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OZET

Otoimmiin hastaliklarda odyo-vestibiiler disfonksiyonlar, bireyler arasinda degiskenlik
gosterebilir ve farkli klinik bulgulara sahip olabilir. En yaygin olarak isitme kaybi
goriilmektedir ve bunu tinnitus ve vestibiiler bozukluklar takip etmektedir. Romatoid artrit
(RA) ise temel olarak sinovyal eklemleri etkileyen, etiyolojisi ve patogenezi net olarak
bilinmeyen, kronik, sistemik, otoimmiin ve inflamatuar bir hastaliktir. Calismamizda
otoimmiin hastaliklarin vestibiiler sistem bozukluklarina neden oldugu diisiincesinden yola
cikilarak otoimmiin bir hastalik olan romatoid artritli hastalarin vestibiiler sistemini
degerlendirerek literatiire katkida bulunmak amaglanmistir. Calismamizin kontrol grubuna
yas ortalamasi 41,4+10,7 olan saglikli 20 birey, calisma grubuna ise yas ortalamasi
47,249,8 olan Gazi Universitesi Hastanesinde takipli romatoid artritli 26 hasta olmak iizere
toplam 46 birey dahil edilmistir. Her katilimciya servikal ve okiiler vestibiiler uyarilmisg
miyojenik potansiyeller (VEMP) testi ve video head impulse testi (VHIT) yapildi. cVEMP
sonuglarma gore gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli bir farklilik gézlemlenmistir.
oVEMP test sonuglarinda gruplar arasinda N1 ve P1 latans paremetreleri agisindan anlaml
bir farklilik tespit edilmezken sag kulak ve toplam amplitiid degerleri ¢alisma grubunda
kontrol grubuna kiyasla anlamli olarak diisiik oldugu tespit edilmistir. oVEMP bulgulari ve
hastalik siiresi arasindaki korelasyona gore N1 latansi ile hastalik siiresi arasinda pozitif
yonde anlamli bir iligki bulunurken (p=0,000), P1-N1 amplitiidii ile hastalik siiresi arasinda
ise negatif yonde anlaml1 bir iligki bulunmustur (p=0,020). VHIT sonuglarina gore gruplar
arasinda istatiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamistir. Literatiire baktigimizda
romatoid artritin vestibiiler sistemi etkiledigine dair yapilan ¢aligmalarda farkli sonuglar
oldugunu goérmekteyiz. Bizim sonug¢larimizda ise gruplar arasinda anlamli bir farklilik
gozlemlenmezken hastalik siiresinin oVEMP yanit paremetrelerini etkiledigi tespit edildi.
Otoimmiin bir hastalik olan romatoid artritte kulak burun bogaz tutulumu goéz ardi
edilmemelidir.

Bilim Kodu : 1043

Anahtar Kelimeler : Romatoid Artrit, Vestibiiler, OVEMP, cVEMP, VHIT
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ABSTRACT

Audio-vestibular dysfunctions in autoimmune diseases may vary between individuals and
have different clinical findings. Hearing loss is most common, followed by tinnitus and
vestibular disorders. Rheumatoid arthritis (RA) is a chronic, systemic, autoimmune and
inflammatory disease of unknown etiology and pathogenesis that mainly affects the
synovial joints. In our study, we aimed to contribute to the literature by evaluating the
vestibular system of patients with rheumatoid arthritis, an autoimmune disease, based on
the idea that autoimmune diseases cause vestibular system disorders. In our study, a total
of 46 individuals, including 20 healthy individuals with a mean age of 41.4+10.7 years,
and 26 patients with rheumatoid arthritis followed in Gazi University Hospital, with a
mean age of 47.2+9.8 years, were included in the study group. Cervical and ocular
vestibular evoked myogenic potentials (VEMP) test and video head impulse test (VHIT)
were performed on each participant. According to cVEMP results, a statistically significant
difference was observed between the groups. In the oVEMP test results, no significant
difference was found between the groups in terms of N1 and P1 latency parameters, while
the right ear and total amplitude values were found to be significantly lower in the study
group compared to the control group. According to the correlation between oVEMP
findings and disease duration, there was a significant positive correlation between N1
latency and disease duration (p=0.000), while a negative significant correlation was found
between P1-N1 amplitude and disease duration (p=0.020). According to the VHIT results,
there was no statistically significant difference between the groups. When we look at the
literature, we see that there are different results in studies on the effects of rheumatoid
arthritis on the vestibular system. In our results, while no significant difference was
observed between the groups, it was determined that the duration of the disease affected
the oVEMP response parameters. Ear, nose and throat involvement should not be ignored
in rheumatoid arthritis, which is an autoimmune disease.
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SIMGELER VE KISALTMALAR

Bu c¢alismada kullanilmis simgeler ve kisaltmalar, acgiklamalari ile birlikte asagida

sunulmustur.

Simgeler Aciklamalar

nv Mikrovolt

% Yiizde

ms Milisaniye

Kisaltmalar Aciklamalar

RA Romatoid Artrit

SSK Semisirkiiler kanal

SVN Superior vestibiiler nukleus

IVN Inferior vestibiiler nukleus

MVN Medial vestibiiler nukleus

LVN Lateral vestibiiler nukleus

VOR Vestibiilo-okiiler refleks

MLF Medial Longitudinal Fasikiil

VSR Vestibiilospinal refleks

VKR Vestibiilokolik refleks

VEMP Vestibiiler Uyarilmis Miyojenik Potansiyeller
cVEMP Servikal Vestibiiler Uyarilmig Miyojenik Potansiyeller
oVEMP Okiiler Vestibiiler Uyarilmis Miyojenik Potansiyeller
SKM Sternokleidomastoid

MVST Medial vestibiiluspinal tract

VHIT Video Head Impulse Test



1. GIRIS

Otoimmiin hastaliklarda odyo-vestibiiler disfonksiyonlar, bireyler arasinda yiiksek
degiskenlik gosterebilir ve farkli klinik bulgulara sahip olabilir. En yaygin olarak isitme

kaybi1 goriilmektedir. Onu tinnitus ve vestibiiler bozukluklar takip etmektedir [1].

Romatoid artrit (RA), viicudun bagisiklik sisteminin normal dokulara saldirdigi ve
eklemleri yok etmek icin antikorlar iirettigi otoimmiin sistemik bir hastaliktir. RA’nin
gelismis lilkelerde yetigkin niifusun %0,5-%1,0’1n1 etkiledigi goriilmiistiir. romatoid artrit,
l6kositlerin, 6zellikle CD4 + T hiicrelerinin ve monositlerin iltihapli sinovyal dokuya ve
sinovyal siviya toplanmasiyla karakterizedir. Romatoid Artrit prevalansi yasla birlikte artar
ve sikliklar 40-70 yas arasinda, kadinlarda erkeklerden daha fazla goriilmektedir. RA
hastalarinda akciger, kalp, goz, deri tutulumu gibi eklem dis1 belirtiler de gelisebilir [2, 3].
Romatoid artrit, mononéritis multipleks tiri vaskulit nedeniyle isitsel noropatiye yol
acabilir. Hastaligin otoimmiin kokenli olmasi, i¢ kulaktaki tiiy hiicrelerinin yikimina veya
i¢ kulakta immiin depozitin fazlalagsmasina ve birikmesine yol agmaktadir. Bunun yanisira
hastaligin tedavisi icin kullanilan ilaglar ototoksisiteye neden olup i¢ kulaga zarar
verebilmektedir [4].

Sensorindral isitme kayb1 (SNIK) RA hastalarinda goriilme olasilign %25 ile%72 arasinda
degisen en yaygin isitme bozuklugu tiirtidiir. Romatoid Artrit hastalarinda sensorindral
isitme kayb1 nedenleri olarak vaskiilit, noropati ve ototoksisite olabilecegi
diisiiniilmektedir. letim tipi isitme kayb1 (ITIK) ve mikst tip isitme kayb1 (MIKST) daha
az siklikla bildirilmistir [5, 6]

Konuya iligkin literatlir incelendiginde; Ferrara ve arkadaglart RA hastalarinda
elektronistagmografi (ENG) ile vestibiiler sistem degerlendirmesi yapmis ve Romatoid
artritin santral vestibiiler bozukluklar1 ortaya ¢ikardigini bildirmis [6]. Baska bir ¢alismada
Kakani ve arkadaslari RA hastalarinda sakkad ve bitermal kalorik test sonuglarini
degerlendirmis ancak test sonuglarinda anormallik bulamamistir [7]. Yakin zamanda
yapilan baska bir ¢aligmada Romatoid Artritli hastalarda servikal uyarilmis miyojenik

potansiyeller bakilmis ve dalga latanslarinda gecikmeler gozlenmistir [8].



Romatoid artrit hastalarinda vestibiiler sistemi degerlendiren siirli sayida ¢alisma
bulunmaktadir ve sonuglar tartismalidir. Planladigimiz ¢alismamizda iilkemizde goriilme
siklig1 olduk¢a yaygin olan romatoid artritin vestibiiler sistem tizerine etkisinin objektif test
yontemleri olan okiiler ve servikal Vestibiiler Uyarilmis Miyojenik Potansiyeller (VEMP)

testi ve Video Head Impulse Testi ile incelenmesi amaglanmistir.

Calismamizda otoimmiin hastaliklarin vestibiiler sistem bozukluklarina neden oldugu
diistincesinden yola ¢ikilarak otoimmiin bir hastalik olan romatoid artritli hastalar1 farkli

vestibiiler testler ile degerlendirerek literatiire katkida bulunmak amaglanmustir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Romatoid Artrit

Romatoid artrit adi ilk olarak 1980’lerde ortaya ¢ikmustir [9]. RA, temel olarak sinovyal
eklemleri etkileyen, etiyolojisi ve patogenezi net olarak bilinmeyen, kronik, sistemik,

otoimmiin ve inflamatuar bir hastaliktir [10].

2.1.1. Epidemiyolojisi

Yapilan calismalarda, RA’nin gelismis iilkelerde yetiskinlerin %0,5-%1,0’1m1 etkiledigi
goriilmiistiir [11]. Hastalik kadinlarda erkeklerden 2,5 kat daha fazla goriilmektedir.
Yapilan bir galismada yasam boyu RA gelistirme riski kadinlarda yiizde 3,6 ve erkeklerde
yiizde 1,7 olarak belirtilmistir. Hastalik her yasta ortaya ¢ikabilir, ancak en sik 40-70
yaslari arasinda goriiliir ve prevelansi yasla beraber artmaktadir [2, 12]. Beyaz irkta siyah

irka gore hastaligin goriilme olasilig1 daha fazladir [13].

RA insidansi cografi olarak degiskenlik gosterir. Hastaligin goriilme sikliginin en diisiik
oldugu iilkeler Japonya ve Fransa’dir [14, 15]. Hastalilk Kuzey Avrupa ve Kuzey
Amerika’da gelismekte olan diger bolgelere gore daha yaygindir. Bu degiskenler, farkli

genetik ve cevresel faktorlerin gostergesidir [11]

2.1.2. Etiyolojisi

RA’nin etiyolojisi ve patogenezi tam olarak anlagilamamistir ancak multifaktoriyeldir.
Hastaligin gelisimine katkida bulunan g¢esitli faktorler vardir. Genetik, g¢evresel ve

immiinolojik faktorler bu hastaligi etkileyebilir [16].

Bildigimiz 6nemli seylerden biri, viicudun bagisiklik sisteminin romatoid artritte onemli
bir rol oynadigidir. Anti-sitriiline peptit antikorlar (ACPA) ve romatoid faktorler gibi

antikorlar dahil olmak iizere otoimmiinite RA ile iliskilidir [17].

RA kalitsal bir hastalik degildir ancak bazi genetik faktorlere sahip bireylerde hastaligin
gelisimine yatkinlik olabilir. Yapilan aile ve ikiz ¢alismalarinda, hastaligin siddeti daha

yiiksek olan ailelerde RA’ya genetik yatlinlik oldugu goriilmiistiir [18]. Hastaligin genel



popiilasyon riski yaklasik %1 iken, hastaliga sahip bireyin monozigotik ikizinin riski
yaklagik %15'tir [19]. RA ile baglantili en net bilinen gen insan 16kosit antijenidir (HLA).
Bu genler bireyin doku tipini kodlar ve siif I (HLA-A, HLA-B, HLA-C) ve simif IT (HLA-
DR, HLA-DQ, HLA-DP) genlerini igerir. Kodlanmis proteinler, bir bireyin bagisiklik
sisteminin kigkirtict uyaranlar1 tanima ve bunlara tepki verme seklini belirlemede kritik
oneme sahiptir [18, 20]. Bir diger kesinlik kazanan gen ise protein tirozin fosfataz
nonreseptor 22 (PTPN22) genidir [21].

Romatoid artrit gelisimi ¢evresel faktorler ile iliskilidir. Sigara kullamimi, koti
beslenme aligkanliklari, fiziksel hareketsizlik RA riskini arttirabilen yagsam tarzlaridir [22].
Tutarl1 olarak bildirilen risk faktorleri arasinda sigara ve diislik sosyoekonomik diizey yer
alir [23, 24]. Bunun yaninda viral veya bakteriyel enfeksiyon gibi gevresel tetikleyiciler

hastaligin gelismesine neden olabilir [21].

Cinsiyet ve hormonal faktorler de romatoid artritin nasil gelistigi ve ilerledigi konusunda
etkilidir. RA’nin kadmlarda daha yiiksek prevelansa sahip olmasinda, cinsiyet ve
hormonlarin bir etkisi oldugu diisiiniilmektedir [16]. Ayrica romatoid artritli kadinlar
hamile olduklarinda genellikle remisyona girerler ve hamilelikten sonra semptomlari

artabilir [25, 26].

2.1.3. Patogenezi

Romatoid artritte, ilk inflamatuar siirecin yeri, eklem kapsiillerini yaglayan sinovyal sivi
ireten sinovyumdur. Sinovyum iltihaplandiginda eklem c¢evresinde kizariklik, sertlik,
sisme ve agriya neden olur. Hastaligin baslangi¢ siirecindeki temel unsurlardan biri,
otoreaktif T lenfositlerin aktivasyonuna yol agan B hiicreleri, dendritik hiicreler veya
makrofajlar gibi antijen sunan hiicreler (APC) tarafindan kendi antijeninin anormal
sunumudur. Hastalik ilerledik¢e sinovyal doku, lenfositler, plazma hiicreleri ve makrofajlar
tarafindan artan vaskiilarizasyon ve infiltrasyona ugrar. T hiicreleri, ¢ogu RA
sinovyasindaki hiicrelerin %50’sinden fazlasin1 olusturur. Bunlarin ¢ogu CD4 + T
hiicreleridir. RA’nin bir sonucu olarak ise normalde ince olan sinovyum, kalin ve anormal

bir doku olan pannusa doniisebilir [13].
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Sekil 2.1. Sinovyumdaki patolojik degisiklikler [9]

2.1.4. Klinik bulgular ve semptomlar

RA, homojen bir hastaliktan ziyade klinik bulgular ve semptomlar agisindan derecesi ve
siddeti bireyler arasinda farklilik gosteren heterojen bir hastaliktir. Hastaligin baslangici da
degiskenlik gostermektedir. Hastalarin %70’inde yavas ve sinsi bir baslangi¢, %10’unda
ani akut baslangici goriilebilir [13].

RA ile en iliskili semptomlar, periferik eklemlerde agri, sislik ve tutukluktur. Hastaligin
aktif doneminde, yorgunluk, halsizlik, diisiik dereceli ates ve kilo kaybi gibi sistemik
semptomlar da ortaya g¢ikabilir. Ozellikle sabah tutuklugu RA’lhlarin ortak 6zelligidir.
Sabah tutuklugu, bir pozisyonda ¢ok uzun siire kaldiktan sonra eklemleri hareket ettirmede
giicliik olarak tanimlanabilir. RA’da eklem agrisi tipik olarak simetrik ve poliartikiilerdir.
Simetrik eklem tutulumu paterni sag bilek etkilenirse tipik olarak sol bileginde tutulacagi
anlamina gelmektedir. RA’dan en sik etkilenen eklemler, ellerin metacarpophalangeal ve
proksimal interfalangeal eklemleri ve ayaklarin metatarsofalangeal eklemleridir [27-30].
RA, kulakta bulunan kemikgikleri, temporomandibular eklem ve krikoaritenoid eklemler

gibi bir ¢ok kulak burun bogaz eklemini etkileme potansiyeline sahiptir [31].

Siddetli ve aktif eklem hastaligi olan romatoid faktor (RF) testi pozitif ¢ikan RA’l
bireylerde eklem disi belirtler ortaya cikabilir. Bazi eklem dis1 belirtiler arasinda kalp,
akciger, okiiler tutulum, romatoid nodiil, kas gligsiizliigli ve vaskiilit sayilabilir. RA’da En

stk goriilen eklem dis1 belirti romatoid nodiillerdir ve tahminen hastalarin %30’unda



goriilme olasiligr vardir. Nodiiller genellikle dirsekler ve eller gibi travmaya duyarh

bolgelerde bulunurlar [13, 32].

2.1.5. Tam

Hastaligin major hasarlara yol agmasini engellemek i¢cin RA’y1 en kisa siirede teshis etmek

ve tedavi siirecine baslamak onemlidir. RA tanisi, laboratuvar ve radyografik verilerle

birlikte hastanin 0ykiisii ve muayene sonuglart kullanilarak konur [33].

Giiniimiizde 1987°de Amerikan Romatizma Birligi tarafindan olusturulan smiflandirma

kriterlerinin yerini 2010 yilinda Amerikan Romatizma Birligi (ACR)/ Avrupa Romatizma

Birligi (EULAR) yeni tan1 kriterleri almigtir (Cizelge 2.1). 4 kategoride toplam > 6 skorda

hastaya RA tanis1 konulmaktadir [18].

Cizelge 2.1. RA tani1 kriterleri ACR/EULAR 2010.

Skor

1 biiyiik eklem 0

2-10 biiytik eklem 1
Eklem Tutulumu 1-3 kiigiik eklem )

4-10 kiigtik eklem 3

> 10 eklem (en az bir kiiciik eklem) 5

Negatif RF ve negatif anti CCP 0
Seroloji

Diistik pozitif RF veya diisiik pozitif anti CCP (< 3 titrede) | 2

Yiiksek pozitif RF veya yiiksek pozitif anti CCP (> 3| 3

titrede)

Normal C-reaktif protein (CRP) ve normal sedimantasyon | O
Akut Faz Yanitlar1 | hiz1 (ESR)

Anormal CRP ve anormal ESR 1

< 6 hafta 0
Semptom Siiresi

> 6 hafta 1




2.2. Otoimmiin Hastaliklar ve Kulak

Viicudumuzun immiin sistemi bizi yabanci organizmalardan korumaya yardimci olur
ancak bazen yabanci bir madde olmadan bagisiklik sistemi hizlanir, kendi dokularini hedef
alir ve patolojik bir durum ortaya cikar. I¢ kulak ya direkt olarak hedef organ olabilir ya da
otoimmiin bir hastaligin sonucu olarak etkilenebilir. Otoimmiin hastaliklarda odyo-
vestibiiler disfonksiyonlar, bireyler arasinda yiiksek degiskenlik gosterebilir ve farkli klinik
bulgulara sahip olabilir. En yaygimn olarak isitme kaybi goriilmektedir. Onu tinnitus ve
vestibiiler bozukluklar takip etmektedir [1, 34, 35]. Sistemik otoimmiin hastaliklarda i¢
kulak tutulumunun patofizyolojisi net olarak anlagilamamistir. Endolenfatik kesenin lokal
immiin yanitta etkin bir role sahip olabilecegi ilk kez 1974'te Lim ve Silver tarafindan 6ne
stirilmiisttir [36]. Yapilan bir calismada endolenfatik kesenin ablasyonu veya tikanmasi i¢
kulagin immiin yanitlarmin azalmasina sebep olmustur [37]. I¢ kulak bir kez antijenik
uyaranlar tarafindan aktive edildiginde, endolenfatik kesede farkli immiinokompetan
hiicrelerin gelistigi ve kan labirent bariyerine niifuz eden sistemik dolasimdan mobilize
oldugu goriilmektedir. I¢c kulaga lenfosit girisi ilk olarak spiral modiolar venden sakala
timpaniye gecis saglanmaktadir ve kokleadaki duyu ve destek hiicrelerinin yikimina yol
acabilir [38, 39]. Otoimmiin mekanizmanin i¢ kulagi etkiledigine dair spesifik bir tan1 testi
bulunmamaktadir. Ancak i¢ kulak hastaliklarinin  tedavisinde, steroid duyarliliginin

yiiksek olmasi otoimmiinitenin varliginin bir kanit1 olarak goriilmektedir [40].

Cizelge 2.2. Odyo-vestibiiler sistemi etkileyen sistemik otoimmiin hastaliklar [41]

Cogan sendromu Myastenia gravis

Sistemik lupus eritematoz Hashimoto tiroiditi

Tekrarlayan polikondrit Anti-fosfolid sendromu

Behget hastaligi Goodpasture sendromu

Yaygin vaskiilit Vogt-Koyanagi-Harada sendromu
Romatoid artrit Anti-cardiolipin sendromu
Sjogren sendromu Sarkoidoz

Multipl skleroz Wegener graniilomatozu




2.3. Vestibiiler Sistem Anatomisi ve Fizyolojisi

Insanlarda vestiiibiiler sistem, gelisen ilk duyusal sistemdir. Vestibiiler aparatin
morfogenezi, rahimde 49. giinde tamamlanir. Labirenler ve okiilomotor ¢ekirdekler
arasindaki noral baglantilar ise gebeligin 12. ve 24. Haftalar1 arasinda gerceklesir.
Dogumda sistem morfolojik olarak eksiksizdir, ancak gelisimsel olgunlasma devam eder
[42].

Viicudumuzun dengede durmasini saglayan ii¢ sistem vardir bunlar; Vestibiiler Sistem,
Proprioseptif Sistem ve Viziiel Sistemdir. Vestibiiler sistem viicudun denge, uzaysal
pozisyon ve yer¢ekimi hakkinda girdilerin iletilmesini saglayan duyusal sistemdir.
Vestibiiler sisteme hareket girdileri, i¢ kulak sinyallerinin yani sira proprioseptif ve viziiel
sinyalleri igerir. Bu girdiler, gozleri ve viicudu yonlendirmek igin motor komutlar1 iireten

“vestibiiler niiklear kompleks” olan merkezi islemci tarafindan entegre edilir [43].

Vestibiiler sistem, periferik vestibiiler sistem ve santral vestibiiler sistem olmak {izere iki

baslikta incelenmektedir.

2.3.1. Periferik vestibiiler sistem

I¢ kulagin labirenti icinde yer alan kismu periferik vestibiiler sistemi gdstermektedir.
Kemik ve membrandz labirentleri olarak ikiye ayrilan labirent, vestibiiler sistemin hareket
reseptorleri olan tiiy hiicrelerini igerir. Labirent lateralde hava dolu orta kulakla, medialde

temporal kemikle sinirlanmigtir ve koklea'nin arkasindadir [43].

Temporal kemigin petroz pargasinda yer alan kemik labirent, 3 yarim daire kanalindan,
kokleadan ve ikisi arasinda kalan vestibiil ad1 verilen bir odadan olusur. Kemik labirenti,
perilenfatik (yiiksek Na:K orani) sivi ile doldurulur. Perilenf, i¢ kulakta bulunan kan
damarlarindan olusur ve beyin omurilik sivisi ile baglantilidir. Perilenfatik sivinin beyin
omurilik sivisi ile olan bu iletisimi koklear akuadukt araciligiyla saglanir. Bu nedenle
beyin omurilik sivi basicimnin etkilendigi durumlarda i¢ kulakta etkilenebilir. Membranoz
labirent ise perilenfatik sivi ve destekleyici bag dokusu ile kemik labirent i¢inde askida
kalir. Bes duyu organi icerir bunlar: U¢ Semisirkiiler Kanalin (SSK) membranéz kisimlari

ve otolit organ olan utrikiil ve sakkiildiir. Membran labirent endolenfatik sivi ile



doldurulur. Perilenfin aksine, endolenf elektrolit bilesiminde hiicre i¢i siviya benzer
(yiiksek K:Na orani). Endolenf sivis1 kokleadaki stria vascularisten ile utrikiil ve sakkul
makulalarinda bulunan dark hiicreleri tarafindan iiretilir ve endolenfatik kese i¢cinde emilir.
Normal sartlar altinda endolenf ve perilenf kompartmanlar1 arasinda dogrudan bir baglanti

yoktur. [43-45]

Endolymphatic &
sac & 3 Membrane

Cochlea

duct

Vestibule

Lateral
semicircular

Posterior Cochlear
semicircular aqueduct
canal

Sekil 2.2. Kemik ve membrandz labirent [43]

Semisirkiler kanallar

SSK’ler basin agisal hareketini algilamakla sorumlu organlardir. Her bir tarafta tiger tane
olmak tizere toplam 6 adet semisirkiiler kanal vardir. Bunlar, anterior (superior) SSK,
posterior (inferior) SSK ve lateral (horizontal) SSK olarak adlandirirlar. Her kanalin farkli
bir uzaysal yonii vardir. Lateral SSK Xx-y diizleminde yaklasik 30°’lik a¢1 yapacak sekilde,
anterior SSK 6ne ve disa dogru 45°, posterior SSK geriye ve disa dogru 45°’lik ag1
yapacak sekilde durur [46].
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Sekil 2.3. Semisirkiiler kanallarin uzaysal yonelimi. AK, anterior kanal; PK, posterior
kanal; LK, lateral kanal [47]

Bu yapilarin her iki ucu utrikiile agilmaktadir. Her SSK’nin duyu epitelini barindaran 6n
ucunda ampulla olarak adlandirilan sislikler bulunmaktadir [48]. Ampullanin iginde tiiy
hiicrelerini ve destekleyici hiicreleri igeren krista ampullaris denilen duyu epiteli
bulunmaktadir. Duyu epiteli igerisinde morfolojik olarak farkli iki tip tily hiicresi
bulunmaktadir. Tip I hiicreleri kadeh seklinde, tip II hiicreleri silindir seklindedir. Tip I
hiicreleri daha gelismis ve daha duyarli hiicrelerdir. Krista ampullarisin tepesinde
jelatinimsi bir yapt olan kupula yer almaktadir [46, 49]. Kupula kendini gevreleyen
endolenf ile ayn1 6zgiil agirliga sahiptir ve bu nedenle dogrusal hareketlere yanit vermez
[50]. Kupula esnekliginden dolayr endolenf hareketi ile sallanir. Krista amprullarisin tiiy
hiicreleri (tip I, tip II) stereosilyalari1 kupulaya dogru uzatir ve kupulanin mekanik yer
degistirmesine tepki verir [51]. Kinosilyumlarin krista ampullaris igerisindeki konumu
kanallar arasinda degisir ve bu durum tiiy hiicrelerinin ve 8. Sinir liflerinin eksitasyon ve
inhibisyonunu etkiler [52]. Lateral SSK’larin kinosilyumlar1 utrikiile dogru yonlenmistir.
Endolenf ampullaya dogru akim gosterdiginde stereosilyumlar kinosilyuma dogru egilir ve
tily hiicresini depolarize eder. Bu akim ampullopedal olarak tanimlanir. Tersine yani
ampullofugal akim oldugunda tiiy hiicresini hiperpolarize eder [50]. Vertikal kanallarda
kinosilyumlar utrikiilden uzaga dogru konumlanmislardir. Bu nedenle ampullofugal akim

tily hiicrelerini uyarirken, ampullopedal akim inhibe eder [49].
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Semisirkiiler kanal fonksiyonlari tizerine ilk ¢aligmalar 1800’1l yillarda Ewald tarafindan

gerceklestirilmistir. Ewald kanunlarina gore;

e Bir kanal uyarildiginda endolenf akimimin yoniine gore géz ve bas hareketlari meydana
gelir.

e Lateral kanalda ampullopedal akim, ampullofugal akimdan daha kuvvetli bag ve goz
hareketleri ortaya ¢ikarir.

e Vertikal kanallarda ampullofugal akim, ampullopedal akimdan daha kuvvetli bas ve gz

hareketleri ortaya ¢ikarir [53].

stereosilyum kinosilyum
K+ K™+ / .
| | \
+ + + o - — —
|
o { |
e /7°°, o2 \ ca™t ejle K Ca H\ b \\L‘K—r
°o°°°°°g Aspartate/ °°°°°°° o
> glutamate
Frrrrrrrrrrirml | I I I I | I |
160 spikes/sec 90 spikes/sec 20 spikes/sec
eksitasyon dinlenme inhibisyon

Sekil 2.4. Vestibiiler tiiy hiicrelerinin uyarilmasi [52]

Kulaklar arasinda kanallar agisal ivmeyi kodlamak icin bir itme-¢cekme mekanizmasinda
calisir. Bu durum es diizlemli fonksiyon olarak tanimlanir. Lateral SSK’lar bir agonist ¢ifti
olarak calisirlar, bir lateral SKK’1n uyarilmasi ayn1 zamanda kars1 taraftaki lateral kanalin
inhibe olmasini saglar. Bu durum vertikal kanallar i¢cinde gegerlidir. Anterior kanalin
uyarilmasi kontralateral posterior kanalin inhibisyonuna yol acacaktir ve bunun terside
sOylenebilir [54].
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Sekil 2.5. Semisirkiiler kanallarin polarizasyonu [45]

Otolit organlar

Membranoz labirentin i¢inde yer alan otolit organlarimiz utrikiil ve sakkiil, vestibiilde
bulunan ve duktus reuniens yoluyla baglanan oval yapilardir. Bu kese benzeri yapilar
yergekimi ve merkezcil kuvvetler gibi lineer hareketleri tespit etmekten sorumludur [43].
Utrikiil, lateral SSK ile benzer bir diizlemde konumlanmistir ve yatay lineer hareketler
hakkinda bilgi iletmekten sorumlu organimizdir [55]. Sakkiil, kokleaya daha yakindir ve
utrikiil ile dik a¢1 yaparak dikey diizlem iginde yer alir. Sakkiil dikey lineer hareketler
hakkinda bilgi iletmekten sorumlu otolit organimizdir [50]. Otolit organlarinin duyu epiteli
makula ad1 verilen yapilardir. Makula destekleyici hiicrelerle ¢evrili tily hiicrelerinin iginde
oldugu jelatinimsi bir tabakadan (otolitik membran) olusur. Bu otolitik membran tlizerinde
goémiilii halde olan fazla sayida kalsiyum karbonat kristalleri (otokonya) bulunmaktadir.
Tiiylii hiicrelerin stereosilyumlart ve kinosilyumlar1 bu otolitik membran i¢ine dogru
uzanir. Otokonyalarin 6zgiil agirhigr etrafin1 ¢evreleyen endolenfin 2-3 katidir. Bu durum

makulay1 lineer ivmeye duyarl hale getirir [46, 56].
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Sekil 2.6. Lineer ivme ve statik tilt [43]
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Utrikiil ve sakkiil striola ad1 verilen bir hat ile iki alana bolinmistir. Utrikiil, lateral ve

medial bélmeye, sakkiil ise inferior ve superior bolmeye ayrilir [57]. Striola civarinda daha

cok Tip I hiicreleri bulunurken, strioladan uzaklastikca daha c¢ok Tip II hiicreleri

bulunmaktadir. Utrikiilde kinosilyumlar striolaya dogru konumlanmisken,

sakkiilde

kinosilyumlar strioladan uzaga dogru yerlesmistir [58]. Striola yakinindaki otokonyalar

dejenerasyona daha duyarlidirlar. Sonug olarak otolit organlar, makulanin sekli ve uzaysal

konumu ile her yonde dogrusal harekete duyarlidir [46].

Striola

™oy O«
X e
‘ "’ Otokonya

Otolitik Membran

Sekil 2.7. Makulada tiiy hiicreleri [46]

Tiiy Hiicreleri
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Vestibiiler sistemin beslenmesi

Vestibiiler sisteme kan temini labirent arterden geger. Labirent arter tipik olarak anterior-
inferior serebellar arterden kaynaklanir, bunun yani sira superior serebellar arter veya
baziler arterden de ¢ikabilir. I¢ kulaga girdikten sonra labirent arter, anterior vestibiiler
arter ve ortak vestibiiler arter olmak iizere iki dala ayrilir. Anterior vestibiiler arter utrikiilii,
superior ve lateral ampullalar1 ve sakkiiliin kii¢iik bir boliimiinii besler. Ortak koklear arter
ise iki boliime ayrilir: koklear arter ve vestibulo-koklear arter. Koklear arter, kokleay:
besler. Vestibulo-koklear arter ise bir koklear ramusa ve posterior vestibiiler arter olarak da
bilinen bir vestibiiler ramusa ayrilir. Posterior vestibiiler arter posterior ampullayi,

sakkiiliin gogunu Ve utrikiiliin, superior ve lateral ampullanin bir kismin1 besler [45, 50].

anterior-inferior
serebellar artes
BASILAR )

internal isitsel
' arter

anterior vestibuler

ortak koklear

Posterior Vestibller Arter

Ortak Koklear Arter o Vestibulo-Koklear Arter

Sekil 2.8. Vestibiiler sistemin kan temini [45]

2.3.2. Santral vestibiiler sistem

Vestibliler u¢ organlardan gelen uyarilar vestibiiler sinir aracilig ile santral vestibiiler
sisteme iletilir. Anterior ve lateral SSK ampullalari ile utrikiil makulasindan kaynaklanan
lifler superior vestibiiler siniri, posterior SSK ampullasi ile sakkiil makulasindan

kaynaklanan lifler inferior vestibiiler siniri olusturmaktadir [46].
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Vestibiiler cekirdekler

Vestibiiler ¢ekirdekler, vestibiiler girdinin ana islemcisidir ve gelen afferent bilgi ile motor
¢iktt noronlar1 arasinda dogrudan baglant1 saglar. Esas olarak ¢ogunlugu pons i¢inde yer
alan bu bliylik yap1 aym1 zamanda kaudal olarak medullaya dogru uzanir. Vestibiiler
nukleuslar 4 biiyiikk c¢ekirdekten ve ¢ok sayida minér ¢ekirdeklerden olusur. 4 ana
vestibiiler ¢ekirdek vardir: superior (SVN), inferior (IVN), medial (MVN) ve lateral (LVN)
vestibiiler nukleus. Utrikiilden ve sakkiilden gelen liflerin ¢ogu lateral ve inferior
vestibiiler ¢cekirdeklerde sonlanirken, SSK’lardan gelen lifler superior ve medial vestibiiler

cekirdeklerde sonlanir [43, 44].

SVN (Bechterew), semisirkiiler kanallardan gelen vestibulo-okiiler refleks (VOR) igin
onemli c¢ekirdektir. Afferent lifleri esas olarak semisirkiiler kanallarin kristalarindan
alirken, efferent lifleri her iki taraftaki medial longitudinal fasikiil ve okiiler motor
cekirdeklere iletir. MVN (Schwalbe) vestibiiler ¢ekirdeklerin en genis olanidir ve superior
vestibiiler ¢ekirdegin hemen kaudalinde bulunur. MVN, VOR i¢in 6nemli semisirkiiler
kanal girdileri alir [59]. Ve aymi zamanda kas tonusunu diizenlemek igin vestibiiler
sinyalleri vestibiilospinal yola iletir [46]. Inferior (Roller) vestibiiler cekirdek, lateral
cekirdegin kaudalindedir. IVN, genis bir sinir araligina sahip afferentleri ve efferentleri ile
vestibiiler yapilarin birgogu arasinda vestibiiler bilgiyi entegre edebilir (alint1 ekle). LVN
(Deiter ¢ekirdegi), utrikiilden ve serebellumdan gelen girdileri alir. Lateral vestibiiler
cekirdek, vestibulospinal refleks i¢in temel ¢ekirdektir [43]. LVN dorsal ve ventral olarak
iki kisma ayrilir. Dorsal lateral kisim genis sinir agindan olusur ve lateral vestibulospinal

traktusu olusturur [44].
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Sekil 2.9. Vestibiiler ¢ekirdeklerin koronal kesiti [46]

Serebellum

Serebellum ana uyarlanabilir islemcidir. Serebellumun vestibiiler girdileri alan boliimleri
vestibiiloserebellum olarak adlandirilmaktadir. Serebellar vermisin ¢ogu bolimii bu alana
girmektedir. Vestibiiler refleksler igin serebellum gerekli olmasa da kaldirildiginda
vestibiiler refleksler kalibre edilemez ve etkisiz hale gelir. Serebellar flokkulus, VOR
kazancini ayarlar ve serebellar nodulus ise VOR yanitlarinin siiresini kontrol eder. Ayrica
nodulus otolit girdisinin islenmesiyle de ilgilidir. Serebellumun anterior-superior vermis

lezyonlarinda VSR etkilenir ve postiiriin korunmasi zorlasir [53].

Vestibiilo-okiiler Refleks

Vestibiiler sistemin primer amaglarindan biri, hareket sirasinda bakisi stabilize etmektir.
Beynimizde, vestibiiler ve okiiler motor sistemler arasinda, kafa hareketlerine tepki olarak
refleksif bir gbz hareketi ile sonuglanan bir baglanti vardir. Bu refleksif goz hareketi,
vestibiilo-okiiler refleks (VOR) olarak bilinir. Ornegin kafa hareketi meydana geldikten
sonra, semisirkiiler kanaldan noral yollar aracilig1 ile vestibiiler ¢ekirdeklere uyarici veya

engelleyici bir sinyal gonderilir. Oradan, géz hareketlerini iiretmek i¢in ilgili g6z kaslarina
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uyart gonderilir, bu da goriintiiyli retinada sabitlemek i¢cin g6z hareketleriyle sonuglanir
[52]. VOR refleksin iki bileseni vardir. SSK'lerin aracilik ettigi agisal VOR, otolitlerin
aracilik ettigi dogrusal VOR [43]. VOR’un ¢ikis néronlar1 ekstraokiiler kaslar1 galistiran
okiilo motor ¢ekirdeklerin motor noronlaridir. Her gz kiiresinin 6 adet ekstraokiiler kasi

vardir [43, 53].
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Sekil 2.10. Ekstraokiiler kaslar [60]

Kanal-okiiler refleks

Agisal hizlanmaya yanit veren SSK'lerdeki reseptorlerin aktivasyonuna bir yanittir. Bag
hareketlerine esit ve zit yonde telafi edici gz hareketi tretir [61]. Anterior SKK sinyalleri
ipsilateral superior vestibiiler ¢ekirdege, ardindan kontralateral medial longitudinal fasikiil
(MLF) araciligi ile kontralateral okiilomotor g¢ekirdege iletilir. Bu, ipsilateral superior
rektus kasinin ve kontralateral inferior oblik kasinin uyarilmasiyla sonuglanir, bu da yukari
ve ters yonlii torsiyonel goz hareketlerini olusturur. Lateral SSK' sinyalleri ipsilateral
medial vestibiiler niikleusta sinaps yapar ve oradan kontralateral abdusens niikleusa ve
ipsilateral okiilomotor ¢ekirdege iletilir. Bu, ipsilateral medial rektus ve kontralateral
lateral rektusun kasinin uyarilmasina yol acar, gbzlerin karsi tarafa hareket etmesi ile
sonuglanir. Posterior SSK sinyalleri medial vestibiiler ¢ekirdekte sinaps yapar ve ardindan

kontralateral MLF aracilig: ile ipsilateral superior oblik kasinin uyarilmasma yol acan
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kontralateral trochlear ¢ekirdege ve inferior rektus kasinin uyarilmasina yol agan
okiilomotor ¢ekirdege iletilir. Bu, asagi ve ters yonlii torsiyonel g6z hareketleriyle

sonuglanir [46].
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Sag lateral kanal

Sekil 2.11. Vestibiilo-okiiler refleks yolu. VN, vestibiiler nukleus; CN VI, 6. kraniyal sinir;
CN III, 3. kraniyal sinir; MLF, medial longitudinal fasikiil; LR, lateral rektus
kasi; MR, medial rektus kasi [50]

Otolit-okiiler rekleks

Otolit-okiiler refleks yollari, kanal-okiiler refleks yollar1 kadar iyi anlagiimamustir.
Dogrusal hareketlere yanit olarak otolit reseptorlerinin aktivasyonundan kaynaklanir ve

translasyon hareketine karsi telafi edici goz hareketleri tiretir [62].

Vestibiilospinal refleks

Viicut, ister sabit ister hareket halinde olsun, gorsel ve vestibiiler sistemlerden gelen
stirekli afferent sinyaller viicudun oryantasyonunu ve yercekimi ile iligkisini tespit eder. Bu
girdiler, ayak tabanlari, eller ve govde ilizerindeki propriyoseptorlerle birlesir. Bu girdilerin
tamami, postiiral kontroliin korunmasina yardimci olan vestibiilospinal refleksi (VSR)

olusturmak i¢in gereken bilgiyi saglar [45].
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Vestibiilospinal refleksin (VSR) temel amaci viicudu stabilize etmektir. VSR zamanlamaya
ve duyusal girdiye (kanal ve otolit) gore postiiriin stabilizasyonunu sagar ve diismemizi
engeller. Kanallar ve otolitlerin uyarilmasi sonucu vestibiiler sinir ve vestibiiler ¢ekirdekler
aktive olur. Uyarilar, lateral ve medial vestibiilospinal yollar yoluyla omurilige iletilir ve

denge saglanmis olur [43, 50].

Vestibiilokolik refleks

Vestibiilokolik refleks (VKR), boyun kaslarini harekete gegirerek basi stabilize eder. VKR,
viicut hareket halindeyken bas hareketlerini dengeleyerek goriisiin stabilize edilmesinde
onemli bir rol oynar. Yiiriime sirasinda lineer translasyonlarin neden oldugu vestibiiler
sinyaller sakkiil sinir reseptorlerini uyarir. Yanit olarak sakkiil, inferior vestibiiler sinir ve
ganglion boyunca afferent sinyalleri vestibiiler niikleer komplekse iletir. Daha sonra
medial vestibiilospinal yol ve spinal aksesuar sinir yoluyla sternokleidomastoid kaslar da

dahil olmak iizere boyun kaslarina efferent sinyaller gonderilir[43, 45].

2.4. Vestibiiler Sistemin Degerlendirilmesi

2.4.1. Vestibiiler uyarilmis miyojenik potansiyeller

Vestibiiler uyarilmis miyojenik potansiyeller (VEMP'ler), otolit organlarin farkli sekillerde
uyarilmast sonucu kaslarda sonlanan refleks arkinin biitiinliigliniin test edildigi
elektrofizyolojik bir test yontemidir. VEMP bir elektromiyografik kaydidir [63]. 1929'da
Pietro Tullio, ilk kez vestibiiler sistemin isitsel uyaranlara duyarliligini1 gosteren ¢aligmalar

yapmistir [50].

Tullio'nun yaptig1 ¢aligmalar {izerine Von Békésy (1935), insanlarin yiiksek siddetteki bir
uyarana maruz kaldiklarinda, uyarilmis kulaga dogru bir kafa hareketinin oldugunu
gozlemlemistir. Békésy, isitsel bir uyarana yanit olarak basin bu refkesif hareketinin,
muhtemelen vestibiiler sistemi uyaran endolenf hareketinden kaynaklandigin1 savunmustur
[50]. Daha sonraki yillarda vestibiiler sistemin sese olan duyarliligiyla ilgili ¢aligmalar
devam etmistir. [64, 65].

1992'de Colebatch ve Halmagyi kasilmis bir sternokleidomastoid (SKM) kasin yiizeyine
yerlestirilen bir elektrot ile yiiksek siddetteki sese yanit olarak kaydedilen kisa lantanslt
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miyojenik potansiyelin varligini bildirmisler [66]. Bu ¢alismalardan sonra VEMP ile ilgili
klinik c¢aligmalar gelistirilmistir. Daha spesifik olarak yapilan hayvan ve insan
calismalarinda sternokleidomastoid (SKM) kastaki miyojenik yanitin (Servikal VEMP,
cVEMP) sakkulusun, inferior oblik kastaki miyojenik (Okuler VEMP, 0VEMP) yanitin ise
utrikulusun uyarimi sonucu olustugu bildirilmistir [67]. Otolit organlar hava veya kemik
yolundan olmak iizere akustik uyaran, titresim ve galvanik akim ile uyarilabilir [44].
Sakkiiler afferentlerin hava yolu uyaranlarina ve utrikiiler afferentlerin kemik yolu
uyaranlarina duyarliligi kanmitlanmistir ancak kemik yolu uyaran ile sakkiiler afferentlerin
ve hava yolu uyaran ile bazi utrikiiler afferentlerin aktivasyonu kanitlanmamis olmasina

ragmen miimkiindiir [68].

VEMP yanitinin klinik yorumu VEMP dalga formunun varligi ve yoklugu, latans ve

amplitiid degerleri ve asimetri oranlarina baghdir [69].

Servical vemp (cVEMP)

Servical Vemp (cVEMP) yanit1, isitsel uyarana cevap olarak ipsilateral SKM kasindan
Olglilebilen  vestibulo-kolik refleksin (VKR) fonksiyonunu gosteren miyonjenik
potansiyeldir. VKR sakkulustan baglar ve SKM kasinda sonlanir [61]. Hayvan ve insan
modellerinden elde edilen kanitlar, sakkulusun ¢VEMP olusumundan sorumlu birincil
organ oldugunu gostermistir [70]. Sonug¢ olarak cVEMP bize sakkiil, inferior vestibiiler

sinir ve VKR yollarinin fonksiyonu ve biitiinliigii hakkinda bilgi verir [71].

cVEMP’in refleks arki su sekildedir; Vestibiilokoklear sinirin (CNVIII) inferor vestibiiler
siniri ile sakkulustan beyin sapindaki lateral vestibiiler ¢ekirdege dogru ilerler. Buradan
noronlar Medial Vestibiilospinal yollara (MVST) iner ve aksesuar sinirin (CNXI) motor

cekirdeklerine baglanir. Ark, SKM kasimnin CNXI tarafindan inerve edilmesi ile son bulur

[44, 72].

cVEMP sirasinda, sakkulusun afferentleri aktive edilir ve yanmit SKM kasindan gelen
inhibitor yanit olarak kaydedilir. Bu ylizden SKM kasinin 6l¢iim siiresinde kasili halde

olmasi 6nemlidir [61].
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cVEMP yaniti, vestibiiler kaynakli oldugu diisiiniilen yaklasik 13 ms'de meydana gelen
pozitif tepe (pl3) ve ardindan yaklasik 23 ms'de negatif tepe (n23) noktasi ile bifazik
dalga big¢iminde olusmaktadir [73]. Ikinci bir bifazik dalga (n34-p44) ise tiim saglikl
bireylerin %40-60’inda goriilmektedir. Ancak koklear kokenli oldugu distinildigi ve

tekrarlanabilirliginin olmamasi nedeniyle yanit analizlere dahil edilmemektedir [74, 75].

Okiiler vemp (0VEMP)

cVEMP’in kesfinden sonra Vempleri uyarmak kaydetmek icin farkli yollar arastirilmaya
baglanmistir. 2005 yilinda yapilan bir arastirmada kemik yolu iletilen uyarinin okiiler
kaslardan kaydedilebilen miyojenik potansiyelleri uyardig: bulunmustur. Bunun sonucunda
yeni tip VEMP tanimlanmustir [76]. Bu miyojenik potansiyellerin latanslarinin géz kirpma
veya irkilme refleksi olamayacak kadar kisa oldugu bildirilmistir [77]. Okiiler kaslardan
kaydedilen miyonjenik potansiyeller Okiiler Vestibiiler Uyarilmis Miyojenik Potansiyeller
(0VEMP) olarak adlandirilmistir [78].

Yapilan caligmalardan elde edilen kanitlar ile utrikiiliin okiiler Vemp olusumundan
sorumlu birincil organ oldugu varsayilmaktadir. Sonug olarak oVEMP utrikiil ve superior
vestibiiler sinirden kaynaklanan ve Kkontralateral inferior oblik kasindan Olgiilebilen
vestibiile-okiiler refleksin (VOR) fonksiyonunu gosteren miyonjenik potansiyeldir [73,
79].

oVEMP’in izledigi refleks aki su sekildedir; Vestibiilokoklear sinirin (CNVIII) superior
vestibiiler siniri ile utrikiilden medial ve superior vestibiiler ¢ekirdeklere gecer. Daha sonra
medial longitudinal fasikiil (MLF) yoluyla okulomotor ¢ekirdeler ve sinirlere sonra olarak

ekstra okiiler kaslara sinyal iletilir [44, 73].

Yukariya (superomedial) bakis, inferior oblik kaslarin1 yiizeye daha da yakinlagtirarak,
yiizey elektrodlarinin miyojenik potansiyeli daha kolay kaydetmesini saglar [80]. Bundan
dolayt oVEMP yanit1 karsiya bakis yerine yukariya bakista kaydedilir. Yapilan
caligmalarda da yukariya bakis arttikga yanit amplitiidiinde artis gézlenmistir [81].



22

oVEMP yanitlar1 uyarinin baglamasindan yaklasik 10 ms sonra negatif bir tepe (N1)
noktasi ve yaklasik 15 ms sonrasi pozitif bir tepe (P1) noktasi ile bifazik dalga bigiminde
olusmaktadir [82].

inferior oblik
kas

VIl nukleus

Utrikal { ?

Sakkul

XI| nukleus

// SKM

Sekil 2.12. oVEMP ve cVEMP arki [83]

2.4.2. Video head impulse test (VHIT)

Head Impulse Test, pasif ve tahmin edilemeyen kafa hareketleri ile 6 SSK’nin VOR’unu
degerlendirebilen bir test yontemidir. Yiiksek frekanslarda fizyolojik bir degerlendirme
yapilmasint saglar [84, 85]. Kafa hareket hizi, goriintliyii retinada sabitlemek i¢in hangi
sistemin devreye girecegini belirlemektedir. Diisiik frekanslarda viziiel sistem, orta
frekanslarda viziiel ve vestibiiler sistem, yiiksek frekanslhi kafa hareketi hizinda ise sadece
vestibiiler sistem devreye girmektedir [85]. Video Head Impulse Test ise Halmagyi ve
Curthoys tarafindan 1988 yilinda gelistirilen yatak basi head impulse testinin bilgisayarl
uyarlamasidir [61, 86]. Hafif bir kizilotesi video gozlik sistemi kullanilarak g6z
hareketlerinin kaydedilip 6lgiilmesini saglar. Pratik ve invaziv bir yontemdir. VHIT'In
diger klinik vestibiiler kanal dl¢iim testlerine gore avantaji her SKK i¢in ayr1 ayr1 kanal
fonksiyonu hakkinda bilgi vermesidir [87, 88]. VHIT basin itme yoniine bagli olarak es
diizlemli ¢iftler halinde semisirkiiler kanallarin islevini degerlendirir [61]. Bu giftler sol

lateral kanal — sag lateral kanal, sol anterior kanal — sag posterior kanal (LARP) ve sag
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anterior kanal — sol posterior kanaldir (RALP). Her ¢ift bir itme-¢gekme mekanizmasina

gore galistig1 i¢in bir kanalin uyarilmasi diger agonist ¢iftinin inhibe olmasina yol agacaktir
[50].

VHIT testinde hem bag hareketi hem de gz hareketi tepkisi her uyarimda 6lgiiliir ve analiz
bu 6l¢iime gore yapilir. Degerlendirme yapilirken, VOR kazancina, kazang asimetrisine ve
diizeltici sakkadlarin varligina bakilir. VOR, basin hareketi sirasinda goriintiiyii retinada
sabit tutabilmek i¢in gozii basin hareket yoniiniin tersine hareket ettirir. VOR kazanci telafi
edici g6z hizinin bas hizina orani olarak tanimlanir [85]. Saglikli bir bireyde basin pasif
hareketi sirasinda gozler hedefe odaklanmay:1 basariyla siirdiir ve 1.0’a yakin bir VOR
kazanci olmalidir. Yetersiz semisirkiiler kanal fonksiyonuna sahip bireylerde, gozler bas
hareketini telafi etmez ve diizeltici bir sakkad hareketi yapar. Overt (agik) ve covert (gizli)
olmak iizere iki tiir sakkad vardir. Overt sakkadlar kafa hareketinden yaklasik 200
milisaniye sonra meydana gelir ve deneyimli bir klinisyen tarafindan gozle goriilebilir.
Covert sakkadlar ise kafa hareketi sirasinda olusur ve ancak bilgisayarli ekipman
yardimiyla belirlenebilir [61, 67]. Iki taraf arasindaki VOR kazang asimetrisi ise Jongkees

formiiliiniin bir versiyonu kullanilarak hesaplanir [50].

VOR kazang asimetrisi (%) = sag VOR kazanci — sol VOR kazanci / sag VOR kazanci —
sol VOR kazanci x 100
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Calismanin Yeri

Bu calisma Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak Burun ve Bogaz Hastaliklar1 Anabilim
Dalr’na bagli Prof. Dr. N. Akyildiz Isitme, Konusma, Ses ve Denge Bozukluklar1 Tan,
Tedavi ve Rehabilitasyon Merkezi’nde gergeklestirilmistir. Etik kurul onayi, Gazi
Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’dan 28.06.2021 tarihinde 606 karar no ile
alinmastir. (Ek 1)

3.2. Bireyler

Arastirma Orneklemini ¢alisma ve kontrol grubu olusturmaktadir. Calismaya katilan her
birey i¢in goniilliiliik esas alinmistir. Katilimeilar ¢alismanin amaci ve yontemi hakkinda
bilgilendirilip onam alinmustir. Calisma grubunu Gazi Universitesi I¢ Hastaliklari
Romatoloji Bilim Dali’nda takip edilen Romatoid Artrit tanist almis 18-65 yas arasi
bireyler olusturmaktadir. Kontrol grubunu ise 18-65 yas arasi saglikli bireyler

olusturmaktadir. Calisma ve kontrol grubunun dahil edilme ve dislama kriterleri asagidaki

gibidir.

Cizelge 3.1. Calisma grubu i¢cleme ve diglama kriterleri

Calisma grubu i¢leme kriterleri Calisma grubu dislama kriterleri

e RA Tanisi almis olmak e RA tanisi almamis olmak

e Romatoid faktor veya anti CCP | e Romatoid faktér veya anti CCP
degerinin 20 u/ml {izerinde olmasi degerinin 20 u/ml altinda olmasi
(seropozitif RA olmak) e 18 yastan kiigiik ile 65 yastan biiyiik

18 yas ile 65 yas arasinda olmak
Immitansmetrik 6l¢iimlerinin  normal
olmasi

Norolojik bir probleminin olmamasi
Test yapilmasina engel g6z ve boyun
probleminin olmamast

Katilimcilarin ~ ¢aligmaya katilmaya
goniillii ve istekli olmasi

olmak

[letim tipi isitme kaybina sahip olmak
Periferik ve Santral vestibiiler hastalik
gecirmis olmak
Katilimcilarin -~ ¢aligmaya
goniillii ve istekli olmamast
Zihinsel ve biligsel bir probleminin
olmast
Katilimcinin
olamamasi

katilmaya

testlere koopere
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Cizelge 3.2. Kontrol grubu i¢leme ve dislama kriterleri

Kontrol grubu igleme kriterleri Kontrol grubu diglama kriterleri
e 18 yasile 65 yas arasinda olmak e 18 yastan kiigiik ile 65 yastan biiyiik
e Bilateral isitme esikleri normal olmak
siirlarda olmak e Bilateral veya unilateral isitme
kaybina sahip olmak

e Immitansmetrik &lciimlerinin  normal

olmast e Santral veya periferik vestibiiler

e Santral veya periferik vestibiiler hastalik gegirmis olmak

hastalik gecirmemis olmak e Zihinsel ve biligsel bir probleminin

e Test yapilmasina engel goz ve boyun olmasi

probleminin olmamas: e Katilmeilarin caligmaya katilmaya

e Katilmcilarin ¢alismaya katilmaya gooililve 1eigFoImamas:

o6niillii ve istekli olmast e Katilimcinin testlere koopere

olamamasi

3.3. Veri Toplama Araglar

Calismaya dahil edilen her katilimcinin demografik bilgileri (yas, cinsiyet) alinmistir.
Ayrica ¢alisma grubunda yer alan katilimcilarin demografik bilgilerine ek olarak tibbi
oykiileri de (RA tan1 yasi, kronik rahatsizliklari, hastanin odyolojik sikayetleri) alinmistir.
Tim bu bilgiler ve objektif 6l¢iim verileri daha 6nceden hazirlanmig olan olgu rapor
formuna kaydedilmistir. (Ek-2) Katilimcilarin orta kulakta calismay1 etkileyecek bir
problem olmadigin1 belirlemek icin tiim katilimcilara immitansmetrik 6l¢tim yapilmistir.

Olgiim sonucu Tip A olan katilimcilar ¢alismaya dahil edilmistir.

Vestibiiler uyarilmis miyojenik potansiyeller testi (VEMP) kaydi Medelec Synergy
versiyon 10 cihazi kullanilarak yapildi. Uyaran gonderimi i¢in TDH-49P kulaklik
kullanildi. Tek kullanimlik yiizey elektrodlar kullanildi. Cilt yiizeyi Nuprep jel ile
temizlendi daha sonra 6l¢iim igin aktif (+) elektrot SKM kasin orta 1/3 kismina, referans (-
) elektrot ise SKM kasin sternuma yakin kismina ve toprak elektrot ise alina yerlestirildi.
Katilimcidan dik oturur pozisyonda basimi kontralateral tarafa cevirmesi istenerek test
boyunca SKM kasiin kasilmasi saglandi. Uyaran tipi olarak 500 Hz tone burst uyaran
kullanildi. Uyaranlar 130 dB nHL siddetinde verildi.
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oVEMP testinde de servikal VEMP’te oldugu gibi cilt jel ile temizlendi. Olgiim igin aktif
(+) elektrod uyaran verilen kulagin kontralateral tarafindaki kemikli orbital ¢ikintiya

(gozlin hemen altina), referans (-) elektrod aktif elektrodun yaklasik 1-2 cm altina ve

toprak elektrod ise alina yerlestirildi. Yanitlar sweep sayist 200 alinarak ¢ift trase olarak
kaydedildi.

Resim 3.1. cVEMP ve oVEMP elektrod yerlesimi ve test ortami (fotograf kullanimi igin
katilimeidan izin alimmistir (EK-2).

Video head impulse test (VHIT) 6l¢tiimii OTOsuite Vestibular bilgisayar programi ve video
kamera monte edilmis gozlik (Otometrics) kullanilarak yapildi. Katilimeinin konumu
hedef noktadan 150 cm mesafe uzaklikta ve hedef noktanin katilimcinin goz hizasinda
olacak sekilde ayarlandi. Daha sonra gozliik takildi ve test sirasinda kaymamasi icin siki
bir sekilde oturtuldu. Katilimcidan boynunu kasmamasi, kendi hareket ettirmemesi ve test
boyunca hedef noktaya bakmaya devam etmesi istendi. Gozliik tizerinde bulunun kamera
ile katilimcinin pupillasinin ekrana ortalanmasi saglandi ve cihaz kalibrasyonu yapildi.
Daha sonra sirayla lateral, LARP (left anterior right posterior) ve RALP (right anterior left
posterior) kanal 6l¢iimleri yapildi. Lateral kanallar i¢in katilimcinin basina 30 derece asagi
dogru egim verildi ve lateral diizlemde saga ve sola diizensiz 15-20 derecelik basa itme
uygunlandi. RALP i¢in katilmcmin bast sola, LARP i¢in saga 45 derece g¢evrilerek
vertikal kanallarin uyarilmasi saglandi. Her kanal i¢in 20 uyarim yapildi. Overt ve covert
sakkadlar, ortalama VOR kazanglari, lateral kanal, RALP ve LARP kazang asimetrisi
degerlendirildi.
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Sekil 3.1. VHIT program arayiizii

3.4. istatiksel Analiz

Verilerin istatistiksel analizinde IBM SPSS (Statistical Package for the Social Sciences)
versiyon 26.0 paket programi kullanildi. Kategorik dl¢limler say1 ve yiizde olarak, siirekli
Olgtimler ortalama ve standart sapma (gerekli yerlerde medyan ve min-maks) olarak
Ozetlendi. Calismada yer alan parametrelerin normal dagilim gdsterip gostermedigini
belirlemede Shapiro-Wilk testi kullanildi. Kategorik ifadelerin karsilastirilmasinda ki-kare

ve Fisher Exact testlerine basvuruldu. Normal dagilim gosteren paremetrelerin
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¢oziimlenmesinde Independent Sample t test, Normal dagilim gdstermeyen parametrelerin
¢coziimlenmesinde ise Mann Whitney U testi kullanildi. Degiskenler arasindaki iliski
normal dagilim gosterenlerde Pearson korelasyon analizi, normal dagilim gostermeyenler
Spearman korelasyon analizi ile incelenmistir. Tiim testlerde istatistiksel dnemlilik diizeyi

0.05 olarak alind1.
3.5. Hipotezler
Bu c¢alisma dogrultusunda asagidaki hipotez gelistirilmistir.

HO: Romatoid Artritli yetiskin bireylerde vestibiiler sistem fonksiyonlar1 agisindan

Romatoid Artritli olmayan normal bireylere gore istatiksel olarak anlamli farklilik yoktur.

H1: Romatoid Artritli yetiskin bireylerde vestibiiler sistem fonksiyonlari agisindan

Romatoid Artritli olmayan normal bireylere gore istatiksel olarak anlamli farklilik vardir.
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4. BULGULAR

Arastirmaya 20 kontrol, 26 ¢alisma gruplar1 olmak tizere toplam 46 birey dahil edildi.
Calismaya dabhil edilen katilimcilarin yas ortalamalar1 44,7+10,5 yil idi. Calisma grubunda
yer alan katilimcilarin yas ortalamalar1 47,2+9,8 (min:28, maks:61), kontrol grubunda yer
alan katilimcilarin yas ortalamalarina 41,44+10,7 (min:24, maks:58) idi.

Calisma grubu 3 erkek (%11,5) ve 23 kadin (%88,5), kontrol grubu ise 3 erkek (%15) ve
17 kadin (%85) katilimcidan olusmaktadir. Yas ve cinsiyet bakimindan gruplar arasinda

anlamli bir fark gozlenmedi.

Calisma grubunda yer alan RA’l1 bireylerin RA hastalik siiresi ortalamasi 11,4 yil idi.

Cizelge 4.1. Tanitic1 6zellikler ile gruplarin karsilastirilmasi (n=46)

Calisma Kontrol Toplam
(n=26) (n=20) (n=46) 0
n(%o) n(%o) n(%o)
Cinsiyet
Erkek 3(11,5) 3 (15) 6 (13)
Kadin 23 (88,5) 17 (85) 40 (87)  p: 1,000
Y
s 47,2498 41,4+10,7 44,7+105  p:0,061
Cizelge 4.2. Calisma grubu hastalik siiresi (n=26)
Min-
Ort Ss Med Maks
Calisma grubunda
RA hastalik siiresi 11,4 58 11 2-23

(n=26)

, Ort: Ortalama, ss: Standart sapma, Med: Medyan, Min: Minimum, Maks: Maksimum

Katilimcilarin  vestibiiler sikayetleri tarif edilmesi istendiginde calisma grubundan 1
katilimct bu sikayetini genel sersemlik durumu olarak ifade ederken 2 katilimci diisme

korkusu yasadigini iletti.



32

Vestibiiler uyarilmis mivojenik potansiyeller testi bulgulari

Katilimcilarin  VEMP  testi sonuglart her iki kulak ayr1 ve toplamlari alinarak

degerlendirildi.

Servikal VEMP yanitlar1 incelendiginde, sag kulak ¢cVEMP dalga varligi calisma ve

kontrol gruplarinda yer alan katilimcilarin tamaminda pozitifti (p=NA). Sol kulak cVEMP

dalga varliginin gruplardaki pozitiflik dagilimi ¢alisma grubunda 24 (%92,4), kontrol
grubunda 20 (%100) idi (p=0,498; p>0,05). Calisma grubunun Toplam cVEMP P13 latansi
ortalamasi 15,9+1,8, kontrol grubunun ise 15,6+1,7 idi. Toplam ¢cVEMP N23 latansi

ortalamasi ¢aligma grubunda 24,3+1,2, kontrol grubunda ise 24,0+1,2 idi. cVEMP toplam

amplitiid degerleri ise ¢alisma grubunda 34,4+28,5, kontrol grubunda 37,2+21,7 olarak

tespit edildi. Gruplar arasinda cVEMP parametreleri agisindan istatiksel olarak anlamli bir

farklilik g6zlenmedi (Cizelge 4.2.).

Cizelge 4.3. cVEMP bulgulari ile gruplar arasindaki farkliliklarin karsilastirilmasi (n=46)

Calisma (n=26)

Kontrol (n=20)

cVEMP
n(%) n(%o) P
Sag kulak dalga varhg
Negatif N N NA
Pozitif 26 (100) 20 (100)
Sol kulak dalga varhgi
Negatif 2(7,6) - .
Pozitif 24 (92,4) 20 (100) P:O4%8
Calisma Kontrol
(n=26) (n=20) p
Orttss Orttss
Sag kulak 15,8+1,7 15,4+1.,5 p: 0,400
P13 Latansi Sol kulak 16,4+1,8 15,4+1,5 p: 0,056
Toplam 16,1+1,8 15,4+1,5 p:0,054
Sag kulak 24,5412 24,1+1,0 p:0,228
N23 Latans1
Sol kulak 24,1+12 23,6+1,0 p:0,147
Toplam 24.3+1,2 23,8+1,0 p:0,065
Sag kulak 38,0+32,0 46,3+24,10 p:0,121
N23-P13 Amplitid (uV)
Sol kulak 30,5424.3 33,2+19,0 p:0,311
Toplam
P 34,4428, 372421,7 p:0,144
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Katilimeilarin okiiler VEMP yanitlar1 incelendiginde, sag kulakta calisma grubunda 24
(%92,4), kontrol grubunda ise 20 (%100) katilimcida oVEMP dalga cevabi pozitif tespit

edildi (p=0,498; p>0,05).

Sol kulak oVEMP dalga varligmmin gruplardaki pozitiflik

dagilimi ¢alisma grubunda 23 (%88,5), kontrol grubunda 20 (%100) idi (p=0,246; p>0,05).
Calisma grubunda yer alanlarin sag kulak oVEMP N1-P1 Amplitid degerlerinin (4,142,0),

kontrol gruplarinda yer alanlarin oranlarma (6,2+3,3) gore daha diisiik oldugu tespit edildi

(p=0,001). Aymi sekilde toplam amplitiid degerli agisinda galisma grubunun ortalamasi

(5,4+3,5) kontrol grubuna gore (7,1+3,6) istatiksel olarak anlamli derecede diisiik oldugu

gozlendi (p=0,002). Cizelge 4.3.de yer alan diger OVEMP parametreleri ile gruplar

arasinda istatistiksel agidan anlamli bir farklilik tespit edilemedi (p>0,05).

Cizelge 4.4. oVEMP bulgulart ile gruplar arasindaki farkliliklarin karsilastirilmast (n=46)

Calisma Kontrol
oVEMP (n=26) (n=20) p
n(%) n(%o)
Sag kulak dalga varh@
Negatif 2(7,6) -
Pozitif 24 (92.4) 20 (100) 0,498
Sol kulak dalga varhgi
Negatif 3(11,5) -
Pozitif 23 (88,5) 20 (100) 0,246
Calisma Kontrol
(n=26) (n=20) p
Orttss Orttss
Sag kulak 11,0+0,8 10,5+0,8 0,057
\L Lat Sol kulak 10,9+1,0 10,9+0.8 0,272
atansi
Toplam 10,9+0,9 10,7+0,8 0,461
Sag kulak 15,0+1,0 15,2407 0,466
P1 Latansi Sol kulak 15,2+1,0 15,942,1 0,147
Toplam 15,1+1,0 15,6+1,6 0,157
Sag kulak 41+1,6 72435 0,001*
N1-P1 Amplitidii (uv) | >0 Kulak 54435 6.9+3.7 0.140
Toplam 4.742.8 71436 0,002*

Calisma grubunda yer katilimcilarin RA hastalik siiresi ile VEMP bulgulariin

korelasyonu Cizelge 4.4.’te gosterilmistir. cVEMP bulgular1 ve hastalik siiresi korelasyon

analizinde anlamli bir fark bulunmamistir. Korelasyon analizinde oVEMP bulgular
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incelendiginde N1 latansi ile hastalik siiresi arasinda pozitif yonde anlamli bir iligki
bulunmustur (p=0,000). P1-N1 amplitiidii ile hastalik siiresi arasinda ise negatif yonde
anlaml bir iliski bulunmustur (p=0,020).

Cizelge 4.5. VEMP bulgulari ile RA hastalik siiresi korelasyonu

r
cVEMP P
P13 Latansi 274 0,054
N23 Latans1 -,180 0,212
N23-P13 Amplitid (nV) _173 0,230
C
oVEMP P
N1 Latans1 ,516* 0,000*
P1 Latans1 , 161 0,279
P1-N1 Amplitid (nV) -,337* 0,020*

r: korelasyon katsayist

Calisma grubunda yer alan katilimcilar hastalik siiresine gore 10 yil ve alt1 ile 10 yil Gstii
olmak tizere iki gruba ayrildi ve bu gruplarin VEMP bulgularn karsilastirildi (Cizelge 4.5.).
cVEMP bulgularinin analizleri incelendiginde amplitiid degerinin 10 yilin iizerinde
hastalik siiresine sahip olanlarda anlamli derece diistiigi tespit edildi (p=0,013). Diger

parametrelerde anlamli bir farklilik gézlenmedi.

OVEMP bulgularina gore 10 yil {istii RA hastalik siiresine sahip olan katilimcilarin N1
latans1 (11,440,9), 10 yil ve alti hastalik siiresine sahip olan katilimecilarin latans
ortalamasina gore (10,4+0,6) anlamli derecede uzadig: tespit edildi (p=0,000). P1 latans1
da ayn1 sekilde 10 yil {istii hastalik stiresine sahip katilimcilarda (15,5+0,8) diger gruba
gore anlamli derecede uzadigr goriildii (p=0,000). Iki grup arasinda amplitiid degerleri
analiz edildiginde ise 10 yil {stii hastalik siiresine sahip olan katilimcilarin ortalama
amplitiid degeri (4,0+1,9), 10 y1l ve alt1 hastalik siiresine sahip olanlarin ortalamalarina

gore (5,7£3,4) anlamh derecede diisiik oldugu tespit edildi (p=0,025).



Cizelge 4.6. Calisma grubunda VEMP bulgulari ile hastalik siiresinin karsilastirilmasi
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10 y1l ve alt1 10 yil iistii
CVEMP (n=12) (n=14) D
Orttss Orttss
P13 Lat
atanst 15.742.0 16,4+1,5 0,075
NI13 Latansi 24,2412 24,4413 0,556
N23-P13 Amplitidii pV
42,2+34.2 27.2+20.0 0,013*
10 y1l ve alt1 10 yil iistii
OVEMP (n=12) (n=14) D
Orttss Ort+ss
N1 Lat
WS 10,4406 114409 0,000*
P1 Latansi 14.540.9 155408 0,000%
P1-N1 Amplitidii pV
57434 4.0+1,9 0,025*

Video head impulse test bulgulari

VHIT sonuglarina bakildiginda lateral kanal VOR kazanci ¢alisma grubunda 1,01+0,12,

kontrol grubunda 1,02+0,11, anterior kanal VOR kazanci ¢alisma grubunda 0,95+0,13,

kontrol grubunda 1,00+0,13, posterior kanal VOR kazanci ¢alisma grubunda 0,93+0,12,

kontrol grubunda ise 0,94+0,15 idi. Gruplar arasinda VHIT bulgular karsilastirildiginda

degerlendirilen parametrelerde gruplar arasinda anlamli bir farklilik gézlenmedi.



36

Cizelge 4.7. VHIT bulgular ile gruplar arasindaki farkliliklarin karsilastirilmasi (n=46)

Cahisma Kontrol
VHIT (n=26) (n=20)
Orttss Orttss
- 1,04+0,12 1,05+0,10 p: 0,534
Sag
Lateral SSK VOR | sol 0,97+0,11 1,00+0,11 p: 0,453
Kazanci
Toplam 1,01+0,12 1,02+0,11 p: 0,342
Lateral SSK Kazang
Asimetrisi 8,7+9,9 6,2+4,8 p: 0,496
- 0,97+0,14 1,01+0,14 p: 0,772
Sag
Anterior SSK  VOR | Sol 0,93+0,11 0,99+0,13 p: 0,103
Kazanci 0,95:0,13  1,000,13  p: 0,075
Toplam
Sag 0,87+0,09 0,89+0,10 p: 0,677
Posterior SSK VOR
Kazanci Sol 0,99+0,12 1,00+0,17 p: 0,717
T 0,93+0,12 0,94+0,15 p: 0,661
oplam
LARP Kazan¢ Asimetrisi 9,645.9 9,6+35 0: 0,510
RALP Kazan¢ Asimetrisi 12.649.7 10,9453 p: 0,713

Caligma grubunda 4 (%15,3) katilimcida belirgin sakkadlar gozlenmistir. Sakkadlarin

dagihmi asagidaki g¢izelgelerde gosterilmistir. Gruplar arasinda belirgin farkliliklar

gozlenmemistir.

Cizelge 4.8. Overt sakkad bulgularinin gruplar ve kanallara gore dagilimi

Overt Sakkad Calisma (n) Kontrol (n)
Sag Lateral 2 (%7,6) -
Sol Lateral 1 (%3,8) -

Sag Anterior
Sol Anterior
Sag Posterior

Sol Posterior
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Cizelge 4.9. Covert sakkad bulgularinin gruplar ve kanallara gore dagilimi

Covert Sakkad Cahisma (n) Kontrol (n)
Sag Lateral - -
Sol Lateral - -
Sag Anterior 1(%3,8) -
Sol Anterior 1(%3,8) -

Sag Posterior - -

Sol Posterior 1(%3,8) -

Calisma grubunda VOR kazanglarinin RA hastalik stiresi ile korelasyonu Cizelge 4.9.’da
gosterilmistir. Korelasyon analizi incelendiginde VOR kazanglari ile hastalik siiresi

aralinda anlamli bir farklilik tespit edilmedi.

Cizelge 4.10. VHIT bulgular ile RA hastalik siiresi korelasyonu

VHIT ' P
Sag Lateral SSK VOR 034 0,868
Kazanci
Sol Lateral SSK VOR 092 0,653
Kazanci
Sag Anterior SSK VOR 038 0,855
Kazanci

Sol Anterior SSK VOR

Kazanci 08l 00%2
Sag Posterior SSK VOR 211 0,300
Kazana

Sol Posterior SSK VOR 120 0,558

Kazanci

r: kolelasyon katsayist
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5. TARTISMA

Romatoid artrit, basta CD4+ T hiicreleri olmak iizere 16kositlerin ve monositlerin iltihapl
sinovyal doku ve sinovyal sivida birikmesi ile karakterize sistemik otoimmiin bir
hastaliktir [4]. Romatoid artrit 6ncelikle sinovyal siviy1 hedeflesede sistemik bir hastalik
oldugundan kulakta dahil olmak tizere ¢esitli eklem dis1 belirtilere neden olabilir. Servikal
vertebra, temporomandibular eklem, larenks ve odyo-vestibiiler sistem bas ve boyun
bolgesindeki tutulum goésteren yerlerden olabilir [89, 90]. Romatoid artrit belirttigimiz gibi

otoimmiin bir hastaliktir.

Otoimmiin kokenli vertigolar, immiinolojik kaynakli izole i¢ kulak hastaligina bagh
vertigolar ve sistemik otoimmiin hastaligin bir bulgusu olarak ortaya ¢ikan vertigolar
olarak iki grupta siniflandirilabilir. Bagisiklik sisteminin kokleovestibiiler patolojilere olan
etkisi son yillarda ilgi goren ¢aligmalardandir. Otoimmiin mekanizmalar, heniiz tam olarak
tanimlanamayan bir etyopatogeneze gore, i¢ kulaktaki bir¢ok disfonksiyonun kaynagi gibi
goriilmektedir. Otoimmiin hastaliklarda odyo-vestibiiler disfonksiyonlar, bireyler arasinda
yiiksek degiskenlik gosterebilir ve farkli klinik bulgulara sahip olabilir. En yaygin olarak
isitme kaybi1 goriilmektedir. Onu tinnitus ve vestibiiler bozukluklar takip etmektedir [1, 34,
35]. Otoimmiin kaynakli izole i¢ kulak hastaliklart meniere hastaligi, gecikmis

endolenfatik hidrops, bilateral vestibiilopati olarak sayilabilir [91].

Literatiirde sistemik otoimmiin hastaliklarmn i¢ kulak tutulumunu gésteren farkli sonuglarda
caligmalar mevcuttur.  Erbek ve ark. (2008) Behget hastaliginda odyo-vestibiiler
disfonksiyonun nadir olmadigini, [92]. Ertugrul ve ark. (2019) Behget hastaliginin odyo-
vestibiiler sistem iizerine etkisinin oldugunu gostermislerdir. Tiim isitme frekanslarmin
tutulumunu ve 6zellikle izole lateral kanal tutulumunu kesfetmislerdir [93]. Kariya ve ark.
(2015) sistemik lupus eritematozus hastalarinda tip 1 tiiy hiicrelerinin ortalama
yogunlugunun bes vestibiiler duyu epitelinin hepsinde kontrol grubuna kiyasla anlamli
derecede diisiik oldugunu tespit etmislerdir [94]. Amor-Dorado ve ark.’nin (2011) yaptigi
calismada ankilozan spondilitli hastalarda i¢ kulak tutulumu tespit edilmistir [95].

Literatiirii inceledigimizde romatoid artritin isitme {izerine etkisinin arastirildigi farkl
sonuglarin elde edildigi birgok calisma mevcuttur [4, 96, 97]. Chaitisis ve ark. (2020)

yaptiklari meta analiz ¢aligmasinda RA hastalarinda isitme kaybi prevalansinin
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sensorindral tip ig¢in %40’a, iletim ve mikst tip i¢in ise %?20’ye ulasabilecegini
bildirmislerdir [98]. Ancak vestibiiler sistem {izerine olan etkisini arastiran ¢alisma sayisi
nispeten daha azdir ve sonuglar geliskilidir. Calismamizda RA’nin vestibiiler sistemi

iizerine olan etkisini arastirmay1 amagladik. Bu degerlendirmeyi yapmak icin ise VEMP ve

VHIT testlerini kullandik.

Romatoid artrit epidemiyolojisi incelendiginde c¢aligmalarda kadinlarda erkeklerden daha
fazla goriildigi belirtilmistir. Hastaligin her yasta ortaya c¢ikabilecegi ancak en ¢ok 40-70
yaglar1 arasinda goriildiigi bildirilmistir. [2, 99]. Bizim ¢alismamizda da literatiirle uyumlu
olarak ¢alisma grubunda bulunan romatoid artritli 26 katilimecidan 23’ (%88,5) kadin, 3’1
(%11,5) erkekti. Ayrica hastalarin yas ortalamasi1 47,2+9,8 idi.

RA’nin vestibiiler sisteme etkisini inceleyen ¢alismalara baktigimizda EI Dessouky ve ark.
(2017) RF pozitifligi olan 40 RA’l1 (35 kadin, 5 erkek) bireyde yaptiklari ¢alismada VNG
bulgularint incelemislerdir. Test sonuglarina gore 12 (%30) hastada santral, 9 (%22,5)
hastada periferik, 1 (%2,5) hastada ise mikst disfonksiyonlar oldugunu bildirmislerdir.
Hastalarda VNG anormallikleri ile yas, cinsiyet, hastalik siiresi ve laboratuvar bulgulari
arasinda anlamli bir farklilik olmadigini bildirmislerdir. Klinik ve demografik durumu fark
etmeksizin RA ile odyovestibiiler sistem disfonksiyonu arasinda bir iliski oldugunu
belirtmiglerdir [100].

Yilmaz ve ark. (2007) RA tamis1 almig 43 hastada yaptiklari c¢alismada
elektronistagmografi (ENG) bulgularint incelemislerdir. ENG testi sonucunda 9 (20,9)
hastada santral, 3 (%6,9) hastada periferik ve 3 (%6,9) hastada ise mikst anormallikler
ortaya ciktigimi bildirmislerdir. Hicbir RA’l1 katilimci akut vestibiiler hastalik oldugunu
gdsteren spontan nistagmus sergilememis ve aragtirmacilar bu durumun RA'daki vestibiiler
disfonksiyonun hastaligin kronik inflamatuar siireci ile iliskili olabilecegi sonucuna
varmiglardir. Yas, cinsiyet, hastalik siiresi, vertigo sikayetinin varligi, laboratuvar testi
sonuglarindan bagimsiz olarak RA’nin vestibiiler sistemi etkiledigini diistinmiislerdir

[101].

King ve ark. (2002) 20 RA’l1 hastada vestibiilo-okiiler refleks (VOR), optokinetik refleks
(OKR) ve postural fonksiyonu degerlendirmisler ve kontrol grubuna kiyasla onemli
eksikligin olmadigini bildirmislerdir [102]. Kakani ve ark. (1990) RA’li bireylerde
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yaptiklar1 ¢aligmada anormal kalorik yanitlar ve sakkadik g6z hareketleri gdzlenmedigini
bildirmistir [103]. Ozkiris ve ark. (2014) vestibiiler sistemi degerlendirme icin 80 RA’l1
bireyde VNG ile pursuit, sakkad, pozisyonel ve bitermal kalorik testleri uygulamislar. Test
sonuglarina goére calisma grubunda 31 (%38,27) hastada santral ve/veya periferik

disfonksiyon oldugunu diistinmiislerdir [104].

Calismamizda kulandigimiz vestibiiler test bataryalarindan VEMP yanitlari, otolit afferent
noronlari, yiizey elektrodlar1 aracilifiyla kaydedilebilen servikal ve okiiler kaslarin
refleksif aktivitelerini yansitmaktadir. ¢cVEMP’ler sakkiiler fonksiyonlar1 yansitirken,
oVEMP’ler agirlikli olarak utrikiiler fonksiyonlari yansitmaktadir. VEMP’ler, meniere
hastaligi, vestibiiler ndrit, inme vb. gibi i¢ kulakta, vestibiiler sinirde veya santral yollarda
hasarin meydana geldigi durumlarda otolit fonksiyon kaybini belirlemek amaci ile

kullanilmaktadir [105, 106].

VEMP’lerin klinik kullanimu ile ilgili literatiir incelendiginde, Taylor ve ark. yaptiklar
calismada meniere hastalarinin %50’sinde oVEMP’lerin anormal oldugunu, cVEMP’lerin
ise %40’mnda anormal bulgular oldugunu bildirmistir [68]. Baska bir ¢alismada meniere
hastaliginda oVEMP sonuclarinin cVEMP sonuglarindan bagimsiz oldugu tespit edilmistir.
cVEMP’in meniere hastaliginin erken evresinden etkilenebilecegini, oVEMP ve kalorik
testin ise sonraki evrelerde etkilenebilecegi one siiriilmistiir [107]. Vestibiiler noritte ise
vestibiiler sinirdeki hasarli bolgenin durumuna gére VEMP sonuglar1 degismektedir [83].
Benign paroksismal pozisyonel vertigo (BPPV) ile oVEMP yanitlar1 utrikiiliin, SSK ile
anatomik iligkisinden dolayr cVEMP yanitlarina gére daha iliskili oldugu diistiniilmektedir.
Yapilan bir ¢alismada, posterior SSK BPPV hastalarinin %66,7’sinin oVEMP yanitlari,
%16,7’sinin ise cVEMP yanitlarinin anormal oldugu bildirilmistir [108]. VEMP, periferik
otolitik yollarin yani sira santral otolitik yollarin fonksiyonunu da yansittig1 i¢in santral

sinir sistemi bozukluklarinda da uygulanabilecegi bildirilmistir [83, 109].

Heydari ve ark.’nin (2015) yaptig1 c¢alismada 25 RA’li hastada ¢VEMP bulgulari
incelenmistir. Calismadaki tiim katilimcilardan cVEMP dalga yanitlart alinmigtir. Calisma
grubunda P13 latans degerinin kontrol grubuna goére anlamli derecede uzadig goriilmiistiir.
N23 latansiin da kontrol grubuna gére uzamis oldugu bildirilmis ancak bu durum sadece
sol kulak igin istatiksel olarak anlamli bulunmustur. Gruplar arasinda amplitiid degerleri

incelendiginde istatiksel olarak anlamli bir fark gozlenmedigi bildirilmistir ve ¢aligmanin



42

sonucunda yazarlar uzamis latansin santral vestibiilopatinin bir bulgusu ve vestibiilospinal
bolge lezyonlarin gostergesi oldugunu bildirmislerdir. Romatolojik hastaliklarida sinir
tutulumuna dair kanitlar mevcuttur ve demiyelinizasyon, vestibiiler noral yollarda iletim
gecikmesine yol agabilmektedir. Bu duruma yol agan bir inflamatuar siirecin, sistemik
romatolojik hastaliklarda goriilen latans gecikmesini acgiklamak i¢in 6nemli bir hipotez

oldugu yazarlar tarafindan bildirilmistir [8, 110, 111].

Elbeltagy ve ark.’nin (2018) yaptig1 vaka-kontrol ¢alismasinda RA hastalarinda
videonistagmografi (VNG) ve cVEMP testleri kullanarak vestibiiler sistemi periferik ve
santral olarak degerlendirmeyi amaglamiglardir. Caligmaya 20 RA’l1 birey ve 20 saglikli
birey dahil etmislerdir. cVEMP sonuglarina gére RA hastalarinda P13 ve N23 latanslari
kontrol grubuna kiyasla anlamli olarak uzadig: bildirilmistir. Amplitiid degerleri agisindan
RA hastalar1 ve kontrol grubu arasinda anlamli bir fark gézlenmedigi tespit edilmistir.
VNG bulgulari incelendiginde anormal bir durum gozlenmemis ve bitermal kalorik test
sonuclarina gore ise ¢alisma grubunda 12 hastada unilateral kalorik zayiflik goriildiigii
bildirilmistir. Anormal kalorik test sonuglar1 varlifinda normal okiilomotor test bulgulari
ve spontan nistagmusun olmamasmin RA hastalarinda vestibiiler etkilenmenin periferik

dogasini yansittigini bildirmiglerdir [112].

Erman Kent, 2019 yilinda yaptigi doktora tez calismasinda romatizmal hastaliklarin
vestibiiler sisteme etkisini arastirmigtir. Bizim ¢alismamiz ile ilgili benzer kismi dikkate
alinarak ¢aligmayi inceledigimizde, Romatoid artrtikli 34 bireyin (yas ortalamasi 53,3+9,1)
cVEMP bulgular1 degerlendirilmistir. Sonuglara gére P13 ve N23 latanslarinda ¢alisma
grubu ve kontrol grubu arasinda istatiksel olarak anlamli bir farklilik gézlemlenmedigini,
caligma grubunda amplitiid asimetri oraninin kontrol grubuna gore yiiksek oldugu
bildirilmistir. Ayrica hastalik siiresi ve P13 latans1 arasinda pozitif yonde anlaml bir iligki

oldugunu belirtmigtir [113].

Bizim ¢alismamizda elde ettigimiz cVEMP bulgularini inceledigimizde ¢alisma grubunda
P13 latansinda kontrol grubuna gére uzama gozlemledik fakat bu uzama istatiksel olarak
anlamli degildi. N23 ve amplitiid degerlerinde ise istatiksel olarak gruplar arasinda anlaml
bir farklilik gozlemlemedik. cVEMP bulgular1 ve hastalik siiresi arasindaki korelasyonu
analiz ettigimizde istatiksel olarak anlamli bir farklilik tespit etmedik. Sonug¢larimiza gore

RA’Il hastalarda sakkiiler fonskiyonlar1 ve inferior vestibiiler sinir lizerinde belirgin
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eksiklikler gozlenmemistir. CVEMP bulgularimiz ile diger ¢aligmalardaki bulgular arasinda
benzerlikler ve farkliliklar mevcuttur. Literatiirdeki ¢calismalarda cVEMP bulgularinda elde
edilen bu farkliliklarin ¢alismalarda RA’l1 katilimcilarin sayisinin diigsiik olmasindan

kaynaklandigini diisiinmekteyiz.

oVEMP sonuglarimiz1 inceledigimizde gruplar arasinda N1 ve P1 latans degerleri
acisindan anlamli bir fark gézlemlenmemistir. P1-N1 amplitiid degerlerine bakildiginda
sag kulak ve toplam amplitiid degerleri calisma grubunda kontrol grubuna gore anlaml
derecede diisiik oldugu goriilmektedir. oVEMP bulgular1 ve hastalik stiresi korelasyon
analizine gore gruplar arasinda N1 latansinda pozitif yonde, P1-N1 amplitiid degerinde ise
negatif yonde anlamli bir iligki tespit edilmistir. Calisma grubunu hastalik siiresine gore 10
yil ve alt1 ile 10 yil iistii olarak iki grupta degerlendirdigimizde iki grup arasinda tiim

paremetrelerde anlamli bir farklilik oldugu gézlemlenmistir.

Literatiirede RA’l1 hastalarda oVEMP uygulanan baska bir ¢alisma bulunmamaktadir. RA
hastalarinda oVEMP bulgularimiz vestibiiler fonksiyonlarda gruplar arasinda onemli
eksiklikler gostermesede, galisma grubundaki katilimcilarin hastalik siiresinin 0VEMP
paremetrelerini  etkiledigini gérmekteyiz. Hastalik siiresinin  artmasiyla RA’nin
immiinolojik ve inflamatuar siirecinden utrikiil makulasindaki tiiy hiicrelerinin ve 0OVEMP

arkinin etkilendiginini diisiinmekteyiz.

Calismamizda bir diger kullandigimiz test yontemi Video Head Impulse Test idi. VHIT
bize tek tek yarim daire kanallari yani VOR kazanci, kazang asimetrisi ve sakkadlar
hakkinda genis bir bilgi saglamaktadir [114]. Bir labirentte vestibiiler disfonksiyon
oldugunda, kafa lezyon tarafina dogru uyarildiginda, okiilomotor sisteme noral girdi artik
kafa hareketi ile orantili degildir ve VOR kazancindan azalmaya neden olur. VHIT testi
akut periferik hastaliklarda anormal bulgu gosterirken, santral patolojilerde normal bulgu
gosterebilir. Tek tarafli vestibiiler norit esas olarak vakalarin %85’inde siiperior vestibiiler
siniri, %15’inde inferior vestibiiler sinirli etkilemektedir. VHIT sonuglarinda lezyonun
oldugu tarafta kazang diisiiktiir ve asimetri mevcuttur [115]. Meniere hastalarinda yapilan
bir ¢alismada, kalorik test defisit gosterirken, VHIT testi vakalarin %45’inde normal
oldugu bildirilmis [116]. Bazi1 yazarlar bu durumu meniere hastaliginda diisiik frekanstan

sorumlu hiicrelerin daha fazla etkilenmesi ve kalorik testin daha fazla duyarlihig: ile
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aciklamaktadirlar [117]. VHIT’in genellikle kalorik testi tamamlayic1 bir test olarak

kullanim1 6nerilmektedir [85].

Calismamizda VHIT sonuglarinda gruplar arasinda anlamli bir farklilik tespit edilmemistir.
King ve ark. ¢alismalarinda VOR kazancini farkli yontemle degerlendirmislerdir ve bizim
caligmamizla uyumlu olarak Onemli bir eksiklik goriilmedigini bildirmislerdir [102].
Bildigimiz kadariyla RA’l1 hastalarda VHIT testi ile degerlendirme yapilan baska bir
calisma  bulunmamaktadir. Calismamizda RA hastalarinda VHIT  bulgularinda
anormallikler gozlenmemistir. Sonuglar dogrultusunda hastaligin semisirkiiler kanal

fonksiyonlarimi etkilemedigini diistinmekteyiz.

Yapilan bir ¢aligmada, meniere hastaligi olan hastalarda romatoid artrit, ankilozan
spondilit ve sistemik lupus eritematozus gibi sistemik otoimmiin hastaliklarin prevalansi
genel popiilasyona gore 3-8 kat daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. Degerlendirilen 575
hastadan 8’inde romatoid artrit, 5’inde sistemik lupus eritematosuz ve 4’iinde ankilozan
spondilit oldugu tespit edilmistir. Meniere hastalig1 tekrarlayan isitme kaybi, kulakta
dolgunluk, tinnitus ve vertigo ataklarina dayanan kokleovestibiiler bir hastaliktir. Meniere
hastaliginin patofizyolojisi, otoimmiinite, inflamasyon, ¢evresel ve genetik faktdrler olmak
tizere cesitli mekanizmalar ile agiklanmaktadir. [118, 119] Endolenfatik hidrops,
endolenfin endolenfatik aralikta birikmesi, zar yapilarin1 germesi ve endolenfatik araligi
perilenfatik aralik lehine genisletmesidir [120]. Meniere hastaliginin otoimmiinite ile
iliskisine dair bazi1 kanitlar mevcuttur. Meniere patogenezinde rol alan endolenfatik kese, i¢
kulagin immiin-kompedan bir organidir [40]. Bazi ¢alismalarda meniere olan hastalarin
%21-96’sinda dolalasimdaki immiin kompleks miktarinin arttigr gériilmiistiir [121]. Ayrica
kortikoteroid tedavisinin etkinligi de kanmit olarak sunulmustur [40]. Arastirmamizda
caligma grubunda yer alan katilimcilarimizda belirgin vertigo sikayeti olmamasina ragmen
VEMP yanitlarinda farkliliklar goriilmiistiir. Meniere hastaliginda sistemik otoimmiin
hastaliklarin ~ yiiksek prevalansinin  gosterildigi  ¢alismadan yola ¢ikarak bizim
calismamizda da meniere hastalig1 tanis1 almayip hastaligin baslangicinda olan bireylerin
calismaya dahil edilmis olabilecegini diisiinmekteyiz. Bir sonraki ¢aligmalarda meniere

hastalig1 ve romatolojik hastaliklar iliskisi arastirilabilir.

Literatiirde RA’l1 hastalarda cVEMP testinin uygulandigi ¢alismalar mevcuttur. Bildigimiz
kadariyla RA’l1 bireylerde oVEMP ve VHIT testlerinin uygulandigi baska bir ¢alisma
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bulunmamaktadir. Calismamizda katilimec1 sayisinin az olmasi bu ¢alismanin bir
limitasyonu olabilir. Calismanin baska bir limitasyonu ise hastalarin isitme testi
sonuglarnin olmamasidir. Daha genis popiilasyonlarla biitlinciil bir vestibiiler sistem

degerlendirilmesi yapilarak literatiir desteklenmesi gerektigini diistinmekteyiz.
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6. SONUC VE ONERILER

Calismamizda otoimmiin bir hastalik olan romatoid artritin vestibiiler sistem {iizerine
etkisinin incelenmesi amaglanmistir. Bu amag¢ dogrultusunda romatoid artrit tanmili 26
bireye ve 20 saglikli bireye cVEMP, oVEMP ve VHIT testleri uygulanmistir.

Calismamizdan elde ettigimiz sonuglar soyledir:

- Gruplar arasinda cVEMP bulgular agisindan istatiksel olarak anlamli bir
farklilik bulunmamustir (p>0,05). Calisma grubunu hastalik siiresine gore 10 yil
ve alt1 ile 10 y1l {istli olarak iki grupta degerlendirdigimizde 10 yil iistii hastalik
siiresine sahip olan grupta cVEMP amplitiid degerinin anlamli derecede
diistiigii tespit edildi (p=0,013). Literatiirde, ¢alismamiz ile uyumlu olmayan
cVEMP yanitlarinin incelendigi ¢alismalar mevcuttur. Bizim ¢alismamiza gore
RA’ll hastalarda sakkiiler fonksiyonlarda belirgin eksiklikler olmadig

gorilmiistiir.

- Gruplar arasinda oVEMP sonuglarina gére N1 ve P1 latans degerleri agisindan
anlamli bir fark gézlemlenmemistir. P1-N1 amplitiid degerlerine bakildiginda
toplam amplitiid degerinin galisma grubunda kontrol grubuna gére anlamli
derecede diisiik oldugu goriilmektedir. oVEMP bulgular1 ve hastalik siiresi
korelasyon analizine gore gruplar arasinda N1 latansinda pozitif yonde, P1-N1
amplitiid degerinde ise negatif yonde anlamli bir iligki tespit edilmistir. Caligma
grubunu hastalik siiresine gore 10 yil ve alt1 ile 10 yil istii olarak iki grupta
degerlendirdigimizde iki grup arasinda tiim paremetrelerde anlamh bir farklilik
oldugu gozlemlenmistir. Bulgularimiza gore hastaliin  otoimmiin ve

inflamatuar siirecinin utrikiiler fonksiyonlar etkiledigini diisiinmekteyiz.

- Calismamizda gruplar arasinda VHIT bulgularini karsilastirdigimizda istatiksel
olarak anlamli bir farklilik tespit edilmemistir(p>0,05). Calisma grubunda 4
hastada farkli SSK’larda overt ve covert sakkadlar gézlemlenmistir. Gruplar
arasindan sakkadlar agisindan belirgin farkliliklar gériilmemistir. Sonuglarimiza
gore RA hastalarinda SSK’larda ve afferent yollarda onemli bir eksikligin

olmadig1 tespit edilmistir.
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Daha genis popiilasyon ile daha kapsamli c¢aligmalar yapilmasinin gerektigini
diisiinmekteyiz. Immiinolojik hasarin vestibiiler organlardaki tiiy hiicrelerinde etkisini
tespit etmek amaciyla RA hastalarinda 6liim sonras1 morfolojik analiz yapilabilir. Hastalik
stirecinin immiinolojik hasar1 ve inflamatuar siirecinin VEMP bulgularinda degisiklige
sebep olabilecegi goriilmiistiir. Literatiirdeki ¢alismalarda goz oniine alindiginda romatoid
artritte vestibiiler tutulum goz ardi edilmemelidir ve hastalarin bu konuda bilgilendirilmesi

ve takibi Onerilmektedir.
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EK-2. Olgu Rapor Formu

“Romatoid Artritli Hastalarda Vestibiiler Sistemin Degerlendirilmesi”’

Olgu Rapor Formu

Olgu no: Cinsiyet:
Dogum tarihi: Meslek:
[J  Romatoid Artrit tani yasi:

]

Baska bir kronik rahatsizlig: var mi?

Bagka bir bolimde takibi var mi1? Varsa hangi bolimde takip ediliyor?

Hastanin Odyolojik sikayetleri var mi? Varsa neler?

Hasta Romatoid Artrit diginda ilag kullaniyor mu?

BULGULAR

cVEMP Sag kulak Sol kulak

p13 latansi

n23 latansi

N23-p13 latans farki

p13-n23 amplitiidii

oVEMP Sag kulak Sol kulak

n1 latansi

p2 latansi

P2-N1 latans fark:

nl-p2 amplitidi
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EK-2. (devam) Olgu Rapor Formu

VHIT Lateral SSK RALP LARP
Sag Sol Sag Sol Sol Sag
Lateral Lateral Anterior Posterior Anterior Posterior
Sakkad
Kazang
Kazang asimetrisi

Degerlendiren Kisi:

Tarih:
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