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OZET

Multipl Sklerozlu Hastalarda Vestibuler Evoked Myogenik Potansiyel, Video
Head Impulse Test ve Goriintiileme Bulgularinin Degerlendirilmesi

Calismamizda, ataklarla seyreden (Relapsing-Remitting) tipteki MS tanisi
konulmus vakalarda vestibiiler sinir, utrikiil, sakkiil ve yarim daire kanallarindan
olusan periferik vestibiiler end organ hasarinin olup olmadigt VEMP/VHIT testi
kullanilarak arastirilmistir. Ataklarla seyreden tipteki MS hastalarinin VEMP/vHIT
bulgular1 saglikli bireylerle karsilastirilmis, VEMP/VHIT parametreleri ve beyin
magnetik rezonans goriintiilleme (MRG) bulgular1 arastirilmistir.

Bu amagla ¢aligmaya, Diskap1 Yildirim Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi
Noroloji Anabilim Dali’nda Noroloji hekimi tarafindan ataklarla seyreden tipte MS
tanis1 konulan 18-60 yaslar1 arasinda toplam 50 birey ile ayn1 yas grubunda normal
isitmesi olan ve denge problemi olmayan 35 normal ve saglikli birey dahil edilmistir.
Gruplarin degerlendirmesinde kullanilan SVEMP, oVEMP ve VvHIT testleri Diskap1
Yildirim Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi Kulak Burun Bogaz Anabilim Dali
Odyoloji Unite’sinde yapilmistir. MS grubunun EDSS ve MRG bulgular1 néroloji
hekimleri tarafindan degerlendirilmistir.

Calismada elde edilen verilerin analizi sonucunda, MS grubunda oVEMP’te
cevap elde edilme oranlar1 kontrol grubuna gore anlamli olarak farkli elde edilirken,
SVEMP cevaplari agisindan anlamli farklilik saptanmamustir. Iki grup arasinda
SVEMP/oVEMP ortalama latanslar1 ve VHIT kazanglar1 agisindan anlamli farklilik
bulunmamistir. Fakat SVEMP amplitiidleri acisindan iki grup karsilastirildiginda MS
grubunda anlaml derecede diisiik elde edilmistir. MS’li grupta beyin sap1 serebellar
semptomlari, beyin sap1t goz hareket bozuklugu semptomlari, interniikleer
oftalmopleji, gegirilmis optik nevrit atagi, hastalik siiresi, EDSS puani, toplam atak
sayist ile VEMP/ vHIT arasinda anlamli bir iliski gézlenmemistir. MS’1i grupta
anormal oVEMP goriilme orani kontrol grubuna gore anlamli derecede yiiksek
bulunurken, anormal sVEMP ve VHIT goriillme orani agisindan gruplar arasinda
anlamli bulunmamistir. MS grubunda MRG’de lezyon yerlesim yerine gore
mezensefalon, bulbus, pons ve servikal lezyon ile anormal VEMP ve vHIT arasinda
anlaml iligki elde edilmemistir.

MS hastalarinin vertigo, dizziness, bulanti, kusma gibi denge ile ilgili ciddi
problemler yasadiklarinda tiim vestibiiler degerlendirmenin yapilmasinin yararl
olabilecegi diisiiniilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Goriintiileme, multipl skleroz, vestibuler evoked myogenik
potansiyel, video head impulse test



ABSTRACT

Evaluation of Vestibular Evoked Myogenic Potential, Video Head Impulse Test
and Imaging Findings in Patients with Multiple Sclerosis

In our study, whether or not there was a peripheral vestibular end organ damage
composed of vestibular nerve, utricle, saccule, and semicircular canals in cases
diagnosed with relapsing-remitting MS was investigated by using the VEMP/VHIT
test. The VEMP/VHIT findings of relapsing-remitting type of MS patients were
compared with healthy subjects, the VEMP/VHIT parameters and brain magnetic
resonance imaging (MRI) findings were investigated.

For this purpose, a total of 50 individuals between the ages of 18 and 60 who
were diagnosed with relapsing-remitting MS by a neurology physician at the
Department of Neurology, Digkap1 Yildirim Beyazit Training and Research Hospital
and 35 normal and healthy individuals in the same age group with normal hearing and
without balance problems were included in the study. The sSVEMP, oVEMP and vHIT
tests used in the evaluation of the groups were performed in the Audiology Unit of the
Department of Otorhinolaryngology, Diskap1 Yildirim Beyazit Training and Research
Hospital. EDSS and magnetic resonance imaging findings of the MS group were
evaluated by neurology physicians.

As a result of the analysis of the data obtained from the study, the rates of
obtaining oVEMP response in the MS group were significantly different from the
control group, while there was no significant difference in terms of SVEMP responses.
There was no significant difference between the two groups in terms of
SVEMP/oVEMP mean latencies and vHIT gains. However, when the groups were
compared in terms of SVEMP amplitudes, it was found to be significantly lower in the
MS group. In the MS group, there was no significant correlation between brain stem-
cerebellar symptoms, brain stem eye movement disorder symptoms, internuclear
ophthalmoplegia, previous optic neuritic episode, duration of illness, EDSS score, total
number of episodes and VEMP/VHIT. Incidence of abnormal oVEMP was
significantly higher in the MS group than in the control group, whereas incidence of
abnormal sVEMP and vHIT were not significant between groups. In MS group, no
significant correlation was found between mesencephalon, bulbus, pons, cervical
lesion and abnormal VEMP and vHIT according to lesion localization in MRI.

It is thought that it may be useful to perform all vestibular evaluation, when MS
patients have serious problems related to balance; such as vertigo, dizziness, nausea,
and vomiting.

Keywords: Imaging, multiple sclerosis, vestibular evoked myogenic potential, video
head impulse test
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1. GIRIS

Sebebi tam olarak bilinmeyen, kronik otoimmiin hastaliklardan biri olan
Multipl Skleroz (MS), genellikle aksonal hasar, demiyelinizasyon ve inflamasyon ile
karakterize santral sinir sisteminin progresif bir hastaligidir. Hastalikta cesitli
norolojik belirtiler ile birlikte Magnetik Rezonans Goriintillemede (MRG) ¢oklu
lezyonlar goriiliir (1, 2). MS’den tiim diinyada iki buguk milyon insan etkilenmektedir
(3). MS’in ilk semptomlar1 genellikle 20-40 yaslari arasinda goriilmeye baslar,
kadinlarda erkeklere oranla daha sik gorilir ve bu oran K/E; 3/2’dir (1, 2).
Prevelansinin cografik bolgelere ve zamana bagli olarak 100.000°de 1 ile 193 arasinda
oldugu bildirilmistir (4). Hastalik baslangigta ataklar ve remisyonlarla karakterize iken
tekrarlayan ataklar sonrasi kalici hasarlar gelisir. Ataksi ve bas donmesi hastaligin tiim

evrelerinde sik karsilasilan bir semptomdur (3, 5).

MS’li hastalarda bas donmesi ve dizziness semptomlar1 akut vestibiiler
sendromlardandir (6). Akut Vestibiiler Sendrom (AVS); giinler ve haftalarca siiren
siddetli bagdonmesi ve dizziness semptomlarinin spontan araliklarla, siirekli veya tek
olarak goriilmesidir. Bas donmesi ve dizziness ile birlikte yirime giicliigl, bas
hareketlerine kars1 tolerans problemleri, nistagmus, bulanti ve kusma da goriilebilir.
Vestibiiler norinit, inme gibi hastaliklar AVS’nin sebepleri arasinda yer alirken,
demiyelinizasyon hastaliklardan olan MS’de AVS’ye neden olur (6, 7). Bunun nedeni
ise vestibiiler ¢ekirdek ve 8. kraniyel sinir liflerinin etrafinda ve iginde yer alan
demiyelinizasyon plaklaridir. Bu plaklar vestibiiler sistemde hasarlara yol agarak
benign paroksismal pozisyonel vertigoya (BPPV) benzer semptomlar olusturur. Aktif
lezyonun 4. ventrikiiliin yaninda yer almasi, bas donmesine sebep olur. Fastigial
cekirdeklerden vestibiiler ¢ekirdeklere uzanan superior serebellar pedinkiil i¢indeki

otolitik baglantilarin kesintiye ugramas1 muhtemelen fizyopatolojisidir (6, 8).

Demiyelizan hastaliklardan santral pozisyonel vertigo ¢ok nadir goriliirken,
periferik vertigoya daha sik rastlanir (8). MS’e demiyelinizasyon sonucu olasi
lezyonlarin varligini ortaya koymak amaciyla MRG ile birlikte elektrofizyolojik testler
de uygulanabilir. Cesitli ve degisen derecelerde denge ile ilgili yakinmalar
olusturabilen bir hastalik olan MS’e uygun bir elektrofizyolojik calisma, denge

sistemin tutulumunu ortaya koyabilmek adina faydali olabilir (9).



Elektrofizyolojik testlerden olan vestibiiler uyarilmis miyojenik potansiyel
testinin (VEMP), beyin sap1 disfonksiyonlarinin degerlendirilmesinde yararli
olabilecegi bildirilmistir. VEMP, akustik uyaran varliginda cesitli kaslarin kasilmasi
sonucunda olusan kisa latansli bir EMG cevabidir. Ipsilateral sternokleidomastoid
kasinin (SKM) kaydi olarak bilinen servikal VEMP (sVEMP), vestibulokolik refleksin
bir gostergesidir. Okiiler VEMP (0VEMP) ise akustik uyar1 sonucunda kars1 taraftaki
ekstra-okiiler kasin kasilmasi sonucunda kayit edilen bir potansiyeldir. Bu potansiyel

capraz vestibiilo-okiiler refleksin bir gostergesidir (10).

Bu nedenle VEMP vestibiiler bozuklarin tanisinin konulmasinda énemli bir
tan1 aract oldugu gibi beyin sap1 hakkinda da 6nemli bilgi verir (10, 11). Video head
impulse test (VHIT) ise, spesifik olarak bilateral tiim yarim daire kanallarini tek tek
inceleyebilen bir testtir. Bas hareketleri ile gézde olusan sakkadik hareketleri
videonistagmografik olarak analiz ederek bu kanallardaki patolojiyi tespit eden
noninvazif bir testtir (12).

Bu ¢alismanin amaci;

Ataklarla seyreden (Relapsing-Remitting) tipteki MS tanisi konulmus
vakalarda vestibiiler sinir, utrikiil, sakkiil ve yarim daire kanallarindan olusan periferik
vestibiiler “end organ” hasar1 olup olmadigin1 VEMP testini kullanarak ve ayrica yeni
kullanima girmis olan VHIT testi ile hastaligin tanisindaki etkinliginin belirlenmesidir.
Ayrica bu hastalardaki VEMP ve vVHIT bulgularinin saglikli  bireylerle
karsilastirilmasi, VEMP/VHIT parametreleri ve beyin MRG bulgularinin arastirilmasi

amaclanmustir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Demiyelizan Hastaliklar:

Demiyelizan  hastaliklar genel olarak; sinir yollarinin  sekonder
dejenerasyonuna, ayrica destek yapilar, sinir hiicreler ve aksonlar gibi sinir dokusunun
diger elementleriyle iligkili sinir liflerindeki miyelin kilif hasarina, perivaskiiler ve
ozellikle paravendz dagiliminda inflamatuar hiicre infiltrasyonuna ve beyaz cevherde
bulunan lezyonun varligina, ayrica birkag kii¢iik yaygin odak veya bir /daha ¢ok alanda

yayilan biiyiik odak durumuna gore tanimlanir (13).

Demiyelizan hastaliklar dort ana grupta smiflandirtlir. Tablo 2.1°de

Demiyelinizasyon hastaliklarinin siniflandirilmasi gosterilmistir (13).

Tablo 2.1. Demiyelizan hastaliklarin siniflandirilmasi.

1. MULTIPL SKLEROZ
A. Kronik Relapsing Ensefalomiyelopati
B. Akut Multipl Skleroz

C. Yaygin Serebral Skleroz (Schilder Hastalig1 ve Balo’nun Konsantrik
Sklerozu)

2. NOROMIYELITIS OPTiKA (DEViIK HASTALIGI)
3. AKUT YAYGIN ENSEFALOMIYELIT

A. Enfeksiyon Sonrasi

B. Kuduz ve c¢icek hastaligi/Nadiren agilama sonrasi

4. AKUT VEYA SUBAKUT NEKROTIZAN HEMORAJIK ENSEFALITIS
A. Akut Ensefalopatik Form
B. Subakut Nekrotik Myelopati

Miyelinin etkilendigi biitin hastaliklarin genel ozellikleri, Santral Sinir
Sisteminde (SSS) bulunan miyelin kilifin yapisinda meydana gelen bozulmalar ve
patolojik anormalliklerdir. Miyelinin olusumdaki eksiklik bu hastaliklarin alt
gruplarinda konjenital enzim eksikligine sebep olur. Fakat miyelinin yapisindaki
bozulmalar sadece dogustan degil, yasamin farkli zamanlarinda (eriskinlik, yaslilik
gibi) da meydana gelebilir. Ornegin; immiinolojik siiregler ve metabolik bozukluklar
miyelin yapisinin bozulmasina neden olur. Cok genel demiyelinizasyon hastaliklardan
biri ise Multipl Sklerozdur (14).


http://tureng.com/tr/turkce-ingilizce/ensefalomiyelit

2.2. Multipl Skleroz

Multipl Skleroz, beyin ve spinal korda noéral kayp, gliosis ve
demiyelinizasyonla karakterize olan nérodejeneratif bir hastaliktir (15). Cogunlukla
MS olarak isimlendirirken, ingilizler tarafindan “Disseminated Sclerosis”, Fransizlar

tarafindan da “Sclerose En Plaques” olarak isimlendirilmistir (13, 14).

MS’in tarihsel gelisimine bakildiginda ilk olarak 1824 yilinda Charles Prosper
Ollivier d’Angers MS ile ilgili ilk bildiri yayimlamistir (16). Daha sonra MS’in patolojik
bulgularindan ve MS plaklarindan 1842 yilinda Cruveilhier bahsetmistir (17). Freidrich
Theodore von Frerichs 1849 yilinda MS’li bir hastada klinik taniyr koyup, spontan
remisyonlarin oldugunu bildirmistir (18). MS’in klinik ve patolojik 6zelliklerine gore

detayli tammlamasint ilk olarak 1868 yilinda Charcot yapmustir (19).

2.2.1. MS’in Patoloji ve Patogenezisi

MS’in patolojisinde SSS’de (beyaz ve gri cevherin her ikisinde de) yaygin
lezyonlarin olmasiyla birlikte, aksonda hasarlar da goriiliir (2, 14). Lokal, duyarl olan
gliosis eski odaklarin yaninda bulunur. Boylece hastaliga ismini veren “Skleroz”,

“birden fazla” yerde gelisir (14).

MS’in patogenetik mekanizmasi hala anlasilamamistir. Giiniimiizde
patogeneziyle ilgili kabul goren hipotez ise cocukluk ¢aginda olan glia ve
noronlardaki enfeksiyonlardir. Hastaliga yol acan organizma genomlar1 sinir
sisteminde kalir. Zamanla hastaliga yol acan genom cesitli firsatlarda reaktif olur.
Boylece reaktivasyon sonucunda demiyelinizasyon epizodlarinin olusmasiyla
oligodendroglianin fonksiyonlar1 bozulur. Bu hipoteze gore, SSS’de miyelin kilifina
kars1 antikorlarin olusumu, demiyelinizasyon hastalik siirecinin sadece ikincil

sonucu olarak meydana gelir (14).

MS patolojisi reaktif glial skar olusumlariyla biiyiik, multifokal,
demiyelinizasyon plaklari ile sinir sisteminin diger inflamatuar hastaliklarindan
ayrilir (20). Bu demiyelinizasyon siirecinde, T hiicreleri ve makrofajlar infiltre olur.
Inflamatuar reaksiyonlar1 T hiicreleri, B ve plazma hiicrelerinin kiigiik bir kismu,
biiyiik makrofaj/mikroglial aktivasyonlari sonucunda olusur. MS’de bu inflamasyon

reaksiyonu kemokinler, tiimor nekrozis faktor-alfa (TNF-a), interferon-gamma



(IFN-Y) ve gesitli sitokinlerin yukariya rezoliisyonlari ile iligkilidir. MS hastalariin
serebrospinal sivilarinda ve MS lezyonlarinda CD8+ (sinif I-sinirli Thiicresi) lezyon
olusumunda yer alir. Boylece, MS lezyonlarinda aksonal hasar CD8+, T hiicresi ve
makrofajlarin  varhigiyla iliskilidir. MS 6zellikle miyelin proteinlerine karsi
antikorlar (6rnegin miyelin oligodendrosit gilikoprotein ve miyelin temel protein)
bunlarin kanitidir. Fakat MS’de inflamatuar tepkilerin patojenik rolleri tam olarak
acik degildir (21).

Miyelin kilifta doku hasarlar1 olmasina ragmen, akson, sinir hiicresi ve
astrositlerde etkilenir. Etkilenme miyelin kilifa goére daha azdir. Aktif lezyon;
miyelinde devam eden hasar, makrofajlarla ciddi infiltrasyon ve aktif mikrogial

hiicrelerle tanimlanir (20).

Diger bir hipotez ise; sinir sisteminin normal veya viral yonden enfekte
bilesenlerin otolimmiin olaylara kars1 olusan bir enfeksiyonudur. Her durumda MS bir
veya birden fazla faktoriin olusturdugu bir siiregtir. Hastaligin zaman igindeki

seyrindeki degisim, SSS’deki farkli yerlerde artis gosteren odaklarla agiklanir (14).

MS Immiinopatolojik Alt Gruplari: Oligodentrisit/miyelin patolojilerindeki
heterojeniklik, farkli yollardan miyelin/oligodentrisit hasarlarina sebep olur. Bunlar
immiinolojik, toksik ve dejeneratif mekanizmalari igerebilir. MS’in fakh tiplerinde

farkl1 patojenik mekanizmalar etkili olabilir (21).
Demiyelinizasyonda dort patern tanimlanir. Bunlar (21);
= Patern I: T hiicre/makrofaj ile iligkili demiyelinizasyon
= Patern Il: Antikor/tamamlayici iliskili demiyelinizasyon

= Pattern Ill: Miyelin protein diizensizligiyle oligodentrosit sistrofi ve

oligodentrosit apaptosis

= Patern IV: Ana oligodendrosit dejenerasyonu

2.2.2. MS Epidemiyoloji ve Etyolojisi

MS’in ilk semptomlarinin %60-70’1 genellikle 20-40 yaslar1 arasinda ortaya

cikar. MS hem kadinlarda hem de erkeklerde goriilen bir hastalik olmasina ragmen,



hastalik kadinlarda erkeklere oranla iki kat daha fazladir. Hastaligin semptomlarinin
15 yasindan once ve 50 yasinda sonra goriilme ihtimali azdir. Beyaz irkta daha fazla
goriiliir (1, 2, 22, 23, 24). MS goriilme siklig1 diinyanin degisik cografik bolgelerine
ve zamanina gore farkliliklar gosterir (1, 24). Hastalik ekvator kusaginda nadir
goriiliirken, ekvatordan uzaklastik¢a goriilme siklig1 artar ve 65° lizerinde tekrar azalir
(25). Buna gore MS prevelans1 44-64 kuzey paralelleri arasinda bulunan bolgelerde
daha yiiksek orandadir. Cografik bolgeler 30/100.000’den fazla olan yiiksek riskli, 5-
30/100.000 arasinda olan orta riskli ve 5/100.000’den daha az ise diisiik riskli olarak
smiflandirilir (26, 27, 28). Kuzey Avrupa, Kuzey Amerika ve Yeni Zelanda gibi
tilkeler yiiksek riskli; Anadolu, Ortadogu, Hindistan, Giiney Avrupa’da orta riskli,
Giiney Amerika, Japonya, Cin’de ise diisiik riskli bolgelerdir (25). Buna gore ekvator
bolgelerinde 1/100.000°den az, Giiney U.S. ve Giiney Avrupa 6-14/100.000 ve
Kanada, Kuzey Avrupa ve Kuzey U.S. 30-80/100.000 prevelansa sahiptir (13).

Ulkemizde MS’i olan bazi hastalara tan1 konulmamis olmasi ve tam konulan pek
¢ok MS hastasmin ise ulusal kayitlara yansimamasi nedeniyle kesin olarak ka¢g MS’li
oldugu bilinmemektedir (25). Fakat 2012 yilinda Alp ve ark.’nin Tiirkiye’nin Kuzeydogu
illerinde yaptig1 epidemiyolojik ¢alismada MS prevelansi 68,97/100.000 bulunmustur.
MS prevelansimnin bizde daha da yiiksek olabilecegini gosterebilmektedir (26).

MS’in etiyolojisinin tam nedeni bilinmemekle birlikte, gevresel ve genetik
faktorlerin etkili olabilecegi diisiniilmektedir (22, 29). Cevresel risk faktorleri
arasinda enfeksiyonlar, asilar, diyet, iklim kosullari, kimyasal ve fiziksel ajanlar,
hayvan besleme, stres, meslek, g¢evresel ve fiziksel travma yer alir. Yapilan
caligmalarda MS hastalarin beyin omurilik sivilarinda (BOS) IgG seviyesi, kizamik ve
diger viriislere karsi olusan antikorlarin seviyesi yiiksek bulunmustur (22, 29, 30).
Genetik faktorlerle ilgili olarak bakildiginda kadinlarda erkeklere gore daha fazla
olmasi, beyaz irklarda daha fazla goriilmesi, MS ile iligkili HLA tipi 6zelliklede DR2
genin daha belirgin olmasi, monozigot ikizlerde konkordansin yiiksek olmasi ve
MS'lilerin birinci derece yakin akrabalarinda MS’in daha sik goriilmesi gibi nedenler
sayilabilir (22).



2.2.3. MS Tipleri ve Klinik Semptomlari

MS hastalarinin %70-80’ninde hastalik ataklarla (relapsing remitting) baslar.
Relaps atak olakta bilinir. Atak (2);

Yeni, kotiilesen ve tekrarlayan ndrolojik semptomlarla karakterize,
Giinler ve haftalar boyunca gelisen,
En az 24-48 saat siiren,

Hastanin semptomlaria benzer, norolojik incelemesindeki degisiklikler

ile beraber goriilen durum olarak tanimlanir.

MS’in genel olarak dort klinik tipi vardir. Bunlar (31, 32);

a)

b)

d)

Ataklarla Seyreden MS (Relapsing Remitting-MS): Hastalarda akut
ataklar gozlenir. Ataklardan sonra hastalarda tamamen veya kismen
iyilesme donemleri mevcuttur. Ataklar arasindaki periyotta hastalikta
ilerleme gozlenmez.

Sekonder Progresif Seyreden MS (Seconder Progressive-MS): Atakli
donem sonrasi baslar. Ikincil ilerleyici ddnemdir. Atak ve iyilesmelerle
giden bir seyirden sonra atak sayisinin azaldigi, diizelmenin az oldugu ve
engelliligin giderek artig1 bir tablodur.

Progresif Ataklarla Seyreden MS (Progressive Relaps-MS): Hastaligin
baslangicindan itibaren ataklar mevcuttur. Hastalikta siirekli bir ilerleme
gozlenir.

Primer Progresif Seyreden MS (Primary Progressive-MS): Hastaligin
baslangicindan itibaren iyilesmeler gozlenmeden, ilerlemelerle seyreden
bir klinik tablodur. Hastaligin seyri hizli veya yavas olabilir. Hastaligin
gec evrelerine kadar kortikal, bulber, ekstrapiramidal fonksiyonlari

korunur. Kranial belirtiler ge¢ evrelerde ortaya ¢ikar.

MS’in klinik belirtileri tablo 2.2’de gosterilmistir (2).



Tablo 2.2. MS’in klinik belirtileri.

GRUP

TANIM

Gorme

Gorme kaybi-monokiiler (pre-kiazmatik)/ homonimus (post-kiazmatik)
Cift gérme
Osilopsi

Vestibiiler Belirtiler

Vertigo
Denge problemi

Bulber
Disfonksiyon

Dizartri
Yutma bozuklugu

Motor

Gligsiizliik

Spastisite

Koordinasyon bozuklugu
Tremor

Duyu
Anormallikleri

VV|IVVVVY|VVY|VVY|VVYYVY

Duyu kayb1
Pozitif duyusal fenomen (karincalanma hissi, dokunma duyusunda
bozulma, néropatik aci)

Yiiriime
Bozukluklar:

A\

Gorme bozukluklari, vestibiiler semptomlar, gii¢siizliik, spastisite, ataksi,
denge bozukluklari, duyu kaybi, ac1 ve yorgunluk nedeniyle olusur.

Uriner Sistem
Belirtileri

Ani idrara ¢ikma

Sik sik idrara ¢ikma

Az az idrara ¢ikma

Retensiyon

Idrarim tutamama

Siklikla iiriner yollar1 enfeksiyonlar

Bagirsak

Kabizlik
Tutamama

Cinsel Bozukluklar

Libidoda azalma
Ereksiyon olamama
Anorgazmi

Bilissel Bozulma

Konsatrasyon ve dikkatte azalma
Diisiinmede yavaslama
Hafizada 6zellikle kisa hafizada zayiflik

Ruhsal Durumda
Bozukluk

Depresyon
Anksiyete
Duygusal bosluga diigme

Yorgunluk

VVVIVVVY|IVVVIVVVY|VVY|VVYVYVYYVYY

Yetersizlik (giinliik rutinleri yerine getirirken biiyiik ¢aba harcama)
Motor Yorgunluk (uzun siireli eforlara dayanma ve performansta azalma)
Is1 problemleri (ktiilesen duyusal ve motor semptomlar/viicut 1sisinda
artis)

Sistemik Yorgunluk (kalict yorgunluk)

Ac1

Kronik néropatik aci, parestezi, dokunma duyusunda bozulma ve agr1 hissi
Nobetlerle gelen duyusal semptomlar

Spastisite

Nobetlerle gelen motor davraniglar (6rnegin; tonik spazm)

Akut inflamasyonlarla iligkili Agr1

Optik ndritisten sonra olusan kronik 151k korkusu

Mesane Spazmi

Basingli Kiriklar

Nobetlerle Gelen
Durumlar

VV|IVVYVYVVYYVYYVYYVY|V

A\

Epilektik durumlar

Epilektik olmayan nobetlerle seyreden motor davraniglar (hemifasial
spazm)

Epilektik olmayan nobetlerle seyreden duyusal davraniglar (Lhermitte
fenomen, Uthoff fenomen)




Sekil 2.1°de ataklarla seyreden (relapsing remitting) MS’in normal hastalik
stireci gosterilmistir. MS hastalarin %70-80°ni ataklarla seyreden tipiyle baslar.
Baslangig ataklar1 klinik agidan onemli bir belirtidir. Ataklarla seyreden tipteki MS
tanisi, MRG ve klinik belirtiler ile konur. Ataklarla seyreden tipteki MS’de ataklardan
sonra tam olmayan bir iyilesme ile hastalarin engellilik durumlari artar. Ataklarda
norolojik belirtilerin, siklik, derece ve siddeti farklidir. Ataklarla seyreden tipteki MS
hastalarmin biiyiik bir kismi hastaligin baslangicindan 10-15 yil sonra sekonder
progresif seyre dogru ilerler. Ataklarla seyreden tipteki MS’den sekonder progresif
MS’e geciste atagin sikliginda azalma ve ataklar arasinda yavas yavas kotiilesen
baslagiclar en Onemli ayrimidir. Hastaligin en son safhasinda ataklar olmadan

hastaligin seyrinde yavas seyir gosterir (2).

Sekonder Progresif
Ataklarla Seyreden (Seconder Progressive)))
(Relapsing-remitting)

Norolojik Bozulma

0 4 8 12 16 20
Zaman (YIL)

Sekil 2.1. Ataklarla seyreden (Relapsing remitting) MS’in normal hastalik siirecinin
gosterimi.

2.2.4. MS Tam Oliitleri

MS klinik bir tanidir. Hastaligi tek bir tani testiyle tanilamak zordur. Tani
hastaligin  klinik  6zelliklerine, hastaligin  seyrine ve yardimci laboratuar
yontemlerinden yararlanilarak konulur (31, 33). Bu nedenle tan1 kriterleri klinik ve

paraklinik laboratuvar degerlendirmelerini igerir (34).

1965 yilinda Schumacher ilk modern tani kriterlerini gelistirmistir. Bu

kriterlere bakildiginda (33);



a. Norolojik incelemede objektif semptomlarin varligi,

b. Tibbi hikdyesinde ve norolojik incelemesinde SSS’in farkli bolgelerini

iceren en az iki semptomun varligi,
c. Beyaz cevher yapilarinin etkilenmesini gosteren semptomlar,

d. Hastanin 6 ay i¢inde semptomlarinda ilerleme veya ataklar arasinda en az
1 ayin olmasi, minimum 24 saat i¢inde kalic1 semptomlarin sonucunda en

az iki atagin olmasi,
e. Hastanin 10-50 yaslarinda olmasi,

f.  Benzer hastaliklara sebep olan diger hastaliklarin daha az olasilikli

goriilmesi,

Poser 1983 yilinda Schumacher’in kriterlerine dayanarak yeni kriterler
belirlemistir. Bu yeni kriterler de MS’de labarotuvar testleri (6rnegin: uyarilmig
potansiyeller, BOS bulgulari; IgG indeksi ve oligoklonal band varligi ve MRG) taniyi
desteklemek icin kullanmaya baslamistir. 2001 yilinda Uluslararasi Panelde Ian
McDonald tarafindan MS tanisindaki yeni kriterler giindeme getirilmis ve bu

belirlenen yeni tan1 kriterlerine “McDonald Kriterleri” adi verilmistir (33, 34).

2001 yilinda olusturulan Mcdonald Tani Kriterleri 2005 ve 2010 yilinda
tekrardan revize edilmistir (Tablo 2.3). 2010 revizyonu ile kriterler basitlesmis,
Ozglinligii korunmus, duyarlihigr arttirllmig, etnik kdken gozetmeksizin daha yaygin
kullanabilirlik saglanmistir (35). Bu revizyonda MR incelemesinin zaman ve norolojik
sistemlerde dagilim gosteren 6zelliklerin kriterlere eklenmesi en onemli gelismelerden
biridir. Tek bir klinik bulguyla bagvuran hastalarin MR incelemesinde zamansal ve
uzaysal dagilim gostermesine gore tanilanabilmektedir (31). MRG; spinal kord, optik
sinir, beyin sap1 ve serebellumdaki asemptomatik plaklarin ortaya ¢ikartilmasi nedeniyle
MS tanisinda siklikla kullanilmaya baslanmistir. MS tanisinda BOS incelemesi de
Oonemli bir yere sahiptir. Hastalarin biiyiik cogunlugunda BOS’da total protein, gamma

globiilin, oligoklonal band anormal derecede bulundugu saptanmustir (13).
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Tablo 2.3. McDonalds tani kriterleri 2010 revizyonu.

Klinik Prezentasyon

MS Tamsim Icin Ek Veri

> 2 Atak; > 2 lezyona ait
objektif klinik bulgu ya
da 6nceki attakda tek bir
lezyona ait objektif klinik
bulgu

Yok

> 2 Atak; Tek bir lezyona
ait objektif klinik bulgu

Uzaysal Dagilmin Asagidaki Durumlara Goére Ortaya
Konmasi;

SSS’nin  (periventrikiiler, jukstakortikal, infratentorial ve
spinal kord) 4 MS-ayirict bolgenin en az ikisinde > 1 tane T2
lezyon varlig1 veya farkli SSS bolgelerine karisan baska klinik
ataklar bekleme

1 Atak; > 2 lezyona ait
objektif klinik bulgu

Zamansal Dagihmin Asagidaki Durumlara Gore Ortaya
Konmasi;

Herhangi bir zamanda asemptomatik gadoliniyum-kontrast
tutan ve kontrast tutmayan lezyonun es zamanl varligi; veya
Takip MRG’de T2 ve/veya kontrastlanan yeni bir lezyon,
goriintiilemenin temel referansiyla zamandan bagimsiz; veya
ikinci bir klinik atak bekleme

MS norolojik ilerleme
diisiindiirmesi

Bir yilda hastaligin ilerledigini gosteren asagidaki kriterlerden
2/3 pozitif olmasi ile miimkiindiir. Bunlar;

MS ile karakteristik jukstakortikal,
infratentorial) bolgelerde >1 T2 lezyona bagli olarak beyinde

(periventrikiiler,

uzaysal dagilima ait bulgular

Spinal kordda >2 T2 lezyona bagli spinal kordun iginde
uzaysal dagilima ait bulgular

Pozitif BOS (oligoklonal Band ve 1gG indeksi)

2.2.5. Klinik Seyir ve Prognoz

MS’in en 6nemli klinik 6zellikleri (13, 36);

e Klinik belirtilerin aralikli olarak meydana gelmesi,

e Hastaligin ataklar seklinde ilerlemesi,

e Her bir ataktan sonra daha az remisyon gozlenmesidir.
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Bazi hastalarda ilk ataktan sonra tamamen klinik bir remisyon goriiliir. Bazi
hastalarda ise tam bir remisyon gozlenmeden bir¢ok atak meydana gelir. Boylece
ataklar nadirde olsa psddobulber paralizi veya kuadriplejiye neden olabilecek kadar
siddetli olur (13). Arastirmacilara gore yilda ataklarin ortalama tekrarlama orani 0.3
ile 0.4 tiir. Ayrica 5-9 yilda %20, 10-30 yilda %10 ataklarin goriildiigii bildirilmistir.
Weinshenker ve ark., 1099 MS hastasin1 12 y1l takip etmislerdir. Bu takip sirasinda
hastalarin atak sayilarinin fazla ve ataklar arasindaki zamanin az, Kurtzke Engellilik

Olgeginde ise engellilik derecelerini yiiksek olarak bulmusturlar (13, 37).

Ataklarla seyreden MS hastalarmin ¢ogunun 10-15 yildan sonra sekonder
progressif MS’e dogru ilerledigi ve hastalarda ciddi engellilik durumunun meydana
geldigi goriilir. Ataklarla seyreden tipteki MS’in baslangicinda ataklar sikken,
sekonder progresif MS’e dogru ilerlemesi esnasinda ataklarin sayisinda azalmalar
olur. Fakat ataklarmm olmadigi donemde g¢ekilen yeni MRG’de lezyon aktivitesinde
ilerlemenin oldugu goriilir. Primer Progresif MS’de klinik belirtiler agisindan
bakildiginda siklikla myelopatiler varken, daha az siklikla ise serebellar, afferent

gorsel ve bilissel belirtiler goriiliir (2).

Diger kronik hastaliklarda oldugu gibi MS’li hastalar arasinda hastaligin
siddeti de degisir. Tedavi, bakim ve aile planlamasina karar verebilme hastaligin
prognozuna baglidir. Sonucta, hastaligin baslangicinda bunlara karar verilmesi ve
hastalarin bireysel oldugunu varsayarsak dogru prognozu tahmin etmek ¢ok zordur.
Hastalarin yaklasik %5’inde sik sik ataklar veya hizli bir sekilde engellilik
durumlarinda ilerleme olur. Bu durumun aksine bazi hastalarin %10-20’sinde nadir
ataklarla seyreden bir seyir ve minimal engellilik durumu olabilir. MS’in iyi veya kotii
seyrinde olas1 prognozu i¢in birkag¢ 6zellik vardir. Bunlar tablo 2.4’de gosterilmistir
(2). Boylece MS’in erken seyrindeki birkag 6zellik tiim prognozu tahmin etmemizi
saglar. Endise etmemizi saglayan ozelliklerin varligi kotii prognozu gostermesine
ragmen, bazi hastalarda kendiliginden iyilesmede gosterir. Daha da Onemlisi

prognozun iyi olmasi bile bizi bazen yaniltabilir (2).
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Tablo 2.4. MS prognostik faktorler.

Daha Iyi

Prognoz icin Onerilen Faktorler

Daha Kot

Prognoz icin Onerilen Faktorler

1. Kadin olmak

. Erkek olmak

2. Agirlikli olarak duyusal belirtiler

2. Agirlikli olarak pirimidal, serebellar ve

bilissel belirtiler
3. Ataklarla  seyretme Relapsing- . .
. y ( s 3. Progresif seyir
Remitting)
4. Nadir, hafif ataklarla seyreden iyi bir . .
. 4. Sik, agir ataklarla seyreden zayif remisyon
remisyon

5. Tum engellilikte ve progresif seyrin | 5. Tim engellilikte ve progresif seyrin
baglangicinda uzamig zaman baslangicinda kisa zaman

6. MRG’de az lezyon aktivitesi, hafif T2- | 6. MRG’de belirgin ve kalict lezyon
hiperintens ve T1-hipointens lezyon aktivitesi, genis T2 -hiperintens ve T1-
kiitlesi ve atrofisi, MRG’de lezyonun
yavas ilerlemesi

hipointens lezyon kiitlesi ve atrofisi,

MRG’de lezyonun hizli ilerlemesi

2.3. Denge ve Denge Sistemi

Hareket etme ve denge, insanlarda oldugu gibi ayaklar: iizerinde duran tim
canlilar i¢in ¢ok 6nemli bir ihtiyagtir. Denge, viicuttaki bir ¢ok sistemin birbirleriyle
uyum i¢inde ¢alismasini saglayan kompleks fizyolojik bir olaydir (38, 39). Denge
sisteminin bas hareketleri sirasinda gorme alanini sabit tutma ve yergekimi alaninda
postiirii kontrol etme gibi iki temel islevi vardir (40, 41). Denge sisteminin bu
islevlerini yerine getirebilmesi i¢in vestibiiler, okiiler, ekstraseptif/ proprioseptif ve
sensOr sistemlerden gelen bilgilerin santral sinir sistemine gonderilmesi gerekir.
Gonderilen bu bilgiler SSS’de degerlendirilir ve yorumlanir. Bunun sonucunda kas
iskelet sistemine gerekli uyarilarin gonderilmesiyle dengemiz saglanir (39, 42). Tiim
bu islevlerin amaci; agirlik merkezini dayanma merkezine diisirme, ayaktayken veya
hareket halindeyken agirlik merkezini dayanma diizlemi i¢inde tutmadir (43, 44).
Biitlin bu organizasyonun herhangi bir yerinde meydana gelen anormallikler denge

bozuklugu ile sonuglanir (39, 42).

Vestibiiler sistemin isleyisini daha 1yi anlamak i¢in basin her tiirlii hareketini
bilmek gerekir. Bunlardan “dogrusal (linear) hareket”, basi sabit tutarak herhangi bir
tarafa cevirmeden, viicudun ileri-geri, saga-sola, yukari-asagiya dogru hareket

ettirilmesidir. “Acisal (Angular) hareket” ise basin saga veya sola ¢evrilmesi, 6ne-
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arkaya veya yanlara dogru egilmesidir. Biitiin bu hareketle vestibiiler sistemde bagin
her bir yanindaki i¢ kulakta bulunan 5 adet ug-organ tarafindan gerceklestirir. Bu 5
adet ug-organ anterior, posterior ve lateral semisiirkiiler kanallar ile sakkiil ve

utrikiildiir (38, 45).

2.4. Vestibiiler Sistem Anatomisi ve Fizyolojisi

Periferik vestibiiler sistem, koklea ile birlikte kemik labirentte bulunur. Kemik
labirent temporal kemigin petroz pargasinda yer alir (38). Periferik vestibiiler sistem

(46, 47);
a) Kemik Labirent
b) Membran6z Labirent

c) Tiy Hiicrelerinden olusur.

2.4.1. Kemik Labirent

Kemik labirent ti¢ adet semisiirkiiler kanal (SSK), koklea ve vestibiil olarak
isimlendirilen santral odaciktan olusur. Kemik labirentin orta kisminda yer alan
“vestibiil” giris veya aciklik anlamina gelir. Vestibiil; i¢ kulagin anterior ve posterior
kismi arasinda baglant1 sagladig1 gibi oval pencere yoluyla da orta kulak ile i¢ kulak

arasinda baglanti1 saglar. Utrikiil ve sakkiil vestibiilde bulunur (38, 46, 47).

Kemik labirentin i¢i perilenf ile doludur. Perilenf sivisinin kimyasal 6zelligi
BOS’a benzerdir. Yani yiiksek Na/K oranina sahiptir. Bu sivi i¢ kulaktaki kan
damarlarindan siiziilmesiyle olusur. BOS ile perilenf arasindaki baglanti koklear

aquadukt ile saglanir (46, 47).

2.4.2. Membranoz Labirent

Membrandz Labirent; i¢ kulagin duyu fonksiyonlarindan sorumlu néroepiteli
igeren ve kemik labirent i¢inde bulunan epitelden olusan keseciklerdir. Bu olusum
“Otik Placod’” ad1 verilen ektoderm ylizeyinin kalinlagmasiyla olusur. Membranoz
labirentin i¢i endolenf ile dolu, etrafi perilenf ile gevrilidir (48). Fakat endolenf ile
perilenf arasinda siv1 gecisi yoktur. Endolenf sivisinin kimyasal igerigi perilenfin tam

tersine yiiksek K/Na oranina sahiptir. Endolenf kokleadaki stria vaskiilaris ve
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vestibiiler labirentteki dark hiicreleri tarafindan tretilir. Membran6z labirent, her ii¢
SSK’nin membrandz kisimlari, utrikiil ve sakkiil olmak iizere bes vestibiiler duyusal

organi igerir (46, 47).

2.4.3. Tiiy Hiicreleri

Tiiy hiicresi, bas hareketlerine bagl stvilardaki yer degistirmeyi algilayip bunlar
sinirsel uyarilara doniistiiren, her bir ampulla ve otolit organlara yerlesmis 6zellesmis
biyolojik duyulardir (46, 47). Destek dokularmn, sinir liflerinin, kan damarlarinin
bulundugu ampulladaki tiiy hiicreleri “Krista Ampullaris” olarak adlandirilirken, sakkiil
ve utrikiildeki tiy hiicreleri “makula” olarak adlandirilir. Makulada ki tiiy hiicreleri,

sakkiiliin medial duvarina ve utrikiiliin tabanina yerlesir (47).

Her bir tiy hiicresinde 20-200 arasi stereosilyum ve 1 tane de kinosilyum
vardir. Stereosilyum ve kinosilyum kendilerine 6zgii bir sirayla hiicrelere yerlesirler.
Kinosilyum her zaman en kenardadir. Streosilyalar, kinosilyumun oldugu kenardan
diger kenara dogru gidildik¢e uzundan kisaya dogru dizilirler. Bu tiiyler birbirine
kiigiik ince ipliksi baglantilar ile baglanirlar (38). Tiiy Hiicrelerinde iki tip hiicre vardir.
Bunlar Tip I ve Tip II hiicreleridir. Tip I hiicre kadeh seklinde olup, kupula ve
makulanin merkezinde bulunur. Tip II hiicre ise silindir yapida ve alici organlarin

periferinde sik bulunur. Her iki hiicre tipi de efferent uyarilari alir (40).

Stereosilyalar kinosilyuma dogru hareket ederse streosilyumun hiicre
govdesindeki yiizlerce iyon kanallar1 agilir. Acgilan kanallardan iyon gecisi olur. Hiicre
i¢i pozitif yiklii iyonlarla dolar ve hiicre depolarize olur. Tam tersine streosilyalar
kinosilyumun oldugu tarafin aksi yoniine hareket etmesi durumda iyon kanallari

kapanir ve hiicre hiperpolarize olur (38).

Vestibiiler Sistemin Kanlanmasi: Periferik vestibiiler sistem labirentin arter
tarafindan beslenir. Labirentin arter i¢ kulaga girdikten sonra a. anterior vestibiiler ve
a.common cochlearis olmak iizere iki dala ayrilir. Anterior vestibiiler arter; vestibiiler
sinir, utrikiiliin biliylik cogunlugu, lateral ve anterior SSK’nin ampullasin1 besler.
A.common cochlearis ise ana koklear arter ve vestibulokoklear arter olmak tizere iki
dala ayrilir. Vestibiilokoklear arter; koklea, posterior SSK ampullasi ve sakkiiliin

inferior kismin1 besler (47).
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Semisiirkiiler Kanallar: Vestibiilin sliperioposteriorunda yer alir (48).
Utrikiilustan baslayip, 240 ° turlar yapan ve yaklagik 1 mm capinda olan SSK yine
utrikiilusta sonlanir. Her bir semisiirkiiler kanalin 6n ucunda ampulla adi verilen
sislikler bulunur. Kanallarin ucunda bulunan bu ampullalar ise vestibiile ag1lir (38, 48,

49). SSK’lar sunlardir (50, 51);
1. Anterior (On) SSK
2. Posterior (Arka) SSK
3. Lateral (Horizantal) SSK’dur.

Ug kanal birbirlerine gére ortogonal olarak yerlesir. Bu diizen sayesinde 3
kanalda kendine her yon ve amplitiidde bas hareketlerine hassas hale gelir. Her kanal
ayni diizlemdeki harekete cevap verebilmek i¢in karsi taraftaki kanalla eslestirilir.
Horizontal kanalin i¢in fonksiyonel esi diger tarafin horizontal kanaliyken, vertikal
sistem de durum biraz daha karigiktir. Bir taraftaki anterior kanal bir diger tarafin
paralel ve koplanari olan posterior kanal ile fonksiyonel olarak estir. Diger bir ifadeyle

sag anterior kanalla sol posterior ve sol anterior kanalla sag posterior kanal ayni

diizlemdedir (48, 49).

Agisal (angular) harekete duyarli olan SSK’larin, agisal hareketi
algilayabilmesi i¢in dairesel yapida ve ii¢ diizlemde sabit bir agiyla konumlanmasi
gerekir. Bu acilarin sabit iliskisine “Ortogonalite’> denir (40). Ilk olarak, her bir
labirent igindeki her bir kanal diizlemi, diger kanal diizlemlerine diktir. Ikinci ise,
labirentler arasindaki SKK diizlem ciftleri birbirine ¢ok benzer bir sekilde

konumlandirilir. 6 SSK’nin ii¢ diizlemsel ¢ifti sunlardir;
1. Sag ve Sol Lateral Kanal
2. Sol-Anterior (Sol-On) ve Sag-Posterior (Sag-Arka) Kanal
3. Sol-Posterior (Sol-Arka) ve Sag-Anterior (Sag-On) Kanal’dir.

Uciincii  olarak, kanal diizlemleri ekstra-okiiler kas diizlemine yakin

olmasindan dolay1 motor ve duyu néronlar arasinda baglanti1 kurmasina izin verir (47).
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Semisiirkiiler kanallar; basin hareket hizin1 yakalamaya calisan ve goz
hareketlerine karsi olusan Vestibiilo-Okiiler Refleks (VOR) ile bas hizi hakkinda duyu
girdisini saglar. Sonug olarak VOR, bas hareketleri esnasinda goziin sabit bir noktaya
bakmasini saglar. Vestibiiler sinirin noral ateslenmesi basin hiziyla orantilidir (0.5-7
Hz). Kanallardaki ikinci onemli ozellik ise, sabit hizda uzamis rotasyona karsi
kanallarin cevaplarinin olugmasidir. Hizla orantili bir uyart iiretmek yerine,
miikkemmel bir hiz duyusu gerektigi i¢in kanallar sadece ilk saniyelerde tepki verirler.

Ciinkii ¢ikis yaklasik 7 saniye zaman sabitiyle katlanarak azalir (47).

Her SSK’nin ampullasinda alic1 organel olarak bilinen “kristanin” iistiinde
ampulladan sivi gegisini engelleyen jelatinoz bir madde bulunur (kupula).
Semisiirkiiler duktuslar ve ampulla i¢inde bulunan endolenfatik sivinin hareketi
kupulay1 harekete gecirir. Kupulanin bu hareketi de, i¢inde gémiilii halde bulunan
vestibiiler reseptor hiicrelerin tiiylerini hareket ettirir. Boylece endolenf horizantal
kanalda utrikiila, ampullaya dogru olursa “Ampullapetal”, vertikal kanallarda endolenf
akimi ampulladan uzaklasirsa “Ampullafungal” hareket olusur. Yani horizantal

kanallar ampullapedal harekette uyarilirken, vertikal kanallar inhibe olurlar (38, 40).

Otolit Organlar: Vestibiilde bulunur. Yerg¢ekimini algilama ve dogrusal
(linear) harekete karsi duyarhdir. Iki tane otolit organ vardir. Bunlar utrikiil ve
sakkiildiir. Birbirlerine dik ag1 yapacak sekilde yerlesmislerdir (52). Otolit organlarda
¢ap1 2 mm olan ve makula ad1 verilen kii¢iik duyu alanlar1 vardir. Makula binlerce tiiy
hiicresinden, jelatindz tabakadan ve kalsiyum karbonat kristallerinden olusur. “Otolit,
otoconia’’ ise kalsiyum karbonat kristallerine verilen isimdir. Bu nedenle sakkiil ve

utrikiile “otolit organlar’> denmistir (38).

Sakkiil makulas1 sagital diizlemde ve basin sagital diizlemine paralel olacak
sekilde konumlanmisken, utrikiil ise horizantal diizlemde konumlanmistir. Bu nedenle

sakkiil sagital planda, utrikiil ise hozrizantal planda hizlanmay1 saglar (46, 52).

Denge sisteminin en 6nemli Ozelliklerinden biri ise simetrikligidir. Bu
simetriklik makula i¢inde de vardir. Striola denilen bir egriyle her makula ikiye ayrilir.
Striolanin iki tarafinda bulunan hiicrelerin kinosilyumlari farkl tarafa bakarlar. Utrikiil
kinosilyumlari striolaya dogruyken, sakkiiliin kinosilyumlar1 disar1 dogrudur. Ornegin

bir araba i¢inde giderken ani fren yapildiginda basimizin ve viicudumuzun 6ne dogru
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egilmesiyle utrikiil makulasindaki striolanin bir tarafindaki hiicreler uyarilirken, diger

taraftaki hiicreler inhibe olur (40).

Vestibiiler Sinir: Vestibiil sinir lifleri scarpa ganglionun bipolar néronlarinin
affrent projeksiyonlarindan olusur (47). Vestibiiler sinir ve gangliyon, vestibiiler duyu
organlarindan afferent inervasyonlari alirlar. Vestibiiler sinir superior ve inferior olmak
tizere ikiye ayrilir. Superior vestibiiler sinir; utrikiil makulasi, lateral ve anterior SSK
kristas1 ve sakkiil makulasmin kii¢iik bir kismindan, inferior vestibiiler sinir ise sakkiil ve
posterior kanal kristasindan gelen inervasyonlari alirlar (53). Labirentten gelen afferent
uyarilar1 vestibiiler sinir internal akustik kanaldan gegerek iletir. Internal akustik kanalda
vestibiil sinirin yaninda koklear sinir, fasial sinir, intermedius sinir ve labirentin arterde

vardir (46, 47). Vestibiiler sinir pontomediiller kavsaktan beyin sapina girer (47).

Vestibiiler afferent néronlarda iki atesleme sekli vardir. Bunlar diizenli ve
diizensiz afferent ateslemedir. Diizenli afferentler hizli ve elektriksel uyarilar
arasindaki degiskenligi azdir. Diizensiz afferentlerin dinlenme halinde ateslemesi
yoktur. Bagin hareketiyle uyarilir ve elektriksel uyarilar arasindaki degiskenligi
yiiksektir. VOR olusumunda diizenli afferentler onemli bir yere sahiptir. Fakat
diizensiz afferentler ise otolitler ve kanallar arasinda Vestibulo-Spinal Refleksin
(VSR) olusumunda 6nemlidir (47).

2.5. Santral Vestibiiler Sistem

Primer afferentden gelen vestibiiler uyarilarin degerlendirildigi iki 6nemli yer
vardir. Bunlar vestibiiler ¢ekirdekler ve serebellumdur. Gelen bu vestibiiler uyarilar ilk
olarak vestibiiler ¢ekirdeklerde degerlendirilir ve uygun motor cevaplar olusturulur.
Serebellum uyarlanabilen bir islemcidir. Vestibililer performansi denetleyen
serebellum eger gerekirse santral vestibiiler islemlemeyi yeniden diizenler. Gerek
vestibiiler cekirdeklerde gerek serebellumda somatosensor ve gorsel duyu sinyalleri

de degerlendirilerek islemleme yapilir (46, 47).

2.5.1. Vestibiiler Cekirdekler

Vestibiiler ¢ekirdek dordiincii ventrikiiliin lateral duvarinda yer alir. Beyin

sapiin tepesi ile serebellumun tabaninin birlesim yerinin rostralindedir. Vestibiiler

18



¢ekirdek major ve en az yedi mindr c¢ekirdekten olusur. Bu dort major g¢ekirdek

sunlardir. Bunlar (48, 54);
1. Medial Vestibiiler Cekirdek
2. Inferior Vestibiiler Cekirdek
3. Lateral Vestibiiler Cekirdek
4. Superior Vestibiiler Cekirdek

Semisiirkiiler kanallardan gelen lifler superior ve medial ¢ekirdekte sonlanirken,
otolit organlardan gelen liflerin ¢ogu lateral ve inferior ¢ekirdeklerde sonlanirlar (53). Bu
nedenle superior ve medial vestibiiler ¢cekirdek VOR i¢in dnemli bir diizenleyicidir.
Medial vestibiiler ¢ekirdek ayn1 zamanda VSR’de rol alir ve birlikte olusan bas ve goz
hareketlerini koordine eder. Lateral Vestibiiler ¢ekirdek ise VSR igin temel ¢ekirdektir.

Inferior vestibiiler cekirdek diger biitiin ¢ekirdeklerle baglant1 saglar (47).

Vestibiiler c¢ekirdek, sinir sisteminde ekstra-okiiler motor c¢ekirdek,
serebellum, pons ve medulladaki motor retikiiler formasyon ve spinal motor néron
ile baglantihdir (55). Bu nedenle vestibiiler ¢ekirdekler sadece primer vestibiiler
afferent sinirlerden degil, ayn1 zamanda kontralateral taraftaki vestibiiler ¢ekirdekler,
serebellum, retikiiler formasyon ve spinal korddan bilgiyi alirlar (48). Beyin sapinin
iki yani arasindaki vestibiiler cekirdekler birbirlerini inhibe eden komissiirler
vasitasiyla birbirlerine baglanirlar. Kommissiirler bilginin beyin sapinin iki yani

arasinda paylasilmasini saglar (47).

Vestibiiler cekirdeklerde, vestibiiler duyu sinyallerinin islemlenmesi
ekstravestibiiler duyu bilgilerinin (proprioseptif, gorsel, dokunsal ve isitsel)
islemlemlenmesi ile ayn1 zamanda olur. Vestibiiler ¢ekirdekler, serebellum, okulo-
motor ¢ekirdek ve beyin sapi retikiiler aktivasyon sistemleri arasindaki genis

baglantilar VOR ve VSR i¢in uygun efferent uyarilari formiile etmek i¢in gerekir (47).

2.5.2. Serebellum

Serebellum dengenin saglanmasinda 6nemli bir organdir. SSK’dan gelen

dinamik denge uyarilar1 serebellumun flocculonodiiler loblariyla iligkilidir. Bu
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flocculonodiiler loblarda meydana gelen hasar ile olusan belirtiler, SSK’da meydana
gelen hasarla olusan belirtilerin neredeyse aynisidir. Flocculonodiiler loblarin hasar
gormesiyle hareket yoniiniin hizli degisikliklerinde ve dinamik dengenin bozulmasi
olur. Fakat statik denge ¢ok fazla etkilenmez. Statik dengenin bozulmasinda daha ¢ok

serebellumun uvulasinin etkin oldugu distiniiliir (38).

Vestibiiler Refleksler: Vestibiiler uyarilar ii¢ ¢esit refleks cevabina yol acar.

Bunlar (38, 46, 56);

1. Vestibiilookiiler Refleks (VOR): Bas veya viicut hareketine karsin gozlerin
bir obje {lizerinde sabit kalmasini saglar. Bu refleks uyarilarin vestibiiler ¢ekirdekler ve
medial longitudinal fasikiil yoluyla okiilomotor ¢ekirdege iletilmesiyle gergeklesir.
VOR ig¢in iki refleks yolu vardir. Bunlar “Semisiirkiiler Kanal Okiiler Refleks’” ve
“Otolit Okiiler Refleks” tir (57). Semistirkiiler Kanal Okiiler Reflekste, hangi SSK’nin
ampullas1 uyarilirsa gozler o kanal diizleminde hareket etmeye baslar. Otolit Okiiler
Refleks ise, utrikiil ve sakkiilun uyarilmasi ile viicudumuzdaki bazi kaslarin kasilip
gevsemesi sonucunda olusan reflekstir. Bu amagcla bu refleks cevaplart 6lgmek icin
SVEMP ve oVEMP testleri gelistirilmistir. Bu iki test vestibiiler sistemin

biitiinligiiniin degerlendirilmesi saglar (38).

2. Vestibiilospinal Refleks (VSR): Vestibiiler uyarilarin vestibiilo-spinal
yollar vasitasiyla spinal kordun 6n boynuzun motor néronlara iletildigi miyotik (derin
tendon) refleks yoluyla pozisyonu stabil tutmaya ve korumaya yardimci olan bir
reflekstir (56). Bu refleksin galisma prensibine bakildiginda; bas bir tarafa egildigi
zaman hem SSK hemde otolit organlar uyarilir. Endolenfin hareketi sonucunda
kupulada tiiy hiicreleri uyarilmis olur. Daha sonra bu uyarimlar vestibiiler sinir ve
vestibiiler ¢ekirdekleri uyarir. Spinal kordda lateral ve medial vestibulospinal yollara
ulagan bu uyarimlar sonucunda basin egildigi taraftaki ekstansor kaslar, kars: tarafta

ise fleksor kaslar kasilarak viicudun dengesi saglanmis olur (46).

3. Vestibiilokolik Refleks: Beklenmedik hareketler sirasinda boyun kaslart
tizerine etki ederek basin stabilize edilmesini saglar. Bagka bir deyisle de yiiriirken bag

pozisyonunu viicut pozisyonu ile uyumlu ve stabil halde tutar (46, 56).
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2.6. Vestibiiler Uyarilmis Myojenik Potansiyeller (VEMP)

Uyarilmis Potansiyel ile kortikal ve subkortikal sinir hiicrelerinin duyusal
uyaranlarla uyarilmasi sonucunda elde edilen elektriksel cevaplardir. 1930 yilindan
itibaren santral ve periferik sinir sisteminin bitiinliigiinii tanimlamak igin
kullanilmistir. Direk olarak kortikal yilizeylere, kafaya veya deriye yerlestirilen
elektrotlarla periferik uyarilar sonucunda, biitiin sinir hiicrelerinden elde edilen
ortalama elektiriksel cevaplarin kaydiyla uyarilmis potansiyeller elde edilir. Uyarilmis
Myojenik Potansiyel, uyarilmis potansiyellere benzemesine karsin cevaplar sinir
hiicresinin cevabi degil, kaslarda olusan elektriksel bir cevaptir (57). Spinal kordda
bulunan motor néronlarin vestibiiler ¢ekirdeklerle olan giiglii baglantilarindan dolay1
vestibiiler fonksiyonu degerlendirebilmek icin VEMP klinik bir arag olarak
kullanilabilir (58). VEMP, kisa siireli akustik veya elektriksel uyarilar ile periferik
vestibiiler siStemin uyarilmasindan sonra, uyarilara cevap olarak kas ylizeyine
yerlestirilen elektrotlar vasitasiyla cevaplarin elde edildigi kisa latansli myojenik bir
cevaptir (59, 60, 61). VEMP, otolit fonksiyonlar (6zellikle sakkiiliin) ile birlikte ¢esitli
vestibiiler ve santral sinir sistemi bozuklugunu tanilamak igin gelistirilmis standart bir
testtir (59).

VEMP, santral sinir sisteminde vestibiiler baglantilarin karmasikligindan
dolay1 ilgin¢ bir tarihsel gelisime sahiptir. 1930’Iu yillarin ortasinda Von Bekesy
(1935), sakkiiliin stapes tabanina yakinligindan dolayr akustik duyarliliga sahip
oldugunu bildirmistir (62, 63). Bickford 1964 yilinda isitsel uyarilarla elde edilen
uyarilmig vestibiiler cevaplart INION olarak tanimlamistir (58). Inion cevaplarinin
ozellikle sakkiil kaynakli oldugu bildirilmistir (64). Inion cevaplarinin vestibiil kékenli
olmasi konusunda tartigmalar varken, cevaplarin serebral vermisin isitsel baglantilar
ile iliskili olabilecegi diistiniilmiistiir (63). Yillardan beri inion cevaplart vestibiil
fonksiyonlarini degerlendirmek i¢in kabul gérmemistir. Boyun kasimin gerginligi ve
cevabin amplitiidii arasindaki iliski incelendiginde cevabin miyojenik kokenli oldugu
kabul edilmistir (65, 66).

Ilk olarak Colebatch and Halmagyi (1992) ve Colebatch (1994) tarafindan kisa
uyarimla (klik) vestibiilin uyarilmasiyla SKM kasinda olusan elektromiyografik
Ol¢timii VEMP olarak tanimlamustirlar (59, 67, 68). VEMP; SKM kasindan kayit

edilen, sakkiil ve inferior vestibiiler sinir gibi vestibiiler biitiinligii degerlendiren
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noninvaziv bir testtir. SKM kasindan elde edilen VEMP cevaplarina “sVEMP’’ denilir
(59, 63, 67).

VEMP, sakkiiliin spinal kord ve medulla ile olan baglantisini, ayrica akustik
uyaran varliginda SKM kasinda olusan inhibasyon potansiyelini yansitir. Vestibiiler
end organlarinin isitsel uyarisiyla olusur (58, 67, 68, 69, 70). SKM Kkasi, aksesuar
cekirdek ve sinir, vestibiilospinal yol, vestibiiler ¢ekirdek ve sinirin aktivasyonu
sonucunda olusan VEMP arki vestibulokolik refleksin bir gostergesidir (59, 71). Sekil
2.2’de SVEMP arki gosterilmistir.

(sVEMP |
(
K
-
SAKKUL 5

sinferior Vestibuler Sinir L
VESTIBULER
GEKIRDEK

s*Medial Vestibulospinal Yol

Sekil 2.2. sSVEMP arka.
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SVEMP cevaplart ipsilateral uyarici verildikten sonra yaklasik 13-23 ms sonra
ortaya ¢ikar. Bu dalgalara P13 (P1-ilk pozitif dalga) ve N23 (N2-negatif) ad1 verilir.
Sekil 2.3°de SVEMP p13 (P1) ve N23 (N2) cevaplar1 gésterilmistir (68, 72, 73). Daha
sonraki kompanentleri N34 ve P44’ diir. Diislik uyaran esiginde elde edilir ve vestibiiler

kokenli olmadigi (muhtemelen koklear kokenli oldugu) bildirilmistir (59).

a 5 10 15 20 25 30 35 40 45

+ + + + + + + + +
M1

Sekil 2.3. SVEMP P13 ve N23 cevaplari.

Son on yildir, benzer myojenik cevaplar sternokloidomastoid kasin disinda
ornegin masseter gibi diger kas gruplarmni da uyarir (59, 74). Ozellikle goz etrafinda
yapilan kayitta vestibiilo-okiiler refleksin bir parcasi olarak ekstra-okiiler kaslardan
elde edilen kisa latanshi bir potansiyeldir (59). Vestibiiler sinirin ve g¢ekirdegin
aktivasyonu ile ¢apraz taraftaki medial longitudinal fasikiiliise, okulomotor ¢ekirdek
ve sinire, ekstra-okiiler kasa iletilir. Vestibiilo-okiiler refleks arkinin gii¢lii olmasindan
dolay1, ekstra-okiiler cevaplar daha kolay kayit edilir. Ektra-okiiler cevaplar oVEMP
olarak adlandirilir (59). Boylece OVEMP, go6zlerin gevresine yerlestirilen elektrotlar
yardimiyla Olgiilebilen ve VOR aktivitesi sonucu ortaya c¢ikan ekstraokiiler kas
aktivitesinin elektromiyografik kaydidir (59, 60). oOVEMP’in utrikiiler fonksiyonu
degerlendirdigi diisiiniilmektedir (75).
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Ekstraokiiler kaslar uyarilara ¢ok kisa siirede tepki verirler. Kaslarin kasilmasi
g0z hareketlerinin ¢ok ince bir sekilde kontrol edilebilmesini saglar. Cok kiigiik motor
birim ile zengin bir inervasyona sahip olan ekstra-okiiler kaslar saniyede 150, hatta
muhtemelen daha fazla ateslenme yetenegine sahiptir. Hizli g6z hareketleri esnasinda
ayn1 hareketi yaptiran kaslarda es zamanli1 hizli bir ateslenme gozlenirken, buna karsin

zit kaslarda es zamanli inhibisyon gézlenir (59, 60).

OVEMP arki beyin sapinda gaprazlasir. Cogunlukla oOVEMP ses uyarist ile
olusan utrikiilo-okiiler refleksi yansitir. Utrikiiler afferentler superior vestibiiler sinir
yoluyla vestibiiler ¢ekirdeklerle baglanti saglar. Vestibiiler ¢ekirdekdeki (uyarici)
noronlar kontralateral medial longitudinal fasikiiliis yoluyla kontralateral okulomotor
cekirdeklerle baglanti saglar. oVEMP esas olarak inferior oblik (10) kasin
cevaplaridir. Sekil 2.4’de oOVEMP Arki gosterilmistir (71).

UTRIKUL

e Superior Vestibuler Sinir

VESTIBULER CEKIiRDEK

Sekil 2.4. oVEMP ark.
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OVEMP cevaplar1 uyari verildikten sonra yaklasik 10-15 ms sonra ortaya ¢ikar.
Bu dalgalara N10 (ilk negatif, n1) ve P15 (Pozitif dalga, P1) ad1 verilir (Sekil 2.5 bknz)
(76).

105 Lc

105 Lc 2

Sekil 2.5. oVEMP parametreleri.

Klinikte OVEMP, taniya yardimci olmak, lezyonun boyutunu tespit etmek veya
hastaligin ilerleyisini veya iyilesmesini izlemek i¢in diger vestibiiler fonksiyon testleri
gibi kullanilabilir. OVEMP’in bir avantaji, merkezi kompanzasyon olustuktan sonra

bile refleksin anormal kalmasidir. Ayrica eksantrik rotasyondan daha pratiktir (77).

Kisacasi; VEMP testi vestibiiler sistem fonksiyonlar: hakkinda bilgi verir.
VEMP testinin en biiylik avantaji, otolit organlar, vestibiiler sinir ve beyin sap1 gibi
vestibiiler sistemin smirli bolgesine spesifik olmasidir. VEMP testleri periferik
vestibiiler bozukluklar1 hakkinda bilgi verdigi gibi beyin sapini etkileyen santral
patolojiler de yardimet bir test olarak kullanilabilir. Ornegin; MS’li hastalarda yapilan
bir ¢alismada, hastalarin %48’inde VEMP anormallikleri tespit edilmistir (42).

2.7. Video Head Impulse Test (VHIT)

Bas Itme Testi (Head Impulse Test-HIT), vestibiilo-okiiler refleksin
Olciilmesini saglayan standart bir testtir. Kiigiik amplitiidii ve basin hizli rotasyonuyla
biitiin semistirkiiler kanallarin degerlendirilmesi saglar. Bu teknigin kullanilmasiyla
her bir kanal fonksiyonu ayr1 ayri test edilir. Ornegin; sol horizontal kanal sol kulaga

dogru horizantal kanal planinda bas rotasyonu ile test edilir. Normal VOR, bakis belli
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bir noktada sabit kalarak bas rotasyonu sirasinda goz hareketleri esit hizda ve hafif bir
gecikmeyle tiretilir. Test edilen kanalda eger bir zayiflik varsa goz hareketinde yetersiz
yavas faz olusur. Hedefin yer degistirmesiyle retina da olusan goriintiiniin foveadan
uzaklagsmasma neden olur. Boylece gozde hedefe odaklanabilmek igin diizeltici
sakkadlar (hizli goz hareketi) olusur (77, 78). Eger bas hareketi durduktan sonra
yakalama sakkadlar1 olusuyorsa ve bu sakkadlar gozle goriilebiliyorsa bu sakkadlara
“Acik Sakkad” denilir ve klinik olarak kanal paralizisini gosterir. Eger bas hareket
ederken yakalama sakkadlar1 olusuyorsa ve bu sakkadlar gozle goriilmiiyorsa bu
sakkadlara “Kapali veya Gizli Sakkad” denilir. Yanlis olumsuz sonug vermesinden
dolay1 yatak bas1 degerlendirmede ilk problemlerden biridir (80, 81, 82). Ornegin gizli
sakkadlarin agik sakkadlara gore amplitiidleri diigiiktiir. Sadece gbz hareketlerinin
Olclimii sirasinda tanilanabilirler. Boylece bas itme testinde ikinci problem ise goz
rotasyonunun cevabindaki dogru sekilde kayit etme zorlugudur. Giiniimiize kadar bu
durum skleral search coil metotu ile basarilmistir. Bas itme testinde ti¢lincii problem
ise uyar1 biiyiikliigiiniin kontroliidiir. Uyari-cevap fonksiyonunu ortaya ¢ikarabilmek
i¢in, giivenilir ve pratik bir sekilde nasil angular bag akselerasyonu yapilacagi ise Video

head impulse testi (VHIT) ile ¢6ziilmesi planlanmistir (80).

VHIT, goriintiilerin bir video kamerayla alindig1, yiiksek ¢oziintirliiklii ve hizli
kayitlarin alindigy, ¢iplak gozle goriilemeyen veya tespit edilemeyen sakkadlarin tespit
edildigi ve VOR kazanglarinin bilgisayar yardimi ile rakamsal olarak hesaplanabildigi
bir testtir (84). vHIT de goz hareketlerini kayit eden iki farkli kamera sistemleri vardir.
Bunlar biri “video-oculography” digeri ise “corneal/scleral search coil” dir. VOR
cevaplarmin gozliige yerlestirilen kamera ile kayit edilen skleral search coil metotu,

g0z hareketlerini tespit etmek i¢in kullanilir (83, 84).

26



3. MATERYAL VE YONTEM

3.1. Calisma Izni ve Etik Kurul Onay

Calismamiz, Ankara Yildirrm Beyazit Universitesi Saglik Bilimleri Enstitiisii
Odyoloji ve Konusma Bozukluklar1 doktora tez ¢aligsmasi olarak yapilmistir. Diskap1
Yildirim Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi Yerel Etik Kurul Baskanligi’nin 22.
03. 2016 tarihinde yaptig1 toplantida bilimsel etige uygunlugu onaylanmistir (Karar
no: 27/10, EK-1bknz). Calismaya katilan tiim bireylere, etik kurul izni alinmis ve

uygulanmasi istenen Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu imzalatilmistir.

3.2. Calisma Yeri

Calismamiz, Diskapt Yildirim Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi Kulak
Burun Bogaz (KBB) Hastaliklar1 Anabilim Dali, Odyoloji Unitesinde yapilmustir.

3.3. MS ve Kontrol Grubu

Caligmamizda, Diskapt Yildirim Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi Noroloji
Anabilim Dali’nda Noroloji Hekimi tarafindan ataklarla seyreden tipte MS tanisi almus,
18-60 yaslar arasinda toplam 50 birey ¢alisma grubunu olustururken ayni yas grubunda,
normal isitmesi olan ve denge problemi olmayan 35 saglikli ve normal birey kontrol
grubunu olugturmustur. Bireylerin Diskap1 Yildirim Beyazit Egitim Arastirma Hastanesi
KBB Anabilim Dali'nda KBB hekimleri tarafindan kulak muayeneleri yapilmis ve
degerlendirmeleri odyoloji tinitesinde gergeklesmistir. Gruplar SVEMP, oVEMP ve vHIT

testlerinden elde edilen bulgulara gore karsilagtirilmistir.

3.4. Yontem

3.4.1. MS Grubunun Secimi

Calismaya, ataklarla seyreden MS’li bireyler Digskap1 Yildirim Beyazit Egitim
ve Arastirma Hastanesi Noroloji Anabilim Dali’nda takip ve tedavide olan hastalardan
secilmistir. Arastirmaci, hastalara randevu vererek ¢alismaya hastalar1 davet etmistir.
Toplam 63 hastaya yapilacak islemler hakkinda bilgi verilmistir. Bu hastalardan 3’i

katilmay1 kabul etmemistir; geri kalan 60 hastanin 10’u ise ¢aligma kriterlerine uygun
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bulunmadigi igin ¢alisma dis1 birakilmistir. Bu ¢alisma geri kalan 50 hasta tizerinde
yapilmistir. Kontrol grubu ise herhangi bir ndrolojik ve KBB rahatsizligi olmayan
yakin akrabalardan, hastanemiz ¢alisanlarindan ve klinige genel saglik kontrolleri i¢in
gelen bireyler arasindan, kendilerine c¢alisma konusu hakkinda bilgi verilerek ve

calismaya katilma izni alinarak se¢ilmistir.
Calisma Grubunda Calisma Dis1 Birakilma Kriterleri

= Ataklarla seyreden tipte MS tanis1 almayan bireyler,

=  Dis kulak, orta kulak ile ilgili anatomik problemi olan bireyler,

= Otoskleroz hikayesi olan bireyler,

= Kronik otitis media hikayesi olan bireyler,

»  Noropsikiyatrik sorunu olan bireyler,

=  Genel fiziksel kondisyon bozuklugu olan bireyler,

= Boyun problemi olan bireyler,

= Hasta calismadan ayrilmak istediginde

= Otolojik cerrahi hikayesi olan 18- 60 yas arasi bireyler ¢alismaya dahil

edilmemistir.

MS tanist almis hastalarin Noroloji Anabilim Dali’ndaki rutin takipleri
sirasinda Kurtzke Expanded Disability Status Scale (Kurtzke Genisletilmis Engellilik
Skalasi-EDSS) ve MRG bulgulariin degerlendirmesi yapilmistir. Caligmaya alinan
hastalar, Diskap1 Yildirim Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi KBB Anabilim Dali
Odyoloji Unitesinde arastirmaci tarafindan saf ses/konusma odyometrisi ve akustik
immidansmetrik degerlendirmesi yapildiktan sonra SVEMP, oVEMP ve vHIT
uygulanmistir. Hastalarin EDSS ve MRG bulgulari norolojinin klinik arsivlerinden

elde edilmistir.

3.4.2. Calisma Plam

Calisma kriterlerine uygun olan bireyler degerlendirmeye alindiktan sonra ilk
olarak on bilgi formu doldurulmustur. Odyolojik ve akustik immidansmetrik

degerlendirmeler ile bireyin isitmesi hakkinda bilgi elde edildikten sonra SVEMP,
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OVEMP ve VHIT uygulanarak, hastalarin bags donmesi ve denge problemleri ile ilgili

bilgiler saglanmistir.

3.4.3. Veri Toplama Yontemi

Bireylere ait bilgiler asagidaki sekilde elde edilmistir;

On Bilgi Formu: Bu bilgi formu arastirmaci tarafindan hastaya ait bilgileri

elde edebilmek i¢in olusturulmustur (Ek-2). Bu form hastaya ilk basvurdugunda
arastirmaci tarafindan uygulanmistir. Bu formda calisma kapsaminda yas, cinsiyet,
egitim durumu, meslegi, hastaligin tanisint ne zaman aldigi, atak Oykiisii, baska
sistemik hastaligin varligi, vestibiiler semptomlarin olup olmadigi ve degerlendirme

sonuclarinin yer aldig bir bilgi formudur.

Akustik immidansmetrik Degerlendirme: KBB hekimleri tarafindan

otoskopik muayeneleri yapilan bireylerin oncelikli olarak akustik immidansmetrik
Olgtimleri GSI TympStar model impedansmetre ile TDH-39 hoparlor kullanilarak
yapilmstir. Her iki kulagin ayr1 ayn statik komplianst ve basing degerleri
degerlendirilmistir. Ipsilateral ve kontralateral akustik refleks esikleri 500-4000 Hz de
bakilmistir. Tip A timpanogrami olan bireyler ¢calismaya dahil edilmistir.

Odyolojik Degerlendirme: Odyolojik testler Madsen Astera klinik

odyometreleri kullanilarak TAC (Industrial Acoustic Company) standartlarindaki

sessiz odalarda arastirmaci tarafindan yapilmaigstir.
Bireylerin odyolojik degerlendirilmesinde:

= Saf Ses isitme Esikleri: Bireylerin hava yolu isitme esikleri 125-8000 Hz
araliginda, kemik yolu isitme esikleri ise 500-4000 Hz araliginda
Ol¢tilmistiir. Calismamizda 500 Hz, 1000 Hz ve 2000 Hz saf ses isitme
esiklerinin ortalamasi alinmistir.

» Konusmay1 Anlama Esigi Testi: Hacettepe Universitesi Odyoloji Unitesi
tarafindan gelistirilen ti¢ heceli kelime listelerinden bireylere okunmustur.

* Konusmay1 Ayirt Etme Skoru: Her kulak i¢in ayr1 ayr1 degerlendirilmistir.
Test skorlar1 bireylerin duyduklar1 en rahat ses seviyesinden (Most
Comfortable Level-MCL) hesaplanmistir. Hacettepe Universitesi Odyoloji
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Unitesi tarafindan gelistirilen tek heceli kelime listesinden 50 kelimelik liste
bireylerin her iki kulag: i¢cin ayr1 ayri arastirmaci tarafindan okunmustur.
Okunan kelime listesinden dogru kelime sayist bulunarak ylizdesi

hesaplanmustir.

Kurtzke Genisletilmis Engellilik Skalas1 (Kurtzke Expanded Disability
Status Scale-EDSS): Hastalarin ndrolojik durumunun belirlenmesinde EDSS, yaygin
olarak kullanilan 10 puanlik bir 6lgektir. Degerlendirme klinisyenin goriismesi ve
norolojik muayene basamaklarindan 0; normal nérolojik muayeneye, 10; MS’de
kotiilesmeye karsilik gelecek bigimde artar. 0°dan sonraki ilk puan 1’°dir ve daha sonra
0.5 puan araliklari ile klinik kotiilesmeyi ifade edilir. Piramidal, serebellar, beyin sapi,
duyusal, gorsel, barsak mesane fonksiyonlar1 ve mental fonksiyonlar degerlendirilerek
EDSS puani hesaplanmistir. Derecelendirme, hastanin asir1 ¢aba gostermeden ortaya
koydugu en iyi performansa gore yapilmistir. Buna gore; 0-4 puan arasi hasta
bagimsizdir, 6.0 puan tek tarafli destegi, 6.5 puan gift tarafli destegi ve 7 puan ve iizeri

tekerlekli sandalyeye ve yataga bagimlilig ifade etmektedir.

VEMP Testi: Calismada yapilan SVEMP ve o0VEMP testlerinde miyojenik
potansiyellerin kayitlar1 igin Neuro-Audio (Versiyon-2010, Neurosoft, lvanovo,

Rusya) ekipmani ile Etymotic Research (ER-3A) insert kulakliklar kullanilmistir.

[lk olarak elektrotlarin yerlesim yerlerinin nuprep jel ile temizligi yapilmustir.
Yapilan her testte tek kullanimlik 5 adet yiizey elektrot (Ambu, Neuroline 720)
kullanilmistir.  Elektrot direngleri 5 mikroohmun altinda olacak sekilde teste

baglanmistir.

Servikal VEMP testinde (SVEMP), hastanin test sirasinda dik bir pozisyonda
oturmast istenmis ve test edilen kulagin kontralateraline dogru bas rotasyonu yaparak
SKM kasinin tonik aktivasyonu saglanmast amaglanmistir. Cilt temizligi yapildiktan
sonra referans (invert) elektrodlar SKM kasinin 1/3 orta iist kismina, aktif elektrod
(non-invert) SKM kasinin sternuma yapistigi sternoklavikular eklem tizerine ve toprak

elektrod alin ortasina yerlestirilmistir (Sekil 3.1).
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Sekil 3.1. SVEMP testinde elektrot yerlesiminin gdsterimi.

VEMP testinde, 105 dB nHL uyaran siddeti ile 500 Hz tone burst hava uyaran
kullanilmigtir. Elektromyelografi sinyalleri amplifiye edilmis, 30 Hz alt1 ve 2000 Hz
tistiinde filtre edilmistir. Uyar1 Hiz1 5.01 Hz ve analiz siiresi 50 msn ayarlanmigtir. Test

parametreleri asagida gosterilmistir (Sekil 3.2-3.4 bknz).

Farameters  Hardware Channels Markers  View Protocol

Record Optimize recording
Stimulation rate (Hz): ' 5 _,'I Minimize inteference
Analysis time window {ms): ' 50

—_—
Zero after stimulus (ms): 0.0
Primary channel

@) Ipsilateral {cVEMP)
() Contralateral (o VEMP)

Stop criteria VEMP

Maimum stimuli count: 120/= EMG controlled recording
Min MBV {uW) ' 30 =
Max MR {uv) ' 0 =

Patient’s EMG monitor

EMG biofeedback calibration
Press "Monitoring™ button to start

EMG monitor update delay (sec): 1.0 =

Sekil 3.2. VEMP test parametresi-1.
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Parameters Hardware Channels Markers View  Protocol
Device: Neuro-Audio (v.2010)
Amplifier Stimulatar
All channels 1 channel 2 channel Audio stimulator b
Signal input range: 1mV ~ Intensity (dB): 105 S mHL -~
Low frequency (HFF): 30 Hz ~ Change step (dB): 5 s
High frequency (LPF): 2000 Hz ~ Folarty: Rarefaction ™
Match filter- on > Stimulus side: left [
! Stimulator:
MNotch filter type: Adaptive ~ Stimulus: Defaut "
High hamnonic fiter: on v Masking: Default: EAR-3A 10Q2
Sampling rate: 5000 Hz ~
Impedance measurement . Mas.king notse on
Masking type: Stimulus relative ~
GreenAyvellow threshald C): 25 = Intensity (dB): 0 <] spL
Yellow/red threshold (kCQ): 40 : Masking noise only during stimulation
Stimulus waveform
Tone burst ~
Envelope: Blackman window 4
Frequency (Hz): |500 =
Tk TakeTal T (eycles): 100 |2 200ms
T2 (cycles): 0.00 = Dus
T3 (cycles): 1.00 = 200ms

Sekil 3.3. VEMP test parametresi-2.

Parameters Hardware Channels

2 Panel mode

) 1 panel

Markers Miew

Protocol

(® 2 Panels forright left ears)

(@) Right | Left

() Left | Right

[ Invert traces from device

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

Trace view scales

Monitoring
Sweep:
Sensitivity:
Acquisition
Sweep: Bms

Sensitivity: | 40 pV

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

Averagings.artefacts quantity
[ Amplifier parameters
[ Acquisition time

[ Comment
B ms ~
A0 pv e
Aweraging
it Sweep: B ms
o Sensitivity: | 400V
() Linear {nV)

Sekil 3.4. VEMP test parametresi-3.
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Bireylerden elde edilen cevaplarin dogruluklarint degerlendirmek amaciyla en
az iki dalga formunun kaydi yapilmistir. SVEMP’te elde edilen dalgalarin ilk pozitifi
P1 (P13) ve onu takip eden negatif dalgas1 N1 (N23) olarak belirlenmistir. Dalgalarin
latans ve amplitiid degerleri 6lgiilmiistiir. Sekil 3.5’de SVEMP’ten elde edilen dalga

formu gosterilmistir.

Right ear

p <2 -' / J —~
@D e [ N N@mAS | e

\

\
\
P1 A /™
T : ‘
A o) ‘. .u11. JA A A ' / ' /\ ¢TI0
@B W\ ‘ ’- LI S A
S W/ | \ f
\/
\+ .
\

oD e et rei Uert Vet il S
N1

Sekil 3.5. SVEMP’te elde edilen dalga formu.

Okiiler VEMP testinde: Hastalarin ilk olarak Nuprep ile cilt temizligi
yapilmistir. Referans (noninverting) elektrod goz kapagi altina yaklasik 3-4 mm
infraorbital rime gelecek sekilde, 3cm altina aktif elektrod (invert) ve toprak elektrod
alin ortasina yerlestirilmistir (Sekil 3.6.a). Hastaya supin pozisyonda 30 derece ag1
olusturan, 6nceden belirlenmis objeye hafif sesin geldigi kulaga donecek sekilde sabit

bakmasi saglanmistir (Sekil 3.6.b).
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Sekil 3.6. a. OVEMP elektrot yerlesiminin gosterimi. b. OVEMP’te supin pozisyonda
vakanin bakis sekli.

Etymotic Research (ER-3A) insert kulakliklar kullanilarak kontralateral
gbzden kayit alinmistir. oVEMP testinde, 105 dB nHL uyaran siddeti ve 500 Hz tone

burst hava uyaran kullanilmistir.

Birbirini tekrar eden ¢ift trase dalga formu ve latansi ile esik belirlenmistir.
Uyaran verilmesini takiben olusan ilk dalga formunun tepe noktalar1 N1ve P1 olarak

belirlenip dalgalarin latans ve amplitiid degerleri 6l¢iilmiistiir.

VHIT: vHIT te ise, Micromedikal, micromedical V-link, ABD marka video
head impulse cihazi kullanilmistir. Hastanin bagina goz hareketlerini kaydetmek i¢in
infrared kameranin bulundugu bir frenzel gozliik takilmistir. Merkez ile hedef arasinda
1 metre mesafe olacak sekilde hasta oturtturulmustur. Test 6ncesinde her hasta géziinii
hedefte sabit tutmasi istenmistir. Teste horizantal ve vertikal bakis testlerinin

kalibrasyon islemi ile baglanmistir.

Lateral SSK VHIT hastanin basi 30 derece 6ne egilerek horizontal diizlemde
yaklasik 15 derecelik ag¢1 ve ani hareketlerle rastgele saga ve sola dondiiriilmiistiir
(sekil 3.7). Hastanin bas1 saga sola dondiiriiliirken karsisindaki hedefe sabit bakmasi

istenmistir.
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Sekil 3.7. VHIT testinde hastanin oturum pozisyonu.

VHIT’in setup parametrelerine gore 15 horizantal bas hareketden elde edilen

sakkadik hareketler ve kazang degerleri analiz edilmistir.

Vertikal head impuls testlerinde left anterior right posterior (LARP) ve right
anterior left posterior (RALP) ayr1 ayr1 yapilmistir. LARP testinde hastanin basi 35
derece saga, RALP testi icin 35 derece sola cevrilerek, hastadan ortadaki hedefe sabit
bakmasi istenmistir. Hastanin ayarlanan pozisyonda bas1 yaklasik 10-20 derece agiyla
beklenmedik ani hareketlerle asagi ve yukar1 dogru itilmistir. Bas hareketi sirasinda
olusan kapali sakkadlar ve bas hareketinden sonra olusan agik sakkadlar belirlenmistir.
VOR kazanglar1 g6z hizinin bas hizina bdliinmesiyle elde edilerek her iki tarafta ti¢

SSK’nin sag ve sol VOR kazanglar1 hesaplanmustir.

3.5. istatistiksel Analiz

Verilerin analizi SPSS (Statistical Package for Social Science) for Windows 23
paket programinda yapilmistir. Sayi, ylizde, ortalama, minimum, maksimum deger ve
standart sapma icin tanimlayici istatistik kullanilmistir. Iki grubun test parametreleri
acisindan karsilagtirillmasinda bagimsiz gruplarda t testi, kategorik ve yiizde
karsilastirilmasinda ki-kare testi kullanilmistir. p<0,05 i¢in sonuglar istatistiksel olarak

anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismayr olusturan MS ve kontrol grubuna ait bulgular ile bulgularin

istatistiki anlamliliklart asagida verilmektedir.

4.1. MS ve Kontrol Grubuna Ait Demografik Bilgiler

Calisma grubunu olusturan MS hastalarinin 14’1 (%28) erkek, 36’s1 (%72)
kadin olup, yas ortalamasi 33.4 yasken (range: 18-52yas), kontrol grubunun 18’1
(%51,4) erkek, 17’si (%48,6) kadin ve yas ortalamasi 32.4 yastir (range: 18-57 yas).
Tablo 4.1°de MS ve kontrol grubuna ait cinsiyet dagilimi gdsterilmistir. iki grup
arasinda yas ve cinsiyet acgisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik elde

edilmemistir (p > 0.05).

Tablo 4.1. MS ve kontrol grubuna ait cinsiyet dagilimlari.

Cinsiyet
Toplam
GRUP Kadin Erkek
n Yiizde (%) n Yiizde (%) n
Kontrol 17 %48,6 18 %51,4 35
MS 36 %72,0 14 %28,0 50

4.2. MS Grubuna Ait Hastalik Bilgileri

MS hastalarin ortalama hastalik siiresi 59,7 aydir (min-mak: 6-276 ay). 33
(%66) hastanin hastalik siiresi < 5 yil iken, 17 (%34) hastanin hastalik siiresi > 5
yil’dir. Hastalarin toplam atak sayisi ortalamas: 2, 3 iken, hastalik tanisini
aldiklarindan itibaren minimum 1, maksimum 6 atak geg¢irmislerdir. Ortalama atak
siklig1 ise toplam atak sayisinin hastalik siiresine bdliinmesiyle elde edilmistir.
Ortalama atak sikligi 0,06 dir (min-mak: ,01-,16). MS hastalarin EDSS puan
ortalamasi 1,61 (Min-Mak: 0-3,5)’dir. Tablo 4.2 ve sekil 4.1’de MS grubuna ait

hastalik bilgileri gésterilmistir.
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Tablo 4.2. MS grubuna ait hastalik bilgileri.

MS (nG.RSBJ)BU HSaiis lt‘::ik A;I;l(l)(pézr;m Act);lta;?lr:l];agl TE()[;ISa?n
) Ay Adet Adet Puan
Ortalama 59,7 2,3 0,06 1,6
Standart Sapma +56,2 +1,1 +0,04 +1
Min. 6 1 0,01 0
Mak. 276 6 16 3,5

HASTALIK SURESI

B 5YIL VEYA 5 YILDAN AZ

= 5 YILDAN FAZLA

Sekil 4.1. MS grubunun hastalik siiresinin gosterimi.

MS grubunun EDSS alt gruplarina gore hasta sayilarinin puanlama durumuna
gore dagilimlar1 Tablo 4.3’de gosterilmistir. EDSS alt gruplarinda hastalarin en ¢ok 0

ve daha sonra 1 puan aldiklar1 goriilmektedir.

Tablo 4.3. MS grubunun EDSS alt gruplarimin puanlama durumununa goére

dagilima.
Puanlama 0 1 2 3 4
PUAN | PUAN | PUAN | PUAN | PUAN
EDSS ALTGRUPLARI
Primidal (n) 24 19 4 2 1
Serebellar (n) 41 6 2 1
Beyinsapi (n) 41 4 2 3
Duyusal (n) 22 16 11 1
Bagirsak Mesane ((n) 46 2 2
Gorsel (n) 45 4 1
Mental (n) 48 1 1
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MS hastalarinin hastalik Oykiilerinde 15 hastanin beyin sap1 serebellar
semptomu, 17 hastanin beyin sap1 goz hareket bozuklugu semptomu,l12 hastanin
gecirilmis optik nevrit atagi ve 1 hastanin Interniikleer Oftalmoplejisi (INO) mevcuttur
(Sekil 4.2°de bknz).

MS GRUBUNA AIiT SEMPTOMLARIN VARLIGI

Beyin Sapi- Beyin Sapi- Gegirilmis INO
Serebellar Go6z Hareket Optik
Semptomlar Bozuklugu Nevrit Atagi
HVar HYok

Sekil 4.2. MS grubuna ait semptomlarin varlig.

4.3. MS Grubuna Ait MRG Bulgulari

MS grubunun MRG’deki bulgularina bakildiginda 27 hastada beyin sapi
lezyonu go6zlenmistir. Bu lezyonlarmm 12°si mezensefelonda, 18’i ponsta, 11’°i
bulbusta, 15’1 serebellumda ve 17’1 ise serebeller pedinkiildedir. 31 hasta da ise
servikal lezyon da mevcuttur. Tablo 4.4’de MS grubunun MRG bulgular: ile Tablo

4.5°de lezyon yerlesim yerleri gosterilmistir.

Tablo 4.4. MS grubunun MRG bulgulari.

MRG BULGULARI Var ol

Hasta (n) Yiizde (%) Hasta (n) Yiizde (%0)

Beyin Sap1 27 % 54 23 % 46

Mezensefalon 12 % 24 38 % 76

Pons 18 % 36 32 % 64

Bulbus 11 % 22 39 % 78

Serebellar 15 % 30 35 % 70

Serebellar Pedinkiil 17 % 34 33 % 66
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Tablo 4.5. MS grubun MRG’da lezyon yerlesim yerleri.

LEZYON YERLESIM YERLERI Sag Sol Bilateral
Mezensefalon 5 4 3
Pons 7 7 4
Bulbus 2 5 4
Serebellar 8 4 3
Serebral Pedinkiil 7 4 6

4.4. VEMP Bulgulan

Calismamizda kontrol grubundan elde edilen veriler normatif verilerimizi
olusturmustur. Kontrol grubunda SVEMP parametrelerinden P1 (P13)/n1 (N23) ve
OVEMP parametrelerinden N1 (N10)/pl (P15) ortalama latanslar1 ve amplitiid
degerleri hesaplanmigstir. VEMP parametrelerinin ortalamasinin +2 standart sapma
degerinin (SD) tstiinde elde edilen degerler latanslarda uzamis cevaplar olarak
degerlendirilmistir. Kontrol grubunda ortalama peak latanslart P1 (P13)/N1 (N23) ve
N1 (N10)/P1 (P15) sirayla 12,9+0,7/21,0+1,3 ve 9,7+0,5/14,5+0,9’dir. P1 (P13)/N1
(N23) latans degerleri 14,4/23,7ms (ortalama +2 SD) ve N1 (N10)/P1 (P15) latans
degeri 10,8/16,4 ms (ortalama +2 SD) iizerinde elde edilen cevaplar uzamis cevaplar
olarak diisiintilmistiir (Tablo 4.6 bknz). Anormal VEMP cevaplari her bir bireyden
elde edilen cevaplarin yoklugu ve/veya latanslardaki ortalama +2 standart sapma
degerinden daha fazla uzama olarak tanimlanmistir. VEMP parametrelerinde sag ve

sol kulak arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik elde edilmemistir (p > 0,05).

Tablo 4.6. Kontrol grubunun VEMP’in latans degerleri.

Normal Latans Degeri +2 Standart Sapma
(stadart sapma) Degerleri
(ms) (ms)
P1 (P13) 12,9 +0,7 14,4
N1 (N23) 21,0+1,3 23,7
N1 (N10) 9,7+0,5 10,8
P1 (P15) 14,5409 16,4
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Kontrol grubunda 1 bireyde tek tarafli, 1 bireyde bilateral oVEMP cevaplari
elde edilemezken, SVEMP cevaplar1 tiim bireylerde elde edilmistir. SVEMP ve
OVEMP cevap oranlar sirasiyla %100 ile %95,7 dir. MS grubunda ise SVEMP ve
OVEMP cevap oranlart %98 ile %67’dir. MS grupta OVEMP cevap elde edilme
oranlart kontrol grubuna gore dnemli derecede diisiik bulunmus olup, istatiksel olarak
anlamli fark elde edilmistir (p < 0,05). SVEMP cevaplari agisindan iki grup arasindan
anlaml farklilik gézlenmemistir. Tablo 4.7’de gruplara ait VEMP cevap elde etme

oranlar1 gosterilmistir.

Tablo 4.7. Gruplara ait VEMP cevap elde etme oranlari.

Cevap Orani MS Grubu Kontrol Grubu p degeri
sVEMP %98 %100 0,234
oVEMP %67 %95,7 ,000

Iki grup arasinda latans ve amplitiid degerlerine bakildiginda SVEMP ortalama
latanslar1 (P1/N1) agisindan anlamli farklilik bulunmamisken, amplitiidleri agisindan
istatiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p<0,005). MS grupta amplitiid degerleri
Oonemli derecede diisiik elde edilmistir. OVEMP parametrelerinde ortalama lataslarinda
(N1/P1) anlamli farklilik elde edilmemistir (p>0,005). Amplitiidleri agisindan arasinda
anlamli farklilik yokken, kontrol grubuna gore amplitiid degerleri daha disiik
gozlenmistir. Amplitiid Asimetri Oran1 (AAO) degerleri MS grupta daha yiiksekken,
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir. Gruplara ait VEMP parametre

degerleri Tablo 4.8’de gosterilmistir.

Tablo 4.8. Gruplara ait VEMP parametre degerleri.

MS Grubu | Kontrol Grubu | t degeri | p degeri
SVEMP P1 (P13) ms 12,941,1 12,940,7 0,021 | 0,983
SVEMP N1 (N23) ms 20,7+1,7 21,0+1,3 1,082 0,281
SVEMP P1-N1 amplitud (IV) 92,6+39,1 116,9+39,6 3,941 ,000
oVEMP N1 (N10) ms 9,7+0,7 9,7+0,5 -0,308 | 0,759
oVEMP P1 (P15) ms 14,3+1,1 14,5+0,9 1,237 | 0,218
oVEMP N1-Nlamplitud () 5,945,2 6,9+4.5 1,112 0,268
AAO (sVEMP) 16,5+14,2 11,349,0 -1,912 | 0,059
AAO (0VEMP) 27,3£15,0 21,9+17,2 -1,264 | 0,211
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MS grubunun sVEMP cevaplarina bakildiginda;9 hastanin latansinda uzama ve
1 hastada bilateral cevap elde edilmemistir. OVEMP cevaplarinda ise 6 hastanin
latansinda uzama ve 23 hastada ise cevap (8 hastada bilateral, 12 hastada sol kulakta, 3
hastada sag kulakta) gézlenmemistir. Kontrol grubunda ise SVEMP cevaplarinda 2
hastanin latansinda uzama gozlenirken, OVEMP cevaplarinda ise 2 hastanin latansinda
uzama ve 2 hastada cevap (1 hastada bilateral, 1 hastada sag kulakta) elde edilmemistir.
MS’ligrupta anormal oVEMP cevaplari kontrol grubuna gére daha yiiksek bulunmustur.
Istatiksel olarak anormal OVEMP cevaplar1 arasinda anlamlhi fark elde edilmistir

(p<0,005). Tablo 4.9’da gruplara ait normal ve anormal VEMP cevaplar1 gésterilmistir.

Tablo 4.9. Gruplara ait normal ve anormal VEMP cevaplari.

MS Grup Kontrol Grup
(N: 50) (N: 35) P
N 3 degeri
Yiizde Say1 (n) Yiizde | Say1 (n)
Normal % 80,0 40 % 94,3 33
SVEMP . - 0,063
Anormal % 20,0 10 % 5,7 2
Normal % 44,0 22 % 88,6 31
oVEMP ,000
Anormal % 56,0 28 % 11,4 4

4.5. VHIT Bulgular

Kontrol grubunda vHIT parametreleri acisindan her kanal kazanglar1 ayr ayri
degerlendirilmistir. Kontrol grubunda ortalama sag lateral kanal, sol lateral kanal, LARP
(LA) kanal, LARP (RP) kanal, RALP (RA) kanal ve RALP (LP) kanal kazanglari sirayla
0,91+0,06/0,90+0,06/0,924+0,06/0,94+0,06/0,93+0,05 ve 0,94+0,08’dir. Bu degerlerin
ortalama +2 SD’nin altinda ve {izerinde elde edilen cevaplar anormal cevaplar olarak
diisliniilmiistiir. Anormal vHIT cevaplari her bir bireyden elde edilen kazanglarin
azalmasina ve artmasimna gore tanimlanmustir. Iki grup arasinda VHIT parametreleri
acisinda istatiksel olarak anlaml farklilik gozlenmemistir. Gruplara ait VHIT parametre

degerleri ve istatistiksel degerleri Tablo 4.10’da gosterilmistir.
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Tablo 4.10. Gruplara ait vHIT parametre degerleri.

SSK Kazanci MS Grubu Kontrol Grubu t degeri | p degeri
Sag Lateral 0,914+0,05 0,91+0,06 0,168 0,867
Sol Lateral 0,90+0,07 0,90+0,06 0,038 0,97
LARP (LA) 0,94+0,05 0,92+0,06 -1,404 0,164
LARP (RP) 0,94+0,07 0,94+0,06 -0,074 0,941
RALP (RA) 0,9540,06 0,93+0,05 -1,329 0,188
RALP (LP) 0,94+0,06 0,94+0,08 0,22 0,827

MS grupta anormal vHIT cevaplari kontrol grubuna gore daha yiiksek
bulunmustur. Fakat istatiksel olarak anlamli fark elde edilmemistir (Tablo 4.11 bknz).

Tablo 4.11. Gruplara ait normal ve anormal vHIT cevaplari.

MS Grup Kontrol Grup
(N: 50) (N: 35) p degeri
Yiizde (%) | Say1 (N) | Yiizde (%) | Say1 (N)
Normal % 80 40 % 91,4 32
VHIT 0,222
Anormal % 20 10 % 8,6 3

4.6. MS Grupta Klinik Ozellikler, MRG, VEMP ve VHIT Arasindaki Iliski

Hastalik tanisini aldigindan itibaren 15 hastada beyin sap1 serebellar semptom,
17 hastada beyin sap1 goz hareket bozuklugu semptomu, 1 hastada INO, 12 hasta da
gecirilmis optik nevrit atagi, 1 hastada EDSS puani >5 {izerinde, 17 hastada hastalik
siiresi > 5 yildan fazla ve toplam atak sayis1 8 hastada > 3 den fazladir. MS grupta
klinik 6zellikler ile VEMP ve vHIT arasindaki iligkiye bakildiginda anlamli fark elde
edilmemistir (Tablo 4.12. bknz). EDSS alt gruplarindan serebellar puan ile OVEMP
arasinda anlamli iliski bulunmustur (p<0,005). Diger EDSS alt gruplari ile VEMP ve

VHIT arasinda anlamli bir fark bulunmamuistir (p>0,05).
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Tablo 4.12. MS grupta klinik 6zellikler, VEMP ve VHIT arasindaki iliski.

sVEMP oVEMP VHIT
Normal ‘ Anormal ‘ p Normal | Anormal ‘ p Normal ‘ Anormal | p
Beyin sap1 Serebellar Semptom
v Yiizde | %80,0 %20,0 %40,0 %60,0 %73,3 %26,7
ar
Say1 12 3 6 9 11 4
1 0,709 0,462
Yok Yiizde | %80,0 %20,0 %45,7 %54,3 %82,9 %17,1
]
Say1 28 7 16 19 29 6
Beyin sap1, Goz Hareket Bozuklugu Semptomu
v Yiizde | %94,1 %05,9 %41,2 %58,8 %76,5 %23,5
ar
Say1 16 1 7 10 13 4
0,134 0,773 0,717
Yok Yiizde | %72,7 %27,3 %45,5 %54,5 %81,8 %18,2
(]
Say1 24 9 15 18 27 6
INO
Yiizde | %100,0 %100,0 %100,0
Var 0% 0% 0%
Say1 1 1 1
1 0,44 1
vol Yiizde | %79,6 %20,4 %42,9 %57,1 %79,6 %20,4
0
Say1 39 10 21 28 39 10
Gecirilmis Optik Nevrit Atag:
v Yiizde | %833 %16,7 %33,3 %66, 7 %75,0 %25,0
ar
Say1 10 2 4 8 9 3
1 0,512 0,689
Yok Yiizde | %78,9 %21,1 %47,4 %52,6 %81,6 %18,4
]
Say1 30 8 18 20 31 7
Hastalik Siiresi
sl Yiizde | %78,8 %21,2 %45,5 %54,5 %78,8 %21,2
<5wyi
Y Say1 26 7 15 18 26 7
1 0,773 1
sl Yiizde | %82,4 %17,6 %41,2 %58,8 %82,4 %17,6
>35Syl
Y Say1 14 3 7 10 14 3
Toplam Atak Sayis1
3 Yiizde | %81,0 %19,0 %45,2 %54,8 %83,3 %16,7
<
B Say1 34 8 19 23 35 7
0,653 1 0,331
3 Yiizde | %75,0 %25,0 %37,5 %62,5 %62,5 %37,5
>
Say1 6 2 3 5 5 3
EDSS Puan
s Yiizde | %79,6 %20,4 %44,9 9%55,1 %81,6 %18,4
B Say1 39 10 1 22 27 1 40 9 0,2
>5 Yiizde | %100,0 %0,0 %0,0 %100,0 %0,0 %100,0

MRG’de 27 hastada beyin sap1 lezyonu varken, lezyonlarin yerlesim yerlerine
gore 12’si mezensefelonda, 18’1 ponsta, 11’1 bulbusta,15’i serebellarda ve 17°i ise

serebellar pedinkiildedir. 31 hasta da ise servikal lezyon da gbzlenmistir.
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Beyin sap1 lezyon varligi ile anormal oOVEMP cevaplari arasindaki iliskiye
bakildiginda istatiksel olarak anlamli fark elde edilmistir (p<0,05). Tablo 4.13’de

gosterilmistir.

Tablo 4.13. MS grupta MRG, VEMP ve VHIT arasindaki iliski.

sVEMP oVEMP VHIT
Normal [ Anormal | p Normal | Anormal| p Normal | Anormal| p
Beyin sap1 Lezyonu
Yiizde %77,8 | %22,2 %29,6 | %70,4 %77,8 | %22,2
Var
Say1 21 6 8 19 21 6
0,736 0,027 0,736
Yiizde %82,6 | %17,4 %60,9 | %39,1 %82,6 | %17,4
Yok
Say1 19 4 14 9 19 4
Mezensefalon Lezyonu
Yiizde %75,0 | %25,0 %25,0 | %75,0 %91,7 %8,3
Var
Say1 9 3 3 9 11 1
0,686 0,186 0,416
Yiizde %81,6 | %18,4 %50,0 | %50,0 %76,3 | %23,7
Yok
Say1 31 7 19 19 29 9
Pons Lezyonu
Yiizde %77,8 | %22,2 %27,8 | %72,7 %77,8 | %22,2
Var
Say1 14 4 5 13 14 4
1 0,083 1
Yiizde %81,3 | %18,8 %53,1 | %46,9 %81,3 | %18,8
Yok
Say1 26 6 17 15 26 6
Bulbus Lezyonu
Yiizde %81,8 | %18,2 %27,3 | %72,7 %81,8 | %18,2
Var
Say1 9 2 3 8 9 2
1 0,306 1
Yiizde %79,5 | %20,5 %48,7 | %51,3 %79,5 | %20,5
Yok
Say1 31 8 19 20 31 8
Servikal Lezyon
Yiizde %83,9 | %16,1 %419 | %58,1 %74,2 | %25,8
Var
Say1 26 5 13 18 23 8
0,382 0,707 0,282
‘ Yiizde %73,7 | %26,3 %47,4 | %52,6 %89,5 | %10,5
Yo
Say1 14 5 9 10 17 2
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5. TARTISMA

MS, beyin ve spinal kordu etkileyen ¢oklu fokal demiyelinizasyon ve aksonal
kayipla karakterize olan otoimmiin bir hastaliktir (85). Hastalikta gesitli klinik
belirtiler ile birlikte MRG de ¢oklu lezyonlar gorilir (1, 2). MS’in belirtileri
inflamasyonun oldugu dénemde artar. Norodejeneratif siiregte gliosis ve aksonal

kayba sebep olur. Bu donemde hastanin engellilik durumu artar (86, 87).

Hastalik baglangicta ataklar ve remisyonlarla karakterize iken tekrarlayan
ataklar sonrasi kalici hasarlar gelisir (3, 5). Her hastada hastaligin belirtisi, hastaligin
seyri ve tedaviye verdigi cevap farklidir (88). MS’li hastalarda vestibiiler
disfonksiyona bagli vestibiiler semptomlar goriilebilir (86, 87). Ornegin hastalarda
hastaligin seyri esnasinda veya hastaligin baslangicinda dizziness ve vertigo en sik
goriilen semptomlardir. Cogu hastanin hastalikla ilgili en kotii semptomlar1 kronik

veya aralikli dizziness veya vertigo ataklarini yasamasidir (6).

Periferik sinir sisteminde bulunan miyelin plak olusumlarina kars1 daha
dayaniklidir. Bununla birlikte, serebellopontin agidaki sinirin son birkag milimetresi
ve beyin sap1 i¢indeki tiim ilerlemeleri esnasinda santral sinir sistemindeki miyelin
kilifiyla sarilmaya bagslar. Santral sinir sisteminde bulunan miyelin ise
demiyelinizasyona daha duyarhdir. Vestibiiler ¢ekirdeklerden yayilan vestibiilospinal
yollardaki lifler kaudal olarak boyun ve viicudun durus kontroliinden sorumlu olan
kaslara giderler. Dordiincii ventrikiiliin orta hattinda bulunan medial longitudinal
fasikiil, ekstra-okiiler kaslar1 innerve eden tigiincii, dordiincii ve altinci kraniyal sinir
cekirdegine ulasan lifleri tagir. Talamik projeksiyonlar sonunda, denge, akselerasyon,
yercekimi ve bas donmesi gibi bilingli hislerin olustugu diisiliniilen parietal lobda
kortikal vestibiiler bolgelere ulasir. MS, hastaliginin gelisimi sirasinda tek tarafli ya da
iki tarafli olarak ve farkli zamanlarda bu alanlarin herhangi birinde olusabilir.
Dolayisiyla, bu alanlarda olusan demiyelinizasyon sonucunda hastalarda denge
problemleri olusur. Literatiirede bakildiginda MS hastalarinin ¢ogunun hastaliklari

seyri sirasinda kisada olsa vertigo ve denge problemleri yasadiklar bildirilmistir (89).

MS’in tanisinin konulmasinda MRG de ¢ok oOnemli olmasina ragmen,
uyarilmis potansiyeller MS’in subklinik demiyelinizasyonu gostermesi agisindan MS

tanisinda 6nemlidir (10, 86, 87).
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MS’de demiyelinizasyon sonucu olast lezyonlarin varligini ortaya koymak
amaciyla MRG ile birlikte uyarilmis potansiyeller de kullanilabilir (10). Cesitli ve
degisen derecelerde denge ile ilgili yakinmalar olusturabilen bir hastalik olan MS’de
uygun bir elektrofizyolojik calisma, denge sistemin tutulumunu ortaya koyabilmek

adina faydali olabilir (9).

Bu nedenle uyarilmis potansiyellerden olan VEMP testi, vestibiiler
bozukluklarin tanisinin konulmasinda 6nemli bir tan1 araci oldugu gibi, beyin sap1
hakkinda da 6nemli bilgi verir (10, 11). Uyarilmis potansiyeller tan1 koymamiza ve
prognostik  bilgi saglamasinin yanisira ayni zamanda vestibiiler sistemin
ndroanatomisi ve norofizyolojisi hakkinda bilgimizi arttirmasini, hastaligin
patofizyolojisini daha iyi anlamamizi saglar (90). Boylece VEMP, periferik ve santral
otolit yollardaki patolojinin tamisinda &nemli bir rol oynar (91). Ornegin; Meniere
hastaligi, vestibiiler norinit, BPPV, superior semisiirkiiler kanal dehisansi, vestibiiler
migren, otolit ve santral vertigo gibi hastaliklarda VEMP testi kullanilabilir. Santral
ve periferik otolit yollarda bulunan bir lezyon durumunda sVEMP ve oVEMP’te
anormal bulgular goriiliir. Santral sinir sistemi hastaliklarinda VEMP ile ilgili yapilan

calismalardan en ¢gok MS oldugu bildirilmistir (92, 90).

Ayrica bilateral tiim SSK’lar hakkinda bilgi veren vHIT in vestibiiler sistem
hakkinda bilgi vermesi agisindan da 6énemli bir test bataryasidir. Bas hareketleri ile
gozde olusan sakkadik hareketleri videonistagmografik olarak analiz ederek bu

kanallardaki patolojiyi tespit eden noninvazif bir testtir (12).

Bizim ¢alismamizda, ataklarla seyreden tipteki multipl skleroz tanis1 konulmus
vakalarda vestibiiler sinir, utrikiil, sakkiil ve SSK’lardan olusan periferik vestibiiler end
organ hasarinin olup olmadigini VEMP testini kullanarak ve ayrica yeni kullanima
girmis olan VHIT testi ile hastalifin tanisindaki etkinliginin belirlenmesi, ataklarla
seyreden tipteki MS hastalarin VEMP ve vHIT bulgularinin saglikli bireylerle
karsilagtirllmasi, VEMP, vHIT parametreleri ve beyin MRG bulgularinin
arastirilmasidir. Bu nedenle normal saglikli bireyler ile MS’i olan tiim hastalara sVEMP,
oVEMP ve vHIT testleri uygulanmistir. Literatiirde MS’li hastalarda vestibiiler
fonksiyonlarin degerlendirilmesine yonelik ¢alismalar mevcuttur. Calismamizda MS

hastalarinin MRG bulgulari ile VEMP ve vHIT bulgular1 karsilastiriimustir.
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MS hastaliginin ilk belirtileri 20-40 yaslar1 arasinda ¢iktig1 ve kadinlarda
erkeklere oranla iki kat fazla gortildiigii belirtilmektedir (93). Alla ve ark.’nin yapmis
oldugu caligmada 2917 MS hastasinin %75 ‘inin kadin, %25 nin ise erkek oldugunu,
ortalama hastaligin 35.1+10.7 yaslar1 arasinda basladigini bildirmislerdir (94). Diger
bir ¢calismada ise 2257 MS hastanin %73,2 kadin, %26,8’inin erkek oldugu ve ortalama
yas ortalamasinin 42,1+12,4 oldugu bildirilmistir (1). Bizim ¢alismamizda ise MS
hastalarin %72’si kadin, %28’1 erkektir. Ortalama yaslari ise 33.4 yastir (min: 18 yas
— mak: 52 yas). Calismamizdaki kadin sayisinin erkeklere gore fazla oldugu ve

literatlirle uyumlu oldugu goriilmiistiir.

Hastalik siiresi, toplam atak sayisi, ortalama atak sikligt ve EDSS puan
ortalamasina bakildiginda; Gazioglu ve ark.’nin (10) yapmis oldugu ¢aligmada ortalama
hastalik stiresi 60 ay, EDSS puan ortalamasi 2.6’dir. Giiven ve ark.’nin (87)
calismasinda ise ortalama hastalik siiresi 54 ay ve EDSS puanu >5.5 olan %10 hasta
vardir. Bizim c¢alismamizda, MS hastalarin ortalama hastalik siiresi 59,7 aydir.
Hastalardan %66’ min hastalik siiresi < 5 y1l iken, %34’ liniin hastalik siiresi > 5 y1l’dir.
Hastalarin toplam atak sayis1 ortalamasi 2, 3 iken, hastalik tanisini aldiklarindan itibaren
minimum 1, maksimum 6 atak gegirmislerdir. Ortalama atak sikligi ise toplam atak
sayisinin hastalik siiresine boliinmesiyle elde edilmistir. Ortalama atak sikl131,06 dir
(min-mak: ,01-,16). MS hastalarin fiziksel islevselligi EDSS ile degerlendirilmistir.
Degerlendirmede hastalarin en fazla pirimidal, duyusal, beyin sapt ve serebellar
islevlerin etkilendigi ve 0-10 arasinda degisen EDSS puan ortalamasinimn 1,6£1 (Min-
Mak: 0-3,5) oldugu saptanmustir. Hastalarm %100’tiniin EDSS puanlart 0-4 arasinda
elde edilmisti. Bu durum bize hastalarda belirgin engellili§inin olmadigini

gostermektedir.

MRG, MS lezyonlarinin uzaysal ve zamansal yayilimini gostermesi agisindan
klinik olarak MS tanisinin konulmasinda ¢ok duyarli klinik bir aragtir (95). MS
lezyonlar1 ile ilgili yapilan calismalarda arastirmacilar lezyonun zaman igindeki
degisimi, lezyona nelerin eslik ettigini, atak esnasinda norolojik semptomlarla olan
iliskisini ve gesitli terapilerden nasil etkilendigini MRG ile tespit etmislerdir (96). MRG,
MS’de beyin sap1 patolojisinin arastirilmasi agisindan énemlidir. Ciinkii MS’de beyin
sapinin etkilenmesi ileride gelisebilecek engelliligin 6nemli gostergelerinden biridir

9).
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Crnosija ve ark. (97), MS’li hastalarda tiim beyin sapindaki demiyelinizasyon
varligini, orta beyin, pons ve medulla oblangatay1 ayr1 ayrt MRG bulgular ile detayli

degerlendirmislerdir.

Gazioglu ve ark. (10) ise, MS hastalarinin %53’{inde beyin sap1 lezyonu mevcut
oldugunu ve 12 hastada beyin sap1 diizeyinde (1 hastada mezensefelonda,1 hastada
medullada ve 10 hastada ponsta) ve 6 hastada beyin sapindan daha st diizeylerde
lezyonlarin oldugunu bildirmislerdir. Ayrica bu hastalarin hastaliklarinin seyri esnasinda
en az bir defa da olsa beyin sapi1 klinik belirtileri gosterdigini ifade etmistirler. Beyin
sapinda klinik belirtiler gosteren 20 hastadan 4’tinde INO saptanmustir.

Yapilan baska bir ¢calismada ise beyin MRG’sinde MS hastalarin %44 iinde
beyin sap1 patolojisini gosteren bulgular mevcutken, hastalarinin %40’inda beyin sap1

tutulumunu gosteren klinik belirtilerin oldugu bildirilmistir (98).

Versino ve ark. (92), MS’li hastalarin %14,5’inde serebellar semptomlarin ve
%31,9’unda beyin sap1 semptomlarinin oldugunu bildirmislerdir. Hastalarin 6zellikle

%14,5’inin semptomlarindan biri olarak “dizziness’’ oldugunu ifade etmislerdir.

Bizim ¢alismamizda ise MS’1i hastalarin hastalik 6ykiilerinde 15 hastada beyin
sap1 serebellar semptom varligi, 17 hastada beyin sapt géz hareket bozuklugu
semptomu, 12 hastada gecirilmis optik nevrit atagi ve 1 hastada INO oldugu
bulunmustur. MS grubunun MRG’deki bulgularina bakildiginda 27 hastada beyin sap1
lezyonu gbzlenmistir. Lezyon yerlesim yerlerine bakildiginda; 12°si mezensefelonda,
18’1 ponsta, 11’1 bulbusta,15°1 serebellarda ve 17°1 ise serebellar pedinkiildedir. 31
hastada ise servikal lezyon mevcuttur. Calismamizda; sag mezensefalon lezyonu olan
5 hasta, sag pons lezyonu olan 7 hasta, sag bulbus lezyonu olan 2 hasta, sag serebellar
lezyonu olan 8 hasta, sag serebellar pedinkiil lezyonu olan 7 hasta, sol mezensefalon
lezyonu olan 4 hasta, sol pons lezyonu olan 7 hasta, sol bulbus lezyonu olan 5 hasta,
sol serebellar lezyonu olan 4 hasta, sol serebellar pedinkiil lezyonu olan 4 hasta,
bilateral mezensefalon lezyonu olan 3 hasta, bilateral pons lezyonu olan 4 hasta,
bilateral bulbus lezyonu olan 4 hasta, bilateral serebellar lezyonu olan 3 hasta ve

bilateral serebellar pedinkiil lezyonu olan 6 hasta tespit edilmistir.

Literatiire bakildiginda MS’li hastalarda anormal sVEMP cevap varliginin
%31 ile %70 arasinda oldugu kayit edilirken, OVEMP ile ilgili anormal cevap
varliginin %37,5 ile %69 oldugu kayit edilmistir (92, 99, 100, 101, 102, 103, 104).
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Ayrica MS olan hastalarda VEMP’de anormal bulgular arasinda amlitiidde diisme,
latansta uzama ve cevabin yoklugu olabilmektedir (104, 105). Yapilan son

caligmalarda ¢ok genel anormalliklerin arasinda cevap yoklugunun oldugunu

bildirmislerdir (99).

Crnosija ve ark. (97) ise MS hastalarin VEMP testindeki anormallikleri

arasinda uzamis latans ve cevap yoklugunun %46,3 oldugunu ifade etmistirler.

sVEMP vestibiilokolik refleks yollarini, oVEMP ise vestibiilo-okiiler refleks
yollariin biitlinliigiinii degerlendirdigi i¢in cevap yoklugunda bu yollarin herhangi bir
yerini tutan lezyonu bize diisiindiirmelidir. Santral patolojilerde genellikle latanslarda
uzama gorilir. Her iki tarafta cevap alinamamasi, lezyonun end organlarda veya
vestibiiler sinirin vestibiiler ¢ekirdege kadar olan herhangi bir kisminda oldugunu

diistindiiriir (60).

Bizim ¢alismamizda MS grubunda sVEMP ve oVEMP cevap oranlar1 %98 ile
%67°dir. MS’li grupta oVEMP cevap elde edilme oranlar1 kontrol grubuna gore 6nemli
derecede diisiik bulunmus olup, istatiksel olarak anlamli fark elde edilmistir (p<0,05).
sVEMP cevaplar agisinda iki grup arasinda anlamli farklilik g6zlenmemistir. Bizim
calismamizda o6zellikle oVEMP cevap elde edilememesinin vestibiilo-okiiler refleks
yollarinin herhangi bir yerinde lezyonun oldugunu bize gostermektedir. Ayrica cevap

alinamamasininda literatiirle uyumlu oldugu goériilmektedir.

Gazioglu ve ark (10), 62 MS’li hastada oVEMP ve sVEMP cevaplarimi
degerlendirmis. MS olan hastalarin oVEMP’de 3’linde tek tarafli, 3’linde bilateral
cevap yoklugu elde ederken, sVEMP cevaplari tiim hastalarda elde edilmistir. Yapilan
baska bir ¢alismada ise MS’li hastalarda sVEMP cevaplarinda 2 hastada sol tarafta, 2
hastada sag tarafta cevap yoklugunun oldugu bildirilmistir (101).

MS’li hastalarla yapilan bir calismada oVEMP ve sVEMP cevaplarinda sirayla
lic hastada cevap yoklugu, iki hastada amplitiidde diisme ve 1 hastada latans
uzamasinin oldugunu ifade edilmistir. Bdylece arastirmacilar beyin sapinin

degerlendirilmesinde VEMP testinin kullanmasini 6nermislerdir (106).

Bizim ¢aligmamizda ise MS grubun sVEMP cevaplarina bakildiginda;9
hastanin latansinda uzama saptanmis ve 1 hastada bilateral cevap elde edilmemistir.

oVEMP cevaplarinda ise 6 hastanin latansinda uzama goriilmiis ve 23 hastada ise
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cevap (8 hastada bilateral, 12 hastada sol kulakta, 3 hastada sag kulakta)
gozlenmemistir. Bu durum bize periferik ve santral otolit fonksiyonlardaki

etkilenmeyi gostermektedir.

Giliven ve ark. (87), MS hastalarnin VEMP parametrelerinden P1-N1
amplitiidlerini kontrol grubuyla karsilagtirmigtir. MS’1i olan grupta P1-N1 amplitiidleri
daha diisiik elde edilmistir. Bu durum ise VEMP calismalarinin MS tanisinda 6nemli

bir yere sahip oldugunu vurgulamaktadir.

Son yillarda yapilan ¢aligmalarda, MS olan grubun kontrol grubuna goére P1-N1
amplitlid degerlerinin daha diigiik olmas1 ve MS olan hastalarin VEMP dalga yoklugunun
%25 olarak elde edilmesi bize aksonal dejenerasyonu ve miyelin kiliftaki ciddi hasarin
oldugunu gosterebilmektedir. Genellikle demiyelinizasyon lezyonlar iletimde azalmaya
neden olmasina ragmen, ciddi demiyelinizasyonlar ise iletimde kesilmeye, senkronize
olmayan iletime ve faz kayiplarina sebep olur. Béylece VEMP cevaplarinin yoklugu ve
amplitiidde diigme ile sonuglanir (92, 99, 100). Bizim ¢alismamizda ise kontrol grubu ile
MS grubu arasinda sVEMP amplitiidleri agisindan istatiksel olarak anlamli fark
bulunmustur (p<0,005). MS’li grupta amplitiid degerleri agisindan 6nemli derecede diisiik
elde edilmistir. oVEMP’te ise MS ve kontrol grubu arasinda anlamli farklilik
bulunmamakla birlikte kontrol grubuna goére daha diisiik oldugu gozlenmistir.

Calismamizda elde edilen bulgularin literatiirle uyumlu oldugu goriilmektedir.

SVEMP testindeki anormalliklere P1 (P13) latansinda uzamaya ilaveten N2
(N23) latansindaki uzamanin eslik ettigi kayit edilmistir (105). MS’li hastalarla
yapilan bir ¢alismada ise, kontrol grubu ile MS hastalarinin her bir VEMP parametre
degerleri karsilagtirllmig, MS olan grubunda oVEMP’in N1 ve P1 latanslariyla
sVEMP’in P1 (P13) latanslarinda 6nemli uzama oldugunu, fakat amplitiid asimetri
oranlarinda anlamli farklilik olmadigini ifade etmislerdir (10). Alpini ve ark. (101) ise,

6 MS’li hastada P13 (P1) latanslarininin ortalama 4.1 ms uzadigini bildirmistirler.

Garcia ve ark (105), 23 MS olan hasta ile 35 saglikli bireyin VEMP parametre
degerlerini karsilagtirmigtir. MS olan hasta grubunda sag kulak i¢in ortalama P1/N2
(P13/N23) latanst 19,05/28,97 ms iken sol kulak icin ortalama P1/N2 (P13/N23)
latans1 20,01/31,15 ms ve her iki kulak i¢in ortalama P1/N2 (P13/N23) latans degeri
11,88 /30,06 ms’dir. MS’1i hasta grubunun kontrol grubuna gore P1/N1 latanslarinda

onemli derece uzama oldugunu kayit etmislerdir. Diger parametre olarak asimetri
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oranina bakmislar. MS olan grupta asimetri oranint %20.17, kontrol grubunda ise
%13,63 bulmusturlar. Literatiire bakildiginda Amplitiid Asimetri Oraninin %35’ten
diisik oldugu bildirilmistir (60). Bu degerlerin literatiire bakildiginda normal
oldugunu bildirmislerdir (107).

Shimizu ve ark. yaptigi c¢alismada, MS olan 3 hastada SVEMP
parametrelerinde anormalligin latanslarda (P13/N23) uzama oldugu ve Meniere
hastaliginda oldugu gibi labirintlerden kaynakli olmadigini bildirilmistir (108). MS
olan hastalarda VEMP parametrelerinde latanslarda uzamanin beyin sap1 lezyonunu

gosterdigi belirtmektedir (108).

Bizim ¢alismamizda sVEMP ve oVEMP ortalama latanslarinda (P1/N1 ve
N1/P1) anlaml farklilik bulunmamistir (p<0,005). Fakat MS grubunda sVEMP’de 9
hastanin latansinda uzama gozlenirken, oVEMP’de ise 6 hastanin latansinda uzama
gbzlenmistir. 1ki grup arasinda latanslar bakimindan anlamli farlilik olmamasina
ragmen, MS grubunda VEMP’de latans uzamasi olan hasta sayisinin kontrol grubuna
gore fazla oldugunu sdyleyebiliriz. Bu latans uzamasinin bize beyin sap1 lezyonunu

gosterdigini ifade edebiliriz.

VEMP anormallikleri MS’li hastalar arasinda yaklasik %25-40 oraninda
bulunmustur (109, 110). Yapilan bir ¢alismada MS hastalarinda anormal oVEMP
cevabimmin %45, anormal SVEMP ise %18 oraninda saptanmustir (10). Alpini ve ark.
(101) yapmis oldugu calismada VEMP’de anormallik orani %70 olarak bildirmistir.
Bizim ¢alismamizda ise anormal oVEMP ve sVEMP cevap oranlar sirayla %56 ile
%20’dir. Anormal oVEMP cevaplar1 kontrol grubuyla karsilastirildiginda anlamh
farklilik elde edilmis, fakat anormal sVEMP cevaplarinda ise anlamli farklilik olmamasina
ragmen kontrol grubuna gore MS olan grupta anormalligin daha fazla oldugu
gorlilmektedir. Elde ettigimiz bulgularin literatiir ile uyumlu oldugu goriilmektedir.

Video Head Impuls Test, klinik bag itme testine gére VOR yolu hakkinda bilgi
sagladigr gibi semisiirkiiler kanal vestibiiler end organlar (siiperior, posterior,
horizantal) ve sinir fonksiyonlari hakkinda 6nemli bilgi saglamaktadir (111). vHIT te
gbz/bas hizindaki kazanglarin diistikliigii VOR fonksiyonlardaki kayb1 géstermektedir.
Kompansetor goz hareketleri, bas rotasyonuyla yiiksek akselerasyon bas impulslarini
esitleyemez. Boylece diizeltici sakkadlar olusur (112). Saglikli bireylerde VOR

kazancinin lateral semisirkiiler kanalarda 0,7 nin {istiinde olmasi beklenir. Bu degerin
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altinda elde edilen kazanglar anormal olarak goriiliir (83, 113). Kazang degerlerinin
I’in tizerinde olmasinin fizyolojik olmadigr bildirilmistir. Bu durumun gozliikteki
kayma artefaktina ve teknik nedenlere baglanmustir (114). Bizim ¢alismamizda da
lateral ve vertikal kanallarin kazanglar1 ortalama 0,9 bulunmustur. Kazang degerlerinin
I’in ilizerinde elde edilmesi de gozliikte kayma ve teknik nedenlere baglanmistir.

Calismamizda elde edilen bulgularin literatiirle uyumlu oldugu goézlenmistir.

Mahringer ve ark. (115) yapmis oldugu ¢alismada, vertigo ve dizziness olan
172 hastanin 71’in patolojik VHIT tespit ederken, 101 hastada normal vHIT tespit
etmistirler. Bu hastalara ayni zamanda kalorik test yapilmis. Hastalarin %25’inin
istiinde kalorik testte tek tarafli zayiflik gozlenirken, sadece %41°in patolojik VHIT
gbzlenmistir. VHIT ile kalorik test karsilastirildiginda vHIT in sensivitesinin %41,

spesivitesinin %92 oldugu bildirilmistir.

Bilateral vestibiilopatili serebellar atakside, patolojik VHIT ve normal kalorik
test bulgularinin elde edildigi bildirilmistir (116).

Yapilan yeni caligmalarda kalorik ve VHIT testiyle horizantal VOR
fonksiyonlarma bakildiginda, kalorik testtin vestibiiler hipofonksiyonu gdsterdigini,

fakat vHIT in vestibiiler hipofonksiyonunu gostermedigi rapor etmistirler (117, 118).

Kaya (9), MS’li hastalar ile yapmis oldugu c¢alismasinda hastalarin kalorik

testtin %14 linde tek tarafli zayifliginin oldugunu bildirmistir.

Bizim ¢alismamizda MS olan grupta anormal vHIT oran1 %20 bulunurken,
normal grupta anormal VHIT oran1 %8,6 olarak bulunmustur. Istatistiksel olarak
anlaml farklilik olmamasina ragmen MS’li grupta anormal vHIT bulgusunun yiiksek
oldugu disliniilmektedir. Literatiire bakildiginda MS’li hastalarda vHIT ile ilgili
caligmalar bulunmamaktadir. Anormal vHIT bulgularinin elde edilmesinin MS

hastalarda VOR bozulmasi ile ilgili olabilecegi diisiiniilmektedir.

Literatiirde anormal sVEMP ile vestibiiler semptomlar, > 5.5 EDSS puani1 ve
daha uzun hastalik siiresi arasinda 6nemli bir korelasyonun oldugu kayit edilmistir (10,
87, 92, 99, 100, 101, 104). Literatiirde EDSS puani1 ile sVEMP P1 ve N2 arasindaki
iliskiye bakildiginda giiclii bir korelasyon varken, oVEMP N1 ve P1 arasinda zayif
korelasyonun oldugu ifade edilmistir. Bizim ¢alismamizda ise EDSS puani ile VEMP,

vHIT arasinda anlamli bir iliski elde edilmemistir.
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Patko ve ark. (99) 10 yildan daha fazla MS 6ykiisiine sahip 16 hastanin 9’unda
anormal VEMP elde ettiklerini bildirmistir. 10 yildan daha az hastalik 6ykiisii olan 14
hastanin 3’linde ise anormal cevaplar elde edilmistir. Bizim ¢alismamizda ise 5 yildan
fazla hastalik 6ykiisiine sahip hastalarin VEMP ve vHIT bulgusu arasinda anlamli bir
iliski yokken, %17,6 hastada anormal SVEMP ve VHIT cevaplar1 gézlenirken %58,8
hastada anormal oVEMP go6zlenmistir. Calismamizda 10 yildan fazla hastalik
Oykiisline sahip sadece 4 hasta bulunmaktadir. Bundan dolay1r daha uzun hastalik

stiresiyle VEMP ve vHIT arasinda anlamli iliski elde edilemedigi diistiniilmektedir.

MS olan hastalarin hastalik siirecinin herhangi bir noktasinda vertigo atagin
gecirdigi bildirilmistir. Vertigo atagi ile anormal VEMP cevaplari arasinda anlamli bir
iliski elde edilememistir (99). Fakat Giiven ve ark. (87), beyin sap1 lezyonu olan
hastalarin %60’inda anormal VEMP bulgular1 elde etmistir. Diger ¢aligmalarda ise
beyin sapini igeren klinik belirtiler ile anormal VEMP arasinda bir korelasyonun
olmadigi goriilmistir (10, 92). MS’li hastalarda sakkadik g6z hareketleri
incelemesinde ve gorsel vertikal gibi vestibiiler yollari igeren diger tekniklerle anormal
VEMP cevaplar1 arasinda bir korelasyona bakildiginda anlamli bir korelasyon
bulunmamistir (99). MS olan hastalarla yapilan bir ¢alismada beyin sap1 klinik
belirtiler gdstermeyen 42 hastadan 21’in VEMP normaldir. Bu 21 hastanin 3’{iniin ise
MRG’de beyin sap1 lezyonu tespit edilmistir (10). Bizim ¢alismamizda ise beyin sapi-
serebellar semptom ve beyin sap1 goz hareket bozuklugu ile VEMP ile vHIT arasinda

anlamli bir iligki elde edilmemistir.

0VEMP’te birinci olarak cevabin yoklugu, ikinci olarak ise latansin uzamasi
en sik goriilen anormalliklerdir. Yapilan bir ¢alismada 13 hastanin oVEMP bulgularina
bakildiginda, tek tarafli INO’su olan hastalarin %60’ anormal oVEMP bulgularinin
oldugu bildirilmistir. INO’nun oldugu tarafta bir hastada oVEMP cevap yoklugu
mevcutken, diger iki hasta da bilateral cevap yoklugu ve gecikmesi gorilmiistiir
(104,119). Gazioglu’nun yapmis oldugu caligmada 4 hasta da INO mevcutken, bu
hastalarin sVEMP’lerinin normal oldugu fakat 2 hastanin anormal oVEMP’lere sahip
oldugu bildirilmistir (10). Bizim ¢alismamizda ise INO’su olan bir hastada sVEMP,
oVEMP ve VvHIT bulgular1 normal elde edilmistir. Gegirilmis optik nevrit atag ile

VEMP ve vHIT arasinda ise anlaml iligki elde edilmemistir.
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Literatiirde MS’li hastalarda MRG ve VEMP iliskisine bakilmigtir. MRG’de
beyin sap1 lezyonu olan hastalarin %50’°sinde normal VEMP elde edilirken, beyin sap1
MRG’si normal olan 9 hastanin 4’{inde anormal VEMP bulgulari elde edilmistir (10).
MS’de medial longitudinal fasikiil lezyonlarinin yiiksek insidansindan dolayi
oVEMP’in sVEMP gore daha duyarli oldugu savunulmustur (10, 11). Beyin sapinin
ascending ve desending vestibiiler yollarinin birlikte degerlendirildigi oVEMP ve

sVEMP sonuglarinin anormallik yiizdeleri yiiksektir (Bu oran %50 civarinda) (11).

Alpini ve ark. (101), MS hastalarin %65'inde MRG bulgulart ile birlikte beyin
sapt tutulumunun varligi/yoklugunun klinik bulgular ile uyumlu oldugunu
bildirmistirler. Literatiirde beyin sap1 lezyonu olan hastalarin %52’sinde anormal
VEMP cevabi elde edildigini, fakat yapilan bagka bir ¢alismada MRG’de beyin sap1
lezyonu/beyin sap1 klinik bulgular ile anormal VEMP cevabi arasinda anlamli bir iliski

elde edilemedigi bildirilmistir (87).

Murofishi ve ark. (120) santral sinir sistemi veya propriseptif disfonksiyon
belirtisi veya semptomlar1 olan, kafa travmasi, bilin¢ kayb1 ve rotatuar vertigosu olan
hastalarin oVEMP, sVEMP ve kalorik test bulgulari degerlendirmislerdir. Bu
hastalarm oVEMP ve sVEMP’lerinde anormallik elde edilirken, bilateral kalorik
testleri normal elde edilmistir. Bu durum, hastalarin utrikiil ve sakkiil disfonksiyonu

oldugunu gostermektedir.

Skoric ve ark. (121) yapmis oldugu ¢aligmada vestibiiler noriniti olan grubun
OVEMP ile vHIT asimetri oran1 arasinda korelasyon bulurken, santral kokenli vertigo
ile aniden olan dizziness hastalarinda oVEMP ile vHIT asimetri orani arasinda

korelasyon bulmamustir.

Bizim c¢aligmamizda MRG’de beyin sap1 lezyon varligi ile anormal oVEMP
cevaplar arasindaki iligskiye bakildiginda istatiksel olarak anlamli fark elde edilmistir.
Bu durumun bize vestibiilo-okiiler refleks yollarinda bir problemin oldugunu
diistindiirmektedir. Fakat mezensefalon, bulbus, pons, servikal lezyon ile anormal

SVEMP, oVEMP ve VHIT arasinda anlamli iligki elde edilmemistir.

Calismamizda sonu¢ olarak, MS hastalarinda amplitiidde diisme, latans
uzamasi ve cevap elde edilememesi gibi anormal VEMP bulgularinin elde edilmesi
beyin sap1 lezyonu hakkinda bize destekleyici bilgi saglamistir. MS’in tanis1 ve

tedavisinin olusturulmasinda ise vHIT in belirleyici bir test olmadig gézlenmistir.
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6. SONUC VE ONERILER

Calismamiza, Diskapt Yildirim Beyazit Egitim Arastirma Hastanesi Noroloji
Anabilim Dali’nda Noroloji Hekimi tarafindan ataklarla seyreden (Relapsing
Remitting) tipte MS tanisi konulan 18-60 yaslar1 arasinda toplam 50 birey ile ayn1 yas
grubunda normal isiten ve denge problemi olmayan 35 birey dahil edilmistir. Gruplarin

degerlendirmesi SVEMP, oVEMP ve VHIT testleri ile yapilmistir.
Elde edilen bulgular tartisilarak agsagidaki sonuglara ulasilmistir.

1. MS hastalarinin %72’isi kadin, %28’1si erkektir. Ortalama yaslari ise 33.4
yastir (minimum: 18 yas —maksimum: 52 yas). Kadin say1s1 erkeklere gore

fazla bulunmustur.

2. MS hastalarinin ortalama hastalik siiresi 59,7 aydir. Hastalardan %66’ 1inin
hastalik siiresi < 5 yil iken, %34 liniin hastalik siiresi > 5 y11’dir. Hastalarin
toplam atak sayis1 ortalamasi 2,3 iken, hastalik tanisini aldiklarindan
itibaren minimum 1, maksimum 6 atak gecirmislerdir. Ortalama atak
siklig1 1se toplam atak sayisinin hastalik siiresine boliinmesiyle elde

edilmistir. Ortalama atak siklig1 ,06’dir (min-mak: ,01-,16).

3. MS hastalariin EDSS puan ortalamasinin 1,6=1 (Min-Mak: 0-3,5) oldugu
saptanmistir. Hastalarin EDSS puanlarinin %1000 0-4 arasinda elde
edilmistir. Bu, hastalarda belirgin bir engelliligin olmadigini

gostermektedir.

4. MS hastalarmin hastalik oykiilerinde 15 hastada beyin sap1 serebellar
semptom varligi, 17 hastada beyin sap1 géz hareket bozuklugu semptomu,
12 hastanin gegirilmis optik nevrit atagi ve 1 hastanin INO’sunun oldugu

saptanmuistir.

5. MS hastalariin MRG’deki bulgularina bakildiginda 27 hastada beyin sap1

lezyonu gozlenmistir.

6. MRG’de lezyon yerlesim yerlerinin ise; 12’si mezensefelonda, 18’i
ponsta, 11’1 bulbusta, 15’1 serebellumda ve 17’1 ise serebeller

pedinkiildedir. 31 hastada ise servikal lezyon da mevcuttur.

55



10.

11.

12.

Calismamizda MRG’de; sag mezensefalon lezyonu olan 5 hasta, sag pons
lezyonu olan 7 hasta, sag bulbus lezyonu olan 2 hasta, sag serebellar
lezyonu olan 8 hasta, sag serebellar pedinkiil lezyonu olan 7 hasta, sol
mezensefalon lezyonu olan 4 hasta, sol pons lezyonu olan 7 hasta, sol
bulbus lezyonu olan 5 hasta, sol serebellar lezyonu olan 4 hasta, sol
serebellar pedinkiil lezyonu olan 4 hasta, bilateral mezensefalon lezyonu
olan 3 hasta, bilateral pons lezyonu olan 4 hasta, bilateral bulbus lezyonu
olan 4 hasta, bilateral serebellar lezyonu olan 3 hasta ve bilateral serebellar

pedinkiil lezyonu olan 6 hasta tespit edilmistir.

MS grubunda SVEMP ve oVEMP cevap oranlari %98 ile %67 elde
edilmistir. MS’li grupta oVEMP cevap elde edilme oranlar1 kontrol
grubuna gore istatiksel olarak anlamli derecede diisikk bulunmustur.
SVEMP cevaplar1 acisindan iki grup arasindan anlamli farklilik
gozlenmemistir. OVEMP cevap oranlarinin MS grubunda diisiik elde
edilmesi vestibiilo-okiiler refleks yollarinda herhangi bir lezyonun

oldugunu bize gostermektedir.

MS grubunun SVEMP sonuglarina bakildiginda;9 hastanin latansinda
uzama ve 1 hastada ise bilateral cevap yoklugu gézlenmistir. OVEMP
cevaplarinda ise 6 hastanin latansinda uzama saptanmis ve 23 hastada
cevap (8 hastada bilateral, 12 hastada sol kulakta, 3 hastada sag kulakta)
gozlenmemistir. Bu durum bize periferik ve santral otolit fonksiyonlardaki

etkilenmeyi gostermektedir.

MS grubu ile kontrol grubu arasinda SVEMP ve 0VEMP ortalama lataslari
(P1/N1 ve N1/P1) agisindan anlamli farklilik bulunmamustir.

MS’1i grupta anormal VHIT oran1 %20 iken, normal grupta bu oranin %8,6
oldugu bulunmustur. Istatistiksel olarak anlamli farklilik olmamasina
ragmen MS grupta anormal VvHIT bulgusunun vyiiksek oldugu

goriilmektedir.

MS’li grupta EDSS puani ile VEMP, vHIT arasinda anlamli bir iligki elde

edilmemistir.
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13.

14.

15.

16.

17.

MS’1i grupta 5 yildan fazla hastalik 6ykiisiine sahip hastalarinda VEMP ve
VHIT arasinda anlamli bir iliski yoktur. 10 yildan fazla hastalik dykiisiine
sahip sadece 4 hasta mevcuttur. Bundan dolay1 daha uzun siire hastalik
hikayesi olan hastalarda VEMP ve VHIT arasinda anlamli iliski elde

edilmedigi disiiniilmektedir

MS’li grupta beyin sap1 Serebellar semptom, beyin sapi goéz hareket

bozuklugu veVEMP ile VHIT arasinda anlaml1 bir iliski elde edilmemistir.

MS olan grupta INO’su olan bir hastada SVEMP, oVEMP ve vHIT
bulgular1 normal elde edilmistir. Gegirilmis optik nevrit atagi ile VEMP

ve VHIT arasinda ise anlamli iliski elde edilmemistir.

MS grubunda MRG’de beyin sap1 lezyon varligi ile anormal oVEMP

cevaplar arasinda istatiksel olarak anlamli iligki elde edilmistir.

MRG*‘de lezyon yerlesim yerlerine gore mezensefalon, bulbus, pons,
servikal lezyon ile anormal SVEMP, oVEMP ve VHIT arasinda anlaml

iliski elde edilmemistir.

Elde edilen bu sonuglar 15181inda 6neriler asagida verilmektedir.

MS tanisinin konulmasi, tedavisi ve takip siirecinde klinik belirti/bulgular
ve MRG o6nemlidir. VEMP testininde rutin olarak yapilmasiin yarari

olabilir.

Vertigo, dizziness, bulanti, kusma gibi denge ili ilgili ciddi problemler
yasayan MS hastalarina tiim vestibiiler degerlendirmenin yapilmasi

Onerilmelidir.

VEMP testinin MS’li hastalarda rutin olarak yapilmasi, ileride olusacak
bilgi birikimi ile hastaligin takip siirecinde ve tedavide yol gosterici

olabilir.

MS hastalarinda vestibiiler semptomlarin goriildiigii atak doneminde VHIT

ile VOR’da etkilenmenin olup olmadigi daha gilivenilir degerlendirilebilir.
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5.  Calismamizdaki kisithlik ise MS’li grubun MRG’sinde birden fazla yerde
lezyon varliginin olmasidir. fleride yapilacak ¢alismalarda MRG’de tek bir
yerde bulunan lezyon varligi ile VEMP ve vHIT arasindaki iligskiye
bakilarak VOR’daki etkilenme hakkinda daha detayli bilgi saglanabilir.
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8. EKLER

EK-1. Etik kurul onay1

T.C.
SAGLIK BAKANLIGI X
TURKiYE KAMU HASTANELERI KURUMU
Ankara 2. Bolge Kamu Hastaneleri Birligi Genel Sekreterligi q:)
Diskapi Yildinm Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi

KLINIK ARASTIRMALAR ETiK KURULU

KARAR TARIiHi: 22.03.2016
KARARNO :27/10

Hastanemiz Kulak Burun Bogaz Kliniginde yaptimasi planlanan Odyolog Elife BARMAK? a ait
“Multipl Sklerozlu Hastalarda Vestibuler Evoked Myogenik Potansiyel, Video Head impulse Test
ve Goriintiilleme Bulgularmm Degerlendirilmesi” konulu galisma amag, yaklagim ve yontemleri
dikkate alinarak incelenmis olup etik ve bilimsel agidan sakinca bulunmadifiina toplantiya katilan Etik
Kurul iiye tam sayisinin salt gogunlugu ile karar verilmigtir.
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EK-2. Hasta 6n bilgi formu

Tarih:__ _ /[ [__
Genel Bilgiler
Ad1 Soyadi: / T.C. Kimlik:
Cinsiyeti: [ Kadin  [JErkek Medeni Durumu:  CJEvIi [1Bekar
Dogum Tarihi: / / Telefon No:
Ogrenim Durumu: 3 ilkokul [ Ortaokul [JLise [ Yiiksek okul ve iizeri
[ Okur yazar [ Okur yazar degil
Calisma Durumu: [J Calisiyor  [] Calismiyor Meslegi:
Sosyal Giivencesi: [ Vvar Yok Var ise:
Adres:
Hastalik Bilgileri
Hastalik Baslangi¢ Tarihi/Tanis1:
Ailede MS Oykiisii :
Atak Oykiisi : CJEvet ] Hayir Evet ise kag atak
Atak Semptonlari:
Kullandig: Tlaglart:
Var/Ag¢iklama Yok
Beyin Sap1 Lezyonu var m1?
Bagka Lezyon var mi?
MS disinda bagka hastaligi var mi?
Vestibiiler Sistem Bilgileri Evet/Aciklama Hayir

Su an Vestibiiler sikayet var m1? (Baslangig tarihi/Siiresi/Sayis1)

Hastalik siiresince Vestibiiler sikayet durumu var mi?

Basdonmesi [
Dizziness [

Bagdonmesini artiran ve azaltan pozisyonlar var mi?

Bagdonmesine eslik eden baska sikayetleri var mi?

Ataklarm Ozellikleri:

Odyolojik Testler:

A.Immitansmetri:

VEMP Bulgusu:

VHIT Bulgusu:

Genisletilmis Engellilik Durum Olgegi Puan:
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