bu 22 hastanin 14’{inde (%63) belirli yonde
ortaya ¢ikan nistagmus, 8’inde (%36) ise yon degistiren nistagmus oldugunu bildirmislerdir.
Belli yonde ortaya ¢ikan nistagmus olan hastalarin 9’unda paretik tipte, geri kalan 5’inde ise
irratitif tipte nistagmus oldugunu ortaya koymuslardir. Yon degistiren nistagmus olan
hastalarda ise supin roll testinde iki hastada geotropik, alt1 hastada apogeotropik nistagmus
tespit etmislerdir. Nistagmusu olan hastalarin %39’unda i1yi prognoz bildiren bu ¢alisma,
nistagmusu olmayan hastalarin %72’sinde iyi prognoz oldugunu belirtmektedir. Nistagmus
varliginin prognostik faktorler arasinda degerlendirilmesi gerektigini belirten bu caligmada
hasta sayis1 goreceli olarak az oldugundan genelleme yapmak dogru gériinmemektedir. Bizim
calisgmamaizda ise videonistagmmografi esliginde yapilan incelemede gerek spontan gerekse
de pozisyon ile tetiklenen nistagmusa rastlanmamustir. Ote yandan Choi ve ark. tarafindan

bildirilen bu yazida AIK na yiiksek oranda nistagmusun eslik ettigi dikkat cekmektedir.

Liu ve ark., AIK hastalarinda vestibiiler testlerdeki degisikligi incelemislerdir (114).
35 hastanin dahil edildigi bu Onemli calismada, 21 hastada (%46) vertigo oldugu
bildirilmistir. Hastalarin tiimii sensoriyel organizasyon testi, kalorik test, servikal vestibiiler
uyarilmis myojenik potansiyeller (c-VEMP) ve okiiler VEMP (0o-VEMP) ile incelenmistir. Bu
caligmada, vertigo ve isitme kaybinin siddeti arasinda anlamli bir iliski varliginin bildirildigi
goriilmektedir. Gerek vertigosu olan gerekse de olmayan hastalarda anormal o-VEMP
sonucunun en sik elde edilen sonug¢ oldugu vurgulanirken bunu kalorik test ve c-VEMP
sonuclarindaki anormalliklerin takip ettigi bildirilmistir. Liu ve ark., kalorik testte tek tarafli
zayiflik kriteri olarak >%25 smirim1 kullanmislardir. Hava kalorik uyaranin kullanildig:

belirtilen bu g¢aligmada, vertigosu olan hastalarin %66.7’sinde tek tarafli zayiflik tespit
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edilirken, vertigosu olmayuan hastalarin %35.7’sinde tek tarfli zayiflik oldugu belirtilmistir.
Bizim ¢aligmamizda ise vestibiiler sikayeti olan hastalarin %72 sinde tek tarafli zayiflik tespit
edilmis iken, vestibiiler sikayeti olmayan hastalarin sadece bir tanesinde (%4) tek tarafl
zayiflik oldugu tespit edilmistir. Liu ve ark.,, AIK varliginda vestibiiler son organlarin
disfonksiyonunun olabilecegini ancak vertigo sikayetinin eslik ettigi olgularda bu

disfonksiyonun daha sik oldugunu vurgulamislardir (114).

Shih ve ark., AIK tanis1 olan 135 hastay: retrospektif olarak incelemisler ve kalorik
test fonksiyonunun ilk isitme kaybi seviyesi ve iyilesme iizerine etkisini arastirmislardir
(115). Bitermal kalorik testin uygulandigi bu ¢alismada anormal kalorik cevap ile AIK
basvuru sirasinda ¢ok ileri diizeyde isitme kaybi varligi arasinda anlamli bir iliski oldugu
bildirilmistir. Yazarlar, tek tarafli zayiflik degerinin %40’1n lizerinde oldugu durumlarin kotii

prognostik faktor olarak kabul edilmesi gerektigi sonucuna varmislardir.

Niu ve ark., 149 AIK hastasindan olusan calismalarinda, hastalar c-VEMP, 0-VEMP
ve kalorik test ile incelenmistir (116). Bitermal kalorik testin yapildigi bu ¢alismada, benzer
sekilde tek tarafli zayiflik i¢in %25 sinir1 kullanilmistir. Yazarlar, anormal kalorik test tespit
edilen hastalarda anlamli olarak orta ve yiiksek frekanslarin etkilendigi bildirilmistir. Ote

yandan c-VEMP ve 0-VEMP verileri ile anlamli bir iligki tespit edememislerdir.

Fujimoto ve ark., AIK hastalarinda vestibiiler degerlendirmeyi, kalorik test, c-VEMP
ve 0-VEMP ile yaptiklar1 ¢alismalarinda vestibiiler sikayeti olan 25 hasta degerlendirilmistir
(117). Kalorik testte su uyarani kullanmislar ve tek tarafli zayiflik i¢in %25 sinir
kullanilmigtir. 13 hastada (%52) kalorik test anormalligi oldugunu bildiren yazarlar, bu

hastalarda isitme esiklerinin anlamli olarak daha yiiksek oldugunu belirtmislerdir.

Korres ve ark., 104 AIK hastasini kalorik test ve c-VEMP yontemleri ile
incelemiglerdir (118). 36 hastada (%34.6) vestibiiler sikayet oldugu bildirilen bu ¢alismada,

hava uyaran ile bitermal kalorik test uygulanmis ve kanal parezisi smirt olarak %22
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kullanilmistir. Anormal c-VEMP cevabi hastalarin %28.8’inde, anormal kalorik cevap ise
hastalarin %50’sinde tespit edilmistir. Anormal kalorik test cevabi olan hastalarin %55’ inde
VEMP yanit1 normal, %45’inde ise anormal tespit edilmistir. Bu ¢alismada cok ileri derecede
isitme kayb1 olan hastalarda anormal kalorik cevap ve VEMP cevabinin anlamh olarak daha
sik goriildiigii bildirilmistir. Hong ve ark., vertigonun eslik etmedigi IASNIK olan 52 hastay1
VEMP ile incelemisler ve ¢ok ileri derecede isitme kaybi olan hastalarda anormal VEMP
yanitin1 anlamli olarak daha fazla elde ettiklerini bildirmislerdir (122). Yazarlar sakkiiler
noroepiteldeki hasarin ¢ok ileri derecedeki isitme kaybi ile iliskili olabilece§i sonucuna

varmislardir.

Calismamizda, kalorik testte patoloji saptanan (UW>%25) 19 hastanin 18’inde (%95)
vestibiiler sikayet, 10’nunda (%53) tinnitus varlig1 belirlendi. Vestibiiler sikayet varliginda,
etkilenen kulakta elde edilen anlamli diizeydeki tek tarafli zayiflik varligi ani isitme kaybinda
hem koklear fonksiyonun hem de vestibiiler fonksiyonunun etkilendigine isaret eden 6nemli

bir bulgu olarak degerlendirilmistir.

Stamatiou ve ark., 86 AIK hastasin1 VEMP ve kalorik test ile degerlendirmislerdir. 31
hastada (%36) vestibiiler sikayet oldugu bildirilen bu calismada 21 hastada hem VEMP hem
de kalorik testte anormallik oldugu bildirilmistir (97). Tek tarafli zayiflik sinir1 olarak %22
degeri kullanilmistir. VEMP ve kalorik testler arasinda anlamli bir iliski tespit edilmis ve iki
metodun kombinasyonu ile 50 hastada (%58.1) anormallik varligi ortaya koyulmustur.
Yazarlar, sadece kalorik test anormalligi olan hastalarda vertigo oranimi %25 olarak
bildirirken, sadece VEMP anormalligi olan hastalarda %40, her ikisinin de anormal oldugu
hastalarda ise %66.7 olarak bildirmislerdir. Bunlara ilave olarak, AIK hastalarinda vestibiiler
etkilenmenin yas ile birlikte daha sik goriildiigli ve goriilen vestibiiler etkilenmenin, lateral

kanal tutulumundan daha ¢ok sakkiil lezyonu ile uyumlu oldugu tespit edilmistir.

Bununla beraber, ani isitme kaybinda vestibuler sinirin etkilenmedigini bildiren
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calismalar da mevcuttur. Khetarpal’in histopatolojik ¢alismasinda, AIK hastalarda vestibiiler
organ hasarinin vertigo ile korele olmadigimi gosterilmistir (96). 1991 yilinda yaymlanan bu
temporal kemik ¢alismasinda, AIK’ye eslik eden vertigonun morfolojik bir karsiligmnin olup
olmadig1 incelenmistir. Krista ampullaris ve makula biinyesindeki tiiylii hiicre yogunlugu ve
vestibiiler ganglion noron sayis1 incelenen bu ¢alisma AIK hikayesi olan 9 kulaga (5 kulak
vertigo, 4 kulak vertigo degil) uygulanmistir. Her iki grup arasinda gerek tiiylii hiicre gerekse
de noronal dejenerasyon arasinda fark goriilmedigi bildirilmistir. 2005 yilinda Merchant ve
ark. tarafindan yapilan baska bir temporal kemik ¢alismasinda ise tiiylii hiicre hasari, destek
hiicre hasari, membran riiptiirii gibi 6zellikler tespit edilmesine ragmen, hastalarin vestibiiler

sikayetlerine gore gruplara ayrilmadig: goriilmektedir (38).

Calismamizda bagvuru sirasinda vestibiiler sikayetleri olan hastalarda 250 Hz
disindaki tiim frekanslarda ve SSO’nda istime esikleri daha yiiksek tespit edilmis ancak
sadece 8000 Hz’deki isitme esigi anlamli fark gdstermistir. Vestibiiler sikayeti olan hastalarda
hem kalorik test cevabi hem de yliksek frekans isitme esigi anlaml fark gostermistir. Tedavi
sonrast degerlere bakildiginda isitme esikleri, vestibiiler sikayeti olan hastalarda tiim
frekanslarda daha yiiksek tespit edilmis ancak istatistiksel anlamlilik 4000 ve 8000 Hz
frekanslarda elde edilmistir. Ote yandan gruplar arasinda iyilesme kriterleri temel almarak
elde edilen iyilesme oranlarinda anlamli fark elde edilememistir. Vestibiiler sikayeti olan
hastalarda yiliksek frekans isitme kaybinin daha fazla goriilmesi ve bu frekanslardaki
iyilesmenin daha az olmasi iyilesme oranlarina yansimamaktadir. Bunun nedeni iyilesme

kriterlerinde frekansa spesifik bilgiden ziyade SSO degerinin kullanilmas1 olarak goriilebilir.

Calismamizda, bas donmesi olan hastalarin 18 inde (%72), bas donmesi olmayan
hastalarin ise 1 (%4)’inde AIK nin oldugu tarafta tek tarafli zayiflik (UW>%25) mevcuttu.
Tedavi sonrasinda her iki grupta da 1 hastada (%4) de tek tarafl {istiinliik izlendi. Basvuru

sirasinda vestibiiler sikayeti olmayan ve tek tarafli zayiflik elde edilen bir hastada ¢ok ileri
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derecede isitme kaybi tespit edilmesi ve bu hastanin takibinde iyilesme olmamustir. Ote
yandan vestibiiler sikayeti olan ve tek tarafli zayiflik tespit edilen 18 hastanin tedavi sonrasi
17 sinde tek tarafli zayiflik tespit edilmemis kalan bir hastada tek tarafli zayiflik devam
etmistir. Her iki grupta da tedavi sonrasi vestibiiler sikayeti olan hastanin bulunmamasi,

kalorik test verilerinin her zaman sikayet ile uyumlu olmadigina isaret etmektedir.

Yu ve ark. tarafindan yaymlanan bir meta-analizde, vestibiiler sikayetleri olan AIK
hastalarinda en sik utrikiil ve siiperior vestibiiler sinirin etkilendigi bildirilmis ve iyilesme
oraninin vestibiiler sikayeti olmayan hastalara gore daha diisiik oldugu tespit edilmistir.
Yazarlar, AIK ile birlikte goriilen vestibiiler hasarin iyilesmeyi etkileyen dnemli bir parametre

oldugunu vurgulamislardir (92).

Frekansa spesifik bakildiginda, yiiksek frekanslarin tutuldugu inen tip odyogram
konfiglirasyonuna sahip olan hastalarda, istatistiksel olarak anlamli yoénsel istiinliik ve tek
tarafli zayiflik tespit edildi. Daha Onceki caligmalarin degerlendirilmesi ve ¢alismamizdan
elde edilen verilere gore ani isitme kayipli hastanin baslangi¢ isitme diizeyi 90 dB ve {istliinde
ise prognozunun iyi olmadigi, her ne kadar tedaviye erken baslamak onemli ise de yedinci
giine kadar bunun prognoza belirgin olarak etki etmedigi goriisii desteklenmektedir (12).
Calismamizda vertigonun daha c¢ok ileri derecede isitme kayiplarina eslik etmesi, kalorik
testte bas donmesi olan hastalarda tek tarafli zayiflik nedeni ile yiiksek frekans esiklerindeki

prognoza katkisi oldugu gozlenmistir.

Calismamizin eksik olan tarafi hastalarin vestibuler sikayetlerini daha kapsaml
degerlendirebilmemiz agisindan sakkiiler fonksiyonu, otolitik organi ve inferior vestibiiler
sinir disfonksiyonunu tespit etmek, isitme ve vestibuler merkezlerle baglantiy1 belirlemek i¢in

kullanilan cVEMP-in klinigimizde olmamasi lizerine ¢alismamizda kullanilmamasidir.

Sonug olarak, calismamizda vestibiiler sikayetleri olan AIK hastalarinda yiiksek

frekanslarin (6zellikle 8000 Hz) daha ¢ok etkilendigi tespit edilmistir. Bu hastalarda anlamli
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olarak total isitme kayb1 ve inen tip odyogram egrisi varligi goze carpmistir. Tedavi sonrasi
isitme esikleri incelendiginde, bas donmesi sikayeti olan hastalarda 4000 ve 8000 Hz
frekanslarinda iyilesmenin daha diisiik oldugu ve bu bulgunun anlamli oldugu tespit
edilmistir. Basdonmesi sikayeti olan AIK hastalarinda, isitme kayb1 olan kulakta kalorik
yanitin anlamli olarak daha az ve kanal parezisinin daha fazla oranda goriildiigii ortaya
koyulmustur. Calismamizda, isitme kaybinin siddeti arttikca, tek tarafli zayiflik elde etme
ihtimalinin arttig1 yorumu yapilabilmektedir. ileri ve ¢ok ileri derecede isitme kayb1 olan AIK
hastalarinda kokleanin isitsel fonksiyonu yaninda vestibiiler fonksiyonunun da etkilendigi

diistiniilmektedir.
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