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GIRIS VE AMAC

Vestibiiler uyarilmis miyojenik potansiyeller (Vestibular evoked myogenic potentials-
VEMPSs), kisaca VEMP olarak bilinen teknik, elektrofizyolojik degerlendirme yontemlerinden
biridir. Son zamanlarda kullanimi yayginlasmis ve bas donmesi yakinmasi olan hastalarda
onemli bir noérootolojik test materyali haline gelmistir. VEMP vestibiilokollik refleksin (VKR)
bir triinii olup, yiiksek siddetteki akustik uyaran karsisinda ipsilateral tonik olarak kasili
sternokleidomastoid (SKM) kasi iizerinden yiizeysel elektrotlarla kaydedilen kisa latanshi
elektromyografi (EMG) yanitidir. VEMP testi uygulamasi kolay, noninvaziv, diisiik maliyetli
ve hasta toleransi yiiksek olan bir test materyalidir (1-10). VEMP; vestibiiler norit, akustik
néroma, Meniere hastaligi, siiperior kanal dehissans sendromu ve benign paroksismal
pozisyonel vertigoda hedef bolgeyi arastirmak ig¢in Kullanmilmistir (1,11-14). Sakkiilden
kaynaklandigi kabul edilmis olan VEMP (1,2,5,6), idiyopatik ani isitme kayipli bireylerde
sakkiil tizerindeki etkilerini degerlendirmek i¢inde kullanilabilir.

Ani igitme kayb1 (AIK) 3 giin veya daha kisa siirede olusan ve birbirini izleyen en az 3
frekansta ortalama 30 dB (desibel) veya daha fazla sensorindral isitme kaybi olarak
tanimlanir. Sayet herhangi bir neden ortaya konulamazsa buna idiyopatik AIK denir.
Genellikle isitme kaybi birka¢ saniye, dakika veya saat i¢inde ani ve hizli olarak gelisir.
Patogenezi ve tedavisi giiniimiizde halen tartigmali olan idiyopatik AIK otolojik acil bir
hastaliktir. Etiyolojide bircok faktdr suglanmaktadir. AIK’de enfeksiyonlar, vaskiiler
hastaliklar, ototoksisite, immunolojik hadiseler, nérolojik ve metabolik bozukluklar, genetik
nedenler, travma ve cerrahi gibi bir ¢ok neden suglanmaktadir. Bu konuda yapilmisg
aragtirmalara ragmen diinyada kabul gérmiis bir fikir birligi heniiz yoktur. Bu nedenle

olgularin ¢ogu idiyopatik olarak degerlendirilir. AIK’de spesifik bir etken olgularin ancak
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%10’unda tespit edilebilmektedir. Idiyopatik AIK’de isitme kaybinin derecesi, etkilenen
frekanslarin tipi, tedavinin baslangi¢ zamani, ¢inlama, vestibiiler semptom ve bulgularin
varlig1 prognoz iizerine etki eder (15-21).

Vestibiiler uyarilmis miyojenik potansiyeller testi idiyopatik AIK olan hastalarda
otolojik incelemeler i¢ine dahil edilebilir, ¢iinkii dalga varlig1 veya dalga latanslerinin normal
olmasi iyi bir prognozun habercisi olabilir. Bu konuda yapilmis kisitli sayida arastirma
mevcuttur. VEMP cevaplarinin test standardizasyonunun yapilmasi, normatif verilerinin elde
edilmesi gerekmektedir. Farkli kliniklerde yapilan normatif standardizasyon g¢alismalariin
ulusal ve uluslar aras1 data olarak degerlendirilmesi, klinisyenler i¢in uygulamada maksimum
veri saglayacagi i¢in, ayn1 zamanda VEMP bulgularinin ayiric1  tani  agisindan
degerlendirilmesinde bir fikir birligine varilmasina yardimci olacaktir (10).

Calismanmizda idiyopatik AIK’de olgularin isitme kaybinin son durumu ile vestibiiler
sistemin klinik ve olas1 subklinik etkilenmesinin prognoza etkisinin servikal VEMP (CVEMP)
cevaplarinin analizi ile degerlendirilmesi amaclanmaktadir. Ayrica, arastirmamizda
klinigimize ait cVEMP’in normal degerleri saglikli eriskinlerde saptanarak ileri ¢aligmalar

icin normatif veri olarak kullanilmasi da saglanmis olacaktir.



GENEL BiLGILER

KULAK ANATOMISI
Isitme ve dengenin periferal algi organlarmi igeren kulak, temporal kemik iginde

yerlesiktir. Kulak ii¢ boliimde incelenir: a) Dis kulak, b) Orta kulak, ¢) i¢ kulak (22-25).

Dis Kulak

Kulak kepgesi (Auricula) ve dis kulak yolu (Meatus acusticus externus) olmak tizere
iki kisimdan olusur (22,23). D1s kulak yolu (DKY), konkal kikirdaktan timpanik membrana
(TM) kadar uzanir. DKY’ nin 1/3 dis kismim kikirdak yapi olustururken, 2/3 i¢ kismi ise
kemiksel yapidadir (22-27).

Orta Kulak

Orta kulak, birbirleriyle baglantili olan bosluk ve kanallardan olusur. Ostaki tiipii ile
anteriorda nazofarenkse agilir, posteiorda ise aditus ad antrum yolu ile mastoid antrum ve
hiicreleriyle devam etmektedir. Orta kulak bosluguna cavum timpani denir. Cavum timpani
stiperiorda ve inferiorda TM’ye teget gecen horizontal plandaki hayali iki hat ile
epitimpanum, mezotimpanum ve hipotimpanum olmak {izere 3 adet alt bosluga ayrilir. Orta
kulak boslugunda malleus, inkus ve stapes olmak flizere ii¢ hareketli ve birbirleriyle iliskisi
olan kemikgikler bulunmaktadir. Kemikgikler manubrium mallei araciligiyla TM’ye ve anuler
ligament ile oval pencereye (OP) baglidir. Kemikgikler arasinda iki adet eklem vardir. Ayrica
kemikgikleri orta kulak duvarina baglayan iki kas ile ligamentler bulunur. Kemikciklere

yapisan kaslar m. tensor tympani ve m. stapedius’dur. M. stapedius stapesin basina tutunur.



Fasiyal sinirin bir dal tarafindan inerve edilir. M. tensor tympani ise malleusun boynuna ve
manibriuma yapisir. Trigeminal sinirin bir dali tarafindan inerve edilir (22,23).

Orta kulak boslugunun siiperior (Tegmen tympani), inferior, anterior, posterior, lateral
ve medial olmak tizere 6 duvari vardir. Lateral duvart TM yapar ve TM bir annulus (anulus
tympanicus) ile ¢evreye gerilmistir. Anulus stiperiorda tam olmadigi i¢in anterior ve posterior
malleolar ligamentlerle devam eder. TM’nin bu ligamentler lizerinde kalan gevsek kismina
pars flaccida, alttaki kisma pars tensa denir. TM pars tensa orta kissmda manubrium ile
temastadir. Medial duvar ise orta kulagi i¢ kulaktan ayirir. Mezotimpanumdaki i¢ duvarda
promontoryum ve labirent pencereleri bulunur. Promontoryumun arka iist taraftaki gukurluk
OP’dir ve stapes tabaninin yerlestigi kisimdir. Promontoryumun arka alt tarafinda yuvarlak
pencere (YP) bulunur ve ince bir zarla ortiilidiir. Promontoryumun orta kisminin yiizeyinde

damar ve sinirden olusan bir ag mevcuttur ve buna plexus tympanicus denir (22-24).

I¢c Kulak

Isitme ve denge ile ilgili algilayicilarin mevcut oldugu béliimdiir. Bu béliim temporal
kemik petréz kismi igerisinde yerlesiktir. YP ve OP ile orta kulakla, aquaduktus koklea ve
aquaduktus vestibuli ile kafa i¢ine baglantilidir. i¢ kulak kemik ve membrandz labirent olmak

tizere iki kisimdan olusur (22-24)

Kemik labirent: Otik kapsiil denilen sert kompakt kemik tarafindan olusturulur.
(22,24,25). Kemik labirent su kisimlari igerir:

1) Vestibiil

2) Kemik semisirkiiler kanallar

3) Koklea

4) Aquaduktus vestibuli

5) Agquaduktus koklea

1- Vestibiil: Yaklasik 4 mm capinda ovoid bir kavitedir. Dis yan duvar1 YP ve OP
aracilifiyla timpanik kaviteye; on alt duvar kokleaya komsudur. (22,24). Vestibiil i¢ duvarda
kiiclik bir delik bulunur ve vestibiiler akuaduktusun baglangicidir. Bu kanalin petréz kemik
posteriorda dura altinda sonlanan bu kismina endolenfatik kesedir (sak) (22).

2- Kemik semisirkiiler kanallar (SSK): Siperior (anterior), posterior, lateral
(horizontal) olmak tizere 3 SSK vardir. (Sekil 1). Her bir SSK vestibiile agilir (22,24,25,28).
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Sekil 1. Semisirkiiler kanallar ve koklea (28)

3- Koklea: Erigkin bir insanda 2,5 doniislik sarmal yapar. Sekil olarak salyangoza
benzer kemik tiiptiir (Sekil 1). Koklea 3 ana yapidan olusur; Modiolus, canalis spiralis
cochlea ve lamina spiralis ossea (Osse6z spiral lamina) (22). Modiolus, kokleanin ana
eksenini olusturur. Modiolus igerisindeki kanalciklardan koklear damarlar, VIII. kranial sinir
lifleri gecer. Bu kanalciklarin tamami modiolusun spiral kanali denilen Rosenthal kanalina
acilirlar. Bu kanal icinde ganglion spirale bulunur. Canalis spiralis cochlea, modiolusun
cevresini 2,5 kez dolanan kemik yoldur. Lamina spiralis ossea, modiolustan uzanan kemik bir
laminadir. Baziler membran ile devam eder ve karsi duvara ulasarak canalis spiralis
cochlea’yr ikiye boler. Vestibiile agilan iist kisma skala vestibuli, YP araciligiyla orta kulak
bosluguna acilan alt kisma skala timpani denir. Iki skala kokleanin tepesinde helikotrema
denilen delikle birlesir. Lamina spiralis ossea ile canalis spiralis cochlea dis yan duvarlar
arasindaki baziler membranin iizerinde, korti organi denilen isitme organi bulunur (22,25).

4- Aquaduktus vestibuli: Vestibul i¢ yan duvarindan baslayip petréz kemigin fossa
subarkuata denilen kisimda sonlanir. Bu kanalin i¢inde membranéz labirente ait olan duktus
endolenfatikus ve duktus endolenfatikus ucundada sakkus endolenfatikus bulunur (22,25).

5- Aquaduktus koklea: Skala timpaniden baslaylp petréz kemik alt yiiziinde
subaraknoidal bosluga acilan kemik kanaldir (22,25).



Membranéz (zar) labirent: Kemik labirent icinde membrandz labirent yer alir ve
aralarinda perilenf mevcuttur. Membranoz labirent i¢inde ise endolenf mevcuttur (22-24).
Endolenfte K* konsantrasyonu yiiksek, perilenfte ise Na* konsantrasyonu yiiksektir.
Membrandz labirentte su kisimlar vardir:

1- Utrikulus

2- Sakkulus

3- Duktus semisirkiilarisler

4- Endolenfatikus duktus ve sak

5- Duktus koklearis (22-25).

1- Utrikulus: Uzerinde SSK’lere acilan delikler vardir. Utrikulusun bir duvarinda
makiila utrikuli denen horizontal planda denge duyusunu algilayan hiicreler vardir (22,25).

2- Sakkulus: Sakkulus da utrikulusa benzer spesifik hiicreleri igeren makula sakkuli
vardir. Uzerinde utrikulusa baglayan duktus utrikulosakkiilarise ait bir delik ve duktus
koklearise baglayan duktus reuniense ait delikler vardir (22). Utrikulus ve sakkulus kemik
labirentin vestibiil kism1 i¢inde blunan ve her biri makiila adiyla anilan néroepitelyal plaga
sahip organlardir. Makiila yapi olarak iizerini kaplayan zar daha incedir ve otolit denilen Ca*?
karbonat partikiilleri igerir (22,23).

3- Duktus semisirkularisler: Anterior, posterior ve lateral olmak {izere i¢ membrandz
semisirkiiler duktus mevcuttur. Birbirleri ile dik ac1 yapacak sekilde yerlesmislerdir. Siskin
olan kisimlara ampulla denir ve krista ampullariste denge duyusunu algiliyacak hiicreler ile
destek hiicreleri bulunur. Semisirkiiler duktuslar, endolenfatik duktus ile utrikulusun
posterioruna agilirlar. Dolayist ile indirekt olarak sakkulus ile de baglantilidirlar (22).

4- Endolenfatik duktus ve sak: Vestibiiler aquaduktusun i¢inde bulunur. Utrikulus ve
sakkulasa agilacak sekilde ikiye ayrilir (23,25). Baslangi¢c kismindaki genislemeye siniis ve
vestibiiler aquaduktusun igindeki dar kisma istmus denir. Duktusun serebellumun iizerini
orten dura iginde yer alan kismi1 kese seklinde olup endolenfatik sak denir (22,23).

5- Duktus koklearis: Kemik kokleanin spiral kanalinin tiim uzunlugunca takip eder.
Uggen seklindeki koklear duktus skala media, skala vestibiili skala timpani olarak 3 bdlgeye
ayrilir (Sekil 2) (24,25,27).

Reissner membran (Vestibiiler membran); Skala mediayi, skala vestibiiliden ayirir.
Reissner membrani spiral limbusun modiolar kenarma ve lateralde stria vaskiilarisin

apeksinde spiral ligamana yapisir (24,25) (Sekil 2).



Spiral ligaman; Koklear duktusun lateral duvarinin en biiyiikk kismini olusturur. (25).
Spiral ligaman ve baziler membranin ‘‘Cladius’’ hiicreleri tarafindan olusturulan agik kanala
eksternal sulkus denir (24,25).

Stria vaskiilaris; Skala medianin lateral duvarmi doser (Sekil 2). Temel olarak iig
hiicre tipi (marjinal, intermediate ve bazal hiicreler) iceren kapillerlerden olusmaktadir.
Marjinal hiicreler stria vaskiilarisin temel fonksiyonel aktivite gosteren hiicreleridir. Pozitif
endokoklear potansiyel iiretir ve endolenfin iyon konsantrasyonunun siirdiiriilmesini saglar
(25). Stria vaskiilaris ve baziler membran arasinda uzanan doku kenarina spiral prominens
denir ve iyon transportunda gérev alir (24,25).

Tektoriyal memran; Korti organin {izerine uzanan ekstraseliiler matriks tabakasidir ve

hiicre barindirmaz (Sekil 2) (22,25).
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Sekil 2. Koklear kanalin goriiniimii (27)

Baziler membran; Korti organin iizerinde bulundugu yap1 olup ekstraseliiler matriks
yapisindan olusur (22). Isitme fonksiyonunda ¢ok énemli gdrevi vardir. Genisligi bazalden
apikale dogru artar. Baziler membran skala media ve skala timpaniyi birbirinden ayirir. Skala
timpani ve skala vestibiili perilenf ile doludur (22,24).

Korti Organi; Isitme fonksiyonunda gorev alan en 6nemli yapidir. Korti organin
primer fonksiyonu baziler membrandaki mekanik titrsimleri sinir liflerini uyaracak elektriksel
impulslara donistiirmektir (25,27). Baziler membranin i¢ kenarinda dizilmis ndroepiteliyal
yapilar1 igerir. Insanda koklea igerisindeki toplam uzunlugu yaklasik 35 mm civarindadir.

Genisligi bazalden apekse giderek artar. Korti organinda i¢ tiiylii hiicreler (ITH) ve dis tiiylii
7



hiicreler (DTH) olmak tiizere 2 farkli duyusal hiicre ve destek hiicrelerini igerir. DTH’in
etrafin1 saran bosluk (Nuel boslugu) ve DTH ile ITH arasinda tiinel biciminde bir bosluk
(Korti tiineli) bulunur. Bu bosluklar destek hiicrelerinin 6zellesmesi ile meydana gelir.
Bosluklarin igerisinde perilenf bulunur (22). Korti organi yapisinda destek hiicreler olarak;
Hensen hiicreleri, Deiters hiicreleri, i¢ ve dig pillar hiicreleri, i¢ siir ile falangeal hiicreler
bulunmaktadir (22,25). Retikiiler lamina denilen sert tabaka, korti organin destek hiicrelerinin
apikal uzantilari ile duyu hiicrelerinden olusur.

Sensériyel hiicreler; insanda korti organinda tiiylii hiicrelerin birisi ig, ii¢ii dis tilylii
olmak iizere dort sira seklinde siralidir. Toplamda 12.000 kadardir ve yaklasik 3000 ig, geriye
kalan1 DTH’lerdir (29). DTH ve ITH’ler, ses enerjisinin sinir potansiyeline transferinde ¢ok
onemli gorevi bulunur. DTH’ler 3-4 sirali hiicreler olacak sekilde bulunurlar ve ¢ok sayida
sterosilya icermektedir. Karakteristik bir sekilde bu hiicrelerin tiiyciikleri “W” seklinde
izlenir. Tektoryal membran ile temas halindedir (25). Tiyciikleri 3 sirali 46-148 adet
stereosilyadan olusur. DTH’in uzunluklar1 koklea bazalinden apekse dogru giderek
artmaktadir. Stereosilyalarinda da yine benzer bir artis olur. ITH’ler genelde tek sira halinde
yerlesim gosterirler. Tiiyciikleri ise diiz bir hat veya genis bir “U” seklinde dizilirler.
Stereosilyalar tektoryal membran ile temas etmezler. Tiiyciikleri 2 sirali ve ¢ift “V” seklinde
diizenlenmis 120 stereosilya igerir (22,25).

Koklear inervasyon; Koklea 3 tip sinir lifince inerve edilir. Otonom, afferent ve
efferent lifler. Otonom sinir lifleri korti organinda izlenmemistir. Fakat kan damarlari,
modiolus ve spiral laminanin sinir lifleri ile iliskili oldugu sdylenmektedir (25). ITH ve DTH
afferent ve efferent liflerce inerve edilirler. ITH hemen hemen tamamen afferent sinirler ile
inerve olurlar. Kokleadan beyne giden afferent sinirlerin %90-95°i ITH’lerden olusur. Her bir
ITH cesitli sayida afferentler ile sinapslar yapar. ITH bolgesine gelen efferent lifler ipsilateral
olarak lateral siiperior oliver komleksten gelir ve afferent lifler ile temas halindedir. Bu
efferent lifler korti organina gelen efferent inervasyonun yaklasik %20’sini olusturur. DTH
ise direkt birkag¢ tane genis buton benzeri sonlanma gosteren efferent lifler ile sinaps yapar.
Kokleada efferent innervasyon %80 DTH’lerle sonlanmaktadir. DTH’ye gelen afferent lifler
total koklear innervasyonun %5-10"unu olusturur ve korti organi iginde belirgin olarak dallara
ayrilirlar. Bundan dolay1 bir néron birden fazla DTH ile sinaps yapar (22,25).

Tiiyli hiicrelerle ile iliskili sinir liflerinin aksonlar1 kokleadaki spiral ganglionlardadir.
Spiral ganglionlar bipolar hiicrelerdir. Sinir lifleri korti organinda siki bir ag olusturur. Bu
agdan norofibriller ¢ikar ve duyu hiicrelerinin etrafini sarar ve stoplazmalari ile baglanti

kurulur. Santral uzantilari ise igitme sinirini olustururlar (27,29).
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Labirenter sistem beslenmesi: I¢ kulagin kan akimmi kollaterali olmayan labirentin
arter saglar. Labirentin arter i¢ kulakta anterior vestibiiler arter ve vestibiilokoklear arter
olmak tizere iki dala ayrilir. Vestibiilokoklear arter de koklear arter ve posterior vestibiiler
arter diye iki dala ayrilir. Anterior vestibiiler arter utrikulusu, siiperior ve horizontal kanallari
ve sakkulusun kii¢iik bir boliimiinii kanlandirirken, posterior vestibiiler arter posterior

ampullay1 ve sakkulusun biiyiik boliimiinii kanlandirir (23-25).

SANTRAL iSITME YOLLARI

Insanlarda isitme ve denge siniri olan VIII. kranial sinir koklear sinir ve vestibiiler
sinirden olusur. Koklear sinir ise spiral ganglionundaki hiicre govdeleri ile perifereral olarak
temasa gecerler. Koklear sinir vestibiiler dallarla i¢ kulak yolunda birlesir. VIII. kranial sinir
pontomediiller bileskede beyin sapina girer. Biitlin afferent akustik sinir lifleri i¢in zorunlu
olan ve ilk varis noktasi koklear niikleuslardir. Burada sinir liflerinin kokleanin yansimasi
seklinde bir diizeyde siralandiklar gosterilmistir (24,25).

Koklear niikleuslar; Ventral ve dorsal koklear niikleuslar olarak ikiye ayrilir. Her bir
koklear niikleus bdliimiinde koklear frekans araligi icin her bir ndron temsil edilmektedir.
Koklear niikleuslardan da ikincil noronlarin akson demetleri c¢ikar ve bu nodronlarin
aksonlarindaki demetler degisik sekillerde siiperior oliver komplekse, trapezoid cismin
niikleuslarina, inferior kollikulusa, lateral lemniskiis niikleuslarina ipsilateral, bilateral veya
kontralateral olarak projekte olurlar (25). Koklear niikleuslar akustik uyarilarla eksitatér veya
inhibitor olabilirler. Genellikle kontralateral kulagin uyarilmasi akustik olarak santral sinir

sistemi hiicre gévdelerinde eksitator iken, ipsilateral kulagin uyarilmasi inhibitordiir (27,29).

Siiperior Oliver Kompleks

Stiperior oliver kompleks, ponsun gri cevherinin arkasinda ve ponsun alt kisminda
yerlesmis olarak bulunur (25). Koklear niikleustan ¢ikan sinir liflerinin bircogu kontralateral
stiperior oliver komplekse gider, az bir kismu ise ipsilateral siiperior oliver komplekse gelir.
Siiperior oliver kompleks her iki kulaktan girdilerin birlestigi ilk bdlge oldugu
disiiniilmektedir. Medial siiperior oliver kompleks, DTH’de sonlanan kontralateral
efferentlerin kaynagidir. Lateral siiperior oliver kompleks ise ITH’de sonlanan ipsilateral

efferent liflerin kaynagidir (27,29).

Lateral Lemniskus ve Medial Genikulat Cisim

Cikan igitme yollarinda bulunur.



Inferior kollikulus
Bilateral olup mezensefalonda yerlesiktir. Cikan isitme lifleri i¢in baslica ¢ok 6nemli
bir ara durak noktasidir ve akustik bilgileri ve davraniglarini isler ve alt beyin sapindan

gelenleri iist kistmdaki medial genikulat cisme ve isitme korteksine ulastirir (25).

Isitme Korteksi

Temporal lobun Sylvian fissiiriinde isitme merkezi bulunur (25,27). Primer isitme
korteksi ve diger iligkili bolgeler olmak tizere iki kisma ayrilir. Bu iligkili bolgeler akustik ve
diger sensoriyel gelen uyarilar alirlar. Insanda, primer isitme korteksine Brodmann’in 41. ve
42. alanlar1 diye numaralandirilmistir. Isitme korteksi talamusa, orta beyine ve ponsa inen yol
verir (25). Isitme korteksinde akustik bolgelerde hiicreler organize olarak kolonlar seklinde
dizilmis olup, her bir bolgenin 6zel anlami vardir. Yani her bir kolon hiicresi frekansin ve
siddetin kodlanmasi ile iligkili iken bir digeri bir kulagin uyarilmasina inhibitor yanitlar, diger

kulaga eksitator yanitlar gonderebilir (27,29).

ISITME FiZYOLOJisi

Maddesel bir ortamda bir ses kaynagindan boyuna dalgalar seklinde ilerleyen titresim
enerjisine ses denir. Ses kati, sivi ve gaz gibi ortamlardan gectigi halde bosluktan gegmez.
Boyuna dalgalar maddesel ortamda ilerlerken molekiillerin sikismasi ve gevsemesi ile titregim
enerjisi olusur ve molekiillerin bir defada sikisip gevseme hareketi iginde olusan aralik sesin
dalga boyunu belirler. Bir tek titresim ile pozitif ve negatif iki faz olusur (29). Sesin bir
saniyedeki titresim sayisina sesin frekansi (tonu ya da perdesi) denir. Birim olarak Hertz (Hz)
ya da cycle per second (cps) ile ifade edilir. Insan isitme olarak 16-20000 Hz arasinda sesleri
algilayabilir. Frekans sesleri 2’ye ayrilir; yiiksek frekanslara tiz, algak frekanslara ise pes
sesler denir (23,29).

Insan isitme olarak konusma seslerini en genis olarak 500-4000 Hz arasinda algilar.
Sesin kulak tarafindan algilanan yiiksekligi sesin siddeti ile iliskilidir. Siddet birimi dB olarak
ifade edilir. Insan kulag: icin fisilt1 sesi siddet olarak 30 dB, hafif konusma 40 dB, ortalama
bir konusma 60 dB, yiliksek sesle konusma 80 dB, ugagin kalkisi 120- 140 dB olarak
bilinmektedir (23,29). Normal insan kulagi 0-120 dB araligindaki sesleri duyabilir. En rahat
ses siddeti 50-70 dB’dir ve 120 dB iizeri ses siddeti insani ciddi rahatsiz eder (29).

Atmosferde bulunan ses dalgalarinin kulaga ulasmasi ve sesin gesitli asamalardan
gecerek elektrik potansiyelleri halinde beynin ilgili kisimlarina gonderilerek ses olarak

algilanmasi olayina isitme denir. Dis, orta ve i¢ kulak ile merkezi isitme yollar1 bu sistemin
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parcalaridir (23,29). Isitme sistemi fonksiyonel bakimdan iletim aygit1 ve perseption aygiti
diye 2’ye ayrilir. Iletim aygiti DKY ve orta kulaktaki kisimlardan, perseption aygit1 ise i¢
kulak, isitme siniri ve santral baglantilardan olusur (23).

Sesin ulagmasi ve isitme olaymin algilanmast birka¢ fazda gerceklesmektedir.
Meydana gelen sesin korti organina kadar ulastirilmasi mekanik hadisedir ve ses enerjisi ile
saglanmaktadir. Korti organina gelen akustik enerji noroepitelyal hiicrelerce elektrik
potansiyelleri sekline doniisiir. Bu elektrik potansiyelleri sinir liflerince ilgili iist merkezlere
iletilir. Koklear niikleuslardan beyindeki isitme merkezine gelen impulslar birlestirilir ve
analiz yapilir. Ses enerjisi iletimi hava yolu iletimi ve kemik yolu iletim diye 2’ye ayrilir.
Hava yolu iletiminde DKY’den OP’ye kadar olan kisimdir. Kemik iletimi ise kafa
kemiklerinin (6zellikle koklea etrafindaki kemik yapilarin) ilettigi ses enerjisindeki titresimler
ile koklea uyarilir ve buna kemik yolu isitme denir. Normal bir kulakta hava yolu isitmesi
kemik yolu isitmesiden 2 kat daha fazladir (23,29).

Ses dalgalar1 aurikiila ve DKY’den girmesi ile isitme islevi baslar. Aurikiila sesleri
toplar ve DKY ile beraber ses enerjisini amplifiye ederek TM’ye ses dalgalarini iletir.
Aurikula yapisal ozellige gore ses filtrelemesi de yapar. DKY’de sikistirilan ses dalgalar
TM’de titresim meydana getirir. Bu tiresim membrana bitisik olan malleus basima iletilir.
Sonrasinda titresim kemikgikler baglantist ile stapes tabanindan OP’ye ve i¢ kulak sivilarina
iletilir (23,28). Ses titresimlerinin i¢ kulak sivilarinda titresim meydana getirebilmesi igin OP
ile YP’nin birbirine ters fazda titresebilmesi gerekir. Sivilar sikistirilamadigr icin i¢ kulaktaki
stvilart ¢evreleyen sert kemik yapinin esnek olan iki penceresinden olan OP’ye ses
dalgalarinin titregimi gonderilir, diger taraftan ise YP ile disariya bombe yaparak atilir (29).

Timpanik membranin titresime katilan kismi (55 mm?) OP membranmin (3,2-
3,5 mm?) yaklasik 17 kat1 oldugu igin titresimlerin genis bir alandan dar bir alana ulasmasi
yaklasik 25 dB artis saglar. Yine malleusun uzun kolu incus uzun kolundan 1,3 kat fazladir ve
bu kaldira¢ etki olusturur. Bu isitmede 2,5 dB artis aglar. Orta kulak toplamda yaklasik 27,5
dB isitmede artig saglar ve sesin amplifikasyonuna katki saglar. Normalde ses gaz ortamdan
stv1 ortama gecerken enerjisinin bir kismmi kaybeder. Bu ortalama yaklasik olarak 30 dB’e
tekabiil eder. Insan kulaginda da aymi durum gegerlidir. Sesin orta kulaktan i¢ kulaga
gecmesinde ayni enerji kayb1 olur. I¢ kulak sivilarinda TM’den ve kemikgiklerden daha fazla
oranda akustik direng mevcuttur. Iste TM ve kemikgiklerin en 6nemli gérevi hava ortamdan
i¢ kulak sivilarina ses enerjisinin geg¢isi ve bu sivilarin akustik direnciyle kaybolan ses

enerjisini karsilamaktir (23,29).
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Timpanik membran titrestiginde, kemikgikler araciligiyla OP titresirken hava yoluyla
da YP titresir. Bu sekilde OP ve YP’ye ulasan ses dalgalar1 arasinda iletim hizinin farkli
olmasindan dolay1 faz farki ortaya c¢ikar. Bu faz farki koklear potansiyelin optimal diizeyde
olmasi i¢in gereklidir. Ses dalgalarinin baziler membrani uyarabilmesi i¢in perilenfin hareket
etmesi gereklidir. Eger YP olmasaydi perilenf esnek olmayan bir ortamda sikistirilamayarak
hareket ettirilemeyecegi i¢in, baziler membran uyarilamiyacaktir (23,29).

Kemik yolu iletiminde koklea etrafindaki kemiksel yapilarin titresimi ile koklear
kapsiil uyarilir. Diger bir yolda osteotimpanik yol ile kafa kemiklerinin titresmesi ile orta
kulakta bulunan kemikg¢iklerin titresmesiyle olur. Bunun disinda kemik yapilarin titresimi ile
uyarilan koklea sekonder yollardan uyarilir. DKY duvarindan DKY ile hava iletimi meydana
gelir, orta kulak duvarlarinin titresime katilmasi ve DKY, ortakulak duvarlar1 ve anulusun
ortakligi ile titresimler sekonder olabilir. Kemik iletimlerine 6rnek olarak kisinin kendi sesini
duymas1 Ornek verilebilir. Kemik yolu isitme sensorindral isitmenin bir parcasidir ve
odyolojik tanida ¢ok 6nemlidir. Kemik yolu ile hava yolu isitmenin ortak noktasi her ikisi de
kokleay1 uyarir (23,29).

Glinlimiize kadar ¢ok sayida isitme teorileri 6ne siiriilmiistiir. Bunlardan en fazla kabul
gorenlerden biri stapes tabani hareketi ile perilenfe iletilen mekanik dalganin baziler
membrani tabandan apekse dogru harekete gegirir. Iletim dalgasi, baziler membranda uyarinin
tasidig1 frekansa bagl olarak karsilik gelen bolgede maksimum amplitiide ulasir. Yani skala
vestibulide ilerleyen titresimler perilenfin karsi koyuculugu nedeniyle her frekansa spesifik
olarak bir bolgede baziler membran iizerine yoneltilirler (23,29).

Koklea kanal1 skala timpaniye dogru itilirken, bu esnada YP’ye hava yoluyla iletilen
titresimlerin olusturdugu skala timpanideki hareket de bu harekete kismen karsi koyar.
Boylece iki skala arasindaki dalgalanma hareketi korti organinda bir dalgalanmaya neden
olur. Kokleadaki baziler membranin tabana yakin kismi tiz sesler i¢in duyarliyken, apekse
yakin yeri ise pes seslere duyarlidir. Baziler membranin hareketi sirasinda istiindeki tiiyli
hiicreler tektoryal membrana carparak mekanik enerjiyi elektriksel enerjiye dontstiirtirler. Bu
enerji ile elektrik potansiyelleri olusur ve isitme siniri ile ilgili merkezlere gonderilir. Bekesy
bu olaya ilerleyen dalga teorisi ya da “travelling wave” admi vermistir (26,27,29).
Hiicrelerde meydana gelen elektriksel hadiseler disinda transdiiksiyon olaymin meydana
gelmesi disinda, kokleada meydana gelen 4 elektrik potansiyeli bulunur (27,29). Bu elektrik
potansiyeller sunlardir:

1. Istirahat potansiyeli

2. Koklear mikrofonik potansiyel
12



3. Sumasyon potansiyeli

4. Tim sinir aksiyon potansiyeli ya da bilesik aksiyon potansiyeli

VESTIBULER SISTEM VE SANTRAL YOLLARI

Vestibiiler sistem, periferik ve santral olarak 2 boliimde ele alinir. Periferik kismi
vestibiiler sinir, vestibiiler ganglion ve vestibiiler end organlardan olusur. Vestibiiler end organ; ii¢
semisirkiiler kanal, utrikulus ve sakkulustan olusur (28). Vestibiiler sinir de 3 daldan olusur.
Stiperior dal, sakkiiler (inferior vestibiiler sinir) dal ve posterior dal bulunur. Siiperior dal;
utrikul makulasi, siiperior ve lateral semisirkiiler duktusun ampullalarindaki kristalar1 ile
baglantihidir. inferior dal sakkiildeki makiila ile posterior dal ise posterior semisirkiiler
duktusun ampullasindaki krista ile baglantilidir. Vestibiiler sinir vestibiiler gangliondaki
(Scarpa ganglionu) bipolar hiicrelere ulasir (24,25). Santral bolim ise vestibiiler niikleuslar,
ikincil noronlart ve bunlarin iligkili baglantilarindan olusur. Vestibiiler sinirler, pontomedullar
birleskede beyin sapina girerler. Sonrasinda vestibiiler niikleuslara varir (28,30).

Vestibiiler niikleuslar superior, medial, lateral ve inferior olmak tiizere dort gruba
ayrilir. Nikleuslara girerken vestibiiler lifler dorsal ve kaudal yonde ilerleyen dallara
ayrilirlar. Dorsal dal siiperior ve medial vestibiiler niikleuslara gider, kaudal dal ise lateral ve
inferior niikleuslara gider. Sonrasinda bu lifler serebelluma gonderilir. Vestibiiler afferentlerin
cogu serebellar vermis kaudal 16biillerinde sonlandig1 ve serebellumdaki bu kismin bag ve goz
hareketlerini kordineli bir sekilde kontrol ettigi diisiintilmektedir. Siiperior vestibiiler niikleus
as1l olarak vestibiilookiiler refleks (VOR) yollar1 ile baglantilidir. Bu alandaki ndronlar bas ve
g6z hareketleri ile aktive olurken bu niikleusun eferent yolu medial longitiidinal fasikiil ile
okiilomotor niikleusa gider. Lateral vestibiiler niikleus ise anatomik ve fonksiyonel agidan
dorsal ve ventral olarak iki alt gruba ayrilmaktadir. Dorsal lateral vestibiiler niikleus lateral
vestibiilospinal trakti (LVST) olusturan noronlari, ventral lateral vestibiiler niikleus ise
vestibiilokiiler yollari, medial vestibiilospinal traktt (MVST) ve vestibiilotalamik yolar
olusturan néronlar1 bulundurur. Medial vestibiiler niikleus da okiilomotor niikleusla iligkilidir
ve g6z hareketi ile uyarilir (28,30).

Aktiviteleri primer olarak otolit organlarla ilgili olan hiicrelerin genelde dorsal, lateral
ve inferior vestibiiler niikleuslarla, aktiviteleri primer olarak semisirkiiler kanallarla ilgili olan
hiicrelerin ise daha ¢ok ventral lateral, medial ve siiperior vestibiiler niikleuslarla baglantili
oldugu bildirilmistir. Ayrica ipsilateral taraftaki vestibiiler niikleuslar kendi aralarinda ara

baglant1 kurarlar. Bu ara baglantilarin bir kismi efferent yollarin kollateralleri ile olur (28).
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Serebelluma dorsal lateral vestibiiler niikleus disinda tiim vestibiiler niikleuslarin
baglantis1 vardir. Serebellar korteksten ¢ikan uyarilar siiperior, medial ve lateral vestibiiler
niikleuslara gider. Bunlarda VOR uzantilarin1 yaparlar. Serebellumun bu ilgili kisimlar
aksiyel kas sistemi, basin ve goOziin hareketlerinin koordinasyonun yapimindan sorumlu

kisimlar oldugu diistintilmektedir (28).

VESTIBULER SISTEM FiZYOLOJIiSi

Insanda statik denge ve kinetik denge vestibiiler sistem, proprioseptif sistem (kaslar,
eklemler ve derin organlardan olusur) ve okiiler sistemin etkisi altindadir. Viiciidun dengede
durmasi ve basin farkli pozisyonlarda durabilmesi i¢in her 3 sistemden santral sinir sistemine
iletilen bilgilerin algilanmasi, sentezinin yapilmasi ve refleks cevaplarin bir uyum iginde
olmasi gerekir. Bunlarin birinde problem olursa bag donmesi olayt meydana gelir. Vestibiiler
sistemin ¢esitli fizyolojik fonksiyonlar bulunur.

1- Basin angiiler ve lineer hareketlerini algilar ve bu hareketlerdeki hizlanma ve
yavaglamalari santral sinir sistemine iletir ve refleksleri harekete gegirir.

2- Basin uzaydaki konumunu algilar ve santral sinir sistemine bilgilendirme yapar.

3- Iskelet kaslarinin tonusunu siirdiiriir.

4- Okiiler refleksleri stimiile eder ve bas hareket halindeyken goriis alanin1 korur.

5- Istirahatte postiiriin devamini saglar ve normal pozisyona ulasilmasi igin gerekli

tonik refleksleri stimiile eder (23,31,32).

Periferik Vestibiiler Sistem Fizyolojisi

Vestibiiler end organlar bas hareketlerine karsi duyarlidir. Bas hareketlerini
algilayarak stimiile edilen periferik vestibiiler sistem, vestibiiler sinir ile pontobiilber
merkezdeki vestibiiler niikleuslara bu uyariyr ulastirir. Buradan c¢ikan ikincil ndronlar
serebruma, serebelluma, okiiler motor niikleuslara ve vestibiilospinal yol ile medulla spinalise
gonderilir. Sonug olarak yeterli goriilen her vestibiiler stimulus bas donmesine, nistagmusa ve
biitiin viicutta sapmaya neden olan reaksiyonel hareketlere sebep olur (31-33).

Vestibiiler labirentte bulunan endolenf, kinetik ve statik eylemlerden meydana gelen
akimlar1 yine bu organlardaki reseptorleri etkileyerek dengenin saglanmasina yardimer olur.
SSK’leri stimiile edecek endolenf akimin olusmasi basin angiiler akselarasyon (donme) ile
utrikul ve sakkiiliin ise lineer akselerasyon (bir yonde hizlanma) ile uyarmaktadir. SSK’deki
kupula angiiler hareketlere karsi duyarhidir. Yergekiminden etkilenmez. Makiilalardaki

otokonial membran ise 6zgiil agirlik fazla olmasindan dolay: yer ¢ekiminden etkilenmektedir
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(23,31,32). Bir SSK’deki endolenf akimi ya kanaldan ampullaya (ampullapedal) ya da
ampulladan kanala (ampullafugal) dogru olur. SSK fonksiyonu endolenf hareketlerinin
meydana geldigi kanal ile g6z ve bas hareketleri arasindaki baglanti Ewald ve Fluorens
tarafindan ortaya konulmustur. Bunlar Ewald kanunlar1 ve Fluorens kanunu ad1 verilir. Ewald
kanunlar1 sunlardir (23,28):

1- Lateral (horizontal) SSK ampullopedal endolenf akimi (utrikule dogru) daha ¢ok
etkilidir.

2- Vertikal kanallarda (anterior ve posterior SSK) olay tam tersinedir ve daha ¢ok
etkili akim ampullofugal endolenf akimidir (utrikulden uzaklasan akimdir).

3-Cok etkili olan endolenf akimi1 ampullopedaldir ve kendi tarafina nistagmus verir.
Az etkili akim olan ampullofugal endolenf akim ise kars1 tarafa nistagmus verir.

Fluorens kanunu ise her kanal kendi bulundugu diizende nistagmus olusturur. G6z ve
bas hareketleri, endolenf hareketlerinin meydana geldigi kanal planinda meydana gelir. Bir
akimin yonii ampullopedal veya ampullofugal olmasi kinosilianin bulundugu yer ile yakindan
ilskilidir (23,31,32).

Bagin farkli hareket eylemleri ile vestibiiler labirentteki endolenf etkisi ile uyarilan
tiylii hiicreler uyarilarini iligkili olduklar1 sinir liflerine iletirler. Tiyli hiicreler kitle
hareketinden etkilendikleri igin farkli yonlere hareket ederler. Bu hareket tiiylii hiicre ile
etrafindaki endolenf arasinda elektriksel polarizasyon meydana getirir. Sonu¢ olarak
transdiiksiyon olay1r meydana gelir. Perilenfatik sivi vestibiiler fonksiyonlarda rol oynamaz.
Otolit organlarda sensoriyel hiicrelerin durumu kupuladaki sensoriyel hiicrelerden degiskenlik
gosterir. Otolit organlardaki sensoriyel hiicreler makuladadir. Makula utrikulde yatay
diizlemdeyken, sakiilde ise dikey diizlemdedir. Otokonial membran igerisinde ¢aplar1 0,5 ile
30 mikron arasi degisen otolitler vardir. Basin yan tarafina ¢evrilmesi ile otokonial membran

ile ayn1 planda hareket ederler (32,33).

Vestibiiler Refleksler

Vestibiiler reflekslerin ana yapilar tiiylii hiicreler, afferent bipolar néronlar, internéron
ve effektor norondur. Vestibiiler refleksler postiirii ve kas tonusunu korur, hareket sirasinda
okiiler stabilite ve dengeyi korumak ic¢in kaslarda gecgici kontraksiyonlar iiretirler. Bu
fonksiyon angiiler akselerasyonda SSK'’lerle, lineer akselerasyonda ise otolit organlardan
gelirler. Bas hareketleri her iki akselerasyonu da igerir ve vestibiiler refleksler dengeyi

korumak icin kombine hareket halindedir (23,32,33). Posturii korumak i¢in viziel,
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somatosensoryal ve propriyoseptif reflekslerin vestibiiler reflekslerle birlikte calismasi gerekir

(32,33).

Santral Vestibiiler Yollarin Fizyolojisi

Vestibiiler niikleuslar: Her iki labirent sistemden gelen vestibiiler uyarilar vestibiiler
niikleuslarda diger sensoryal sistemlerden gelen uyarilarla etkilesir. Vestibiiler sinirin
intertisiyel niikleusu hari¢ ¢ok sayida noron hiicresi spinal kord, serebellum, retikiiler
formasyon, servikal bdlge ve kontralateral vestibiiler niikleuslar gibi farkli yerlerden
afferentler alir. Vestibiiler niikleuslarda efferent uyarilar bu farkli sistemlerin etkilesimleri ile
meydana gelir (28,30). Vestibiiler niikleuslardaki hiicrelerin bas hareketlerine karsi
duyarliligi, vestibiiler end organlarin bilateral aktivitesine bagli gerceklesir. Bir taraftaki
vestibiiler ndronun kesilmesi, bas hareketlerinin duyarliligini azaltir, fakat ayn1 zamanda
vestibiiler niikleuslar arasindaki ¢apraz yollarin, vestibiiler niikleus ndronlarinin fizyolojik

duyarliligina 6nemli katkis1 olmaktadir (28).

Ikincil (sekonder) vestibiiler néronlar ve simiflamasi: Vestibiiler sinirin
uyarilmasini takiben vestibiiler niikleusun monosinaptik baglantilarla ve multisinaptik
baglantilarla uyarilan grubu seklinde 2 gruba ayrilir. Sinir uyarisi ile vestibiiler niikleuslardaki
noronlarin %75’1 uyarilir ve hemen hemen yaris1 da monosinaptik olarak aktive olmaktadir.
Tiim monosinaptik baglantilar ipsilateral ve eksitatordiir (31,32).

Vestibiiler niikkleusta dort farkli fizyolojik néron bulunur: Tip 1, 2, 3 ve 4. En fazla tipi
Tip 1 ndron sonra Tip 2 néron bulunur. Basin ipsilateral rotasyonu ile Tip 1 ndronlar aktive
olurken Tip 2 noronlar ise inhibe olmaktadir. Tip 1 noronlar ipsilateral primer afferentlerden
monosinaptik seklinde uyari alirken, Tip 2 noéronlar komissural affrentlerden ya da
kontralateral Tip 1 noronlarla olan ¢apraz baglantilarla uyar1 alir. Tip 1 néronlar inhibitor
veya eksitator iken Tip 2 noronlar ise daima inhibitordiir. Dorsal lateral vestibiiler niikleus
disindaki tiim vestibiiler niikleuslarda vestibiiler komissiiral yollar ¢ikar. Komissural yollarda
kars1 bolgeye veya kendi tarafindaki vestibiiler niikleuslara baglanti saglanmaktadir. Bu
yiizden tek tarafli vestibiiler lezyonlarda kompansasyon saglanmasi komissural yollar ile
olmaktadir. Santraldeki bu vestibiiler komissural yollar ¢ift tarafli uyarilart algilayarak kisinin

dengede olmasini saglar (28,30,34).
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Dengeyle ilgili ana refleksler: VOR, vestibiilospinal refleks ve VKR vestibiiler
sistemle iligkili reflekslerdir. VOR bas hareket halindeyken diiz bakisi sabit tutmak i¢in
olusur. Buna karsilik géz retinadaki imaj1 sabit tutmasi i¢in bas hareketinin zit yoniinde fakat
ayni hizla hareket eder. Bu refleks ile basin hareketi aninda santral sinir sistemine tasinir.
VOR’un effektor organlar1 ekstraokiiler kaslar iken, vestibiilospinal refleksin ise yer¢ekimine
karst duran kaslardir. VKR’nin fonksiyonu ise basin beklenmedik hareketinde, uzaydaki
konumunu korur ve stabilizasyonunu saglar. VOR ve VKR okiiler dengeyi saglamak icin
sinerjist bir ¢alisma olustururlar (28,30,34). VOR belli sayida agonist ve antagonist kasi
denetlerken VKR bir¢ok sayida boyun kasini kontrol eder. Horizontal plandaki rotasyon
horizontal SSK’yi aktive ederken, vertikal plandaki rotasyon hareketleri ise SSK’leri ve otolit
organlar birlikte aktive eder. Vestibiiler sinir ile boyun motor sinirleri arasinda bilateral iligki

bulunur (28,30,34).

Vestibiilospinal yollar: Sekonder vestibiiler néronlar LVST, MVST ve retikiilospinal
trakt olmak iizere ii¢ biiylik yolla spinal anterior boynuz hiicrelerini uyarirlar. LVST ve
MVST vestibiiler niikleustan direkt olarak uyar1 alir. Bu yollarla serebellum baglanti
cerisindedir. LVST’nin ¢ogunun lateral vestibiiler niikleusla iligskisi bulunur. Lateral
niikleusun uyarilmasi durumunda vestibiilospinal lifler ile ekstansér motor noronlarda
eksitasyona, fleksor motor noéronlarda inhibisyona neden olur. Yani postural dengenin
saglanmasinda onemli yer tutar. MVST liflerinin ise medial vestibiiler niikleusla iliskisi
bulunur. MVST boyun refleksleri ve VOR’un etkilesiminde 6nemli rol oynar. Yani MVST
bas hareketlerini engelleyecek boyun kasi kasilmalarini saglayarak basi stabilize eder.
Retikiiler formasyonun uyarilmasi, ekstansor ve fleksor motor ndéronlarin inhibisyonuna

neden olur (28,30,31,33).

IDIYOPATIK ANI iSITME KAYBI

Ani isitme kaybr 3 giin veya daha kisa siirede olusan ve birbirini izleyen en az 3
frekansta ortalama 30 dB veya daha fazla sensorinoral isitme kaybi olarak tanimlanir. Sayet
herhangi bir neden ortaya konulmazsa buna idiyopatik AIK denir (15-17). Genellikle isitme
kaybi birkag saniye, dakika veya saat i¢inde ani ve hizl1 olarak gelisir (18). AIK ifadesini De
Kleyn 1944°te ilk defa kullanmustir (15,35). AIK’de spesifik bir etken olgularin ancak
%]10’unda tespit edilebilmektedir. Sayet etken tespit edilebilirse tedavi o etkene yonelik
yapilabilir (15,16,36).
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Hastaligin goriilme sikligi 100.000°de 5-20 arasinda degisir. Literatiirde insidans
tizerinde yapilan pek ¢ok epidemiyolojik calisma bulunmakla birlikte kendiliginden ve kisa
stirede diizelmeler olmas1 ve kayitlara gegen olgu sayisinin az olmasi nedeniyle gercek
insidanst tam olarak bilinmemektedir. Fakat tahmin edilenden daha fazla oldugu
sanilmaktadir. Olgularin  %90’inda tek tarafli gelismektedir. Tiim yas gruplarinda
gorilebilmekle birlikte 30-60 yas arasindaki bireylerde daha sik goriilmektedir. Cinsiyet
ayrimi gdzetmemektedir. AIK’de bilateral tutulum c¢ok nadirdir. Sol ve sag kulaklar esit
oranda tutulur. Isitme kaybmin siddeti hafif dereceden total kayba kadar degisebilir (15-
18,37-40).

Patogenezi ve tedavisi halen giiniimiizde tartismal1 olan idiyopatik AIK otolojik acil
bir hastaliktir. Etiyolojide bir¢ok faktor suglanmaktadir. Ancak bir¢ok olguda belirgin bir
neden ortaya konulamamaktadir. AIK‘de enfeksiyonlar, vaskiiler hastaliklar, ototoksisite,
immunolojik hadiseler, nérolojik ve metabolik bozukluklar, genetik nedenler, travma ve
cerrahi gibi bir ¢ok neden su¢lanmaktadir. Bu konuda yapilmis arastirmalara ragmen diinyada
kabul gormiis bir fikir birligi heniiz yoktur. Bu nedenle olgularin ¢ogu idiyopatik olarak
degerlendirilir(15-17).

Idiyopatik AIK’de etiyolojiyi aciklamak igin farkli varsayimlar &ne siiriilmiistiir.
Bunlar viral enfeksiyonlar, vaskiiler okliizyon veya mikrosirkiilasyon bozuklugu, labirent

membran riiptiirii gibi varsayimlar daha ¢ok tizerinde durulmaktadir (15-17).

Viral Enfeksiyon Teorisi

Ani isitme kayipli hastalarin yaklasik %40 kadarinda isitme kaybi ortaya ¢ikmadan
once 1 ay igerisinde gecirilmis bir iist solunum yolu enfeksiyonu hikayesinin olmasi,
etiyolojide viral enfeksiyonlar olabilecegini diisiindiirmektedir. Bu hastalarin i¢ kulaklarinda
mikrobiyolojik olarak kabakulak, kizamik, sitomegaloviriis, herpes simpleks virlis, varicella
zoster virlisii, parainfluenza viriisii gibi viral ajanlara kars1 antikor saptanmistir. Yine temporal
kemik histopatolojik caligmalarinda viral labirentitle uyumlu patolojik bulgular tespit
edilmistir. Buradaki olay viral ajanlar koklea sivilarinin veya yapisal organlarimin viral

invazyona ugramasi yani kokleit olmasi veya koklear sinirin invazyonuna bagli ndrinit

gelismesidir (15-17).

Vaskiiler Okliizyon ve Mikrosirkiilasyon Bozuklugu
I¢ kulagin fonksiyonlarmni yapabilmesi igin iyi beslenmesi gerekir. I¢ kulak kollaterali

olmayan bir end-arter olan labirentin arterden beslenir. Bu yilizden vaskiiler olayda kan akimi
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bozulursa koklea fonksiyonu da bozulur. Vaskiiler olaylarda trombiis, emboli, kanama,
vaskiiler spazmlar, koagulasyon bozuklari, hematolojik hastaliklar i¢ kulak arteriyel
beslenmeyi bozarak etkili olmaktadir. Yine sistemik olarak damar etkileyen hastaliklar
diabetes mellitus, kollojen doku hastaliklari, Burger hastalif1 gibi sistemik hastaliklar AIK

yapabilir. Cerrahi operasyonlar, vertebrobaziller arter yetmezlikleri de AIK yapabilmektedir.

Labirentin Membran Riiptiirii

I¢ kulak sivilarmin dengede olmasi i¢ kulak fonksiyonlari igin zorunludur. Labirentin
membranlariin yirtilmast sonucu endolenf sivisi ile perilenf sivisi karisir. Endolenfatik
hidrops gibi durumlara bagli membran yirtilmasi sonucu AIK olabilir. Yine perilenf
fistiillerinde de ayni durum gegerlidir. Membran yirtilmalart sonucu sivilar karistigi zaman
endokoklear potansiyel degisir ve bozulur (15-17).

Bunlarin disinda baska nedenler de mevcuttur. Tabiki neden bulunursa artik idiyopatik
AIK degildir. Otoimmun hastaliklardan poliartaritis nodasa, Cogan sendromu, sistemik lupus
eritamatozus, sarkoidozis, Wegener graniilomatozisi, Takayasu hastaligi, Behget hastaligi,
Sjogren sendromu, ramotoid artrit gibi hastaliklarda da goriilebilmektedir. Bakteriyel
enfeksiyonlar (menenjit, sifiliz, labirantit) AIK yapabilir. Nérolojik hastaliklardan multiple
skleroz, serebrovaskiiler olaylar, migren sayilabilir. Bundan baska akustik schwannoma,
menenjioma, metastazlar, akustik ve kiint travmalar, ototoksik ilaglar (steptomisin,
dihidrostreptomisin, gentamisin, kanamisin, tobramisin, salisilatlar, vankomisin, kinin,
sisplatin, nitrojen mustard, furosemid, etakrinikasit gibi ilaglar) AIK yapar. Genetik yatkinlik
ve AIK 6ykiisii de dnemlidir (15-17).

Hastalarin isitme kaybina tinnitus, ugultu ve denge bozukluklar1 eklenebilmektedir.
Hastalarin %70-80’1 kulakta ugultu ve c¢inlamadan sikayet ederler. Bu sikayetler isitme
kaybindan birka¢ saat dnce veya isitme kaybiyla birlikte ortaya ¢ikar ve genellikle 1-2 ay
icinde kaybolur. Hastalarin hemen hemen yaris1 da vestibiiler sistemle ilgili yakinmalardan
sikayet ederler. Bas donmesiyle birlikte es zamanli nistagmus goriilebilir. Ayrica hastalar
bazen bas agrisi, ates, kulakta dolgunluktan da yakinirlar. Literatiirde tinnitusun vakarlin
%70’inde, dengesizligin ise %40’ inda mevcut oldugu bildirilmistir. Idiyopatik AIK’de tam
icin hastanin Oykiisii son derece Onemlidir. Esas semptom olan isitme kaybiin aniden
baslamasi, sensorindral isitme kaybi (iinilateral veya bilateral) olmasi, etiyolojinin kesin
olarak ortaya konamamasi, isitme kaybmin hafiften total isitme kaybina kadar varan

degisiklikler gosterebilmesidir (15,16,37,40).
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Idiyopatik AIK’ 1i olgularda kullanilan medikal ajanlar daha ¢ok enflamasyonu ve
otoimmiin hasar1 baskilamaya, Odemi azaltmaya ve mikrosirkiilasyonu diizenlemeye
yoneliktir. Idiyopatik AIK nin spesifik bir tedavi sekli yoktur ama cok cesitli tedavi sekilleri
One stirilmistiir (15-17,41).

1- Kortikosteroid tedavisi: Sik kullanilan ajanlardir. Etiyolojisi ortaya konulamayan
idiopatik olgularda en ¢ok kabul goren tedavi protokollerden biri antienflamatuar etkinligi
nedeni ile steroid tedavisidir. Antienflamatuar 6zelliklerinin hem bagisiklik sistemi yolu hem
de vaskiiler yolla etkili oldugu diisiiniilmektedir. Sistemik ve intratimpanik olarak verilebilir
(15-17). AIK tedavisinde, onemli olan semptomlarin baslangicindan sonra miimkiin
oldugunca erken donemde steroid tedavisine baslamaktir. Idiopatik AIK’de etkinligi
kanitlanmus tek ilag steroidlerdir. Idiopatik AIK tedavisinde kullanilan oral steroidlerin yan
etkileri sebebiyle zaman zaman tedavide kullanimi kisitlanmaktadir. Bu sebepten steroidin
intratimpanik yol ile verilmesi gelistirilmistir. Bu tedavide steroid intratimpanik olarak orta
kulaga verilip, yuvarlak pencere yoluyla i¢ kulaga iletildiginden hem yan etkiler sinirlanmakta
hem de perilenfatik steroid konsantrasyonu sistemik kullanima gore ¢ok daha yiiksek
seviyelere ulagabilmektedir (15,17,42,43). Steroidler genellikle prednisolon, metilprednisolon
olarak 1 mg/kg olacak sekilde giderek azalan dozlar seklinde verilerek kesilmektedir (15,16).
Ayrica deksametazon seklinde de verilebilir (32). Steroidler tedavide tek basimna ya da
kombine tedavilerle verilmektedir (15,16,44). AIK nin spontan geri doniisii ile tamamen ya da
kismen iyilesme %30-65 arasinda degismektedir. Steroidlerin tedavide kullanilmasi ile bu
oran artmaktadir (15-18,35,45).

2- Vazodilator ilaclar ve oksijenizasyon: Bu tedavi ile koklear kan akimi ve perilenf
oksijenizasyonu artirilir ve hipoksi geri dondiiriillmeye calisilir. %5 CO2 + % 95 O2
(karbojen) inhalasyonu ile AIK’de etkili bir sonu¢ alinabilir. Koklear kan akimini artirmak
amaciyla vazodilatasyon yapan ilaglardan histamin fosfat, betahistidin, nikotinik asit, atropin,
prokain, hidrokloriir, ve papaverin hidrokloriir bu amagla kullanilmaktadir (15,16,36).

3- Stellat gangliyon blokaji: Idiyopatik AIK tedavisindeki yeri ve etkinligi
tartismalidir (16,44).

4- Mikrodolasima etkili ilaglar: Bu tedavinin amaci kanin pihtilagmasini1 6nlemek ve
kan akiskanligini saglamak ve kokleadaki mikrodolasimi diizenlemektir. Burada tedavi olarak
heparin, pirasetam, prostoglandin E1 ve dekstranlar kullanilabilir (16,17,35).

5- Urografin tedavisi: Bir radyokontrast madde olup stria vaskiilariste kan-koklea

bariyerini etkilemekte ve endolenfatik potansiyeli koruduklar diisiiniilmektedir (16,17).
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6- Antiviral tedavi: Idiyopatik AIK’de etiyolojide viriislerin rolii ile ilgili
caligmalardan sonra tedavide antiviral ajanlar tek basina ya da steroid gibi diger tedavi edici
ilaclarla kombine olarak kullanilmigtir (15). Asiklovir ve valasiklovir en ¢ok kullanilan iki
antiviral ilagtir. Ancak, Strokroos ve ark. (46) 1998’de yaptiklar1 bir ¢alismada, asiklovirin
prednisolon ile kombinasyonunun AIK tedavisinde arti bir deger saglamadigini
bildirmislerdir.

7- Hiperbarik oksijen tedavisi: Yapilan deneysel ¢alismada 2,5 ATA’da %100 O2
solumanin perilenfte parsiyel O2 basincini artirdigr gosterilmistir (15). Hiperbarik Oksijen
(HBO) tedavisi, hava gecirmez bir odada %100 oksijen solutarak yapilmaktadir. Giin
icerisinde 1-2 defa olacak sekilde, 1-2 saat arasinda 1,5-3 ATA arasinda uygulanabilir.
Genellikle 20 ile 40 kez olacak sekilde tekrarlanir. Ulkemizde yapilan ¢alismalarda HBO’ nun
konvansiyonel tedaviye ilave edilmesinin AIK’de tedavi sonuglarmi olumlu ydnde
etkilemedigini gosteren calismalar da (47) mevcuttur. HBO tedavisini tartismaya agiktir.
AIK’de medikal tedaviler ile HBO tedavisi kombine olarak kullanilabilmektedir (15,16).

Idiyopatik AIK’de prognozu etkileyen pek ¢ok etken mevcuttur. Ancak en dnemli
prognostik faktorler tedaviye baglama zamani ile hastaligin baslangici arasinda gegen siire
oldugu ve erken tedavinin prognozu olumlu yodnde etkileyecegi yoniinde caligsmalar
mevcuttur. Genellikle kabul goren goriis ilk 3 giin icinde tedaviye baslanan hastalarda
iyilesmenin daha iyi oldugu, ikinci haftadan sonra uygulanacak olan tedavinin anlamli
olmadig1 belirtilmektedir. Genel olarak tedaviye ge¢ baslanmasi, vertigonun eslik etmesi, ileri
derecede isitme kaybi olmasi, inen odyogram tipi varligi kotli prognostik faktor olarak kabul
edilmektedir. Iyi prognostik faktdrler olarak; erkek cinsiyet, geng yas, vestibiiler semptom
olmamasi, tedaviye erken baslanmasi isitme kaybinin 50 dB’den az olmasi ve yiikselen tip

odyogram varlig bildirilmektedir (15-21,48,49).

VESTIBULER UYARILMIS MiYOJENIK POTANSIYELLER

Vestibiiler uyarilmis miyojenik potansiyeller (Vestibular evoked myogenic potentials-
VEMPS), kisaca VEMP olarak bilinen teknik, elektrofizyolojik degerlendirme yontemlerinden
biridir. Son zamanlarda kullanimi yayginlasmis ve bas donmesi yakinmasi olan hastalarda
onemli nérootolojik bir test materyali haline gelmistir (1-3).

Vestibiiler uyarilmis miyojenik potansiyeller vestibiiler sistem i¢inde otolit organ
fonksiyonu hakkinda bilgi verir. Hava iletimli sesin vestiibiiler sistemi uyarmasi 6zellikle
sakkiiler afferentleri uyarirken, kemik iletimli vibrasyon sakkiiler ve utrikiiler afferentleri

birlikte uyarir (1).
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Vestibiiler uyarilmis miyojenik potansiyeller ilk olarak 1958’de Geisler ve ark. (50)
tarafindan tanimlanmis olup ve akustik uyari ile kranial bolgeden elde edilen cevaplarin
korteks kaynakli oldugu o6ne siirlilmiistiir. Akustik uyaran olarak klik uyaran kullanilmstir.
Colebatch ve ark. (5) klik sesli uyarani takiben SKM kasindan EMG yanitini elde etmislerdir.
Bu sesli uyarinin yanmitinin SKM kasinda sonlanan VKR arki ile baglantisi oldugu
diisiiniilmiis. Sonrasinda otolit organ fonksiyonu, 6zellikle sakkiiler fonksiyonun bir standart
test materyali olarak gilinlimiize kadar gelmistir ve ¢esitli vestibiiler ve santral sinir sistemi
bozukluklarinda tan1 amagli kullanilmistir. Son yillarda benzer miyojenik cevaplar diger kas
gruplarindan da elde edilmistir (1).

Giliniimiizde cVEMP ve okiiler VEMP (o0VEMP) olmak tlizere VEMP iki sekilde
uygulanmaktadir. ¢VEMP VKR’nin bir iriinii olup yiiksek siddetteki akustik uyaran
karsisinda ipsilateral tonik olarak kasili SKM kasi lizerinden yiizeysel elektrotlarla kaydedilen
kisa latansli EMG yanitidir. Yakin zamanda bulunan oVEMP, uyarilmis potansiyellerin
gozlerin etrafindaki yiizeyel elektrotlar kullanilarak ekstra okiiler kaslardan da
kaydedilebilecegini gdstermistir. oVEMP, VOR un bir iiriintidiir (1). Aragtirmamizda cVEMP
kullandigimiz i¢in cVEMP vurgulanacaktir (1-7,9).

Sakkiil, memeli olmayan bir¢ok canlida sese duyarli isitme organi olarak gorev
alirken, memeli canlilarda ise isitmeden asil sorumlu organ koklea olmasina ragmen belli
akustik uyaran siddetine erisildiginde olaya katilir (51). Ayrica stapes tabanina ¢ok yakin olan
sakkiil, yiiksek sesli uyaranla stapeste meydana gelen ani hareketlenmeler endolenf akiminda
da degisimlere sebep oldugundan sakkiiler afferentleri de uyarir (52). Yine hayvan bazl
yapilan norofizyolojik ve otolojik ¢aligmalarda VEMP cevabinin sakkiiler afferentlerin
aktivasyonu ile iiretildigi ve sakkiiler afferentlerin yiiksek ses siddeti ile ilgkili cevap oldugu
belirtilmistir (52-55).

Servikal VEMP cevabinda yiiksek diizeydeki sesli uyaranin sakkiilii uyarmasindan
sonra olusan aksiyon potansiyeli inferior vestibuler sinir, lateral vestibuler niikleus, medial
vestibulospinal yol (Sekil 3) ile baglantilar kurulmakta ve SKM kasi motor néronlarinda
sonlanan bir ark olusmaktadir (1-3,9,55,56). Kisacasi vestibiiler sistem i¢inde sakkiil ve
inferior vestibiiler sinir fonksiyonu ve santral baglantilarinin normal ¢alisip calismadigt
hakkinda veri saglayan VEMP, dissinaptik bir yolla olugsmaktadir (1,2,5,6,11).

Vestibiiler uyarilmis miyojenik potansiyeller testi uygulamasi kolay, noninvaziv,
diisiik maliyetli ve hasta toleransi yiiksek olan bir test materyalidir (2,4).

Servikal VEMP test cihazinda 3 adet yiizeysel elektrot olarak; aktif elektrot, referans

(sabit) elektrot, toprak (ground) elektrot bulunur. Aktif elektrot, SKM kasinin orta 1/3’iine,
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referans elektrot sternumun {ist bdoliimiiniin lateraline ve toprak elektrot ise alina
yerlestirilmektedir. VEMP latans ve amplitiid yanitlar1 en iyi bu sekilde elde edildigi
bildirilmektedir (1-3,5).

Sekil 3. Servikal vestibiiler uyarilmis miyojenik potansiyeller baglanti ark

semasi (1)

Normal VEMP vyaniti pozitif-negatif dalga komponenti olan bifazik dalga ile
karakteristik olup ilk pozitif-negatif dalga bileseni P13-N23 veya P1-N1 olarak belirtilir.
Eriskinlerde yapilan ilk VEMP calismasinda ilk pozitif ve negatif dalgalar 13. ve 23. ms’de
elde edilmis ve P13 ve N23 olarak adlandirilmistir. Bu iki dalga, yapilan ¢alismalarin ¢ogunda
normal bireylerin tamamina yakininda elde edilmistir (1-5,7,9). Bu cevaplari N34-P44 gibi ek
potansiyeller takip edebilir, fakat katilimcilarin tlimiinde ortaya ¢ikmaz (7,12). Tek tarafl
uyarana cevap olarak P13-N23 dalga komponenti ipsilateral meydana gelirken, N34-P44
dalga komponenti ise bilateral meydana gelir. Bu nedenle VEMP arastirmalari ilk dalga
bileseni iizerine yogunlasmistir (1,57).

Vestibiiler uyarilmis miyojenik potansiyellerde yliksek siddetli akustik uyaran olarak
tone burst, klik ve logon ses uyaran verilebilmektedir. Tone burst ile elde edilen cevaplarin
esikleri digerlerine gore daha diisiiktiir ve 500 -1000 Hz frekanslarinda en duyarli cevap elde
edilmistir (1,2,4,5,58,59). Welgampola ve Colebatch (58) normal katilimcilarda; 250 ile 2000
Hz arasinda tone burst uyaran ile elde edilen VEMP cevaplarim1 degerlendirmisler, en iyi
cevaplarin 500 ve 1000 Hz’de oldugunu bulmuslardir. Monaural ve binaural akustik uyaran

ile VEMP yapilan degerlendirmelerde P13-N23 latans degerleri arasinda anlamli fark
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bulunamamustir (1,4,56). Tone-burst akustik uyari ile en iyi ¢ikis-inis siiresinin 1 ms ve plato
zamaninin ise 2 ms oldugu ortaya konulmustur. (1,4,60,61). Klik uyar1 ise 1 kHz ile 4 kHz
arasinda uyarmaktadir (5). Yakin zamanda tanimlanan logon ses uyaran ise saf ses olup 250
ile 8000 Hz arasin1 degerlendirilmesine olanak verir (59).

Vestibiiler uyarilmis miyojenik potansiyeller amplitiidleri birka¢ mikrovolttan birkag
yliz mikrovolta kadar degisebilir. VEMP cevap latanslar1 daha kararlidir (62). VEMP
vestibiiler norit (1,63), akustik néroma (1,12), Meniere hastaligi (1,4,13), siiperior kanal
dehissans sendromu (1,14) ve benign paroksismal pozisyonel vertigo (1,11) gibi otolojik
hastaliklarda hedef bolgeyi arastirmak icin kullanilmistir.  VEMP ayrica norolojik
hastaliklarda da (Serebrovaskiiler hastalik, multiple skleroz ve migren) ¢alismalar igin
kullanilmistir (1,64-72). Ayrica iilkemizde Behget hastaligi (73) ve saglikli yeni doganlarda
(74) calismalar mevcuttur. Anormal VEMP cevaplar1 vestibiiler norit, Meniere hastaligi
(1,3,75), akustik néroma ve gecikmis endolenfatik hidrops gibi ¢esitli hastaliklarda rapor
edilmistir (1,75). Beyin sapindaki patolojik degisikliklerde (multiple skleroz), akustik néroma,
Meniere hastaligi ve vestibiiler norit gibi yaygin durumlarda rastlanan degiskenlikte oldugu
gibi latans uzamasi goriilebilir (1,3,12).

Kooperasyonu olmayan veya test esnasinda SKM kas1 yeterli seviyede kasilmayan
kisilerde test sonuglarmni degerlendirmek zor olabilir (4). VEMP cevaplarini; uyaran ses
siddetinin yogunlugu, kas tonusu, iletim tipi isitme kaybinm1 ve yas gibi pek ¢ok etkileyen
faktor vardir. Amplitiiddeki degiskenlikler kas gerilimine, uyaran siddetine ve uyaran
frekansina bagl degisir(1-4,11). 60 yasindan biiylik hastlarda, sakkiiler fonksiyonun
bozulmasina bagli olarak VEMP amplitiidiinde azalma ve latanslarda uzama olabilmektedir.
Sag ve sol kulak VEMP bulgularinda normal katilimcilarda fark olmadigi belirtilmistir
(60,76). Derinsu ve ark. saglikli erigskin goniilliillerde yaptigt VEMP calismasinda siddet
azalmasi ile amplitiidde diisme gozlemlemisler ve sag-sol kulak ile cinsiyet olarak VEMP
bulgularinda bir fark olmadig1 ortaya konulmustur (2).

Vestibiiler uyarilmis miyojenik potansiyeller testi idiyopatik AIK’li hastalarda otolojik
incelemeler i¢in dahil edilebilir, ¢linkii dalga varlig1 veya dalga latanslerinin normal olmasi 1yi
bir prognozun habercisi olabilir. Bu konuda yapilmis kisith sayida arastirma mevcuttur.
Yapilan bir calismada AIK’de vestibiiler bozukluklarin boyutu ve isitme sonuglar ile olan

iliskisi VEMP testi kullanilarak degerlendirilmistir (77).
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GEREC VE YONTEMLER

CALISMA YERI, iZNi VE ETiK KURUL ONAYI

Bu calisma, Trakya Universitesi Tip Fakultesi (TUTF) Kulak Burun Bogaz (KBB)
Hastaliklar1 Anabilim Dali’nda uzmanlik tezi olarak yapilmistir.

Bu ¢alisma i¢in TUTF Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulundan
08.05.2013 tarihli ve 2013/101 nolu kurul kararlar1 (EK-1) ile arastirma izni alinmistir ve
Trakya Universitesi Bilimsel Arastirma Projeleri (TUBAP) tarafindan 2013/104 nolu proje
(Ek-2) ile desteklenmistir.

Calismaya dahil edilen tiim hastalara ve kontrol grubuna caligma hakkinda bilgi
verildi. Caligma kapsaminda yapilan testlerin nasil uygulanacag: anlatilarak, ¢aligmaya dahil
edilen biitiin olgulara (¢alisma ve kontrol grubu) Bilgilendirilmis Goéniilli Olur Formu (Ek-3)

imzalatilmistir.

CALISMA VE KONTROL GRUBU

Bu calismada, 1 Ocak 2006-1 Mart 2014 tarihleri arasinda TUTF KBB poliklinigine
veya acil servisine igitme kayb1 yakinmasi ile bagvurmus, rutin otolojik muayene ve odyolojik
tetkikler sonucu AIK tanist almis ve yatarak tedavileri diizenlenmis toplam 84 olgu
degerlendirilmistir. Bu olgularin dosya verileri; calismadan dislama ve ¢alismaya dahil edilme
kriterlerine gore analiz edilerek idiyopatik AIK tanisi almis olan toplam 71 olgunun (44 olgu
dosya verilerinde eksiklik veya ulagilamadigi veya telefonla davete katilmadigi i¢in ayrica
disland1) 27’si ¢aligma grubunu olusturmustur. Calisma grubuna dahil edilen olgular telefonla

KBB Poliklinigine davet edildi. Calisma grubuna dahil edilen olgularin AIK gegirmis
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2

kulaklar1 “hasta kulak” ve diger kulaklar1 “saglam kulak™ olarak c¢alisma kapsaminda

degerlendirilmistir.

Goniillillerin Arastirmaya Dahil Edilmeme Kriterleri

. Gegirilmis orta kulak cerrahisi dykiisii olanlar,

. Kronik orta kulak enfeksiyonu olanlar,

. Retrokoklear patolojiye bagli istme kayb1 gelismis olanlar,

. Giirtiltiiye bagli (sonor travma ) isitme kaybi gelismis olanlar,
. Baro travmaya bagli isitme kaybi1 gelismis olanlar,

. Ototoksik ilag¢ kullanim1 sonucu ortaya ¢ikan ani igitme kayiplari,

~N N hn kA W N =

. Bag ve boyun bolgesine radyoterapi Oykiisii olanlar,

Goniilliilerin Arastirmaya Dahil Edilme Kriterleri

1) 1 Ocak 2006-1 Mart 2014 tarihleri arasinda idiyopatik ani isitme kaybi tanisi alan
ve tedavisi hastanede yatirilarak yapilmis olan 18 yasindan biiyiik 65 yasindan kii¢iik olgu.

2) KBB poliklinigine miiracat eden 18-65 yas arasinda otolojik ve odyovestibiiler
muayenesi normal 30 olgu (60 kulak).

Calismamizda klinigimizde VEMP testi icin kullanilan cihaza ait normatif datalarin
elde edilebilmesi amaciyla isitsel ve vestibiiler yakinmalar1 bulunmayan otolojik, odyolojik ve
vestibiiler muayenesi normal 18-65 yas arasinda KBB poliklinigine miiracat eden

goniilliilerden 30 kisilik kontrol grubu olusturulmustur.

CALISMA PLANI

Yukarida belirtilen 6zelliklere uygun olarak calisma grubu ve kontrol grubundaki
olgulara c¢aligma i¢in Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu’nu doldurduktan sonra KBB
muayenesi ve denge muayenesi olarak Romberg deneyi, kapali gozle yiirime deneyi, isaret
deneyi yapildi ve spontan nistagmus varligi arastirildi. Muayene sonrasi olgulara KBB
AnaBilim Dali Odyoloji Laboratuvarinda odyolojik tetkikleri piir ton odiometri
(Interacoustics AC40 clinical audiometer, DENMARK), timpanometri (Interacoustics AZ7,
DENMARK) ve VEMP (Medelec Synergy BERA, U.S.A ) testleri yapildi.

VERI TOPLAMA YONTEMI
Vestibiiler Uyarilmis Miyojenik Potansiyeller testi kayd: i¢in katilimcilar sakin bir

odada dik oturur pozisyondayken test edilen kulagin kontralateraline dogru basin rotasyon
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yapmasi istenildi. Boylece SKM kas1 i¢in tonik aktivasyonunun saglanmasi amacglanmaistir.
Calismada literatiir ile uyumlu olarak aktif elektrot SKM kasmin 1/3 orta kismina, referans
elektrot SKM kasinin sternuma yapistigi sternoklavikular eklem iizerine ve toprak (ground)
elektrot alin ortasina yerlestirildi (Sekil 4). Akustik uyarilar monaural olarak sirayla her iki
kulaga wverilerek, SKM kasinin EMG aktivitesi ipsilateral yonlerden kaydi saglandi
(2,6,12,78,79).

VEMP testi icin “Windows 7’ tabanli bir bilgisayar ve birlikte uyumlu “Telephonics
TDH-49P” kulaklik kullanilarak, monoaural uyarimla ipsilateral SKM kasit cevaplari
kaydedilmistir. EMG sinyalleri 10 Hz alt1 ve 1000 Hz {izerinde filtre edilmistir. Caligmada
110 dB ses siddetinde 500 Hz klik uyaran kullanilmistir. Uyar1 hiz1 5.09 pps ve ortalama
analiz siiresi 100 msn olarak ayarlanmistir. Cevaplar 250 uyar1 cevabinin ortalamasi alinarak

elde edilmistir.

Sekil 4. Vestibiiler uyarilmis miyojenik potansiyeller kaydi sirasinda hastanin

bas pozisyonu ve elektrodlarin yerlesimi

Vestibiiler uyarilmis miyojenik potansiyeller parametreleri olarak ilk pozitif dalga
latans degeri (P13 ya da P1), ilk negatif dalga latans degeri (N23 ya da N1), iki dalganin tepe
noktalar1 arasinda kalan VEMP amplitiid degerleri (interpeak amplitiid) ve pozitif-negatif
interlatans (P1-N1) degerleri analiz edilmistir (Sekil 5) (6,10-12,78,79). VEMP yanit1 alinan
tiim kulaklarda P1, N1 latanslar1 ile P1-N1 interlatanst ve amplitiid degerlendirmesi yapildi.

Boylece ¢alisma grubunda yer alan toplam 27 olgunun 25 hasta kulagi ile 26 saglam kulagina
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ve kontrol grubundaki 30 olgunun toplam 60 kulagina ait VEMP cevaplar1 analiz i¢in

degerlendirilmistir.

g

Sekil 5. Calisma grubunda yer alan bir olgunun hasta kulagina ait vestibiiler

uyarilmis miyojenik potansiyeller kaydi drnegi

Calisma grubundaki ve kontrol grubundaki tiim olgularin piir ton odyometride;
Havayolu esikleri 250-8000 Hz arasinda, kemik yolu esikleri 500-4000 Hz arasinda tetkik
edilerek belirlendi. Olgularin isitme esikleri piir ton odiogramlarda 500, 1000, 2000, 4000
Hz’deki hava yolu esiklerine ait dort frekansin ortalamasi alinarak hesaplandi.

Calisma grubundaki olgularin hasta kulaklarmin tami aldiklari donemdeki (tedavi
oncesi donem) isitme esikleri, Sweetow ve Sabes’in (80) onerdigi sekilde isitme kayiplari;
hafif (26-50 dB), orta (51-70 dB) ve siddetli (71-90 dB) ve agir/total (91+ dB) isitme kayb1
seklinde derecelendirilerek siiflandirildi.

Calisma grubundaki toplam 27 olgunun 27 hasta kulagindan; 8’1 hafif isitme kayipli,
3’1 orta derece igitme kayipli, 7’si siddetli isitme kayipli ve 9’u agir/total isitme kayipl idi
(Tablo 1).

28



Tablo 1. Calisma grubundaki hasta kulaklarin tam aldiklar1 donemdeki isitme

esikleri ve isitme kaybi derecelerine gore dagilim

Isitme Esigi, Isitme Kaybmin Derecesi Olgu Sayis Oran
(n=27 kulak) (%)

0-25 dB, Normal isitme - -
26-50 dB, Hafif isitme kaybi 8 29,6
51-70 dB, Orta derece isitme kaybi 3 11,1
71-90 dB, Siddetli isitme kaybi 7 25,9
91+, Agir/total isitme kaybi 9 33,3
Toplam 27 100

Calisma grubundaki olgularin calisma kapsaminda yapilan son odyolojik
degerlendirme neticesindeki hasta kulak isitme esikleri tan1 donemindeki (tedavi oncesi) ilk
isitme esikleri ile kiyaslanarak, Siegel diizelme kriterleri baz alinarak ve modifiye edilerek
isitme diizelmeleri siiflandirildi (44,45,81). Buna gore son odyogramda hasta kulakta isitme
esigl 25 dB’den daha iyi ise tam diizelme, isitme kazanci 15 dB’den fazla olmakla birlikte
isitme esigi 25-75 dB arasinda ise parsiyel ya da hafif diizelme, isitme kazanci 15 dB’den az
ve isitme esigi 75 dB’den daha kétii ise hi¢ diizelme yok seklinde gruplandirildi (33).

Calisma grubundaki olgularda AIK kayb: gecirdigi dénemde eslik eden ilave semptom
olarak “tinnitus” ve/veya “vertigo” semptomlarinin varli1 da ayrica degerlendirilmistir.

Calismamizda, calisma grubunda yer alan olgularin hasta kulaklarina ait VEMP
cevaplari ile calisma grubundaki olgularin saglam kulaklar1 ve kontrol grubuna ait kulaklarin
VEMP cevaplan karsilastirilarak degerlendirilmistir. Calisma grubundaki olgularin hasta
kulaklarinin isitme kaybi derecesi, isitmenin diizelme durumu, tinnitus ve/veya vertigo
semptomu varligi ile VEMP cevaplar arasindaki iliski ve kontrol grubundan elde edilen

VEMP cevaplariyla iliskisi analiz edilmistir.

ISTATISTIKSEL ANALIZ
Sonuglar ortalama + Standart Sapma (SD) ile gosterildi. Niceliksel verilerin normal
dagilima uygunlugu tek 6rneklem Kolmogorov Smirnov test ile incelendi. Hasta ve kontrol

gruplart arasinda VEMP P1 latans, N1 latans, P1-N1 interlatans bulgularinin
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karsilastirilmasinda normal dagilim gosterdikleri icin Student t testi, VEMP amplitid
degerlerinin karsilagtirilmasinda Mann-Whitney U testi kullanildi. Kategorik verilerin
karsilastirilmasinda ki-kare testi kullanildi. Isitme kaybi derecesi ile VEMP P1 latans, N1
latans, P1-N1 interlatans bulgulari arasindaki iliski Spearman korelasyon analizi ile incelendi.
Kontrol grubu ile vertigo (var - yok), tinnitus (var - yok), diizelme (tam diizelme, hafif
ya da parsiyel diizelme, hi¢ diizelme yok) gruplar1 arasinda VEMP P1 latans, N1 latans, P1-
N1 interlatans bulgularinin karsilastirllmasinda normal dagilim gosterdikleri igin Tek Yonlii
ANOVA testi, VEMP amplitiid degerlerinin karsilagtirilmasinda Kruskal Wallis testi
kullanildi. VEMP P1, N1, P1-N1 inter latans degerlerinin grafiksel gosterimi “Ortalama =+
%095 Giliven Araligr” grafigi ile VEMP amplitiid degerlerinin grafiksel gdsterimi “Box-plot”
grafigi ile yapildi. Istatistiksel analizler T.U. Tip Fakiiltesi Biyoistatistik ve Tibbi Bilisim
Anabilim Dali’nda SPSS 20.0 (Lisans No: 10240642) paket programi1 kullanilarak yapildi.
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BULGULAR

Calisma grubuna dahil edilen olgularin yaslar1 19 ile 65 yas arasinda, ortalama yas
45,2 ve ortanca yas 44 idi. Bu gruptaki toplam 27 goniilliintin 20’si erkek ( %74) ve 7’si kadin
(%26) idi. Kontrol grubuna dahil edilen olgularin yaslar1 19-52 yas arasinda, ortalama yas
31,1 ve ortanca yas 28,5 idi. Bu gruptaki toplam 30 goniilliiniin 16’s1 erkek (% 53,3) ve 14’1
kadin (% 46,7) idi.

Calismaya dahil edilen ¢aligma grubundaki ve kontrol grubundaki olgularin yas ve

cinsiyet dagilimi1 Tablo 2’de gosterilmistir.

Tablo 2. Calisma ve kontrol grubundaki olgularin yas ve cinsiyet dagilimi

Erkek Kadin Ortalama Yas Ortanca
n n yas araligi yas SD Toplam
(%) (%) n
Kontrol 16 14 31,1 19-52 28,5 10,09 30
grubu (53,3) (46,7)
Calisma 20 7
grubu (74,1) (25,9) 45,2 19-65 44 11,86 27

SD: Standart sapma

Calisma grubundaki olgularin hasta kulaklarindan 2’sinde (%7,4) VEMP yanit1 elde

edilemezken, saglam kulaklardan sadece 1’inde (%3,7) VEMP yanit1 elde edilemedi. Kontrol
grubundaki olgularin ise tiim kulaklarinda VEMP yanit1 elde edildi (Tablo 3).
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Tablo 3. Calisma ve kontrol grubundaki olgularin vestibiiler uyarilms

miyojenik potansiyeller yamit durumu

Gruplar Kulak VEMP yaniti VEMP yaniti
sayust varhgi yoklugu

Calisma grubu 27 25 (%92,6) 2 (%7,4)

hasta kulak

Calisma grubu 27 26 (%96,3) 1(%3,7)

saglam kulak
Kontrol grubu 60 60 (%100) 0 (%0)

sag ve sol kulaklar

Kontrol grubundaki kulaklarin ortalama VEMP parametreleri; P1 latans1 16,62+2,98
ms, N1 latans1 24,45+2,97 ms, P1-N1 interlatansi: 7,82+2,10 ms ve amplitiid 23,47+17,88 uV
idi. Caligma grubundaki hasta kulaklarin ortalama VEMP parametreleri; P1 latansi
18,26+3,52 ms, N1 latansi 25,15+£3,90 ms, P1-N1 interlatanst 6,88+1,98 ms ve amplitiid
16,05+16,98 pV idi. Calisma grubundaki saglam kulaklarin ortalama VEMP parametreleri;
P1 latans1 16,30+2,80 ms, N1 latans1 24,06+2,90 ms, P1-N1 interlatans1 7,76+1,86 ms ve
amplitiid 14,65+14,94 uV idi (Tablo 4). Calisma grubundaki hasta kulaklar ile saglam
kulaklarina ait VEMP parametrelerinden ortalama P1 latans degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark vardi (p<0,05). Caligsma grubundaki hasta kulaklar ile saglam kulaklara ait
VEMP parametrelerinden ortalama N1 latans, ortalama P1-N1 interlatans ve ortalama
amplitiid degerleri raasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,05). Calisma
grubundaki hasta kulaklar ile kontrol grubundaki tiim kulaklara ait VEMP parametrelerinden
ortalama P1 latans degerleri arasinda istatistiksel olarak anlaml fark vardi (p<0,05). Calisma
grubundaki hasta kulaklar ile kontrol grubundaki tiim kulaklara ait VEMP parametrelerinden
ortalama N1 latansi, ortalama P1-N1 interlatans: ve ortalama amplitiid degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,05). Calisma grubundaki saglam kulaklar ile

kontrol grubundaki tiim kulaklar arasinda VEMP parametrelerinden ortalama P1 latansi,
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ortalama N1 latansi, ortalama P1-N1 interlatansi ve ortalama amplitiid degerlerinde

istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,05).

Tablo 4. Cahsma grubundaki hasta ve saglam kulaklar ile kontrol grubundaki
kulaklarin ortalama vestibiiler uyarilmis miyojenik potansiyeller

parametreleri

Calisma grubundaki hasta Calisma grubundaki Kontrol grubu kulaklar
kulaklar (n=25) saglam kulaklar (n=26) (n=60)
Ort. SD Ort. SD Ort. SD

P1 Latansi

(ms) 18,26 3,52 16,30 2,80 16,62 2,98
N1 Latansi

(ms) 25,15 3,90 24,06 2,90 24,45 2,97
Amplitid

(nv) 16,05 16,98 14,65 14,94 23,47 17,88

P1-N1
interlatansi 6,88 1,98 7,76 1,86 7,82 2,10
(ms)

SD: Standart sapma, Ort.: Ortalama

Calisma grubundaki olgularin hasta kulaklarindaki isitme kayb1 dercesine gore grup ici
ve gruplar aras1t VEMP parametreleri degerlendirildi. Calisma grubunda, hafif dercede isitme
kaybi olan (26-50 dB arasi) hasta kulaklarin ortalama VEMP parametreleri; P1 latansi
16,8+3,19 ms, N1 latans1 25,14+2,65 ms, P1-N1 interlatans1 8,34+2,11 ms idi. Orta derece
isitme kayb1 olan (51-70 dB arasi) hasta kulaklarin ortalama VEMP parametreleri; P1 latansi
16,7+4,2 ms, N1 latans1 22,53+4,30 ms, P1-N1 interlatans1 5,83+0,86 ms idi. Siddetli derece
isitme kayb1 (71-90 dB arasi) olan hasta kulaklar i¢in ortalama VEMP parametreleri; P1
latans1 18,71+4,19 ms, N1 latans1 25,20+4,46 ms, P1-N1 interlatans1 6,48+1,17 ms idi.
Agir/total isitme kaybi olan (91 dB ve iizeri) hasta kulaklar ig¢in ortalama VEMP
parametreleri; P1 latanst 19,63+3,22 ms, N1 latans1 26,0+4,48 ms, P1-N1 interlatansi
6,36+2,16 ms idi (Tablo 5).
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Tablo 5. Calisma grubundaki hasta kulaklarin isitme esigi- isitme kaybi derecesine

gore vestibiiler uyarilmis miyojenik potansiyeller dagilimlar:

isitme esigi-isitme kaybi derecesi

26-50 dB- Hafif

51-70 dB-

71-90 dB- Siddetli

91+ dB-

isitme kaybi Orta dereceli isitme kaybi Agir/total isitme
isitme kaybi kaybi

Hasta kulak
(n=27) 8 3 7 9
VEMP varlig

7 3 6 9
(n=25)
VEMP yoklugu
(n=2)

1 1
P1 Latansi (ms) 16,8+3,19 16,7%4,2 18,71+4,19 19,6313,22
N1 Latansi (ms) 25,14+2,65 22,53+4,30 25,2+4,46 2614,48
P1-N1
interlatansi (ms) 8,34+2,11 5,83+0,86 6,48+1,17 6,36%2,16

Calisma

grubundaki hasta kulaklarin isitme kaybi derecesine gore grup ici

karsilastirmada VEMP parametrelerinde istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,05).

Calisma grubundaki

hasta kulaklarin

isitme  kaybi

derecesine gore gruplar

karsilagtirmada kontrol grubu ile korelasyon agisindan istatistiksel olarak anlamli fark

saptand1 (p<0,05). Bu farkliliklar isitme kaybi derecesi arttikga P1 ve N1 latans degerlerinde

uzama, amplitiidde azalma seklinde kendini gostermistir (Sekil 6,7,8,9).
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Sekil 8. Amplitiid degerinin kontrol
grubu ve calisma grubundaki
hasta kulaklarin isitme kaybi
derecelerine gore grafiksel
analizi (0O=kontrol, 1=26-50 dB
isitme kaybi, 2=51-70 dB isitme
kaybi, 3=71-90 dB isitme kaybi,
4=91+ dB isitme kaybi)
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Sekil 9. P1-N1 interlatans degerinin
kontrol grubu ve calisma
grubundaki hasta kulaklarin
isitme kaybi derecelerine gore
grafiksel analizi (O=kontrol,

1=26-50 dB isitme kaybu,
2=51-70 dB isitme kaybi,
3=71-90 dB isitme kaybi,

4=91+ dB isitme kaybi)
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Calisma grubunda hasta kulaklardaki isitme kaybi ile birlikte tinnitus olanlar ve
olmayanlara gére VEMP parametreleri incelendi. Tinnitusu olan toplam 19 hastadan 2
tanesinde hasta kulakta VEMP yaniti elde edilemedi. Tinnitusu olanlarda ortalama VEMP
parametreleri; P1 latanst 18,214+3,49 ms, N1 latans1 25,12+£3,48 ms, amplitiid 14,58+14,50
uV, P1-NI1 interlatans1 6,90+1,91 ms idi. Tinnitusu olmayanlarda ise ortalama VEMP
parametreleri; P1 latans1 18,374+3,83 ms, N1 latans1 25,21+4,95 ms, amplitiid 19,17+22,19
uV, P1-N1 interlatans1 6,83+2,25 ms idi (Tablo 6).

Tablo 6. Calisma grubundaki hasta kulaklarda tinnitus varhgi/yokluguna gore

vestibiiler uyarilmis miyojenik potansiyeller dagilimi

Calisma grubundaki hasta kulaklar
Tinnitus var Tinnitus yok

VEMP yanit varh 17 8
(n=25 kulak)
P1 Latansi (ms) 18,21+3.,49 18,37+3,83
N1 Latansi (ms) 25,12+3,48 25,214+4,95
P1- N1 interlatansi (ms) 6,90+1,91 6,83+2,25
Amplitiid (uV) 14,58+14,50 19,17+£22,19

Calisma grubunda hasta kulaklardaki isitme kaybi ile birlikte tinnitus olanlar ve
olmayanlara gére VEMP parametreleri karsilagtirmasinda VEMP parametreleri agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,05). Calisma grubunda hasta kulaklardaki igitme
kaybi ile birlikte tinnitus olanlar ile kontrol grubu karsilastirmasinda P1 latans, N1 latans, P1-
N1 interlatans parametrelerinde istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p >0,05) fakat
amplitiidlerde istatistikksel olarak anlamli fark vardi (p<0,05) (Sekil 10,11,12,13).
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da yokluguna gore grafiksel analizi (0= kontrol grubu, 1=
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varhg1 ya da yokluguna gore tinnitus varh@ ya da
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grubu, 1= hasta kulak tinnitus analizi (0= kontrol grubu, 1=
var, 2= hasta kulak tinnitus hasta kulak tinnitus var, 2=
yok) hasta kulak tinnitus yok)

Calisma grubundaki hasta kulaklar i¢in vertigo sikayeti olanlar ve olmayanlara gore
VEMP parametreleri incelendi. Vertigo sikayeti olan toplam 9 olgudan 1’inde VEMP yaniti
elde edilemezken, vertigo sikayeti olmayan toplam 18 olgudanl’inde hasta kulakta VEMP
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yanit1 elde edilemedi. Vertigo sikayeti olanlarda hasta kulaklardaki ortalama VEMP
parametreleri (n=8 kulak); P1 latans1 17,84+3,16 ms, N1 latans1 24,234+3,99 ms, amplitiid
14,66+13,42 puV, P1-N1 interlatans1 6,43+1,97 ms idi. Vertigo sikayeti olmayanlarda hasta
kulaklardaki ortalama VEMP parametreleri (n=17 kulak); P1 latans1 18,48+3,75 ms, N1
latans1 25,58+3,91 ms, amplitiid 16,71+18,77 uV, P1-N1 interlatans1 7,09+2,00 ms idi (Tablo
7).

Tablo 7. Calisma grubunda vertigo semptomu varhgi/yokluguna gore vestibiiler

uyarilmis miyojenik potansiyeller dagilimi

Cahsma grubundaki hasta kulaklar

Vertigo var Vertigo yok
VEMP yamit varhgi 8 17
(n=25 kulak)
P1 Latansi (ms) 17,8+3,16 18,48+3,75
N1 Latansi (Ms) 24,23+3,99 25,5843,91
P1- N1 interlatans: (ms) 6,43£1,97 7,09+2,00
Amplitiid (uV) 14,66+13,42 16,71+18,77

Calisma grubundaki olgularda vertigo sikayeti olanlar ve olmayanlara gore hasta
kulaklardaki VEMP parametrelerinde istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,05). Calisma
grubundaki olgularda vertigo sikayeti olmayanlarin hasta kulaklardaki VEMP parametreleri
ile kontrol grubu VEMP parametreleri karsilagtirmasinda istatistiksel olarak anlamli fark

yoktu (p >0,05). Yalniz amplitiidlerde fark vardi (p<0,05) (Sekil 14,15,16,17).
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Calisma grubunda hasta kulaklardaki isitmenin diizelme durumuna gére VEMP
parametreleri incelendi. Tam diizelme gosteren 1 hasta kulak ile parsiyel ya da hafif diizelme
gosteren 1 hasta kulakta VEMP yaniti elde edilemedi. Diger kulaklarin tiimiinde VEMP yaniti
elde edildi (Tablo 8).

Tablo 8. Calisma grubundaki hasta kulaklarin son odyogram verilerine gore isitme

diizelme durumu ile vestibiiler uyarilmis miyojenik potansiyeller yanitlar

iliskisi
Toplam Oran VEMP VEMP
kulak % yanit yanit
sayisl varhgi yoklugu
Tam diizelme 8 29,6 7 1
Parsiyel ya da
hafif diizelme 7 25,9 6 1
Diizelme yok 12 44.4 12 0

Tam diizelme gosteren hasta kulaklardaki ortalama VEMP parametreleri; P1 latansi
16,81+3,18 ms, N1 latans1 24,82+3,16 ms, amplitiid 21,38+18,42 puV, P1-N1 interlatansi
8,01+2,46 ms idi. Parsiyel ya da hafif diizelme gosteren hasta kulaklardaki ortalama VEMP
parametreleri; P1 latansi 17,2+3,68 ms, N1 latans1 21,91+4,30 ms, amplitiid 21,91+25,98 uV,
P1-N1 interlatans1 6,884+1,41ms idi. Diizelme gostermeyen hasta kulaklardaki ortalama
VEMP parametreleri; P1 latans1 19,65+3,39 ms, 25,87+4,26 ms, amplitiid 10,01+7,81, P1-N1
interlatans 6,22+1,74 ms idi (Tablo 9).

Calisma grubundaki hasta kulaklarda Siegel diizelme kriterine gore korelasyon
acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik g6zlendi. Bu farkliliklar Siegel diizelme kriteri
acisindan P1 latans degeri ile pozitif, amplitiid ve P1-N1 interlatans degerleri ile negatif
korelasyon gosterdi. Hig¢ diizelme gostermeyen hasta kulaklar ile kontrol gubunda P1 latans ve

P1-N1 interlatans degerlerinde istatiksel olarak anlamli fark vardi (p<0,05).
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Tablo 9. Calisma grubundaki hasta kulaklarin son odyogram verilerine gore isitme
diizelme durumu ile vestibiiler uyarilmis miyojenik potansiyeller

parametreleri iliskisi

P1-N1
P1 N1 Amplitid Interlatans
(ms) (ms) (uV) (ms)
Tam diizelme 16,81£3,18 24,8+3,16 21,38+18,42 8,01£2,46
Parsiyel ya da 17,2+3,68 24,08+4,30 21,91+£25,98 6,88+1,41
hafif diizelme
Diizelme yok 19,65+3,39 25,87+4,26 10,01+7,81 6,22+1,74

Tablo 10°de calisma grubundaki hasta kulaklarda Siegel diizelme kriterine gore
tinnitus ve vertigo ile iliskisi verilmistir. Tinnitus sikayeti olan toplam olgu sayis1 19 (%70,4)
iken bunlarin ig¢inde tam diizelme durumu orant %31,5 ve diizelme olmayan olgu orani ise
%42,1 idi. Vertigo sikayeti mevcut olan olgu sayist 9 (%33,3) ve vertigo sikayeti olan
olgulardan tam diizelen olgu hi¢ yoktu. Vertigo sikayeti olmayan olgularda ise tam diizelme

orani ise %44,4 idi.

Tablo 10. Calisma grubundaki hasta kulaklarda isitme diizelme durumu ile

tinnitus ve vertigo iliskisi

Tinnitus var Tinnitus yok | Vertigo var Vertigo yok
Tam diizelme 6 2 0 8
n=8
Parsiyel ya da hafif 5 2 4 3
diizelme
n=7
Diizelme yok 8 4 5 7
n=12
TOPLAM 19 (70,4) 8 (29,6) 9 (33,3) 18 (66,7)
n=27 (%)
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Tablo 11’de diizelme durumu ile isitme kaybi derecesi arasindaki iliskide; hafif isitme
kayb1 olan olgulardan %87,5’1 (7 kulak) tam diizelme gostermistir. Siddetli ve agir/total

isitme kayb1 olan kulaklarda ise tam diizelen kulak yoktu.

Tablo 11. Calisma grubundaki hasta kulaklarin diizelme durumu ile isitme kaybi

derecesi arasindaki iliski

isitme esigi-isitme kaybinin derecesi
26-50 dB-Hafif | 51-70 dB- Orta 71-90 dB- 91+ dB-
isitme kaybi dereceliisitme | Siddetliisitme | Agir/total isitme
kaybi kaybi kaybi

Tam diizelme
(n=8) 7 1 0 0
Parsiyel ya da hafif
diizelme

0 1 4 2
(n=7 kulak)
Diizelme yok
(n=12 kulak) 1 1 3 7
TOPLAM
(n=27 kulak) 8 3 7 9

Tablo 12 ve 13’de ¢alisma grubunun hasta ve saglam kulaklarinin ve kontrol grubunun yas
ve VEMP parametreleri verilmistir.
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Tablo 12. Calisma grubunun vestibiiler uyarilmis miyojenik potansiyel parametreleri

Sir | Protokol Ad- Ya | C Hasta Hasta Hasta Hasta Saglam Saglam Sagam Saglam

a Soya s kulak P1 kulak N1 kulak kulak kulak P1 kulak kulak kulak
d Amp. P1-N1 N1 Amp. P1-N1

1 277084 | BC 25 | K 13,9 25,1 56,9 11,2 17,7 25,4 29,6 7,7

2 270242 | SE 30 | E 21,5 27,5 51 6 14,1 22,5 9,6 8,4

3 482067 | ST 44 | E 15,3 22,4 5,2 7,1 14,5 20,6 5,4 6,1

4 264918 | MM 41 | E 17,8 24,4 18,4 6,6 20,5 28,5 10,3 8

5 66282 MO 53 | K 20,7 24 2,4 3,3 16,7 25,4 8,9 8,7

6 462668 | SP 50 | E 16,3 22,9 4,3 6,6 20,9 28,3 8,2 7,4

7 414831 | TU 53 | E 16,5 24 10,8 7,5 16,1 23,4 73,1 7,3

8 278958 | EK 54 | K 21,2 29,2 6,2 8 19,4 28,2 4,9 8,8

9 137502 | NS 43 | K 23,4 29,8 10,2 6,4 20,2 25,1 11,8 4,9

1 384654 | IO 40 | E 14,8 24,5 23,7 9,7 13,3 23,1 25,8 9,8

0

1 488125 | OFD | 19 | E 22,3 27,8 7,6 5,5 20,8 26,8 13 6

1

1 264149 | NK 60 | E 18,2 22,7 28,3 4,5 16,5 21,3 12,5 4,8

2

1 428962 | KK 58 | E 14,8 22 10,4 7,2 12,4 19,7 5,2 7,3

3

1 468509 | Mi 59 | E 18,3 24,7 66,9 6,4 18,5 26 44,5 7,5

4

1 178774 | NA 65 | E 15,8 23 12,3 7,2

5

1 194562 | SNG | 49 | K 20,2 25,3 3,6 51 15 24,3 3,5 9,3

6

1 546746 | SA 61 | K 18,1 23,8 18,1 5,7

7

1 220061 | MB 55 | K 20,3 25 2,9 4,7 12,2 18,3 5,8 6,1

8

1 554751 | AB 30 | E 13,7 20,3 5,3 6,6 16,1 22,8 4,9 6,7

9

2 529619 | MG 44 | E 23,6 32 6,9 8,4 16,5 23,6 12,8 7,1

0

2 407821 | BT 34 | E 12,6 19 4,9 6,4 14,5 22,5 4,8 8

1

2 | 274165 | UFB | 41 | E 14,9 19,8 5,4 4,9 13,5 20,3 11,9 6,8

2

2 487481 | Oi 42 | E 15,1 25,8 7,4 10,7

3

2 597737 | MB 49 | E 14,9 20,1 19,1 5,2 11,6 23,8 19,3 12,2

4

2 118981 | EK 36 | E 16,6 27,3 30,8 10,7 20,5 27,4 10,5 6,9

5

2 249179 | MK 54 | E 24,9 34 8 9,1 14,7 20,9 10,3 6,2

6

2 577826 | SY 32 | E 21,9 31,2 40 9,3 16,8 28,7 14,6 11,9

7

C: Cinsiyet, E: Erkek, K: Kadin, Amp: Amplitiid
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Tablo 13. Kontrol grubunun vestibiiler uyarilmis miyojenik potansiyel parametreleri

Ad1- | Yas C Sag Sag Sag Sag Sol Sol Sol Sol
soyadi P1 N1 | Amplitid | P1-N1 | P1 N1 | Amplitiid | P1-N1

1 [SA 26 E 17 26,3 10,6 9,3 14,3 21 15,2 6,7
2 | MK 19 E 23,9 | 31,2 41,1 7,3 17,3 | 28,6 52 11,3
3 |GC 20 E 17,7 31 6,1 13,3 155 | 26,6 69,7 11,1
4 | TG 29 K 12,7 19 47,5 6,3 138 | 221 84,3 8,3
5 [ MO 22 E 13 20,2 21,9 7,2 13,5 | 235 55,1 10
6 | SO 19 K 13 19,5 14,5 6,5 19 23,8 11,8 4,8
7 | MS 46 E 194 | 254 2,4 6 17,4 | 235 2,1 6,1
8 | DD 23 K 18,2 | 249 14,6 6,7 13,8 | 21,8 10,6 8
9 | NU 23 K 17,3 | 23,7 23,1 6,4 18,8 | 23,3 23,6 4,5
10 | HA 42 K 12,7 | 231 26,6 10,4 13,8 | 22,9 59,5 91
11 | SC 48 E 17,1 | 26,8 18,8 9,7 16,3 | 22,3 29,4 6
12 | AO 23 E 16,2 | 244 18 8,2 13,7 23 14,9 9,3
13 | YA 37 K 20,3 | 26,8 9 6,5 17,7 | 24,2 11 6,5
14 | DO 40 K 16,5 | 26,1 8,7 9,6 20,3 | 321 51 11,8
15 | HA 23 E 12,3 | 23,9 40,2 11,6 12,5 | 21,7 53,8 9,2
16 | CK 52 E 156 | 22,4 12,3 6,8 16,1 | 21,8 14,8 57
17 | MA 19 E 17,2 | 235 65,5 6,3 16,9 | 23,6 21,3 6,7
18 | HK 33 K 14,3 23 9,8 8,7 21,3 | 26,6 36,7 53
19 | YK 28 E 216 | 27,2 25,4 5,6 198 | 2572 15,6 54
20 | YC 38 E 14,8 27 31,2 12,2 13,6 | 22,5 9,6 8,9
21 | HB 47 K 222 | 31,1 17,7 8,9 17,5 | 26,6 42,6 91
22 | VK 31 K 22,2 | 29,3 19,5 7,1 16,8 | 25,4 29,6 8,6
23 | CA 19 K 198 | 254 18,2 5,6 19,4 | 25/4 45,8 6
24 | CA 41 E 17,2 25 6,6 7,8 15,8 25 8 9,2
25 | ED 38 E 16,6 24 11,7 7,4 145 | 24,4 34,2 9,9
26 | KY 28 E 14,4 | 18,7 7,1 4,3 12,8 | 23,4 24,2 10,6
27 | ZS 39 K 15 22,4 8,5 7,4 16,6 | 21,8 9,6 5,2
28 | SY 28 E 23,1 | 284 19,6 53 20,1 | 27,2 18,2 7,1
29 | DS 34 K 159 | 22,9 25,8 7 17,1 | 231 15,2 6
30 | MG 19 K 12,7 | 22,9 17,2 10,2 116 | 19,2 32,6 7,6

C: Cinsiyet, E: Erkek, K: Kadin,
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TARTISMA

Patogenezi ve tedavisi halen giiniimiizde tartismali olan idiyopatik AIK otolojik acil
bir hastaliktir. Etiyolojide bircok faktor suglanmaktadir. Bu konuda yapilmis arastirmalara
ragmen diinyada kabul gérmiis bir fikir birligi heniiz yoktur. Bu nedenle olgularin ¢ogu
idiyopatik olarak degerlendirilir. Idiyopatik AIK’de spesifik bir etken olgularin ancak
%10’unda tespit edilebilmektedir (15-21).

Idiyopatik AIK’de baslangigtaki isitme kaybinin siddeti, etkilenen frekanslarmn tipi
ve odiogram konfigiirasyonu, tedavinin baslangi¢ siiresi, ¢inlama, vestibiiler semptom ve
bulgularin varligi prognoz iizerine etki eder. idiyopatik AIK’de etiyolojinin ¢ogunlukla
bilinememesi, spontan iyilesmenin sik goriilmesi ve literatliirde karsilastirmali prospektif
caligmalarin az olmasi uygulanan tedavi yontemlerinin sonuglarinin degerlendirilmesini
zorlagtirmaktadir (15-21).

Idiyopatik AIK’de prognozu etkileyen en onemli prognostik faktorler tedaviye
baslama zamani ile hastaligin baslangic1 arasinda gecen siire oldugu ve erken tedavinin
prognozu olumlu yonde etkileyecegi yoniinde ¢aligmalar mevcuttur. Genellikle kabul goren
goriis AIK semptomlarinin baslangicindan itibaren ilk 3 giin icinde tedaviye baglanan
hastalarda iyilesmenin daha iyi oldugudur. Ikinci haftadan sonra uygulanacak olan tedavinin
anlamli olmadig1 ve hasarin kalic1 hale geldigi belirtilmektedir. Yapilan calismalarin hemen
tamaminda erken bagvurunun tedavi basarisini arttiran ve prognozu olumlu yonde etkileyen
bir etmen oldugu izlenmistir (15,16,48). Ozellikle ilk 10 giinden sonra baslanan tedavilerde
basari oraninin belirgin olarak diistiigi bilinmektedir (49). Genel olarak tedaviye gec
baslanmasi, vertigonun eslik etmesi, ileri derecede isitme kaybi olmasi, inen odyogram tipi

varligi kotii prognostik faktér olarak kabul edilmektedir (15-19,48,49). Iyi prognostik
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faktorler olarak; erkek cinsiyet, gen¢ yas, vestibiiler semptom olmamasi, tedaviye erken
baslanmas1 (15,16,20,21), isitme kaybinin 50 dB’den az olmas1 ve ylikselen tip odyogram
varh@ bildirilmektedir (15,18,20,21). Vertigo, AiK'de prognozun kétiiliigiinii bildiren bir
semptomdur (18,37).

Vestibiiler uyarilmis miyojenik potensiyeller testi idiyopatik AIK olan hastalarda
pognoz siireci agisindan otolojik incelemelere dahil edilebilir (82). Ciinkii dalga varligi, latans
stirelerinin normal olmas1 ve amplitiid varligi iyi bir prognozun habercisi olabilir. Bu konuda
yapilmis kisith sayida aragtirma mevcuttur (82,83). Ayrica her klinik kendi VEMP
cevaplarinin test standardizasyonu yapmasi ve normatif verilerini elde etmesi gerekmektedir.
Klinigimizde normatif veriler agisindan kontrol grubunu degerlendirdigimizde, kulaklarin
ortalama VEMP parametreleri; P1 latans1 16,62+2,98 ms, N1 latans1 24,45+2,97 ms, P1-N1
interlatansi 7,82+2,10 ms ve amplitiid 23,47+£17,88 uV idi. Farkl kliniklerde yapilan normatif
standardizasyon caligmalarinin ulusal ve uluslar arast veri olarak degerlendirilmesi,
klinisyenler i¢in uygulamada maksimum veri saglayacagi icin, aynt zamanda VEMP
bulgularinin ayirict tan1 agisindan degerlendirilmesinde bir fikir birligine varilmasina
yardimc1 olacaktir.

Vestibiiler uyarilmis miyojenik potensiyeller yiiksek sevideki akustik uyariyla ve
tonik olarak kasilmis SKM kasindan yiizeyel elektrotlarla kaydedilen kisa latansli EMG’dir ve
orijini, sakkiil oldugu belirtilmektedir (1,2,84). Sheykholeslami ve ark. (85) tarafindan 2001
yilinda yaptiklart bir ¢calismalarinda VEMP 6l¢iimlerinde aktif elektrotlarin SKM kasinin iist
kismina, SKM kasinin orta kismina, klavikular kisma ve SKM kasinin sternal kismina farkli
lokalizasyonda yerlestirilmisler ve elektrotlarin SKM kasinin orta kismina yerlestirildiginde
amplitiidlerin en iyi Sekilde elde edilebilecegini ileri siirmislerdir. Iwasaki ve ark. (77)
tarafindan 2005 yilindaki bir calismalarinda aktif elektrotu SKM kasinin iist yarisina, referans
elektrotu ise sternum lateral kenarina supin pozisyonda iken bas kars1 tarafa doniik bir sekilde
yerlestirmisler ve ipsilateral olarak kasilmis SKM kasindan yiizeyel elektrotlar yardimi ile
VEMP yanitin1 6l¢miislerdir.

Ulkemizde Aksoy ve ark. (86) tarafindan 2011 yilinda yaptiklar1 bir ¢alismalarinda
VEMP yanitin1 supin pozisyonda, aktif elektrodu SKM kas1 orta kisma, referans elektrotlar
ise mastoid tizerine, toprak (ground) elektrodu ise alina yerlestirmislerdir. 500 Hz’de 97 dB
nHL esik uyaranla, kisa tone-burst momoaural uyarimla ile tek tarafli kayitlar almislardir.
Saglikli goniilliiler iizerinde yapilan bir ¢alismada ise VEMP yaniti igin toprak elektrot, alina;
aktif elektrot, SKM kasinin orta kismina; referans elektrot ise SKM kasinin sternum kismina

gelecek sekilde yerlestirilmistir (2). Calismamizda VEMP yanitlari i¢in aktif elektrodu SKM
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kasi st yarisina, referans elektrotu sternoklavikular eklem bolgesi lateral kenarina ve ground
elektrodu alina yerlestirdik. Kisi oturur pozisyonda iken SKM kasmin kontraksiyonunu
saglamak i¢in, bas kontralateral kulaga doniik olacak sekilde ayarlandi. VEMP kayitlart igin
¢alismamizda, monoaural uyarim ile klik tarzi uyaran kullanilarak 110 dB nHL’de ipsilateral
SKM kasindan VEMP yanitlarini elde ettik.

Welgampola ve Colebatch (58) tarafindan 2001 yilinda yaptiklar: bir ¢alismalarinda
VEMP bulgularint normal populasyonda tone — burst uyaran kullanarak optimal cevaplar: 500
ve 1000 Hz’de bulmalarina ragmen, 500 ve 1000 Hz Karsi elde edilen cevaplar arasinda
anlaml fark bulamamistir. Normal populasyonda latans degerlerini P13 igin 12,3+1,36 ms,
N23 i¢in ise 21,4+1,69 ms olarak bulmuslardir.

Murofishi ve ark. (7) tarafindan 1999 yilinda yaptiklar: bir ¢alismalarinda hem klik,
hem de kisa tone burst uyaran kullanildiginda VEMP cevabinin gozlenebilecegini
bildirmislerdir. Ayni ¢alismada 9 saglikli goniilli ve 30 vestibiilokoklear bozukulugu olan
hasta ile toplamda 34 etkilenmis kulak ile calisma yapilmis ve tiim normal goéniilliilere 500
Hz, 1000 Hz, 2000 Hz 95 dB’de kisa ton burst uyari ile ipsilateral olarak SKM kasindan
bifazik cevaplar elde etmisler ve en genis cevaplart 500 Hz’de, en kii¢iik cevaplar1 ise 2000
Hz’de elde etmiglerdir. Ayni sekilde vestibiilokoklear bozuklugu olan hastalarin %88’inde
Klik uyaran cevaplar ile 500 Hz kisa tone burst uyaran cevaplarin benzer bulgular ortaya
cikardigini ispatlamiglardir.

Normal isitmeye sahip, vestibiiler semptomlar1 olmayan bireylerde yapilan 100 dB
nHL’ de tiim bireylerden klik ve tone-burst uyaran ile VEMP kayitlar1 alinmig ve uyaran
seviyesi ile cevap amplitiidlerinde artis varken, latans siirelerinde ise degisiklik
saptamamuslardir (84). Calismamizda en iyi klik tarzi uyaran ile monoaural cevaplar1 110 dB
nHL’ de elde ettik.

Saglikli bireylerde c¢VEMP cevap oranlari, uyart paternine, uyaran siddetine bagh
olarak degisik ¢aligmalarda %70-100 arasinda bildirilmistir (59,87-89). Calismamizda kontrol
grubunda cVEMP cevap orani %100 olarak elde edilmistir.

Aksoy ve ark. (86) tarafindan 2011 yilinda kronik giiriiltiiye maruz kalan 15 saglik
calisan1 personeline ve 8 saglikli goniilliiye yaptiklart VEMP testinde sadece kronik giiriiltiiye
maruz kalan 2 saglik ¢alisaninda VEMP yanit1 elde edememislerdir. Tiim kontrol grubunda ve
calisma grubundaki goniilliilerin 13’{in de (%87, 13/15) VEMP elde etmislerdir.

Halmagyi ve ark.’nin (90) 1995°de 22 vestibiiler nérinit tanili vakalara yaptiklari bir
¢alismada, 6 hastada normal VEMP cevabi, 5 hastada azalmis VEMP cevab: alirken 11

hastada da VEMP cevabi alamadiklarini bildirmiglerdir. Chen ve ark. (63) 2000°de 8
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vestibiiler norinit tanili vakalara yaptiklart bir 1 hastada VEMP cevabi1 alamadiklarini
bildirmislerdir.

Iwasaki ve ark. (77) tarafindan 2005 yilindaki retrospektif ¢alismalarinda; vertigo
sikayeti bulunan unilateral idiyopatik AIK’li 22 hastanin 17 tanesinde (%77) etkilenmis
tarafta 95 dB nHL’de klik VEMP yanitin1 alamazken, etkilenmemis taraftaki biitiin kulaklarda
normal VEMP yaniti almiglardir. Etkilenmis tarafta 4 hastada normal VEMP yanit1 elde
etmiglerdir. Buradaki ¢aligmada ayrica etkilenmis kulaklardaki 17’sinin 8’inde galvanik
VEMP yapmislar ve tiimiinde galvanik VEMP elde etmislerdir. Klinigimizde calisma
grubumuza 27 idiyopatik AIK’li olgu ve kontrol grubu olarakta 30 goniillii birey aldik.
Goniilliilerin toplam 60 kulakta 110 dB ses siddetinde klik uyaran ile VEMP yanit1 elde
edildi. Calisma grubunda AIK olan bireylerin hasta kulaklarmn 25’inde (%92,6) VEMP yaniti
elde edilirken, 2 hasta kulakta (%7,4) VEMP yanmiti alinamamistir. Aynit grubun saglam
kulaklarinda ise 26’sinda (%96,3) VEMP yaniti alinirken 1’inde (%3,7) VEMP yaniti
alinamadi.

Vestibiiler uyarilmig miyojenik potensiyeller yaniti alinan tiim kulaklarda bifazik
dalga formlarimin pozitif-negatif polaritesi P1 (P13) ve N1 (N23) dalgalar1 olarak
isimlendirilirler. VEMP pozitif (P1) ve negatif (N1) latansi, amplitiid ve P1-N1 interlatans
degerlendirilmeleri  yapilmaktadir  (1-4,10). Calismamizda VEMP  paremetrelerini
degerlendirirken, standartizasyon i¢in pozitif polarite olarak P1, negatif polarite olarak N1
latans terimlerini kullandik. Kontrol ve c¢alisma grubumuzda VEMP paremetlerini
degerlendiriken ise P1 ve N1 latanslari, P1-N1 interlatans ve amplitiid ile ilgili verileri analiz
ettik.

Derinsu ve ark. (2) tarafindan 2009 yilinda yaptiklart bir ¢aligmalarinda saglikli
goniilliilerde verilen akustik uyarinin 1000 Hz tone burst uyaran kullanildiginda P13-N23
dalga morfolojisinin daha iyi elde edildigini savunmuslar. Buradaki ¢aligmada cinsiyetler ve
sag—sol kulaklar arasinda P13-N23 latans degerleri arasinda anlamli fark elde edememislerdir.

Tulgar ve ark. (59) 2012°de otolojik muayenesi ve odyolojik tetkikleri normal 54 birey
(n=108 kulak) tizerinde yaptiklar1 bir ¢aligmada, yetiskin bireylere 500 Hz’de 120 dB Logon
stimulus kullanarak her iki kulakta ayn1 anda kayit alarak servikal VEMP testi uygulamislar
ve cevap orant %97,2 olarak bulunmustur. Calismalarinda P1 ve N1 latanslari, P1-N1 aralig1
ve P1-N1 amplitiidii ile ilgili verileri degerlendirmisler ve elde edilen veriler literatiir ile
uyumlu oldugunu bulmuslardir.

Derinsu ve ark. (2) vestibiiler ve isitme kaybi sikayeti olmayan toplam 32 goniilliiye
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1000 Hz tone burst uyarict kullarak 105, 100, 95, 90 ve 85 dB nHL’de, P13 ve N23 icin
ortalama latans ve amplitiidlerini degerlendirmislerdir. Calismalarinda cinsiyetler ve sag-sol
kulaklar arasinda P13-N23 latans degerleri agisindan anlamli fark elde edememisler ve Sonug
olarak latansin ayirici tani i¢in daha belirleyici oldugunu sdylemislerdir. Bu calismada
katilimcilarin biiyiik ¢ogunlugunda 90 dB nHL’de VEMP cevaplar1 elde edilmis ve 90
dB’deki P13 latans1 15,98+2,04 ms, N23 latans1 ise 22,67+2,25 ms olarak bulunmustur.

Basta ve ark. (91) tarafindan 2005 yilinda yaptiklari bir ¢caligmalarinda hava— kemik
yolu uyaran kullanarak yaslar1 26-74 yas arasinda degisen ve 64 saglikli goniillii {izerinde
yaptiklart VEMP testinde, 115 dB SPL siddetinde 500 Hz tone-burst uyarani ile P13 ve N23
latans degerlerini 16,0+2,0 ms ve 23,5+2,3 ms’de bulmuslardir ve yasa bagli olarak
degerlendirdiklerinde ise P13 ve N23 latanslar1 agisindan anlamli fark saptamamislardir.
Amplitiidler a¢isindan degerlendirildiginde ise 20-40 yas araliginda 73.8+45.5 uV, 40-60 yas
arasinda 45,0+33,2 uV, 60 yas ve lizeri ise 35,8+20,8 uV olarak bulmuslardir.

Lee ve ark. (60) tarafindan 2009 yilinda yaptiklar1 bir ¢aligmalarinda 97 saglikli
bireyde degerlendirdikleri 194 kulakta, ortalama amplitiidii 17,0£7,3 pV olarak
belirtmislerdir. Calismamizda 19-52 yas araliginda olan kontrol grubu (n=60 kulak) ortalama
VEMP parametreleri; P1 latans1 16,62+2,98 ms, N1 latansini ise 24,45+2,97 ms, P1-N1
interlatans1 7,82+2,10 ms ve amplitid 23,47+17,88 pV olarak literatiir ile uyumlu bulduk.
Idiyopatik AIK olan ¢alisma grubumuzda hasta kulaklardaki ortalama VEMP parametreleri;
P1 latans1 18,26+3,52 ms, N1 latans1 25,15+3,90 ms, P1-N1 interlatans1 6,88+1,98 ms ve
amplitiid 16,05+16,981uV idi. Calisgma grubumuzda saglam kulaklarda ortalama VEMP
parametreleri; P1 latans1 16,30+2,80 ms, N1 latans1 24,06+2,90 ms, P1-N1 interlatansi
7,76+1,86 ms ve amplitiid 14,65+£14,94 uV olarak kontrol grubu ile uyumlu bulundu.

Vestibiiler uyarilmis miyojenik potensiyeller latanslari, uyari tipine gore ve yasa bagh
degisebilmektedir. Yasa bagli VEMP parametreleri arasinda farkliliklari arastiran galigmalar
cok fazla yapilmis degildir. Fakat yapilan ¢alismalarda Ochi ve ark. (92) 2003’de tarafindan
60 saglikli bireyde yapilan cVEMP calismalarinda ise 20-77 yas arast bireylerin VEMP
Olclim sonuglar1 arasinda yas ve cinsiyette her hangi bir fark bulunamamistir. Yalniz yasla
birlikte amplitiidde azalma tespit etmislerdir. Bu ¢alismalara karsin Su ve ark. (76) 2004’de
saglikli goniilliilerde yaptiklar1 ¢alismalarinda VEMP parametreleri ve yanit oraninin 20-60
yas arasi bireylerde degismezken, 60 yas tstii bireylerde anlamli fark tespit edilmistir.
Picciotti ve ark. (93) 2006°da 3-15 yas arasi1 ¢ocuklarla yaptiklar1 ¢alismalarinda yasa bagh
VEMP parametrelerinde bir fark olmadigini belirtmisler. Lee ve ark. (60) 2008’de yaptig1 bir

calismada 60 yas istii bireylerde CVEMP cevap amplitiidlerinde diisiis, latanslarinda ise
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uzama gozlendigi ve bu yas grubunda i¢in ayr1 bir standart olusturulmasi gerektigi
belirtilmistir. Bununla beraber eriskinlerde 60 yasa kadar, yas gruplarinda P13, N23
latanslarinda ve amplitiidlerinde istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamaktadir (60,62).

Wang ve ark. (83) 2006 yilinda yaptigi prospektif bir ¢alismada otolojik sikayeti
olmayan 20 hastanin akut akustik travmaya maruz kalmis 29 kulagin tedavi sonrasi 3. aydaki
degerlendirmelerinde; 4 kulakta isitmede tamamen diizelme, 4 kulakta ise isitmede kismi
diizelme saptanirken, 21 kulakta isitmede degisiklik saptamamislardir. 29 kulakta VEMP
bulgular1 normal saptanan 18 kulagin 8 kulakta isitme de diizelme saptanirken, 10 kulakta
isitme degisiklik saptamamuislardir. Bununla beraber VEMP yanit1 alinamayan veya gecikmis
VEMP yanit1 alinan toplam 11 kulakta isitmede degisiklik saptamamislardir. Burada sonug
olarak VEMP bulgular ile isitme sonucu arasinda anlamli iligki tespit edilmis olmakla
beraber, VEMP testinin akustik travmada isitme sonucu iizerine tahmin edilebilir etkisi
olabilecegi bulunmustur. VEMP testinin sensivitesinin %44, spesifitesinin ise %100 olarak
bulmuslardir. Bu ¢alismada yiiksek giiriiltii diizeyinin hem kokleada hemde sakkiilde yogun
travmatik hasar olusturdugu belirtilmistir. Akut akustik travma sonrast VEMP yanitlarinin
yoklugu ya da gecikmisligi isitmenin iyilegsmesinin prognoz agisindan zayif gostergesi olarak
degerlendirilmistir. Oysaki normal VEMP yanitlarinin, isitme iyilesmesinde gii¢lii bir
gostergesi olmadigi yoniinde kanaat olusturmustur. VEMP yanitlar1 sakkiil orjinli oldugu i¢in
koklear yapilarda olusabilecek dejenaratif degisiklikler, primitif yapilarda ilkel isitme
organinin sakkiil ve kokleaninda onun bir divertiikiilii oldugu disiiniiliirse (94) VEMP gibi
spesifik testler erken tanida yardimcei olabilir.

Idiyopatik AIK olan ¢alisma grubumuzda hasta kulaklar ile saglam kulaklar VEMP
parametrelerinde P1 latans degerinde istatistiksel olarak anlamli fark varken, N1 latans, P1-
N1 interlatans ve amplitiid degerlerinde istatistiksel olarak anlamli fark yoktu. Idiyopatik AIK
olan grupta hasta kulaklar ile kontrol grubu tiim kulaklar arasinda VEMP parametreleri P1
latans degerinde istatistiksel olarak anlamli fark goézlenirken VEMP N1 latans, P1-N1
interlatans ve amplitiid degerlerinde istatistiksel olarak anlamli fark yoktu.

Wang ve ark. (82) siddetliden ¢ok ileri dereceki isitme kaybina kadar yaslar1 10 ile 76
yas arahigindaki 88 AIK olan hasta ile yaptiklari ¢aligmada isitsel beyinsapi cevaplarinmn
VEMP yanitlari ile birlikte degerlendirildiginde isitme sonuglari karsilastirma agisindan daha
etkin olabilecegini ileri siirmiislerdir. Isitme seviyesi >90 dB HL olan durumlarda VEMP
yanitlarina gore isitme iyilesmesinin olmayacagini diisiinmiisler ve bunun sadece vertigo
varhiginda isitme seviyesi 90 dB HL iizerinde olan AIK olan grupta negatif prognostik faktor

olarak gormiislerdir. Yani vertigo varligi agir isitme kayb1 olan AIK olan hastalarda kétii bir
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prognoz habercisi ve isitme diizelmesinde tek O©nemli belirleyici faktér oldugunu
soylemislerdir. Iwasaki ve ark. (77) bu c¢alisma ile ayn1 olarak VEMP yanitinin yoklugu AIK
olan hastalarda zayif bir isitme prognozu gostergesi olabilecegini ileri siirmiislerdir. Ayni
calismada ileri derece AIK olan hastalarda sakkiiliin koklea disinda isitmeye dahil olabilecegi
ve VEMP testinin siddetli ani SNIK hastalarda ndrootolojik incelemeler igin dahil edilmesi
gerekli spesifik bir test oldugu kanaatine varmiglardir.

Wang ve ark. (83) 2006’da isitme seviyelerine gore 40 dB daha az, 41-70 dB,70 dB
lizeri ve sirastyla 3/20, 3/5, 2/4 isitme diizelmesi olmus. Isitme seviyeleri ile isitme sonugclari
arasinda anlamli iliski bulunamamistir. Calismamizda ise 26-50 dB (hafif igsitme kaybi) isitme
kayb1 olan kulaklarda 7/8 hastada tam diizelme, 51-70 dB (Orta dereceli isitme kaybi) isitme
kaybi olan kulaklarda 1/3 de tam diizelme, 71-90 dB (Siddetli isitme kaybi) isitme kaybi olan
kulaklarda ise tam diizelme yoktu (0/4), 91+ dB (Agir/total isitme kaybi) olan kulaklarada tam
diizelme gosteren kulak (0/9) yoktu. Diizelme gostermeyen kulaklarimizda VEMP
parametrelerinden P1 latansi tam diizelme gosteren ile parsiyel ya da hafif diizelme gosteren
kulaklara gore latans siireleri uzarken, amplitiidler ise azalmig olarak bulundu. Calisma
grubundaki hasta kulaklarda Siegel diizelme kriterine gére korelasyon agisindan istatistiksel
olarak anlamli farklilik gozlendi. Bu farkliliklar Siegel diizelme kriteri agisindan P1 latans
degeri ile pozitif, amplitiid ve P1-N1 interlatans degerleri ile negatif korelasyon gosterdi.

Korres ve ark. (10) tarafindan 2011 yilinda yaptiklar1 bir caligmalarinda yatarak tedavi
goren104 hasta iizerinde unilateral idiyapatik AIK olan kulaklarin degerlendirmesinde
hastalarin 30 kulakta anormal vestibiiler VEMP cevaplari, 74 hastada normal VEMP cevaplari
ve 52 hastada anormal kalorik cevap gozlemlenirken, kontralateral olarak tiim kulaklarda
normal VEMP bulgular ve kalorik cevap gozlemlemislerdir. Hem VEMP hemde kalorik test
sonuclar1 anormal olan 23 kulagin 20’sinde VEMP yanitlar1 yoktur, 3 hasta gecikmis P1
yanitni1 bulmuslardir. Istatistiksel olarak i¢ kulak hasar1 ve agir isitme kaybi olan bireylerde
anlamli iligki bulmuglardir. Hatta i¢ kulak hasari genisligi ve erken diizelme arasinda negatif
korelasyon bulurken, ¢alismalarinda AIK olan kulaklarinda kokleanin zarari siddetle korele
olarak bulmuslardir. Ayrica 35 saglikli goniillii karsilastirma i¢in ¢aligmaya dahil edilmis.
Kontrol grubunda P1 ve N1 degeri 16,26+£1,32 ms, N1 24,42+2,52 ms, gecikmis P1 degeri
18,9 ms ve gecikmis N1 degeri 29,46 ms olarak bulmuslardir. Bu VEMP degerleride bizim
calismamizla yliksek derece korelasyon gdstermistir. Yiksek frekansh isitme kaybi olan
hastalarin ve agir isitme kaybi (>90dB) olan hastalarin sirasiyla %30,4 ve %52,2 koklea,
otolitik ve horizontal SSK etkilenmis olarak bulunmustur. VEMP bulgulari ile yiiksek frekans

isitme kaybi arasinda anlamli istatistiksel iliski bulunamamistir. Bu durum kokleada sakkiiliin
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daha c¢ok apekse yakin kismi ile iliskili olmasinin sonucu olabilir ve biz de calismamizda
calisma grubundaki hasta kulaklarin VEMP parametrelerinden P1 latanslarinda hem kontrol
grubu hemde ¢alisma grubunun saglam kulaklar1 ile yapilan karsilastirmalarda uzama
seklinde istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gézlemledik. Bu ¢alismada VEMP bulgulari
ile agir igitme kaybi arasinda anlaml iliski oldugunu bildirilmistir ve vestibiiler disfonksiyon
genisligi koklea lezyon siddetle ile iliskilendirilmistir.

Sonug olarak VEMP testinin idiyopatik AIK olan hastalarda prognoz siireci agisindan

tan1 aninda prognozu belirlemede yardime1 olabilecegini diisiindiirmektedir.
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SONUCLAR

Trakya Universitesi Tip Fakultesi KBB Hastaliklar1 Anabilim Dali’nda 1 Ocak 2006-1
Mart 2014 tarihleri arasinda idiyopatik AIK tanis1 almis olgularda vestibiiler uyarilmis
miyojenik potansiyellerin degerlendirildigi ¢alismanin sonucu olarak;

1. Vestibiiler uyarilmis miyojenik potansiyeller testi idiyopatik AIK olan hastalarda
prognoz siireci agisindan tani aninda prognozu belirlemede yardimci olabilecegini
diistindiirmektedir.

2. Calisma grubundaki hasta kulaklarin P1 latans ve amplitiid degerlerinin
karsilastirmasinda, diizelme gostermeyen kulaklarin tam diizelme gosteren kulaklara ve
parsiyel ya da hafif diizelme gosteren kulaklara gore P1 latans siireleri uzamis, amplitiidleri
ise azalmis olarak bulundu.

3. Caligmamizda tinnitusun veya vertigonun olup olmamasi VEMP parametrelerinde
degisiklik gostermemistir.

4. Calisma grubundaki hasta kulaklar ile saglam kulaklar arasinda ve hasta kulaklar ile
kontrol grubu tiim kulaklar karsilastirildiginda ¢alisma grubundaki hasta kulaklarda ortalama
P1 latansi uzamaisti.

5. Calisma grubundaki hasta kulaklarin isitme kaybi derecelerine gore VEMP
parametreleri anlamli degildi.

6. Calisma grubundaki hasta kulaklarin igsitme kayb1 derecelerine gore kontrol grubu
ile karsilastirildiginda korelasyon agisindan igitme kaybi derecesi arttikga P1 ve N1 latans

degerlerinde uzama, amplitiidde azalma seklinde kendini gostermistir.
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7. Calismamizda kontrol grubu (n=30, 60 kulak) ortalama VEMP parametreleri; P1
latans1 16,62+2,98 ms, N1 latans1 24,45+2,97 ms, P1-N1 interlatans1 7,82+2,10 ms ve
amplitiid 23,47+17,88 uV olarak bulundu.

8. Calismamizda kontrol grubunda servikal VEMP cevap oranm1 %100 olarak elde
edildi. Calisma grubunda ise VEMP yanit oran1 %92,6 olarak tespit edildi.
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OZET

Bu c¢alismada idiopatik ani igitme kayipli hastalarda vestibiiler sistemin olasi
etkilenmesinin vestibiiler uyarilmis miyojenik potansiyeller testi ile analiz edilerek isitme
kaybinin son durumu ve prognoz tlizerindeki etkisinin degerlendirilmesi amag¢lanmistir.

Calismamiz, idiyopatik ani igsitme kaybi tanis1 almis 19-65 yas aras1 27 olgu (27 hasta
ve 27 saglam kulak) icermektedir ve otolojik sikayeti olmayan kontrol grubul9-52 yas arasi
30 olgudan (60 kulak) olusmaktadir. Olgularin sirasi ile kulak burun bogaz muayenesi ve
denge muayenesi yapildi. Muayene sonrast olgulara piir ton odiometri, timpanometri ve
vestibiiler uyarilmis miyojenik potansiyeller testi uygulandi. Hasta kulaklar Siegel diizelme
kriterine gore tam diizelen, parsiyel ya da hafif diizelen ve diizelmeyen olgular olarak 3 gruba
ayrildi. Caligma grubunda hasta kulaklarin igitme seviyesinin son durumu ile tam diizelen
olgularn, parsiyel ya da hafif diizelen olgularin ve diizelmeyen olgularin vestibiiler uyarilmis
miyojenik potansiyel bulgularniyla karsilastirildi. Kontrol grubunu olusturan olgular
calismamiz i¢in normatif veri olarak kullandik.

Hasta ile saglam kulaklar arasinda vestibiiler uyarilmis miyojenik potensiyeller P1
latanslarinda istatiksel olarak anlamli fark vardi (p<0,05). Hasta kulaklar ile kontrol kulaklar
arasinda vestibiiler uyarilmis miyojenik potensiyeller P1 latanslarinda istatiksel olarak anlamli
fark vardi (p<0,05). Hasta kulaklar Siegel diizelme kriterine gore diizelme gdstermeyen
olgularin tam diizelme ve parsiyel ya da hafif diizelme gdsteren olgulara gore P1 latansinda
uzama amplitiidlerde azalma gostermistir.

Vestibiiler uyarilmis miyojenik potensiyeller testi, idiyopatik ani isitme kaybi1 olan
hastalarda pognoz siireci agisindan erken tanida prognozu belirlemede yardimci olabilecegini

diisiindiirmektedir.
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Anhatar kelimeler: Isitme kayb1, ani; Vestibiiler uyarilmis miyojenik potansiyeller;

Vertigo; Tinnitus.
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EVALUATION OF VESTIBULAR EVOKED MYOGENIC
POTENTIALS IN IDIOPATHIC SUDDEN HEARING LOSSES

SUMMARY

In this study is purposed to evaluate final state of the hearing loss and effect on
prognosis which is analyzed vestibular evoked myogenic potentials test with possible effect of
vestibular system in the patients of idiopathic sudden hearing loss.

The study group who have diagnosed with idiopathic sudden hearing loss includes 27
cases between the ages of 19-65 (27 damaged and 27 healthy ears) and the control group who
have not otologic complaint consists of 30 cases between the ages of 19-52 (60 ears) in our
study. Respectively, the cases were examined ear nose and throat examination and
examination of the balance. After examination, the cases were performed pure tone
audiometry, tympanometry and vestibular evoked myogenic potentials test. These ears
divided into 3 groups according to the criteria of Siegel’s improvement; complete recovery,
partial or slightly recovery and no improvement. The final state of hearing level in the study
group’s damaged ears were compared with vestibular evoked myogenic potentials in the cases
of complete recovery group, partial or slightly recovery group and no improvement group. We
used control group’s cases in our study as normative data.

There was statistically significant difference between healthy and damaged ears in
their vestibular evoked myogenic potentials P1 latencies (p<0.05). There was statistically
significant difference between damaged and control ears in their vestibular evoked myogenic

potentials P1 latencies (p<0.05). According to the criteria of Siegel’s improvement, the
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damaged ears had no improvement compared to have been shown in complete recovery and
partial or slightly improvement as elongation in P1 latencies and a reduction in amplitude.
We thougt that; vestibular evoked myogenic potentials test may help you to determine

prognosis of early diagnosis in terms of prognosis process in the patients of idiopathic sudden
hearing loss.

Key words: Hearing loss, sudden; Vestibular evoked myogenic potentials; Vertigo;
Tinnitus.
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Yukarida agik¢a tanimlanan ¢alismanin ne amagla, kimler tarafindan ve nasil
gerceklestirilecegi anlayabilecegim bir ifade ile bana anlatildi.
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benden ya da bagli bulundugum sosyal giivenlik kurulusundan higbir iicret istenmeyecegi
bana anlatildi.

Arastirmaya higbir baski ve zorlama altinda olmaksizin goniillii olarak katiliyorum.
Arastirmaya katilmayi reddetme hakkina sahip oldugum bana bildirildi.

Sorumlu aragtirmaci / hekime haber vermek kaydiyla, hicbir gerekce gostermeksizin istedigim
anda bu ¢alismadan ¢ekilebilecegimin bilincindeyim.
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