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OZET

YILMAZ AYDEMIR, Hacer. Aktif Evrede Olmayan Multipl Skleroz Hastalarinin
Vestibiiler Sisteminin Videonistagmografi ile Degerlendirilmesi ve Dizzines

Handikap Envanteri ile Karsilastiriimasi, Yiiksek Lisans Tezi, Nevsehir, 2021.

Bu ¢alismanin amaci multipl skleroz (MS) tanisi almis olan hastalarda vestibiiler sistemin
ne kadar etkilendigini tespit etmektir. Her iki cinsten 20-50 yas arasinda son bir yil
icerisinde MS tanisi almis, hastaligin aktif evresinde olmayan rastgele 55 hasta alinmistir.
Kontrol grubu olarak ayni yas araliginda bilinen sistemik hastalig1 ile denge bozuklugu
yakinmasi olmayan ¢alismayi1 kabul eden saglikli 55 kisi alinmistir. Deneklerin her birine,
videonistagmogram (VNG) yapilmis ve dizzines handikap envanteri (DHE)
doldurulmustur. Sonuglar elde edildikten sonra uygun istatiksel yontemlerle ¢alisma ve
kontrol grubunun sonuglar1 degerlendirilmistir. Deney grubunda yer alan hastalarin
fiziksel, duygusal ve fonksiyonel engellilik puanlarinin kontrol grubuna gore daha ytiksek
oldugu ve bu durumun istatistiksel olarak anlamli oldugu belirlenmistir. Kadin hastalarin
fiziksel, duygusal ve fonksiyonel engellilik puanlarinin erkek hastalara gore daha ytiksek
oldugu ve bu durumun istatistiksel olarak anlamli oldugu belirlenmistir. Sonug olarak
aktif hastalig1 olmayan MS hastalarinda medikal tedavi yaninda vestibiiler rehabilitasyon

programlarina gerek oldugu sonucuna varilmaistir.

Anahtar Kelimeler

Multiple skleroz, denge kaybi, videonistagmografi, bas donmesi engellilik envanteri
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ABSTRACT

YILMAZ AYDEMIR, Hacer. Evaluation of the Vestibular System of Patients with
Multiple Sclerozis Who are not at an Active Stage with Videonystagmography and

Comparison with the Dissines Handicap Inventory, Master’s Thesis, Nevsehir,

2021.

The aim of this study is to determine how much the vestibular system is affected in
patients diagnosed with multiple sclerosis (MS). 55 random patients of both sexes
between the ages of 20-50 who were diagnosed with MS in the last year and who were
not in the active phase of the disease were recruited. As the control group, 55 healthy
individuals who accepted the study and did not have a known systemic disease and
impaired balance were included in the study. A videonystagmogram (VNG) will be made
for each of the subjects and a dizzines handicap inventory (DHE) has been filled in. After
the results were obtained, the results of the study and control groups were evaluated using
appropriate statistical methods. It was determined that the physical, emotional and
functional disability scores of the patients in the experimental group were higher than the
control group, and this was statistically significant. It was determined that physical,
emotional and functional disability scores of female patients were higher than male
patients and this was statistically significant. As a result, it was concluded that vestibular
rehabilitation programs are needed in addition to medical treatment in MS patients

without active disease.

Keywords

Multiple sclerosis, loss of balance, videonystagmography, dizziness disability inventory
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GIRIS

TEZIN AMACI

Bu ¢aligmanin amaci1 multipl skleroz (MS) tanist almig olan hastalarin vestibiiler
sistemin ne kadar etkilendigini tespit etmektir. Her iki cinsten 20-50 yas arasinda son bir
yil icerisinde MS tanis1 almis, hastaligin aktif evresinde olmayan rastgele 55 hasta
alinacaktir. Kontrol grubu olarak ayni yas araliginda bilinen sistemik hastaligi ile denge
bozuklugu yakinmasi olmayan c¢alismayr kabul eden saglikli 55 kisi alinacaktir.
Deneklerin her birine, videonistagmogram (VNG) yapilacak ve dizzines handikap
envanteri (DHE) doldurulacaktir. Sonuglar elde edildikten sonra uygun istatiksel
yontemlerle ¢alisma ve kontrol grubunun sonuglar1 degerlendirilecektir. Sonug olarak
aktif hastalig1 olmayan MS hastalarinda medikal tedavi yaninda vestibiiler rehabilitasyon
programlarina gerek olup olmadigi tartisilacak ve somut Oneriler sunulmaya

calisilacaktir.

TEZIN ONEMI

Oncelikle MS hastalarinda vestibiiler sistemin ne kadar etkilendigi tespit edilmistir.
Denge ile ilgili sorunlarda problemin tespiti ile birlikte vestibiiler rehabilitasyona ne
derece ihtiya¢ duyuldugu ortaya ¢ikmistir. Multipl skleroz hastalarinda motor yetinin
kaybina ve denge bozukluklarina bagl ev ve/veya is kazalari siklikla olmakta bu da hem
hastanin yasam kalitesini diistirmekte hem de yagamu tehdit edebilmektedir. Bu ¢alisma
ile vestibliler sistem etkilenmisse mevcut tedaviye ilave olarak vestibiiler
rehabilitasyonun da tedavi protokoliine eklenmesi giindeme gelebilecektir. Sonugta MS
kronik, ilerleyici bir hastalik olup hastalarin yagam kalitesinin daha da ytikseltilmesi, is
giicli kaybinin azaltilmasi ve yasami tehdit eden kazalara kars1 6nlem alinmasi s6z konusu

bir hal olmustur.

TEZIN HIPOTEZLERI

Multipl skleroz (MS) merkezi sinir sistem ve myelinli sinirlerin hastalig1 olmasi
nedeniyle dengeyi etkiledigi bilinmektedir. Potansiyel olarak MS hastalarinda periferik
vestibiiler organ ve yollar etkilense de pratikte bu oldukca nadirdir (Bori vd., 2003:
Barber vd., 1978). Gerek santral gerekse periferik kdkenli denge ile ilgili yakinmalar



toplumda sik goriilen yakinmalardandir. Bu ¢alismada 6ncelikle Videonistamografi ile
hem kontrol hem de MS grubunda bas donmesi ve nistagmus varlig1 arastirilmakta ve
santral periferik ayrimi yapilmaktadir. Ilave olarak DHE ile bas dénmesinin hastay1 ne
kadar etkiledigi arastirilmaktadir. Denge kaybi olan kisilerde is veya ev kazalari riski
artmis olacagi icin MS’li hastalarda vestibiiler rehabilitasyon gerekip gerekmedigi

literatiir 1s181nda tartisilmaktadir.

TEZ iCIN GEREKLI OLANAKLAR

Calisma, gerekli izinler alindiktan sonra Tokat Gaziosmanpasa Universitesi Saglik
Arastirma ve Uygulama Merkezi, Odyovestibiiler Unitesinde gerekli testler yapilmustir.
Arastirma merkezinde tiim odyolojik testler ve VNG poliklinik hizmeti olarak
verilmektedir. Arastirmay1 planlayan tez dgrencisi Hacer YILMAZ AYDEMIR” in yeterli
VNG deneyimi mevcuttur. 2010 yilinda Baskent Universitesi Hastanesi (Ankara)nde
VNG egitimi almak i¢in gorev yapmakta oldugum kurum tarafindan egitime gonderildim.
VNG test ve yorumlama konusunda egitim aldim. Egitim bitiminden giinlimiize kadar
gegen 10 yillik siirede Tokat Gaziosmanpasa Universitesi Saglik Arastirma ve Uygulama

Merkezi’nde bu alanda gorev yaptim.



1. BOLUM

GENEL BIiLGIiLER

1.1. MULTIiPL SKLEROZ (MS)

Multipl skleroz, santral sinir sistemini tutan, kronik ve otoimmun bir hastaliktir.
Inflamasyon, dernyelinizasyon ve akson hasari ile belli basli patolojik bulgularini
olusturmaktadir. MS hastagi yasam Kkalitesini ileri derecede bozar ve hatta ciddi
sakatliklara yol agar. Hastalarin is basarilari ve toplumsal iligkilerini olumsuz yonde
etkiler. Hastaligin tibbi ve toplumsal etkilerinin yani sira, dnemli bir ekonomik boyutu da
vardir. Tan1 ve tedavi giderlerine ek olarak is verimini de ileri derecede diisiirerek iilke

ekonomisini olumsuz yonde etkiler (Azzimondi vd., 1994).

Multipl Skleroz (MS), genellikle gen¢ erigkin bireylerde goriilmekte olan,
genellikle remisyonlar ile ataklarla seyreden, merkezi sinir sisteminin degisik alanlarini
etkileyebilen, ciddi motor ve biligsel kayba sebep olan dolayisiyla da is giicii kaybina yol
acan, genetik ve cevresel etkenlere bagli; otoimmiin, inflamatuar kronik bir hastaliktir
(Synnott ve Baker, 2020). Siklikla myelin kiliflar ve oligodendrositler, daha az siklikla
da akson ve sinir hiicresi hasar1 olmaktadir (Williams vd., 1997). ilk kez Jean-Martin
Charcot tarafindan 1868 yilinda tanimlanmigtir. Prevalansi cografi 6zelliklere gore

100000°de 2-200 arasinda degismektedir (Unal vd., 2018).

Multipl Sklerozda santral sinir sistemi (SSS) beyaz maddesi sinir lifleri miyelininde
multiple alanlarda inflamasyon, demiyelinizasyon ve gliyal skar (skleroz) gelismekte ve
buna bagl olarak ilgili sistemlerde norolojik fonksiyon bozukluklar1 ortaya ¢ikmaktadir
(Gilroy, 2000). Semptomlarin 15 yasindan 6nce ve 50 yasindan sonra goriilmesi oldukca

nadirdir (Paty vd., 1998).

Multipl skleroz hastaliginin en 6nemli 6zelligi ise heterojen olmasidir. Bu sebeple
cok genis bir semtom listesi vardir. Klinik prezentasyon, seyir, tedavi cevabi ve patoloji
bulgular1 basta olmak iizere bir¢ok yonden hastalar arasinda biiyiik farkliliklar vardir. Bu
farkliliklar, MS'in tek bir hastalik olmayip bir sendrom olarak goriilme egiliminin

olugmasina neden olmustur (Versinout vd., 2002).



Multipl skleroz hastaliginin esas klinik ve patolojik 6zellikleri ilk kez 1868 yilinda
Charcot tarafindan belirtilmistir. O yillarda giinlimiize kadar gecen yiiz otuz bes yildan
daha uzun bir siire olmasina ragmen hastalikla ilgili bilgilerimiz hala yeterli diizeyde
degildir. Yapilan ¢ok sayida calisma olmasina ragmen etiyolojisi tam olarak
aydmlatilamamistir. Genel olarak kabul edilen goriis, genetik ve g¢evresel faktorlerin
karsilikli ve karmasik etkilesimlerinin etiyolojiden sorumlu oldugudur. Bununla birlikte
Ozellikle son yirmi bes yilda immunoloji bilim dalindaki gelismelere paralel olarak
hastaligin immun patogenezi ile ilgili bilgilerimizde 6nemli artiglar oldugunu ve bunun
tedaviye olan yansimalarin1 da gz ardi edilmemektedir. Ayrica bu donemde manyetik
rezonans gorlntiillemenin klinik kullanima girmesi ve daha sonra yeni tekniklerin
gelistirilmesi; hastaligin  tanisina, seyrinin izlenmesine ve tedavi etkinliginin

degerlendirilmesine olanak saglamistir (Tramontanout vd., 2018).

Multipl skleroz’lu hastalarin tedavisinde onemli noktalardan birisi de 1990'l
yillarin ikinci yarisinda kullanilmaya baglanan immun modiilator ilaglardir. Bu ilaglar
hastalik konusundaki timitsizligimizi azaltmistir. Ancak son yillarda, tedavi bakimindan
bulundugumuz nokta tatminkar olmaktan uzaktir. Uygulanmakta olan immun modiilator
ve immun supressif ilaglarin hastaligin seyri iizerine etkisi smirlidir. Ustelik bu ilaglar
cok pahalidir ve kullanimlar1 {ilke ekonomisine biiylik yiik getirmektedir. Biitiin bu
olumsuzluklar; konu ile ilgilenen bilim adamlarin1 daha etkili olabilecek yeni tedavi

seceneklerini arastirmaya yonlendirmektedir (Williams vd., 1997).

1.1.1. Epidemiyoloji

Multipl skleroz kadinlarda daha sik olup kadin/erkek orani 2/1 olarak saptanmustir.
Progresif Primer multiple Skleroz (PPMS) 'de 1/1 oranindadir (Kumar vd., 1994).
Hastalik daha ¢ok geng erigkin yaslarda goriiliir. Cocuklarda ender olup hastaligin en sik
goriildiigi aralik 30-33 yaslarinda olmaktadir. Hasta kisilerin %90'inda baglama yas1 15-
50 yas arasidir. (%70 hastada 20-40 yas aras1, %10 daha erken, %20 daha gec). %l'den az
kisminda baglama yas1 10 yas alt1 veya 60 yas iizerindedir (Kumar vd., 1994).



Multipl skleroz’un prevelans: her iilkede aym degildir. Ulkelere gore degisiklik
gostermektedir. Son zamanlarda iilkelerin prevelansin artis gosterdigi ifade edilmektedir.
Hastalarin %90'dan fazlasi beyaz irktandir. Asyali ya da Afrika kékenli Amerikalilarda
seyrek goriildiigii sdylenir. Afrika yerlileri, Macar Cingeneleri, Eskimolar, Kizilderililer
ve Avustralya aborjinlerde nadirdir. Ozellikle 40 yasindan daha geng olan eriskinlerde en
sik izlenen norolojik hastaliktir. Tiirkiye’de MS prevelansi ve insidansi bilinmemektedir,
ama klinik gbzlemlere gore son yillarda hasta sayisinda artis mevcuttur (Kumar vd.,

1994).

Yapilan MS’li aile ¢aligmalarinda hastalarin akrabalarinda MS riskinin arttig1
saptanmistir. Ikiz c¢alismalarinda ise monozigotik ciftlerde %26’lik konkordans

saptanirken, dizigotik ciftlerde saptanan bu oran %2.,4 diir (Azzimondi vd., 1994).

1.1.2. Etiyolojik ve Patogenetik Mekanizmalar

Bugiline kadar yapilan pek ¢ok arastirmalara ragmen MS’in nedeni tam olarak
bilinmemektedir. Fazla miktarda degisik hipotezler ortaya atilmaktadir. En gii¢lii hipotez,
hastaligin otoimmun bir hastalik oldugu goriisidiir. Deneysel akut dissemine
ansefalomiyelit, hayvanlarda olusturulan demiyelizan hastalik modeli olarak takdim
edilmektedir. Bu noktada otoimmun mekanizma biiyiik 6l¢iide 6nemli bir yere sahiptir

(Synnott ve Baker, 2020).

Akut donemde olan hasta bireylerde kanda supresoér T hiicrelerde azalma
goriilmektedir. Genetik olarak yatkin bir bireyde, bakteriyel ya da viral infeksiyon gibi
cevresel etmenlerin MS'in baslangicinda ya da ataklarin tetiklenmesinde onemli oldugu

kabul edilmektedir (Tramontanout vd., 2018).

Multipl skleroz, SSS'nin inflamatuar demiyelinizan hastaliklarinin prototipi, en sik
goriilen ve en 1yi bilinen formudur. Her ne kadar en biiyiik degisiklikler beyaz cevherde
olusursa da gilinlimiizde hem beyaz hem de gri cevherin bu inflamatuar siiregten

etkilendigi bilinmektedir (Williams vd., 1997).



Multipl sklerozda lezyonlarmn histopatolojisi; demiyelinizasyon, oligodendrosit
(OG) kaybi, fokal inflamasyon, reaktif astroglio ile remiyelinizasyondur. Aksonlar gérece
korunmus ve sinir hiicre govdesi saglam durumdadir. Son yillar da nekropsi ve biyopsi
emsalleriyle beraber Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRG) tekniklerinde gelismeler
MS' de erken donemde bile akson zedelenmesine iliskin doyurucu bilgiler sunmaktadir.
Bu alandaki patolojik belirlemelerin Charcot (1868)’ya dek uzandigi bilinen bir gercektir.
Yapilan Son c¢aligmalar baglangi¢ inflamatuar demiyelinizasyon sirasinda dahi  SSS
mikro ¢evresindeki immun molekiillerin akson zedelenmesi ve onun klinik yansimasi

olan dizabiliteden sorumlu oldugunu ortaya koymaktadir (Versinout vd., 2002).

Uzun stiredir kabul edilen ayrintili klinik tanimi ve sebebi konusundaki yogun
arastirmalara karsin MS bugiin i¢in kesin patogenezi bilinmeyen ve gizlerini korumakta
olan bir hastaliktir. Multipl sklerozda ataklarin hedefi miyelin kilif ve onun iirlinlenmesi
ve devamliligini saglayan oligodendroglialardir. Birincil hedefin miyelin mi yoksa OG'mi1

oldugu konusu tartismalidir (Synnott ve Baker, 2020).

Epidemiyolojik ¢aligmalara gore, MS'e genetik olarak yatkin bir bireyin olasilikla
prepubertal donemde spesifik ya da nonspesifik bir ajanla karsilagsmasi sonucu bir immun
aktivasyonun olustugunu diisiindiirmektedir. Genetik ¢aligmalar bu yatkinligin olasilikla
6. kromozomun kisa kolunda lokalize HLA.-DR DQ bdélgesine yakin genlerle iliskili
oldugunu gostermektedir. Birincil infeksiyondan yillar sonra yeni bir infeksiyon bu
otoimmiin olay1 tetiklemekte ve SSS'ne sinirli ve spesifik bir otoimmiin hastaligin ortaya
¢ikmasina neden olmaktadir. Bir bagka goriis ise, SSS'inde zaman zaman alevlenmelerle
yeni demiyelinizasyonlara yol agan persistan bir viral infeksiyon ya da T hiicre
aktivitesinin oldugudur. Bilinen tek gergek bilgi, myelin proteinleri Myelin Basic Protein
(MBP), Myelin Oligodendrocyte Glycoprotein (MOG), Myelin-associated Glycoprotein
(MAG), Proteolipid Protein (PLP) oncelikli olarak SSS' nin bir¢ok yapi tasinin (S

100beta, stres proteinleri) bu immun atagin hedefi olmasidir (idiman, 2004).

Son on y1l boyunca Multipl skleroz patogenezi ile ugrasanlar MBP'ne kars1 insan T
hiicre yanitlarimn belirlenmesi konusunda yapilan calismalarin ¢okluguna sahit

olmuslardir. Gergekten MBP biiyiik bir farkla otoantijen olma 6zelligini her zaman



korumaya devam etmektedir. Bununla birlikte onun T hiicrelerde olusturdugu yanitlar
sasirticidir. T hiicre yalnizca ¢ok sayida MBP epitopunu tanimakla kalmaz, ayni zamanda
elementi sinirlayarak farkli HLA molekiillerinin ve T hiicre reseptorleri (TCR)'nin farkl

spektrumlarini kullanir.

Calismalar MBP' nin 80-100 aminoasid aralik bdlgesinin immunodominant
oldugunu gostermektedir. Ancak bazi raporlar MBP'nin N ve C terminal bdlgesinin de
bazi bireylerde immunodominant olabilecegini ortaya koydu. Beyazlarda HLA-DR2
bolgesi MS'e eslik ettigi icin (hastalarda 2/3, kontrollarda 1/4) biitlin calismalar HLA-
DR2 bolgesine odaklandi. Beyaz MS'ler tipik olarak HLA-DRBI*1501 (6nceleri DR2b)
ve HLA-DRB5*0101 (DR2a) haplotipine sahiptir. Spesifik olarak MBP 84-103, DR2
haplotipinin her iki gen iiriintine de baglanir. MBP 80-90’1n farklt HLA-DRBI {iriinlerine
farklilik gostermeksizin baglanmas1 immunodominans i¢in temel nedendir. Ayrica MBP
80-90 siiper tipik olarak adlandirilan HLA-DR3 geni iiriinleri ve DRW-52"ye de baglanir.
Bu kompleksin basarili kristalizasyonu  MBP 85- 99'un HLA-DRA/B1*1501'e
baglandigini ortaya koymustur. TCR'yi isaret eden aminoasid rezidiileri ve HLA-DR2'nin
peptid baglanma olugu belirlenmistir. MBP 80-100 i¢in insan T hiicre spesifitesi
mikrobiyal proteinler ile (Adenovirus 12 ve EB virus) capraz reaktiviteye sahip oldugu

da gosterilmistir (Fernandez vd., 1994).

Deneyimli néropatologlar tarafindan aktif MS lezyonlarinin ayrintili ve dikkatli
incelenmesi bu hastalikta lezyon paterni ve lezyon formasyon mekanizmalari arasinda
biiylik farkliliklar oldugunu gostermistir. Lassmann (2002) 150°den ¢ok aktif MS
lezyonunun patolojisini analiz ederek bu konuda yanitlanmamis pek cok soruyu
yanitlamistir. Hastalifin erken doneminde elde edilen beyin biyopsileri kadar fulminan
akut MS, Devic Hastaligi, Balo'nun Konsantrik Sklerozu ya da klinik ve patolojik olarak
aktif MS beyin otopsi ornekleri bu konuda ¢ok énemli ipuglari verdi. Her ne kadar aktif
MS lezyonlari, T hiicre ve makrofaj egemenlikli inflamatuar reaksiyon gosteriyorsa da
demiyelinizasyon miyelin protein ekspresyonu, yayilim ve plak biiytkligi, OG
zedelenme Ornegi ve aktif kompleman depolanmasi agisindan farkliliklar gosterir. Bu
temel Ozellikler agisindan dort farkli paternde MS patolojisi olustugu saptandi (Kurland,
1994).



1.1.3. Multipl Sklerozun Klinik Tipleri

Multipl skleroz klinik seyir bakimindan alt tiplere ayrilmigtir. Lublin vd. (2013)
calismasi, MS klinik tiplerini klinik izole sendrom (KIS), ataklarla seyreden MS (ASMS)
ve progresif seyreden MS (PSMS) olarak ii¢ tipe ayirmistir (Unal vd., 2018).

1.1.4. Multipl Sklerozu Tetikleyen Nedenler

Multipl skleroz hastaligini tetikleyen nedenler Kafa travmasi ve disk ameliyati
tetikleyici oldugu iddia edilmektedir. Fakat bu konuda genis ¢apl arastirmalar yoktur.
Fiziksel faktorlerin hastaligin baslamasi veya ataklar iizerine presipitan etkisi konusunda
goriis birligi yoktur. iki ayr1 ¢aligma kranial ve diger travmalarin hastalik {izerine etkisinin
olmadigin1 gostermistir. Bu, Poser'in goriisii ile ¢elismektedir. Poser bu iliskiyi travma

sonucu kan-beyin bariyerinin etkilenmesinden kaynaklandigini belirtmistir (Poser, 1994).

Diger bir tetikleyici faktor gebelik, viral enfeksiyonlardir. Klinik gozlemler
relapslarin solunum yolu enfeksiyonlarinin daha sik oldugu mevsimlerde gelistigini
gostermektedir. MS ataklarinda interferon gamma'nin potent presipitan oldugu
gosterilmistir. Viral enfeksiyonlar sirasinda ataklarin gelismesi bu sitokinin salinmasi ile
baglantil1 olabilir. Asilarin tetikleyici rolleri konusunda kesin bir delil yoktur. Vitamin
B12'nin rolii spekiilatif olup MS hastalarinda bu vitamin eksikligi sik olmakla birlikte
Vitamin replasman tedavisinin hastaligin seyri Tlizerine herhangi bir etkisi

gosterilmemistir (Lassmann, 2002).

Vaka-kontrol calismalart MS hastalar1 ile kontrol gruplari arasinda organik
coOziiciiler ve diger kimyasal maddelere maruz kalma bakimindan herhangi bir fark

olmadigini1 gostermektedir (Fernandez vd., 1994).

Populasyon ve prospektiften kaynaklanan ¢alismalar, sadece Hasimato tiroidit’in

MS’le beraberliginin anlamli oldugunu gostermistir (Kami ve Abramsky, 1999).

1.2. DENGE KAYBI
Denge bozuklugu sadece yiiriime zorlugu yapmaz, aynt zamanda diigme ya da
yaralanmalara da sebep olabilir. Denge ya da esgiidiim (koordinasyon) kaybi, ataksi

olarak da adlandirilan ve siklikla sarhosluk olarak yanlis anlagilan sallanmaya sebep



olabilir. Denge kompleks (karmasik) bir sistemdir. Bu sistem etkili ¢alismadiginda,
hekim ve fizyoterapist tarafindan kapsamli bir sekilde degerlendirilmelidir. Bu
degerlendirme; kas giicii, kaslarin katilig1 ya da spastisitesi, goz ve i¢ kulagi iceren denge
sistemi ve bacaklarda duyu algisini igermelidir. Altta yatan problemin tanimlanmasi

olduk¢a 6nemlidir, boylece en etkin rehabilitasyon baslatilabilir (Lublin vd., 2013).

Insanda denge sistemi ii¢ ana fonksiyona sahiptir;

e Vestibiil, hareket ve uzaysal yonetim algisi

e Dik durus pozisyonunu devam ettirmek i¢in viicut pozisyonu ve kas aktivitesinin
diizeltilmesini saglayan spinal reflekslerin kontrolii

e Basin hareketi sirasindaki goriintliniin goziin retina tabakasinda sabit tutulmasi
i¢cin gereken kontrol

Denge, santral sinir sistemi (SSS) ile saglanir. Periferik ¢esitli organlardan gelen

bilgiler SSS’de hazirlanir, degerlendirilir ve bazi refleksler yolu ile denge saglanir.

Vestibiiler sistem dengenin saglanmasinda fonksiyonu olan ii¢ sensoryel sistemden
biridir. Bu sistemler sunlardir;

e Vestibiiler Sistem

e Visiiel Sistem (Gozler)

e Somatosensoriel (Proprioseptif) Sistem — Derin Duyu

Vistiel sistem; gozler araciligi ile,

Proprioseptif sistem; kas, eklem ve tendonlardaki mekanoreseptdrler araciligi ile,

Vestibiiler sistem; vestibiiler end-organlar araciligi ile elde edilen duyularin SSS’ne

gonderilmesini saglayarak dengenin olusturulmasinda rol oynar.

Vestibiiler sistemin end organini membrandz labirentte bulunan {i¢ adet

semisirkiiler kanal ile utrikiil ve sakkiil olusturmaktadir (Oziinlii vd., 1994).

Bas donmesi, hastalarin birinci basamak saglik hizmetlerinden tibbi yardim
istemelerinin en yaygin nedenlerinden biridir ve bas donmesinin nedeni genellikle

vestibiiler sistemle alakalidir. (Kroenke ve Mangelsdorrf, 1989). Bas donmesi ve
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dengesizlik insidanst ve askeri saglik bakimi ile ilgili iki popiilasyonda artmaktadir.
Bunlar; yash bireyler ve kafa travmasi veya patlamaya maruz kalan kisilerdir. Bas
donmesi ve dengesizlik semptomlari yasayan kisiler, vestibiiler islevi 6lgmek i¢cin  6zel
cihazlarla testlere (vestibiiler laboratuvar testleri) girebilmektedir. Geleneksel olarak,
vestibiiler laboratuvar testleri, yatay yarim daire kanal fonksiyonunun uyarilmasi
sirasinda g6z hareketinin olgiilmesi (vestibiilo-okiiler refleks) ve statik ve dinamik denge
gorevleri sirasinda viicut salinnmindaki degisikliklerin degerlendirilmesi yoluyla

vestibiiler islevi belirlemektedir (Orhan, 2016).

1.3. VESTIBULER SISTEM ANATOMISI VE FIZYOLOJISI
Vestibiiler sistem okiiler sistem, postural kaslar, beyin sapi, serebellum ve korteks

arasindaki iletisimi saglayan karmasik bir duyumsal organizasyondur.

Vestibiiler sistem periferik ve santral olmak iizere iki bdliime ayrilir. Periferik
vestibiiler sistemi utrikiil, sakkiil, semisirkiiler kanallar (anterior, posterior, lateral),
vestibiiler sinir ve vestibiiler ganglion meydana getirir (Sekil 1.). Santral bolim ise 4
vestibiiler niikleus, ikincil ndronlar1 ve bunlarin santral baglantilarindan meydana gelir

(Nandi ve Luxon, 2008; Wackym, 2017; Dickman, 2018; Mescher, 2018).

L
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narve ! T, '
= _..-* ;.K

T—— VW 4 7
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. canals
[ Vestibular labyrinth

Cochlea Ampulla

Sekil 1. Vestibiiler Labirent (Khan ve Chang, 2013)
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1.3.1. Periferik Vestibiiler Sistem

Periferik vestibiiler sistem, kafatasinin temporal kemiginde iki tarafli olarak
bulunan i¢ kulagin bir pargasidir. Benzer sekle sahip koruyucu bir kemikli labirentle
cevrili, birbirine bagl kanallar ve odalardan olusan sivi dolu (endolenf) membrandz bir
labirentten olugsmaktadir. Sekil 2, periferik vestibiiler sistemin konumunu ve membrandz
labirentin anatomisini gostermektedir. Membran ve kemik labirent arasinda, perilenf ad1
verilen hiicre dis1 siv1 tabakasi ve trabekiil ad1 verilen bag dokusu, membran6z labirenti
cevreleyen kemikli duvarlara baglh tutmaktadir. Membran labirentin kanallari, 6n (iist)
kanal ve arka (alt) kanal olarak adlandirilan {i¢ adet neredeyse ortogonal yar1 dairesel
kanal, bir yatay (yanal) kanal ve iki dikey kanal olusturmaktadir (bkz. Sekil 2). Kanallar,
kafanin bir tarafindaki her yarim daire seklindeki kanal, kafanin diger tarafindaki

neredeyse paralel bir kanalla eslesecek sekilde yonlendirilmektedir.
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anterior (sugedor) canal - Common crus

= Maculs Ongans:

o,

S—— TS
.

D

pasterar {nferlor) canal

Jateral fhozonfal) canal
ova! wingow

“round wincow
engolymphatc sac

Sekil 2. I¢ kulak anatomisi (Jackler, 2008)
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Periferik vestibiiler sistem, kafanin her iki tarafinda kafatasinin temporal kemigine
gomiilii olan i¢ kulak kompleksinin bir pargasidir. Ug yarim daire seklindeki kanal ve iki
otolit organdan olusmaktadir. Ustteki sekil, periferik vestibiiler sistemin diger anatomik
yapilara gore konumunu gostermektedir. Alttaki sekil membrandz vestibiiler labirentin

anatomisini gostermektedir. (Parnes, 2003 ten degistirilmistir).

Tim yarim daire seklindeki kanallar, kanalin diizlemi ile g¢akisan agisal bas
ivmesinin bilesenini doniistiiren bir duyu organi igermektedir. Kanal ¢iftleri (6rnegin sag-
on ve sol-arka kanallar) farkli bir sekilde ¢alismakta, c¢iftteki bir kanal uyarilmakta ve
digeri inhibe edilmektedir. iki kanal duyu organi arasindaki aktivite farki olarak basin
rotasyonunu kodlamaktadir. Utrikiil ve kesecik adi verilen zarli labirentin odalari, {i¢
yarim daire seklindeki kanalin endoymph dolu liimenini birbirine baglamaktadir ve
dogrusal kafa ivmesini ile dliinyanin yercekimi kuvvetine gore kafanin yoniinii degistiren
duyu organlarmi i¢ermektedir. Tiim agisal ve dogrusal kafa hizlandirma sinyalleri,

vestibulokoklear sinir yoluyla merkezi sinir sistemine iletilmektedir (Parnes, 2003).

1.3.1.1. Semisirkiiler Kanallar (SSK)

Her yarim daire seklindeki kanal utrikiiler boslukta ortaya ¢ikmakta ve sona
ermektedir. Tamamen bagimsiz bir halka olusturan yatay yarim daire seklindeki kanalin
aksine, anterior ve posterior yarim daire kanallar1 bir ugta birleserek ortak bir kol olarak
da bilinmektedir. On ve arka kanallarin zit, bagimsiz uglar1 ve yatay kanalin yanal ucu,
bir ndroepitelyal tepe veya kristayr barindiran bir ampulla olusturmak igin
genislemektedir. Destekleyici hiicrelerden ve afferent ve efferent sinir liflerinden ve
terminallerden olugmaktadir (Desai vd., 2005). Kil hiicresi kirpikleri (duyusal kil
hiicresinin apikal yiizeyindeki ince, "sa¢ benzeri" ¢ikintilar) krista néroepitelyumundan
ampulla tepesine kadar uzanan kupula adi verilen esnek bir jelatinimsi yapiya ve kanal
liimenine uzanmaktadir. Bu hiicre ve aksesuar yapi toplulugu, acgisal bas ivmelerinin
aktarilmasindan sorumludur. Ornegin, onay gdstermek igin bas sallandiginda veya
yakindaki kisiyle konusmak i¢in bas dondiiriildiiglinde, yarim daire seklindeki kanallar
basla birlikte donmektedir. Yarim daire seklindeki kanallar i¢cindeki endolenf, atalet
nedeniyle geride kalmakta ve bu da jelatinimsi kupula yapis1 boyunca bir basing gradyan
ile sonuglanmaktadir. Basing gradyani, kupula ve gomiilii kirpikler, kafa doniisiiniin tersi

yonde sapmasina neden olur (Sekil 3). Kil hiicresi kirpikleri iizerindeki mekanik etki,
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vestibulokoklear sinirin ampuller dallar1 araciligiyla merkezi sinir sistemine iletilen bir

frekans kodlu etki potansiyeline doniistiiriilmektedir (Lim ve Brichta, 2014).

Anterior
Canal

Posterior
Canal
Utricle

) - <7/ Saccule
RN - {1 -
Horizontal - i

Canal

Cochlea

Sekil 3. Semisirkiiler Kanallar (Northw University, 2001)

1.3.1.2. Yarim Daire Kanallarin Yonii

Yarim daire kanallar1 basin dairesel hareketlerini algilarken, utrikiil ve sakkiil ise
basin dogrusal hareketlerini algilarlar. Ust (siiperior) ve yan (lateral) yarim daire kanallari
ve utrikiilden ¢ikan sinir lifleri {ist denge sinirini olusturur. Arka (posterior) yarim daire
kanal1 ve sakkiilden ¢ikan sinir lifleri ise alt denge sinirini olusturur. Alt ve iist denge
sinirleri denge organindaki bilgilerin beyne ulasmasinmi saglarlar. Her iki i¢ kulaktaki
denge organi birbirine simetrik ¢alisir. Dengemizi saglamada en 6nemli veri, i¢ kulaktaki
denge organindan beyine siirekli olarak gonderilen, basin uzaydaki konumu hakkindaki
biligilerdir. Bu sayede gozlerimiz kapaliyken bile ya da karanlik bir yerde iken bile ayakta
durabilmekteyiz. I¢ kulaktaki denge organlarinin calismasindaki orantisizliklar bas
donmelerinin en sik sebebidir. Dengenin saglanmasinda gorev alan diger organlar; gézler
(viicudun boslukta nerede oldugunu (ayakta, ters donmiis gibi) ve hareketin yoniinii
goriir), derin duyu reseptorleri (kas, eklem ve omurga gibi organlarda bulunur, viicudun
hangi bolgesinin yere degdigini, viicudun hangi kisimlarinin hareket ettigini algilar) ve
merkezi sinir sistemindeki iist yapilar (diger dort sistemden gelen biitiin bulgular
degerlendirerek, aradaki iliskiyi saglar. Merkezi sinir sistemi, bu dort sistemden birbiriyle
tutarsiz veriler aldig1 zaman, kisi, sersemlik veya bas donmesi hisseder). Tiim bu yapilar
sayesinde kisi, viicudunun hangi yonde, nereye doniik oldugu, ne tarafa dogru hareket

ettigi veya dondiigiiniin bilincinde olur (Koca, 2016).
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Bas rotasyonlarini ii¢ boyutta dlgmek icin, vestibiiler sistem, yatay, sag-on sol-arka
(RALP) ve sol-6n sag-arka (LARP) yarim dairesel kanaldaki bas ivmesini ve hiz

bilesenlerini algilayan ii¢ adet hemen hemen ortogonal kanal ¢iftine sahiptir.

1.3.1.3. Utrikiil ve sakkiil

Utrikiil ve sakkiil, vestibiiler labirentin iki genislemis kemik odas1 i¢indeki endolenf
dolgulu membranéz torbalardir. Her ikisi de yarim dairesel kanallarin kristalarina benzer
sekilde, sa¢ hiicrelerinin hiicresel bir bilesimi ve destekleyici hiicrelerden olusan makula
ad1 verilen kavisli oval bir duyusal noroepitelium alani igermektedir (Desai vd., 2004).
Makula kil hiicrelerinin kirpikleri, otoconia adi verilen bir kalsiyum karbonat kristali
tabakasiyla kapli kalin jelatinimsi bir yapiya ulasmaktadir. Otoconia, g¢evreleyen
endolenfden daha biiyiik bir 6zgiil agirliga sahiptir, bu da onlar1 diinyanin yercekimi
ivmesi dahil dogrusal ivmeye duyarli hale getirmektedir. Dogrusal kuvvetler, makiila
tizerinde ¢ekis giicli uygulamaktadir. Bu da jelatinimsi tabakanin kayma deformasyonuna

ve sag hiicrelerinin egilmesine neden olmaktadir (Chang ve Olshaker, 2014).

Makula organlarmin uzamsal yonelimlerini tanimlamak kavisli anatomileri
nedeniyle 6nemsiz degildir. Utrikiiler makula, yan yarim daire seklindeki kanal ile ayni
diizlemde, vestibiil tabaninda yaklasik olarak yataydir. Utrikiiliin 6n ucu 20 ila 30°'lik bir
actyla yukar1 bakmaktadir. Sakkiiler makula, vestibiiliin medial duvarinda, utrikiiler
makulaya yaklasik olarak dik ve basa gore parasagitaldir (bkz. Sekil 2.). Yonlendirmeye
ve her bir otolit organinin ndroepitelyumundaki sa¢ hiicresi polaritesindeki farkliliklar
hesaba katarak utrikiiliin yan gibi yatay diizlemdeki bas hareketlerine en duyarli oldugu
sonucuna varilabilmektedir. Ekstansiyonda, sakkiil en ¢ok dikey diizlemdeki bas
hareketlerine, yani yukari-asagi translasyona duyarhdir. Iki otolit organin, yaklasik olarak
orta hat sagital diizlemde bulunan bir nokta etrafinda donen bag donme eksenine gore
eksantrik konumu nedeniyle, ayn1 zamanda agisal hareketi de algiladiklar1 One
stiriilmiistiir. Makula organlarinin oryantasyonu sagital diizlem etrafinda yansitildigi i¢in
ipsilateral ve kontralateral sakkiiler ve utrikiiler makiiller, es diizlemli yar1 dairesel kanal
ciftlerine ¢ok benzer sekilde tamamlayici bir sekilde ¢alismaktadir (Chang ve Olshaker,
2014).
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Sekil 4. Utrikiiler ve Sakkiiler Makiille (Desai vd., 2004)
Utrikiiler makula, girisin tabaninda yatay olarak yonlendirilmektedir. Sakkiiler makula, utrikiiler

makulaya yaklagik olarak dik yonlenmistir. Her bir sa¢ demeti i¢in, bir morfolojik polarizasyon vektorii,
kinociliuma dogru isaret eden iki tarafli simetri ekseni olarak tanimlanmaktadir. Polarizasyon vektdrlerinin
(oklar) yonelimindeki yerel farkliliklar, her iki otolit organinin ii¢ boyutta dogrusal ivmeleri doniistiirmesini

saglamaktadir.

1.3.2. Santral Vestibiiler Sistem

Merkezi vestibiiler sistem (MVN), vestibiiler uyarilmis reflekslerin kontroliinde ve
oryantasyon ve dengenin algilanmasinda rol oynayan beyin sap1 ve serebellumda bulunan
tiim noronlar1 icermektedir. Periferik vestibiiler anatomi ve fizyoloji anlayisimiza kiyasla,
MVN hakkinda, 6zellikle farelerde ¢ok daha az sey bilinmektedir (Lim ve Brichta, 2014).
Bu bolim MVN'nin anatomik yapilarina genel bir bakis sunmakta ve vestibiilo-okiiler

refleksin (VOR) normal islevi ve plastisitesiyle ilgili yollar1 vurgulamaktadir.

Stiperior Vestibiiler nukleus (SVN) en rostral hiicre grubudur ve abdusens ¢ekirdegi
seviyesinden trigeminal motor ¢ekirdegin kaudal ucuna kadar uzanmaktadir. Oncelikle,
otolit organlardan seyrek girdi ile yarim daire seklindeki kanal birincil afferentleri igin

bir hedeftir (Maklad ve Fritzsch, 2001).

Vestibiiler sistemin ikinci néronlarinin bulundugu vestibiiler niikleuslar dérdiincti
ventrikiiliin tabaninda bulunurlar. Bunlar siiperior (Bechterew), lateral (Deiters), medial

ve descenden (inferidr-spinal) vestibiiler niikleus olmak {izere 4 gruptur.
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Vestibiiler sinir ile gelen impulslarin ¢ogu vestibiiler niikleuslarda sonlanmasina
ragmen bir kism1 da serebelluma gider. Vestibiiler niikleuslara sadece vestibiiler end
organdan degil, serebellum, retikiiler formasyon, spinal cord ve karsi vestibiiler
niikleuslardan da afferent stimulus gelir. Afferent stimuluslarin gelis yerleri su sekildedir

(Lim ve Brichta, 2014).

Siiperior Vestibiiler Niikleus: Semisirkiiler kanallarin kristalar1 ve serebellum.
Lateral Vestibiiler Niikleus: Serebellum, macula utriculi ve spinal cord makula

utrikuli ve spinal kord.

Medial Vestibiiler niikleus: kCrista ampullarisler, serebellum, retikiiler formasyon

ve makcula utrikculi (Highstein ve Holstein, 2006).

Inferior Vestibiiler Niikleus: Macula utriculi, macula sacculi ve serebellum
Vestibiiler niikleuslara bu sekilde gelen stimulus daha sonra 5 ana sisteme ulagir.
Vestibiiler niikleuslarin baglantili oldugu ve efferent aktiviteyi géonderdigi bu sistemler
sunlardir.

1. Niikleus Okculomotorius: Median longitudinal fasikulus ve retikiiler

formasyonun multisinaptik baglantilari ile

2. Spinal Cord'un motor kismi: Retikiilospinal yollar, vestibulospinal yollar ve

median longitudinal fasikulusun alt bolimii ile

3. Serebellum

4. Otonom sinir sistemi

5. Temporal lob korteksi: Multisinaptik yollarla

Vestibuloserebellar Baglantilar Vestibiiler end organdan kalkan uyarilarin bir kismi
vestibiiler niikleuslara ugramadan serebellumun vestibiiloserebellum denen boliimiine
ulagirlar. Ayrica medial ve inferior vestibiiler niikleus aracilig1 ile de serebelluma uyari
gelir. Vestibiiler niikleuslar aracilig1 ile gelen uyarilar hem labirentten hem de spinal

kcorddan bilgi getirir (Lim ve Brichta, 2014).
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Medial Vestibiiler Cekirdek (MVN) MVN, dort vestibiiler ¢ekirdegin agik ara en
biiyliglidiir (hem toplam hacim hem de MVN sayis1). Bes ipsilateral u¢ organin tiimii
(kanallar ve otolitler), bireysel organlar i¢in hedef bolgeler arasinda ayirt edilebilir ayrim
olmaksizin MVN'yi hedeflemektedir. Ek olarak, MVN ayrica niikleus prepositus
hypoglossi'den, interstisyel c¢ekirdekten, serebellar flokulustan ve VNC igindeki
bolgelerden iki tarafli olarak afferent girdi almaktadir (Biittner-Ennever, 1992). Tarihsel
olarak, MVN, bagimsiz 2°VN projeksiyon hedefine gore alt boliimlere ayrilmistir.

Bu hedefler, okiiler motor ¢ekirdeklerdeki, serebellar flokulus ve ipsi- ve
kontralateral VNC'deki hiicreleri icermektedir (Highstein ve Holstein, 2006). Bununla
birlikte diger gruplar, bireysel ndronlarin kendine 06zgli oOzelliklerine veya
immiinoreaktivitesine dayali olarak MVN'nin alt boliimiinii tercih etmektedir (Bagnall
vd., 2007; Shin vd., 2011). Ozellikle, kalsiyum baglayici bir protein olan kalbindine kars
yogun immiinoreaktiviteye sahip bdlgelerin yogun serebellar innervasyon i¢in ana
hedefler oldugu gosterilmistir (Baizer vd., 2013) ve vestibiiler plastisite

mekanizmalarinda kritik olduklarindan siiphelenilmektedir (Rambold vd., 2002).

Ipsi ve kontralateral VNC'ler arasindaki &nemli komissural baglantilar ve
vestibiiler, serebellar ve boyun-proprioseptif girdilerin multisensér entegrasyonu,
MVN'nin vestibiilo-okiiler ve vestibiilospinal yollarda ve ayrica vestibiiler plastisite

sirasinda roliinii desteklemektedir (Sekil 5).
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Sekil 5. Santral vestibiiler yollar (Schonewille vd., 2006)
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Yarim dairesel kanallardan (kirmizi) vestibiiler —afferentler, agirlikli olarak superior vestibiiler
niikleusa (SVN) ve vestibiiler niikleusun (MVN) rostral kismma. Utrikiiler ve sakkiiler makiillerden
(kahverengi) afferentler, agirlikli olarak lateral vestibiiler ¢ekirdege (LVN) uzanmaktadir. Baz1 sakkiiler
aferentler ayrica dorsal vestibiiler ¢ekirdege (DVN) de yansimaktadir. Cok sayida birincil vestibiiler
afferent, SVN'den geger ve dogrudan serebellar vermis ve flokulusa yansitmaktadir (sol {ist resim).
Ipsilateral ve kontralateral vestibiiler niikleuslar arasindaki 6nemli komissural yollar (sar1) vestibiiler “itme-
cekme” mekanizmasi i¢in gereklidir ve hiz depolamada rol oynamaktadir. Abdusens ¢ekirdegine, troklear
cekirdege ve okiilomotor ndronlara projeksiyon yapan ikinci dereceden vestibiiler ndronlar (yesil ve mavi)

vestibiilo-okiiler refleksin ana yolunu olusturmaktadir.

Dorsal Vestibiiler Cekirdek (DVN) agirlikli olarak otolit afferentler tarafindan
innerve edilmektedir. DVN'nin serebellar girdileri de aldig1 bildirilmisse de bunlar diger
VNC bolgelerinde oldugu gibi flokulustan kaynaklanmiyor gibi goriinmektedir
(Schonewille vd., 2006). DVN noéronlarinin kafa egimine ve omurilik, talamus ve
kontralateral vestibiiler ¢ekirdeklere ikinci dereceden projeksiyonlara farkli duyarliligi,
VNC alaninin viicut durus kontroliinde 6nemli 6l¢tide rol oynadigini gostermektedir (Lim

ve Brichta, 2014).

1.3.2.1. Serebellum

Serebellum, Latince'de “Beyincik” anlamina gelen serebellum adini almistir.
Adlandirma iki nedenden dolay1r uygundur: Biri toplam beyin hiicrelerinin yarisindan
fazlasim igermektedir (Herculano-Houzel, 2010) ve digeri fonksiyonlarla ilgilidir. Istemli
ve istemsiz hareket kontroliinden daha yiiksek bilissel islemeye kadar uzanmaktadir
(D'Angelo ve Casali, 2012). Serebellum, diger beyin bdlgelerinin aksine minimal ve
homojen néronal mimarisi nedeniyle daha fazla ilgi gormiistiir. Yillardir tiim dikkat ve
arastirmalara ragmen, maalesef beyinciklerin rolii, islevselligi ve bilgi isleme teknikleri

konusunda hala bir fikir birligi olusmamistir (Manzoni, 2005).

Serebellum anatomisi ve yapisi ele alindiginda, beyincik cesitli diizeylerde
incelenmis ve yapisallastirilmistir. Beyincik bélmenin iki yolu ve gelecekteki boliimleri
anlamak i¢in ilgili bu béliimde tartigilmaktadir.

1. Bolgesel yapist

2. Katman yapisi

3. Hiicre yapisi
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Bolgesel yapisi ele alindiginda, bolgesel diizeyde beyincik iic ana bolgeye
ayrilabilmektedir:

Vestibuloserebellum: Serebellumun bu kismi, denge ve g6z hareketlerini
diizenlemek icin beynin vestibiiler ve gorsel merkezlerinden bilgi almaktadir. Bu, tim

omurgalilarda goriilen serebellumun en eski kismidir.

Serebellumun bu boliimiindeki lezyonlar, motor kontrolde birka¢ eksiklige yol
acabilmektedir. Vestibuloserebellum eksikligi i¢in birka¢ 6rnek nistagmus, piiriizsiiz
takip, sasilik, osilopsi ve VOR'dur (Hotson, 1984). Sekil 7°de serebellumun bir kismini
tek dis cekirdeklere baglayan devreler, vestibiiler ¢ekirdekler gdsterilmektedir. Beyincik,
vestibiiler bilgiyi alir ve vestibiiler ¢cekirdeklerin kapali dongii modifikasyonunu olusturan

ayni ¢ekirdeklere geri yansimaktadir (Kato vd., 1991).

Spinoserebellum. Serebellumun bu kismi, spinoserebellar sistemden proprioseptif,
gorsel ve isitsel bilgiler almaktadir. Ciktilar rubrospinal, vestibiilospinal ve retikiilospinal
yollar1 innerve etmektedir. Ayrica viicut ve uzuv hareketlerinin diizenlenmesinden ve
uyarlanabilir koordineli hareketler iiretmek i¢in duyusal ve motor komutlarin
entegrasyonundan sorumludur. Spinoserebellum Spinocerebellum'un viicudun en az iki
haritasina sahip olduguna inanilmaktadir. Spinoserebellum lezyonuna bagli olarak
goriilen en belirgin etkiler yiiriiylis koordinasyonunda, el hareketlerinde koordinasyon
eksikligi, konusma ve goz hareketleridir. Sekil 6(b), beynin farkli béliimlerini
serebelluma baglayan yollar1 gdstermektedir. Serebellumun bu bolgesinden akan iki ayri

yol vardir (Guyot vd., 1992).

Serebro-Serebellum: Bu, serebellumun en yeni ve en biiylik bolgesidir, serebral
korteksten bilgi almakta ve hareket planlama ve bilissel islevlerle ilgilidir. Serebral
kortekse biiyiik baglantilar, pontin ¢ekirdegi aracilifiyla bulunmaktadir. Bu bdlgelerden
gelen baglantilar talamusa ve ardindan serebral kortekse geri donmektedir. Bu bolge
serebral korteksten daha yiiksek seviyede hedefe yonelik bilgi aldigindan, islevlerinden
biri gerekli hareket bilgisini tahmin etmek olabilmektedir. Bu bilgi, talamus yoluyla
motor kortekse ve daha sonra beyin sapt ve omurilik yoluyla alt motor noronlara

iletilmektedir (Kato vd., 1991).
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Yukaridaki serebellum bdlgelerinin diger beyin bolgelerine yapisal baglantis1 Sekil

6'da gosterilmektedir

(a) Serebroserebellum (b) Spinocerebellum

Sekil 6. Baglantisina Gore Serebellumun Bolgesel Organizasyonu (Ramalingasetty, 2016)
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Sekil 7. Vestibuloserebellum (Ramalingasetty, 2016)

Katman yapisi: Hiicresel diizeyde beyincik oldukga diizenli bir yapiya sahiptir,
hiicre yapilarmin bu tek tip organizasyonu, serebellumu hiicresel diizeyde incelemeyi
olduk¢a kolaylagtirmaktadir. Serebellar korteks, hiicre bilesimlerine gére 3 ana gruba

ayrilmaktadir (Koral Tas¢1, 2018).
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1. Graniil Katmani: Bu, serebellar korteksin en i¢ katmanidir ve graniil hiicreleri ve
yosunlu fiber aksonlar1 igermektedir.

2. Purkinje Katmani: Orta katmandir ve beyin sap1 ve talamusa baglanan daha derin
cekirdeklerin tek ¢ikis kaynagi olan purkinje hiicrelerini icermektedir.

3. Molekiiler Katman: En dig katman, graniil hiicrelerden aksonlarla birlikte sepet

ve yildiz hiicrelerini igermektedir.

Hiicre yapisi: Beyincik anatomisinin en ilging 6zelliklerinden biri, bastan sona
homojen hiicresel mimarisidir. Bu birlesik mimarinin ortak bir bilgi isleme teknigine
sahip olmasi gerektigi ve girdilerine dayali olarak farkli roller yerine getirdigi konusunda
bir fikir birligine yol agmistir. Bu nedenle, genis bir islev yelpazesinin tek bir mimaride

nasil kapsiillenebilecegini agiklamak zorlagsmistir (Welker, 1990).

Beyincik i¢inde ger¢eklesen tiim islemler i¢in 6nemli oldugu diisiiniilen 5 ana hiicre

vardir. Sekil 8 hiicresel mimariyi ve hiicrelere dayali katman boliinmesini gdstermektedir.
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Sekil 8. Serebellumun hiicresel ve mikro yapisi (Apps ve Garwicz, 2005)

1. Yosunlu Lifler (MF): Bunlar beyincik i¢in ana girdi kaynagini olusturmaktadir.

Bolgesel organizasyon boliimiinde goriildigi gibi, beyincik diger bazi beyin
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bolgelerinden bilgi almaktadir. Yosunlu lifler gorsel ve isitsel, somatosensoriyel,
propriosepsiyon, efference motor komutlari, daha yiiksek hedef komutlar1 tagimaktadir.
Yosunlu lifler, graniil katmanindaki Graniler hiicrelerde (GrC), Golgi (GoC)
hiicrelerinde ve Derin Serebellar Cekirdekte (DCN) uyarici sinapslar olusturarak sona

ermektedir.

2. Graniiler Hiicreler (GrC): GrC'ler kii¢iik boyutludur ve serebellar kortekste en
sik bulunan hiicrelerdir (Peters ve Van der Smagt, 2002). Kiiciik boyutlari, beyincikte
bulunan seydir. Molekiiler tabakaya ¢ikint1 yapan ve molekiiler tabakadaki purkinje hiicre
dendritlerini bozan paralel lifler olusturan dort dendrit ve iki akson igeren benzersiz bir
hiicre yapisina sahiptirler. Paralel lifler purkinje hiicre dendritlerine diktir ve binlerce

purkinje hiicresi ile sinaps yapmalarina izin vermektedir.

3. Tirmanan Lifler (CF): KF'ler, serebelluma akan ikincil girdi kaynagidir. Cogu
durumda KF'lerin beyincikte 6grenmeden sorumlu sinyaller tasidigr goriilmektedir
(Rasmussen vd., 2008; Ito, 2006; Tabata vd., 2002). Hatalarin motor komut alaninda

olmas1 gerektigi goriilecektir.

4. Purkinje Hiicreleri (PC): PC'ler beyincikte bulunan hiicrelerin en biiyiigiidiir ve
purkinje tabakasina aittir. Dendritleri paralel liflerle sinaps olusturmaktadir. PC'ler ayrica
yosunlu liflerden sinyaller almaktadir. Sekil 8’de goriildiigii gibi, PC aksonlari, beynin
diger kisimlarin1 yansitan derin serebellar ¢ekirdeklere ulasmadan dnce serebellumdan
cikan tek c¢ikti kaynagidir. PC'nin derin serebellar c¢ekirdeklere projeksiyonu
engelleyicidir. PC ve Paralel lifler arasindaki sinaps ¢ogunlukla 6grenmenin ana yeri
olarak kabul edilmektedir. Ogrenme, Uzun Vadeli Potansiyasyon ve Uzun Vadeli

Depresyon yoluyla ger¢eklesmektedir.

5. Golgi Hiicreleri (GoC): GoC'ler, hem ileri hem de geri besleme baglantilari
olusturarak GrC'lerin aktivitesini diizenleyen inhibitér noronlardir. GoC’ler yosunlu
liflerden (ileri besleme) uyarici girdi ve GrC’lerin (geri besleme) ¢iktisindan baska bir

uyarici girdi almaktadir.
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6. Sepet Hiicreleri (Ba): Serebellumda yukarida belirtilen major hiicrelerin disinda
daha az yaygin olarak bulunan ancak sorumlu olan birka¢ baska hiicre vardir. Aslinda
beyincikte kesfedilecek daha ¢ok hiicre bulunmaktadir. Basket hiicreler, aktivitesini

diizenlemek ic¢in PC'leri sinirlendiren inhibitor néronlardir.

1.3.2.2. Vestibiilorel Refleks

1.3.2.2.1. Vestibulo-Okiiler Refleks (VOR)

Vestibiilo-okiiler refleks (VOR), beklenmedik ani bas bozukluklarina yanit olarak
telafi edici goz hareketlerini uyandiran vestibiiler sistemin ¢ok énemli bir bilesenidir.
VOR, gozleri bas hareketlerine zit yonde, ancak karsilagtirilabilir hizda siirerek,
goriintiilerin retina iizerindeki ii¢ boyutlu uzaysal yonelimini korumaya yardimci
olmaktadir. Boylece gorme stabilize olmaktadir (Raphan ve Cohen, 2002). Bu vizyon
dengeleyici refleks olmadan, her adim atildiginda, kosuldugunda veya engebeli bir yolda

stirlintildiiglinde diinya zipliyor gibi goriinmesi beklenmektedir (Orhan, 2016).

Fonksiyonel olarak, agisal vestibiilo-okiiler refleks (aVOR) ve dogrusal vestibiilo-
okiiler refleks (IVOR) arasinda ayrim yapabilmektedir. AVOR, ii¢ yarim daire seklindeki
kanal ¢ifti tarafindan algilanan rotasyonel bas ivmelerine yanit vermektedir. Bas uyarisini
dondiirmek, birincil vestibiiler aferentlerin desarjin1 modiile eden yar1 dairesel kanallara
doniigmektedir. Bdylece bunlar baskin olarak bas hizin1 kodlamaktadir. Bas donme
ekseni, kanal afferentleri arasindaki desarj oranlarindaki farkla kodlanmaktadir. Beyin
sapindaki ikinci dereceden vestibiiler noronlar (2°VN), aferentler tarafindan tasinan
sinyali uygun okiilomotor ndronlara ve nihayetinde gozleri ters yone ¢eken ekstraokiiler
kaslara iletmektedir (Scudder ve Fuchs, 1992). Ayn1 zamanda "{i¢ néron yay1" olarak da
adlandirilan VOR'un bu "dogrudan yolu", 15 ms'den (insanlarda ~7 ms) daha az bir
gecikme siiresine sahiptir ve bu da onu insan viicudundaki en hizli refleks haline
getirmektedir (Lisberger, 1984). Kisa tepki gecikmesi nedeniyle VOR, yiiksek hizlanma
ve yiiksek hizli kafa hareketleri sirasinda bakis stabilizasyonu icin 6zellikle 6nemlidir

(Coptirgensli, 2018).

Dogrusal vestibiilo-okiiler refleks (IVOR), her ikisi de iki otolit organ, utrikiil ve

sakiil tarafindan algilanan, Diinya'nin gravito-eylemsiz kuvvetine gore translasyonel bas
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ivmelerine ve bas yonelimindeki degisikliklere yanit vermektedir (Raphan ve Cohen,
2002). AVOR'a benzer sekilde, IVOR, gozleri basin Otelemesine gore ters yonde
dondiirerek goriisii stabilize etmekte ve bosluktaki bir noktaya bakisin sabitlenmesini
saglamaktadir. IVOR ayrica yercekimine gore gbéz oryantasyonunun korunmasina
yardimc1 olmaktadir. Bunu, Diinya'nin gravito-eylemsiz vektorii ile gorsel goriintii rulosu
miktarint azaltmak i¢in, kafa yana dogru egildiginde okiiler bir kars1 rulo uyandirarak

yapmaktadir (Cahill ve Nathans, 2008).

Vestibiilo-okiiler refleks (VOR), 1sikta optokinetik refleks (OKR) gibi diger gérme
stabilizasyon mekanizmalariyla sinerji icinde ¢aligmaktadir. VOR'dan farkli olarak OKR,
vestibiiler sinyaller tarafindan yonlendirilmez, bunun yerine bakislar stabilize eden goz
hareketleri olusturmak icin gorsel geri bildirime dayanmaktadir. Bu nedenle, OKR,
ozellikle VOR'un ¢aligma araliginin altinda olan, ancak gorsel alanin hareketinin yavas
oldugu diisiik hizlanma ve diislik hiz kafa uyaranlar sirasinda VOR'u tamamlamaktadir.
Tersine, OKR,> 100 ms'lik nispeten uzun gorsel geribildirim gecikmesi nedeniyle,
yluksek hizlanma ve yiiksek hizli kafa uyarisi sirasinda uygun, telafi edici goz

hareketlerini olusturamamaktadir (Cahill ve Nathans, 2008).

Diizgiin takip (SP) kafa hareketleri sirasinda goriintiileri retina {izerinde sabit
tutmada VOR'u tamamlamaktadir. Diizgiin takip g6z hareketleri, kafa sabit dururken
veya yavas bir hizda hareket ederken (<100°/s ve <1 Hz) gorsel ortamda hareket eden
nesnelerin siirekli net goriisiine izin vermektedir (Leigh ve Zee, 1999). Gorsel bir hedefin
izlenmesi, hedefin fovea tizerindeki goriintiisiinii korumak i¢in siirekli géz hareketlerinin
olusturulmasina dayanmaktadir. Ayrica, goz hareketinin bir sonucu olarak retina boyunca
hareket eden sabit arka planin lekeli goriintiilerinin nispeten goéz ardi edilmesini

gerektirmektedir (Copiirgensli, 2018).

Vestibiilo-okiiler refleksin (VOR), performansi ve diger goérme stabilize edici
yanitlar, g6z hizinin biiyiikliigiinlin bas hizina béliinmesiyle hesaplanan duyarlilik veya
kazang ile tanimlanabilmektedir. Isikta, uzak goriis kosullarinda VOR kazanci 1 degerine
yaklagsmaktadir. Bu, g6z hareket hizinin ve bas hareket hizinin biiyiikliik olarak hemen

hemen ayni oldugu ve bakisin iyi stabilize edildigi anlamina gelmektedir. Ancak
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karanlikta test edildiginde, VOR kazanci genellikle 0,5 ile 0,7 arasindaki degerlerle daha
diisiiktiir. Milkkemmel telafi edici g6z hareketleri gergeklestirmesi icin VOR'a
"hazirlamak" i¢in gorsel girdinin gerekli oldugu goriilmektedir. Yakin izleme gibi diger
izleme kosullar1 da VOR kazancimi degistirmektedir (Snyder ve King, 1992). Aslinda,
gozlerin eksantrik konumu nedeniyle, VOR birka¢ santimetre uzaktan bir hedefi
goriintiilerken kazancini neredeyse ikiye katlamalidir. Klinik muayenelerde, VOR
kazancinin 6l¢limii, bir hastanin vestibiiler fonksiyonun azalmis olup olmadigini hizli ve
dogru bir sekilde belirlemek i¢in saglam bir sekilde olusturulmus bir yontemdir. Kisa
diirtiisel bas rotasyonlarina yanit olarak, vestibiiler fonksiyon azaldiginda, VOR kazanc1
yana dogru rotasyon i¢in ciddi sekilde azaltilmaktadir. Vestibiiler defisiti olmayan bir
kulaga dogru rotasyon i¢in, VOR kazanci birlige yakindir (Halmagyi, 2005; Aw vd.,
2010).

1.3.2.2.2 Vestibiilo-Spinal Refleks (VSR)

Postiir ve dengenin korunmasi ile viicudu stabilize eden bir reflekstir. Basin
ivmelenmesi, vestibiiler labirentin duyusal epitelyumu tarafindan algilanan spesifik bir
okiilomotor cevaba neden olmakla kalmaz, ayn1 zamanda {ist ve alt ekstremite yanitina
da neden olur. VSR’nin amact bir destek ylizeyi lizerinde durusu ve kiitle merkezini
korumaktir. Vestibiiler niikleus ve motor ndronlar arasindaki fonksiyonel sinir
baglantilari, vestibiiler niikleus ve okiiler kaslar arasindaki baglantidan daha karmagiktir.
VSR hem lateral hem de medial vestibiilospinal yollar1 icerir ve medial ve lateral
vestibulospinal yollar yoluyla motorndronlar {izerinde etkilidir (Tabak vd., 1996; Perez
ve Lopez, 2003). Medial vestibulospinal yol (MVST) lateral, medial ve inen vestibiiler
niikleuslardan boyun ve govde aksiyel kaslarina lifler tagir. MVST'nin lifleri ipsilateral
ve kontralateral projeksiyonlara sahiptir ve esas olarak servikal spinal kordda sonlanir.
Lateral vestibulospinal yol (LVST), lateral vestibiiler niikleuslardan kéken alir ve her iki
omurilik seviyesine ipsilateral olan noéronlari tasir. Semisirkiiler kanallar seklinde
SSK*“lar tarafindan algilanan basin agisal rotasyonu medial vestibiilospinal traktustan
medial vestibiiler niikleusa iletilir. Bu sistem servikal spinal kordda motor ndronlara
bilateral olarak yol acarak bas ve boyun hareketlerini koordine eden servikal aksiyel

kaslar1 harekete gecirir (Wackym, 2017; Dickman, 2018; Tabak vd., 1996)
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Vestibiilospinal (VS) refleksler, labirentin reseptorlerini uyaran ve postiirii stabilize
etmeyi amaglayan, boslukta basin hareketleriyle indiiklenen viicut kaslarinin

aktivitesindeki degisikliklerdir.

1.3.2.2.3. Vestibiilo Kolik Refleks (VKS)

Vestibiilo Kolik Refleks (VKS) amaci, viicut hareket halindeyken basin merkezde
tutulmas1 ve boynun {izerinde sabitlenmesidir. Vestibiilokolik refleks, vestibiiler
reseptorleri sternokleidomastoid kasin motor néronlarina baglar (Britton vd., 1993).
Vestibiilo Kolik Refleks (VCR), pozisyon degisiklikleri konusunda vestibiiler sistemden
efferent uyari alir ve boyun kaslar ile baglanti kurarak bagi stabilize etmek i¢in bas veya

viicut pozisyonunda bu degisikliklere tepki vermelerini saglar (Black vd., 2005).

1.3.2.2.4. Otolit-Okiiler Refleks (OOR)

Otolit-okiiler reflekslerin kaynagi otolit organlardir. Bir semisirkiiler kanalin tiim
duyusal hiicreleri ayn1 yonde hizalanir ve kanal diizleminde hareket eden bir uyarici
tarafindan uyarilir veya inhibe edilir. Makuladaki tlylii hiicrelerin farkli yonlerdeki
dizilisi, kristadakilerden farklidir. Bu nedenle, otolitokiiler reflekslerin incelenmesi,
kanal-okiiler reflekslerden daha karmasiktir ve teknik olarak daha zordur. Heniiz kanal-
okiiler refleks kadar net bir sekilde anlagilamamistir. Otolit-okiiler refleksin rolii bakis

stabilizasyonunu saglamaktir (Wiest, 2015; Shepard ve Solomon, 2012; Wackym, 2017).

1.3.3. Vestibiilospinal Yollar

Vestibiiler ¢ekirdek orjinli 2 adet vestibiilospinal yol vardir. Bunlar: Lateral ve
medial vestibiilospinal yollardir. Lateral vestibiilospinal traktus, medulla spinal yoldan
sakral seviyeye; medial vestibiilospinal traktus ise servikal seviyeye ulasir. Uciincii spinal
yol ise retikiiler formasyondan orjin alan retikulospinal yoldur (Hizal, 2015; Cullen ve

Sadeghi, 2008; Rosengren vd., 2010)

1.4. VIDEONISTAGMOGRAFI (VNG)
Videonistagmografi (VNGQG) isitsel, vestibiiler ve santral sistemleri etkileyen farkli
patolojilerin ayrimini kolaylik saglayabilen bir testtir. VNG’ nin temel amaci vestibiiler

sistemin bir boliimii ile ilgili organik bir patolojinin bulunup bulunmadigini belirlemek,
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vestibiiler fonksiyon ve var ise degisiklikleri kaydetmek ve okiilomotor sistem iizerine
etki eden, vestibiilookiiler yollardaki bir lezyonun periferik ya da santral orjinli olup
olmadigini saptamaktir. VNG gorsel veya kalorik uyaranla olusturulan goz hareketlerinin
kaydedilerek vestibiilookiiler refleks yollarin fonksiyonel agidan incelenmesi esasina
dayanan bir testtir. Bas donmesinin nedenine yonelik, santral periferik ayriminin

yapilmasinda yararlidir (Belgin ve Sahli, 2015; Kaya, 2010).

Videonistagmografi, kizilotesi kamerali yiliksek teknolojili video gozliiklerin
kullanildig1 video goriintiileme teknolojisini kullanarak goz hareketlerini kaydetmek,
analiz etmek ve raporlamak i¢in eksiksiz bir teshis sistemidir. VNG, vestibiiler bir
hastaligin denge veya bas donmesi sorununa neden olup olmadiginmi belirlemek igin
kullanilan bir dizi testi igermektedir. VNG, merkezi ve periferik bir vestibiiler lezyon
arasinda ayrim yapabilmekte ve eger periferikse, tek tarafli ve iki tarafli vestibiiler kaybi
desifre edebilmektedir. VNG, her kulagin islevselligini ele almaktadir (Copiirgensli,
2018).

Vertigo, dizzeness, unsteadiness veya ataksi ile bagvuran biitiin hastalarda lezyon
taraf ve yerinin saptanmasi agisindan endikedir ve muayeneden sonra yapilacak ilk testtir.
VNG’ de testlerin uygulanmasindan 6nce dikkat edilmesi gereken bazi hususlar vardir.
Bunlardan ilki, test yapilmadan 6nce yapilacak islemler hastanin anlayacagi dilde ve
sirastyla mutlaka anlatilmalidir. Ayrica hastalarda intrakardiak kateter veya pacemaker
takili olup olmadigi, hastanin sagir olup olmadigi, hastanin koér olup olmadigi, testten

once alkol ve ilag alip almadig1 kontrol edilmelidir (Akyildiz, 1998).

Videonistagmografi, video kayit teknigi video goggles adi verilen kayit aygiti
takmay1 gerektiren bir tekniktir. Horizontal, vertikal, torsiyonel goz hareketleri kiiciik
video kameralarla monitorize edilebilmektedir. Hastanin gozleri kizil 6tesi bir 1sikla
aydmlatilmakta fakat hasta bunu gérmemektedir. Ornekleme frekans1 60-240 Hz’ler

arasindadir (Baser, 2018).
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Videonistagmografi i¢inde bir dizi testten olusan elektrofizyolojik test bataryasidir.
VNG testinin degerlendirmesinde bu testlerin her biri ayr1 ayr1 uygulanmakta ve daha

sonra degerlendirilmektedir.

Videonistagmografi, korneoretinal potansiyele dayali olarak goz hareketlerini
degerlendirmek i¢in katilimcinin taktig1 gozliikleri kullanan bilgisayarli, invaziv olmayan
bir tani1 testidir (Gans ve Yellin, 2007). Gozliikler, kizil6tesi 15181 yansitan ve katilimcinin
normal gérmesine olanak tamiyan iki yonlii ayna islevi goren iki kizilotesi kameraya
sahiptir (Roeser vd., 2007). Algoritmalar, kamera kayitlarinin bilgisayar tarafindan analiz
edilmesini saglayarak goz hareketlerinin ekranda gorsellestirilmesini saglamaktadir.
Kameralar, katilimciin goz hareketlerini yatay ve dikey diizlemlerde kaydetmektedir.
Kaydedilen g6z hareketleri bilgisayarda ¢evrimigi ve ¢cevrimdisi olmak iizere iki boyutlu
goriintii ve videolar olarak goriilebilmektedir. VNG, standart elektronistagmografi (ENG)
tekniginin yerini almaya baslamis ve diinya capinda bir¢ok klinikte standart tani

degerlendirmesi olarak uygulanmistir (BSA, 2010).

Elektronistagmografi (ENG), vestibiiler degerlendirmeyi yorumlamak ig¢in
elektrotlar ve kameralar kullanmaktadir (Shepard 2009). Teknolojideki gelismelerle
birlikte VNG, ENG tekniklerine gore cesitli avantajlar saglamaktadir (Gans ve Yellin,
2007).

1. Her bir goziin ayr1 ayr1 bagimsiz olarak degerlendirilmesiyle géz hareketlerinin
gozlemlenmesini ve kaydedilmesini saglamaktadir.

2. Elektrot eksikliginden dolayr hastanin hazirlanmast i¢in gegcen siire
kisalmaktadir.

3. Elektrot ve bilgisayarli kalibrasyon miimkiin oldugundan kalibrasyon ENG ile
karsilagtirildiginda daha kolaydir.

4. Hastanin gozlerini kapatmasi gerekmez ve test odasi ortaminin karartilmasi
gerekmez.

5. Videonistagmografi pediyatrik popiilasyonda kullanilabilmektedir

6. Gergek goz hareketleri ile grafik algoritma analizi arasindaki korelasyon,

bilgisayarli ekran aracilifiyla miimkiindiir (Gans ve Yellin, 2007; Shepard, 2009).
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Bununla birlikte, VNG'nin dezavantajlar1 vardir. Bu dezavantajlar, gozliiklerin agir
ve biraz rahatsiz olmasi, makyaji koyulasmis (kalict) veya koyu renkli kirpiklere sahip
hastalarin yani sira diisiik géz kapaklar1 olan hastalarin teste uygun olmamasidir (Gans
ve Yellin, 2007). Genel olarak VNG'nin ENG'den daha katilimci dostu oldugu

sOylenebilmektedir.

Videonistagmografi, okiilo-motor fonksiyonun yan1 sira VOR'u da degerlendirdigi
icin yatak basi degerlendirmesine benzemektedir. VNG yazilimi, testlerin sonuglarinin,
algoritmalar ve sonuglarin grafiksel gosterimi kullanilarak kaydedilmesine ve analiz
edilmesine olanak tanimaktadir. VNG degerlendirmesinde gerceklestirilen testler, yatak

bas1 degerlendirmesindekiyle ayni prosediirleri takip etmektedir (Orhan, 2016).

Videonistagmografi yatak basi degerlendirmesiyle birlestirildiginde lezyon
bolgesinin daha dogru bir sekilde belirlenmesine olanak tanityan ek kantitatif bilgiler
saglamaktadir. VNG'nin goz hareketlerini kaydetme yetenegi, farkli testler sirasinda
nistagmusun daha yakindan ve daha iyi degerlendirilmesini saglamaktadir. Ayrica
depolanan kayitlar, degerlendiriciler arasi ve degerlendiriciler arasi giivenilirlik

Onlemlerinin hesaplanmasina izin vermektedir.

Videonistagmografi test sonuglar1 sedatifler gibi santral sistemi etkileyen
farmakolojik ajanlar, alkol uyusturucu kullanimi gibi faktorlerden etkilenir. Bu nedenle

testten en az 48 saat Once hasta testi etkileyecek durumlardan uzak durmalidir (Brandt,

1990; Gergeker, 2014).

Videonistagmografi, testinden bir veya iki giin 6nce beslenme seklinde degisiklik
yapilmali gerekebilir. Kullandig1 bazi ilaglardan kaginilmasi gerekebilmektedir. Saglik
uzmant bu asamada uyulmasi gereken Ozel talimatlar olup olmadigini hastaya

bildirmelidir (Orhan, 2016).

Videonistagmografi testi birkac dakika hastanin basin1 donmesine neden
olabilmektedir. Hastanin yalniz basina eve donmesi ¢ogu zaman miimkiin olmamaktadir.

Bu sebeple bu test i¢in bir refakatci esliginde hastaneye gelinmesi gerekmektedir
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Videonistagmografi uygulanmasina dahil olan testler agagidakileri icermektedir:

1.4.1. Oculo-Motor Testler

1.4.1.1. Gaze Testi

Gaze, diiz bakis demektir. Bu bakisin amaci, gozler agik ve bir cisme bakiyorken o
cismin foveadaki goriintiisliniin sabit tutmaktir. Gaze yani fiksasyon yetenegi bozulmus
kisilerde ise gozler sabit kalamaz ve nistagmus ortaya ¢ikar. Test; goziin 20-30 derece her
iki yanina gelecek sekilde 1s1kli panelde hareket eden 1s18a hastanin bakmasi sdylenir ve
her bir noktaya 20-30 sn siire ile baktirilarak yapilir. Eger hastada tek tarafli bir periferik
vestibiiler lezyon ya da santral bir bozukluk varsa hasta bu noktalara fiksasyon yapamaz
nistagmus ortaya c¢ikar. Gaze nistagmusunun goriilmesi her zaman patolojiktir. Gaze
nistagmusunun genellikle santral patolojilerde goriildiigiinii ancak bazi periferik

patolojilerde de gozlendigi belirlenmistir (Wei, 1992:73; Akyildiz, 1998).

1.4.1.2. Sakkadik Test

Gozlin pozisyonu bir fiksasyon noktasindan bagka bir fiksasyon noktasina
kaydirildiginda olugan hizli g6z hareketleri sakkad olarak adlandirilir. G6z hareketlerinin
gbrevi, gdzlin bir cisimden baska bir cisme en kisa siirede yonlendirilmesidir. Bu
nistagmusun hizli fazina tekabiil eder, istem disinda gozler yavas fazin sonunda biiyiik

bir hizla ilk bakis noktasina donerler (Kaya, 2010:38).

Sakkadik hareketlerin degerlendirilmesinde sakkad hizi ampliitid karsisinda
degerlendirilir. Kullanilan diger parametreler sakkad gecikmesi, sakkadin keskinligi ve
sakkad formudur. Serebellar hemisferin bir fonksiyonu da agonist ve antagonist viicut
kaslar1 arasinda uyumu saglamaktir. Bu fonksiyonun bozuklugu disdiadokokineziye
neden olur. Bunun gdzdeki belirtisi dismetridir. Santral Sinir Sistemi (SSS)
hastaliklarinda sakkad keskinligi bozulur ve buna okiiler dismetri ad1 verilir. Burada bakis
bir cisimden digerine kaydirilirken sakkadin amplitiidii istenen biiytikliikte olmaz, kisa
kalir veya gerekenden daha biiyiik olur. Hipermetrik, hipometrik, bilateral, ipsilateral
olarak ayrilabilen dismetriler genlikle serebellum, beyinsapt ve pontoserebellar kose
lezyonlarinda ortaya ¢ikmaktadir (Kaya, 2010:42). Goz cisme odaklanincaya kadar
birbirinin aksi kiiclik amplitiidlii hareketler yapar. Sakkad testinde ortaya c¢ikan
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dismetrinin genellikle santral patoloji bulgusu oldugu bir¢ok yazar tarafindan kabul
edilen ortak bir goriistiir (Kayan, 1987; Kaya, 2010:42). Serebellar patolojili hastalarin
ve MS'li olgularin hepsinde sakkadik dismetri goriildiigii bildirilmistir (Kaya, 2010:38).

1.4.1.3. Pursuit (tracking) Testi

Yavas hareket eden bir cisme bakarken hareket eden cismin hiz1 ile g6z kiiresinin
hizin esitleyip goriintliniin fovea iizerine diismesini saglamak okiiler pursuit olarak
adlandirilir. Bu hareketin ger¢eklesmesi i¢in, cismin 60- 70 dereceden daha hizli hareket
etmemesi ve frekansmin da saniyede 1-1.5 olmasi gerekir (Oziinlii vd.,1994). Bu hiz ve
frekansin iizerinde sakkadlar ise karigir. Pursuit hareketlerinin mekanizmasinda viziiel
duyu, motor korteks, serebellum, beyin sap1 yapilar1 ve bunlarin projeksiyonlaridir.
Periferik ve santral vestibiiler sistem icindeki yapilar da rol alir. Bu yapilarin herhangi
birinde meydana gelicek patoloji, gdzlin pursuit yetenegini bozar (Bajondas ve Kline,

1993: 23-30; Kaya, 2010:39).

Test sonucunun degerlendirilmesinde iki parametre izlenir. 1-Siliperempoze
sakkadlarin sayimi, 2-Pursuit kazancinin hesaplanmasi. Pursuit kazancin normal degeri
genellikle 1’dir. Pursuit kazancinda diisgme ve sakkadlarin sayisinda artma pursuit
anormallikleri olarak degerlendirilir. Norolojik ve okiiler anomalisi olmayan kisiler
sinlizoidal olarak hareketli olan noktay1r yumusak bir sekilde takip edebilir. Anormal
takipte ise noktay1 takip ederken noktanin o sirada yoneldigi tarafa dogru si¢crama
hareketleri olmaktadir. Bu form SSS anomalisine isaret eder. Pursuit testi santral
patolojilerin belirlenmesinde spesifik bir test olarak tanimlanmaktadir. Dolayisiyla testi
etkileyen faktorlerin bulunmadigi durumlarda ortaya ¢ikan smooth pursuit anormalligi
kesin olarak santral patoloji bulgusu kabul edilmelidir (Bajondas ve Kline, 1993: 23-30;
Oziinlii vd.,1994:170-173).

1.4.1.4. Optokinetik Test

Optokinetik sistemin amaci basin yavas hareketleri sirasinda goriintiiyli fovea
lizerine diisiirmektir. Optokinetik nistagmus (OKN), hasta hareketli ve tekrarlayan bir
paterne (beyaz zemin {izerinde siyah c¢izgiler) baktig1 zaman olusmaktadir. Bu sistem

vestibiiler sistemin tamamlayicis1 olarak diisiiniilmektedir. Optokinetik sistem ile
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vestibiiler sistem arasindaki fark hiz farkidir. Optokinetik sistem basin yavas hizli
hareketleri sirasinda is yaparken, vestibiiler sistem basin hizli hareketleri sirasinda is

yapar (Akyildiz, 1998).

Saglikli insanlarda optokinetik yanitlar simetriktir. Belirli bir hizda hareket eden
optokinetik uyarana karsi olusan saga vuran OKN ile, sola vuran OKN yaklasik olarak

aynidir (O'Connor, 2002:5).

Unilateral periferik lezyonlarda optokinetik kapasite tam olarak korunabilir ve
optokinetik simetri bozulmayabilir. Belirgin optokinetik asimetri santral sinir sistemi
anormalligine isaret eder. Tek bagina OKN anormallikleri serebral korteks lezyonlarinda
goriiliir, eger yonii degisen gaze nistagmusla birlikte ise beyin sap1 ve serebellar sistem

bozukluguna isaret eder (Oziinlii, 2002:90-100).

1.4.2. Pozisyonel Testler

1.4.2.1. Statik Pozisyonel Testler

Testin amaci bag pozisyonundaki degisikliklerin nistagmusa yol a¢ip agmadigini ve
var olan nistagmusun seklini degistirip degistirmedigini saptamaktir. Test; hastanin
gozleri kapali iken yapilmalidir, béylece viziiel siipresyon ortadan kaldirilmis olur. Statik
pozisyonel testler icin, en az 30 sn'lik siireyle yapilan kayitlar; oturur pozisyonda (hasta
rahat bir sekilde oturtulmus ve yiiz tam ileri bakar durumda), sirtiistii pozisyonda (bas ve
gogiis ayni seviyede olacak sekilde), bas sag yana ve sol yana pozisyonlarda (sirtiistii
yatar) durumdayken, bas miimkiin oldugunca saga veya sola gevrilerek), bas askida
pozisyonda (hasta sirtiistii yatarken, basi horizontal diizlemin altinda kalacak sekilde

geriye sarkitilmis durumda) gergeklestirilir (Hilary, 2006).

Bas hareketsiz ve gozler kapali oldugunda viicuda degisik pozisyonlar verilerek
nistagmus arastirilir ve eger nistagmus ortaya ¢ikiyorsa organik bir hastaligin gostergesi
olarak kabul edilir. Basin pozisyonu degisse bile nistagmus yon degistirmiyorsa sabit
pozisyonel nistagmus olarak, bas pozisyonu ile nistagmus yonii degisiyorsa yon

degistiren pozisyonel nistagmus olarak adlandirilir. Statik pozisyonel nistagmuslar



35

periferik vestibuler hastaliklarda daha siklikla goriiliir, ancak periferik ya da santral
ayirict tanist istiine kesin kanit sayilmaz. Yani lokalize edici bir bulgu degildir
(O'Connor, 2002). Eger nistagmus gozler kapali iken yalniz oturur pozisyonda ortaya
cikiyorsa spontan nistagmus olarak adlandirilir ve yonii basin pozisyonu ile degisiyor ise
spontan pozisyonel nistagmus olarak adlandirilir.  Nistagmus oturur pozisyonda
kaybolup, basin pozisyon degisiklikleri ile ortaya ¢ikiyor ise buna da salt pozisyonel
nistagmus adi verilir (Akyildiz, 1998).

Pozisyonel veya spontan bir nistagmus olan bir hastada bu nistagmusun hizli fazinin
yonii ve yavag fazin amplitiidii saptanir, eger nistagmus iizerine yatirilan kulaga dogru
vuruyorsa geotropik nistagmus, listte kalan kulaga dogru vuruyorsa ageotropik nistagmus
ad1 verilir (Akyilidiz, 1998). Geotropik nistagmuslar ¢ogunlukla periferik vestibuler
nedenlere, ageotropik nistagmuslar ise daha ¢ok santral nedenlere bagli olarak ortaya
cikar. Yonii degisken veya periyodik degisken nistagmus ve ageotropik pozisyonel

nistagmusun santral patolojilerde goriilme orani cok daha ytiksektir (Kaya, 2010:37).

1.4.2.2. Dinamik Pozisyonel Testler

Dinamik pozisyonel test (Dix-Hallpike testi) harekete bagli olarak ortaya ¢ikan ve
vertigo sikayeti olan hastalarda uygulanmaktadir. Bu manevrada, hasta oturur pozisyonda
iken hizla sirtiistii, sag yan aski ve sol yan aski pozisyonlara getirilerek nistagmus
arastirilir. Bu test temel olarak benign paroksismal pozisyonel vertigo (BPPV) tanis1 igin

gelistirilmistir (Oziinlii, 2001:90).

40-70 yas arasindaki yetiskin insanlarda gercek vertigo nedeni genellikle
(BPPV)'dir. Hastalifin en Onemli bulgusu bas hareketleri ile vertigonun ortaya
cikmasidir. Hasta 6nce oturur durumda ve karsiya bakmaktadir sonra hastanin bagi 45
derece yana cevrilir ve bu pozisyonda hasta yatar pozisyona getirilir, bas hafif¢ce sarkar,
hastanin bas1 testi yapan kisi tarafindan boynundan tutarak desteklenir, bu pozisyon her
iki taraf icinde yapilmalidir. Testi degerlendirme kriterleri: A) Subjektif bir vertigo: gecici
bir nistagmus saptanmalidir. B) Nistagmus ve bas donmesinin siddeti ve siiresi test
yinelendik¢e giderek azalmalidir. Buna yorgunluk denir. C) Nistagmus ve bas donmesi

belirli pozisyonun alinmasindan 1-10 sn sonra baslamalidir, yani latent siiresi olmalidir
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(Kaya, 2010:39). Halk-pike testinde tiim bu belirtiler ortaya ¢ikiyorsa klasik yanit olarak
nitelendirilir, genellikle periferik bir nedene baglidir ve hasta kulak alta geldigi zaman
tiim belirtiler saptanir. Eger test yapilirken bu belirtilerden bir kismi eksikse klasik
olmayan bir BPPV so6z konusudur. Bu gibi vakalarda lezyonun nedeni periferik ya da

santral olabilir (Kaya, 2010:39).

1.4.3. Kalorik Test

Sicak ve soguk uyaran ile lateral SS(LSSK) kanal yoluyla vestibiiler sistemin
uyarilmasi ile ortaya ¢ikan nistagmuslarin karsilastirmasi esasina dayanir. Kulaga sicak
uyaran verildiginde lateral SS kanaldaki endoleften ampullaya dogru goreceli bir akim ve
uyari artis1 olur; soguk uyaran verildiginde ampulladan uzaga goreceli akim ve uyarida
azalma olur. Normal bir kulaga sicak uyaran, su i¢in 44 derece, hava i¢in 50 derece

olmalidir. Normal bir kulaga soguk uyaran, su i¢in 30 derece, hava i¢in 24 derece

olmalidir (Belgin ve Sahli, 2015).

Normal kisilerde su verilmesinden 60-90 sn sonra nistagmus en yiiksek diizeyine
ulagir. Meydana gelen nistagmus Videonistagmografi yardimi ile kaydedilir. Sonuglarin
degerlendirilmesinde testten sonraki nistagmus siireleri esas alinir, her kanal i¢in sicak ve
soguk suyla elde edilen nistagmus siireleri kaydedilir, sag ve sol kanalin sicak ve soguk
suyla olusan nistagmus siireleri toplanir, eger her iki kanalin nistagmus siireleri arasinda
%20 den biiyiik fark varsa, zayif olan kanal icin kanal parezisi terimi kullanilir. Diger bir
degerlendirme saga ve sola vuran nistagmus siirelerinin toplamidir, eger aralarinda %30
dan fazla fark varsa bu durumda yon tistlinligii kabul edilir (Kaya, 2010:42). Kalorik test
olarak yapilabilecegi gibi, VNG testine ek olarak da yapilabilir (Belgin ve Sahli, 2015).

1.4.4. Kafa Sallama Testi

Hastadan basini hayir der gibi iki tarafa dogru 15-20 sn siireyle hizlica sallamasi
istenir. Hareketin hemen ardindan nistagmus aranir. Spontan nistagmus yokken, bu
hareket ile bir iki atimlik nistagmus olusmasi pozitif bulgudur. Bu bulgu, daha 6nceden
gecirilmis periferik bir lezyonun halen santral kompansasyon altinda oldugunu gosterir.
Nistagmusun yonii saglam tarafa dogrudur. Hasta kulakta labirent paralitik demektir

(Ugurlu, 2009).
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1.5. DIZZINESS ENGELLILiGi VE ENGELLILiK OLCUMU

Bas Donmesi Engellilik Envanteri (Dizziness Handicap Inventory-DHI), bas
donmesi veya dengesizligi olan hastalarin 6znel sikayetlerini degerlendirmek ig¢in
gelistirilmistir (Jacobson ve Newman, 1990). 25 soruluk ol¢ek, bas donmesi olan
hastalarda kendiliginden algilanan engellilik / 6ziirliliigiin bir 6l¢iisiidiir. Genel fikir
birligi, DHI kis 6l¢eginin, danisma amagh algilanan handikapin belirlenmesinde ve
tedavide rehabilite edici ilerlemeyi 6lgmede yararli oldugu yoniindedir. DHI {izerine
yapilan aragtirmalar, davranigsal denge ile korelasyonlara gore karisik sonuglar
tiretmigtir. Bazi c¢alismalarda, DHI skoru daha yiiksek olan hastalar daha fazla
fonksiyonel bozukluk gostermistir (Vereeck vd., 2007, Perez vd., 2003). Oysa diger
caligmalarda fonksiyonel bozuklukta higbir farklilik rapor edilmemistir (Perez vd., 2001).
Alt 6l¢eklerin kullanimu (fiziksel, duygusal, fonksiyonel) onciiller tiiretilmis ve alt 6lgek
yapisi en az ligiinde sorgulanmistir (Perez vd., 2001; Tamber vd., 2009). Aslinda, bu
raporlara dayanarak, Asmundson vd. (1999) ve Perez vd. (2001) sadece toplam puanin
kullanilmasini1 énermistir (Asmundson vd., 1999; Perez vd., 2001; Jacobson ve Shepard,
2008). DHI, iyi bir test-tekrar test giivenilirlii ve yiiksek i¢ tutarlilik sergilemektedir
(Jacobson ve Newman, 1990; Tamber vd., 2009; Goto vd., 2011). Islevde énemli bir
degisiklik olarak 18 puandan biiylik bir puan degisikligi belirlenmistir (Jacobson ve
Newman, 1990). Benign paroksismal pozisyonel vertigo (BPPV), tek tarafli vestibiiler
kayip, kronik vestibiilopati, merkezi vestibiiler sistem bozuklugu, akustik néroma,
bilateral vestibiiler kayip ve migrenle iligkili vestibiilopati dahil olmak {izere cesitli
patolojilerde sonug Ol¢limleri olarak DHI puanlar1 degerlendirilmistir (Jacobson ve
Calder, 2000; Murray vd., 2001; Badke vd., 2002; Brown vd., 2006; Humpriss vd., 2003;
Jacobson ve McCaslin, 2003; Perez vd., 2003; Whitney vd., 2005). DHI, basg donmesi
veya denge bozuklugu olan kisilerde yasam kalitesini 6l¢mek i¢in muhtemelen en yaygin

kullanilan ankettir.
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2. BOLUM

GERECLER VE YONTEM

2.1. BIREYLER

Arastirmanin 6rneklemini Tokat Gaziosmanpasa Universitesi Saglik Arastirma ve
Uygulama Merkezi Noroloji Poliklinigine bagvuran ve kulak burun bogaz poliklinigine
sevk edilen 55 Deney Grubu ve herhangi bir bag donmesi sikayeti olmayan 55 kontrol

grubu olmak iizere 110 hasta olusturmaktadir.

2.2. YONTEM

Calisma yontemi prospektif ¢alisma olarak belirlenmis olup, Tokat Gaziosmanpaga
Universitesi Saglik Arastirma ve Uygulama Merkezi ndroloji polikliniginde son bir yilda
MS tanist almis, her iki cinsten 20-50 yas arasinda rastgele secilen 55 hastadan ¢aligsma
grubu olusturulmustur. Kontrol grubu olarak ayni1 yas araliginda her iki cinsten isitme ve
denge kaybi yakinmasi olmayan, herhangi bir sistemik hastaliga sahip olmayan 55 kisi
alinmistir. Caligma grubundaki hastalar tek bir merkezden tami alan, hastalifin aktif
evresinde olmayan MS hastalarindan olusturulmustur. Calismadan dislanma kriterleri;
MS’den bagka sistemik hastalig1 olmak (kas-iskelet hastaliklari, diyabet, hipertansiyon,
kronik kalp hastaliklar1 gibi), son bir ayda MS atagi gecirmis olmak, bilinen bir gz
hastaliginin olmasi (retinal hastaliklar, glokom, katarakt gibi), sendromik bir hastalig
olmak ve kendi kararini verebilecek bilingte olmamaktir. Kontrol grubu i¢in ise diglanma
kriterleri; sistemik bir hastaliga sahip olmak (MS, diger kas-iskelet hastaliklar1, diyabet,
hipertansiyon, kronik kalp hastaliklar1 gibi), vestibiiler bir hastalig1 olmak, bilinen bir g6z
hastaliginin olmasi (retinal hastaliklar, glokom, katarakt gibi), sendromik bir hastalig

olmak ve kendi kararini verebilecek bilingte olmamaktir.

Calismaya alimma her iki grup icinde goniillillik esasina dayanmakta olup
deneklere oncelikle calisma yontemi anlatilarak “Goniillii Onay Formu” imzalatilmistir.
Tim deneklere KBB muayenesi yapildiktan sonra deneklerden DHE testinin matbu
formunu doldurmalar1 istenmistir. Form doldurulduktan sonra Tokat Gaziosmanpasa
Universitesi Saglik Arastirma ve Uygulama Merkezi Odyoloji Unitesinde, diinya

genelinde yaganmakta olan Covid-19 salgini nedeniyle denekler ¢aligmalara alinmadan



39

once oda havalandirilmis, temas edilen yiizeyler dezenfete edilerek tek tek calisma

alanma alinmis, VNG testi yapilmis ve kaydedilmistir.

2.2.1. Videonistagmogram (VNG) Uygulamasi

Videonistagmografi testleri ICS CHARTER ENG/VNG 7.0.1 VNG (Otomerrics
/Danimarka) programi ile yapilmistir. Test prosediirleri geregi bireylere randevu
verilirken 48 saat oncesinde alkol veya sedatif etkili bir ilag almamasi, géz ¢evresi
makyaji yapmamasi gerekliligi anlatilmistir. VNG kaydi vng testi i¢in ayarlanmis
karanlik bir odada yapilmigtir. Hastalar 151k hareketlerini izleyecegi yliksekligi
ayarlanabilen 151k barinin karsisina bir sedyeye oturtulmustur. Isik bart ile hasta

arasindaki range mesafesi 119-122 (4 feet) cm olarak ayarlanmistir.

Go6z hareketlerini kaydini saglayan gozliik, hastalarin goziine temas etmeyecek ve
basini rahatsiz etmeyecek sekilde ve ayarlanabilir bant yardimiyla yerlestirilmistir.
Hastalardan test boyunca gozlerini agik tutmasi ve gerekmedik¢e gbzlerini kirpmamast
istenmistir. Bilgisayar iizerinden kontrastlik ayarlanip, gozlerin netligi saglanip teste
baslanmigtir. Bireylerden rahat oturur pozisyonda iken ekran iizerinde beliren 15181n sol-
sag, asagi-yukar1 hareketini bagini hareket ettirmeden gozleriyle takip etmesi istenmistir.
Once horizontal sonra vertikal kalibrasyon yapilmistir. Kalibrasyon yapildiktan sonra

VNG testi uygulanmustir.

Gorsel 6. Testinde Kullanilan Video Gozliigiin Yiize Yerlestirilmesi

(Katilimcidan resminin kullanilmasi i¢in yazili onam alinmastir.)
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Gaze (Bakis) Testi: Katilimcinin bagi sabit video gozliik agik olarak 1s1ik barinin
orta hattina 30 derece sagda, solda, yukarida ve asagidaki 1s18a bakmasi saglanarak, her

pozisyonda 20 saniyelik kayitlar alindi. Nistagmusun olup olmadigi incelendi.

Sakkad Testi: Katilimciin bas sabit pozisyonda, video gozliik agik olarak 151k
barmnda diizensiz yanan 1siklar1 gdzleriyle takip etmesi istendi. Horizontal planda 1,40

saniye kayit alindi.

Tracking (Pursuid) Testi: Katilimcidan 151k barindaki sagdan sola, soldan saga
diizenli hareket eden 151k hedefini takip etmesi istendi. Hedef 1518 yavastan hizliya
dogru gecis yapacagi, sonra tekrar yavaslayacagi belirtilerek gozii ile takip etmesi istendi.

Bu durumda 50 saniyelik kayit yapildi.

Gorsel 7. Tracking Test yapilmasi

Optokinetik Test: Isik bar1 tizerinde sabit araliklarla ¢ikan isiklar1 gozleri ile
saymasi istenerek yapilan iglem 20 saniye siireyle kayit edilmistir. Katilimeinin sag ve

sola takip traseleri arasinda asimetrinin olup olmadigina bakildi.

Spontan Test: Sedye lizerinde oturur pozisyonda iken 151k barina bakmasi istendi.
Daha sonra videogozliigiin kapagi kapatildi. Optik fiksasyon yapmasi engellendi. Gozliik
kapali iken 30 sn kayit alindiktan sonra video gozliigiin i¢inde yanan 1518a bakmasi
istendi. Bu sekilde optik fiksasyon yapilmasi saglandi. Test fiksasyonlu ve fiksasyonsuz

olarak uygulanmustir.
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Pozisyon Testi: Katilime1 sedyede oturur pozisyonda sirtiistii pozisyonda bas sag
pozisyonda ve sol yana pozisyon bag miimkiin oldugu kadar saga ve sola cevrilerek ve

bas aski pozisyonunda gergeklestirildi.

Dix-Halkpike Testi: Katilimciya gozlerini agik tutmasi sdylenerek, muayene
sedyesinde oturur pozisyonda bast 45° saga cevrilerek hizlica sirtiistii yatirilarak basi
sedyeden asagiya sarkik pozisyona getirildi. Bas sarkik pozisyonda iken sabit baktirilarak
30 saniye kayit alindiktan sonra hizlica oturur pozisyona tekrar dondiiriildii. Oturur

pozisyonda iken 30 saniye kayit alindi. Ayni islemler katilimcmin basi sol tarafa

gevrilerek tekrarlandi.

Gorsel 8. Dix Hall-Pike Testi Icin Sirt Ustii Yatirilma Aninda

Kalorik Test: Bu calismada katilimcilara kalorik test uygulanmadi. Noroloji
hekiminin kalorik testte kullanilan sicak uyaranin katilimcilarin atak gegirmesine neden
olabilecegi ve test esnasinda miidahale imkaninin olmadigini belirtmesi iizerine bu test

caligmaya dahil edilmemistir.

2.2.2. Dizziness Engelliligi ve Engellilik Ol¢iimii Uygulamasi

Dizzines Handikap Envanteri (DHE): Bas donmesi olan hastalarda engelligi
6lemek icin gelistirilmis olup bag donmesinin islevselligi ne kadar etkiledigini anlamada
yardimei1 olan kullanigl bir testtir. Hastanin fonksiyonel, fiziksel ve emosyonel durumunu
iceren 25 sorudan olugsmaktadir. Yasam kalitesini degerlendirmek i¢in en yaygin olarak

kullanilan ve anlagilmasi ve doldurulmasi kolay bir 6l¢ektir (Jacobson ve Newman, 1990;
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Jacobson vd 1991). Emosyonel ve fonksiyonel durumu igeren 9’ar soru, fiziksel
fonksiyonu iceren 7 soru igermektedir. Sorulara verilen yanitlar ‘hayir’ ise 0, ‘bazen’ ise
2, ‘evet’ ise 4 puan verilerek degerlendirilmektedir. Fonksiyonel ve emosyonel alt gruplar
icin maksimum puan 36, fiziksel alt grup i¢in maksimun puan 28 olup toplamda
maksimum skor 100°diir. Tiim alt gruplar ve total skor i¢cin minimum puan ise 0’dir.
Yiiksek puan daha fazla engelligi gostermektedir. Toplam puan 16-34 ise hafif handikap,
36-52 ise orta handikap, 54 ve istii ise agir handikap olarak degerlendirilmektedir. Puan
durumuna gore hafif, orta ciddi derecede bas donmesi veya dengesizlik varlig1 olarak
yorumlanmaktadir. Tiirkge versiyonunun gegerlilik ve giivenirlilik ¢aligmalari

Ellialtioglu vd. (2003) tarafindan yapilmistir (Ellialtioglu vd., 2003).

2.3. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Calisma tamamlandiktan sonra Oncelikle verilerin tanimlayici istatistikleri
yapilmistir. Numerik veriler ortalama + standart sapma seklinde, ordinal veriler ortanca
ve minimum maksimum araliginda, nominal degerler yiizde olarak ifade edilmistir.
Gruplar arasi karsilastirmalarda hastalarin yasi gibi numerik verilerin gruplar arasinda
karsilagtirmasinda Student t testi kullanilmistir. Numerik olmayan ordinal verilerde iki
grup karsilagtirmasinda Mann Whitney U testi ikiden fazla gruplarda Kruskal Wallis testi
kullanilmistir. Var-yok ya da evet hayir yanith sonuglarda (6zellikle VNG sonuglart) Chi-
kare testi kullanilmistir. VNG ile DHE arasindaki korelasyonda Spearman korelasyon
testi kullanilmistir. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamlilik yani p degerinin 0,05

degerinden kii¢iik olmasi kabul edilmistir.

Uygulanan anket neticesinde elde edilen wverilerin analizi bu bdoliimde
yapilmaktadir. Tiim istatistiksel analizler IBM SPSS 25.0. programi ile yapilmistir.
Analizlerde tanimlayict istatistikler ortalama (ort), standart sapma (SS), minimum,
maksimum, frekans (f) ve yiizde (%) olarak belirtilmistir. Arastirmada ilk olarak
hastalarin grubuna gore sosyo-demografik profili incelenmistir. Daha sonrasinda
hastalarin grubuna goére VNG bulgularinin  dagilimlart Ki Kare analizi ile
karsilagtirilmistir.  Son olarak Dizzines Handikap Envanterine yonelik bulgular

incelenmistir. Istatistiksel anlamlilik p<0,05 diizeyinde degerlendirilmistir.
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3. BOLUM

BULGULAR

3.1. DEMOGRAFIK BILGILER
Arastirmanin bu bdoliimiinde hastalarin grubuna gore fenotipik ozellikleri
incelenmis olup fenotipik 6zelliklerine yonelik tanimlayici analizler yapilmis ve tablolar

halinde sunulmustur.

Tablo 1. Deney ve kontrol grubu hastalarin yaslarina yonelik bulgular

N Min. Maks. Ort. SS

Kontrol Grubu 55 20 50 36,76 8,59
Deney Grubu 55 20 50 36,84 8,65
Toplam 110 20 50 36,80 8,58

Arastirmaya dahil edilen kontrol grubu hastalarin yas ortalamasi1 36,76+8,59, deney
grubunun yas ortalamasi 36,84+8,65 ve hastalarin genel yas ortalamas1 36,80+8,58 olarak
hesaplandi (Tablo 1).

Tablo 2. Deneklerin grubuna gore cinsiyet ve yaslarinin karsilagtirilmasi

Kontrol Grubu Deney Grubu Toplam
P
N=55  * *¥*  IN=55 * *¥* | N=110 **
Kadin 27 55,1 49,1 33 54,1 60,0 | 60 54,5
Cinsiyet ,251
Erkek 28 459 50,9 22 449 40,0| 50 45,5
35 Yagve Al |18 41,9 32,7 25 58,1 45,5143 39,1
Yas 171
35 Yag Ustii 37 55,2 67,3 (30 44,8 54,5| 67 60,9

* Satir Yiizdesi ** S{itun Ylzdesi
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Kontrol Grubunda olan hastalarin %50,9’unun erkek ve deney grubunda olan
hastalarin %60,0’1n1in, hastalarin %54,5’inin kadin oldugu ve bu durumun istatistiksel
olarak anlamli olmadig1 (p>0,05) goriildii. Ayrica Kontrol Grubunda olan hastalarin
%67,3’1iniin, deney grubunda olan hastalarin %54,5’inin ve hastalarin %60,9’unun 35 yas

iistii oldugu ve bu durumun istatistiksel olarak anlamli olmadig1 (p>0,05) belirlendi.

3.2. VIDEONISTAGMOGRAFI BULGULARI

Calisma ve kontrol grubunda VNG testinin degerlendirilmesinde bu testlerin herbiri
ayr1 ayri degerlendirilmistir. Arastirmanin bu bdliimiinde hastalarin grubuna gére VNG
testlerinin karsilastirilmasi Ki Kare ile incelenmis olup istatistiksel anlamlilik diizeyi 0,05

olarak kabul edilmis ve tablolar halinde sunulmustur.

Gaze testi sonuglar1 su sekildedir (Tablo 3).

Tablo 3. Deneklerin grubuna gore gaze both eyes bulgularinin karsilastirilmasi

Kontrol Grubu Deney Grubu
P
N=55 * ** IN=55 * *x

Nistagmus Gozlenmedi 55 50,5 100,00 54 49,5 982

Sag ,500
Nistagmus Go6zlendi - - - 1 100,0 1,8
Nistagmus Gozlenmedi 55 50,5 100,00 54 49,5 982

Sol ,500
Nistagmus Go6zlendi - - - 1 100,0 1,8
Nistagmus Gozlenmedi 55 50,9 100,0, 53 49,1 964

Yukari ,248
Nistagmus Gozlendi - - - 2 100,0 3.6
Nistagmus Gozlenmedi 55 50,5 100,00 54 49,5 982

Asagi ,500
Nistagmus Gozlendi - - - 1 100,0 1,8

* Satir Yuzdesi ** Siitun Yiizdesi

Kontrol grubunda yer alan Deneklerde sag gaze nistagmus gozlemlenmezken deney

grubunda yer alan hastalarin %98,2’sinde sag gaze nistagmus gozlemlenmedi. Ayrica
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deneklerin grubuna gore sag gaze nistagmus goézlenme durumu dagilimlari arasinda

istatistiksel acidan fark goriilmedi (p>0,05).

Kontrol grubunda yer alan deneklerin sol gaze nistagmus gozlemlenmezken deney
grubunda yer alan hastalarin %98,2’sinde sol gaze nistagmus gozlemlenmedi. Ayrica
hastalarin grubuna goére sol gaze nistagmus gozlenme durumu dagilimlari arasinda

istatistiksel agidan fark goriilmedi (p>0,05).

Kontrol grubunda yer alan deneklerde yukar1 gaze nistagmus gozlemlenmezken
deney grubunda yer alan hastalarin %96,4’linde yukar1 gaze nistagmus gozlemlenmedi.
Ayrica Deneklerin grubuna gore yukar1 gaze nistagmus gozlenme durumu dagilimlar

arasinda istatistiksel agidan fark goriilmedi (p>0,05).

Kontrol grubunda yer alan deneklerin asagi gaze nistagmus gdzlemlenmezken
deney grubunda yer alan hastalarin %98,2’sinde asag1 gaze nistagmus gozlemlenmedi.
Ayrica deneklerin grubuna gore asagi gaze nistagmus gozlenme durumu dagilimlar

arasinda istatistiksel agidan fark goriilmedi (p>0,05).

Tablo 4. Deneklerin cinsiyetine gore gaze both eyes bulgularinin karsilagtirilmasi

Kadin Erkek
P
N=60 * ** IN=50 * *k

Nistagmus Gozlenmedi 59 54,1 983 50 45,9 100,0

Sag ,545
Nistagmus Go6zlendi 1 100,0 1,7 - - -
Nistagmus Gozlenmedi 59 54,1 98,3 50 45,9 100,0

Sol ,545
Nistagmus Gozlendi 1 100,0 1,7 - - -
Nistagmus Gozlenmedi 58 53,7 96,71 50 46,3 100,0

Yukari ,500
Nistagmus Gozlendi 2 100,0 3,3 - - -
Nistagmus Gozlenmedi 58 54,1 983 50 45,9 100,0

Asagl ,545
Nistagmus Go6zlendi 1 100,0 1,7 - - -

* Satir Yuzdesi  ** Siitun Ylzdesi

Tablo 4.’teki Ki Kare analizi sonuglar1 incelendiginde;
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Erkek deneklerin sag gaze nistagmus gozlemlenmezken kadin hastalarin
%98,3’linde sag gaze nistagmus gézlemlenmedi. Ayrica deneklerin cinsiyetine gore sag
gaze nistagmus gozlenme durumu dagilimlar1 arasinda istatistiksel agidan fark gériilmedi

(p>0,05).

Erkek deneklerin sol gaze nistagmus gozlemlenmezken kadin hastalarin
%98,3’iinde sag gaze nistagmus gozlemlenmedi. Ayrica deneklerin hastalarin cinsiyetine
gore sol gaze nistagmus gozlenme durumu dagilimlar1 arasinda istatistiksel agidan fark

goriilmedi (p>0,05).

Erkek deneklerin yukari gaze nistagmus gozlemlenmezken kadin hastalarin
%96,7’sinde sag gaze nistagmus goézlemlenmedi. Ayrica deneklerin cinsiyetine gore
yukar1 gaze nistagmus gozlenme durumu dagilimlar arasinda istatistiksel acidan fark

goriilmedi (p>0,05).

Erkek deneklerin asag1 gaze nistagmus gozlemlenmezken kadin hastalarin
%98,3’ilinde sag gaze nistagmus gozlemlenmedi. Ayrica deneklerin cinsiyetine gére asagi
gaze nistagmus gozlenme durumu dagilimlari arasinda istatistiksel agidan fark goriilmedi

(p>0,05).

Sakkad testi bulgulari tablo 5. de gosterilmistir.

Tablo 1. Deneklerin grubuna gore saccade both eyes bulgularimin karsilastirilmast

Kontrol Grubu Deney Grubu
P
N=55 * ** | N=55 * *k

Normal Bulgular Gézlendi 55 50,5 100,00 54 49,5 982
Peak Velocity ,500

Normal Bulgular Gézlenmedi - - - 1 100,0 1,8

Normal Bulgular Goézlendi 55 50,5 100,00 54 49,5 982
Accuracy ,500

Normal Bulgular Gézlenmedi - - - 1 100,0 1,8

Normal Bulgular Gézlendi 55 50,5 100,00 54 49,5 982
Latancy ,500

Normal Bulgular Gozlenmedi - - - 1 100,0 1,8

* Satir Yiizdesi  ** Siitun Yiizdesi
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Kontrol grubunda yer alan deneklerin saccade both eyes bulgulart normal olarak

gbzlemlendigi ve deney grubunda yer alan hastalarin %98,2’sinde normal bulgular

gozlemlendigi tespit edildi. Ayrica deneklerin grubuna gore saccade both eyes

bulgularinin dagilimlar arasinda istatistiksel agidan fark goriilmedi (p>0,05).

Tablo 6. Deneklerin cinsiyetine gore saccade both eyes bulgularinin karsilagtirilmasi

Kadin Erkek
P
N=60 * ** | N=50 * ok
Normal Bulgular Gézlendi 59 54,1 98,3] 50 45,9 100,0
Peak 545
Velocity Normal Bulgular Gézlenmedi 1 100,0 1,7 - - -
Normal Bulgular Gézlendi 59 54,1 98,3| 50 45,9 100,0
Accuracy ,545
Normal Bulgular Gézlenmedi 1 100,0 1,7 - - -
Normal Bulgular Gézlendi 59 54,1 98,3] 50 45,9 100,0
Latancy ,545
Normal Bulgular Gézlenmedi 1 100,0 1,7 - - -

* Satir Yiizdesi

** Siitun Yizdesi

Tablo 6’daki Ki Kare analizi sonuglar1 incelendiginde;

Erkek deneklerde saccade both eyes bulgulari normal olarak gdzlemlendigi ve

kadin hastalarin %98,3’linde normal bulgular goézlemlendigi tespit edildi. Ayrica

deneklerin cinsiyetine gore saccade both eyes bulgularinin dagilimlar1 arasinda

istatistiksel acidan fark goriilmedi (p>0,05).
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Tablo 2. Deneklerin grubuna gore traking, optakinetik ve spontaneus both eyes

bulgularinin karsilastirilmasi

Kontrol Grubu Deney Grubu
P
N=55 * *¥* IN=55 ¥ **

. Dalga Traseleri Normal Gozlendi | 54 57,4 982 40 42,6 727
Traking 000
Both Eyes szlga Trasglerl Normal | 6.3 18] 15 938 273

Gozlenmedi
. . i . 100,
Optakinetik Asimetrik Bulgu Gozlenmedi 55 50,0 0 55 50,0 100,0
Both E )
OTEYES  Asimetrik Bulgu Gozlendi - - - - - -
S Spontane Nisagmus Gozlenmedi 51 548 92,77| 42 452 764
pontaneus
Both Eyes 018
¥ Spontane Nisagmus Gozlendi 4 23,5 17,3 13 76,5 23,6

* Satir Ylzdesi  ** Sttun Ylizdesi

Tablo 7’deki Ki Kare analizi sonuglar1 incelendiginde;

Kontrol grubunda yer alan deneklerin %98,2’sinde dalga traserleri normal gozlendi.
Bununla birlikte deney grubunda yer alan hastalarin %72,7’sinde dalga traserleri normal
gozlendi. Ayrica deneklerin grubuna gore traking both eyes bulgularinin dagilimlari

arasinda istatistiksel agidan fark goriildii (p<0,05).

Kontrol grubunda ve Deney Grubunda yer alan deneklerde asimetrik bulgu

gozlemlenmedi.

Kontrol grubunda yer alan deneklerin %92,7’sinde spontane nistagmus gézlenmedi.
Bununla birlikte deney grubunda yer alan hastalarin %76,4’linde spontane nistagmus
gozlenmedi. Ayrica deneklerin grubuna gore spontaneus both eyes bulgularinin

dagilimlari arasinda istatistiksel agidan fark goriildii (p<0,05).
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Tablo 8. Deneklerin cinsiyetine gore traking, optakinetik ve spontaneus both eyes

bulgularinin karsilastirilmasi

Kadin Erkek
N=60 * ** IN=50 @ * *k ?

. Dalga Traseleri Normal Gozlendi 51 543 85,01 43 457 86,0
Traking . 282
Both Eyes  Dalga Trascleri Normal 9 563 150| 7 438 140 |

Gozlenmedi
Optakinetik Asimetrik Bulgu Gozlenmedi 60 54,5 1(())0’ 50 45,5 100,0 ]
Both Eyes . . .
y Asimetrik Bulgu Gozlendi - - - - - -
Spontaane Spontan Nisagmus G6zlenmedi 51 548 85,01 42 452 84,0
,885
Both Eyes Spontan Nisagmus Go6zlendi 9 52,9 15,0 8 47,1 16,0

* Satir Yiizdesi  ** Situn Yizdesi

Tablo 8’deki Ki Kare analizi sonuglar1 incelendiginde;

Kadin deneklerin hastalarin %85,0’inde dalga traserleri normal gézlendi. Bununla
birlikte Erkek deneklerin %86,0’sinda dalga traserleri normal gozlendi. Ayrica deneklerin
hastalarin cinsiyetine gore traking both eyes bulgularinin dagilimlar arasinda istatistiksel
acidan fark goriilmedi (p>0,05).

Kadin ve erkek Deneklerin asimetrik bulgu gézlemlenmedi.

Kadin deneklerin %85,0’inde spontane nistagmus gozlenmedi. Bununla birlikte
erkek deneklerin %284,0’linde spontane nistagmus gozlenmedi. Ayrica deneklerin
cinsiyetine gore spontaneus both eyes bulgularmin dagilimlar arasinda istatistiksel

acidan fark goriilmedi (p>0,05).

Tablo 9. Deneklerin grubuna gore position both eyes bulgularinin karsilagtiriimasi

Kontrol Grubu Deney Grubu
Ness x e |Ness o+ e |

Nistagmus Gozlenmedi 49 57,6 89,1| 36 42,4 65,5

Head Right ,003
Nistagmus Gozlendi 6 240 10,9 19 76,0 34,5
Nistagmus Gozlenmedi 52 53,6 94,5| 45 46,4 81,8

Suppine ,039
Nistagmus Gozlendi 3 23,1 55| 10 76,9 18,2
Nistagmus Gozlenmedi 51 554 92,7 41 44,6 74,5

Head Left ,010
Nistagmus Gozlendi 4 222 13 14 77,8 25,5

* Satir Yiizdesi  ** Siitun Yiizdesi
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Tablo 9°daki Ki Kare analizi sonuglar1 incelendiginde;

Kontrol grubunda yer alan deneklerin %89,1’inde head right pozisyonunun
nistagmus seklini degistirmedigi gozlendi. Bununla birlikte deney grubunda yer alan
hastalarin  %65,5’inde head right pozisyonunun nistagmus seklini degistirmedigi
gozlendi. Ayrica deneklerin grubuna goére head right pozisyonu bulgularinin dagilimlari

arasinda istatistiksel agidan fark goriildii (p<0,05).

Kontrol grubunda yer alan deneklerin %94,5’inde suppine pozisyonunun nistagmus
seklini degistirmedigi gozlendi. Bununla birlikte deney grubunda yer alan deneklerin
%81,8’inde suppine pozisyonunun nistagmus seklini degistirmedigi gozlendi. Ayrica
deneklerin grubuna goére suppine pozisyonu bulgularinin dagilimlar: arasinda istatistiksel

agidan fark goriildii (p<0,05).

Kontrol grubunda yer alan deneklerin %92,7’sinde head left pozisyonunun
nistagmus seklini degistirmedigi gozlendi. Bununla birlikte deney grubunda yer alan
deneklerin %74,5’inde head left pozisyonunun nistagmus seklini degistirmedigi gézlendi.
Ayrica deneklerin grubuna gore head left pozisyonu bulgularinin dagilimlar1 arasinda

istatistiksel a¢idan fark gortildii (p<0,05).

Tablo 10. Deneklerin cinsiyetine gore position both eyes bulgularinin karsilastiriimasi

Kadin Erkek
N=60 * ** | N=50 * ok ?

Nistagmus Gozlenmedi 46 54,1 76,7 39 45,9 78,0

Head Right ,868
Nistagmus Gozlendi 14 56,0 23,3| 11 44,0 22,0
Nistagmus Gozlenmedi 53 54,6 88,3 44 45,4 88,0

Suppine ,957
Nistagmus Gozlendi 7 53,8 11,7 6 46,2 12,0
Nistagmus Gozlenmedi 48 52,2 80,01 44 47,8 88,0

Head Left ,259
Nistagmus Gozlendi 12 66,7 20,0 6 33,3 12,0

* Satir Yizdesi  ** Siitun Yiizdesi

Tablo 10’daki Ki Kare analizi sonuglar1 incelendiginde;
Kadin deneklerin %76,7’sinde head right pozisyonunun nistagmus seklini

degistirmedigi gozlendi. Bununla birlikte erkek deneklerin %78,0’inde head right
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pozisyonunun nistagmus seklini degistirmedigi gozlendi. Ayrica deneklerin cinsiyetine
gore head right pozisyonu bulgularinin dagilimlari arasinda istatistiksel acidan fark

goriilmedi (p>0,05).

Kadin deneklerin hastalarin %88,3’iinde suppine pozisyonunun nistagmus seklini
degistirmedigi gozlendi. Bununla birlikte erkek deneklerin %88,0’inde suppine
pozisyonunun nistagmus seklini degistirmedigi gozlendi. Ayrica deneklerin cinsiyetine
gore suppine pozisyonu bulgularinin dagilimlar arasinda istatistiksel agidan fark

goriilmedi (p>0,05).

Kadin deneklerin %80,0’inde head left pozisyonunun nistagmus seklini
degistirmedigi gozlendi. Bununla birlikte erkek deneklerin %388,0’inde head left
pozisyonunun nistagmus seklini degistirmedigi gozlendi. Ayrica deneklerin cinsiyetine
gore head left pozisyonu bulgularinin dagilimlar1 arasinda istatistiksel agidan fark

goriilmedi (p>0,05).

Tablo 11. Deneklerin grubuna goére dix-hallpike both eyes bulgularinin karsilastiriimasi

Kontrol Grubu Deney Grubu
N=55 * *¥* IN=55 % *x

E?Ft?gmudee . 49 613 89,1| 31 387 564
Head Right ~ozenmed ,000
Nistagmus ve Reverse Gozlendi 6 20,0 10,9 24 80,0 43,6

I(\}]?.St‘f‘gmudee Reverse 50 581 909 36 419 655
Head Left ozienmedi ,001
Nistagmus ve Reverse Gozlendi 5 20,8 9,1 19 79,2 34,5

Tablo 11°deki Ki Kare analizi sonuglar1 incelendiginde;

Kontrol grubunda yer alan deneklerin %389,1’inde head right pozisyonunda
nistagmus ve reverse problemi gozlenmedi. Bununla birlikte deney grubunda yer alan
deneklerin %356,4’linde head right pozisyonunda nistagmus ve reverse problemi
gozlenmedi. Ayrica deneklerin grubuna goére head right pozisyonu bulgularinin

dagilimlari arasinda istatistiksel agidan fark goriildii (p<0,05).
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Kontrol grubunda yer alan deneklerin 9%90,9’unda head left pozisyonunda
nistagmus ve reverse problemi gozlenmedi. Bununla birlikte deney grubunda yer alan
deneklerin %65,5’inde head left pozisyonunda nistagmus ve reverse problemi
gozlenmedi. Ayrica deneklerin astalarin grubuna gore head left pozisyonu bulgularinin

dagilimlar1 arasinda istatistiksel agidan fark goriildii (p<0,05).

Tablo 12. Deneklerin cinsiyetine gore dix-hallpike both eyes bulgularinin

karsilastirilmasi

N=60  * ot |N=50 * %

Nistagmus ve Reverse 44 550 733 36 450 72,0

Head Right G0zlenmedi 876
Nistagmus ve Reverse Gozlendi 16 53,3 26,7| 14 46,7 28,0

Nistagmus ve Reverse 45 523 75.0| 41 477 82,0

Head Left C0zlenmedi 376
Nistagmus ve Reverse Gozlendi 15 62,5 25,0 9 37,5 18,0

Tablo 12’deki Ki Kare analizi sonuglar1 incelendiginde;

Kadin deneklerin %73,3’linde head right pozisyonunda nistagmus ve reverse
problemi gdzlenmedi. Bununla birlikte erkek deneklerin %72,0’sinde head right
pozisyonunda nistagmus ve reverse problemi gézlenmedi. Ayrica deneklerin cinsiyetine
gore head right pozisyonu bulgularinin dagilimlar1 arasinda istatistiksel agidan fark

goriilmedi (p>0,05).

Kadin deneklerin %75,0’inde head left pozisyonunda nistagmus ve reverse
problemi gozlenmedi. Bununla birlikte deney grubunda yer alan deneklerin %82,0’sinde
head left pozisyonunda nistagmus ve reverse problemi gozlenmedi. Ayrica deneklerin
cinsiyetine gore head left pozisyonu bulgularinin dagilimlar1 arasinda istatistiksel agidan

fark goriilmedi (p>0,05).
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3.3. DIZZINESS ENGELLILiGi VE ENGELLILiK OLCUMU
BULGULARI

Calismanin bu boliimiinde, bas donmesi olan hastalarda engelligi 6lgmek igin
gelistirilmis olup bas donmesinin islevselligi ne kadar etkiledigini anlamada yardimci

olan dizzines handikap envanteri ile ilgili tanimlayici istatistikler verilmistir.

Tablo 13. Betimsel analiz sonuglari

Olcek N Min. Maks. Ortanca
Dizzines Handikap Envanteri 110,00 88,00 ;00
Fiziksel Engellilik 110,00 26,00 ,00
Duygusal Engellilik 110,00 30,00 ,00
Fonksiyonel Engellilik 110,00 28,00 ,00

Arastirmaya dahil olan denekler tarafindan dizzines handikap envanteri ifadelerine
verilen yanitlarin ortanca degeri 0,00, en az puani 0,00 ve en fazla puan1 88,00 olarak
belirlenmistir. Ayrica dizzines handikap envanterinden elde edilen toplam puana gore

belirlenen handikap dereceleri asagida sunulmustur.

Tablo 14. Deneklerin handikap dereceleri

Demografik Ozellik F %
Handikap yok 51 0
Hafif Handikap 51 92,7
DHE Orta Handikap 6 5,5
Agir Handikap 2 1,8
Toplam 110 100,0

Arastirmaya dahil edilen deneklerin %92,7°sinde hafif derecede handikap
%035,5’inde orta derecede handikap %18’inde agir handikap oldugu goriildii.
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Tablo 15. Deneklerin grubuna gore fiziksel engelliligin farklilagsma durumu

Kareler Kareler

Degiskenler Grup f Ort. Toplamn z P
Iél‘fl?gfl 55 3652  2008,50
Fiziksel Engellilik -7,195 1,000

Deney Grubu 55 74,48 4096,50

Tablo 15’de gerceklestirilen Mann Whitney U testi sonuglarina gore; deney
grubunda yer alan deneklerin fiziksel engellilik puanlarinin kontrol grubuna gére daha

yliksek oldugu ve bu durumun istatistiksel olarak anlamli oldugu (p<0,05) belirlendi.

Tablo 16. Deneklerin cinsiyetine gore fiziksel engelliligin farklilasma durumu

Kareler Kareler

Degiskenler Grup f Ort. Toplamn b4 P
Kadin 60 61,66 3699,50

Fiziksel Engellilik ,2,557 011
Erkek 50 48,11 2405,50

Tablo 16’da gerceklestirilen Mann Whitney U testi sonuglarma gore; kadin
deneklerin fiziksel engellilik puanlariin erkek deneklerin gore daha yiiksek oldugu ve

bu durumun istatistiksel olarak anlamli oldugu (p<0,05) belirlendi.

Tablo 17. Deneklerin grubuna gore duygusal engelliligin farklilasma durumu

<. Kareler Kareler
Degiskenler Grup f Ort. Toplamn /4 P

Kontrol 55 4550  2502.50
Duygusal Engellilik Grubu -4,890 000

Deney Grubu 55 65,50 3602,50

Tablo 17’de gerceklestirilen Mann Whitney U testi sonuglarina gore; deney
grubunda yer alan deneklerin duygusal engellilik puanlarinin kontrol grubuna gore daha

yliksek oldugu ve bu durumun istatistiksel olarak anlamli oldugu (p<0,05) belirlendi.
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Tablo 18. Deneklerin cinsiyetine gore duygusal engelliligin farklilasma durumu

Kareler Kareler

Degiskenler Grup f Ort. Toplamm z P
Kadin 60 60,15 3609,00
Duygusal Engellilik Erkek 50 49.92 2496,00 -2,491 ,013

Tablo 18’de gerceklestirilen Mann Whitney U testi sonuglarma gore; kadin
deneklerin duygusal engellilik puanlarinin erkek deneklere gore daha yiiksek oldugu ve

bu durumun istatistiksel olarak anlamli oldugu (p<0,05) belirlendi.

Tablo 19. Deneklerin grubuna gore fonksiyonel engelliligin farklilasma durumu

. Kareler Kareler
Degiskenler Grup f Ort. Toplammn z P

Kontrol 55 3800  2090.00
Fonksiyonel Engellilik Grubu -6,966 ,000

Deney Grubu 55 73,00 4015,00

Tablo 19°da gergeklestirilen Mann Whitney U testi sonuglarina gore; deney
grubunda yer alan deneklerin fonksiyonel engellilik puanlarinin kontrol grubuna gore

daha yiiksek oldugu ve bu durumun istatistiksel olarak anlamli oldugu (p<0,05)

belirlendi.

Tablo 20. Deneklerin cinsiyetine gore fonksiyonel engelliligin farklilasma durumu

< Kareler Kareler
Degiskenler Grup f Ort. Toplamn b4 P

Kadin 60 61,17 3670,00
Fonksiyonel Engellilik -2,471 ,013
Erkek 50 48,70 2435,00

Tablo 20’de gerceklestirilen Mann Whitney U testi sonuglarma gore; kadin
deneklerin fonksiyonel engellilik puanlarinin erkek deneklerin gore daha yiiksek oldugu

ve bu durumun istatistiksel olarak anlamli oldugu (p<0,05) belirlendi.
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Tablo 21. Deneklerin grubuna gore dizzines handikap envanteri (dhe) bulgularinin

karsilastirilmast
Kontrol Grubu Deney Grubu p
N=55 % sk N:S 5 % k%
Hafif Handikap 4 100,0 7,2| 47 46,1 855
DHE Orta Handikap - - - 6 100,0 10,9 -
Agir Handikap - - - 2 100,0 3.6

Kontrol grubunda yer alan deneklerde bas donmesinin olmadigi ve deney grubunda
yer alan deneklerin %85,5’inde hafif derecede bas donmesinin oldugu belirlendi.

Tablo 22. Deneklerin cinsiyetine gore dizzines handikap envanteri (dhe) bulgularinin

karsilastirilmasi
Kadin Erkek
N=6O % sk N=50 % K3k P
Hafif Handikap 53 52,0 883 49 48,0 98,0
DHE Orta Handikap 6 100,0 10,0 - - - -
Agir Handikap 1 50,0 1,7| 1 50,0 2,0

Kadin deneklerin %88,3’linde ve erkek deneklerin %98,0’inde hafif derecede bas

donmesinin oldugu belirlendi.
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4. BOLUM
TARTISMA

Bu ¢alismada MS tanisi konmus 55 hastada ve 55 saglikli bireylerde vestibiiler
sistem bulgular1t VNG ve DHE ile degerledirilmistir. Gruplar yas ve cinsiyet bakimindan
benzer dagilim gostermektedirler. Hasta grubu ozellikle remisyonda ve en az bir ay
oncesine kadar atak gecirmemis hastalar olup yeni tan1 almis hastalardir. Bu durumda bile
MS’ li hastalar kontrol grubuna gore anlamli derecede fazla vestibiiler sistem etkilenmesi
gostermistir. Bag donmesi MS’li hastalarda remisyonda bile olsa yasam kalitesini
etkilemektedir. Bu ¢alisma yeni tan1 almig MS’li hastalarda vestibiiler sistemin mevcut
durumunu incelemeyi ve bu hastalarda remisyonda bile olsalar dikkat edilmesi gereken

ek onlemler alinip alinmayacagini tespit etmek i¢in yapilmustir.

Gaze testi pozitifligi daha cok santral vestibiiler sistem patoljilerine isaret
etmektedir (Wei, 1992:73; Akyildiz, 1998). Fizyolojik olarak birkag¢ saniye siiren “end-
point nistagmus” olabilir, ancak nistagmus daha uzun siire devam ediyorsa patolojiktir
(Kaski ve Seemungal, 2010; Huh ve Kim, 2013; Zamystowska-Szmytke vd., 2015).
Degirmenci (2006), Relapsing Remitting Multipl Skleroz’lu hasta grubunun %10’unda
Gaze testi bozuklugu saptamistir. Bu calismasinda hastalarin%6,7’ sinde gaze testi
pozitif bulunmustu. Bizim ¢alismamizda Gaze testinde hasta grubu ile kontrol grubu
arasinda anlaml bir fark tespit edilmemistir. Calismamizda gaze sonuglar1 ise %2 ile
%4 arasinda bozukluk oldugu goriilmiistiir. Fakat elde edilen sonug istatistiksel olarak
anlaml bir farklilik olusturmamaktadir. Sonu¢ olarak gaze testde istatistiksel olarak
anlamli bir fark saptanmasa da klinik olarak bakildiginda MS’de subklinik okiiler motor
patolojilerin olabilecegi goriilmiistiir. MS’de subklinik okiiler hareket bozukluklar

onceki calismalarda da bildirilmistir.

Degirmenci (2006), Relapsing Remitting Multipl Skleroz’lucaligmasinda sakkad
testinde hasta ve kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli1 bir fark saptanmistir.
Sakkadlar gozleri en hizli sekilde gérme hattina yonlendiren hareketlerdir. Sakkadlar
sirasinda, istemli ve istemsiz fiksasyon degisiklikleri, vestibiiler ve optokinetik

nistagmusun hizli fazlar1 ve uyku sirasinda ortaya ¢ikan hizli goz hareketleri (REM)
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birlikte calisirlar (Leigh ve Zee, 1999). Degirmenci (2006) ¢alismasinda tiim hastalarin
sakkadik testi yapilmis ve %36,7 oraninda bozukluk saptanmistir. Van Vliet ve Van Lith
tarafindan 18 MS hastasinda yapilan bir calismada sakkadik g6z hareketlerinin pik
hizlarmin MS hastalarinda daha yavas oldugu bildirilmistir. Ayrica MS’li hastalarda
sakkadik hareket bozukluklarina anlaml 6l¢iide rastandigi vurgulanmistir (van Vliet ve
van Lith, 1979). Degirmenci (2006) c¢alismasinda 0-20 derecedeki sakkad
ampliitiidiindeki pik sakkad hizlarinda yavaslama %16,7 oraninda saptanmistir. MS i¢in
sik karsilasilan bir durum olan sakkad pik-hizlarinda yavaglama bagska bir ¢alismada %30
oraninda bildirilmistir. Baska bir calismada ise sakkad pik-hizlarinda yavaslama
McAlpine kriterlerine gore kesin MS’de %56, probable MS’de %16 ve olast possible
MS’de %S5 oraninda bildirilmistir (Williams vd., 1997). 144 MS hastasinda yapilan baska
bir calismada, asemptomatik hastalarda sakkade hareket bozukluklari bulunmustur.
Bizim ¢alismamizda ise kontrol grubunda yer alan hastalarda saccade both eyes bulgulari
normal olarak gozlemlendigi ve deney grubunda yer alan hastalarin %1,8’inde saccade

both eyes bulgularn gézlemlendigi tespit edildi.

Videonistagmografi’de degerlendirdigimiz diger bir test optokinetik testti. Van
Vliet ve Van Lith tarafindan 18 MS hastasinda yapilan bir ¢aligmada 30 derece/saniye
veya daha yavas stimiiluslarda optokinetik nistagmusun yavas fazinda anormallik oldugu
bildirilmistir (van Vliet ve van Lith, 1979). Baska bir ¢alismada da MS hastalarinda
optokinetik testin degerlendirememistir. Bunun nedeninin medial longitunal faciculus
(MLF disindaki diger ek lezyonlar olabilecegini tartigilmistir. Ayrica optokinetik test
hasta ile iyi kooperasyon gerektiren ve dogru yanit i¢in goz hareketleri ve balans gibi
diger dengeyi etkileyen yapilarin iyi ¢alisir konumda olmasi gereken bir testtir (Versino
vd., 2002; Leigh ve Zee, 1999). Degirmenci (2006) calismasinda optokinetik testte
bozukluk %17,9 oraninda saptanmis olup bu bozukluk kontrol grubundan istatistiksel
olarak farkli degildir. Degirmenci (2006) ¢alismasindaki hastalarda ve hatta kontrol
grubunda bile bu testte uyum saglayamadigi i¢in degerlendirmeye alinmayan olgular
bulunmaktadir. Bu durum o©rnek sayisinin da azalmasmna yol agmistir. Bizim
calismamizda optokinetik test pozitifligi her iki grupta da tespit edilmedi. Bizim
calismamizda optokinetik teste yanit alinmamasinin nedeni hasta grubunun MS tanisinin

yeni konmus hastalardan se¢ilmis olmasi olabilir. Bozulmus optokinetik nistagmus MS’te
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sik rastlanan bir bulgudur ve subklinik lezyonlarin saptanmasinda énemlidir (Yildirim,

2003).

Klinik olarak sorgulandiginda hastalarin 9%13,3’ii ilk ataktan once atak ol¢iitlerini
tam olarak karsilamayan herhangi bir vestibiiler semptom tanimlamistir ve bu durum
ozellikle son yillarda iizerinde durulan subklinik MS kavrami agisindan da dikkat
cekicidir (Siva, 2006). Bizim caligmamizda dahil edilen deneklerin %92,7’sinde hafif

derecede bas donmesi oldugu goriildi

Hastalik seyri boyunca herhangi bir atakta herhangi bir vestibiiler semptom %60,
herhangi bir donemde herhangi bir vestibiiler semptom ise %86,7 oraninda saptanmistir
(O'Connor, 2002). Williams vd. ¢calismasinda, hastaligin seyri boyunca bas donmesi %30,
basta bosluk hissi gibi nonvertijindz dizziness ise yaklasik olarak %60 oraninda
bildirilmigtir (Williams vd., 1997). Bizim ¢alismamizda ise kontrol grubunda yer alan
hastalarda c¢ok hafif derecede bas donmesinin oldugu ve deney grubunda yer alan
hastalarin  %85,5’inde hafif derecede bas donmesinin oldugu belirtilmistir. Kadin

hastalarin %88,3’ilinde hafif derecede bas donmesinin oldugu belirtilmistir.

Multipl Skleroz’lu bir¢ok hasta hastaligin siiresi boyunca denge problemleri yasar
ancak, MS hastalarina yasadiklar1 en kotii semptom sorgulandiginda, vertigonun %4 orani
ile dikkat ¢ektigi saptanmistir (Rae-Grant vd., 1999). Bir grup olguda bas donmesi inatg1
bir bicimde ortaya ¢ikmakta ve yasam kalitesindeki bozulmanin ve morbiditenin en 6nde

gelen sebebini teskil etmektedir (Rae-Grant vd., 1999).

Tim noérolojik hastaliklarda oldugu gibi MS’de de ayrintili noérolojik muayene
bazen yakinmasi olmayan hastalarda bile belli anatomik bolgelerin tutulumuna isaret
edebilir. Ancak Ozellikle vestibiiler sistemi degerlendirmek i¢in muayenenin sik
araliklarla yinelenmesi gerekebilir. Ornegin yapilan bir ¢alismada spontan nistagmus
orani %59 olarak bildirilmis ancak bir¢ok vakada nistagmusun tekrar eden muayenelerin
sadece birinde izlendigi belirtilmistir. Tek bir muayenede nistagmus saptanma orani ise
%18 gibi oldukea diisiik bir degerdedir (Johnsen vd., 1976). Ciinkii nistagmus drneginde

oldugu gibi vestibiiler bulgular vestibiiler semptomlar gibi gecici fenomenlerdir. MS’1i
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hastalarda spontan nistagmus ise %34 oraninda bildirilmistir (Johnsen vd., 1976).
Degirmenci (2006) c¢alismasinda nistagmus saptanma orani %20’dir. Koordinasyon
muayenesinde saptanan pozitif bulgular da eklendiginde (minimal, siipheli bulgular da
dahil) vestibiiler ve serebellar tutulumu yansitir patolojik bulgu saptanma orani en fazla
%66,7 dir. Bizim ¢alismamizda kontrol grubunda yer alan hastalarn %7,3’iinde, deney
grubunda 23,6’sinda spontane nistagmus gozlenmistir. Ek olarak kadin hastalarin
%15,0’inde ve erkeklerin %16,0’1nda spontan nistagmus gozlenmistir. Ayrica hastalarin
grubuna gore spontaneus both eyes bulgularinin dagilimlar arasinda istatistiksel agidan
fark goriilmiistiir. Fakat hastalarin cinsiyetine gore spontaneus both eyes bulgularinin

dagilimlari arasinda istatistiksel agidan fark goriilmemistir.

30 MS hastasinda yapilan bir calismada Traking test 2 olguda uyum saglayamadigi
icin toplam 28 hastaya test yapilmistir ve 16 (%57,1) olguda traking test anormalligi
saptanirken 12 olgunun (%42,9) trekking testi normaldir. Traking teste 16 olguda (%57,1)
traking hiz kazanglari (gain) anormalken, 14 olguda (%50) dalga morfolojisinde bozukluk
saptanmistir (Degirmenci,2010). Bir bagka calismada Traking Testi yapildiginda ve
Traking bozuklugunun oldugu 19 (%67, 9) (n=27) hastada tespit edilnistir, 9 (%32, 1)
(n=28) hastada ise tespit edilmedigi goriilmektedir. Baska bir calismada Traking Testi
yapildiginda toplam 28 hastanin %3,6 sinda ilgili bozuklugun oldugu, %96,4’iinde ise
olmadig1 goriilmiustiir. (Kaya 2010). Bizim ¢alismamizda Kontrol grubunda yer alan
hastalarin %98,2’sinde dalga traserleri normal %1,8 bozuk goézlendi. Bununla birlikte
deney grubunda yer alan hastalarin %72,7’sinde dalga traserleri normal %27,3 bozuk

gozlendi.

Degirmenci (2006) yaptig1 calismada pozisyonel testte bozukluk %16,7 (n=5) hasta
sada saptanmistir. Bu olgulardan sadece 1 tanesinde norolojik muayenede nistagmus
izlenirken, 2 hastada MRG’de nistagmusa neden olabilecek infratentorial lezyon
saptanmistir. (Degirmenci,2006). Baska bir calismada ise pozisyonel nistagmus %15
oraninda saptanmistir (Johnsen vd., 1976). MS hastalarinda tiim yénlerde hem horizontal
hem de vertikal nistagmus varlig1 mezensefalonu da iceren diffuz lezyonlar veya beyin
sap1 ve serebellum lezyonlar: ile kombine bilateral serebral hemisfer lezyonlarin

diisiindiiriir ve bu da MS’deki disseminasyon ile uyumludur (Leigh ve Zee, 1999).
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Degirmenci (2006) calismasinda gaze test veya pozisyonel testte nistagmus saptanan
olgularin orani1 %20 (n=6) olarak saptanmistir. Bizim ¢alismamizda Kontrol grubunda yer
alan deneklerin head righ pozisyonda %89,1’inde nistagmus go6zlenmedi %10,9
nistagmus gozlendi, Suppine pozisyonda %94,5’inde nistagmus gozlenmedi %5,5’inde
nistagmus gozlenmistir ve head left pozisyonda %92,7’sinde gozlenmedi %7,3’linde
nistagmus gozlendi. Bununla birlikte deney grubunda yer alan deneklerin head righ
pozisyonda %65,5,1’inde nistagmus goézlenmedi %35,5 nistagmus gozlendi, Suppine
pozisyonda %81,8’inde nistagmus gozlenmedi %18,2 nistagmus gozlendi, Ayrica
hastalarin grubuna gore head right, suppine head left pozisyonu bulgularimin dagilimlar
arasinda istatistiksel acidan fark goriildii (p<0,05). Kadin deneklerin %76,7’sinde,
%88.,3’linde suppine ve %~80,0’inde head left pozisyonunun nistagmus seklini
degistirmedigi gozlendi. Bununla birlikte erkek hastalarin %78,0’inde head right,
%88,0’inde suppine ve head left pozisyonunun nistagmus seklini degistirmedigi gézlendi.
Ayrica hastalari cinsiyetine gore head right, suppine ve head left pozisyonu bulgularinin
dagilimlar1 arasinda istatistiksel agidan fark goriilmedi (p>0,05). Elde edilen sonuglarimiz

subklinik tutulusu yansitma acgisinda pozisyonel testin faydali olabilecegini gosterdi

Degerlendirilen bir diger test Dix-Hallpike testidir. Multipl Skleroz’da periferik
sinir hasar1 sonucu goriilen bulgu BPPV’dir (Leigh ve Zee, 1999). Gergeklestirilen bir
calismada MS’ li hastalarin %51’ inde Dix-Hallpike pozitiftir. Benign Paroksismal
Pozisyonel Vertigo uzmanlagmis noro-otoloji kliniklerinde katilan MS'li kisilerin
yaklasik %50'sinde bildirilmistir. Vestibiiler sistemden kaynaklanan semptomlar MS’ li
kisilerde yaygin olarak goriilmektedir. Bas donmesi MS hastalarmin %49-59'unu
etkilemektedir (Marrie vd., 2013). Vestibiiler kaynakli bas donmesinin bir gostergesi olan
gercek rotasyonel vertigo yaklasik %20’yi etkilemektedir (Herrera, 1990). Bas donmesi
bildiren MS’li kisilerde, %38,5 orta veya siddetli etkiye sahip oldugunu sdylemektedir
(Marrie vd., 2013). Vestibiiler problemi MS hastalariin %86’ sinda nedenin periferik
vestibiiler sistem nedenli oldugu da bildirilmistir (Zeigelboim vd., 2008). Bizim
calismamizda deney grubundaki hastalarin %356,4’linde nistagmus gdzlenmedi
%43,6’sinda head right pozisyonda nistagmusve reverse gozlendi, %65,5 nistagmus
gozlenmedi %34,5 ‘inde head left pozisyonda nistagmus ve reverse problemi gozlendi.

Calismamiz Literatiirde yapilan ¢aligmalar1 desteklemektedir.
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Dizines handikap envanteri MS’ li hastalarda kontrol grubuna gore fiziksel,
fonksiyonel ve emosyonel engellilik skorlari olduk¢a anlamli derecede yiiksekti
erkeklere gore daha yiliksek engellilik skorlarina sahipti (hepsinde p<0,05). Dizines
handikap envanteri hastalarin kendi perspektifinden yasadigi sikayetler engellilik
derecesi veya seviyesini anlamlandirmasini saglar. Bu sikayetlerin derecesi ve seviyesi
hekim tarafindan veya noérolojik muayene ile objektif verilerle gozlemlenmesi ve tespit

edilmesi zordur.

Cohen ve Kimball’in (2003), 53 vertigolu hastanin giinlilk yasam aktivitesini
belirlenmesi amaciyla yaptiklart calismada cinsiyet agisindan anlamli bir fark
bulunmamistir. Neuhauser vd. (2005) yaptig1 ¢aligmada vertigo yasiyan kadinlarin
%38,4’liniin, erkeklerin ise %3,4’iiniin glinlik yasam aktivitelerini yerine getiremedigini
tesbit etmislerdir. Yel (2020) c¢alismasinda cinsiyet degiskeni acisindan literatiirle
benzerlik gostermektedir. Bizim ¢alismamizda ise kadin hastalarin fiziksel, duygusal ve
fonksiyonel engellilik puanlarmin erkek hastalara gore daha yliksek oldugu ve bu

durumun istatistiksel olarak anlamli oldugu (p<0,05) belirlendi.

Cok siddetli bir bas donmesi, yasam kalitesinin diisiik olmasina sebep olmaktadir
(Marrie vd., 2013). Bakis ve dengenin stabilizasyonu i¢in 6nemli olan vestibiiler
uyarilmig okiiler ve spinal reflekslerdeki anormallikler MS’li kisilerin %40-86’sinda
goriilmektedir (Gabelic vd., 2013; Giiven vd., 2014). Vestibiilopati, alt ekstremite
gligsiizliigli, duyu kaybi, ataksi ve spastisitenin klinik belirtileri ile birlestiginde denge ve
mobilite bozukluguna neden olabilmektedir (Sosnoff vd., 2011; Kalron vd., 2016). Bu
diisme ve yaralanmalara, agik havada hareketliligin kisitlanmasina neden olmaktadir.
Ardindan bireyler i¢in sosyal katilim ve yasam kalitesi lizerinde bir etkiye neden
olabilmektedir (Gunn vd., 2013; Hoang vd., 2014). MS’li kisilerde goriilen denge
bozuklugu ve azalan hareketlilik ayrica 6nemli saglik ve sosyal bakim maliyetleri ile

iligkilidir (Coleman vd., 2013).
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Vestibiiler sistem, vestibiiler sinyalleri isleyen bir periferik yol (i¢ kulak ve
vestibiiler sinir) ve beyindeki merkezi yollardan (6rnegin vestibiiler ¢ekirdekler ve
serebellum) olusmaktadir (Herdman, 2000). MS, merkezi sinir sistemini etkilese de MS’1i
kisiler, lezyon, vestibiiler siniri merkezi sinir sistemine girerken izole olarak etkilenirken,

periferik semptomlar gosterebilmektedir (Frohman vd., 2003).

Genel popiilasyonda vestibiilopati i¢in rehabilitasyon ile iyilesme prognozu,
etiyolojiye gore degismektedir, periferik bozukluklar i¢in merkezi bozukluklara kiyasla
daha fazladir (Curthoys ve Halmagyi, 1995). Semptomdan kurtulma, beyindeki vestibiiler
kompansasyon olarak adlandirilan adaptif degisiklikleri icermektedir (Curthoys ve
Halmagyi, 1995). lyilesme, ek duyusal islev bozuklugu (somatosensoriyel veya gorsel),
kisitli bas hareketi, hareketlilik eksikligi, anti vertigin ilaglarin uzun siireli kullanima,
yorgunluk ve depresyon, fobiler ve anksiyete gibi psikolojik problemler gibi diger
faktorlerden etkilenebilir (Bronstein ve Lempert, 2010). Bu nedenle prognozu etkileyen
faktorlerin belirlenmesi, sonraki yillarda MS ve vestibiilopatili kisilerin taranmasina ve
yonetimine yardimci olabilmektedir. HINTS (“head impulse, nystagmus and skew
deviation”- bas diirtiisii, nistagmus ve carpik sapma) gibi klinik testler periferik ve
merkezi vestibiilopatiyi ayirt edebilmektedir (Carmona vd., 2016). Bu testlerin MS'li
kisilerde laboratuar temelli onlemler kadar hassas ve spesifik oldugu (6rnegin doner
sandalye ve videonistamografi kullanilarak) gosterilebilirse, bu tiir testlerin kullanilmasi

klinik taniya ve tedavinin planlanmasina yardimci olmaktadir.

Vestibiiler rehabilitasyon (VR), vestibiilopatili kisiler i¢in standart bakimdir. VR;
oturma, ayakta durma ve yiirlime sirasinda goz, bas ve viicut hareketlerini igeren asamali
egzersizleri igermektedir. Periferik vestibiiler bozuklugu olan bagka tiirlii saglikli
kisilerde, bir Cochrane sistematik derleme, algisal, okiilomotor ve denge semptomlari i¢in
klinik ve istatistiksel olarak anlamli gelismeler kaydedilen giivenli ve etkili bir tedavi
secenegi olarak VR'yi desteklemek i¢in orta ila gii¢lii kanitlar oldugu sonucuna varmistir
(McDonnell ve Hillier, 2015). Aksine, sadece merkezi vestibiiler yollarin hasar gordiigii
bas donmesi i¢in rehabilitasyonun etkinligi, sadece degisen patolojisi olan az sayida hasta

ile yapilan ¢alismalarda arastirilmistir (Brown vd., 2006).
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Son zamanlarda yapilmis olan iki sistematik incelemede MS'li kisilerdeki VR'nin
etkinligi aragtirtlmistir (Synnott ve Baker, 2020). Synnott ve Baker, cesitli MS
fenotiplerine sahip 20-63 yas arasi toplam 323 kisiyi temsil eden randomize kontrolli
deneme (Randomized Controlled Trial-RCT)’de (Hebert vd., 2011) bildirilen VR'nin
etkisi tizerinde durmuslardir (Synnott ve Baker, 2020). Arastirmacilar, igerik ve yogunluk
acisindan ¢ok cesitli VR tedavi protokolleri bildirmislerdir. Denetimli VR seanslarinin
siklig1, haftada 1 ile 7 gilin arasinda bir ev egzersiz programini igeren dort calisma ile
giinde ikiden haftada bire kadar degismektedir. Ustelik yapilan miidahalelerin siiresi 4 ile

14 hafta arasinda degismektedir.

Yapilmis olan dort calismada VR’yi olagan bakimla, ikisi norolojik
rehabilitasyonla ve biri VR’yi katilimcilarin semptomlarina gore ozellestirilen VR
standart formatla karsilastirmistir. Dahil edilen tiim ¢alismalar, VR ’nin dengeyle ilgili bir
sonu¢ Olciisii tlizerindeki etkinligini arastirmistir. Ayrica ili¢ ¢alismada VR'nin bag
donmesi ve ti¢li yorgunluk iizerindeki etkinligi aragtirmistir. Bu yazarlar, VR'nin MS'li
kisilerde dengede kisa vadeli iyilestirmeler sunan giivenli ve etkili bir miidahale oldugu
sonucuna varmiglardir. Bununla birlikte, optimum VR recetesi ve VR'nin uzun vadeli
etkileri i¢in kamitlarin sinirli oldugunu da belirtmislerdir. Yapilan ikinci ¢aligmada
(Garcia-Munoz vd., 2020), MS'li kisilerde altt RCT'yi rapor eden yedi makale (Hebert
vd., 2011;2018; Afrasiabifar vd., 2018; Tramontano vd., 2018; Ozgen vd., 2016; Karami
vd., 2018; Cattaneo vd., 2014) bulunmaktadir (n =321, ortalama yas 43.6). Makalelerden
ikisi 6nceki derlemede bulunanlara gore farklidir (Karami vd., 2018; Cattaneo vd., 2014).
Yazarlar, MS'li kisilerde VR sayesinde denge, bas donmesi ve yorgunluk sorunlarinin
tyilesme saglandig1r sonucuna varmislardir. Bununla birlikte, VR'nin diger egzersiz
miidahaleleri ile karsilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli olmayan
bir fark oldugunu bildirmislerdir. Buna goére de VR'nin diger egzersiz temelli
miidahalelerden daha etkili oldugu sonucuna varmak i¢in yeterli kanit olmadigini

belirtmislerdir.

Yapilan bir baska calismada MS'li kisilerde genel Vestibuler rehabilitasyon’a
kiyasla oOzellestirilmis bir vestibiiler rehabilitasyon yaklasimi degerlendirilmistir

(Brichetto vd., 2015) ve bu tiir miidahalelerin maliyet etkinligi MS'li kisilerde



65

arastirlmamistir.  Ozellestirilmis Vesribuler Rehabilitasyon programlari, denge ve
okiilomotor kontroliin kapsamli bir degerlendirmesini ve her bireyin tanimlanmig
bozuklugunu veya fonksiyonel sinirlamalarini tedavi etmek ve bireysel hedeflerine hitap
etmek icin O6zel olarak secilmis egzersizlerin saglanmasini igermektedir. Periferik
vestibiilopatisi olan bagka tiirli saglikli kisilerde, hastaya 6zgii sorunlari hedefleyen
ozellestirilmis, kisisellestirilmis bir Vestibuler Rehabilitasyon programinin, genel bir VR

egzersiz programindan daha etkili oldugu gosterilmistir (Whitney vd., 2016).

Vestibiiler bozuklugu olan pek cok kiside ayn1 zamanda, kalabaliklar, bilgisayar
ekraninda gezinme ve hareket eden trafigi izleme gibi karmagsik, alisiimadik veya
hareketli gorsel uyaranlarin 6zel olarak tetiklenen veya siddetlenen semptomlarini ifade
eden gorsel olarak indiiklenen bas donmesi semptomlarinin varligi da rapor etmektedir
(Pavlou vd., 2006). Vestibiilopatili kisilerde yiiksek diizeyde sakatlik yasanmasi, uzun
stireli hastalik ve daha kotii klinik sonugla iliskili sik ve bazen zayiflatici bir semptomdur
(Cousins vd., 2014). Gorsel olarak indiiklenen bas donmesi, gorsel hareket uyaranlarina
yapilandirilmis maruziyet i¢eren 6zellestirilmis Vestibuler Rehabilitasyon programlarina

iyi yanit vermektedir (Pavlou vd., 2004).

Bu ¢alismanin sonuglar1 topluca goézden gegirildiginde MS atagi olmadigi halde
goreceli olarak yeni MS tanis1 almis hastalarda bas donmesinin sik oldugu ve hastalarin
gilinliik yagamlarinin etkilendigi goriilmektedir. Bu nedenle MS’li hastalarin vestibiiler
sinir sisteminde periferik semptomlar gostermesi durumunda bazi tedavilerin

uygulanmasi ve rehabilitasyon siire¢lerinin baslatilmasi faydali olacaktir.
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5. BOLUM

SONUC VE ONERILER

Multiple Skleroz kronik inflamatuar bir hastaliktir. Hastaligin seyrinden dolay1
diizenli takip edilmesi gerekir. Bu calismada da ortaya koyuldugu gibi atak olmadigi
zamanlarda bile MS hastalar1 mevcut hastaligin etkilerine maruzdurlar. Bu ¢alisma son
bir yilda tan1 almig MS hastalarinin vestibiiler sisteminin objektif -VNG ile- ve siibjektif
—DHE ile- birlikte degerlendirildigi bir calismadir. Sonuclar gostermistir ki MS
hastalarinin bir kismi bas déonmesi yakinmalarima sahiptir ve bu yakinma hastalarda

yasam kalitesini bozmakta ve endiseye yol agmaktadir.

Videonistagmografi bulgularimiz su sekilde 6zetlenebilir.
1. Gaze nistamusu kontrol grubunda bulunmazken MS’ 1i hastalarin ikisinde (%3,6)

bulunmustur. Iki grup arasinda istatistiksel bir bulunmamuistr.

2. Sakkadik test bakimindan ¢aligma grubu ile kontrol grubu arasinda anlamli bir
fark yoktur. Hasta grubunda bir hastada Sakkadik test pozitiftir ve ayn1 zamanda Gaze

nistagmusu da mevcuttu.

3. Tracking testte MS’ 1i grupta kontrol grubuna goére anlamli bir fark vardi
(p<0,001). Ancak cinsiyet bakimindan fark yoktu (p>0,05).

4. Optokinetik testte her iki grupta da asimetrik bulgu goézlenmedi.

5. Spontan nistagmus da MS’ 1i hastalarda anlamli derecede pozitifti (p<0,05).
Cinsiyet bakimindan fark yoktu (p>0,05).

6. Pozisyonel nistagmus bakimindan her ii¢ pozisyonda da MS grubunda kontrol
grubuna gore anlamli derecede nistagmus mevcuttu (p<0,05). Cinsiyet bakimindan fark

yoktu (p>0,05).
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7. Dix-Hallpike testte MS grubunda kontrol grubuna gore her iki pozisyonda da
anlamli bir fark vardi (p<0,001). Cinsiyet bakimindan fark yoktu (p>0,05).

Bu ¢alismaya gore VNG bulgularinda santral ve perierik vestibiiler sistemin birlikte
etkilendigi goriilmektedir. Multiple sklerozda siklikla myelin kiliflar ve oligodendrositler
hasar1 olduguna gore bu etkilenme normal bir sonugtur. Literatiirde de benzer sonuglar
elde edilmistir (Marrie vd 2013, Munoz vd 2021), Periferik vestibiiler sistem
etkilenmesine bagli en stk BPPV goriilmektedir (Zeigelboim 2008, Muoz 2021).

Dizines handikap envanteri sonuglar1 bu ¢alismada MS grubunda kontrol gubuyla
karsilastirildiginda hastalar bas donmesi nedeniyle kendilerini fiziksel, fonksiyonel ve

emosyonel olarak endiseli olarak tanimlamaktadirlar.

Bizim ¢alismamizin sonuglar gostermistir ki, MS’ 1i hastalarda vestibiiler bulgular
siktir ve hastalarin gilinliik aktivitelerini, emosyonel durumlarini etkilemektedir. Bu

sonuglardan yola ¢ikilarak su onerilerde bulunabiliriz.

1. Multipl skleroz kronik bir rahatsizlik oldugu icin takipte vestibiiler sistem bir
biitiin olarak degerlendirilmelidir. Vestibiiler sistemi degerlendirmek i¢in muayenenin
sik araliklarla yinelenmesi gerekebilir. Ornegin yapilan bir ¢alismada spontan nistagmus
orani %59 olarak bildirilmis ancak bir¢ok vakada nistagmusun tekrar eden muayenelerin
sadece birinde izlendigi belirtilmistir. Tek bir muayenede nistagmus saptanma orani ise

%18 gibi oldukea diisiik bir degerdedir (Johnsen vd., 1976).

2. Periferik vestibuler sistemin etkilenmesi sonucu siklikla BPPV olmakta buna

yonelik manevralar yapilmalidir.
3. Multipl sklerozlu hastalar yiiksek derecede fonksiyonel, fiziksel ve emosyonel
engellilik skorlarina sahiptir. Kadinlar erkeklere gore daha fazla engellilik skorlarina

sahiptir. Bu nedenle

1. Vestibiiler rehabilitasyon programlar1 tedaviye eklenmelidir.
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ii. Hastalarin psikolojik destek almalar1 gerekebilecegi diistintilmelidir.

iii. Kadinlarda sosyoekonomik nedenlerden dolay1 destek daha oncelikli olabilir.

4. Diisme MS’ 1i hastalarda siktir. Literatiirde %60’a varan oranlar bildirilmis
(Cattaneo 2006) olup diisme riskine karsi hasta ve yakinlar1 bilgilendirilmeli, yasama
ortami ona gore ayarlanmalidir. Ornegin merdiven kullanmama, keskin esya

kullanmaktan kaginma gibi.
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P-1 yukar1 bakmak (bas dénmesi) sorununuzu artirryor mu? EVET O BAZEN O HAYIR O
E-2 (bas donmesi) sorununuz yiiziinden sinirli oluyor musunuz? EVET O BAZEN O HAYIR O
F-3 (bas donmesi) sorununuz yiiziinden is ve tatil seyahatleriniz EVET O BAZEN O HAYIR O
kisitlanir mi?

P-4 (bas donmesi) sorununuz aligveriste yiiriirken artryor mu? EVET O BAZEN O HAYIR O
F-5 (bas donmesi) sorununuz yataga yatarken veya kalkarken EVET O BAZEN O HAYIR O
zorluk olugturuyor mu?

F-6 (bas donmesi) sorununuz sizi scis?{?ll ak‘qwtelerden kisitliyor EVET O BAZEN O HAYIR O
mu? (disarida yemege, sinemaya, diigiine gitmek vb.)

F-7 (bas donmesi) sorununuz okumanizi zorlastirtyor mu? EVET O BAZEN O HAYIR O
P-8 (bas donmesi) sorununuz ev isleriniz yaparken artiyor mu? EVET O BAZEN O HAYIR O
E-9 (bas donrpes1) sorununuz yan}nlzda biri olmadan disar1 EVET O BAZEN O HAYIR O
cikmanizi etkileyecek diizeyde mi?

E-10 (bas donmesi) sorununuz yiiziinden baskalari 6niinde rahatsiz EVET O BAZEN O HAYIR O
oluyor musunuz?

P-11 (bas donmesi) sorununuz ani bas hareketleriyle artiyor mu? EVET O BAZEN OO HAYIR O
F- 1.2 (bgs .donmem) sorununuz yiiksek yerlerden kagimmanizi EVET O BAZEN O HAYIR O
etkiledi mi?

P-13 (bas donmesi) sorununuz yatakta donerken artrtyor mu? EVET O BAZEN O HAYIR O
F—14_ (bas donmesi) sorununuz yliziinden ev isleri ve bahge EVET O BAZEN O HAYIR O
islerinden zorluk ¢ekiyor musunuz?

E-ISV(bas don't‘n?m) sorununuz yiiziinden insanlarin sizi hasta EVET O BAZEN O HAYIR O
oldugunuzu diislinmesinden rahatsiz misiniz?

F-16 (bas donmesi) sorununuz yiiziinden giinliik yiiriiylislerinizde EVET O BAZEN O HAYIR O
zorlaniyor musunuz?

P-17 (bas donmesi) sorununuz kaldirimda yiiriirken artiyor mu? EVET O BAZEN O HAYIR O
E-18 (bas donmesi) sorununuz yiiziinden konsantrasyonunuz EVET O BAZEN O HAYIR O
bozuluyor mu?

F: 1? (ba§ QOnn?esO sorununuz yuzgnden karanlikta evde EVET O BAZEN O HAYIR O
yliriimenizi etkileyecek diizeyde mi?

E—%O (bas dor}‘rnes1) sorununuz evde tek basina kalmanizi EVET O BAZEN O HAYIR O
etkileyecek diizeyde mi?

E.-21 (bas dénmesi) sorununuz yiiziinden kendinizi yetersiz EVET O BAZEN O HAYIR O
hissediyor musunuz?

E—22 (bas dor}‘rnes1) sorununuz ailenizle yakinlarmizla iligkilerinizi EVET O BAZEN O HAYIR O
etkileyecek diizeyde mi?

E-23 (bas donmesi) sorununuz depresyona neden oluyor mu? EVET O BAZEN OO HAYIR O
F-24 (bas donmesi) sorununuz ev veya isyerindeki EVET O BAZEN 00 HAYIR O
sorumluluklarimzi etkiliyor mu?

P-25 (bas donmesi) sorununuz egilince artryor mu? EVET O BAZEN OO HAYIR O
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EK 4. BILGILENDIRILMiS GONULLU OLUR FORMU

BiLGIiLENDIRME;:

Sayin goniillii;

Bu calisma Kapadokya Universitesi Lisansiistii Egitim, Ogretim ve Arastirma Enstitiisii
odyoloji alaninda ytiksek lisans tez aragtirmasi amaciyla Aktif evrede olmayan Multipl
skleroz hastalarinin vestibiiler sisteminin videonistagmografi ile degerlendirilmesi ve
Dizzines Handikap Envanteri ile karsilastirilmasi amaciyla planlanmistir. Bu ¢alismada
ize videonistagmografi testi ve Bas donmesi engellilik anketi uygulanacaktir.
Aragtirmaya katiliminiz istege baghdir ve istediginiz zaman, bir cezaya ya da yaptirima
maruz kalmaksizin ve hi¢bir hakkimizi kaybetmeksizin, arastirmaya katilmay1
reddedebilir veya arastirmadan ¢ekilebilirsiniz. Kimliginizi ortaya koyacak kayitlar gizli
tutulacaktir; kamuoyuna agiklanamaz, arastirma sonuglarinin yayimlanmasi halinde bile

kimliginiz gizli kalacaktir.

Aragtirma Siiresince 24 saat ulasilabilecek kisi Adi1/ Soyadi / Telefonu:
GONULLU OLURU

Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formundaki tiim agiklamalari okudum. Bana, yukarida
konusu ve amaci belirtilen aragtirma ile ilgili yazili ve sozli agiklama, asagida adi
belirtilen sorumlu arastirmaci tarafindan yapildi. Arastirmaya goniillii olarak katildigima,
istedigim zaman gerekceli veya gerekcesiz olarak arastirmadan ayrilabilecegimi ve kendi
istegime bakilmaksizin arastirmaci tarafindan arastirma disi birakilabilecegimi
biliyorum. S6z konusu arastirmaya, hi¢bir baski ve zorlama olmaksizin kendi rizamla

katilmay1 kabul ediyorum.

Géniilliiniin; Ad1 / Soyadi / iImzas1 / Tarih

Aciklamalar1 Yapan Kisinin; Adi / Soyadi / Imzas1 / Tarih

Gerekiyorsa Olur Islemine Tanik Olan Kisinin; Ad1/ Soyadi / imzas1 / Tarih

Gerekiyorsa Yasal Temsilcinin; Adi / Soyadi / Imzasi / Tarih




