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OZET

Kent, A.E., Romatizmal Hastaliklarin Vestibiiler Sistem Uzerindeki Etkisinin
Incelenmesi, Hacettepe Universitesi, Saghk Bilimleri Enstitiisii Odyoloji ve

Konusma Bozukluklar: Programi, Doktora Tezi, Ankara, 2019.

Romatizmal hastaliklar igerisinde yaygin goriilen romatoid artrit (RA) ve
ankilozan spondilit (AS) hastaliklarinda vestibiiler degerlendirme, rutin muayenede
ve hastaligin ayirici tanisinda yer almaz. Romatizmal hastaliklar kronik hastaliklardir
dolayistyla hiicre ve ndral yapilarda tahribat olusturabilir. Bu ¢alismada romatizmal
hastaliklarin  vestibiiler sistem {izerindeki etkisini degerlendirmek hedeflendi.
Calismaya 20-65 yas araliginda 78 goniillii birey dahil edildi. Calisma grubu 34 RA
ve 24 AS hastasindan, kontrol grubu 20 saglikli bireyden olusturuldu. RA ve AS
tanis1 konmus hastalarin vestibuloservikal noral yollar1 objektif elektrofizyolojik bir
test olan hava yolu ile uyarilmis cervikal vestibiiler evoked myogenic potentials
(cCVEMP) ile degerlendirildi. Bulgularin her iki grup igin birbirleri ve kontrol grubu
ile karsilastirilmast amaglandi. Ayrica RA ve AS hasta gruplarinda, denge
performasmin  6lgiildiigii Berg Denge Olgegi (BDO), vestibiiler —sistem
bozukluklarinin degerlendirilmesinde kullanilan vestibiilospinal testler ve vestibiiler
sistem bozukluklarmin kisiler tzerindeki olumsuz etkisinin degerlendirildigi
Dizziness Handicap Inventory (DHI) anketi uygulandi. RA ve AS hastalarindan elde
edilen cVEMP P1, NI latanslar1 ile kontrol grubundan elde edilen latanslar
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0,05), ancak amplitiid
asimetri oranlarindaki (AAO) degisim kontrol grubuna gore istatistiksel olarak
yiiksek oldugu tespit edildi (p<0,05). BDO skorlarina gore AS’li hastalardan elde
edilen ortalama deger, diisme riski skoru olan 45’in altinda tespit edildi (BDO=42,6
+ 3,6). DHI sonuglarina gore fonksiyonel kapasiteye ait skorlarin ortalamast RA
hastalarinda AS hastalarina gore istatistiksel olarak anlamli 6lgiide yiiksek olarak
bulundu (p<0,05). Sonuglar objektif ve siibjektif vestibiiler testlerin romatizmal
hastaliklarin tan1 ve degerlendirme siireglerinde vestibiiler sistem tizerindeki etkisini

anlamamiza yardimci olabilecegini diisiindiirmektedir.

Anahtar Kelimeler: Artrit, Romatizmal, Ankilozan, Vestibiiler, Romatoid
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ABSTRACT

Kent, A.E., Investigation of the Effects of Rheumatic Diseases on Vestibular
System. Hacettepe University, Institute of Health Sciences, Audiology and
Speech Pathology Program, PhD Dissertation, Ankara, 2019.

In rheumatoid arthritis (RA) and ankylosing spondylitis (AS), vestibular
evaluation is not included in the routine diagnosis and in the differential diagnosis of
the disease. Rheumatic diseases are chronic diseases and thus may cause destruction
of cells and neural structures. The aim of this study was to evaluate the effects of
rheumatic diseases on vestibular system. The study included 78 volunteers aged 20-
65 years. The study group consisted of 34 RA and 24 AS patients and the control
group consisted of 20 healthy individuals. The vestibulocervical neural pathways of
patients diagnosed with RA and AS were evaluated by air-stimulated cervical
vestibular evoked myogenic potentials (CVEMP), which is an objective
electrophysiological test. It was aimed to compare the results with each other and the
control group for both groups. Furthermore, in the RA and AS patient groups, the
balance scale was measured using the Berg Balance Scale (BBS), the vestibulospinal
tests used to evaluate the vestibular system disorders and the Dizziness Handicap
Inventory (DHI) questionnaire, which evaluated the negative effects of vestibular
system disorders on the subjects. The prolongation of cVEMP P1 and N1 latencies
from RA and AS patients was not statistically significant compared to the control
group (p>0,05). However, amplitude asymmetry ratios (AAR) were statistically
higher than the control group (p<0,05). The mean value obtained from patients with
AS was lower than 45 (BBS = 42.6 + 3.6). According to the results of DHI, the mean
scores of functional capacity were found to be significantly higher in patients with
RA than in AS patients (p<0,05). The results suggest that objective and subjective
vestibular tests may help us to understand the impact on the vestibular system in the

diagnosis and evaluation of rheumatic diseases.

Keywords: Arthritis, Rheumatism, Ankylosing, Vestibular, Rheumatoid
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1. GIRIS

Romatizmal hastaliklar, kas iskelet sisteminin spesifik bolgelerini etkileyerek
ya da sistemik hastalik bulgular1 olusturarak ortaya ¢ikmaktadir. Bir¢cogunda
alevlenme donemlerinde goriilen akut ataklar olmakla beraber genellikle kronik
hastaliklar olarak tanimlanmaktadirlar. Ankilozan spondilit ve romatoid artrit gibi
inflamatuar orjinli hastaliklar tim romatizmal hastaliklarin biiylik bir kismini
olusturmaktadir (1). Romatoid artrit ve ankilozan spondilit Oncelikle eklemleri

etkileyen, kronik, sistemik, inflamatuar hastaliklar olarak bilinmektedir (2).

Romatoid artrit genellikle kiigiik veya orta boy eklemleri tutan, sabah
tutuklulugu, sislik, hareket kisithiligi ve agri ile karakterize otoimmiin bir hastalik
olarak tanimlanmaktadir. Sistemik tutulum en ¢ok kalp, akciger, deri ve goz de
etkilidir. Romatoid artrit hastaliginda, hastaligin tedavisinde kullanilan ilaglarin
ototoksik etkilerinden ve hastaligin neden oldugu néropatinin veya vaskiilitin neden
oldugu patolojik etkilere bagli olarak sensdrindral isitme kaybi goriilmektedir. Isitme
ve denge sistemlerinin yakin iligskisi nedeniyle romatoid artritin denge sistemine

etkisi arastirma konusu olmustur (3, 4).

Ankilozan spondilit, vertebral kolonu etkileyen, spinal eklemler ve komsu
yapilarda inflamasyon olusturan, omurgada asenden ve progresif kemik fiizyonuna
yol agan kronik inflamatuar bir hastaliktir (5-7). Bu patolojik durumlar, omurganin
hareket mekanizmasinin bozulmasina ve hastanin giinliikk yasam aktivitelerinde
fonksiyonel bozukluklara sebep olmaktadir. Ayrica vertebral kolon mobilitesinde
azalmayla etkisini gosteren bu degisikliklerin postural mekanizmayr ve denge
sistemlerini bozdugu ve hatta diisme riskini arttirdig1 yapilan ¢aligmalar ile ortaya

konmustur (8).

Ankilozan spondilit ve romatoid artritin denge sistemleri lizerindeki etkisinin
anlasilmasi, bu hastaliklarin yaratmis oldugu yetersizligin olasi mekanizmasini
aydinlatabilir. Degerlendirme ve tedavilerde vestibiiler sistem {izerinde daha fazla

durulmasini saglayabilir.



Litaretiire bakildiginda baz1 calismalarda romatoid artrit ve ankilozan
spondilit hastalarinda vestibiiler sistem etkilenimi tespit edilirken (3, 9, 10), bazilar

da bu hastaligin vestibiiler sistem {izerinde etkisinin olmadigin1 géstermistir (11-15)

Bu caligmalar genellikle elektronistagmografi, kalorik test ve posturografi ile
gerceklestirilmistir  (9-11, 14). Son yillarda vestibiiler degerlendirme igin literatiire
girmis olan Vestibuler Evoked Myojenik Potential (VEMP) testi ile i¢ kulaktaki

denge organlarini ve vestibiiler siniri spesifik olarak degerlendirmek miimkiindiir.

Bu calismada, romatoid artrit ve ankilozan spondilit teshisi konulmus
hastalarda, VEMP analizi ile otolitik organlardan sakkul ve sakkulokolik refleks

arkiyla inferior vestibiiler sinir degerlendirildi.

Ayrica denge performasinin lgiildiigii Berg Denge Olgegi, vestibiiler sistem
bozukluklarinin degerlendirilmesinde kullanilan vestibiilospinal testler (Romberg
Testi, Isaret Testi, Yiiriime Testi ve Fukuda Testi) ve vestibiiler sistem
bozukluklarinin kisiler {izerindeki olumsuz etkisinin degerlendirildigi Dizziness

Handicap Inventory (DHI) (Jacobson, 1991) anketi uygulandi.

Calismanin amaci; romatizmal hastaliklarin vestibiiler sistem tizerindeki
etkisini arastirmak ve buldugumuz sonuclarin romatizmal hastaliklarin teshis ve

tedavi siirecine 151k tutmasini saglamaktir.
Calismanin hipotezleri su sekilde belirlenmistir;

- Romatoid Artrit tanis1 almis bireyler ile saglikli bireyler arasinda cVEMP
dalgalarinin latans ve Amplitiid Asimetri Oranlar1 (AAO) ile denge ve
stabilizasyon ag¢isindan faklilik vardir

- Ankilozan Spondilit tanisi almis bireyler ile saglikli bireyler arasinda
CVEMP dalgalarmin latans ve AAOQO’lar1 ile denge ve stabilizasyon
acisindan agisindan faklilik vardir

- Romatoid Artrit ve Ankilozan Spondilit tanisi almig bireyler arasinda
CVEMP dalgalarinin latans ve AAO’lar1 ile denge ve stabilizasyon

acisindan agisindan farklilik vardir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Romatizmal Hastaliklar

Romatizmal hastaliklar olarak yiizden fazla hastalik sayilabilmektedir. Bu
hastaliklar genellikle yumusak dokularin ve eklemlerin progresif bozukluklariyla
tanimlanmaktadir. Ayrica hastalarda konik agri sikayetleri bulunmaktadir.
Romatizmal hastaliklar sistemik bir¢cok hastaliga oranla ¢ok daha fazla goriilen
kronik hastaliklardir. Romatizmal hastaliklar artrikiiler ve nonartrikiiler hastaliklar

olarak incelenmektedir (16).

‘Eklem inflamasyonu’ anlamina gelen artrit kelimesi, terminolojiye Yunan
dilinden ge¢mistir. Romatizmal hastaliklar kapsaminda degerlendirilen bir¢ok

degisik durumu tanimlamak i¢in artrit terimi siklikla kullanilmaktadir (17, 18).

Klinikte en ¢ok karsilasilan romatolojik hastaliklar osteoartrit, romatoid artrit,
sistemik lupus eritematoz, ankilozan spondilit, skleroderma, gut ve fibromiyaljidir
(17, 18).

Romatizmal hastaliklarin birgogu ekstra-artikiiler sikayetlerle birlikte prognoz
gosterir. Bu sikayetler kimi zaman hastalarin gogiis hastaliklari, géz, dermatoloji gibi
farkli  branglara bas vurmalarma ve buralardan romatoloji  Kliniklerine
yonlendirilmelerine neden olabilir. inflamatuar artritler arasinda romatoid artrit,
spondiloartropatiler arasinda da ankilozan spondilit en ¢ok goriilen romatizmal

hastaliklardandir (17, 18).

2.1.1. Romatoid Artrit

Romatoid artrit (RA), sinoviyal dokudaki patolojik degisikliklerle karakterize,
etiyolojisi tam olarak bilinmeyen otoimmiin bir hastaliktir. RA gizlice baslayan,
kronik olarak devam eden sistemik tutulum gosteren inflamatuar bir eklem
hastaligidir (19, 20).



En dikkat ¢ekici bulgusu, distal ekstremitelerde yer alan eklemleri simetrik
olarak etkileyen inflamatuar sinovit olmasidir. Sinovyal inflamasyonu takiben
ossikiiler yapilarda yikim, kikirdak dejenerasyonu ve eklem biitiinligiinde
bozulmalar go6zlenir. Eklemlerde, hareket agikliginin azalmasi sonucu yasam

kalitesinde etkilenimler ve kas-iskelet sistemi sakatliklart meydana gelebilir (21).

Viicuttaki diger organlar1 da etkileyebilen RA sadece bir eklem rahatsizlig
olarak gorilmemektedir. Agn, ozirlilik, duygusal, fiziksel, sosyal ve ekonomik

sorunlara da yol agabilmektedir (22, 23).
Epidemiyoloji

RA diinyada yaygin olarak goriilmekte ve tiim 1rklar1 etkilemektedir. Her yasta
ortaya c¢ikmakla beraber daha c¢ok 35-60 yas aralifinda meydana gelmektedir.
Kadinlarda erkeklere gore 2-4 kat daha yiiksek oranda goriilmektedir. Prevalansi yas

ile birlikte artmakta ve yas ilerledikge cinsiyetler arasindaki fark azalmaktadir (24, 25).

Diinya genelinde RA prevalansi %0,2-%]1 olarak belirtilmektedir. Tiirkiye’de
yapilan ¢aligmalara dayanarak iilkemizdeki RA prevalansi %0.36 olup diger Akdeniz

tilkelerinde bildirilen siklik oranlarina benzerlik gostermektedir (26, 27).
Etiyoloji

RA’nin etyolojisi halen tamamiyle anlasilamamistir. Neden olan faktorlerle
ilgi aragtirmalarin sonucunda; ¢evresel, genetik ve hormonal faktoérlerin etkin oldugu
diigiiniilmektedir. Uygun ¢evresel faktorlerinde etkisiyle birlikte genetik yatkinligin
RA’nin ortaya ¢ikisinda etkin rol aldigi belirtilmektedir. Yapilan galismalarda,
genetik faktorlerin hastalik olusumuna %60 oraninda etki ettigi bildirilmistir (28).

Genetik faktorler

RA’Il hastalarin birinci derecede akrabalarinda hastalik sikliginin genel
populasyona gore daha yiiksek olmasi hastaligin gelisiminde genetik faktorlerin etkili
oldugunu gostermektedir. Yapilan caligmalarda tek yumurta ikizlerinde hastalik orani

%30, ¢ift yumurta ikizlerinde ise %5 olarak tespit edilmistir (29, 30).



Hastaliktaki genetik yatkinligin tanimlanmasi i¢in birgok genin incelenmesi
gerekir. RA igin primer risk etkeni: Human Leukocyte Antigen (HLA) olarak tespit
edilmistir. HLA’da yer alan HLA-DR4 molekiilii, RA ile yakin iligkili olarak
tamimlanmistir. HLA-DR4 pozitif bireylerde RA gelisme riskinin dort kat daha fazla
oldugu bildirilmistir (30, 31).

Enfeksiyonlar

Genetik olarak yatkin bir konakgida, enfeksiyoz bir ajana yanit olarak
olugabilecegi one stiriilen RA’nin diinya genelindeki yaygmligi incelendiginde bazi
enfeksiy6z ajanlarla iliskilendirilmistir. Mycoplazma Fermantus, Proteus Mirabalis,

Mycobakterium Tiiberculosis gibi gesitli ajanlar sorumlu tutulmustur (32, 33).
Cinsiyet ve hormonal etkenler

RA’nin kadmnlarda daha agir seyretme riski oldugu tanimlanmistir. RA’h
kadin hastalarda belirtilerin erkek hastalara gore daha siddetli oldugu, hastalik
aktivitesi, fonksiyonel kapasite, eklem harabiyeti ve isgiicli kayb1 agisindan daha agir
diizeyde etkilendikleri bildirilmistir. Bununla birlikte kadin cinsiyetin basit bi¢imde
penetranst mi1 arttirdiglt yoksa cinsiyetle ilgili mekanizmalarin daha komplike bir

sekilde hastalik siirecini mi degistirdigi netlik kazanmamistir (34, 35).

Ostrojen, fizyolojik konsantrasyonlarda periferik monositlerden interldkin-1
(IL-1) saliimin1 arttirir. RA’l1 hastalarda menopozdan sonra IL-1 saliniminin arttig
tespit edilmistir. Ostrojen replasman tedavisi ile bu durum tersine cevrilebilir. Oral
kontraseptiflerin kullanimiyla hastalifin ortaya ¢ikmasinin geciktigi ve hastalik

siddetinde azalma oldugu ileri siirilmistiir (34).
Diyet ve ahskanhklar

Sigara kullanimmin RA gelisme riskini arttirdigt ve ayrica daha siddetli
hastalik icin de risk faktorii oldugu yapilan ¢alismalarla ortaya konmustur. Diyetle RA
gelisimi arasindaki iligki incelenmistir. Zeytinyagi ve balikyagimin RA gelisiminde
koruyucu oldugu, beslenmedeki selenyum ve bakir yetersizliginin RA ile baglantili
olabilecegi tespit edilmistir. Sosyoekonomik diizeyin etyolojideki rolii arastirildiginda

ise hastaligin ortaya ¢ikisi ile arasinda higbir iliski bulunamamustir (36).



Otoimmiinite

Immiinolojik agidan bakildiginda RA otoimmiin bir hastalik olarak
diisiiniilebilir. Esas olarak kendinden olana kars1 gelisen tolerans mekanizmalarinda
bozukluk vardir. Ancak bu bozulmay: tetikleyen nedenin ne oldugu halen tam olarak
anlagilamamistir. Kendinden olusan antijenlere (6rnegin kollajen tip II, kalretikiilin,
katepsin vb) kars1 gelisen antikorlar RA hastalarinda tanimlanmistir. Bu antijenler
bilinmekle birlikte bunlarin patolojik rolii ¢ok net degildir. RA’da ilk tespit edilen
otoantikor Romatoid Faktor’diir (RF). RF, eklemde immiinkompleks olusumunda ve
kompleman aktivasyonunda rol oynar. Sonugta damar gecirgenliginde artis ve
kemotaktik faktorlerin salinmasi agisindan énemli bir antikordur (37, 38).

Patogenez

Temel patolojinin eklem kikirdagi ve subkondral kemigin ektopik ve
hiperplastik bir sinovya tarafindan yikilmasi olan RA’nin gelisiminde hiimoral ve
hiicresel immiin mekanizmalar1 birlikte etki eder. Ana tutulumun gergeklestigi
sinovyal membran, intima ve subintima olmak iizere 2 tabakadir. intima tabakasi
makrofaj benzeri tip A sinovyal hiicre ve fibroblast benzeri tip B sinovyal hiicre
olmak {tizere iki major hiicre tipi igerir. Normal sinovyumda tip A ve tip B
hiicrelerinin sayist hemen hemen esittir. RA’da her iki hiicre tipinde belirgin artis
goriillir. RA’da immun aktivasyonun primer bdlgesi sinovyumdur. Tutulan

eklemlerde histolojik olarak degisiklikler goriiliir. Bu degisiklikler;

- Sinovyal hiicre hiperplazisi ve proliferasyonu (panniis)

- Sinovyumda CD4 + T hiicreler, plazma hiicreleri ve makrofajlardan
meydana gelen yogun perivaskiiler iltihabi hiicre infiltrasyonu (siklikla

lenfoid folikiiller yapar)
- Anjiogenezis nedeni ile artmis vaskiilarite
- Sinovyal yiizeyde ve eklem mesafesinde notrofiller ve organize fibrin

kiimeleri (kronik sinovitis) (39-41).

RA patogenezinde hiicreler arasinda kimyasal haberlesmeyi, hiicresel

proliferasyonu ve farklilagsmayi, immun cevabin diizenlenmesini saglayan sitokinler



onemli role sahiptir. Sinovial sivida makrofaj ve fibroblast kokenli sitokinlerin

hakimiyeti goriliir. Bagisiklik sistemi hiicreleri tarafindan tiretilirler (40).

Son zamanlarda RA patogenezinde anti sitriiline peptidin 6nemine dair bir¢ok
yayin vardir. RA’da hedef olan antijenlerin atipik olarak aminoasit sitriilin tasidigi
goriilmistiir. Anti-sitriiline protein antikorlar, RA hastalarinda %60-70 oraninda
bulunmaktadir. RA hastalig1 gelismeden yillar 6nce serumda saptanmaktadirlar ve

ciddi, eroziv seyrin gostergesi olarak kabul edilmektedirler (37, 40).

RA'daki eklem harabiyeti sinovyal intimal tabakanin komsu kondral ve
ossikiiler yapilarda pannus olusturmak igin ¢ogalmasi sonucunda meydana gelir.

Pannustaki temel hiicreler fibroblast benzeri sinoviyositler ve makrofajlardir (38-40).
Klinik

RA oncelikle el, el bilekleri ve ayaklar1 tutan kronik bir hastaliktir. Progresif
bir hastalik olarak tanimlandigindan ilerleyen donemlerinde tiim sinovyal artikiiler
yapilart etkiler. RA, hastalarin ¢ogunda sinsi baslangighdir. Eklem tutulumu
cogunlukla simetrik olmakla birlikte baslangigta asimetrik de olabilir. Klinik
bulgularin siddeti bireysel farklilik gosterir. Erkeklerde ve daha geng hastalarda, RF
pozitif olanlarda ve HLA DR4 pozitif kisilerde genellikle daha agir seyreder.
Hastaligin baglangicinda klinik tabloda agri, 6dem, 1s1 artisi, giic kaybi gibi
semptomlar vardir. Ilerleyen donemlerinde 6zellikle periferik  eklemlerde
deformiteler ve artikiiler instabilitelere bagli disfonksiyonlar ortaya ¢ikar. RA igin

klinik bulgular1 eklem ve eklem dis1 bulgular olmak iizere ikiye ayirmak miimkiindiir
(42, 43).

Eklem Bulgular

RA’da one c¢ikan en belirgin semptom sabah tutuklulugudur. Sabah
saatlerinde beliren tutukluk, en az 30-45 dk devam eder. Ozellikle tutulan eklemler
metakarpofalangeal (MKF), proksimal interfalangeal (PIF), metatarsofalangeal
(MTF) eklemler ve el bilegi eklemleridir (44).



El - el bilekleri: Major tutulum alanidir. En stk MKF ve PIF eklemler
etkilenirken, distal interfalangeal (DIF) eklemler genellikle korunur. Ozellikle
ekstansor bolgede yer alan kaslardaki sislik hastalifin ilk bulgularindandir. Geg
donemlerde el bileginde radial deviasyon, parmaklarda ulnar deviasyon, MKF’lerde
subluksasyon, kugu boynu ve diigme iligi deformiteleri, basparmakta Z deformitesi
gelisebilir. Sinovite baglh agrilara ek olarak tuzak ndropatileri sonucunda da agri ve

disfonksiyon meydana gelebilir (44, 45).

Ayaklar: Ozellikle MTF eklemler sik tutulur ve parmaklarda subluksasyona
neden olur. Cekic parmak ve halluks valgus deformiteleri olusabilir. Parmak
tizerinde cilt iilserasyonlar1 siktir. Cilt {ilserasyonlart ve subtalar eklem tutulumu

nedeniyle agrili ambulasyon goriiliir.

Biiyiik eklemler: Diz, ayak bilegi, dirsek, kalca ve omuz gibi biiylik eklemler
sik tutulur. Ancak genellikle kiiciik eklemlerin tutulumundan daha sonra olusur.
Romatoid nodiiller en ¢ok dirsek ekleminde goriiliir. RA hastalarinin bir kisminda ilk
tutulan eklem tibiofemoral eklemdir. Medial ve lateral kompartmanlarin her ikisi de
tutulur. Diz ekleminin 6zellikle popliteal bolgesinde, sinovyal sivinin birikmesi
sonucunda Baker kisti olusur. Omuz eklemi tutuldugunda glenohumeral eklem,
klavikulanin distal {i¢te biri, bursalar, rotator manson, boyun ve gdgiis duvarindaki

birgok kas etkilenir.

Servikal vertebra: RA servikal bolgede genellikle atlantoaksiyal eklem
tutulumuyla etkisini gosterir. Subluksasyonun en sik ve en erken bulgusu oksiputa
yayilan agridir. Boyun fleksiyonda alinan lateral grafide odontoid ¢ikint1 ile aksis

arkusu arasinda 3 mm’den fazla ayrilma gozlenir.

Temporomandibular eklem: Hastalarin dykiisiinden, hastalarin %55’inin
hastaligin seyri sirasinda herhangi bir zamanda ¢ene yakinmalari oldugu ortaya
cikmaktadir. Radyolojik tetkiklerde incelenen eklemlerin %78’inde yapisal
degisiklikler oldugu goriilmiistir.

Diger eklemler: Ayrintili bir 6ykii ile RA’l1 hastalarin %30 kadarinda ses

kisiklig1 saptanabilir. Otopsi incelemelerinde RA’l1 hastalarin neredeyse yarisinda



krikoaritenoid artrit oldugu gosterilmistir. Birgok RA’li hastada isitme azligi
mevcuttur. Bu durumun genelde salisilat toksisistesine bagli oldugu diisiiniiliir, ancak
salisilat almayan hastalarda da isitme kayb1 bildirilmistir. Yapilan ¢alismalar RA’ya
baghh kulak kemikg¢iklerinin erozyonunun isitme kaybinin nedeni olabilecegini

belirtmistir (40, 44-46).
Eklem dis1 bulgular

Romatoid nodiiller: RA nin en sik goriilen deri bulgusudur. Ozellikle énkol
ekstansor yiizeyinde meydana gelir. Hastalarin %20-30’unda ve genellikle RF pozitif
hastalarda gozlenmektedir. Cilt alt1 yerlesimli olup yogunluklar1 degiskendir.
Yumusak, amorf, tamamen hareketli olabildikleri gibi; periosta sikica yapisik, sert,
lastik kivaminda da olabilirler. Boyutlar1 2 cm’ye kadar c¢ikan oval yuvarlak
kitlelerdir. Nadiren akciger, dalak, kalp gibi diger organlarda gelisebilirler.

Kardiyak tutulum: RA’da kardiyak hastalik graniilomatz proliferasyon
veya vaskiilite bagli ortaya ¢ikar. Perikardit, myokardit, endokardit, iletim defektleri,

koroner arterit ve graniilomatdz aortit olusabilir.

Akciger tutulumu: RA’da, plorezi goriilebilir. Plorezi, genellikle
asemptomatiktir ve eksudatif karakterdedir. Parankimal tutulum olarak en ¢ok diffiiz
interstisyel fibrozis goriilmektedir hatta akciger parankimi de bu yiizden zarar
gorebilir. Akciger tutulumu ayrica, nodiiler akciger hastaligi, bronsiyolit ve pulmoner

hipertansiyon seklinde goriilebilir.

Romatoid vaskiilit: Eroziv hastalikli, romatid nodilii olan ve yiiksek RF
pozitif hastalarda, vaskiilit riski bulunur. Klinik vaskiilit distal arterit, cilt tlserleri,
periferik noropati, palpabl purpura ve organ arteriti gibi formlardan birine uyar.
Patolojik bulgu panarteritisdir. Parmaklarin obliteratif endarteritisi vaskiilitin en sik

karsilagilan goriinimiidiir.

Felty sendromu: Romatoid artrit, splenomegali ve nétropeni tablosunun bir
kombinasyonuna verilen isimdir. Klasik olarak siddetli RA ile beraber splenomegali
ve lokopeninin birlikte olmasidir. Ek olarak bacak ilserleri, hepatomegali,

lenfadenopati, trombositopeni ve antiniikleer antikor (ANA) pozitifligi de goriilebilir.


https://doktordanhaberler.com/splenomegali-nedir/
https://doktordanhaberler.com/notropeni/
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Goz tutulumu: RA’da en c¢ok meydana gelen goz rahatsizlig
Keratokonjunktivitis ~ sikka’dir. Bunun disinda sklerit ve episklerit de

gorilebilmektedir.

Kas tutulumu: RA’da erken dénemde inflame ekleme komsu kaslarda sinsi

bir atrofi baslar. Kas kuvvetsizligi sik goriliir.

Osteoporoz: Hastaligin siddetinin, immobilizasyonun ve tedavide steroid

kullaniminin neden oldugu bir komplikasyondur.

Hematolojik anormallikler: Hastaligin aktif déonemlerinde hafif normositer

hipokrom anemi olur. Hastalarin birkisminda eozinofili ve trombositoz goriilebilir.

Renal tutulum: RA’da bobrek tutulumu genellikle primer RA hastaligina
bagl olarak gelismez. Genellikle ila¢ kullanimima bagli sekonder olarak gelisir.
Steroid olmayan anti-inflamatuar ilaglar, intersitisyel nefrit ve papiller nekroz
yapabilmektedir. Amiloidoz gelisebilir ve ayrica altin tuzlart ve D-penisilamin
membrandz nefropatiye sebep olabilir. Nadiren fokal nekrotizan glomeriilonefrit

goriilebilir (40, 42, 44, 47).
Laboratuvar Bulgular

Tamida higbir test spesifik degildir. RF, RA’l1 hastalarda %60-80, saglikli
kisilerde %35 oraninda pozitif bulunabilmektedir. RF siklig1 yasla birlikte artis
gosterir. Bu sebeplerden dolayr RF, tan1 ve tarama testi olarak spesifik olmamakla
birlikte tanisal agidan pozitifligi 6nemlidir. yiiksek seviyelerde RF pozitifligi
bulunanlarda eklem ve eklem dis1 bulgular daha siddetli seyretmektedir (47).

RA’l1 hastalarin bir kisminda ANA pozitiftir. Saglikli insanlarda ise %3-15
oraninda pozitif bulunabilmektedir. ANA pozitifligi birgok romatolojik hastalikta da
olabildigi i¢in RA’ya spesifik bir bulgu degildir.

Eritrosit sedimentasyon orani (ESR); RA hastalarinin neredeyse tamaminda
yiikksek bulunmaktadir. Genellikle C-Reaktif Protein (CRP) artisi da buna eslik
etmektedir ve hastalik aktivite 6l¢iimiinde kullanilan iki veri akut faz reaktani olarak

adlandirilmaktadir. CRP’nin hastalik aktivitesini ESR’den daha iyi gosterdigi
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belirtilmektedir. Bu degerler referans araligindan yiiksek ¢iktiginda hastanin
semptomlarinda genellikle kotiilesme olur (48).

Is1 sok proteinler (ISP) ¢esitli fonksiyonlar: olan bir protein ailesidir. Ani
sicaklik degisiklikleri, anoksi, reaktif oksijen metabolitlerinde ve glukoz
diizeylerinde degisiklik gibi durumlarda iiretilmeleri ortak dzellikleridir. Inflamatuar

artritlerde sinovyal hiicrelerin ISP olusturduklar tespit edilmistir (42, 44, 46).

Karaciger enzimleri olan Alanin Aminotransferaz (ALT) ve Aspartat
Aminotransferaz (AST) degerlerinin analiz edildigi labaratuvar testleri de
kullanilmaktadir. RA’l1 hastalarda hastaligin tedaviye verdigi cevabi veya ilacin olasi
yan etkilerini takip etmek amaciyla rutinde bakilmaktadir. Agir diizey egzersizler ile

ALT ve AST degerlerini etkiledigini gosteren galismalar mevcuttur (46-48).
Radyolojik bulgular

RA’l1 hastalarin hemen hepsinde el ve el bilegi tutulumlart oldugundan; el
bilekleri ve ellerin radyografileri, hastaligin tanisin1 koyma ve takipte énem tasir.
Ancak bazi RA hastalarinda eklem tutulumlar1 6nce ayaklarda meydana geldiginden,
ayaklarin goriintiileme yontemleri ile incelenmesi tanida yararlidir. El ve ayaklardaki
osteoporoz ile 6dem ve nodiiller, bilateral olarak yapilan radyografik incelemelerde
goriintiilenebilir. Manyetik rezonans goriintiilleme ve ultrasonografik incelemeler,
ozellikle kemik erozyonlarinin ve sinovitin erken teshisi amaciyla bir¢cok klinikte

rutin pratige girmistir (46, 47, 49).
Tam

American College of Rheumatology (ACR) tarafindan 1987 yilinda
Klasifikasyon kriterleri gelistirilmistir ki bunlar tanidan ¢ok c¢alismalar igin ortak bir

dil olusturmak amaci ile yapilmstir (50-52).

1987°de gelistirilen bu kriterlerin hastaligi erken donemde tanimada yetersiz
kalmas1 ve bir¢ok hastada yapisal hasar gelistikten sonra tan1 konulmasi nedeni ile
2010 yiinda ACR ve European League Against Rheumatism (EULAR) tarafindan

yeni siiflama kriterleri belirlenmistir (Tablo 2.1). Bu kriterler en az bir ekleminde
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Klinik olarak bir uzman tarafindan aktif sinovit saptanan ve bu sinoviti agiklayacak

baska bir hastaligi olmayan hastalara uygulanmaktadir (50-52).

Tablo 2.1 2010 ACR/EULAR Romatoid artrit klasifikasyon kriterleri

Skor

A. EKLEM TUTULUMU
a- 1 biiyiik eklem 0
b- 2-10 biiyiik eklem 1
c- 1-3 kiigiik eklem 2
d- 4-10 kiigiik eklem 3
e- >10 eklem (en az bir kii¢iik eklem) 5
B. SEROLOJI (Klasifikasyon icin en az bir test sonucu gereklidir)
Negatif RF ve negatif Anti CCP 0
Diisiik pozitif RF veya diisiik pozitif Anti CCP 2
Yiiksek pozitif RF veya yiiksek pozitif Anti CCP 3
C. AKUT FAZ REAKTANLARI (Klasifikasyon icin en az bir test sonucu gereklidir)
Normal CRP ve normal ESH 0

1
Anormal CRP veya Anormal ESH
D. Semptom siiresi
< 6 hafta 0
> 6 hafta 1

Skora dayali Tablo 2.1°’de belirtilen algoritmada bir hastanin RA tanisi
alabilmesi i¢in A - D kategorilerindeki toplam skorunun 6’ dan biiyiikk olmasi
gerekmektedir (51-53).

Tedavi

RA’da tedavi; ilag tedavisi, cerrahi tedavi ve fizyoterapi olarak siralanabilir.
Hastalarin agrilarim1  azaltmak veya ortadan kaldirmak, hareket kisitliligini
engellemek, yasam kalitesini arttirmak, eklem harabiyetini ve diger komplikasyonlari

onlemek amaci olan tedavide kullanilan ilaglar baslica dort sinifta incelenebilir.
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Bunlar, non-steroid anti-inflamatuvar ilaclar (NSAII), kortikosteroidler (KS),
sentetik ve biyolojik hastalik modifiye edici antiromatizmal ilaglar ve biyolojik

ajanlardir (54-56).

Cerrahi tedaviyle, disfonksiyona neden olan deformiteleri diizeltmek
amagclanir. Artroplasti, sinovektomi, tenosinevektomi, tendon gevsetme ve tamiri,
tendon transferleri, sinir dekompresyonlari, artroplasti ve artrodez cerrahileri

uygulanan cerrahi tedavilerdir (57).

Fizyoterapi ve rehabilitasyon yaklasimlar1 ise genel anlamiyla, istirahat,

egzersiz, ortezleme ve elektroterapi modalitelerinden olusmaktadir (58).

2.1.2. Ankilozan Spondilit

Ozellikle omurga ve sakroilak eklemleri etkileyen, ekstraartikuler Klinik
bulgular gosterebilen, etiyolojisi kesin olarak belli olmayan, sistemik, kronik ve

inflamatuar romatizmal bir hastaliktir (59).

Genetik, epidemiyolojik, klinik ve radyolojik olarak ortak ozelliklere sahip
olan ve oOncelikli olarak sakroiliak eklemleri ve omurgay: etkileyen ayrica bu
eklemlerin disinda, sistemik olarak organlari da tutabilen romatolojik hastaliklar
spondiloartropatiler (SpA) olarak adlandiriimaktadir. Ankilozan Spondilit (AS), SpA
hastalik grubundaki romatizmal hastaliklar arasinda yer alir ve en yaygin goriilen

formudur (18, 60).
Epidemiyoloji ve Prevalans

Semptomlar siklikla ge¢ adolesan veya erken erigkinlik doneminde baslar.
Hastalik 16 yas oncesi ya da 45 yas sonrasinda nadiren baslar (61-63). AS etnik
gruplara ve wrklara gore farkli prevalans gostermektedir (64). Beyaz irkta prevelans
%0,5-1 arasinda iken siyah irkta olduk¢a nadirdir. AS hastalig1 erkeklerde kadinlara
oranla 2-3 kat daha fazla goriilmekte ve kadinlarda hastalik genellikle daha yavas
ilerlemektedir (61).
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Diinyadaki AS prevelans1 %0,2 ve %1 arasinda degisirken, izmir’de Modifiye
New York (MNY) kriterleri kullanilarak yapilan bir ¢aligmada, Tiirk toplumunda
erigkin niifustaki (>20 yas) AS sikliginin %0,49 oldugu tespit edilmistir (64).

Etyopatogenez

AS’nin kesin etiyolojisi ¢ok agik olmamakla birlikte, son birkac¢ yildir,
cevresel faktorler ile genetik yatkinligi, epigenetik modifikasyonun rolii ve AS

patogenezi lizerine kapsamli arastirmalar yapilmistir (65).

Yapilan aile ¢alismalarinda AS hastalarinin birinci, ikinci ve tigiincii derece
akrabalarinda AS gelisme riskinin yiiksek oldugu rapor edilmistir. Bir ailede birden
fazla etkilenmis bireyin olmasi ve AS’nin kardesler arasinda tekrarlama oraninin
%50-80 arasinda degismesi hastaligin  genetik boyutunun olabilecegini
diistindiirmustiir (66).

AS, patogenezinde genetik etmenlerin en fazla rol oynadigi romatizmal
hastaliktir. Cok sayida HLA ve HLA dis1 gen aragtirilmistir. 197011 yillarda AS
gelisiminde rolii oldugu belirlenen ilk genetik faktér HLA—B27°nin kesfedilmesiyle
bu diisiince desteklenmistir (63).

HLA-B27 pozitif bireylerde HLA-B60 gen varliginin AS riskini arttirdig
bulunmustur. Bazi arastirmacilar HLA-B27 ve T hiicre yanit1 arasindaki iliskinin AS

patogenezi i¢in bir ipucu olduguna inanmaktadirlar (67, 68).

2014’te yapilan bir calismada AS hastalarinda, bagisiklik sistemini
diizenleyici rolii oldugu disiiniilen D vitamini konsantrasyonun diisiik

bulunmasindan dolayi, ikisi arasinda bir iliski olabilecegi 6ne siiriilmiistiir (69).

Ayrica gevresel faktorlerin genetik yatkinligi tetikledigi ve Tiimor Nekroz
Faktor Alfa (TNF-o) benzeri pro-inflamatuar sitokinlerin salgilanmasina yol agtigi
diistiniilmektedir (67). Salinan TNF-a ile baslayan inflamasyonun neden oldugu
yapisal hasar sonucu tamir baglamakta ve bu siireci ossifikasyon takip etmektedir
(68). Aksiyal SpA’da inflamasyonla birlikte goriilen yeni kemik olusumu sonucu

kemik fiizyonu (sindesmofitler) gerceklesmektedir. Arastirmalarin sonucunda,
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immiin yanitin primer hedefinin, tendon ve ligametlerin kemige yapisma yeriyle
(entezis bolgesi) birlikte, kemik ara ylizeyi ve kartilaj bdlgesinin oldugunu

gostermektedir (70, 71).

Entezit ile baglayan kopriillesme siirecinde annulus fibrozisin vertebra
koselerine yapistig yerlerde olusan reaktif kemik sklerozu ve erozyon sonucu “kare
vertebra” gorlintiisiiyle karsilasilmaktadir. Annulus fibrozisin dis kenar1 boyunca
ilerleyen ossifikasyon, vertebralar arasi fiizyonlar yani sindesmofitleri olusturur.
Genelde sindesmofitler, simetrik ve bilateral olup komsu vertebralarin list ve alt
kenarina tutunarak asendan bir sekilde ilerler. Bu siiregte omurgada, apofizyal
eklemlerde ankiloz ve spinal ligamentlerde ossifikasyon gelismektedir. Sonugcta,
omurganin her yone hareketini kisitlayan “bambu kamis1” olarak adlandirilan tam

fiizyon gergeklesmektedir (71, 72).
Tani Kriterleri

Tani klinik ve radyolojik bulgular ile konulmaktadir. Adolesanla orta yas
arasinda, inflamatuar karakterde bel agrisi ve tutukluk oldugunda ilk akla gelecek
hastalilk AS’dir. Bunun yani sira ailede benzer hastalik olmasi da AS tanisina
yaklastiran faktorlerdendir. Klinik kriterlerin yani sira radyolojik olarak sakroilitin

saptanmasi ile kesin tan1 konur (59).

SpA grubu igerisinde yer alan ayr1 bir hastalik oldugu anlasilinca, 1961°de
diizenlenen Avrupa Romatoloji Kongresi'nde "Roma kriterleri” olarak bilinen AS
icin ilk smiflandirma kriterleri olusturulmustur. Daha sonra 1966'da AS'ye 6zgii
tanimlamalar ve ilk kez sakroilitin derecelendirilmesini saglayan New York kriterleri
yaymlanmistir. En son 1984 yilinda egzersizin 6nemini vurgulayacak sekilde MNY
kriterleri olusturulmustur (73, 74) MNY kriterlerine gore kesin tani igin, hastanin
klinik kriterlerden herhangi birisini ve unilateral (evre 3-4) veya bilateral (evre 2-4)

sakroilit tanisini saglamis olmasi gerekir (73, 74) (Tablo 2.2).
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Tablo 2.2. Modifiye New York (1984) tan1 kriterleri

Klinik Kriterler

1. En az {i¢ aydir var olan egzersizle diizelip istirahatle diizelmeyen bel agrisi
2. Lomber omurganin sagital ve frontal diizlemlerde hareket kisitlilig

3. Gogiis ekspansiyonunun yas ve cinsiyete gore normal degerlerin altinda olmasi

Radyolojik Kriterler

4. a. unilateral evre 3-4 sakroilit

4. b. bilateral evre 2-4 sakroilit

Klinik Belirtiler

Hastaliga ait Klinik bulgulari, kas-iskelet sistemine ait ve kas - iskelet sistemi

dis1 bulgular olmak {izere iki ana baglik altinda toplamak miimkiindiir.
Kas Iskelet Sistemi Tutulumu

AS hastaliginda sinovyal ve kartilajindz eklemler ile ligamanlar etkilenen
yapilardir. Ozellikle sakroiliak eklem etkilenimi en tipik bulgusudur ve sakroiliit
olarak tanimlanmaktadir. Sakroiliit bilateral ve simetriktir (75, 76).

Sakroiliak eklem tutulumunundan sonra asenden olarak progresyon goésteren
vertebra tutulumu gergeklesir. Hastaligin ilerleyen donemlerinde fibrozis,
kalsifikasyon, interosseoz kopriilesme, ossifikasyon ve ankiloz gelisir. Vertebral
kolonun tam fiizyonuyla "bambu kamis1" goériinimii ortaya ¢ikar. Vertebral kolon

hareketliligindeki azalma sonucu spinal osteoporoz meydana gelir (76-78).

Bel agrist ve tutuklugu AS hastalarinin biiylik bir kismindaki ilk belirtidir.
Sinsice baslayip progresif olarak artmasi ve en az {i¢ ay boyunca devam etmesi bu
semptomun en dnemli dzelligidir. Ozellikle bel bolgesindeki tutuklugun giiniin erken
saatlerinde veya istirahat sonrasi oldugu belirtilmektedir. Sikayetlerin egzersizle ve

hareketle azalmasi bu semptomun diger 6zellikleridir (77, 78).



17

Tendonlarin kemige yapisma bolgesinin inflamasyonu olan entesitis 6zellikle

eklem dis1 kemik yapilarda hassasiyete yol agar (75).

Kas iskelet sisteminde goriilen bu semptomlara ek olarak; Oksiiriikle artan

gogls agrisi, omuz, diz, kal¢a tutulumlar1 ve temporamandibular eklem tutulumlari

da goriilmektedir (75-77).
Eklem Dis1 Tutulum

Goz tutulumu: Akut anterior {iveit en sik goriilen eklem dis1 bulgudur.

HLAB-27 (+) hastalarda daha siktir.

Kardiyovaskiiler tutulum: Asendan aortit, aort dilatasyonu, myokardiyal
disfonksiyon ve perikardit, bu hastalarda goriilen kardiyovaskiiler sistem
bozukluklaridir (79).

Pulmoner tutulum: Kostavertebral eklem tutulumundan dolayr gogiis

ekspansiyonu azalmistr. Vital kapasite ve total akciger kapasitesinde azalma

gortilebilir (80).

Bobrek tutulumu: Bobrek anomalileri AS hastalarinin  %10-35’inde
goriilmekte ve Onemli bir morbidite ve mortalite nedeni olmaktadir. Bobrek
fonksiyonlarinda asemptomatik bozulmalar, mikroskobik hematiiri, nefrotik sendrom
gibi c¢esitli hastaliklar ortaya ¢ikabilir ve bobrek yetmezligine dogru ilerleyebilir
Nefrotik sendrom diizeyinde bébrek yetmezligine neden olan sekonder amiloidoz,

SpA hastalarinin %1-3"de gorliir (81).

Bagirsak tutulumu: Eklem hastaliklar1 ve bagirsak iltihabi arasinda yakin
bir iliski vardir. Ornegin; Shigella, Salmonella, Yersinia veya Campylobacter ile
bagirsagin bakteriyel enfeksiyonu sonucu olusan diyare, giinler sonra reaktif artrit
denilen periferik artritle devam edebilir. Reaktif artrit hastalarinin %20'sinde, 10-20
yil icinde AS gelismektedir (82).

Nérolojik tutulum: Ileri asamada olan AS hastalarinda vertebra kiriklarindan

dolay1 ndropati ve myelopatinin yani sira paraparezi ve tetraparezi tablosu, kauda
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ekuina sendromuna bagli olarak da alt ekstremitede kuvvet ve duyu kaybi, mesane ve

rektum sfinkter disfonksiyonu meydana gelebilir (81).

Genel Semptomlar: Hastaligin erken doneminde istahsizlik, halsizlik, kilo
kayb1 ve diisiik ates goriilebilmektedir. Kronik agr1 ve pro-iflamatuar sitokinlerin
stirece katkisiyla depresyon-anksiyete gibi psikolojik problemler, uyku bozukluklari

(insomnia) ve yorgunluk aciga ¢ikabilmektedir.

AS hastalarinda bildirilen baslica semptomlar arasinda agr1 ve tutukluktan
sonra yorgunluk gelmektedir. Yorgunlugun ana belirleyicisinin hastalifin aktif

oldugu dénemler oldugu gosterilmistir (83-86).
Labaratuvar Bulgulan

ESH ve CRP artis1 AS hastalarinin yaklasik dortte tigiinde gorilir (73). HLA
- B27 antijeni hastalarin %901 veya daha fazlasinda pozitiftir. Ozellikle goriintiileme
yontemlerinin taniy1 desteklemedigi ancak hikaye ve fizik muayenenin AS’yi isaret

ettigi olgularda bu tarz labaratuvar testleri taniya yardimci olmaktadir (72, 87).

Inflamasyon derecesi ile iligkili olarak trombosit sayisinda hafif artis veya
hafif anemi gorilebilir. Bazi hastalarda alkelen fosfataz ve kreatinin kinaz

seviyelerinde hafif yiikselme olabilir (59, 73).
Radyolojik Goriintiileme Bulgular:

Ozellikle omurga vyapilarinda ve sakroiliak eklemlerde elde edilen
gorlintilleme sonuglart ile AS’ye ait spesifik bulgular tanimlanabilir. Kas-iskelet
sistemi bulgularinda belirtilen sakroiliit, sindesmofit, bambu kamisi goriiniimi,
kemik erezyonlar1 ve ankiloz gibi bulgularin hepsi radyolojik goriintiileme

yontemleri ile tespit edilebilir.

AS’'de omurlardaki tipik radyolojik goriiniim karelesmedir. Direkt grafideki
omur koselerinin skleroz artigindan kaynaklanan parlak beyaz goriinimii Romanus

lezyonlar1 olarak adlandirilir (59, 88).



19

Tedavi

AS’de tedavi hedefleri genel olarak semptom ve bulgularin (agr1, tutukluk ve
eklem sisligi) giderilmesi, spinal esnekligin ve normal postiiriin gelistirilmesi ve
sirdiiriilmesi, fiziksel fonksiyonun ve yasam kalitesinin  diizeltilmesi,
komplikasyonlarin azaltilmasi, yapisal hasarin durdurulmast ve engelliligin
onlenmesidir. Bunun i¢in en iyi tedavi yontemi; ilaglarin ve ilag¢ disi yaklagimlarin
birlikte kullanimidir. AS tedavisinde ilag¢ ve ila¢ dis1 tedavi yaklagimlarinin birlikte
kullanimi1 sinerjistik etki yaratarak tedavilerin etkinligini artirmaktadir. Tedavi tani

konduktan hemen sonra baglamali ve multidisipliner olarak devam etmelidir (89-91).

AS patogenezinin tam olarak anlagilamamasi nedeniyle ilaglarla tedavi
secenekleri de smirli kalmistir. Semptomlarin iyilestirilmesinde ilk segenek olarak
agr1 ve tutuklugu giderebilen NSAIl’ler kullanilmaktadir. Ayrica analjezikler, kas
gevseticiler ve rezidiiel agri, kas spazmi ve uyku bozuklugunun tedavisi igin

sedatifler de kullanilabilmektedir.

Hastalik modifiye edici anti-romatizmal ilaglardan olan Sulfasalazine’in
periferik artrit, sabah tutuklugu ve ESR degerlerinde iyilesme sagladigi, ancak
omurga agrist veya mobilitesi, fonksiyon veya hastanin genel durum
degerlendirmesinde bir gelisme olmadigi rapor edilmistir. Yine ayni ilag grubunda
yer alan methotrexate’in hastaligin hi¢ bir boyutunda kontrol grubuna gore gelisme
yaratmadigl ortaya konulmustur. Ek olarak TNF-o blokerleri ile yapilan tedaviler
osteoporozu ve dolayisiyla vertebral kiriklarin olusumunu 6nlemeye yardimcidir.
TNF blokerlerin inflamasyonu onleyerek semptom ve hastalik aktivitesini azalttigi,

ancak eklem ankilozunu 6nleyemedigi gosterilmistir (89, 92, 93).

Fizyoterapi modaliteleri (is1-151k ajanlari, elektroterapi), masaj terapisi,
manuel tedavi yontemleri ve diizenli egzersiz SpA hastalarinda ilag dis1 tedavi
yaklasimlar1 catis1 altinda yer almaktadir. ilag dis1 tedavide amag hareket kisitlilig
gelismesini engellemek veya geciktirmek, fleksiyon deformitesini engellemek ve

semptomlari iyilestirmektir (94-96).
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2.2. Vestibiiler Sistem

Dengenin  saglanmasit  vestibiiler sistemin  kompleks yapist ile
gerceklesmektedir. Bipedal olarak ayakta duran canlilarda dengenin saglanmasi; kas
iskelet sisteminin stabilizasyonu, vestibiiler refleksler ve bas-viicut koordinasyonuyla
saglanmaktadir. Ani hareketler sirasinda dengenin korunabilmesi igin vestibuler
sistem, viicudun pozisyonu ile basin yaptigi hareketlerin yonii ve hizinin
algilanmasini saglar. Ayrica Kisi ya da ¢evresindeki nesnelerin hareketi sirasinda,
visiiel stabilizasyonun korunabilmesi ile gz hareketlerini kontrol ederek postiiral

dengeyi saglar (97, 98).

2.2.1. Vestibiiler Sistem Anatomisi

Vestibiiler sistem, periferik ve santral vestibiiler sistemden olugmaktadir.
Periferik vestibiiler sistem (PVS), vestibiiler organlar ve vestibiiler sinir, santral
vestibiiler sistem (SVS) ise beyinsapi baglantilariyla birlikte vestibiiler niikleuslar,

serebellum, subkortikal ve kortikal denge merkezlerinden olusmaktadir (99).
Periferik Vestibiiler Sistem

Periferik vestibiiler sistemin anatomik lokalizasyonu, temporal kemigin
petroz pargasidir. Statik ve dinamik dengenin saglanmasinda aktif olarak ¢aligsan, bas
ve viicut mobilizasyonuna hassas, birbirinin i¢ine ge¢mis kanallar seklindeki bir
yapmin ev sahipligi yaptigi sistemdir. Kemik ve zar labirent olmak iizere iki
boliimden olusur (99-101).

Kemik ve Zar Labirent

Kemik labirent, i¢ kisma ayrilabilir. Anteriorda koklea; posteriorda yarim
daire kanallari; bu ikisinin ortasinda ise vestibiil yer alir. I¢c kulagm 6n ve arka
kisimlar1 arasinda baglantiyr saglayan vestibiil, lateral duvarindaki oval pencere
yoluyla ayn1 zamanda orta kulak ile i¢ kulagin baglantisini da saglar. Vestibiiler ug-
organlardan utrikiil ve sakkul, vestibiilde bulunur. Her bir taraftaki i¢ kulakta,

vestibiiliin posteriorunda ii¢ adet kemik yarim daire kanali bulunur. Bunlar anterior
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(siiperior), posterior (inferior) ve lateral (horizontal) kanal olarak isimlendirilmistir.
Semisirkiiler kanallarin {igii de birbirlerine dik agilarla yerlesmislerdir. Oturur ya da
ayakta iken ve bas tam karsiya dogru bakar pozisyonda iken, lateral semisirkiiler
kanallar yatay diizlemle yukariya dogru 25-30 derece ag1 yapacak sekilde
durmaktadir. Bir bagka ifadeyle, lateral semisirkiiler kanal, bas 6ne dogru 25-30
derece kadar egildiginde yatay diizlemle paralel hale gelir. Anterior semisirkiiler
kanallar dikey diizlemde 6ne ve disa dogru 45 derece ac1 yapacak sekilde, karsi
taraftaki posterior kanala paralel konumda; posterior semisirkiiler kanallar ise geriye
ve disa dogru 45 derece ag¢1 yapacak sekilde, karsi taraftaki anterior kanala paralel
konumda yerlesmislerdir. Anterior ve posterior semisirkiiler kanallarin arka bacaklar
birbiriyle birleserek; lateral semisirkiiler kanalin arka bacagi ise bagimsiz sekilde
vestibiile acilir. Her semisirkiiler kanalin 6n ucunda ise ampulla adi verilen
sigkinlikler bulunur; ampullalarin bulundugu bu 6n bacaklar da vestibiile agilirlar

(Sekil 2.1).

Zar labirent kemik labirenin i¢inde bulunan membrandz bir yapidir. Zar
labirent ile kemik labirent arasinda perilenfatik siv1 (perilenf) bulunur. Destekleyici
bag doku ve kan damarlar1 kemik labirent periosteumu ile zar labirent arasindadir.
Zar labirent endolenfatik siviyr (endolenf) igerir. Perilenf, sodyumdan zengindir,
elektrolit bilesimi ekstraselliiler siviya ve serebrospinal siviya benzer. Endolenfin
bilesimi ise intraselliiler siviya benzer. Kokleadaki stria vascularis tabakasinda yer
alan hiicreler tarafindan perilenften sentezlenir. Her iki sivi kompartmanindaki
elektrolit dengesi karanlik (dark) hiicreler tarafindan aktif transport mekanizmasiyla
saglanir. Endolenf, krista ve makulalarda yer alan karanlik hiicreler ve aquaductus
vestibuli yoluyla posteriorda dura materin altina dogru uzanan endolenfatik kese
tarafindan emilir. Endolenfatik kese ayrica labirent ve orta kulagin lokal
immiinolojik yanitlarinin diizenlenmesinde de rol oynar. Vestibiiler u¢ organlar esas
olarak zar labirentte yerlesir. Zar labirentin vestibiiliin i¢indeki kisminda, birbirine
bagl iki kese seklinde utrikiil ve sakkul bulunur. Zar labirentin kemik semisirkiiler
kanallarin i¢indeki kisimlar1 da “semisirkiiler duktus” olarak adlandirilir. Bunlar
yerlestikleri kemik semisirkiiler kanallara uygun olarak anterior, posterior ve lateral
semisirkiiler duktuslar olarak isimlendirilir (100, 102, 103) (Sekil 2.1.).
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Kemik
labirent

Zar
labirent

Oval pencere

Sekil 2.1. Semisirkiiler kanallar; kemik ve zar labirent
(Guyton (100), Textbook of Medical physiology 2006’dan modifiye edilmistir).

Vestibiiler Organlar

Labirentin denge ile ilgili boliimiinii, temporal kemigin petroz parcasinda yer
alan vestibiiler organlar olusturmaktadir. Semisirkiiler kanallar, utrikiil ve sakkul
vestibuler organlar olarak bilinmektedir. Utrikiil yatay diizlemde bulunurken, sakkul
dikey diizlemde yer almaktadir. Her semisirkiiler kanalin tabaninda yer alan
ampullalar, krista ve kupula olarak bilinen iki pargadan olusur. Kristanin istiinde
kupula bulunur. Vestibiiler ug organlar olarak tanimlanan utrikiil ve sakkul endolenf

ile dolu zar labirentin i¢inde bulunurlar (99, 104).

Utrikul ve sakkul oval bi¢imli kesecikler olarak goriinmektedir. Sakkul,
utrikiilden kiigiik bir kesedir. Utrikul ve sakkuliin i¢ yiiziinde, ¢ap1 yaklasik 2 mm
kadar olan ve makula (macula) olarak adlandirilan bir duyu alan1 vardir. Makula,
tiiylii hiicrelerden, bunlarin iizerini orten jelatindz bir tabakadan ve bu jelatinz
tabakanin tizerinde gomiilii halde bulunan ¢ok sayida otokonia adi verilen kiigiik
kalsiyum karbonat kristallerinden olusur. Tiiyli hiicrelerin stereosilyumlar1 ve
kinosilyumlar1 jelatinéz tabakanin ic¢ine dogru uzanim gosterir. Bu hiicreler,
vestibiiler sinirin duyusal aksonlariyla sinaps yaparlar (Sekil 2.2) (102, 103, 105,
106).
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Vestibiiler Sistem 4 ;

Tip-II
tity hiicresi
= Destek
Tity hiicreleri Sinir lifleri Bazal zar hiicreleri

Sinir lifleri

Sekil 2.2. Makula ve kupula
(Guyton (100), Textbook of Medical physiology 2006’dan modifiye edilmistir).

Tiy hiicrelerinin st uglarinda 50-100 stereosilia ve bir tane kinosilium
bulunur. Stereosilialarin, kinosiliuma yaklasarak ya da wuzaklasarak yaptig

hareketler, polarizasyonun yoniiniin belirlenmesini saglamaktadir (99, 104, 107).
Vestibiiler Sinir

Vestibiiler sinirin superior ve inferior olmak tizere 2 dali vardir. Superior ve
inferior vestibiiler sinirler, kokleadan gelen koklear sinir ile birleserek

vestibiilokoklear siniri olusturur. Vestibiilokoklear sinir, “VIII. kranial sinir”, “isitme

ve denge siniri” veya “statoakustik sinir” olarak da bilinir.

Anterior ve lateral semisirkiiler kanal ampullalart ile utrikiil makulasindan
c¢ikan sinir lifleri, siiperior vestibiiler siniri, posterior semisirkiiler kanal ampullasi ile
sakkul makulasindan ¢ikan sinir lifleri ise birleserek inferior vestibiiler siniri
olustururlar. Vestibiilokoklear sinir, internal akustik kanal icinden gecgerek vestibiiler

¢ekirdeklere ulasir (106).
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Internal akustik kanal iginde, siiperior vestibiiler sinir arka - iistte, inferior
vestibiiler sinir arka- altta, koklear sinir 6n - altta, fasiyal sinir ise On-iistte

konumlanmustir.

Vestibiiler noronlar bipolar ndronlardir. Ilk sira vestibiiler ndronlarm distal
uclart tliyli hiicrelerin etrafinda, govdeleri ise vestibiiler ganglionda (Scarpa
ganglionu) bulunur. Ik sira néronlarin diger uglari ise, ikinci sira ndronlarin
bulundugu vestibiiler ¢ekirdekler ve serebelluma uzanir. Vestibiiler sinir liflerinin
¢ogu beyin sapinda vestibiiler c¢ekirdeklerde sonlanirken, bazilari ise, sinaps
yapmadan direkt olarak beyin sapindaki retikiiler ¢ekirdeklere ve serebellumun
fastigial, uvular ve flocculonodular lob c¢ekirdeklerine giderler. Vestibiiler
cekirdeklerde sonlanan lifler, serebellum, vestibiilospinal traktus, medial longitudinal
fasikulus ve Ozellikle retikiiler ¢ekirdekler olmak {izere beynin diger bolgelerine

giden ikinci sira ndronlarla sinaps yaparlar (99, 102, 104) (Sekil 2.3).

Niikleus dentatus Fastigial nitkleus
Medyal longitudmal
fastkulus
/
// Niikleus ruber
o\ = Retikiiler madde
j":\ Fastigioretikiiler yol
| &
| Vestibiiler nitklesus

Flokkulonodularlob

Rubrospmal yol
Retikiilospmal yol

Sekil 2.3. Vestibiiler sinirlerin vestibiiler c¢ekirdekler tizerinden merkezi sinir
sistemin diger alanlari ile baglantilari

(Guyton (100), Textbook of Medical physiology 2006’dan modifiye edilmistir).
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Santral Vestibiiler Sistem

Vestibtiler liflerin santral sistemde vestibiiler niikleuslar ve serebellum olarak

ulastig1 iki anatomik bolge vardir (104, 108).
Vestibiiler Niikleuslar

Vestibiiler ¢ekirdekler beyin sapinda, yaklasik olarak medulla ile pons
arasinda yerlesirler. Her bir tarafta superior, inferior, medial ve lateral olmak iizere
dort adet vestibiiler ¢ekirdek bulunur. Superior vestibiiler ¢ekirdek 4. ventrikiiliin
rostral tabanina yerlesir. Superior vestibiiler cekirdek, semisirkiiler kanallardan
kaynaklanan vestibiilo-okiiler refleks (VOR) i¢in ana yonlendirme ¢ekirdegidir. Esas
olarak semisirkiiler kanallarin kristalarindan gelen lifleri alir, efferentleri ise her iki
tarafta medial longitudinal fasikulus ve okiiler motor ¢ekirdeklere gider. Serebelluma

giden efferentleri de bulunur.

Medial vestibiiler ¢ekirdek, vestibiiler ¢ekirdeklerin en biiyiigiidiir; superior
vestibiiler ¢ekirdegin hemen kaudalinde bulunur. Medial vestibiiler ¢ekirdek, VOR
icin Onemli semisirkiiler kanal girdilerini alir; bunun yaninda kas tonusunu
diizenlemek icin vestibiilospinal traktusa vestibiiler sinyalleri ydnlendirir. Ornegin,
lateral kanal kristasinin uyarilmasi ile ipsilateral kas tonusunda artma, kontralateral
kas tonusunda ise azalma goriiliir. Bu, postiir koruyucu, diizeltici refleksler i¢in
onemlidir. Ozellikle de hizli ve beklenmedik bas hareketleri sirasinda postiiriin

korunmasi i¢in 6nem tagir.

Inferior vestibiiler ¢ekirdek, lateral vestibiiler gekirdegin kaudalinde yer alir
ve morfolojik olarak komsu medial vestibiiler ¢ekirdek ile karisir. Inferior vestibiiler
cekirdek genis bir afferent sinir agina sahiptir; ayn1 zamanda serebellum, spinal kord
ve diger vestibiiler ¢ekirdeklere efferentleri bulunur. Bu genis afferent ve efferent
agiyla inferior vestibiiler ¢cekirdegin diger vestibiiler yapilar arasindaki biitiinlesmeyi

sagladig diisiiniilmektedir.

Lateral vestibiiler c¢ekirdek veya Deiter’s c¢ekirdegi, ventral yiiziinde
utrikiilden gelen, dorsal yiiziinde ise serebellumdan gelen bilgileri alir.

Serebellumdan gelen bilgiler, serebellar korteksten, ipsilateral anterior vermisten,
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fastigial c¢ekirdekten, flokkulustan ve paraflokkulustan kaynaklanir. Lateral
vestibiiler c¢ekirdekten ¢ikan ana efferentler, asagi dogru uzanarak lateral

vestibiilospinal traktusu olusturur (99, 102, 104).
Serebellum

Serebellum, ozellikle hizli viicut hareketlerine karst dengeyi saglamada
Ongoriicii bir organ gibi c¢alisir. Serebellumun flokkulonodiiler loblar1 o6zellikle

semisirkiiler kanallardan gelen dinamik denge uyarilari ile iligkilidir.

Serebelluma dogrudan afferent uyaran yollayan tek sistem vestibiiler
sistemdir. Bu lifler inferior serebellar pedinkiilden serebelluma giris yaparlar. Primer
vestibiiloserebellar lifler dentat niikleusa kollaterallar yollar ve nodulus, uvula,
flokkulus, niikleus fastigi ve flokulonodiiler lopta yosunsu lifler olarak sonlanirlar.
Direkt projeksiyonlar vermis korteksi ve Deiter’s niikleusunu baglarken indirekt

projeksiyonlar fastigial niikleustan geger

Serebellumun vestibiiler niikleuslar ile olan bu baglantilart bas ve goz
hareketlerinin koordinasyonunu gergeklestirir. Ayrica postiirin  saglanmasi ve

stirdiiriilmesinde biiylik 6nemi vardir (106, 109).

2.2.2. Vestibiiler Sistem Fizyolojisi

Dengenin saglanmasinda vestibiiler sistem, visiiel sistem ve somatosensoriyel
(proprioseptif) sistem bir arada galisir. Vistiel sistem, gozler araciligi ile proprioseptif
sistem ise kas, eklem ve tendonlar araciligi ile elde edilen duyularin Merkezi Sinir
Sistemi’ne (MSS) gonderilmesini saglayarak dengenin olugmasinda onemli rol

oynarlar.

Vestibiiler sistem, basin angiiler ve lineer hareketleri ile bu hareketlerdeki
hizlanma ve yavaslamalar: santral sinir sistemine iletmek, goz kaslarini kontrol
ederek viziiel oryantasyonun saglanmasina yardimci olmak ve ayrica iskelet
kaslarinin tonusunu kontrol etmekle gorevlidir. (100, 104).
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Periferik vestibiiler sistem basin yaptigi her ¢esit hareketi (angiiler ve lineer)
santral sinir sistemi i¢in dengenin saglanmasinda yararli biyolojik sinyaller haline
getirir ve vestibiiler sinir araciligi ile hem serebellum, hem de vestibiiler ¢ekirdeklere

iletir (99)

Zar labirent, bag dokusu lifleri ile kemik labirente asili durumdadir. iginde
bes adet vestibiiler reseptor organ bulunur. Bunlar; lineer akselerasyonu monitdrize
eden iki adet otolitik organlarin makulalar1 (utrikul ve sakkul) ile angiiler
akselerasyonu  monitorize eden {i¢ adet semisirkiiler kanallarin  Krista
ampullarisleridir. igleri endolenf ile dolu olan semisirkiiler kanallar her 3 plan1 temsil
edecek sekilde birbirleriyle dik a¢1 olusturan diizlemler {izerinde bulunurlar ve agisal

hareketi algilamada yardimci olurlar.

Yarim daire kanallarinin ampullasinda bulunan senséryel epitelyum krista ve
kupuladan olusmaktadir. Kristanin iistiinde bulunan kupula, endolenf ile ayn1 6zgiil
agirlikta, kristadan ampullanin tavanina kadar uzanir ve yanlarda ampullanin
kenarlarina birlesir. Elastik bir membran 6zelligindedir ve endolenf hareketlerinden

etkilenir.

Ampulladaki kristalarda hareketli tily hiicreleri bulunur. Vestibiiler sistemde
tip | ve tip Il olarak iki tiirlii hiicre vardir. En 6nemli o6zellikleri ise taban
kisimlarinda ¢anak bigimindeki sinir i¢ine oturmus olmalaridir. Sinir lifi ile hiicre
arasinda hiicre membrani bulunur. Bu hiicrelerin apikal kisimlarindan hareketli tiiyler
cikar ve bu sekilde hiicre yiizeyini birkag yiiz misli genisletir. Tek bir kinosilia ve
sayilar1 50-100 arasinda degisen stereosilia olarak iki tip tity hiicresi vardir. Kinosilia
aktif hareket yapma o6zelligine sahiptir. En uzun stereosiliadan daha uzundur ve
istiinde yer alan kupulaya ya da otolitik membrana girer. Stereoslia ise serbest

kalsiyum iyonlarini depo ederek akim degisikliklerinde aktif gorev alir (100, 101).

Elastiki bir membran 6zelliginde olan kupulanin, 6zgiil agirhginin endolenfle
ayni olmasi nedeniyle yergekimine karsi yapilan hareketlerde tiiy hiicreleri iizerine
ayn bir etki yapmasini olanaksiz kilar. Bu yiizden lineer hareketler sirasindaki yer

cekiminden etkilenmezken angiiler hareketlerden etkilenir ve titrek tiyler uyarilir.
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Titrek tiiylerin hareketi hiicre ile ¢evresindeki endolenf arasinda bir elektriki
potansiyel olusur. Elektriki polarizasyon degisimleri, hiicrenin baglantil: oldugu sinir
lifleri tarafindan alinir ve vestibiiler sinir araciligi ile serebelluma ve vestibiiler

cekirdeklere iletilir.

Endolenf K+ iyonlar: bakimindan zengindir ve elektriki potansiyele sahiptir.
Bas hareketleri ile yiik degisimi meydana gelir. Elektrik potansiyelleri istirahat
halinde 60 mV, bas hareketlerine gore sirasiyla en az ve en fazla olmak iizere 40 mV
- 64 mV arasinda olur. Potansiyellerin artma ve azalmasinda yarim daire
kanallarindaki hareketin yoniiniin etkisi vardir. Endolenf akim: ampullaya dogru ise

buna ampullopetal, ampulladan uzaklasirsa ampullofugal ad: verilir (100, 101).

Yarim daire kanallarindaki fonksiyonel gorev ilk defa Flourens tarafindan
1842 yilinda ortaya konmustur. Ancak 1992 yilinda Ewald, endolenf hareketlerinin
meydana geldigi kanal ile gz ve bas hareketleri arasindaki iligkiyi tanimlamistir.

Boylece Ewald Kanunlari olarak literatiirdeki yerini almistir.

Ewald kanunlari: Semisirkiiler kanallarin diizlemi, endolenf akiminin yonii
ve bu etkenlerin goz hareketlerinin yonii ile iliskisini ortaya koyan ii¢ adet dnemli
kural vardir. Bunlar, Ewald kanunlar1 adiyla bilinirler. Ewald’in birinci kanunu
Fluorens’in kanununa benzer: Kanalin uyarilmasiyla ortaya ¢ikan gz hareketleri, o
kanalin diizleminde ve endolenf akimi yoniindedir. Ewald’in ikinci kanunu, “Lateral
semisirkiiler kanalda ampullopetal endolenf akimi, ampullofugal endolenf akimina
oranla daha biiyiik cevap dogurur” seklindedir. Ewald’in {iglinci kanunu ise,
“Anterior ve posterior kanallarda ampullofugal endolenf akimi, ampullopetal

endolenf akimina gére daha biiyiik cevap dogurur “seklindedir (99, 100, 102).

Bir akimin ampullopedal ya da ampullofugal olmasinin kinosilianin yerlesme
yeri ile dogrudan iliskisi vardir. Horizontal semisirkiiler kanallarin kristalarindaki
reseptor hiicrelerin kinosilyumlari, utrikiile yakin yerlesir. Bu nedenle, 6rnegin bas
sola dogru cevrildiginde sol lateral semisirkiiler kanal kristasinda eksitasyon, sag
lateral semisirkiiler duktus kristasinda ise inhibisyon goriiliir. Yani, lateral kanallarda
ampullaya dogru (ampullopetal) bir endolenf akimi olursa eksitasyon, ampulladan

uzaklasan (ampullofugal) bir endolenf akimi olursa inhibisyon gergeklesir. Anterior
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ve posterior semisirkiiler kanallarin kristalarinda ise kinosilyumlar, kanallarin
utrikiiler uclarinda degil ters yonde yerlesmistir. Bu nedenle anterior ve posterior
kanallarda, ampullaya dogru (ampullopetal) olan akim sonucu inhibisyon,
ampulladan uzaklasan yonde akim (ampullofugal) sonucu ise eksitasyon olusur.

(102, 110).

Utrikiil ve sakkulde bas hareketlerine duyarli olan makulalar mevcuttur.
Makulanin ortasindan gecen ¢ukurluk striola olarak adlandirilir. Her bir makulay:
medial ve lateral bolimlere ayirir. Utrikul makulasinda kinosilialar striolaya dogru
oryante olurken, sakkul makulasinda patern benzer olmasina karsilik Kkinosilialar
striolanin aksi yoniine dogru oryante olur. Bu nedenle her iki otolitik membranin
belli yonlerde deplasmanlari striolanin her iki taraftaki tiiylii hiicrelerin zit yamt
tiretmelerine neden olur. Bu pratikte lineer bir hereketle tiiy hiicrelerinin uyarilma
dogrultusunun degisik olmasi sonucunu dogurur. Otolitik membranin hareketi ile tiy
hiicrelerindeki polarizasyon degisiktir (100, 101).

Semisirkiiler kanallardaki reseptorler rotatuar hareketlere verdikleri cevaplar
endolenfatik sivinin hareketine ve duyu epitelindeki silyalarin hareket etmesine
neden olurlar. Utrikul yergekimine ve oOzellikle horizontal plandaki lineer
akselerasyona cevap verir. Sakkul ise titresim tarzindaki uyarilarla 6n-arka plandaki

dogrusal hizlanmaya cevap verir.

Vestibiiler sinir, VIII. kranial sinir olan vestibiilokoklear sinirin denge ile
ilgili olan dalhdir. Periferik uzantisinin iist ve alt olmak iizere iki dali vardir. Ust dali
makula utrikiiliye, anterior, posterior ve lateral kanallara; alt dali sakkul, anterior ve
posterior kanala gider. Merkezi uzantilar ise medulla ve ponsta bulunan 4. vestibiiler
cekirdekte sonlanirlar. Vestibiiler c¢ekirdeklerde sonlanan lifler, serebellum,
vestibiilospinal traktus, medial longitudinal fasikulus ve Ozellikle retikiiler
cekirdekler olmak {izere beynin diger bolgelerine giden ikinci sira néronlarla sinaps
yaparlar. Bu baglantilar sayesinde gz hareketleri ile boyun, gdvde, bacaklar ve
kollardaki kas tonusu diizenlenir, dengede kalinmasi ve bir hareket sirasinda gérme
alaninin bozulmamasi saglanir. Vestibiiler organlar ve vestibuler sinir tarafindan
organize edilen refleksif cevaplar ile viicut dengesi ve diizgilin postiir saglanmaktadir.

(100, 101, 106),



30

Vestibiiler Refleksler
Vestibiilo-Okiiler Refleks (VOR)

VOR, bas hareketleri sirasinda retinadaki imaj1 sabitleyebilmek i¢in gérme
alanim1 sabit tutar. Bu amacla gozler basin aksi yoniinde ve aym hizla hareket
etmektedir. Semisirkiiler kanallar, bas pozisyonu her degistiginde bu degisikligi
algilayarak, gozlerin bas hareket yoniiniin tam tersi yone dogru ve bas hareketinin
buyiikligline esit sekilde kaymasimi saglayacak uyarilar iletirler. Bu diizenleme,
uyarilarin vestibiiler ¢ekirdekler ve medial longitudinal fasikulus yoluyla, gozleri
hareket ettiren kaslara iletilmesi sayesinde gergeklesir. VOR, refleks yollarinin kdken
aldig1 vestibiiler duyusal yapilara gore kanal-okiiler ve otolit-okiiler refleksler gibi alt

basliklarda incelenebilir (100, 111).

Kanal-Okiiler refleks: Kanal-okiiler refleks, semisirkiiler kanalin
ampullasinin uyarilmasi ile baglar. Bir kanalin uyarilmasi, o kanalin diizlemindeki

kas kontraksiyonuna yol acar.

Lateral semisirkiiler kanalda uyar1 artist oldugunda, sinyaller ipsilateral
medial vestibiiler c¢ekirdege, buradan da ipsilateral okiilomotor c¢ekirdege ve
kontralateral abducens ¢ekirdege gider. Sonugta, ipsilateral medial rektus ve
kontralateral lateral rektus kaslar1 kasilir ve gozler karsi tarafa dogru konjuge sekilde
hareket eder.

Anterior semisirkiiler kanalda uyar1 artis1 oldugunda, sinyaller ipsilateral
stiperior vestibiiler ¢ekirdege, buradan da kontralateral okiilomotor ¢ekirdege gider.
Sonugta, ipsilateral superior rektus kasi ile kontralateral inferior oblik kaslar1 kasilir

ve gozler yukari ve karsi tarafa dogru torsiyonel sekilde doner (102, 112, 113).

Otolit-Okiiler refleks: Dogrusal bas hareketlerinde, gozlerin bakilan
nesneler iizerinde daha kolay sabitlenebilecegi ve agisal hareketlere kiyasla bakis
stabilizasyonunun daha kolay saglanacagi; bu nedenle, otolit organ kaynakli okiiler
refleks cevaplarinin, semisirkiiler kanal kaynakli okiiler refleks cevaplarina gore
daha az belirgin olduklar1 diisiiniilebilir. Ancak, otolit-okiiler refleksler de bakis

stabilizasyonunun saglanmasinda énemli rol oynarlar.
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Sakkuler ve utrikiiler uyarilarin goreceli olarak kiigiik vertikal goz hareketi
cevaplarina neden olduklari; otolit-okiiler reflekslerin gozlerin ayni yatay diizlemde
hizalanmasini sagladig diisiiniilmektedir. Otolit ve vertikal kanal yolaklarinda sorun
oldugunda, patolojik “okiiler tilt reaksiyonu” olarak isimlendirilen bir bulgu goriiliir.
Okiiler tilt cevabi, bir goziin yukari, digerinin asagi dogru kaymasi (vertical skew
deviation); basinin, altta kalan kulaga dogru egilmesi ve altta kalan kulaga dogru

olan dairesel torsiyonel goz hareketi seklinde ti¢ bilesenden olusur (100, 102, 111).

Vestibulo-Kolik Refleks (VKR)

VKR, basin beklenmeyen hareketinde, basin uzaydaki konumunu korur. VOR
ve VKR sinerjist olarak calisirlar. Horizontal diizlemde meydana gelen bas
hareketleri, sadece horizontal semisirkuler kanallardan kalkan reflekslerle
gerceklesirken vertikal diizlemdeki hareketlerde vertikal kanallar ve otolitik sistem
aktive olur. VOR belli sayida agonist ve antagonist kasi kontrol ederken VKR cok
sayida boyun kasini kontrol etmek zorundadir (110, 114, 115).

Vestibiilo-Spinal Refleks (VSR)

Yergekimine karst koyan kaslara giden eksitator uyarilar, ipsilateral lateral
vestibiiler ¢ekirdekten (Deiter’s nukleusu) ¢ikan lateral vestibiilospinal tractus ile
taginir. Ayrica, her bir taraftaki medial vestibiiler g¢ekirdekten ¢ikan bir medial
vestibiilospinal yol da bulunur. Retikiiler ¢ekirdeklerden ¢ikan uyarilar ise
retikiilospinal tractus yoluyla spinal korda iletilir. Bu yollar, dengenin saglanmasi
icin onemlidir. Ornegin, tek tarafli vestibiiler kayip oldugunda, ipsilateral olarak

azalmis kas tonusu ve genellikle lezyon tarafina dogru diigme egilimi goriiliir.

Vestibiiler organlarda olusan uyarilar, vestibiilokolik, vestibiilospinal ve
retikiilospinal traktuslar yoluyla asagi spinal korda dogru gider. Bu refleksler, postiir
degisimleri sirasinda dengenin devamini saglarlar. Spinal korda giden bilgiler,
yercekimine karsi c¢alisan viicuttaki birgok kasin kasilma gevseme diizenini

saglamada ve dengenin otomatik olarak korunmasinda etkili olur (100, 104).
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2.3. Vestibiiler Testler

Vestibiiler testler, vestibiiler sistemin uyarilarak, vestibiiler ve santral sinir
sisteminin eferent cevabini1 degerlendiren, vestibiilo-spinal testler ve elektrofizyolojik

testlerden olusmaktadir.

2.3.1. Vestibiilo-Spinal Testler

Bu testlerde, kontrol edilen vestibiilo-spinal refleks, vestibiilo-spinal
cekirdekler ve vestibiilo-spinal lifler yolu ile aymi taraf agonist kaslari, kismen de

antagonist kaslar etkileyerek postiir kontroliinden sorumludur

Vestibulo-spinal testler kapsaminda Romberg Testi, Isaret Testi, Yiiriime
Testi ve Fukuda Testi uygulanir (99, 116).

Romberg Testi

Test, ayakta dik durus pozisyonda yaptirilir. Hastanin, ayaklar bitisik hazir ol
pozisyonunda iken gozleri kapalidir. Bu pozisyonda 1 dk. bekler. Hangi tarafta
vestibiiler etkilinim varsa; etkilenmis olan vestibiiler tarafdaki kaslarin tonuslari
azaldigindan, o tarafa bir sapma olur. Merkezi bozukluklarda hastada sapma yerine
kiiciik gemberler ¢izme hali vardir. Serebellar bozukluklarda sapma genelde yana ve

arkaya dogrudur. (99, 116).
Isaret Testi

Hasta ve testi yapan kisi karsilikli oturur ve isaret parmaklari birbirini
gosterecek sekilde ellerini parelel olarak ileri uzatirlar. Test, gozler acik ve kapali
olarak yaptirilir. Belirtilerin ¢ikmasi i¢in en az 20 kez bu hareket tekrarlanir.
Periferik vestibiiler bozukluklarda, kollarin her ikisi de lezyon tarafina dogru kayar.
Kayma tek kolda olur ise tek tarafli serebellar bozuklugu; yatay diizlemde degilde

diisey diizlemde olur ise ekstrapiramidal bozuklugu gosterir (116).
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Yiiriime (Babinski-Weil) Testi

Hasta diiz bir ¢izgi lizerinde Once gozleri acik, sonra kapali 6-8 metre
yuritiliir. Yiriytlisler geri dondiiriilerek siirdiiriiliir ve sapma varsa kaydedilir.
Periferik vestibiiler bozukluklarda hasta diiz ¢izgide yiirliyemez, paretik tarafa kayar.
Santral patolojilerde ayaklarini agarak destek ylizeyini genisletmeye c¢alisir (99,
116).

Fukuda (Unterberger) Testi

Hastada, dirsekleri ekstansiyonda, kollar1 ileri dogru uzatilmis iken, oldugu
yerde 50-100 adim atmasi istenir. Bir tarafda periferik ya da santral lezyon varsa o
tarafa dogru deviasyon meydana gelir. Gozler agik iken serebellar fonksiyon;

kapaliyken vestibiiler fonksiyon test edilir (99, 116).

2.3.2. Elektrofizyolojik Vestibiiler Testler

Vestibiiler  sistemin  elektrofizyolojik  olarak  degerlendirilmesinde;
Elektronistagmografi, Rotasyon Testleri, Bilgisayarli Dinamik Posturografi ve

Vestibiiler Evoked Myogenic Potentials testleri kullanilmaktadir.
Elektronistagmografi (ENG)

Goz kiiresinin etrafina elektrodlar yerlestirilerek korneoretinal potansiyel
farkinin kaydedilmesi esasina dayanir (116).Vestibiiler sistemin ayrintili muayenesi
icin fiksasyonun ortadan kaldirilmasi gerekir, bunun i¢in Frenzel gozligi veya
gozlerin kapatilmas: gereklidir. Gozler kapali iken ENG ile kayit alinabilir. ENG ile

vertikal ve horizontal g6z hareketlerinin tespiti miimkiindiir.

ENG test bataryasinin icinde gaze testi, sakkadik g6z hareketleri testi, traking
testi, optokinetik test, statik ve dinamik pozisyon testleri ve kalorik test bulunur.
ENG testi bu testlerin biitiin olarak degerlendirilmesinden olusur. Pozisyonel testler
ve kalorik testler periferik vestibiiler sistem hakkinda bilgi verirken diger testler

santral vestibiiler sistem hakkinda bilgi verir (117, 118).
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Rotasyon Testleri

Barany tarafindan 1907 yilinda tanimlanan bu test basin dondiiriilmesi ile
ampullopedal ve ampullofugal akim olusturarak nistagmus ortaya ¢ikmasi esasina
dayanir. Giiniimiizde ENG ve Video ENG nin gelismesi ile kayitlar otomatik
alinmakta ve koltuklarin bilgisayar kontrolinde otomatik olarak hareketi

saglanmaktadir.

Rotasyonel testler; santral sinir sisteminin vestibiiler bilgiyi islemleme
yetenegi ile gorsel ve vestibiiler bilgiyi biitiinlestirme yetenegi hakkinda bilgi saglar.
Rotasyon sandalyesi testi olarakta isimlendirilen bu testlerde gesitli yon ve hizlarda
donen sandalyede bireyin goz hareketleri kaydedilir. Rotasyon sandalyesi ile yapilan
testler; Sintizodial Harmonik Akselerasyon Testi ve Step Test’tir. Rotasyon
testlerinin tek basina klinik uygulanmasindan ziyade diger test bataryalar1 ile birlikte
kullanim1 6nerilmektedir (116, 119, 120).

Bilgisayarh Dinamik Posturografi

Bilgisayarli Dinamik Posturografi (BDP), postural kontrol esnasinda bireyin
gorsel, proprioseptif ve vestibiiler duyu bilgilerini kullanma yetenegini inceler. Gelen
bilgilerin merkezi sinir sistemindeki koordinasyonunu ve govde ile alt
ekstremitelerin motor fonksiyonlarmi degerlendiren bir metottur. Postural kontrol,
gravite merkezinin, birey tarafindan destek yiizeyi iizerinde korunma yetenegidir.
Denge kontroliinde, gorsel, vestibiiler ve somatosensor sistemlerden gelen girdiler
arasindaki etkilesim onemlidir. BDP’nin 6nemi; ¢esitli lezyonlarin statik ve dinamik
denge tizerinde olusturdugu fonksiyonel etkinin belirlenmesini saglamaktir. BDP ile
uygulanabilen basglica testler; Duyu Organizasyon Test’i ve Motor Kontrol Test’idir
(119, 121).

Uyarilmis Vestibiiler Kas Potansiyelleri (Vestibuler Evoked Myogenic
Potentials-VEMP)

Vestibiiler u¢ organlarin uyarilmasi, Sternokleudomasteoideus (SKM) ve
ekstraokiiler kaslarda refleks yanit olusmasina neden olur. Uyarilmis Vestibiiler Kas

Potansiyelleri (Vestibuler Evoked Myogenic Potentials-VEMP) testi ile kaslarda



35

olusan myojenik refleks cevaplar dlciilebilmekte ve vestibiiler sistemin bir kisminin
objektif olarak degerlendirilmesi miimkiin olmaktadir. VEMP testine; SKM
tizerinden Olgiiliiyorsa servikal VEMP (CVEMP), ekstraokiiler kaslar {izerinden
olgiiliiyorsa okiiler VEMP (0VEMP) denilmektedir (116-118).

Servikal VEMP (cVEMP)

Kulaga hava yolu ile verilen siddetli ton-burst veya klik ses uyaranina karsilik
ipsilateral SKM kasi tizerine yerlestirilen yiizeyel elektrotlar araciligi ile kaydedilen,
sakkul, inferior vestibiiler sinir ve santral baglantilarindan kaynaklanan inhibitor

elektriksel potansiyelleri cVEMP olarak tanimlanmaktadir (122, 123).

Hava yolu ile verilen sesin uyardigi sakkulokolik refleks, VEMP testinin
temelini olusturmaktadir (Sekil 2.4) (124).

Inferlor Vestibiiler Sinir
Lateral Vestibiiler Nukleus / Sakkiil Makulasi

Medial r
Vestﬁbulospinal/

Trakt IN kleus Ambiguus

Y

Orta hat

///Sternolh‘ mastoid

kas
Sekil 2.4 Sakkulokolik refleks ark1
(Rosengren ve arkadaglarindan (125) modifiye edilmistir).
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CVEMP son zamanlarda yaygin kullanilmaya baslanan noninvaziv
elektrofizyolojik o6l¢iimlerden biridir. Vestibiiler sistem muayenesinde yardimci test

olarak kullanilmaktadir (122-124).

Ses enerjisi sakkul i¢indeki endolenfi uyararak aksiyon potansiyeli olusturur.
Bu aksiyon potansiyeli sirasiyla inferior vestibiiler sinir, lateral vestibiiler ¢ekirdek
medial vestibulospinal yol ve son olarak SKM de sonlanan cVEMP arki dedigimiz
refleks arkini olusturur. Akustik uyaran gonderildikten sonra ayni taraf SKM kasinda
yaklasik 13 msn de ilk pozitif dalga, 23 msn de ise ilk negatif dalga ortaya ¢ikar. Bu
sebeple s6zkonusu dalgalar P13 dalgas1 ve N23 dalgas1 olarak ifade edilmektedir.
(122-124). Ancak gerek literatiir gerekse uygulamada bu dalgalar sirasiyla P1 ve N1

olarak da ifade edilmektedirler.

CVEMP 6l¢iimiinde, vestibiiler uyaran (ses, vibrasyon, galvanik akim), 6l¢iim
icin yiizey elektrodlar ve elektrik potansiyellerini kayit eden VEMP test yazilimini
iceren bir bilgisayar gerekmektedir (126).

CVEMP ig¢in, aktif elektrod SKM kasi 1/3 iist kismina, referans elektrod SKM
kasmin sternuma yapistigt sternoklavikular eklem iizerine, pasif elektrod alin

ortasina yerlestirilir. Olgiim esnasinda elektrot impedanslar1 diisiik olmalidir (120,

122, 126).

Hasta yatar ya da oturur pozisyonda iken Ol¢im gerceklestirilebilir. Yatar
pozisyonda olgiimde, hasta, boynu bir miktar ekstansiyonda olacak sekilde sirt {istii
yatar ve Ol¢iime baglamadan 6nce SKM kasini kasacak sekilde boyun fleksiyonu ve
kontalateral tarafa boyun rotasyonu yapar. Oturur pozisyonda ol¢iimde ise hasta
Olctim yapilan taraf SKM kasina kontraksiyon yaptiracak sekilde, boyun fleksiyonu,
kontralateral tarafa rotasyon hareketi yapar. Hasta, SKM kasinda yeterli kontraksiyon
olusturamaz ise c(VEMP dalgalar1 elde edilemez (114, 115, 122, 125, 126).

Akustik uyaran, kulaga insert ya da supraaural kulakliklar ile gonderilebilir.
Ancak yapilan ¢alismalar insert kulaklik ile 95-100 dB, klik veya tone burst uyaran
ile cVEMP dalgalarinin daha giivenilir alinabildigini ortaya koymustur. Ayrica
CVEMP dalgalar1 500 ve 1000 Hz frekanslarda en iyi sekilde elde edilmektedir. Band
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gecirgen filtre araligi 30-3000 Hz olarak ayarlanmali ve temiz bir cVEMP dalgasi

elde etmek i¢in yaklasik 200 stimulusun averajlanmasi gerekmektedir.

CVEMP cevaplar bilateral ve unilateral olarak alinabilir. Ancak bilateral
SKM kas kontraksiyonunun ¢ok efektif olmamasi nedeniyle genellikle monoaural

uyaran ile unilateral olarak ipsilateral 6lgiim gergeklestirilir (115, 125, 126).

VEMP yanitlarinin degerlendirilmesinde kullanilan parametreler; esik siddeti,

P1 ve N1 latans siiresi, amplitiid, interpeak amplitiid ve amplitiid asimetri oranidir

(115, 125, 126).

Latans, VEMP dalga formu {izerinde, uyar1 baslangicindan pozitif P1 veya
negatif N1 tepe noktasinin bulundugu yere kadar gecen zaman dilimidir ve msn
olarak Olc¢iilmektedir. P1 latansi yaklasik 12-15 msn, N1 latans1 yaklasik 20-25
msn’dir (Resim 2.1). VEMP latanslari, uyaran siddeti veya frekanslar1 ile
degismemektedir (127, 128). Uzamis latanslar, retrolabirentin ya da santral
bozukluklarin belirtileridir (129).
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Resim 2.1. Vemp kayit 6rnegi

Esik uyaran siddeti, tekrarlanabilen P1-N1 bifazik dalgasinin elde edilebildigi
en diigik ses siddetidir. Colebatch ve ark., klik uyarana cevabin esik degerini
ortalama 86 dB isitme seviyesi (IS) ve en diisiik 70 dB IS olarak saptamislardir. Esik
degerin 70 dB IS altinda olmas: vestibiiler organlarin sese hipersensitivitesi olarak
yorumlanir ve Tullio fenomeni olarak adlandirilir (97, 123).
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Interpeak amplitiid degeri, P1 ile N1 arasindaki voltaj farkidir. VEMP dalga
formunun pozitif P1 ve negatif N1 tepe noktalar1 arasinda kalan dikey mesafedir ve
mV olarak &lciilmektedir (115, 122). Interpeak amplitiid degeri; SKM kasinin
kontraksiyonundan, uyaranin siddetinden ve frekansindan etkilenmekle birlikte
yapilan c¢alismalarda elde edilen degerler degismektedir (115, 130). Sag ve sol
amplitiidlerin farki %50’nin altinda ise normal, iistiinde ise diisiik amplitiid tarafinda

patolojiyi belirtmektedir (131).

Amplitiid asimetri orani, VEMP degerlendirilmesinde baska bir parametredir.

Amplitiid asimetri orani, asagidaki formiil ile hesaplanmaktadr.

Amplitiid asimetri orant (AAO) = 100 x (AR - AL) / (AR + AL)

(AR: Amplitiid right, AL: Amplitiid left)

Sag ve sol taraf arasinda SKM kasinin kontraksiyonu patolojik bir neden
olmaksizin farklilik gosterebileceginden, kasin bazal kasilmasin: etkisiz hale getiren
“diizeltilmis Elektromiyografi (EMG)” yontemi Onerilmistir. Bu yontemde “stimulus
oncesi diizeltme degeri” bilgisayar programinda hesaplanarak, dalganin amplitiid
degerine olan orani bulunmaktadir. Elde edilen sonug diizeltilmis VEMP olarak
adlandiriimaktadir (130, 132).

Liretatiirde, AAO’nin % 34,2’den biiyiik olmasinin patolojik kabul edildigi
ancak her klinigin kayit sartlar: farkli olabileceginden, kliniklerin kendi standartlarini

belirlemesi gerektigi belirtilmistir (127).
Okiiler VEMP (0VEMP)

Yapilan elektroensefalografi (EEG) kayitlarinda, g6z hareketlerinden hemen
once kisa latansh elektriksel aktivitelerin oldugu gozlenmistir. Ik zamanlarda bu
elektriksel aktivitelerin kornea-retina arasindaki elektriksel farktan kaynaklandigi

diistiniilmiis ve presakkadik potansiyeller olarak adlandirilmistir (125, 128).

Potansiyellerin ekstraokiiler kaslarin etrafinda yogunlasmasi ve lateral rektus

kas felci olan hastalarda gozlenmemesi, bu potansiyellerin kornea-retina arasindaki
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elektriksel farktan ziyade vestibiilokiiler refleks sonrasi olusan myojenik

potansiyeller oldugunu disiindiirmiistiir (133, 134).

OVEMP’te elde edilen yanitlarin siiperior vestibiiler sinir araciligiyla
kontralateral utrikuldan kaynaklandig: diisiiniilmektedir (135, 136). OVEMP yanitlar1
en iyi inferior oblik kasindan elde edilmektedir. Aktif elektrotlar hastanin infraorbital
bolgesine yapistirilir ve hastanin yaklasik 30-40 derece yukari bakmasi istenir.
Uyaran tipleri cVEMP ile aymidir. Istemsiz gdz hareketleri test cevaplarini
bozmaktadir (137, 138).

Goziin hareketsiz kalmasi, hastanin sabit bir nesneye baktirilmas: ile
saglanabilir. Uyar verildikten sonra birka¢ adet negatif ve pozitif dalga elde edilir.
O0VEMP testinde kas aktivitesinin en erken belirtisi, uyaridan yaklagik 10 msn sonra
olan negatif dalgadir ve N1 (N10) dalgasi olarak adlandirilmaktadir. N1 dalgasinin
latans ve amplitiid degerleri klinik kullanim da énemlidir. Diger ekstraokiiler kaslarin

da oVEMP cevaplarina etkisi mevcuttur (138, 139).
VEMP’in Klinik Onemi

VEMP ile ilgili ¢aligmalar son zamanlarda oldukg¢a artmistir. Testin tanisal
acidan ¢ok degerli oldugu, yapilan ¢alismalar ile ortaya konmustur (120, 125, 127,
132, 135, 136, 139-142). Literatiirde belirli hastaliklar i¢in veriler bulunmaktadir.
Bunlar; Siiperior Kanal Dehissans sendromu, vestibiiler sinir bozukluklari, Benign
Paroksizmal Pozisyonel Vertigo, merkezi vestibiiler bozukluklar, Meniere hastaligi
ve isitme bozukluklaridir. Test gilinlimiizde vestibiiler norit, Meniere hastalig1 ve
SKD sendromu gibi bazi klinik patolojik durumlarda Ol¢iim teknigi olarak

kullanilmaktadir (140, 141).

VEMP testinde ileri yastaki bireylerden (60 yas iistii) her iki tarafdan yanit
alinamamasi genellikle patolojik bir bulgu olarak degerlendirilmez. Ancak 60 yas alti
Kisilerde yanit alinamamasi vestibiiler sistemle ilgili 6zellikle sakkulokollik refleks
arkindaki patolojik bir durumu gostermektedir. VEMP testinde yamt elde

edilemedigi durumlarda, oncelikle insert kulakliklarin ve elektrotlarin dogru
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yerlesimde olup olmadigi kontrol edilmelidir. Daha sonra, iletim tipi isitme kaybi
(ITIK) varlig arastiriimahdir (139).

Sensorindral igitme kaybinin, VEMP yanitlarinin olusmasin1 olumsuz
etkilemedigi tespit edilmistir. Ozellikle akustik reflekslerinde bulunmadig: iletim tip
isitme kayipli hastalarda VEMP yanitlarinin alinamadigi belirtilmistir (142).

Multiple Skleroz (MS) hastalarinin P13 latanslarinin uzadigi tespit edilmistir. MS

hastalarinda gbézlenen uzamis latanslarin taniy1 destekleyici oldugu belirtilmistir (139).

Meniere ve vestibiiler ndronit hastalarinin bir kisminda VEMP yanitlar

alinamamis ve VEMP yanitlarinin alindig1 hastalarda da interpeak amplitiidler diisiik

olarak saptanmustir. (127, 135, 136).

Akustik noérinomlu hastalarin %77’sinde, yanit alinamamasi, uzamis P13
latansi ve interpeak amplitiid diismesini iceren anormal VEMP bulgular1 saptanmistir.

VEMP’in akustik nérinomda sensitivitesi %80 olarak hesaplanmistir (139).

2.4. Vestibiiler Degerlendirmede Kullanilan Olgekler

Unilateral veya bilateral vestibiiler fonksiyon bozuklugu olan kisileri,
fonksiyonel, fiziksel ve emosyonel performanslarina yonelik degerlendirme amaciyla
cesitli dlgekler gelistirilmistir. Bu Olgekler, denge iizerinde stres olusturan cesitli
aktiviteler sirasinda (oturur pozisyondan ayakta durma pozisyonuna gegis, ayakta
dururken dénme vb.) kisilerin performanslarinin degerlendirilmesi esasina dayanir
(143, 144). Aktiviteye Ozgii Denge - Giivenilirlik Olcegi (The Activities Specific
Balance -Confidence Scale, ABC), Modifive Hizli Mobilite, Denge, Korku
Degerlendirme Anketi (Modified Fast Evaluation of Mobility, Balance and Fear
Baseline Questionnaire, FEMBAF), Tinetti Balans Degerlendirme Yontemi, Balans
Hata Skorlama Sistemi (Balance Error Scoring System, BESS), Kalk ve Yiirii Testi
(Get Up and Go Test), Bas Donmesi Engellilik Envanteri (Dizziness Handicap
Inventory, DHI), Berg Denge Olgcegi, vestibiiler degerlendirmede kullanilan
Olgeklerdir (144-151).
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2.4.1. Bas Donmesi Engellilik Envanteri

Bas donmesinin kisiler tizerindeki olumsuz etkisini degerlendirmeye yonelik
kullanilan bir Olgektir. Bag Donmesi Engellilik Envanteri (Dizziness Handicap
Inventory, DHI) 25 sorudan olusur. Emosyonel, fiziksel ve fonksiyonel olmak {izere
3 alt olgegi mevcuttur. Bunlardan alinabilecek maksimum puanlar; emosyonel
parametreler i¢in 28, fiziksel ve fonksiyonel parametreler i¢in ayri ayri 36 puandir.
Toplamda maksimum 100 puan {izerinden yapilan degerlendirmede yiiksek skorlar

islevselligin bozuldugunu gostermektedir (152).

2.4.2. Berg Denge Olcegi

Dengenin degerlendirilmesi ve diisme riskinin belirlenmesi i¢in tasarlanmig
olan Berg Denge Olgegi’nin (BDO) uygulamasinda cetvel, kronometre, sandalye,

basamak, 360 derece doniilebilecek bir alan ve yeterli siire gerekmektedir

Performansin direkt olarak goézlemlenmesine yonelik 14 maddeden olusur.
Her bir madde kisinin performansina gore 0-4 puan arasinda puanlanir. Kisinin
gorevi bagimsiz bir sekilde tamamlayabilme yetenegini gdsteren 4 puan, en yliksek
puandir. En yiiksek skor ise 56’dir. 0-20 arasi denge bozuklugunu, 21-40 arasi
dengenin kabul edilebilir oldugunu, 41-56 arasi1 puanlar ise dengenin iyi oldugunu
gostermektedir (153).
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3. BIREYLER VE YONTEM

Hacettepe Universitesi Saglik Bilimleri Enstitiisii, Odyoloji Anabilim Dal,
Odyoloji ve Konusma Bozukluklar1 Doktora Programi tezi olarak yapilan bu
calismanin vakalar1 Samsun Ondokuz Mayis Universitesinde degerlendirildi. Samsun
Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon
Anabilimdali Romatoloji Poliklinigi ile Kulak Burun Bogaz Anabilimdali Odyoloji
Konusma ve Ses Bozukluklar1 Unitesi isbirligi ile gerceklestirildi. Etik kurul izni
Hacettepe Universitesi, Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan

alind1 (30.05.2017, GO 16/365-24) (Ek 1).

3.1. Bireyler

Aragtirmada 2 ¢aligma grubu ve 1 kontrol grubu olmak iizere 3 grup yer aldi.
Grup | Romatoid Artrit (RA) tanist olan 34 bireyden, grup Il ise Ankilozan Spondilit
(AS) tanis1 olan 24 bireyden olusturuldu. Kontrol grubu olan grup 3 ise ayni
demografik 6zellikteki 20 bireyden olusturuldu. Calisma ve kontrol gruplarindaki
bireylere caligmanin igerigi ve amaci agiklanarak, yazili izinleri alindi (Ek 2).
Olusturulan olgu rapor formlar1 ile bireylerin demografik bilgileri ve yapilan

6lgtimlerin sonuglar1 kaydedildi (Ek 3).
Bireylerin cinsiyet ve yas ortalamalarina ait veriler Tablo 3.1°de gosterildi.

Tablo 3.1. Gruplarin cinsiyet ve ortalama yas dagilimlari

Grup I- (%) Grup 11- (%) Grup 111- (%) Toplam- (%)
Kadin 27- (%79,4) 5- (%20,8) 10- (%50) 42 (%53,8)
Erkek 7- (%20,6) 19- (%79,2) 10- (%50) 36- (%46,2)

Yas Ortalama
X+SS / Ortanca

53,3+9,1/54,5

38,5+ 8,7 /36,5

40,1 + 5,8 /40,5

45,3+10,7 / 45

Yas Araligi

28-65

22-54

28-49

22-65
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Cahisma Gruplan (Grup | ve Grup Il) Se¢cim Kriterleri

Calisma gruplart i¢in ¢alismaya dahil olma kriterleri agagidaki gibidir;
1. 65 yas altinda olmak

2. RA Tanisi almis olmak (Grup I i¢in)

3. AS Tanist almis olmak (Grup Il igin)

4. Periferik vestibiiler hastalik gegirmemis olmak

5. Santral vestibiiler hastalik gecirmemis olmak

6. lletim tip isitme kaybina sahip olmamak

7. Norolojik hastalig1 olmamak

8. Romatizmal hastaligt disinda bagka bir hastalik i¢in ilag kullantyor

olmamak
Kontrol Grubu (Grup I11) Se¢cim Kriterleri
1. 65 yas altinda olmak
2. Romatizmal hastalik tanis1 almamis olmak
3. lletim tip isitme kaybina sahip olmamak
4. Norolojik hastaligl olmamak
5. Periferik vestibiiler hastalik gecirmemis olmak
6. Santral vestibiiler hastalik ge¢irmemis olmak

7. Degerlendirme giinlerinde vestibiiler sistemi etkileyebilecek herhangi bir

ilag¢ kullanmamis olmak
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Gruplar i¢in Calisma Dis1 Kalma Kriterleri

Gruplara dahil edilme kriterini saglamayan bireyler ¢calismaya dahil edilmedi.

3.2. Anamnez ve Odyolojik Degerlendirme

Calismaya dahil olan tiim bireyler i¢in olgu rapor formu dolduruldu, bireylere

iliskin kayit olusturuldu ve bireylerin takibinde kullanildi.

Odyolojik o6l¢iimlerde, calismaya dahil edilen bireylerin tiimiinde her iki
kulakta hava yolu ve kemik yolu isitme esikleri belirlendi. Hava yolu igitme esikleri
GSI Audiostar Pro marka odyometre ile saf ses uyaran kullanilarak standart
kulakliklarla 125-8000 Hz frekans araliginda (125, 250, 500, 1000, 2000, 4000,
6000, 8000 Hz) belirlendi. Kemik yolu isitme esiklerinin belirlenmesinde Radioear
B71 kemik iletim vibratorii kullanild1 ve 6lgtimler 500-4000 Hz frekans araliginda
(500-1000-2000-4000 Hz) yapildi.

Calisma ve kontrol gruplarimin igitme esik ortalamalart Tablo 3.2.°de

gosterildi.

Tablo 3.2. Gruplarin igitme esik ortalamalari

Grup | Grup Il Grup 11
xsssaB | O | xuggap | O | XSS ortancads
IS;tgmtlf llEl;?ll(( Oljtaz:;zm:;lu 22,1+11,2 22 14,9+10,5 12 10+5,8 9
IS;tgmlzlllzl:.ll(( g:tr:li:ngllu 20,5103 20 10,8+8,7 9 9+ 3.6 9
f;ltm}:g;i oHr?;/f;m::,I - 2147’?? 21,5 16,8+11,2 16,5 9,3+5,7 8,5
ISSLmiulézi gstn;li:m:::u 2115;,3; 18,4 12,548,6 11 8,3+4,6 8

Bireylerin tiimiinde isitme normal ya da normale yakin elde edildi. VEMP
yanitlarin1 olumsuz yonde etkileyebilecek iletim tipi isitme kaybi olmadigi teyit

edildi.



45

3.3. Vestibiiler Degerlendirme

Calismaya dahil edilen tiim bireylerin vestibiiler degerlendirmesinde
vestibiilospinal testler ve Cervical Vestibuler Evoked Myogenic Potentials (cVEMP)
Testi kullanildi. Bunun yani sira ¢alisma gruplarinda giinliik yasam aktiviteleri
sirasinda yasanan denge problemleri ve diisme riskine iliskin de veri saglamak
amaciyla Dizziness Handicap Inventory (DHI) ve Berg Denge Olgegi (BDO)
uygulandi.

3.3.1. Vestibiilospinal Testler

Santral ve/veya periferik vestibiiler sistem bozukluklarinin belirlenmesi
acisindan degerli bilgiler veren vestibulospinal testler; Romberg Testi, Fukuda Testi,

Isaret Testi ve Yiiriime Testi olmak iizere dort testten olusmaktadir.

Romberg Testi’nde bireyler ayaklari bitisik, kollar1 gévde yanmnda olacak
sekilde ayakta tutuldu. Eger stabil ise, hasta emniyete alinarak, gozlerini kapatmasi
istendi ve bu pozisyonda 1 dk. beklemesi istendi. Herhangi bir yone dogru diisme

olup olmadig1 goézlendi.

Fukuda Testi, Romberg Testi’nin uzantisidir. Gozler kapatilip kollar 6ne
uzatildiktan sonra hastanin yerinde 50 adim saymasi istendi ve bir yone sapma olup

olmadig1 gozlemlendi.

Isaret Testi’nde bireyin oturur pozisyonda, elleri paralel olarak ileri uzatilmus,
karsisinda ayni1 durumda olan uygulayicinin parmagina 20 defa degmesi istendi. Test
gozler agik-kapali olarak uygulandi. Vestibuler bozukluklarda ellerin lezyon tarafina
dogru kaymasi beklendi.

Yiirtime Testi’nde birey, tandem yiiriiyiisiinde, diiz bir ¢izgi lizerinde 3-4 metre
yiriitiildiikten sonra gozleri kapali tekrar ayni ¢izgi lizerinde yiiriitiildii. Vestibiiler

lezyonu olan hastalarda diiz ¢izgiden lezyon tarafina sapma beklendi (99, 116).
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3.3.2. Servikal Uyarilmus Vestibiiler Kas Potansiyelleri

Servikal Uyarilmig Vestibiiler Kas Potansiyelleri (Cervical Vestibuler Evoked
Myogenic Potentials / cVEMP) odlgiimleri, GSI Audera model ABR cihaziyla, GSI
TIP-50 insert kulakliklar kullanilarak Ambu® Neuroline 720 disk elektrotlar ile ses
izolasyonu saglanmis odada yapildi. Bireylere test hakkinda bilgi verilmesinin
ardindan elektrotlarin yerlestirilecegi bdlgeler temizleyici jel ile temizlendi ve
elektrotlarin impedanslarimin 0-5 kQ araliginda olmasi saglandi. Monaural stimulasyon
ile ¢ift kanaldan gerceklestirilen ipsilateral kayitlarda aktif elektrot SKM kasi 1/3 {ist
kismina, referans elektrot SKM kasinin sternuma yapistigi sternoklavikular eklem

tizerine ve pasif elektrot alin ortasina yerlestirildi (Resim 3.1).

Resim 3.1. Elektrot yerlesimi

Olgiim, bireyler oturur pozisyondayken gerceklestirildi. Bireylerden dlgiim
yapilan taraf SKM kasina kontraksiyon yaptiracak sekilde, boyun fleksiyonu
(yaklasik 30? ve kontralateral tarafa boyun rotasyonu hareketi yapmasi istendi.
Boylece SKM kasinda tonik aktivasyonunun saglanmas: amaglandi (Resim 3.2).
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Resim 3.2. Olgiim pozisyonu

Alternate polaritede 500 Hz ton-burst uyaran, 105 dB Isitme Seviyesi (iS)
siddetinde uygulandi. Iki kayit yapilarak cevap giivenirliginin saglamasi yapildi.
VEMP cevaplarinin degerlendirilmesinde ilk pozitif (P1) ve onu takip eden negatif
dalga (N1) latanslar1 ile amplitiid asimetri oran1 kullanildi. Amplitiid asimetri orani
asagidaki formiille hesaplandi ve istatistiksel analizde amplitiid asimetri oraninin

mutlak degeri kullanildu.

Amplitiid asimetri oran1 = 100 X (Ar—Al)/(Ar+Al)
(A r: Amplitiid right; A I: Amplitid left)

3.3.3. Bas Donmesi Engellilik Envanteri

Bas dénmesinin, kisiler tizerindeki olumsuz etkisini emosyonel, fonksiyonel
ve fiziksel yonlerden degerlendirmeye yardimci olan Bas Donmesi Engellilik

Envanteri (Dizziness Handicap Inventory-DHI) 25 sorudan olusmaktadir. DHI’nin
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emosyonel, fiziksel ve fonksiyonel olmak iizere 3 alt Glgegi mevcuttur. Bu alt
Ol¢eklerden alinabilecek maksimum puan; emosyonel parametreler igin 28, fiziksel
ve fonksiyonel parametreler i¢in ayr1 ayr1 36 olmak iizere toplamda 100 puan’dir.
Uygulamada, bireyin her bir soru i¢in ‘her zaman-bazen-hayir’ segeneklerinden bir
tanesini tercih etmesi istendi (152) (Ek 4).

3.3.4. Berg Denge Olgegi Uygulamasi

Dengenin degerlendirilmesi ve diisme riskinin belirlenmesi i¢in tasarlanan
Berg Denge Olgegi (BDO), performansin direkt olarak gdzlenmesine yonelik 14
maddeden olusmaktadir. Yaklagik olarak 15-20 dakika siiren 6lgegin uygulamasinda
cetvel, kronometre, sandalye, basamak, 360 derece dondiiriilebilecek bir alan
gereklidir. Her bir madde hastanin teste ait zaman ve mesafe sartlarim1 karsilama
yetenegine gore 0-4 arasinda puanlanir. Bireylerin testten alabilecekleri maksimum
puan olan 56, ¢ok iyi bir denge fonksiyonunu yansitir. Olgekten alinan 0-20 puan
ileri diizeyde diisme riskini, 21-40 puan orta diizeyde diisme riskini, 41-56 puan hafif
diizeyde diisme riskini ifade eder. Bu test i¢in diisme riski siir1 45 puan kabul
edilmektedir. Olgegin uygulamasinda her fonksiyonel parametre, bireylere tek tek
gosterilerek anlatildi. Bireylerden tim parametreleri yapmalari istendi ve her

parametreden aldiklar puan kaydedilerek toplam puan hesaplandi (153) (Ek 5).

3.3.5. Istatistiksel Degerlendirme

Bulgularin istatistiksel analizinde IBM SPSS V23 kullanildi. Degiskenlerin
dagilimima uygunluk Shapiro Wilk Test’i ile incelendi. Normal dagilim gésteren
verilerin karsilagtirilmasinda tek yonlii varyans analizi (ANOVA) ve bagimli
orneklem t testi kullanildi. Degiskenlere ait dl¢iim degerlerinin normal dagilim
gostermedigi durumlarda non-parametrik testler kullanildi. Normal dagilim
gostermeyen Verilerin karsilastirllmasinda Kruskal Wallis, Mann Whitney U ve
Wilcoxon Test’leri kullanildi. Degiskenler arasindaki iliski Spearman sira

korelasyonu ile incelendi. Gruplar arasinda kategorik degiskenler bakimindan
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farklilik olup olmadig1 Kikare Test’i ile degerlendirildi. Sag ve sol kulak Glglimleri
arasinda fark olup olmadigi Bagimli Orneklem t Test’i ile incelendi. Sayisal
degiskenler ortalama + standart sapma, median ve minimum-maksimum degerleri ile,
kategorik degiskenler ise say1r ve ylizde ile Ozetlendi. Anlamlilik diizeyi p<0,05

olarak alindi.



4.1. Vestibiilospinal Test Sonuclar:

4. BULGULAR
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Calismaya dahil edilen tiim bireylere Romberg, Fukuda, isaret ve yiiriime

testleri uygulandi. Kontrol grubundaki tiim bireylerde testlerin sonuglari normal

olarak tespit edildi. Tablo 4.1’de ¢alisma gruplarinin Karsilastiritlmasina olanak

saglamak amaci ile Grup | ve Grup IlI’deki bireylerin vestibulospinal test sonuglari

gosterildi.

Tablo 4.1. Calisma gruplarinin vestibulospinal test sonuglari

Grup | Grup 1l Toplam

n % n % n %
ROMBERG TESTi
Normal 32 94,1 24 100 56 99,6
Saga Sapma 1 2,9 1 1,7
Sola Sapma 1 2,9 1 1,7
ISARET TESTI
Normal 33 97,1 24 100 57 98,3
Saga Sapma 1 2,9 1 1,7
YURUME TESTI
Normal 33 97,1 24 100 57 98,3
Sola Sapma 1 2,9 1 1,7
FUKUDA TESTI
Normal 33 97,1 24 100 57 98,3
Saga Sapma 1 2,9 1 1,7

Grup I’de 1 bireyde Romberg, Fukuda ve isaret testlerinde saga sapma elde

edilirken 1 bireyde ise Romberg ve yiiriime testlerinde sola sapma tespit edildi.

Gruplar arasinda istatistiki anlamlilik elde edilmedi (p>0.05).
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4.2. Bas Donmesi Engellilik Envanteri Sonuclari

Calisma gruplarindaki bireylere iligkin olas1 vestibiiler sistem etkileniminin
glinliik yasam aktiviteleri sirasinda yaratacagi olumsuz etkenlerin belirlenmesi amaciyla
sadece grup | ve grup II’deki bireylere uygulanan Bas Donmesi Engellilik Envanteri
(Dizziness Handicap Inventory-DHI) sonuglan fiziksel, fonksiyonel, emosyonel alt &lgiit

puanlart ve toplam puan ortalamalar seklinde Tablo 4.2°de gosterildi.

Tablo 4.2. Calisma gruplarinda DHI sonuglari ortalama degerleri

DHI Grup | Grup 1l p
Alt Olgekler X+SS Ortanca X=SS Ortanca
Fiziksel 6,1£3 6 59+£25 5 0,916
Emosyonel 22+1,7 2 38+3 2 0,055
Fonksiyonel 9,8+ 6,4 10 5,7+3,4 4 0,031*
DHI Toplam Puan 18,1+ 9,1 20 15,3+ 6,1 14 0,227
Ortalamasi

*p<0,05

DHI degerlendirmesinde fonksiyonel kapasiteye ait alt 6lcek puan ortalamas:
arasindaki fark istatistiki olarak anlamli bulundu (p<0.05). Grup I’deki fonksiyonel

kapasiteye ait alt 6lgek puan ortalamasi grup II’den anlamli derecede yiiksek bulundu.

4.3. Berg Denge Olcegi Sonuclar

Calisma gruplarindaki bireylerin diisme riskini degerlendirmek amaci ile
sadece grup | ve grup I’deki bireylere uygulanan BDO puan ortalamalar1 Tablo
4.3’de gosterildi.

Tablo 4.3. Gruplara ait BDO skorlari

BDO Grup | Grup Il p
X+SS Ortanca X+SS Ortanca
BDO Puan Ortalamas1 | 46,1 5,1 45,5 42,6 +3,6 42,5 0,007*

*p<0,05
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BDO ortalama degerinin istatistiki analizinde grup | ve grup 11’deki bireylerin
BDO skor ortalamalari arasindaki fark anlamli elde edildi (p<0.05). Grup II’deki
bireylerin diisme riski grup I’deki bireylere kiyasla daha fazla olarak tespit edildi.

4.4. cVEMP Sonuclari
4.4.1. P1 ve N1 Latans Degerleri

Tiim gruplarda her iki kulaktan elde edilen P1 ve N1 latans degerleri Tablo
4.4°de gosterildi.

Tablo 4.4. P1 ve N1 latans degerleri

Grup n X«£SS (msn) Ortanca p
Sag 32 16,6 =3 16 0,092
P1
Sol 32 16,2+ 3,5 15,7
Grup |
Sag 32 233+£32 22,8 0,140
N1
Sol 32 23+4,0 22
Sag 23 16,9 +£3,8 15,8 0,867
P1
Sol 23 16,9 £ 3,8 16
Grup Il
Sag 23 24,3 +£3,7 23,7 0,740
N1
Sol 23 24,5+3,5 23,8
P1 Sag 20 15,1£0,9 15,2 0,344
Sol 20 15,5+ 1,4 15,5
Grup I
Sag 20 21,8+£0,9 21,5 0,053
N1
Sol 20 22,6 +1,2 22,6
*p<0,05

Gruplarm P1 ver N1 latans degerlerinin istatistiki analizinde her bir grupta
sag-sol kulak acisindan anlamli farklilik elde edilmedi (p>0.05). Grup IlI’deki
bireylerin tiimiinde cVEMP cevabi elde edilirken, grup I’deki 34 bireyin 2’sinde
(%5,88), grup II’deki 24 bireyin ise 1’inde (%4,16) cVEMP cevabi elde edilemedi.
Bu sebeple tablodaki P1 ve N1 ortalama degerleri, grup I’de 32 birey, grup II’de ise

23 birey sonuglari iizerinden verildi.
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Calismamizda her bir grupta P1 ve N1 latanslarinda sag ve sol kulak arasinda
anlamli farklilik goriilmemesi nedeniyle gruplar arasinda P1 ve N1 latans

degerlerinin analizinde sag ve sol kulaktan elde edilen ortalama degerler kullanildi.

4.4.2. Gruplar Aras1t P1, N1 Latans Degerleri ve Amplitiid Asimetri

Oranlar

Gruplar arast P1, N1 latans degerleri ile Amplitid Asimetri Oranlarina
(AAO) iligkin veriler Tablo 4.5’de gosterildi.

Tablo 4.5. Gruplar arasi P1, N1 latans ve AAO degerleri

N X £SS Ortanca P
Grup | 32 16,4 +3,1 16
Grup 11 23 16,9 £33 15,9
P1 0,124
Grup 111 20 15,3+0,7 15,3
Toplam 75 16,3 +2,8 15,6
Grup | 32 232433 22,6
Grup Il 23 24,4 +3,1 23,9
N1 0,076
Grup 111 20 222+0,7 22,2
Toplam 75 233+29 22,5
Grup | 32 28,8 +22,1 22,3
Grup Il 23 27,9+ 21,7 20,7
AAO 0,002*
Grup 111 20 22+11 8,1
Toplam 75 24,1+ 20,7 18,4

*p<0,05

Gruplar arasi karsilastirmada P1 ve N1 latanslarinda istatistiki olarak anlamli
fark gortlmedi (p>0.05). AAO yoniinden gruplararasi farklilik degerlendirildiginde
ise ¢aligma gruplari ile kontrol grubu arasindaki fark istatistiki olarak anlamli iken
(p<0.05) galisma gruplar1 (grup I ve grup Il) arasinda istatistiki olarak anlamli fark
elde edilmedi (p>0.05).
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4.4.3. Patolojik Uzams P1 ve N1 Latans Oranlari

Pl ve N1 latanslarina iligkin yapilan degerlendirmede, P1 latans
ortalamasinin ¢alisma gruplarinda patolojik uzama ranjinda, N1 latans ortalamasinin
ise tiim gruplarda normal ranjda oldugu goriildii. Ancak verilerin analizi sirasinda
calisma gruplarindaki bireylerde istatistiki yonden anlamli olmamakla birlikte P1 ve
N1 dalga latanslarinda sayisal olarak farkli oranlarda uzama goriildii. Bu nedenle
grup | ve grup II’de patolojik uzamis latanslar1 olan bireylerin oranlar1 belirlendi ve

Tablo 4.6°da gosterildi.

Tablo 4.6. Calisma gruplarinda patolojik uzamig P1 ve N1 latans degerine sahip
bireylerin oranlari

Grup I (n=32) Grup 11 (n=23)
p
n % n %
P1 16 50 10 435 0,838
N1 4 12,5 4 17,4 0,612

*p<0,05

P1 ve N1 latanslarinda patolojik uzama yoniinden gruplar arasinda istatistiki
farklilik goriilmedi (p>0.05) Ancak her iki grupta da P1 dalga latansinin patolojik
uzadig1 bireylerin oraninin N1 dalga latansi uzayan bireylere gore daha yliksek

yiizdede olmasi dikkati ¢ekti.

444. P1 ve N1 latans degerleri ile DHI, BDO ve Hastahk Siiresi

Korelasyonlari

Calisma gruplarindaki bireylerin P1 ve N1 latans degerleri ile hastalik

siireleri, DHI ve BDO sonuglarma iliskin korelasyon verileri Tablo 4.7°de gosterildi.
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Tablo 4.7. Calisma gruplarinda DHI, BDO ve hastalik siiresinin P1 ve N1 latans
degerleri ile korelasyonu

P1 N1
AAO 0,008 0,084
0,963 0,646
DHI 0,325 0,265
0,069 0,143
Grup | (n=32) N
BDO -0,365 -0,160
0,040* 0,382
Hastalik siiresi 0,598 0,243
<0,001* 0,180
AAO 0,108 0,176
0,625 0,422
DHI 0,256 0,307
0,238 0,155
Grup Il (n=23) ;
BDO -0,413 -0,471
0,048 0,023*
Hastalik siiresi 0,342 0,103
0,111 0,640

*p <0,05; r: Spearman sira korelasyon katsayisi

Grup I’de P1 dalga latansi ile BDO ve hastalik siiresi arasinda istatistiki

yonden anlamli fark elde edildi (p<0.05). Bu anlamlilik P1 latansinin uzamasi ile

BDO puanin diismesi ve hastalik siiresinin uzamasindan kaynaklanmistir. Grup 11’de

ise P1 ve N1 dalga latanslar1 ile BDO arasinda istatistiki yonden anlamli fark elde

edildi (p<0.05). Bu anlamlilik P1 ve N1 latansinin uzamast ile birlikte BDO puanin

diismesinden kaynaklanmuistir.
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4.45. Cahsma Gruplari cVEMP Parametreleri ile Hastahk Siiresi
Korelasyonlarn

Grup I’deki bireylerin P1, N1 dalga latanslari ve AAO dan olusan cVEMP

parametreleri ile hastalik siirelerine iliskin korelasyon verileri Tablo 4.8’de

gosterildi.

Tablo 4.8. Grup | cVEMP parametreleri ile hastalik siiresi korelasyonu

Grup |

<Syil >S5yl P

X+SS Ortanca (msn) X£SS (msn) Ortanca

(msn)
P1(msn) | 13,99#1,10 | 13,71 17,14+1,10 16,21 0,001*
N1 (msn) | 21,71+1,43 21,52 23,58+3,56 22,79 0,179
AAO (%) | 40,88+32,61 | 40,34 25,39+17,65 20,39 0,425

*p<0,05

Grup I’deki bireylerin P1 dalga latanslar1 hastalik siiresine bagli olarak

istatistiksel anlamda farklilik gosterdi (p<0.05)

Grup II’deki bireylerin P1, N1 dalga latanslari ve AAO dan olusan ¢VEMP

parametreleri ile hastalik siirelerine iligkin korelasyon verileri Tablo 4.9’da

gosterildi.

Tablo 4.9 Grup Il cVEMP parametreleri ile hastalik siiresi korelasyonu

Grup 11
<SSyl >S5yl
p
X+£SS Ortanca (msn) X+£SS (msn) Ortanca (msn)
P1 (msn) 14,71£2,20 14,05 17,66+3,32 16,5 0,008*
N1 (msn) 22,47+1,91 21,94 25,07+3,20 25,08 0,042*
AAO (%) 28,20+23,21 20,90 27,85+21,83 20,70 0,889

*p<0,05
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Grup II’deki bireylerin P1 dalga latanslar1 ve N1 dalga latanslar1 hastalik
stiresine bagli olarak istatistiksel anlamda farklilik gosterdi (p<0.05).

Romatolojik hastaligin siiresinin etkisini géormek amaciyla ¢alisma grubundaki
tim bireylerin verileri birarada degerlendirilerek P1,N1 dalga latanslar1 ve AAO dan
olusan cVEMP parametreleri ile hastalik siirelerine iliskin korelasyon verileri Tablo
4.10°da gosterildi.

Tablo 4.10 Calisma gruplar1 CVEMP parametreleri ile hastalik siiresi korelasyonu

Hastalik siiresi X+SS (msn) Ortanca (msn) p

<5YIL 14+ 1,1 13,7

P1 0,021*
>5 YIL 17,1£ 3,1 16,2
<5YIL 20,9+ 1,3 20,6

N1 0,001*
>5 YIL 243+34 23,3
<5YIL 40,9+32,6 40,3

AAO 0,425
>5 YIL 25,4+17,7 20,4

*p<0,05

Calisma grubundaki tiim bireylerin P1 dalga latanslar1 ve N1 dalga latanslar

hastalik siiresine bagli olarak istatistiksel anlamda farklilik gosterdi (p<0.05).
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5. TARTISMA

Romatizmal hastaliklar, kas iskelet sisteminde spesifik bolgelerin etkilenmesi
ya da sistemik hastalik bulgular1 ile ortaya g¢ikmaktadir. Birgogunda alevienme
donemlerinde akut ataklar goriilmekle beraber kronik hastaliklar olarak

tanimlanmaktadirlar (1, 2).

Romatoid Artrit (RA) ve Ankilozan Spondilit (AS) romatizmal hastaliklar
icerisinde yaygin goriilen hastaliklardir. RA  ve AS hastalarinda, vestibiiler
degerlendirme rutin muayene ve tedavi protokoliinde yer almaz. Oysa her iki
romatizmal hastalik da kronik hastaliklardir ve kronik hastaliklar hiicre, vaskiiler ve
noral yapilarda tahribat olusturabilirler (3, 4, 18). Ayrica bazi aragtirmacilar vertigo

sikayetlerinin kaynaginin ortostatik ve mikrovaskiiler bozukluklar oldugunu da 6ne

stirmektedirler (154, 155).

Romatizmal hastaliklarin = vestibiiler sistem {izerindeki etkisi bir¢cok
arastirmaya konu olmustur. Bazi aragtirmalarda romatizmal hastaliklar ile vestibiiler
bozukluklar iliskilendirilmisken, bazilarinda ise aralarinda bir iliski tespit
edilememistir (9-15, 156). Kakani ve ark. (1990) ile King ve ark. (2002) RA
hastalarinda vestibiiler disfonksiyonlarin nadir olarak goriildiigiinii 6ne stirmiislerdir
(9, 10). Bunun yani sira Pollak ve ark. (2001) Behget hastaliginin periferal ve santral
vestibiiler sistemi etkiledigini tespit etmislerdir (11). Amor Dorado ve ark.’nin
(2003) artritler tizerinde yaptigi calismada, bu hastaliklarin koklear ve vestibiiler
sistem {izerinde olumsuz etkilerinin oldugu ileri siiriilmistiir (12). Yeo-Park ve ark.
(2001) AS hastalarinda progresif isitme kaybi ve tinnitusun yani sira intermitant
dizziness sikayetlerinin oldugunu tespit etmislerdir (13). Tumiati ve ark. (1997)
otoimmiin reaksiyon gosteren romatizmal hastaliklarin i¢ kulakta patolojik durumlara
neden oldugunu belirtmislerdir (14). Shucknecht ve Nadol (1994), Cogan Sendromlu
hastalarin temporal kemikleri {izerinde yaptig1 calismada vaskiilit ve kronik
inflamasyonun etkilerini tespit etmislerdir (15). Takatsu ve ark. (2005) eritrosit
sedimentasyon orani, plazma interlokin 6 ve metalloproteinaz 3 seviyelerinin ig¢

kulak patolojileri ile baglantili olabilecegini tespit etmislerdir (156).
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Calismamizda romatizmal hastaliklarin vestibiiler sistem iizerindeki etkisini
aragtirmak amaciyla, en sik goriilen romatizmal hastaliklar arasinda yer alan RA ve
AS tanis1 konmus hastalar degerlendirildi. Caligmaya dahil olan tiim bireylerin
vestibuloservikal noéral yollar1 objektif elektrofizyolojik bir test olan cervical
vestibuler evoked myogenic potentials (CVEMP) testi ile degerlendirildi. Bunun yan1
sira AS ve RA tanist almig bireylerde periferik ve santral vestibiiler sistem
bozukluklarina ait bulgular1 belirlemede vestibiilospinal testler, vestibiiler sistem
bozukluklarinin kisiler iizerindeki olumsuz etkisini belirlemede DHI, denge ve

diisme riskine iliskin durumlarin1 belirlemede ise BDO kullanildi.

Calismamizin temelini olusturan CVEMP testinin gerek uygulamada gerekse
degerlendirmede kullanilan paremetreleri iizerinde literatiirde bir¢cok arastirma ve

bunlarin sonucunda da bir¢ok farkli goriis yer almaktadir (127, 157-163).

CVEMP testi hastaya iki farkli pozisyonda uygulanabilmektedir. Bu
pozisyonlar temel olarak etkin bir sekilde sternokleidomasteoideus (SKM) kas
kontraksiyonunun saglanmasi i¢in verilmektedir. Bazi aragtirmacilar hasta yatar ya
da yar1 yatar vaziyette iken basin fleksiyonu seklinde SKM kas aktivitesi saglarken,
bazi arastirmacilar oturur pozisyonda bas rotasyonu ve fleksiyonu teknigini
kullanmaktadirlar (127, 157). Yatar pozisyonun daha yiiksek amplitiid saglamas1 ve
cevap oraninin yiiksekligi nedeniyle oturur pozisyondan istiin oldugu belirtilerek,
SKM kasini aktive etmenin optimal metodunun (en biyiikk VEMP amplitiidii ve en
iyi test tekrarlanabilirligi saglayan metot) hastanin yar1 yatar pozisyondan basini
fleksiyona ve uyarilan kulagin karsi tarafina rotasyonu seklinde oldugu ileri
stirilmistiir (127, 157). Ancak ozellikle yash hastalarin yatar pozisyonu devam
ettirmekte zorlanarak kontraksiyonun stirekliligini saglayamadiklar1 gézlemlenmistir.
Bu nedenle SKM kas kontraksiyonunu saglamak icin gerceklestirilen basg
rotasyonunun ve lateral fleksiyonun oturur pozisyondayken uygulanmasinin hasta
konforunu ve test toleransini arttirdigi tespit edilmistir (127). Calismamizda hasta ve
kontrol grubundaki bireylere oturur poziyondayken cVEMP testi uygulandi.

cVEMP testinde kas kontraksiyonun unilateral mi yoksa bilateral mi olmasi
gerektigi ve hangisinin daha efektif olacagina iliskin farkli goriisler mevcuttur.

Yapilan bazi arastirmalar her iki taraf i¢in 6l¢imii ayn1 anda yapmay1 6nermislerdir.
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Es zamanh iki taraf CVEMP testi yapilmasi toplam test siiresini azaltir ve simetrik
kasilma elde edilerek avantaj saglayabilir (164) ancak, bu pozisyon hasta agisindan
birim siirede daha fazla efor gerektirmektedir ve Kkasta olusan asir1 kasilma
artefaktlara neden olmaktadir (158). Ayni anda bilateral test yapilmasinin, elektriksel
artefaktin orta hatt1 gegerek testi etkilemesi riski vardir (159). Monoaural ve binaural
uyar1 verilerek, unilateral ve bilateral kas kasilmasi kombinasyonlar1 ile olusturulan
dort farkli kayit metodunun karsilastirildigi bir ¢alismada tek kulaktan uyar1 ve aym
taraftan kayit yapilan teknigin en giivenilir sonuglar1 verdigi bildirilmistir (160). Bu
bilgilere dayanarak ¢alismamizda monoaural uyaran ile ipsilateral taraftan dlgtimler

gerceklestirildi.

CVEMP testinde Onemli parametrelerden bir tanesi de amplitiid degeridir.
Ancak mutlak amplitiid 6l¢iimleri hem kisiler arasinda hem de aym kiside sag-sol
taraf arasinda yiiksek degiskenlik gostermektedir. Sakkul cevabindaki gergek
farkliliklarin disinda amplitiid 6lgiimlerinde degiskenlik yaratan faktorler arasinda
uyart siddeti, kasilma kuvveti, kas kitlesi, yas, elektrot pozisyonu ve test pozisyonu
sayilabilir (161-163, 165, 166). Ayrica, Chang ve ark. (2004) eriskinlerde cVEMP
amplitidlerinin cilt altt doku kalinlig1 ile negatif korelasyon gosterdigini
bildirmislerdir (163). Diisiik amplitiid degerleri kimi zaman saglikli bireylerde de
bulunabilir. Hastanin kas kontraksiyonunu saglamasi ve averajlanacak uyaran dizileri
boyunca bu kontraksiyonu siirdiirmesi bakimindan testin yapildig1 ortamin sicakligi,
yogunlugu ve hastanin bulundugu zemin yani yattig1 sedye veya oturdugu koltugun
rahathg gibi fiziksel kosullar ya da bizzat hastanin kendisinin genel durumu,
komutlar1 anlama ve uygulama kapasitesi kontraksiyonu azaltarak averajlanmis
yanitlarin kiigiilmesi sonucunu dogurabilir (126, 167). Bu durum amplitiidiin tek
basina giivenilir bir belirteg olmadigr yoniindeki kaniyr desteklemektedir.
Murofusfihi ve ark. (2011) periferik vestibiiler hastaliklarda CVEMP amplitiid ve
Amplitiid Asimetri Oran1 (AAO) degerleri etkilenirken latansin etkilenmedigini, oysa
MS gibi santral patolojilerde latanslarin uzadigin1 ve AAO degerlerinin etkilendigini
belirtmistir (139). Calismamizda, ¢calisma ve kontrol grubundaki bireylerin P1, N1 ve
AAOQ degerleri karsilastirildi.
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CVEMP sonuglarinin SKM kasinin 6zelliklerinden etkilenmesi ve kadin erkek
kas yapisindaki farkliliklar nedeniyle CVEMP sonuglarinin kadin ve erkekler
arasinda farklilik gostermesi beklenebilir. Ancak yapilan ¢alismalarin ortak sonucu
CVEMP sonuglarinin ne latanslar ne de amplitiid acisindan kadin erkek arasinda
farklilik gostermedigi seklindedir (161, 168, 169). Calismamizda ¢alisma ve kontrol
gruplarini cinsiyet dagilimi yoniinden karsilastirdigimizda gruplar arasi farklilik elde
edildi. Kadin erkek oranlarmin gruplarda farkli olmasinin en énemli nedeni RA ve
AS tanisi ile bagvuran bireylerden ¢alisma kriterlerine uyanlarin tiimiiniin dabhil
edilmesidir. Bu sebeple caligmamizda cinsiyet ayrimi gozetmeksizin CVEMP
bulgulart degerlendirilmistir. Literatiir bulgular1 da cVEMP sonuglarinin cinsiyetten
etkilenmedigi yoniindedir. Gruplar arasindaki cinsiyet dagilimi farkinin g¢alisma

sonuclarimiza olumsuz etkisi olmadig1 diisliniilmektedir.

CVEMP o6l¢iimlerinde en ¢ok Kklik ve tone burst (TB) uyarilar kullanilmistir.
Bu uyarilarin hangisinin daha iyi oldugu g¢esitli ¢alismalarda incelenmistir. Klik
uyarilarin daha kisa latans ve daha yiiksek amplitiid olusturdugu i¢in daha iyi bir
uyart oldugu iddia edilmisse de, 500 Hz TB uyarmin daha disiik siddette daha
yiikksek amplitiidlii ve daha giivenilir cevaplar olusturmasi nedeniyle en iyi uyari
oldugu goriisii daha agirlik kazanmigtir (127, 170, 171). Calismamizda 500 Hz TB

uyaran kullanildi.

CVEMP cevap oranlarinin birgok c¢alismada %100 oldugu bildirilmekle
birlikte baz1 ¢alismalarda daha diisiik oranlar da bulunabilmektedir. Isaradisaikul ve
ark. (2012) 50 goniilliniin 39’unda bilateral, 8’inde unilateral cVEMP dalgasi
kaydederek kulak bazinda %86’lik bir cevap oran1 bildirmislerdir (172).
Calismamizda RA hasta grubunda 2 hastada (%5,88) ve AS hasta grubunda 1 hastada
(%4,16) cVEMP dalgas1 elde edilmedi. Ancak cevap almmamamasi her zaman
vestibiiler bozuklugu isaret etmedigi gibi, neden olabilecek faktorler arasinda kas

kasilmasindaki yetersizlik ve uyar1 siddetinin yetersiz olmasi akla gelmektedir.

CVEMP sonuglarini etkiledigi bildirilen en énemli faktorlerden bir tanesi de
yastir. Pek cok calismada 60 yas ve iizerindeki kisilerde cVEMP olgiimiinde
latanslarin yas ile uzadigi bildirilmistir (157, 161, 168, 173, 174). cVEMP iizerinde

yas ile olusan degisim vestibiiler sistemden veya SKM kasindan kaynaklaniyor
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olabilir. Vestibiiler son organlar iizerinde yapilan ¢alismalar semisirkiiler kanal ve
otolit fonksiyonlarinin 40 yastan itibaren azalmaya basladigini gostermektedir (174,
175). Morfolojik olarak tiiy hiicre kaybi, vestibiiler sinir liflerinde kayip ve Scarpa
Ganglionu’ndaki hiicre govdelerinde kayip gosterilmistir (176-178). Ross ve dig.
(1976). yas arttikca vestibiiler noroanotominin de yaslandigini 6zellikle sakkul
otokonilerinin sayilarinin azaldigini (179), Tang ve dig. (2002) ise medial vestibiiler
niikleusda noéronlarin azaldigini bildirmislerdir (180). Literatiirde genel kabul géren
goriis CVEMP amplitiidiinde yas ile ilgili azalmanin vestibiiler reseptér organ ve
santral yollar ile iliskili oldugudur Her ne kadar vestibiiler sistem degisiklikleri 40
yastan itibaren baslamaktaysa da klinik olarak belirgin degisikliklerin cVEMP
sonuglarina yansimast 60 yas Tlizerinde meydana gelmektedir (173, 174).
Calismamizda, gruplarin yas ortalamalari arasinda anlamli fark bulunmakla birlikte
grup | deki 1 birey disinda tiim bireylerin yaslarinin 60 yas altinda idi. Bu durum
CVEMP sonuglarinda yasin olumsuz etkisini miimkiin oldugunca azaltmistir.
Calismaya dahil edilen bireylerin yas dagilimlarinin literatiiriin cVEMP 6l¢iimii icin

onerdigi yas araligindadir.

CVEMP sonuglarini sensdrindral isitme kayiplar1 (SNIK) etkilemezken iletim
tip isitme kayb1 (ITIK) varliginda yamtlar etkilenmektedir. iletim tipi patolojilerde,
vestibulospinal refleks ark: intakt olsa da VEMP testinde orta kulak patolojisi
nedeniyle p13-n23 dalga formu elde edilemeyebilir. Bu nedenle iletim tipi
patolojilerde ayirict tani1 testi olarak rutin kullanimda yeri yoktur (125).
Calismamizda bireylerin isitme esiklerinin isitme kayb1 derecelerine gore
degerlendirilmesinde isitme esiklerinin erigkin i¢cin normal isitme sinir1 i¢inde kaldig
goriilmektedir. Bunun yani sira cVEMP test sonucunun iletim tipi isitme kaybindan
etkilendigi ve gruplardaki bireylerde iletim tipi isitme kaybi olmadigi dikkate
alindiginda isitme esiklerine iliskin bu bulgununu ¢alisma bulgularini olumsuz yonde

etkilemedigini diistindiirmektedir.

RA, otoimmiin bir romatizmal hastalik olarak tanimlanmaktadir (1, 3, 4).
Yapilan calismalar otoimmiin hastaliklarin i¢ kulagi etkileyebilen hastaliklar
oldugunu ortaya koymustur. Bu hastaliklar 6zellikle sensorinoral isitme kaybi,

immiin aracili i¢ kulak hastaligi, bilateral idiopatik hizli ilerleyen sensérindral isitme
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kaybi, immiin aracili bilateral meniere hastaligi, ani sensorinoral isitme kaybi gibi
sendromlara neden olabilmektedir (181-183). Bu sendromlarin etyolojisinde
otoimmiin patoloji oldugu diisiiniildiigli i¢in bu hastaliklara genel olarak otoimmiin
vestibiilokoklear hastaliklar denilmektedir. Bu hastalardaki isitme kaybi; ani isitme
kaybindan yavas, presbiakuziden hizli gelismekle beraber %50 vakada dengesizlik,
ataksi, pozisyonel vertigo, hareket intoleransi gibi vestibiiller semptomlar rapor
edilmistir (182-184). Heydari ve ark.’nin (2015) 25 RA hastas1 ve 20 saglikli birey
tizerinde CVEMP ile yaptig1 bir ¢alismada; hasta grubunda P1 latanslarinin anlamli
Ol¢iide uzadig tespit edilmistir. Ayrica N1 dalga latanslarinin da hastalarin sol

kulaklarinda uzamis oldugu tespit edilmistir (3).

Bulgularimiz analizi sonucunda, RA tanisi almis bireylerin olusturdugu grup
I’de sag ve sol kulak ortalama P1, N1 latanslarinin kontrol grubundaki bireylere gore
uzadig1 ancak bu uzamanin istatiksel olarak anlamli olmadig: goriilirken (p>0,05),
AAQO degerlerinin kontrol grubundaki bireylere gore istatistiksel olarak anlamli
Olglide yiikseldigi gortldi (p<0.05). P1 ve N1 latans uzamalarinin istatistiksel
olmasa da sayisal olarak anlamli oldugu belirlenmistir. Bu durum RA tanisi almig
bireylerin hastaliklarinin otoimmiin faktorlerinin vestibiiler sistemi etkileyebilecegini
ve hastalifin ilerleyen donemlerinde hastalarda vestibiiler bozukluklara yol
acabilecegini gostermektedir. AAO degerinin anlamli olarak yiiksek elde edilmesinin
vestibiiler sistem i¢in bir zayiflama bulgusu oldugunu disiindirmektedir. Grup 1’deki
bireylerin P1 ve N1 latanslarinin patolojik uzama yoniinden incelenmesi sonucunda
P1 latansinin bireylerin %50’sinde, N1 latansinin ise bireylerin %12,5’inde uzamis
olmast bir diger deyisle P1 latans1 uzarken NI latansinin uzamamasi, RA
hastaliginda otoimmiin faktdrlerin etkisini ya da biokimyasal metabolik

etkilesimlerin s6z konusu olabilecegini de diistindiirmiistiir.

RA tanist almis bireylerde denge kaybi ve diisme riski bizim c¢alismamizin
diger bir arastirma konusuydu. Yapilan galismalarda RA hastalarinin biyomekanik
kabiliyetlerinin ve egzersiz toleranslarinin azaldigi (185) ve RA’nin postural stabilite
tizerinde negatif bir etkisinin oldugu belirtilmistir (186). Ayrica RA hastalarinda

meydana gelen alt ekstremite problemlerinin, kas giicii ve duyusal innervasyonu
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bozdugu, bunun sonucunda da hastalarda diisme riskinde artisa sebebiyet verdigi
bildirilmektedir (187).

RA hastalarinda diisme korkusu ve diisme Oykiisii iizerine yapilan bir
calismada; bu hastalarin %60’inda diisme korkusu oldugu bildirilmistir. Ayrica
diisme korkusu belirlenen hastalarin %35’inde de diisme Oykiisii oldugu tespit
edilmistir (187). Armstrong ve ark.’lart (2005) RA hastalariin diisme oranlari
tizerindeki yaptiklar1 ¢alismalarinda 253 tane RA hastasim1 degerlendirmisler ve bu
hastalarin son bir yil i¢inde en az bir kere diisme oranini1 %33 olarak bulmuslardir
(188). Hayashibara ve ark.’ lar1 (2010) tarafindan yapilan 1 yillik prospektif
calismada da, RA’l1 kadin hastalardaki diisme insidans1 % 50 olarak tespit edilmistir
(189). Fessel ve Nevitt (1997) calismasinda 50 yas ve tistii 570 RA’l hastada son 1
yil i¢indeki diisme oranini %30 olarak bulmustur. Bu ¢alismada diisme korkusunun;
kadin cinsiyet, azalmis fiziksel fonksiyon, agrili eklem sayist ve depresif
semptomlarla iligkisi gosterilmistir (190). Aydog ve ark.’nin (2006) yaptigi
calismada RA hastalarinda dinamik balansin bozuldugu gosterilmis, yas ve beden
kitle indeksi (BKI) postural dinamik balans1 etkileyen 6nemli faktdrler olarak
bulunmustur. Ancak bu ¢alismada RA’l1 hastalarda denge ile hastalik siiresi, hastalik
aktivitesi ve CRP diizeyi arasinda herhangi bir iliski izlenmemistir (186). Smulders
ve ark. (2011) RA’lh hastalarin giinlik yasam aktivitelerinde kendine giivenlerini
kontrol grubundaki saglikli bireylere gore belirgin olarak azalmis ve bu hastalardaki
diisme korkusunda artig tespit etmislerdir (191). Hen ve ark.’nin (2000) ¢alismasinda
RA hastalarinda hastalik aktivitesi, denge problemleri icin 6nemli bir parametre
olarak bulunmamistir (192). Bunun yanisira Metli ve ark. (2015) RA hastalarinda
diisme oykiisii, diisme korkusu ve diisme riski ile bunlarin fonksiyonel durum, denge,
disabilite, yiliriime hizi ve hastalik aktivitesi ile iliskisini degerlendirmistir. Hasta
grubunda son 1 yil igerisindeki diisme Oykiisiine gore kadinlarda erkeklere gore
anlaml fark tespit edildigi bildirilmistir. Ayrica diisme Oykiisii olanlarda hastalik
stiresi anlamli olarak daha uzun ve fonksiyonel evre de daha ileri olarak tespit

edilmistir (148).

Calismamizda RA  tanis1i  almig bireylerin  denge fonksiyonlarim

degerlendirmek i¢in BDO ve DHI &lgekleri kullanildi. Fonksiyonel denge
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degerlendirmesinde kullandigimiz BDO, klinikte ve arastirmalarda fonksiyonel
denge becerilerini incelemek icin yaygin kullanilan performansa dayali bir 6lgektir
ve artritli hastalarda kullanimini gosteren ¢alismalara nadiren rastlanmaktadir. Noren
ve ark. (2001) periferal artritli hastalarda klinik denge degerlendirmelerinin gegerlilik
ve giivenilirligi {izerine yaptiklar1 ¢alismalarinda BDO ve zamanli kalk yiirii testinin
orta ve siddetli derecede tutulumu olan artritli hastalarda kullanimimin yiiksek
gecerlilik  ve  giivenirliligi  oldugunu rapor etmislerdir  (193). BDO
degerlendirmesinde 45 ve alt1 puan diisme riski olarak tanimlanmistir (151). RA
tamis1 almis bireylerin BDO skorlarindan elde edilen ortalama 46,1 puan bu
bireylerde denge fonksiyonlarinda bir azalma oldugunu ancak bunun diisme riskine
yol agmayacagimi gosterdi. Bunun yani sira bu grupta 45’den diisiikk puan alan
bireylerin oraninin %29,4 olmasi dikkati ¢ekti. Bu durumun heniiz anlamli diizeyde
olmamakla birlikte ilerleyen donemlerde RA tanist almis bireylerde denge

problemini ortaya ¢ikarabilecegini disiindiirdii.

RA tanisi alan bireylerde DHI puanlari, fiziksel alt olgekte 6,1 puan,
emosyonel alt 6l¢ekte 2,2 puan ve fonksiyonel alt 6l¢ekte ise 9,8 puan olarak tespit
edildi. DHI’de en yiiksek puanin fonksiyonel alt 6lgekte elde edilmesi RA tanisi
almis bireylerin giinliik yagsam aktivitelerinde kendilerini fonksiyonel anlamda eksik
hissettikleri sonucunu gosterdi. Calismamizda, grup I’de AAO, DHI, BDO ve
hastalik siirelerinin P1,N1 latanslar ile korelasyonlarinin degerlendirilmesinde, P1
ve N1 latanslar1 uzarken AAO, DHI ve hastalik siirelerinde artma ve BDO
puanlarinda azalma tespit edildi. Hastalik siiresi ile P1 latans1 arasinda ise anlamlilik
tespit edildi (p<0,05). Hastalik siiresinin uzamasi ile P1 latanslarindaki gecikmenin
anlaml iliskisi, RA hastaliginin ilerleyen donemlerinde, vestibiiler noral yollarda

tahribata yol agabilecegini diislindiirdi.

Calismamizdaki degerlendirdigimiz diger hasta grubu AS’dir. AS hastalig
RA hastaligindan farkli olarak genellikle bilateral sakroilit ile baglayan vertebral
kolonda asenden ilerleme gosteren bir romatizmal hastalik olarak tanimlanmaktadir
(18, 59, 60). Yani AS hastaliginda, RA’ya gore postiiral bozukluklar daha ¢ok 6ne
cikmaktadir. AS hastalarinin vestibiiler sistemlerinin etkilenimleri, denge kayb1 ve

diisme riski birgok arastirmaya ¢alisma konusu olmustur (194-198).
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Erbek ve ark.’nin (2006) 32 AS hastast ve 30 saglikli birey lizerinde yaptigi
bir ¢alismada, iki grup isitme ve konusma testleri, impedansmetre, Transient Evoked
Otoakustik ~ Emisyon  (TEOAE) ve  Elektronistagmografi  (ENG) ile
degerlendirilmistir. iki grup arasinda &zellikle yiiksek frekans isitme sonuglarinda
anlamli farklikliklar tespit edilmistir. ENG sonuglarina gore hastalarin %34’linde
sonuclar patolojik olarak tespit edilmistir. Caligmanin sonunda AS’nin

koklovestibuler disfonksiyon ile iligkili oldugu sonucuna varilmistir (194).

Ozgiir ve ark. (2016) 33 AS hastasi ve 30 saglikli bireyde cVEMP
degerlendirmesine gore P1, N1 dalgalarini latans, amplitiid ve AAO sonuglarina gore
karsilastirmistir. Sonucta latans ve AAO’da iki grup arasinda anlamli bir fark elde

edilmemisken, amplitiid seviyelerinde hasta grubunda daha diisiik elde edilmistir

(195).

Calismamizda AS tanis1 almig bireylerin olusturdugu grup II’'nin cVEMP
bulgular1 kontrol grubundaki ve grup I’deki bireylerle karsilastirildi. AS tanist almig
bireylerin sag ve sol ortalama P1, N1 latanslarinin kontrol grubundaki bireylere gore
istatiksel olarak anlamli olmasa da uzadigi goriildii. AS tanisi almig bireylerin
ortalama AAO degerlerinin kontrol grubundaki bireylere gore istatistiksel olarak
anlamli derecede yiiksek oldugu belirlendi (p<0.05). Elde edilen sonuglar AS tanisi
almis bireylerin CVEMP bulgularinin ortalama degerlerinin patolojik sinirlarda
olmadigini ancak AS hastaliginin CVEMP latanslarinda gecikmeye yol agacak bir

etkilenimde bulundugunu gostermektedir.

Grup II’deki bireylerin P1 ve N1 latanslariin patolojik uzama yoniinden
incelenmesi sonucunda P1 latansinin bireylerin %43,5’inde, N1 latansinin ise
bireylerin %17,4’linde uzamis olmasi bir diger deyisle P1 latansi uzarken N1
latansinin  uzamamasi, AS hastaliginda sistemik faktorlerin etkisini ya da

biokimyasal metabolik etkilesimlerin s6z konusu olabilecegini diistindiirmiistiir.

Postural bozukluklarin 6ne c¢iktigi AS hastaliginda vestibiiler sisteminin
etkilenimin yanisira boyun, bel ve kalca bolgesi kas iskelet sisteminin bozukluklarina
bagl olarak denge ve stabilizasyon problemleri goriilebilmektedir (196-198). Souza
ve ark. (2008) AS’li bireylerde fonksiyonel denge ve yasam kalitesi arasindaki iliskiyi
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inceledikleri ¢alismada, BDO puanlar1 45’in iizerinde olmasmna karsin saglikh
bireylerden daha diisiik bir denge fonksiyonunda olduklarint belirtmistir. Bu durum,
postiiral degisikliklere adaptasyon ve postiiral dengenin etkilenmemis veya daha az
etkilenmis eklemler tarafindan kompanse edilmesi olarak agiklanmistir (196). Yilmaz
(2011), AS’li bireylerde spinal mobilite ve denge iliskisini inceledigi tez ¢alismasinda
gozler kapali denge Olglimlerinde elde edilen diisiik degerlerin bu hastalarda statik
dengenin gozler kapali durumda daha fazla etkilendigini belirtmistir (197). Horak ve
ark. (2000), AS’li hastalarda denge kaybinin otomatik postiiral cevaplari ve ayak bilegi
stratejilerini iceren proprioseptif duyuda bozuklukla veya néromuskiiler bozuklukla
gerceklestigini belirtmistir (198). Omurgada ve asil tendonunda meydana gelen
entesitis nedeniyle bu bolgelerde bulunan postiir ve hareketle ilgili bilgi tasiyan
afferent sinir uglarinin etkilenmesiyle propriyosepsiyonda bozulmalar ortaya

cikmaktadir (199).

Calismamizda AS tanis1  almig  bireylerin  denge fonksiyonlarini
degerlendirmek i¢in BDO ve DHI &lgekleri kullanildi. AS tamis1 almis bireylerin
BDO skorlarindan elde edilen ortalama 42,6 puan bu bireylerde diisme riskinin
oldugunun bir gostergesidir. AS tanisi alan bireylerde DHI puanlari, fiziksel alt
Olcekte 5,9 puan, emosyonel alt dlcekte 3,8 puan ve fonksiyonel alt dlgekte ise 5,7
puan olarak tespit edildi. DHI’de en yiiksek puanin fiziksel alt 6lgekte elde edilmesi
AS tanist almis bireylerin giinlilk yasam aktivitelerinde yasamis oldular1 denge ve
stabilizasyon sorunlarmmin fiziksel yetersizliklerin sonucu meydana geldigini

diistindiirdi.

Calismamizda, grup 1’"de AAO, DHI, BDO ve hastalik siirelerinin P1, N1
latanslar1 ile korelasyonlarinin degerlendirilmesinde, P1 ve NI latanslar1 uzarken
AAO, DHI ve hastalik siirelerinde artma ve BDO puanlarinda azalma tespit edildi.
P1 ve N1 latanslari ile BDO puanlar1 arasinda ise anlamlilik tespit edildi (p<0,05).
BDO skorlarindaki diisiis ile P1, N1 latanslarindaki uzamanin arasindaki anlamlilik,
AS hastalarindaki kas-iskelet sistemi etkileniminin denge ve stabilizatorler tizerinde
yarattigi olumsuz etkinin vestibiiler sistemdeki noral ve vaskiiler yapilarin

etkilenimiyle de baglantili olabilecegini diisiindiirdii.
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Hasta gruplarina sectigimiz RA ve AS tanili bireylerin romatizmal hastaliklari
disinda farkli bir sistemik ve norolojik hastaligi bulunmayan bireylerden olugmasi
nedeniyle beklendigi gibi tamamina yakininda vestibulospinal test sonuglar1 normal
olarak gozlemlendi. Grup I’deki hasta grubunda Romberg Testi icin %94,1, Isaret,
Yirtime ve Fukuda Testleri i¢cin %97,1 oraninda; Grup II’deki hasta grubunun
tamaminda biitiin testlerin sonuglart normal olarak tespit edildi. Sadece Grup I’deki 2

hastada test sonuglarinda patolojik olarak pozitif bulgu elde edildi.

Calismamizda romatizmal hastaliklarin vestibiiler sistem tlizerindeki etkisinin
zamana bagl degisimi degerlendirildi. Bu amagla 5 yildan az ve 5 yildan uzun
romatizmal hastalik siirelerinin P1 ve N1 latanslarina ve AAO degerlerine olan etkisi
arastirildi. RA tanist almig bireylerde hastaligin 5 yildan uzun siirmesi ile P1 latans
uzamasi arasinda, AS tanis1 almig bireylerde hastalifin 5 yildan uzun siirmesi ile P1
ve N1 latans uzamasi arasinda anlaml bir iliski elde edildi (p<0.05). Gruplarin bir
arada degerlendirilmesinde ise hastaligin 5 yildan uzun siirmesi ile P1 ve N1 latans
uzamasi arasinda anlamli bir iliski elde edildi (p<0.05). AAO degeri ile hastalik
stireleri arasindaki korelayona bakildiginda her iki grupta da anlamli farklilik elde
edilemedi (p>0.05).

Bulgularin analizi sonucunda desteklenen hipotezlerimiz su sekilde

belirlenmistir;

- RA tanist almis bireyler ile saglikli bireyler arasinda cVEMP dalgalarinin
AAO’lar1 ile denge ve stabilizasyon agisindan faklilik vardir.

- AS tanist almis bireyler ile saglikli bireyler arasinda cVEMP dalgalarinin
AAQ’lar ile denge ve stabilizasyon acisindan agisindan faklilik vardir.

- RA ve AS tanis1 almis bireyler arasinda cVEMP dalgalarinin AAQO’lar1 ile

denge ve stabilizasyon agisindan agisindan farklilik vardir.

Calismamizda romatizmal hastaliklarin vestibiiler sistem tizerindeki etkisinin
incelenmesinde kullanilan objektif test yontemlerinden cVEMP ile beraber oVEMP
ve diger objektif test yontemlerinin kullanilmamis olmasi sonuglarin desteklenmesi

konusunda bir limitasyon olusturmustur.
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Calismamizda elde ettigimiz tiim bulgulart bir arada degerlendirdigimizde
RA ve AS hastalarinin muayene ve tedavi siireclerinde vestibiiler degerlendirmenin
de yer almasmin hastaliklarin ilerleyen siireclerinde olasi denge, stabilizasyon,
basdonmesi problemlerinde erken miidahalenin saglanmasi yoniinden yararh

olacagini gostermektedir.

Ancak dikkat edilmesi gereken Onemli bir nokta, vestibiiler sistemin
degerlendirilmesinde testlerin tek basina kullanilmasindan ziyade kombine olarak
kullanilmasi ve elde edilen tiim sonuglarin birarada yorumlanmasidir. Literatiirde de
farkli objektif ve subjektif vestibiiler test yontemleri ile CcVEMP testinin birlikte
kullanilmasinin tani hassasiyetini arttirdigr bildirilmistir (157). Nispeten yeni bir test
olan cVEMP’in romatizmal hastaliklarin tan1 ve tedavi siirecindeki degerlendirme
kriterleri arasinda yer almasi i¢in ¢aligmalarin devam etmesi ve farkli romatizmal
hastaliklarin da dahil edilerek genisletilmesi ile bu konudaki deneyimlerin ve bilginin

arttirtlmasi hedeflenmelidir.
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6 SONUC ve ONERILER

6.1. Sonuclar

1-

Calismamizda, AAQO sonuglart RA ve AS hastalarinda kontrol
grubundaki bireylere gore istatistiki olarak anlamli diizeyde ytiksek elde
edildi. Bu sonu¢ romatizmal hastaliklar ic¢in vestibiiler sistemde bir

zayiflama bulgusu olarak tanimlandi.
RA tanis1 almis bireylerde hastalik siiresi arttik¢a P1 latanst uzadi.
AS tanis1 almig bireylerde hastalik siiresi arttikca P1 ve N1 latans1 uzadi.

Hastalik siiresi ile latans uzamasi arasindaki korelasyon hastaligin
ilerleyen siireglerinde vestibiiler sistemin zayiflayabileceginin bir

gostergesi olabilir.
BDO skoru grup II de istatistiksel olarak anlaml diizeyde diisiik bulundu.

AS tanist almis bireylerde diigme riski RA tanist almis hastalara gore

daha fazladr.

DHI fonksiyonel alt 6lgek puanlart RA tanis1 almis bireylerde AS tanisi
almig bireylere gore daha yiiksektir. Yani RA hastalar1 glinliik yasam
aktivitelerinde kendilerini fonksiyonel anlamda AS hastalarina gore daha

yetersiz bulmaktadirlar.

P1 ve N1 latans uzamalar: romatizmal hastaliklarda otoimmiin faktorlerin
etkisini ya da biyokimyasal metabolik etkilesimlerin etkisini géstermede

kullanilabilir.
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6.2. Oneriler

1-

AS hastalarinda medikal tedavi ve rehabilitasyon planlanmasinda geg
dénem olas1 postural bozukluk, denge ve stabilizasyon problemlerinin
azaltilmasi i¢in semptomlar baglamadan 6nce bireylere gore ek onlemler

ile rehabilitasyon planlanmas1 yapilabilir.

Romatizmal hastaliklar degerlendirilirken tiim bireyleri kapsayan
istatiksel analizlerle beraber patolojik bulgu gosteren bireylerin kendi

iginde ayrica korelasyonu arastirilmalidar.

Romatizmal hasta gruplarinda eslik eden hastaliklarin patogenezi ne
kadar hizlandirdigini arastirmak igin 6zellikle (C(VEMP i¢in) patolojik
uzamis olanlarda geriye doniik anemnez alip gecirilmis hastaliklarin

sikligi arastirilabilir.

Kronik hastaliklar olarak tanimlanan romatizmal hastaliklarda, erken
donemde  hastalarin  vestibiiler ~sistem degerlendirmesi, rutin

degerlendirme programinda yer alabilir.

Romatizmal hastaliklarin  kronik  hastaliklar olmasi  nedeniyle
biokimyasal, morfolojik ve fonksiyonel hiicre harabiyetine neden oldugu
ve bu nedenle latanslarin uzadigi hipotezi ile ilgili hayvan deneyleriyle
vestibiiler yolakda kademeli noral dejenerasyon olusturulup latans

uzamasi ve kisalmasi aragtirilabilir.

Bugiine kadar romatizmal hastaliklarin néropati komplikasyonlar1 olarak,
hastaliklara bagli sekonder meydana gelen noérolojik tutulumlar
tanimlanmistir. Bu c¢alisma ile “vestibiiler noropati” romatizmal hastalik
komplikasyonlar1 kapsamina alinabilir ve yapilacak ¢aligmalarda bu konu

arastirilabilir.

Yapilacak deneysel arastirmalarla, etyolojideki metabolik faktorler
belirlenerek elektrofizyolojik ve histopatolojik bir ¢alisma P1-N1 kas

potansiyelleri farki aydinlatilabilir.
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Ek 2. Arastirma Amach Calisma I¢in Aydinlatilmis Onam Formu

CALISMA GRUBU iCiN AYDINLATILMIS ONAM FORMU

Odyologun aciklamasi;

Sayin katilimci

“Romatizmal Hastaliklarin Vestibiiler Sistem Uzerindeki Etkisinin incelenmesi”
isimli arastirmaya katilmanizi Oneriyoruz. Ancak bu arastirmaya katilip katilmamakta
serbestsiniz. Calismaya katilim goniilliiliikk esasina dayanir. Kararinizdan 6nce arastirma
hakkinda sizi bilgilendirmek istiyoruz. Bu bilgileri okuyup anladiktan sonra arastirmaya
katilmak isterseniz formu imzalayiniz.

Aragtirmaya davet edilmenizin sebebi romatoloji poliklinigine bagvurmus olmaniz
belirli yas aralifinda bulunmaniz ve mevcut rahatsizliginizdan baska sistemik ve noérolojik
hastaliginizin bulunmayisidir. Bu ¢alisgmada romatolojik hastalarin denge sistemlerine dair
bilgilerinin ve hastaligin denge performanslarini ne kadar etkiledigi arastirilacaktir.

Eger arastirmaya katilmay1 kabul ederseniz oncelikle size sesten arindirilmis bir
odada kulakliklar takilarak isitme testi yapilacaktir. Sonrasinda denge sisteminizi
degerlendirecegimiz programa katilmaniz beklenecektir. Bu program dahilinde ‘Bas
Donmesi Engellilik Envanteri’ anketini doldurmaniz istenecek, VEMP testi olarak
adlandirilan elektrofizyolojik bir test uygulanacak ve ayrica statik ve dinamik denge
sisteminizi degerlendirmek amaciyla hareketli ve hareketsiz olarak uygulanan Berg Denge
Olgegi ve Vestibulospinal Testler uygulanacaktir.

‘Bas Donmesi Engellilik Envanteri’, emosyonel, fonksiyonel ve fiziksel agidan, bas
dénmesinin giinliik yasam aktivileri tizerindeki etkisini inceleyen, 25 sorudan olusan ve her
soruya cevap olarak ‘her zaman-bazen-hayir’ cevaplarindan bir tanesini vermenizin istendigi
bir ankettir.

VEMP Testinde ise kulaginiza ses verilirken ayni anda bu sese cevap olarak
boynunuzdaki kaslarda meydana gelen refleks cevap, boyununuza yerlestirilen elektrodlarla
kaydedilir.

Son olarak statik ve dinamik denge sisteminizi degerlendirmek amaciyla hareketli ve
hareketsiz olarak uygulanan Berg Denge Olgegi ve Vestibulospinal Testler uygulanacaktir.
Berg Denge Olgegi dengenin degerlendirilmesi ve diisme riskinin belirlenmesi igin
tasarlanmigtir. Performansin direkt olarak gozlenmesine yonelik on dort maddeden
olugmaktadir. Uygulama i¢in cetvel, kronometre, sandalye, basamak, 360 derece
dondiiriilebilecek bir alan ve 15-20 dakika gereklidir. Vestibulospinal testler ise vestibuler
sistemin degerlendirilmesine yardimci olan testlerdir. Romberg Testi, Fukuda Testi, Isaret
Testi ve Yiirime Testi olmak {izere dort testten olugsmaktadir. Romberg Testinde ayakta

durusunuz, Fukuda Testinde oldugunuz yerde adim almaniz, Isaret Testinde hedefe
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ulasmaniz ve Yiriime Testinde diiz bir ¢izgide yiirimeniz degerlendirilecektir. Tiim bu
degerlendirmeler Uzm. Ali Erman KENT tarafindan yapilacaktir.

Eger arastirmaya katilmay1 kabul ederseniz sahsiniza ait tiim testler Uzm. Ody. Ali
Erman KENT tarafindan yapilacaktir. Bu degerlendirmeler kimliginiz belirtilmeden saglik
alaninda Ogrenim goren Ogrencilerin egitiminde veya bilimsel nitelikte yayinlarda
kullanilabilir. Bu amaglarin  disinda bu kayitlar kullanilmayacak ve bagskalarina
verilmeyecektir. Bu ¢alismaya katilmaniz igin sizden herhangi bir iicret istenmeyecektir.
Calismaya katildiginiz i¢in size ek bir 6deme de yapilmayacaktir.

Bu calismaya katilmay1 reddedebilirsiniz. Bu arastirmaya katilmak tamamen istege
baglidir ve reddettiginiz takdirde size karsi tavrimizda herhangi bir degisiklik olmayacaktir.
Yine ¢aligmanin herhangi bir asamasinda onayimizi1 gekmek hakkina da sahipsiniz

Caligmamizda yer alan degerlendirme yontemlerinin higbirinde herhangi bir risk
bulunmamaktadir.

Caligmamiz sonucunda elde edilecek bulgulara goére, romatizmal hastaliklarin
vestibiiler sistem lizerindeki etkisi belirlenecek, sonuclar dogrultusunda romatizmal hastalig1
olana bireylere vestibiiler rehabilitasyon gerekliligi ve rehabilitasyon programlarinin
icerikleri iizerine bilgiler alanyazinda paylasilacaktir.

Katihmcinin Beyam

Sayin Prof. Dr. Giilsim Aydan GENC, ve Uzm. Ody. Ali Erman KENT tarafindan
Ondokuz Mayis Universitesi Hastanesi Odyoloji Unitesinde bir c¢alisma yapilacag
belirtilerek bu galisma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarildi. Bu bilgilerden sonra béyle
bir ¢aligmaya “katilimc1” olarak davet edildim.

Eger bu caligmaya katilirsam odyolog ile aramda kalmasi gereken bana ait bilgilerin
gizliligine bu calisma siras1 ve sonrasinda da biiyiik bir 6zen ve saygi ile yaklasilacagina
inantyorum. Calisma sonuglariin egitim ve bilimsel amagclarla kullanimi sirasinda kisisel
bilgilerimin ihtimamla korunacag1 konusunda bana yeterli giiven verildi.

Ister dogrudan, ister dolayl olsun ¢alisma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle
meydana gelebilecek herhangi bir saglik sorununun ortaya ¢ikmasi halinde, her tiirlii tibbi
miidahalenin saglanacagi konusunda gerekli giivence verildi. (Bu tibbi miidahalelerle ilgili
olarak da parasal bir yiik altina girmeyecegim).

Caligma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilagildiginda; Prof Dr. Aydan GENC’i
0312 305 43 87 veya Uzm. Ody. Ali Erman KENT’i 05065963845 numarali telefondan
arayabilecegimi biliyorum. Calismanin yiriitilmesi sirasinda herhangi bir sebep
gostermeden ¢alismadan ¢ekilebilirim (Ancak arastirmacilart zor durumda birakmamak igin
calismadan ¢ekilecegimi dnceden bildirmemin uygun olacaginin bilincindeyim). Ayrica tibbi
durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla arastirmaci tarafindan c¢alisma dist
tutulabilirim. Caligma icin yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk
altina girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.

Bu calismaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Caligmaya katilmam

konusunda zorlayici bir davranigla karsilagsmus degilim. Eger katilmayi reddedersem, bu
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durumun tibbi bakimima ve odyolog ile olan iliskime herhangi bir zarar getirmeyecegini de
biliyorum. Bana yapilan tim agiklamalar1 ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Kendi
basima belli bir diisiinme stiresi sonunda ad1 gecen bu arastirmada “gdniillii” olarak yer alma
kararim aldim. Bu konuda yapilan daveti biiylik bir memnuniyet ve goniilliililk igerisinde
kabul ediyorum.

Imzal1 bu form kagidinin bir kopyas1 bana verilecektir.

Gonilli Goriisme tanigi

Adi, soyadi: Adi, soyadt:
Adres: Adres:
Tel: Tel:

Imza: Imza:

Goniillii ile goriisen odyolog
Adi soyadu:

Adres:

Tel:

Imza:
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Arastirma Amach Cahsma I¢in Aydinlatilnns Onam Formu

KONTROL GRUBU iCiN AYDINLATILMIS ONAM FORMU

Odyologun aciklamasi;

Saym katilimet

“Romatizmal Hastahklarm Vestibiiler Sistem Uzerindeki Etkisinin Incelenmesi” isimli
arastirmaya katilmanizi Oneriyoruz. Ancak bu arastirmaya katilip katilmamakta serbestsiniz.
Calismaya katilm goniillilik esasina dayanir. Kararinizdan o6nce arastrma hakkinda sizi
bilgilendirmek istiyoruz. Bu bilgileri okuyup anladiktan sonra aragtirmaya katilmak isterseniz formu
imzalaymiz.

“Romatizmal Hastahklarin Vestibiiler Sistem Uzerindeki Etkisinin Incelenmesi” isimli
arastirmamizda, 65 yas altinda romatizmal hastaliga sahip bireyler ile saglikli bireylerin denge
sistemlerini karsilastirarak, romatizmal hastaliklarin denge sistemi {izerinde herhangi bir etkisinin olup
olmadigini arastirtyoruz. Arastirmaya davet edilmenizin sebebi, belirli yas araliginda bulunmaniz ve
tanis1 konmus sistemik, romatizmal ve ndrolojik herhangi bir hastaligimizin bulunmayisidir.

Bu ¢alismada romatolojik hastalarin denge sistemlerine dair bilgilerinin ve hastaligin denge
performanslarini ne kadar etkiledigi arastirilacaktir. Bu arastirma kapsaminda size VEMP testi olarak
adlandirlan elektrofizyolojik bir test uygulanacaktir. VEMP testinde sizin kulaginiza ses verilirken
ayni anda bu sese cevap olarak boynunuzdaki kaslarda meydana gelen refleks cevap, boynunuza
yiizeyel olarak yerlestirilen elektrodlarla kaydedilir. Test her iki kulagmiza ayri ayrn olarak
uygulanacaktir.

Eger aragtirmaya katilmayi kabul ederseniz Oncelikle size sesten arindirilmis bir odada
kulakliklar takilarak isitme testi yapilacaktir. Sonrasinda yine sessiz odada bir kulagmiza ses
gonderilirken, alniniza ve boynunuza yerlestirlen yiizeyel elektrodlar ile kayit alinacaktir. Test sirtiistii
yatig pozisyonunda gergeklestirilir. Kulagimiza gelen sesi duydugunuz anda sizden basinizi kaldirarak
ayak parmak uglarmiza bakmaniz istenecektir. Sonra ayni uygulama diger kulagnizda da
gergeklestirilecektir.

Eger aragtirmaya katilmay kabul ederseniz sahsmiza ait tiim testler Uzm. Ody. Ali Erman
KENT tarafindan yapilacaktir. Bu degerlendirmeler kimliginiz belirtilmeden saghk alaninda 6grenim
goren dgrencilerin egitiminde veya bilimsel nitelikte yaymlarda kullamlabilir. Bu amaglarin diginda
bu kayitlar kullanilmayacak ve baskalarina verilmeyecektir. Bu c¢alismaya katilmaniz i¢in sizden
herhangi bir iicret istenmeyecektir. Caligmaya katildiginiz igin size ek bir ddeme de yapilmayacaktir.

Bu caligmaya katilmay1 reddedebilirsiniz. Bu aragtirmaya katilmak tamamen istege baghdir
ve reddettiginiz takdirde size karsi tavrimizda herhangi bir degisiklik olmayacaktir. Yine galigmanin
herhangi bir asamasinda onayinizi gekmek hakkina da sahipsiniz

Caligmamizda yer alan degerlendirme yontemlerinin hicbirinde herhangi bir risk
bulunmamaktadir.

Caligmamz sonucunda elde edilecek bulgulara gore, tek tarafli kulak ile igitmenin beyinde
yarattigr islemleme Kkapasiteleri belirlenecek ve isitme kayipli bireylerin degerlendirilmesinde
kullanilacaktir
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Katihmcinin Beyani

Sayin Prof. Dr. Giilsiim Aydan GENC, ve Uzm. Ody. Ali Erman KENT tarafindan Ondokuz
Mayis Universitesi Hastanesi Odyoloji Unitesinde bir calisma yapilacag: belirtilerek bu cahsma ile
ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarildi. Bu bilgilerden sonra bdyle bir ¢alismaya “katilimer” olarak
davet edildim.

Eger bu calisgmaya katilirsam odyolog ile aramda kalmasi gereken bana ait bilgilerin
gizliligine bu ¢alisma sirasi ve sonrasinda da biiyiik bir 6zen ve saygi ile yaklasilacagna inantyorum.
Calisma sonuglarinin egitim ve bilimsel amaglarla kullanimu sirasinda kigisel bilgilerimin ihtimamla
korunacagi konusunda bana yeterli giiven verildi.

Ister dogrudan, ister dolayli olsun ¢alisma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle meydana
gelebilecek herhangi bir saglik sorununun ortaya g¢ikmasi halinde, her tiirli tibbi miidahalenin
saglanacag1 konusunda gerekli giivence verildi. (Bu tibbi miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir yiik
altia girmeyecegim).

Caligma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilasildiginda; Prof Dr. Aydan GENC’1 0312 305
43 87 veya Uzm. Ody. Ali Erman KENT’i 05065963845 numarali telefondan arayabilecegimi
biliyorum. Caligmanin yiiriitiilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden ¢alismadan g¢ekilebilirim
(Ancak arastirmacilari zor durumda birakmamak igin ¢aligmadan g¢ekilecegimi dnceden bildirmemin
uygun olacagmin bilincindeyim). Ayrica tibbi durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla
arastirmaci tarafindan ¢aligma disi tutulabilirim. Calisma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi
bir parasal sorumluluk altina girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.

Bu ¢aligmaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Caligmaya katilmam konusunda
zorlayici bir davranigla karsilagmis degilim. Eger katilmay1 reddedersem, bu durumun tibbi bakimima
ve odyolog ile olan iliskime herhangi bir zarar getirmeyecegini de biliyorum. Bana yapilan tim
actklamalar ayrmtilartyla anlamis bulunmaktaymm. Kendi basima belli bir diisiinme siiresi sonunda
ad1 gecen bu aragtirmada “goniillii” olarak yer alma kararmi aldim. Bu konuda yapilan daveti biiyiik
bir memnuniyet ve géniilliiliik i¢erisinde kabul ediyorum.

Imzal1 bu form kagidinin bir kopyas1 bana verilecektir.

Goniilli Goriisme tanigi

Ad, soyadi: Ad, soyadi:
Adres: Adres:
Tel: Tel:

Imza:  Imza:

Goniillii ile goriisen odyolog
Adi soyadr:

Adres:

Tel:

Imza:
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Ek 3. Olgu Rapor Formlari

CALISMA GRUBU
OLGU RAPOR FORMU

Tarih: [

Ad-Soyad: Yas:

Cinsiyet: Kadin o Erkek o

Telefon ve E-posta

Romatolojik Hastaligin
AS.oRA. O
Tanis1

Diizenli Kullanilan
. Var o Yok o
Ilag:

Varsa kullanilan ilacin

adr:

SONUC

VEMP

DHI

BERG DENGE OLCEGI

ROMBERG TESTi

ISARET TESTI

YURUME TESTI

FUKUDA TESTI




KONTROL GRUBU

OLGU RAPOR FORMU

Tarih: __ [/ |
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Ad-Soyad:

Yas:

Cinsiyet:

Kadin o Erkek o

Telefon ve E-posta

Bas donmesi

sikayetiniz var m?

Var o Yok o

Tanis1 konmus

romatizmal hastaliginiz var m?

Var o Yok o

Tanis1 konmus
norolojik hastah@imz var

mi?

Varo Yok o

Tanis1 konmus sistemik

hastaliginiz var mi?

Varo Yok o

Diizenli kullandigimiz

ilac var m?

Varo Yok o

Varsa kullanilan ilacin

adn:

SONUC

VEMP




EK 4. Dizzness Handicap Inventory Anketi

BAS DONMESI ENGELLILIK ENVANTERI
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1. Yukar dogru bakmak probleminizi artirryvor nu? P

=]

- Probleminizden dolay: kendinizi kétii hissediyvor musunuz? E

3. Problemimizden dolayi (15/sosval) seyahat etmekten kagimivor musunuz? F

4. Aligveriy strasinda raflar arasmda dolagmak probleminizi artirryor mu? P

5. Problemimizden dolay: yataginiza vatip kalkmak zorlasti mu? F

6. Problemimiz yemege ¢ikma, eglenme gibi sosval aktivitelere katilmaniz engellivor mu? F

7. Problemimizden dolay: okumakta giiclik ¢ekivor musunuz? F

8.

Problemumizden dolayi tabaklan raflara verlegtirme, ev siipiirme, spor veyva dans gibi

aktivitelerde zorlaniyor musunuz? P

9. Problemmizden dolay: yammzda bint olmadan digan ¢ikmaktan kagmyor musunuz? E

10.

Problenumzden dolay: diger msanlarla birhiktevken utamvor musunuz? E

11.

Bagimzin hizli hareketlen: problemimizi artiryor mu? P

12.

Problemimizden dolay: yitksekte bulunmaktan kaginiyor musunuz? F

13.

Yatak iginde dénmemz problemimizi artirryor mu? P

14

Probleminizden dolay: giig gerektiren ev veya bahce islerinde zorlantyor musunuz? F

15.

Problemimizden dolay: gevremzdekiler sizi sarhos samyor mu? E

16.

Problemimizden dolayi tek basimza yirimemz zorlagh mm? F

17.

Yokus asag yirimek problemimizi artirryor mu? P

18.

Probleminizden dolayi konsantre olmakta zorlamyor musumiz? E

. Probleminizden dolay1 karanlikta yiirimeniz zorlagti mu? F

. Probleminizden dolay1 evde tek basina kalmaktan korkuyor musunuz? E

. Probleminizden dolay1 kendinizi dziirlivbagimli hissediyor musunuz? E

. Probleminiz arkadaslarimiz veya aile bireylerimizle olan iliskilerinizde problemlere neden

oluyor mu? E

23

. Probleminizden dolayi kendinizi depresif hissediyor musunuz? E

24

. Probleminiz ig/ev 151 sorumluluklarimz: etkilivor mu? F

25

. One egilmek probleminizi arttirryor mu? P

E:

EVET4 puan

H: HAYIR 0 puan

A:

ARASIRA 2 puan
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Ek 5. Berg Denge Olcegi

1. OTURMA POZISYONUNDAYKEN AYAGA KALKMAK

YONERGE: Liitfen ayaga kalkin. Ellerinizden destek almamaya ¢ahsin.

Ellerini kullanmadan ayaga kalkabilir ve kendi kendine denge saglayabilir.
Ellerini kullanarak ayaga kalkabilir.

Birkac denemeden sonra ellerini kullanarak ayaga kalkabilir.

Avaga kalkmak ve denge kurmak i¢in ¢ok az vardima ihtiyaci vardir.
Avaga kalkmak icin orta diizeyde ya da cok yardima ihtiyaci vardir.

e TS S L P

2. DESTEKSIZ AYAKTA DURMAK
YONERGE: Liitfen hicbir yere tutunmadan iki dakika ayakta durun.

4 2 dakika emmyeth bir sekilde ayakta durabilir.

3 Gozetim altinda 2 dakika ayakta durabilir.

2 Desteksiz 30 sanive ayakta durabilir.

1 Desteksiz 30 saniye ayakta durabilmek icin birka¢ denemeye ihtivac: var
0 Yardum almadan 30 saniye ayakta duramaz.

Eger bir olgu 2 dakika bovimca desteksiz avakta durabilivorsa, desteksiz oturma icin tam
puan verin, 4. maddeve gecin.

3. AYAKLAR YERDE YA DA BIR TABURE USTUNDEYKEN ARKAYA
YASLANMADAN OTURMAK (DESTEKSIZ OTURMA)

YONERGE: Liitfen kollarmmz1 kavusturarak iki dakika oturun.

Emniyetli bir sekilde 2 dakika oturabilir.

Gozetim altinda 2 dakika oturabilir.

30 saniye oturabilir.

10 saniye oturabilir

Desteksiz 10 saniye oturamaz.

L TSI N I U

4, AYAKTAYKEN OTURMA POZISYONUNA GECMEK
YONERGE: Liitfen oturun.

4 Ellerinden asgari diizeyde vardim alarak emniyetli bir sekilde oturabilir.
3 Ellerinden yardim alarak kontrollii bir sekilde oturur.
2 Bacaklariyla sandalyeden destek alarak kontrollii bir sekilde oturur.
1 Kendi basina oturabilir ama kontrollii de&ildir.
0 Oturmak i¢in varduma ihtivaci vardar,
5. TRANSFER

YONERGE: Sandalyeleri transfer yapilacak sekilde gére yerlestirin. Hastaya bir
kolluklu bir de kolluksuz koltuga dogru yer degistirmesini soyleyin. Iki sandalye
(blll kolluklu digeri kolluksuz) ya da bir yatak ve bir koltuk kullanabilirsiniz.
Ellerini ¢ok az kullanarak emniyetli bir sekilde transfer olabiliyor.

Emmniyetli bir sekilde transfer olabiliyor, ellerini kesinlikle kullaniyor

Sozlii kalavuzlukla ve gézetimle veya gézetimsiz transfer olabiliyor

Yardim edecek bir kisive gereksinimi var

Giivende olabilmesi icin yardim edecek veya gozetecek iki kisiye gereksinimi var

O o= D o
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6. GOZLER KAPALIYKEN DESTEKSIZ AYAKTA DURMAK
YONERGE: Liitfen gozlerinizi kapaymn ve ayakta 10 saniye hareketsiz durun.

4. 10 saniye emniyetli bir sekilde ayakta durabilir.

3 Gozetim altinda 10 saniye ayakta durabilir.

2 3 saniye ayakta durabilir.

1 Gozlerini ii¢ saniyeden fazla kapali tutamaz ama ayakta sabit durabilir.
0 Diismemek i¢in vardima ihtiyaci vardir.

7. AYAKLAR BITISIKKEN DESTEKSIZ AYAKTA DURMAK

YONERGE: Ayaklarimz birlestirin ve tutunmadan ayakta durun.

Kendi basma ayaklarmi birlestirip 1 dakika emmiyetli bir sekilde ayakta

durabilir.

Kendi basina ayaklarmi birlestirip 1 dakika gézetim altinda ayakta durabilir

Kendi basina ayaklarmi birlestirip 30 saniye ayakta durabilir.

Yardum ile istenilen pozisyona gelebilir. ama ayaklar bitisik vaziyette ancak

15 saniye ayakta durabilir.

0 Yardim ile istenilen pozisyona gelebilir. ama bu pozisyonu 15 saniye
muhafaza edemez.

e

8. AYAKTAYKEN KOLLAR GERGIN ONE DOGRU UZANMAK
YONERGE: Kollarmizi 90 derece kaldirin. Parmaklarmizi uzatin ve éne dogru
uzanabildiginiz kadar uzamn. (Gézetmen eller 90 derecedevken hastanin parmak
uclar1 hizasmda bir cetvel tutar. One uzamrken hastamin parmaklan cetvele
degmemelidir. Hastanin en ileri uzanabildigi noktada parmak uclarmmin katettigi
mesafe kavdedilmelidir. Govdenin dénmesini énlemek icin, hastayva miimkiinse iki
kolunu da uzatmasim séyleyin. )

4 Rahatca 6ne uzanabilir =25 cm.

3 Rahatca 6ne uzanabilir =12.5 cm.

2 Rahatc¢a 6ne uzanabilir =5 cm.

1 One uzanabilir ama gézleme ihtiyaci vardir.

0 One uzanmaya calisirken dengesini kaybeder/disaridan destek gerekir

9. AYAKTAYKEN YERDEN NESNE ALMAK
YONERGE: Ayagmzin hemen éniinde bulunan ayakkabiyv'terligi alin.

4 Terliz rahatca alabilir.

3 Terligi alabilir ama gézetim esliginde.

2 Terliz alamaz ama terlige 2-5 cm kadar yaklasabilir ve kendi kendine denge
saglayabilir.

1 Terligi alamaz. almaya ¢alisirken de goézetime ihtiyaci vardur.

0 Terlizi almayr denemez/diismemek va da dengesini kaybetmemek icin

yardima ihtiyvaci vardir.

10. AYAKTAYKEN SAG YA DA SOL OMUZ UZERINDEN DONEREK GERIYE
BAKMAK
YONERGE: Sol omzunuzun iizerinden dénerek arkamiza bakin. Aymsi sag
tarafimzda tekrar edin. Gozetmen denegin daha iyi bir doniis hareketi
gerceklestirmesini saglamak icin denegin arkasinda yer alan bir nesneyi bakis
noktasi olarak belirleyebilir.
4 Her 1ki viicut yanindan da arkaya bakabiliyor ve agirlik aktarinu 1yi.
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Sadece bir vanmndan arkava bakabiliyor. diger vandan olan bakista denge
aktarimi ¢ok iyi degil

Yanlara dénebilivor ama dengesini koruyor

Donerken gézetime gereksinimi var

Dengesini kaybetmemek veya diismemek i¢in yardima gereksinimi var.

11. 360 DERECE DONMEK
YONERGE: Tam daire cizecek sekilde kendi etrafimzda déniin. Durun. Sonra ters
vinde tam daire cizin.

o g

O = )

4 sanive ya da daha kisa siirede emmiyetli bir sekilde 360 derece dénebilir.

4 saniye va da daha kisa siirede sadece bir tarafa dogru emniyetli bir sekilde
360 derece dénebilir.

Emmniyetli bir sekilde fakat vavas bir sekilde 360 derece dénebilir.

Yakin gozetime va da sozlii uyariya ihtivac: vardir.

Dénerken yardima ihtivaci vardir.

12. DESTEKSIZ AYAKTA DURURKEN ALTERNE OLARAK AYAGI BASAMAK
VEYA TABUREYE YERLESTIRMEK

YONERGE: Iki ayag da sirasiyla taburenin iistiine koyun. Her iki ayak da tabureye

4 kere degene kadar harekete devam edin.

4

[ #¥]
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Kendi basmma emmniyetli bir sekilde ayakta durabilir ve 20 saniyvede 8 adimu
tamamlayabilir.

Kendi basina ayakta durabilir ve 8§ adimi 20 saniyeden daha uzun bir siirede
tamamlayabilir.

Gozetim altinda yardim almadan 4 adum tamamlayabilir.

Az vardimla 2 adum tamamlayabilir.

Diismemek icin yvardima ihtivaci vardir/caba gésteremez.

13. BIR AYAK ONDE OLARAK DESTEKSIZ AYAKTA DURMAK

YONERGE: Hastaya gosterin: Bir ayagmizi digerinin tam oniine koyun. Bunu
vapamivorsaniz, avagimmizi, topuk kismm oteki ayvagimmzin basparmagil hizasima
gelecek sekilde bir adim atin. (3 puan vermek icin adimin mesafesi diger ayvagin
uzunlugunu gecmeli ve durusun genisligi denegin normal yiiriiyviis adimindaki
genislige vakin olmali.)

4
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Normal yiirityils adinmini bagimsiz olarak atabiliyor ve 30 saniye tutabilivor
Avagimi digerinin dniine bagimsiz olarak koyabilivor ve 30 saniye tutabilivor.
Bagimsiz olarak kiiciik adim atabiliyor ve 30 sanive tutabiliyor.

Adum atmak i¢in yarduma ihtiyvaci var ama 15 saniye durabiliyor

Adim atarken veya ayakta dururken yardima ihtiyact var.

14. TEK AYAK USTUNDE AYAKTA DURMAK
YONERGE: Tek ayak iizerinde tutunmadan durabildiginiz kadar durun.

4 Bacagin bagimsiz olarak kaldirip > 10 saniye tutabiliyor

3 Bacagim bagimsiz olarak kaldirip 5-10 saniye tutabilivor

2 Bacagini bagimsiz olarak kaldirip = 3 saniye tutabilivor.

1 Bacagu kaldirmaga calisiyor. 3 sanive tutanuyor ama bagumsiz olarak ayakta
durabiliyor.

0 Denevemiyor ve diismemek i¢in varduma gereksinimi var.

( ) Toplam Puan (Maksimum = 56)
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BERG DENGE OLCEGI

Oturur durumdayken ayaga kalkmak
Desteksiz ayakta durmalk

Desteksiz oturmak

Avaktayken oturma pozisyonuna gecme
Yer degistirmek

Gozler kapali vazivette ayakta durmak
Avaklar bitisik vazivette ayakta durmak
Ayaktayken Kollar gergin éne uzanmak
Yerden nesne almak

. Geriye bakmak i¢cin dénmek

. 360 derece donmek

. Diger ayag: tabureye koymak

. Bir ayak 6nde ayakta durmak

. Tek ayak tistiinde ayakta durmak

TOPLAM

PUAN
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Ek 6. Tez Calismasi Orjinallik Raporu
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Yazisma Adresi: Samsun Ondokuz Mayis Universitesi Havza Meslek
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