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ÖZET 

 
Serap Er, Parkinson hastalarında Subtalamik Nükleus-Derin Beyin Stimülasyonunun 

Odyo-Vestibüler Etkileri, Başkent Üniversitesi, Sağlık Bilimleri Enstitüsü, Odyoloji 

Doktora Programı, 2022. 

Çalışmada; Parkinson hastalığı olan ve tedavi için derin beyin stimülasyonu uygulanan 

hastaların işitsel ve vestibüler yolakların değerlendirilmesi, olası etkilerin ortaya konması 

amaçlandı. Dışkapı Yıldırım Beyazıt Eğitim ve Araştırma Hastanesi Nöroloji ve Kulak 

Burun Boğaz kliniklerinde katılımcıların muayeneleri yapıldı. Parkinson hasta grubu (30 

birey), subtalamik nükleus-derin beyin stimülasyonu uygulanmış grup (30 birey) ve sağlıklı 

grup (24 birey) olmak üzere üç grup oluşturuldu. Odyolojik değerlendirmede; işitme testi, 

immitansmetre, transient otoakustik emisyon testi (gürültü yokluğunda/ kontra gürültü 

varlığında) uygulandı. Vestibüler değerlendirmede ise; baş dönmesi handikap envanteri, 

videonistagmografi, modifiye denge üzerinde duyusal etkileşim klinik testi, video head 

impuls test uygulandı. Elde edilen değerler üç grup arasında ayrıca derin beyin stimülasyonu 

uygulanmış hastalarda pil açık ve pil kapalı durumlarında karşılaştırıldı. Parkinson hastaları 

ve derin beyin stimülasyonu gruplarında işitme eşikleri ve konuşmayı ayırt etme skorları 

anlamlı olarak daha düşük bulundu (sırasıyla p<0,001, p=0,002). Otoakustik emisyon 

değerlerinde, en az emisyon yanıtı derin deyin stimülasyonu grubunda alındı (p=0,023). Pil 

açık ve kapalı durumlarında bir fark izlenmedi. Videonistagmografi sonuçlarında spontan 

nistagmus, gaze vertikal, gaze horizontal, sakkad ile grup değişkeni arasında anlamlı ilişki 

saptandı. Video head impuls test sonuçlarında sağ posterior kanal, sağ anterior kanal ve sol 

posterior kanal değişkenleri bakımından anlamlı fark bulundu (sırasıyla p<0,001, p=0,018, 

p=0,039, p=0,025). Modifiye denge üzerinde duyusal etkileşim klinik testinde anlamlı fark 

izlenmedi. Parkinson hastalığı işitme eşiklerini olumsuz yönde olumsuz yönde etkilemiştir. 

Ayrıca efferent işitme sistemini de etkilediği izlemiştir. Literatürde derin beyin stiülasyonu 

uygulanmış hastalarda yapılmış otoakustik emisyon çalışması bulunmadığı için çalışmamız 

literatüre yapılan ilk katkıyı oluşturmuştur. Parkinson hastalığında vestibüler sistemin de 

etkilendiği görülürken, derin beyin stimülasyonunun işitme ve vestibüler sisteme olumlu 

etkisi ortaya konulamamıştır. 

 
Anahtar Kelimeler: Parkinson Hastalığı, Derin Beyin Stimülasyonu, Suprese OAE, VNG, VHIT 
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ABSTRACT 

 
Serap Er, Audio-Vestibular Effects of Subthalamic Nucleus-Deep Brain Stimulation in 

Parkinson's Diseases, Başkent University, Institute of Health Sciences, Audiology PhD 

Program, 2022. 

In the study; It was aimed to evaluate the auditory and vestibular pathways of patients with 

Parkinson's disease and to whom deep brain stimulation was applied for treatment, and to 

reveal the possible effects. Participants were examined in the Neurology and Ear Nose 

Throat clinics of Dışkapı Yıldırım Beyazıt Training and Research Hospital. Three groups 

were formed: Parkinson's patient group (30 subject), subthalamic nucleus-deep brain 

stimulation applied group (30 subject) and healthy group (24 subject). In the audiological 

evaluation; hearing test, immittancemeter, transient otoacoustic emission test (in the absence 

of noise/in the presence of contra noise) were performed. In the vestibular evaluation; 

dizziness handicap inventory, videonystagmography, sensory interaction clinical test on 

modified balance, video head impulse test were applied. The obtained values were compared 

between the three groups, and in patients who had deep brain stimulation, they were 

compared in battery on and battery off states. Hearing thresholds and speech discrimination 

scores were found to be significantly lower in Parkinson's patients and deep brain stimulation 

groups (p<0.001, p=0.002, respectively). In otoacoustic emission values, the least emission 

response was obtained in the deep brain stimulation group (p=0.023). No difference was 

observed between the battery on and off states. A significant correlation was found between 

spontaneous nystagmus, gaze vertical, gaze horizontal, saccade and group variable in 

videonystagmography results. A significant difference was found in video head impulse test 

results in terms of right posterior canal, right anterior canal and left posterior canal variables 

(p<0.001, p=0.018, p=0.039, p=0.025, respectively). No significant difference was observed 

in the sensory interaction clinical test on modified balance. Parkinson's disease has 

negatively affected hearing thresholds. It has also been observed that it affects the efferent 

auditory system. Since there is no otoacoustic emission study conducted in patients who 

underwent deep brain stimulation in the literature, our study constituted the first contribution 

to the literature. While it is seen that the vestibular system is also affected in Parkinson's 

disease, the positive effect of deep brain stimulation on the auditory and vestibular system 

has not been demonstrated. 

Keywords: Parkinson's Disease, Deep Brain Stimulation, Suppressed OAE, VNG, VHIT 
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1. GİRİŞ 

 

 
Etyolojisi tam olarak bilinmeyen Parkinson hastalığı (PH) kronik, nörodejeneratif ve 

progresyon gösteren bir hastalıktır (1). Parkinson hastalığı beyin sapında gri cevher 

çekirdeklerinin (substansiya nigra) hasarı sonucu dopamin salgılayan hücrelerin 

dejenerasyonu ve kaybı ile ortaya çıkar. Bu dejenerasyona bağlı dopamin seviyesi azalır. 

Substansiya nigra bünyesinde yaklaşık 800.000 kadar hücre barındırır ve hastalık belirtileri 

tüm hücrelerin %60-80’i kaybedildikten sonra ortaya çıkar (2). 

 
Motor semptomların yanında yaşam kalitesini fazlasıyla etkileyen non-motor 

semptomlar da görülür (3). İstirahat tremoru, bradikinezi, rijidite ve postüral refleks 

bozukluğu hastalığın başlıca motor septomlarıdır. Kognitif fonsiyon bozuklukları, kelime 

bulma güçlüğü, depresyon, yorgunluk, duyusal semptomlar, üriner ve cinsel disfonksiyon, 

uyku bozuklukları gibi semptomlar ise non-motor semptomlar arasında sayılabilir (3,4). 

 
Öncelikli tedavisi medikal tedavi olan PH’de levadopa etkisinin çok kısa olduğu, 

çeşitli ilaçların kontrendikasyon nedeniyle yeterli etkiyi sağlamadığı ve diskinezisi olan 

belirli hastalarda cerrahi yöntemler uygulanır (5). Cerrahi yöntemlerden olan derin beyin 

stimülasyonu (DBS), dopaminin kimyasal yolla beyinde sürekli olarak sağladığı etkiyi, 

elektrik enerjisi ile anormal hücre boşalımlarını suprese ederek sağlar. Beyindeki bazı 

çekirdeklerin elektriksel uyarımı, hareket bozukluklarındaki DBS uygulamasının temelini 

oluşturur. Derin beyin stimülasyonunun kronik ağrı ve motor bozuklukları tedavi 

edebilmesi, komplikasyonunun yok denecek kadar düşük olması ve reversible bir uygulama 

olması nedeniyle fonksiyonel bir tedavi olduğu bildirilmiştir (6). Derin beyin stimülatörünün 

beyin dokusu üzerinde elektriksel, kimyasal ve diğer nöral-ağ etkileri vardır. Ancak bu 

etkilerin Parkinson semptomlarında nasıl değişikliklere yol açtığı belirsizliğini 

korumaktadır. 

 
Literatürde PH’nin ve tedavisinde kullanılan ilaçların işitsel ve vestibüler sistem 

üzerine etkilerini araştıran çalışmalar mevcuttur. (6,7,8,9). Ancak PH’nin cerrahi tedavilerini 

odyo-vestibüler sistem üzerindeki etkisini gösteren bir çalışma bulunmamaktadır. Oysaki 
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cerrahi operasyonlar hastalığın yarattığı defisitleri azaltarak hastanın hayat kalitesini 

arttırmaktadır (10). Bu nedenle çalışmamızda, PH’nin tedavisinde kullanılan DBS 

uygulamasının odyo-vestibüler etkilerinin ortaya konması amaçlanmıştır. 

 
Çalışma hipotezlerimiz; 

1. H0: Parkinson hastalarında DBS uygulamasının odyo-vestibüler sistem üzerinde 

etkisi yoktur. 

H1: Parkinson hastalarında DBS uygulamasının odyo-vestibüler sistem üzerinde 

etkisi vardır. 

 
2. H0: İşitme kaybında DBS uygulamasının etkisi yoktur. 

H1: İşitme kaybında DBS uygulamasının etkisi vardır. 

 
3. H0: Otoakustik emisyonda DBS uygulamasının etkisi yoktur. 

H1: Otoakustik emisyonda DBS uygulamasının etkisi vardır. 

 
4. H0: Videonistagmografi değerlerinde DBS uygulamasının etkisi yoktur. 

H1: Videonistagmografi değerlerinde DBS uygulamasının etkisi vardır. 

 
5. H0: Video head impuls değerlerinde DBS uygulamasının etkisi yoktur. 

H1: Video head impuls değerlerinde DBS uygulamasının etkisi vardır. 

 
6. H0: Modifiye Denge ve Duyu İnteraksiyonu Klinik Test değerlerinde DBS 

uygulamasının etkisi yoktur. 

H1: Modifiye Denge ve Duyu İnteraksiyonu Klinik Test değerlerinde DBS 

uygulamasının etkisi vardır. 
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2. GENEL BİLGİLER 
 

 

2.1. Bazal Ganglionlar 

 
 

Serebrumun bölgeleri kabaca, korteks (Gri cevher = Substantia grisea) ve korteksin 

altında aksonlardan oluşan beyaz cevher (Substantia alba) olarak ikiye ayrılabilir. Substantia 

alba içerisinde yer alan bazal ganglionlar, insular korteks ve capsula interna arasında bulunan 

subkortikal nükleuslardır (11, 12). 

 
Bazal ganglionlar klinik ve fonksiyonel açıdan nukleus kaudatus, putamen, globus 

pallidus, substantia nigra ve nukleus subtalamikus denilen beş çift nükleus grubundan 

meydana gelmektedir. ‘Ganglion’ kelimesi periferik nöron topluluklarından oluşan nodüller 

anlamına gelirken merkezi sinir sisteminde yer alan bu nükleuslar içinde geleneksel olarak 

kullanılmaktadır (12) (Şekil 2.1). 

 
 

 

Şekil 2.1. Bazal ganglionlar, beyindeki pozisyonları ve ilişkileri (13). 

 
 

Nükleus kaudatus, putamen ve globus pallidus üçlü yapısına korpus striatum adı 

verilirken putamen ve globus pallidus ikili yapısına nükleus lentiformis adı verilmektedir 

(14). Neostriatum ise nükleus kaudatus ve putamen ikili yapısına verilen addır. Nükleus 

kaudatus ve putamen, corpus striatumun fundusu denilen oldukça yoğun sinir hücre kümeleri 
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ile neredeyse hiçbir lifin capsula internaya girmediği rostroventral bölgede birbirlerine 

bağlıdır (15) (Şekil 2.2). 

 
 

Şekil 2.2. Corpus striatum ve nükleus lentiformis yapısı (16) 

 
 

Motor hareketlerin kontrolü ile ilgili birbirlerine paralel ve bağlantılı çalışan 

piramidal sistem ve ekstrapiramidal sistem adında iki sistem vardır. Piramidal sistemin 

serebral korteksin etkisi altında çalıştığı, ekstrapiramidal sistemin ise bazal ganglionların 

etkisi altında çalıştığı kabul edilmektedir. Fonksiyonel açıdan ekstrapiramidal sistemin 

büyük kısmını bazal ganglion nörotransmitterleri, bağlantıları, nükleus subthalamikus ve 

substantia nigra ile beraber oluşturmaktadır (17). Bu iki ana sistem yanında serebellum gibi 

başka bölgeler de hareketin oluşumunda büyük önem taşımaktadır (18). 

 
Bazal ganglionlar ve serebellum motor hareketlerin koordinasyonunda büyük rolü 

olan yapılardır. Bazal ganglionlar serebelluma kıyasla daha komplike hareketlerin 

düzenlemesinde rol oynarken, motor hareketler üzerindeki etkilerini serebral korteks 

aracılığı ile sağlar (19) (Şekil 2.3). 
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Şekil 2.3. Korteks ve alt beyin bağlantıları (20) 

 
 

Bazal ganglionların motor hareketler dışında anlama, değerlendirme, mental ve 

emosyonel fonksiyonlarla da ilgili olduğu bilinir. Nükleus accumbens, limbik sistemin bir 

parçasıdır ve limbik sistemin farklı yapıları ile bazal çekirdekler arasında ilişkiyi sağlar. Bu 

ilişki psikomotor olayların oluşmasını sağlar. Nükleus accumbens, motivasyon ve nefretin 

kognitif olarak işlenmesinde rol alır. Ödül, motivasyon ve karar verme ile ilgili bir merkezdir 

(21) (Şekil 2.4). 
 

 
 

Şekil 2.4. Bazal çekirdekler ile nükleus accumbens ilişkisi (22) 

 
 

Bazal ganglionlar iskelet kaslarının üzerinde; hareketi başlatma, durdurma, kaba 

kontrol ve kaba koordinasyonu sağlamada görevlidir. Hareketin hazırlığından ve kortikal 

olarak başlatılmış kompleks hareketi uygulamaya sokmaktan sorumludur. Ayrıca sözel anlık 

bellek, motor planlama, tekrarlanan hareketleri öğrenme ve hareketin yapılması için gerekli 

duygusal motivasyonu sağlar (örgü örme, bisiklete binme gibi). Primer motor afferentlerini 
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serebral korteksten alır. Efferentleri ise beyin sapına, talamus aracılığıyla motor kortekse 

gider (23). 

 
Substantia nigra mezensefalonda yer alır. İçerdiği nöronlarda bulunan melanin 

pigmenti nedeniyle çevresindeki yapılara göre daha koyu renkli olan bu çekirdek, pars 

kompakta ve pars reticularis olmak üzere iki kısma ayrılır (24). Substantia nigranın 

afferentlerinin çoğu neostriatumdan gelir ve büyük bir çoğunluğu pars retikülariste sonlanır. 

Substantia nigranın pars kompaktasındaki dopaminerjik nöronlardan başlayan efferent lifler 

neostriatuma gider, pars retikülaristeki gabanerjik nöronlardan başlayan efferent lifler ise 

talamus, kollikulus superior ve nükleus tegmentalis pedunkülopontinusa gider. 

 
Nükleus subtalamikus, mezensefalonun tegmentumu arasındaki geçiş bölgesine 

kadar uzanır. Hipotalamus’un üst lateralinde, substantia nigranın üst dorsolateralinde, 

talamusun altında ve capsula internanın medialinde yer alır. Subtalamustaki nükleuslar 

arasında en alta yerleşik olan bu nükleus, motor hareketlerin düzenlenmesinde önemli bir 

işleve sahiptir (25). 

 
Substantia nigra bazal ganglionlara gelen afferentleri, nukleus subtalamikus ise 

efferentleri düzenler. Bazal ganglionların efferentlerinin büyük çoğunluğu, globus pallidus 

medialis ve substantia nigranın pars reticularis kısmından başlar. Buradan nükleus 

centromedianusa, nükleus ventralis anteriora, nükleus mediodorsalis ve talamusta nuklei 

ventralis lateralise gider (18). 

 
Serebral korteks ile bazal ganglionlar arasında iki ana projeksiyon sistemi vardır. 

Bunlar bazal ganglionları zıt şekilde etkileyen ‘direkt’ ve ‘indirekt’ striatofugal yolaklardır. 

Direkt bağlantı korteksin aktivitesini artırırken, indirekt bağlantı korteks aktivitesini azaltır. 

Dolayısıyla direkt yolla hareketler yapılırken, indirekt yolla istirahat halindeki kas 

kontraksiyonları ayarlanır (26) (Şekil 2.5). 



7  

 

 
 

Şekil 2.5. Direkt ve indirekt yol (20) 

 
 

2.2. Parkinson Hastalığı 

 
 

Bazal ganglion hasarları sebebiyle oluşan PH; istirahat tremoru, rijidite, bradikinezi 

ve postüral refleks kaybı ile karakterize kronik ve ilerleyici bir hastalıktır (1). 

Nörodejeneratif hastalıklar içinde Alzheimer hastalığından sonra ikinci sırada gelir (9). 

Etyolojisi tam olarak bilinmemekle birlikte, özellikle yaşamın 6. ve 8. dekatları arasında artış 

gösteren PH’nin ortalama insidansı 100.000’de 10-15 arasındadır. Prevelansının ise 65 yaş 

üzerinde yaklaşık %1-2 iken 85 yaş ve üzerinde %3-5 arasında olduğu bildirilmiştir (10). 

 
Parkinson hastalığında hem motor hem de non-motor semptomlar görülebilmektedir. 

Motor semptomlardan bazal ganglionlar ve substansia nigredaki dopaminerjik nöron kaybı 

sorumlu tutulur. Ancak motor semptomlar gizli ilerler ve hastalarda tüm semptomlar 

görülmeyebilir. Bradikinezi hastalığın en önemli bulgulardan biridir. Hareketin 

başlatılmasında zorlanma ve yavaşlık olarak ortaya çıkar. Düğme ilikleme, yazı yazma, çatal 

bıçak kullanma gibi basit motor hareketlerde bozulma yanında yutma güçlüğü, küçük 

adımlarla yürüme, sandalyeden kalkma güçlüğü gibi görülebilir (9, 27). Parkinson 

hastalığının erken evresinde bradikinezi hafifken, hastalık ilerledikçe bradikinezi 

şiddetlenmektedir. (28). 
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Parkinson hastalığının temel bulgularından biri olan tremor, vücudun bir bölümünün 

ritmik ve istemsiz hareketidir. Tremor genellikle tek taraflı veya asimetrik olarak bilateral 

şekilde istirahatte ortaya çıkar, ekstremitenin hareketi ve uyku sırasında kaybolur (29). 

Rijidite, agonist ve antagonist kasların aynı anda kasılmasıyla vücudun bir bölgesinin pasif 

hareketlerine karşı dirençtir. Çoğunlukla ekstremitelerde; boyun, omuz ya da kalça, el 

bilekleri, diz ve ayak bileklerinde görülmektedir. (30). 

 
Postüral instabilite, postürün devamını sağlayan postüral reflekslerin kaybıdır. 

Hastalığın ileri evrelerinde görülen ve hastanın günlük aktivitelerini engelleyen 

semptomlardan biridir. Şiddetli postüral kayıplarda hasta desteklenmeden ayakta duramaz 

(3, 31). Parkinson hastalığında aktif hareketin geçici olarak yapılamamasına donma denir ve 

akinezi formudur. Donma genellikle yürüme sırasında bacaklarla birlikte kolları da 

etkileyebilir. Parkinson hastalığında donma, yürüme sırasında önemliyken, hızlanma 

(festinasyon) ve postural instabilite ise düşmede önemli bir faktördür (32). 

 
Parkinson hastalığında non-motor semptomlar da yaşam kalitesini oldukça fazla 

etkiler. Nöropsikiyatrik bulgulardan, depresyon, anksiyete, psikoz ve apati en yaygın 

sorunlardandır. Hastalıkta depresif semptomlar oldukça sık izlenir (33). Depresyonun 

karakteristik belirtileri; çevreye karşı ilginin azalması, umutsuzluk, kadercilik, enerji 

düşüklüğü, kilo kaybı, sürekli bir uyku hali şeklinde olabilir. Özellikle görsel 

halisünasyonlar hastalığın çok ileri evrelerinde izlenir (34). Kognitif işlev bozukluğunda 

hafıza, yürütücü ve görsel mekânsal işlev, dikkat ve dil alanlarında disfonksiyon en sık 

görülen problemlerdir (35). Duyusal problemlerde; görme ile ilgili bozukluklar, koku 

almada azalma ve ağrı sayılabilir. Parkinson hastalığında uyku bozuklukları da oldukça 

yaygın görülen semptomlardandır (36). Otonomik olarak da gastrointestinal semptomlar, 

seksüel disfonksiyon, sıcak ya da soğuk intoleransı gibi sorunlara rastlanabilir (37). 

 

 

2.2.1. Parkinson hastalığının patofizyolojisi 

 
 

Parkinson hastalığındaki patolojik değişimler substantia nigra pars kompaktada 

melanin içeren dopaminerjik hücre kaybı, gliozis ve sağlam nöronlarda da Lewy cisimcikleri 
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ile karakterizedir. Motor bulguları nigral dopaminerjik nöronlarının yaklaşık %60’ı 

nörodejenerasyondan etkilendiğinde, striatal dopamin içeriği yaklaşık %80 azaldığında 

ortaya çıkmaktadır (38). 

 
Bazal ganglionlar; ön beyinde, talamusun lateralinde ve iki hemisferin de 

derinlerinde bulunan nöronların oluşturduğu ve beş temel çekirdekten meydana gelen bir 

yapıdır. Dorsal bazal ganglion; serebral korteksin tabanına yerleşmiş nükleus kaudatus, 

putamen ve globus pallidus denilen üç nükleustan oluşur. Ventral bazal ganglionlar ise 

limbik sistem ile yakından ilişkili olup bazal gaglionların diğer bölümleridir. Substansiya 

nigra ve nükleus subtalamikus adı verilen iki yapı ise beyin sapında bulunur ve ön beyinle 

yakın fonksiyonel ilişkisinden ötürü bazal ganglionların bir bölümü olarak kabul edilir (39) 

(Şekil 2.6). 

 

 

 

Şekil 2.6. Substantia nigra ve nükleus subthalamicus (40) 

 
 

Afferent ve efferent olarak iki kısma ayrılır. Nükleus kaudatus ve putamen afferent 

yapıları, globus pallidus ve substansiya nigra ise efferent yapıları oluşturur. İnputlarını tüm 

serebral korteksten, intraliminar nükleustan, talamusun sentromedian-parafasikular 

kompleksinden ve beyin sapındaki substansiya nigra ile dorsal raphe nükleustan alır. İnputlar 

nükleus kaudatus ve putamende işlenir ve tüm bilgiler efferent kısma yani globus pallidus 

ve substansiya nigraya gider (39, 41) (Şekil 2.7). 
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Şekil 2.7. Bazal ganglionların afferent ve efferent bağlantıları (20) 

 
Bazal ganglionların birçok önemli görevleri vardır. Belirlenen hareketin otomatik 

olarak yapılması, postürün düzenlenmesi, denge kontrolü için proprioseptif sistemlerin 

uygunluğu; somatik, vizüel, işitsel ve vestibüler sistemlerin entegrasyonu; öğrenme ve 

hafıza gibi kognitif fonksiyonların kontrolü; dikkat, duygu durumu ve sakkadik göz 

hareketlerinin kontrolü bu görevlerden bazılarıdır (42, 43). 

 
Korteksten striatuma gelen aksonlar glutamat salgılarlar. Glutamat eksitatör özellik 

taşır, böylece striatum talamusun ventral ve lateral nükleuslarını etkileyerek beynin motor 

alanlarına eksitatör uyaranlar gönderir. Striatumun direkt yolu aracılığıyla talamusta oluşan 

eksitasyon, kortekste aktivasyon artışına neden olur ve hareket gerçekleşir. Striatumun 

indirekt yolu ise talamusu inhibe eder. İnhibisyon kortekste aktivasyonda azalma ile 

sonuçlanır ve hareketi engeller (44). Nigrostriatal yoldaki temel nörotransmitter madde 

dopamindir ve striatal nöronlarda kortikostriatal girdiler üstündeki glutamanerjik etkiyi 

modüle eder (45). 

 
Dopaminin nigriostriatal yoldaki etkileri, dopamin reseptörlerinin bu yollarda farklı 

özellikler taşımasından kaynaklanır. Direkt yolda uyarıcı özellikteki D1 dopamin resptörleri 

bulunurken indirekt yolda inhibe özelliği olan D2 dopamin reseptörleri bulunur. Parkinson 

hastalığında dopamin eksikliği nedeniyle direkt yolun eksitasyonu azalır ve indirekt yolun 

inhibisyonu yok olur. Dolayısıyla, bazal ganglionların outputları azalarak hareket baskılanır 

(45). 
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2.2.2. Derin beyin stimülasyonu 

 
 

En iyi fonksiyonel düzelmenin amaçlandığı PH’nin tedavisinde en yaygın kullanılan 

tedavi yöntemi medikal tedavidir. Semptomlara sebep olan dopamin eksikliğinin giderilmesi 

temel hedeftir. İlaç tedavisi günlük aktivitelerde yetersizlik ya da bozulma başladığında 

verilir (46). Levodopa semptomları baskılamada en etkin ilaç seçeneği olup, daha sonra 

dopamin agonistleri en fazla tercih edilen gruptur (27). Cerrahi tedaviler ise ilaç tedavisine 

ek olarak standart bir yaklaşımdır. Cerrahi uygulama seçilmiş hastalara yapılmaktadır (47). 

 
Cerrahi yaklaşım, ilaca rağmen devam eden motor komplikasyonlarda ve yaşam 

kalitesini olumsuz etkileyen, ilaca dirençli tremorda en etkili tedavi şeklidir. Tüm 

semptomların ve ilaç miktarlarının azalmasında etkilidir (41). Derin beyin stimülasyonu geri 

dönüşümlü olması ve daha az kalıcı yan etki nedeni ile tercih sebebidir. Hastanın en az beş 

senelik PH tanısı ile takibinin olması, Levadopa cevabının iyi olması, maksimum ilaç 

tedavisine rağmen diskinezi olması durumlarında DBS tercih edilir (48, 49). Derin beyin 

stimülasyonu, bir veya daha fazla elektrotun beynin belirli bölgelerine implante edildiği 

cerrahi bir tekniktir. (49) (Şekil 2.8). 

 
 

Şekil 2.8. DBS’nin uygulama alanları (49) 

 
 

Elektrotlar, hedef bölgedeki nöral sinyalleme modellerini modüle etmek için beyin 

dokusuna elektriksel uyarı veren, impuls jenaratörü denilen cihaza bağlanır. Yaygın olarak 

PH’de DBS için subtalamik nukleus ve globus pallidusun iç bölümü olmak üzere iki spesifik 
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bölge hedeflenmiştir. Her iki bölge, PH’deki dejenerasyonun çoğunun meydana geldiği 

bazal ganglion çekirdekleridir (48) 

 
Derin beyin stimülatörü, implante edilen elektrotların en yakında bulunan hücrelere 

ve liflere etki eder. Uygulama birden fazla talamokortikal devreyi, efferent yolaklarını ve 

diğer beyin yapılarını etkiler. Bazal ganglionlara özgü nöronların ateşleme hızını ve 

modelini değiştirir. Elektrik akımı aynı zamanda sinapslarda da hareket eder ve komşu 

astrositleri kalsiyum salınımı için tetikler ve nörotransmiterlerin (örneğin adenozin ve 

glutamat) salınımını destekler. Tüm bu etkiler, elektrik alan çevresinde bulunan nöronal 

hücre gövde ve aksonların ötesinde kümülatif bir şekilde meydana gelir (50, 51) (Şekil 2.9). 

 
 

 
 

Şekil 2.9. Normal işleyiş, PH’deki durum ve DBS ile elde edilen etki (52) 

 
 

Santral vestibüler sistem, sabit bakışı, hareket algısını ve oryantasyonu kolaylaştırır. 

Beyinsapı, serebellar nöronlar rehberliğinde bu fonksiyonları modüle eder. Göz hareketine 

duyarsız olan beyinsapı ve serebellar nöronlar, yerçekim kuvveti (53, 54) ile baş yönünü (55, 

56) kodlamada özel bir role sahip olabilir. Serebellum, vestibulo-talamik yol aracılığıyla 

ventroposterior ve ventrolateral talamusa doğrudan projeksiyonlar gönderir (57,58, 59). Bu 

nedenle, vestibulo-talamik projeksiyonların yanlışlıkla uyarılması, yerçekimi kuvvetinin 

anormal yorumlanmasına yol açabilir (60). 
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2.3. İşitme Sistemi Anatomi ve Fizyolojisi 

 
 

İşitme sistemi periferik ve santral olmak üzere iki komponente ayrılır. Periferik 

işitme sistemi dış kulak, orta kulak, iç kulak ve işitme sinirini kapsarken; santral işitme 

sistemi koklear nükleus (KN), superior olivary compleks (SOC), lateral leminiskus (LL), 

inferior kollikulus (IC), medial genikulat body (MGB), işitsel subkorteks (bazal ganglion ve 

subkortikal beyaz cevher bölgesi), korteks ve interhemisferik yolu (korpus kollousum) 

kapsar (60,61). 

 
İşitme sisteminde uyaran iki tipte işlemlenir. Ardışık işlemlemede bilgi bir alandan 

diğerine transferi edilir ve hiyerarşik bir organizasyon olan afferent sisteme katkı sağlar. 

Paralel işlemleme ise, farklı kanallarda eş zamanlı oluşan fonksiyonları içerir. İşitme 

sisteminin optimal fonksiyonu için bu iki major işlemleme gereklidir. Ardışık işlemleme 

işitme sisteminin tümünde gerçekleşirken, paralel işlemleme çoğunlukla nöral sistemde 

gerçekleşir (62). 

 

 

2.3.1. Periferik işitme sistemi 

 
 

Dış ortamdan işitme sistemine gelen sesler önce dış kulaktan orta kulağa ulaşır ve 

oradan iç kulağa geçen ses periferik ve santral işitme sisteminin nöral yollarına iletilir. İşitme 

sisteminde ses aktarım sürecinin bir parçası olarak kulak tarafından algılanan sesler, dış 

kulakta akustik enerji iken orta ve iç kulakta mekanik enerjiye dönüştürülür. Koklea ve üst 

merkezlerde ise akustik sinyalin nöral sunumu geçekleşir (61). 

 
Koklea, Reisner membranı, lateral duvar ve baziller mebrandan oluşan üç duvarlı bir 

yapıdır. Reissner membranı skala vestibüli ile skala mediayı birbirinden ayırarak endolenfin 

perilenfle karışması önleyerek endokoklear potasiyel korunur. Lateral duvar, spiral ligament, 

stria vaskülaris, spiral prominenes ve dış sulkustan oluşur (63). Baziller membran, işitme 

fonksiyonunda görevlidir ve bağ dokusundan oluşmuştur. Üzerinde korti organı bulunan 

baziler membranda, 20.000- 30.000 kadar sert ve esnek lifler vardır. Tabanları modiolusa 

gömülü olduğu için sabittir, distal uçları ise serbesttir. Sertlik, genişlik ve kalınlık olmak 
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üzere üç özelliği sayesinde frekans analizörü olarak görev yapar. Baziller membranda 

ilerleyen dalganın maksimum büyüklüğe ulaştığı nokta, korti organındaki tüylü hücrelerin 

ana uyarılma noktasıdır. Koklea, akustik uyaranın frekans bileşenlerini araştırır, amplitüdleri 

belirler ve temel zamansal ögeleri ortaya koyar. Koklea düşük frekanslı seslere kulağın 

sensivitesini arttıran mekanik bir amplifikatördür (60,64). 

 
Stereosilyaların medial ve laterale doğru hareketiyle iç tüy hücrelerinde (İTH) 

aksiyon potansiyeli tetiklenir. Dış tüy hücreleri (DTH) apikalde stereosilyaların 

defleksiyonuna göre, transdüksiyon kanalları ile mekanik enerjiyi elektriksel enerjiye 

çevirir. Sinaptik yapılardan nörotransmitterler salınmasıyla mekanik enerjiyi elektriksel 

enerjiye dönüşür. DTH’nin hızlı motilitesi uyaran tonlarının ayırt edilmesinde ve konuşmayı 

anlamada önem taşır. Efferent sinirden gelen uyarılara bağlı olarak bazal membranın 

hareketi azalmaktadır. Bu durum, gürültüde konuşmanın anlaşılmasını kolaylaştırmaktadır 

(61, 63) (Şekil. 2.10). 

 

 

 

Şekil 2.10. Afferent nöronların iç ve dış tüy hücrelerinden çıkışı (65) 

 
 

Hücre gövdesini oluşturan her bir spiral ganglion korti organına kısa reseptör lifler 

gönderirken, koklear nükleuslara uzun sinir lifleri gönderir. Santral uzantıları ise traktus 

foraminosusdaki deliklerden geçerek bir araya gelirler ve işitme sinirini oluştururlar.  

İşitme siniri mekanik, kimyasal ve elektriksel olarak uyarılır. Kortide oluşan elektriksel 
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aktivite spiral ganglion dentritleri tarafından algılanır. Spiral ganglionun aksonları 8. 

sinirin koklear kısmını oluşturur. Kokleadaki frekans, şiddet ve zaman bilgisinin işlenmesi, 

tüylü hücreler ve sinir lifleri arasındaki innervasyon paterni ve nöral deşarj paterni 

sayesinde gerçekleşir. Koklear sinirde apikalden gelen lifler sinirin merkezinde toplanarak 

alçak frekans bilgisi taşırlar. Bazaldan gelen lifler ise daha sinir gövdesinin periferinde 

katman oluşturarak yüksek frekans bilgisi taşır. Bilgileri beyin sapına uzaysal dizilim ile 

taşırlar (64). 

 

 

2.3.2. Santral işitme sistemi 

 
 

Santral işitme sistemi farklı nükleusların ve farklı çaprazlaşma bölgelerinin 

bulunduğu karmaşık bir sistemdir. Birçok gelişimsel ve patolojik durumdan etkilenen, basit 

ve sözel uyaranlarla birlikte lisan gibi karmaşık uyaranları tanımlayan, ayırt eden pek çok 

paralel yoldan oluşur (61). 

 
Korti organında uyaran sonucu oluşan nöral impulslar, spiral ganglion hücrelerine 

gelir ve 8. sinirin koklear fibrilleri aracılığıyla santral işitsel yola gider. Beyin sapının ponto- 

medullar birleşkesindeki lifler, ilk sinapsı ipsilateral KN’de yaparlar. Koklear nükleuslardan 

çıkan lifler SOC’a ulaşır. Burası bilateral kulaktan gelen bilgilerin ilk çaprazlaşma yeridir 

ve binaural fonksiyon oluşmasını sağlar. Dorsal KN, kontralateral İC’ye ve MGB’ye 

kompleks bilgi aktarımı sağlar (63). 

 
Santral işitme sisteminin ilk durağı olan KN kokleadan nöral kod haline getirilen 

bilgileri alır. Bilgiler sınıflandırılarak sıralanmasından ve işlenen bilgilerin daha üst 

merkezlere iletilmesinden sorumludur (61). Ventral koklear nükleus (VKN) ve dorsal 

koklear nükleus (DKN) olmak üzere iki ana alt nukleustan oluşur. İşitme siniri VKN’ye 

girerken postero-ventral koklear nukleus (PVKN) ve lateralde uzanan antero-ventral koklear 

nukleus (AVKN) olarak iki alt çekirdeğe ayırır (66). Koklear sinirden gelen VKN dal sesin 

işlemlenmesini sağlarken, DKN dal ise sesin lateralizasyonu ve sesin ayırtedilmesini sağlar. 

Dolayısıyla koklear nükleuslardaki nöronlar tonotopik özelliklere sahiptir (67). 
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Koklear nükleusun farklı bölgelerinde farklı hücre tipleri bulunur. Bu hücre 

farklılıkları, öncelikle hücrenin anatomisi ile fizyolojik cevap ilişkisine, sonrasında hücre 

bağlantılarının analizine ve hücrenin anatomisi ile fonksiyon bağlantısına olanak sağlar (61). 

Ventral koklear nükleusta alçak frekanslı lifler sonlanır. Santralinde multipolar (stellat) 

hücreler bulunur. Antero-ventral koklear nükleus, uyaranın frekans, şiddet ve geçici kodlama 

görevini yürütür. Alçak frekans bilgisi alır. İşlevinde özellikle sferik bushy hücreleri önemli 

rol oynarlar (67). Hızlı ve net bilgi aktarımı SOC’e yansıtır. Postero-ventral koklear nükleus, 

geniş frekans bantlı uyaranlara hassastır ve alçak frekanslara duyarlıdır (61,68) (Şekil 2.12). 

 
 

Şekil 2.11. Koklaer nükleustaki predominant hücre tipleri ve afferent yolakları (61,69) 

 
 

Superior oliver kompleks ponsta yer alır ve üç alt bölümden oluşur; lateral superior 

olivary (LSO) kompleks, medial superior olivary (MSO) kompleks ve trapezoid cisim 

medial nükleus (TBMN). Koklear nükleustan gelen ventral akustik stria (trapezoid cisim) ile 

intermediate akustik stria demeti SOC’a gelir. Dorsal akustik stria ise kontralateral lateral 

lenmiskusa (LL) gider. Her iki kulaktan gelen bilginin ilk kez karşılaştığı ve işlendiği yer 

SOC’tir. Koklear bilgiler ilk burada birleşir ve binaural dinleme başlar. Yüksek frekanslı 

uyaranlar, kontra SOC’a gelir ve uyaran şiddeti ile ilişkili olan LSO bölgesinde uyarım olur. 

İki taraf şiddeti karşılaştırılır. Düşük frekanslar ise MSO bölgede işlenir, kontra uyaran 

eksitasyona neden olurken ipsi uyaran inhibisyona neden olmaktadır. Uyaranın içindeki 

özellikleri çıkartarak serebral kortekse iletir (70) (Şekil 2.13). 
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Şekil 2.12. Superior olivary kompleks (71) 

 
 

Lateral lemniskus orta beyinde İC’a, talamusta MGB’e giden lifler verir. Dorsal 

LL, alçak frekanslara ve binaural uyaranlara duyarlıdır. Ventral LL yüksek frekanslara 

ve kontra uyaranlara duyarlıdır. Koklear nükleuslardan daha fazla temporal çözünürlüğe 

sahiptir ve sesin hem temporal hem de amplitüd değişikliklerine karşı hassas bir yapıdır 

(61,63) (Şekil 2.14). 

 
 

Şekil 2.13. Somatosensoriyel ve işitsel bilgilerin serebral kortekse iletim yollarının gösterimi 

(72) 

 
İnferior kollikulus bilgiyi yukarı merkezlere ileten zorunlu bir noktadır. Beyin 

sapından gelen tüm aksonları mezensefalon düzeyinde işitsel korteks ile bağlar. Tamamen 

işitmeyle ilgili liflerden oluşan merkez ve çevreleyen somatosensör ve işitme liflerinden 
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oluşan bant bölgesinden oluşur. Binaural uyarımda kontralateral uyarılır, ipsilateral 

baskılanır (Şekil. 2.15). 

 
 

Şekil 2.14. İnferior kolliculus, medial genikulat body ve işitsel korteksten işitsel bilgi akış 

modeli. Modülatör inputlar (yeşil) iletilen bilgiyi modifiye eden, driverinputlar (kırmızı) 

ana bilgi taşıyan yolakları gösterir (73). 

 
İleri düzeyde frekans çözümleme, tonal ayırt etme, sesin lokalizasyonu, işitsel 

refleksler (yüksek sesle irkilme- startle refleks), önemli sinyalleri öne çıkarma, önemsizleri 

baskılama fonksiyonlarına sahiptir. Refleksif ses lokalizasyonunu sağlamak için baş, göz ve 

vücut hareketlerinin kontrolü gereklidir. Bunun için IC bilgileri superior kollikulus, 

serebellum, refleksler formasyona iletilir (70). 

 
Medial genikulat cisim santral işitmede subkortikal merkezdir. Burdan çıkan lifler 

işitme korteksine uzanır. İşitmede, duyusal, limbik sistem bilgilerini birleştirir. Koklear 

nükleustan gelen kompleks ve hızlı bilgiyi; SOC’den gelen lokalizasyon bilgisini, İC’den 

gelen frekans ve periodisite haritasını (spatial harita), limbik sistem bilgisini, görsel-motor- 

somatosensör bölgelerden gelen çoklu bilgiyi bütünleştirerek işitsel kortekse iletilir. Beyin 

bu seviyede ipsilateral etkileşimdedir (67). 

 
İşitsel korteks, işitme ile ilgili temel ve en üst düzeyde işlemlerin gerçekleştiği 

bölgedir. 41. ve 42. alanları kapsar. Primer kontralateral kulaktan olmak üzere her iki 

MGB’den uyarı alır. Primer işitsel alan, temporal lobda bulunan Heschl Girus’tur. Kusursuz 
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bir tonotopik dizilim izlenir. Pitch ve loudness gibi müziğin temel elementlerinin 

tanınmasında etkin rol oynar. Duyulan seslerin analizi ve işitsel uyaranların özelliklerine 

göre yönlendirilmesiyle görevlidir. Konuşma özelliklerinin tanınmasında serebral 

korteksteki nöronlar, ipsi ile kontralateral temporal ve spektral bilgiyi kullanır. İşitsel 

korteksteki posterior işitme alanı, lokalizasyonda; işitsel kortekseki anterior işitme alanı, 

diskriminasyonda önemlidir. Primer işitsel korteksin etrafındaki Auditory Assosiasyon 

korteksi ise, ses paternlerinin anlamı ve önceden öğrenilen ses paternleri ile 

ilişkilendirilmesinde önemlidir (61) (Şekil 2.16). 

 

 

Şekil 2.15. İşitsel korteks ve işitsel bağlantı alanları (75). 

 
 

Korpus kollousum, insan beyninde hemisferler arası ilişkiyi sağlayan en büyük 

kommisürdür. İşitme ile ilgili kısmı posteriorunda yer alan spleniumdur. Harabiyetinde 

hemisferler arası işitsel bilgi değişimi ve dikotik dinleme fonksiyonları etkilenir. Sol kulağa 

verilen işitsel mesajların işlemlenmesinde ciddi problemler yaşanır. Sözel cevabın oluşması 

için korpus kollousum tarafından bilginin sol hemisfere transferi gerekir (70). 

 

 

2.3.3 Efferent işitsel sistem (Olivokoklear demet) 

 
 

Efferent işitme sisteminin baskılayıcı ve uyarıcı aktiviteleri, özellikle arka alan 

gürültüsünde sinyalin farkedilmesini sağlar. Olivokoklear demet, kokleada ilerleyen 

dalganın aktif amplifikasyon derecesini azaltır ve beyine nöral düzeydeki girişini 

değiştirerek kokleanın duyarlılığını değiştirir (61). 
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Kontralateral SOC'den gelen lifler, beyin sapının dorsal yüzeyinde dördüncü 

ventrikülün tabanının hemen altında orta hattı geçer. Lifler daha sonra ipsilateral liflerle 

birleştirilir ve bazıları KN'ye giderken, bazıları da işitme siniriyle kokleaya girer. Medial ve 

lateral adı verilen iki demetten oluşur (70) (Şekil 2.17). 

 
 

Şekil 2.16. Olivokoklear demet (76). 

 
 

Medial olivokoklear (MOC) demetin lifleri, SOC'de medial olarak ortaya çıkar ve 

DTH'lerinin alt uçlarında veziküllü, sinaptik terminallerle sonlanır. Dış tüy hücrelerinin 

durumunu modüle eder. Lateral olivokoklear demetin lifleri SOC'de lateral olarak ortaya 

çıkar. Esas olarak İTH'lerinde ipsilateral olarak sonlanırlar. Her iki demette efferent 

terminallerin yoğunluğu, kokleanın orta ve bazalinde ya da yüksek frekanslara doğru daha 

fazladır (59). Medial olivokoklear demet bilateral antero-ventral KN’den input alır. 

İpsilateral LL’ye ve IC’ye aktarır. Trapezoid cisimden inhibitör uyarı alır. Kulaklar arası 

zaman farkında rol oynar. Düşük frekanslarda daha iyi çalışır, yüksek frekansta kötüleşir. 

1500 Hz’in altındaki frekansların zaman farkını ayırt edebilir. Lateralden gelen düşük 

frekanslı sesler iki kulağa ulaştığında faz farkı olur. Medial olivokoklear demet bu gecikme 

zamanına duyarlıdır. Sesin lokalizasyonunu belirlenmesini sağlar (74). 

 
Medial olivokoklear refleks koklear yanıtlar üzerinde etkilidir. Dördüncü ventrikülün 

tabanındaki çapraz liflerin elektriksel uyarımı ile aktive olan MOC demet, baziller 

membrandaki mekanik yanıtın büyüklüğünü azaltır. MOC refleks DTH’lerin aktif 



21  

amplifikasyon şiddetini azaltarak çalıştığı için en fazla değişiklik ilerleyen dalganın 

karakteristik frekansında olur (61). 

 
Lateral olivokoklear demet, SOC’in lateral sınırındaki hücrelerden köken alır. 

İnteraural şiddet farklılığını ve yüksek frekansların geliş açısını tanır. İpsilateral veriler 

eksitatör, kontralateral veriler inhibitördür. 1500 Hz’in üzerinde ‘’başın gölge etkisi’’oluşur. 

İpsilateral antero-ventral KN’tan eksitatör uyarı alırken, TBMN’den inhibitörlerini alır. 

Kontralateral antero-ventral KN’tan da uyarı alır (74, 77). 

 

 

2.4. Otoakustik Emisyonlar 

 
 

Bin dokuz yüz yetmiş sekiz yılında David Kemp tarafından keşfedilen otoakustik 

emisyonlar (OAE), DTH’den köken alan normal mikromekanik aktivitelerin ürünü olarak 

ortaya çıkmaktadır (78, 79). Akustik uyaran varlığında ya da akustik uyaran olmadan 

kokleanın ürettiği seslerin dış kulak yoluna yerleştirilen mikrofon ile kaydedilmesine OAE 

denir. (80). DTH’leri tarafından üretilen orta kulak ve timpanik membranı geçerek dış kulak 

yoluna yerleştirilen mikrofon ile ölçülebilen akustik enerjidir. Emisyonlar objektif, hızlı, 

ucuz, non-invaziv ve güvenilir testlerdir. Hastanın genel durumunda etkilenmezler (78). 

Otoakustik emisyonlar; Spontan Otoakustik emisyonlar (SOAE) ve Uyarılmış Otoakustik 

emisyonlar olarak iki sınıfa ayrılmaktadır (80). 

 

Spontan otoakustik emisyon; herhangi bir akustik uyaran olmadan, dış kulak 

yolundan kaydedilebilen dar bantlı ve -15 ile 0 dB SPL arasında olan düşük şiddetli akustik 

sinyallerdir (82). Normal işiten bireylerin %40-60’ında SOAE yanıtları alınabildiği için 

klinik kullanımı sınırlılık göstermektedirler (78, 80, 82). 

 
Uyarılmış otoakustik emisyonlar ise, akustik uyaran nedeniyle ortaya çıkan 

emisyonlardır. Normal işiten bireylerde %98-100 oranında uyarılmış OAE yanıtları elde 

edilir. İşitme kaybı 35-40 dB’in üzerinde ise emisyon yanıtları alınamaz. Kullanılan 

uyaranlara göre Transient uyarılmış otoakustik emisyon (TEOAE), Distortion ürünü 
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otoakustik emisyon (DPOAE) ve Stimulus frekans otoakustik emisyon olmak üzere üç gruba 

ayrılır (83). 

 
Transient uyarılmış otoakustik emisyon kısa süreli klik veya tone-burst gibi akustik 

uyanlar sonucunda ortaya çıkan frekansa özel yanıtlardır. Normal işitmede ve 25-30 dB’i 

geçmeyen işitme kayıplarında TEOAE cevapları elde edilebilmektedir. Testte genellikle 80 

dB SPL şiddetinde kısa süreli klik ya da tone-burst uyaran kullanılmaktadır (84). Cevap 

uyarandan yaklaşık 4 msn sonra oluşurken yaklaşık 10 msn boyunca devam etmektedir (85). 

Testin yapıldığı beş frekansın en az üç frekansında sinyal gürültü oranının 3 dB üzerinde 

olması pozitif cevap olarak kabul edilmektedir (80). 

 
Distortion ürünü otoakustik emisyon; kokleanın işlevsel durumunun 

değerlendirilmesini sağlayan objektif bir testtir (85) ve koklaedaki nonlinear süreçlerin 

sonucu olarak ortaya çıkmaktadır. Kokleaya iki akustik uyaran sunulduğunda, uyaranlardan 

bağımsız bir tonda distorsiyon meydana gelmektedir. Bu distorsiyonlar matematiksel olarak 

ortaya çıkan kombinasyon seslerdir (86). DPOAE testinde iki farkı frekans (f1/ f2) ve farklı 

şiddetteki (L1-65 dB ve L2-55 dB) saf sese karşı daha farklı frekansta oluşan yanıttır. 

DPOAE’de en iyi yanıt kokleada 2f1-f2 şeklindeki formülde elde edilmektedir (84). 

Kokleanın işlevsel durumunun değerlendirilmesini sağlayan objektif bir testtir (85). 

 
Klinik uygulamada ototoksitede işitme takibinde, gürültüye bağlı işitme kaybını 

tanılamada, koklear-retrokoklear işitme kayıplarının ayırıcı tanısında, DTH’lerinin 

fonksiyon değerlendirmelerinde, işitsel nöropati tanısı gibi pek çok kullanım alanı olan 

OAE’lar ayrıca medial olivokoklear sistemin etkinliğini göstermek için de kullanılmaktadır. 

Medial olivary kompleks kökenli refleksi değerlendirmek için önce OAE testi yapılmaktadır 

(87). Ancak karşı kulaktan verilen gürültü orta kulak kaslarında kontraksiyon 

oluşturmayacak şiddette olmalıdır (88). 

 
Parkinson hastalığında; işitme eşiklerinde artış, akustik startle refleks anormalliği ve 

uzamış işitsel reaksiyon süresi gibi çeşitli problemler bildirilmektedir (89). Ayrıca PH'de 

medikal ve cerrahi tedavi sonrası işitsel temporal işlemleme bozukluklarında düzelme 

olduğunu bildiren birçok psikoakustik çalışma vardır (90- 94). 
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Parkinson hastalığının periferik işitme sistemi üzerine etkisi olarak, hastalığın 

şiddetiyle bağlantılı olan OAE yanıtında genel bir azalma gösterilmiştir (95). Otoakustik 

emisyon, akustik uyaran algısına karşı periferik işitsel yolun prenöral elementlerinin analizi 

ile karakterize edilir (96). Parkinson hastalarında levodopa tedavisi ile görülen OAE 

yanıtındaki iyileşme, dopamine bağımlı koklear disfonksiyon fikrini destekler ve iç kulak ile 

bazal ganglionlar arasındaki nörotransmitter benzerliklerini (dopamin ve glutamat) işaret 

eder (97). 

 

 

2.5. Vestibüler Sistem Anatomi ve Fizyolojisi 

 
 

Vestibüler sistem yerçekimini, başın uzaydaki konumunu, vücudun tüm hareketiyle 

yer değişikliğini hisseden özel yapılardan oluşur. Temporal kemiğin petröz parçasında 

bulunan vestibüler sistem üç kısımdan oluşur; periferik vesibüler sistem, santral vestibüler 

sistem nükleus kompleksi ve serebellum. Vizüel ve proprioseptif sistemden de toplanan 

bilgiler santral sinir sisteminde bütünleştirilerek işlenir. Baş ve vücudun uzaysal 

oryantasyonu hakkında bilgi verir. Motor output mekanizması ise oküler kaslara ve spinal 

korda komut verir. Sonuçta vücudun konum ve hareketine uygun olan duruş sağlanır (98). 

 

 

2.5.1. Periferik vestibüler sistem 

 
 

Vestibüler duyusal alanlar membranöz labirentte beş farklı yerde bulunurlar. Üçü 

lateral, anterior ve posterior semisirküler kanalların (SSK) kristalarında, ikisi ise utrikül ve 

sakkülün makulalarında bulunur. Bu duyusal alanların her birinde 10.000 duyusal hücre 

bulunur. Semisirküler kanallar ve sakkül ile utriküldeki tüy hücreleri, başın hareketiyle 

üretilen mekanik enerjiyi, beyin sapı ve serebellumun belirli bölgelerine yönelik nöral 

deşarjlara dönüştürür. Kanallar ve otolit organların oryantasyonları sayesinde belirli 

yönlerde baş hareketine seçici olarak cevap verebilirler. Mekaniklerindeki farklılıklar 

sayesinde, SSK’lar açısal hıza ve otolitler doğrusal ivmeye tepki verir (99). 
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Sensör alanlarda iki tip tüylü hücre bulunur. Tip1 tüylü hücrelerin afferent sinir ucu 

geniş çanak şeklindedir. Sinir uçları düzensiz ateşleme özelliğine sahiptir. Tip2 tüylü 

hücrelerin sinir bağlantıları düğme şeklindedir. Duyu organların periferinde bulunur ve sinir 

uçları düzenli ateşlemeye sahiptir. Bir tüylü hücrede 20- 200 arasında stereosilyum ve 1 

kinosilyum bulunur. Her zaman kenarda bulunan kinosilyumun motilitesi yoktur (100). 

 
Tüylü hücreler dış uyaran yokluğunda bile aktiftir. Hücre yüzeyine dik uygulanan 

kuvvet tüylü hücreleri uyarmak için yeterli değildir. Hücrelerin aktive olması için hücrelerin 

tepesine paralel ve tüylerde eğilmeye yol açan bir kuvvet gerekir. Böylece vestibüler tüylü 

hücrelerde endolenf akımının yönüne göre inhibitör ya da eksitatör uyarım oluşur (101). 

 
Semisirküler kanallar dairesel yapıda ve üç düzlemde 90°lik sabit açıyla yerleştikleri 

için aralarında ortogonal bir ilişki vardır. Anterior ve posterior SSK’ların arka bacakları 

birleşerek, lateral SSK’ların arka bacakları ise bağımsız olarak vestibüle açılır. Her iki 

kulağın horizontal kanalı aynı düzlemde iken bir kulağın anterior SSK’ı ile diğer kulağın 

posterior SSK’ı aynı düzlemdedir. Her bir SSK’ın ön ucundaki şişkinliklere ampulla denir 

ve üzerinde duyusal yapılar bulunan krista yer alır. Kristalar açısal harekete duyarlıdır, 0,5- 

7°/sn’lik açısal ivmeyi algılar (99,100). 

 

Kristanın üstünü ampulladan sıvı geçişini engelleyen jelatinöz madde olan kupula 

örter. Sıvı hareketinin kristadaki tüylü hücreler tarafından algılanmasını sağlar. Endolenfin 

hareketi ile ampullanın içindeki kupulada hareket eder. İnhibitör uyarıda stereosilyumlar 

kinosilyumdan uzağa, eksibitör uyarıda ise kinosilyuma doğru eğilir. Kristalar bulundukları 

SSK’lın düzlemindeki açısal hareketine duyarlıdırlar. Rotasyonel hareketlerde SSK’ların 

birinde ampulla uyarılırken, diğerinde inhibe olur. Kupulanın yoğunluğu endolenf ile aynı 

olduğu için yerçekiminden etkilenmez. Kanalların simetrik özelliği iki tarafta birden artan 

ve azalan uyarıların göz ardı edilmesini, tek taraflı hasarlarda diğer kulaktan bilgi 

edinilmesini ve oluşan hasar sonrası kompanzasyon oluşumuna yardım eder. Semisirküler 

kanallardaki tüylü hücreler yerleşim şekilleri nedeniyle başın tüm yönlerindeki açısal 

hareketi ve hızı algılayarak vestibüler sinir aracılığıyla santral vestibüler sisteme iletir (102). 
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Otolitik organlar lineer ivmeyle ilişkili kuvvetlere duyarlıdır. Yerçekimi etkisine 

göre hem doğrusal hem de statik tilte yanıt verir. Otolitler SSK’lardan farklı olarak doğrusal 

harekete, hızdan çok ivmeye duyarlıdır (99, 101). Otolitlerin yoğunlukları onu çevreleyen 

endolenften fazla olduğu için sürekli yerçekimi ve değişken doğrusal ivmeden oluşan iki 

kuvvetten etkilenir. Bu iki kuvvetin bileşkesi beyine doğrusal hareketin kuvvet ve yön bilgisi 

olarak iletilir (101). Her makulada tüylü hücrelerin stereosilyumlarının yerleşmesi farklıdır. 

Makulaların merkezinde bulunan eğri hatta striola denir. Sakkül makulasında kinesilyum 

strioladan uzağa, utrikül makulasında striolaya yakın konumda yerleşmiştir. Makulalar da 

SSK’larda olduğu gibi tüylü hücreler yerleşim şekilleri sayesinde başın doğrusal hareketi ve 

hızı algılanarak vestibüler sinir aracılığıyla santral vestibüler sisteme iletir (100). 

 
Temporal kemiğin petröz parçası içinde bulunan vestibüler gangliondaki bipolar 

hücreler birleşerek vestibüler siniri oluşturur. Yaklaşık 18.000 miyelinli sinir lifi içeren 

vestibüler sinirin büyük bir kısmı (%98) afferent, çok az bir kısmı ise (%2) efferent liflerdir. 

Vestibüler sinir iki komponentten meydana gelir. Anterior ve lateral SSK ile utrikülden gelen 

lifler birleşerek superior vestibüler siniri oluşurken, posterior SSK ile sakkülden gelen lifler 

ise birleşerek inferior vestibüler siniri oluşturur. Superior vestibüler sinir yaklaşık 12.000, 

inferior vestibüler sinir ise yaklaşık 8.000 sinir lifi taşır (103). 

 

Vestibüler sinirler koklear sinir ile birlikte 8. kranial siniri meydana getirir. 

Vestibülokoklear sinir, internal akustik kanal içinden geçerek vestibüler çekirdeklere (VN) 

ulaşır. İnternal akustik kanal içinde, superior vestibüler sinir arka-üstte, inferior vestibüler 

sinir arka-altta, koklear sinir ön-altta, fasiyal sinir ise ön-üstte bulunur. Vestibüler sinir 

liflerinin çoğu beyin sapında VN’larda sonlanır. Bazı lifler ise, sinaps yapmadan direkt 

olarak beyin sapındaki retiküler çekirdeklere ve serebellumun fastigial, uvular ve 

flocculonodular lob çekirdeklerine giderler. Vestibüler çekirdeklerde sonlanan lifler, yine 

serebellum, vestibülospinal traktus, medial longitudinal fasikulus ve özellikle retiküler 

çekirdekler olmak üzere beynin diğer bölgelerine giden ikinci sıra nöronlarla sinaps yaparlar. 

Bu bağlantılar göz hareketleri ile boyun, gövde, bacak ve kollardaki kas tonusunu düzenler. 

Denge ve hareket sırasında görme alanının bozulmasını engeller (102). 
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2.5.2. Santral vestibüler sistem 

 
 

Santral vestibüler sistemde, primer afferentlerden gelen sinyaller önce VN’lerde 

değerlendirilir. Serebellum vestibüler performansı denetler, gerekirse santral işlemlemeyi 

yeniden düzenler. Hem VN’ler hem de görsel ve proprioseptif sinyaller değerlendirilerek 

işlenir. Santral vestibüler sistem; spinal kord, vestibüler çekirdek, vestibülo serebellum, 

beyin sapı, talamus, vestibüler korteksten oluşur (104) (Sekil 2.18 ). 

 
 

Şekil 2.17. Santral vestibüler sistem (105). 

 
 

Vestibüler nükleus, vestibüler labirentten gelen uyarıların esas işlem noktasıdır ve 

motor çekirdeklere hızlı bağlantıları bulunur. Vestibüler çekirdek kompleksi superior, 

medial, lateral ve inferior olmak üzere dört majör çekirdek ile interstisial nükleus, grup x, y, 

z ve supravestibüler olarak yedi minör nükleusa sahiptir (99, 106). Utrikül ve sakkülden 

başlayan liflerin çoğu lateral ve inferior nükluslarda, SSK’lardan başlayan lifler ise superior 

ve medial nükleuslarda sonlanır (101). Superior ve medial VN’ler SSK’lardan input alırlar 

ve vestibülooküler refleks (VOR) ile ilişkilidir. Medial VN ayrıca medial vestibüler traktusu 

oluşturarak vestibülospinal reflekste yer alır. Birlikte baş ve göz hareketlerini koordine eder 

(103). Lateral VN (Deiters) vestibülooküler bağlantılarla ilgili olarak ventral kısmı utrikül 

ve SSK’lardan primer input alır (101). Lateral VN vestibülospinal refleksin temel 

çekirdeğidir (99). Dorsal kısım ise serebellum ve spinal korddan input alarak vestibulospinal 

traktusa iletir. Vestibülospinal traktus ektremite kaslarını innerve eden nöronlar üzerinde 

fasilitatördür ve bu etki postürün dik duruşu için önemlidir. İnferior VN, vestibüler yapılar 

arasındaki bütünleşmeyi sağlar. Geniş afferent ağına sahiptir. Efferentleri vestibülospinal ve 
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vestibüloretiküler yolları oluşturur. Serebellum ve vestibüler labirenten inputları entegre 

eder, beyinsapı ve talamusa bilgi verir (101). 

 
Afferent vestibülokortikal sistem VN’ler, talamus ve korteksi içeren en az üç sinaptik 

durağı kapsar. Vestibülotalamik projeksiyonlar, superior ve lateral VN’lerden başlar. Büyük 

vestibülotalamik projeksiyon beyin sapında ventral ilerler, talamusun ventral postrolateral 

nükleusta sonlanır. Daha dar bir projeksiyon lateral leminiskusta işitme yollarıyla birlikte 

ilerler ve yaklaşık medial genikulat cisim bölgesinde tamamlanır. Talamokortikal 

projeksiyonu insanda superior silvian girus ve inferior intraparietal sulkusun elektriksel 

uyarımı rotasyon duyumu uyarır. Vestibüler uyaranla birlikte vizüel ve proprioseptif olarak 

da uyarılır (102). 

 
Serebellum, vestibüler nükleuslardan gelen bilgilerin değerlendirilip organize 

edildiği önemli bir merkezdir. Vestibüler afferentleri alan bölümü vestibüloserebellum 

olarak adlandırılır. Vermisin büyük bölümü ve fastigial nükleuslar bu bölümdedir. Serebellar 

vermisin çoğu vestibüler uyaranlara cevap verir. İnhibitör etkisi vardır. Serebellar flokkulus 

VOR kazancını, serebellar nodulus ise VOR cevaplarının süresini ayarlar ve otolit 

organlardan gelen sinyallerin işlenmesinde görev alır (106). 

 
 

Şekil 2.18. Santral vestibüler sistem (107). 

 
 

Serebellar vermis ve fastigial nükleus; sekonder vestibüler nöronlardan, medulla 

spinalisten ve pontomeduller retiküler formasyondan girdi alır. Serebellum orta hat bölgesi, 

lateral vestibulospinal yola uyarılar gönderir. Lateral vestibüler nükleusa direkt vernisten, 
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indirekt olarak fastigial nükleustan bağlantıları vardır. Görsel ve boyun proprioseptif 

uyarılar arasındaki bağlantılar görme alanının stabilizasyonunda üç sistem birlikte çalışır. 

Vizüel, vestibüler ve proprioseptif sistemlerin ortak çalışması tek tek çalışmasından daha 

etkilidir. Bazı durumlarda üç sistemin birinin daha baskın olması gerekir. Görsel uyaranlar 

VN’a en az iki yolla gelir. Birincisi kortikal yol, medial genikulat cisim ve parieto-oksipital 

korteks bağlantılarıdır. İkinci subkortikal yol ise; pretektum bağlantılı yoldur. Her iki yol 

içinde serebellumun flokulonoduler lobu önemli bir bağlantı merkezidir ve hasarlarında 

vestibüler sinyaller görsel uyarıları inhibe eder (98, 101, 102) (Şekil 2.19). 

 

 

2.5.3. Vestibülooküler refleks 

 
 

Denge karmaşık bir işleve sahiptir ve dik duruşun sağlanabilmesi için duyusal 

girdilerin düzenlenmesi, algılanması ve hareketin oluşturulması ile ilgili yapıdır. Dinlenme 

ve hareket anında yerçekimi merkezini destek yüzeyinde tutmak gerçekleştirilen postural 

uyumdur (108). 

 
Denge kontrolünün sağlanması için düşmeye neden olan ağırlık merkezindeki 

bozuklukların düzeltilmesi gerekir. Üç duyusal afferent sistem tarafından getirilen bilgiler 

düzeltmeyi sağlayan refleks motor yanıtlarla ağırlık merkezinin sınırlar içinde tutulması ile 

dengenin devamlılığını sağlar. Vizüel sistem görme alanı içindeki hareketi; somatosensör 

sistem kas boyu, gerilimi ve destek yüzeyindeki basıncı; vestibüler sistem ise başın doğrusal 

ve açısal hızlanmasını algılar. Başın uzaydaki hareketi vestibüler sistemi uyarır. Bu durumda 

üç refleks devreye girer. Vestibülooküler refleks baş hareketlerinde bakışın sabitlenmesini, 

vestibülokolik refleks başın stabilizasyonu, vestibülo-spinal refleks ise postürün dik 

tutulmasını sağlar (100). 
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Şekil 2.19. Vestibülooküler refleks (109). 

 
 

Vestibülooküler refleks baş hareketlerinde gözün sabit görüntü elde etmesini 

sağlamak temel görevidir. Çok hızlı çalışan VOR nöronları okülomotor nükleustur. Oküler 

kasları innerve eder. SSK’lar değişen her baş hareketini algılar ve oluşan baş hareketinin ters 

yönünde ve eşit büyüklükte gözlerin kaymasını sağlayacak olan uyarıları iletir. Bunu 

vestibüler nükleuslar ve medial longitudinal fasikulus (MLF) aracılığıyla uyarıları göz 

hareketlerini sağlayan kaslara ileterek sağlar. Lateral VN’tan çıkan traktus, horizontal VOR 

sırasında ipsi lateral rektusu uyarır. Medial longitudinal fasikulus ise horizontal VOR 

dışındaki tüm uyarıları okülomotor nükleuslara ulaştırır (99, 100) (Şekil 2.20). 

 
VOR uyaranların köken aldığı yapıya göre iki tipten oluşur. Kanaloküler refleks, 

dörtlü bir itme-çekme sisteminde çalışır. Semisirküler kanal ampullalarının uyarımı ile 

başlar. Uyarılan kanal hangi düzlemdeyse gözlerde o düzlemde hareket eder. Anterior SSK 

uyarımında sinyaller ipsilateral VN’a giderken, kontralateral okülomotor çekirdeğe gider. 

İpsilateral superior rektus kası kasılır ve gözler yukarı-karşı tarafa torsiyonel şekilde döner. 

Lateral SSK uyarımında sinyaller ipsilateral medial VN’a giderken kontraleral lateral rektus 

kasılır. Gözler karşı tarafa konjuge hareket eder. Posterior SSK uyarımında ise sinyaller 

ipsilateral medial VN’a, kontralateral inferior rektusa gider. Böylece gözler aşağı ve karşı 

tarafa torsiyonel hareket eder. Otolitoküler rekleks, kanaloküler refleks kadar net 

anlaşılamasa da yatay düzlemde gözlerin hızlanmasına neden olduğu düşünülmektedir (100, 

108). 
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2.6. Videonistagmografi 

 
 

Vestibülooküler refleksin değerlendirildiği test bataryasıdır. Spontan ya da görsel 

vestibüler uyaranlarla ortaya çıkan göz hareketlerinin video kameralarla kaydedilerek analiz 

edilmesine dayanmaktadır. Videonistagmografi (VNG) ekipmanı bir bilgisayardan, gözlük 

içine yerleştirilen infrared duyarlı küçük bir video kameradan ve sistemde vizüel uyaran 

oluşturmak için kullanılan ışıklı bir bardan oluşur. VNG test bataryası okülomotor testler 

(gaze testleri, sakkad testi, pursuit testi, optokinetik test ve spontan nistagmus), dinamik ve 

statik pozisyonel testler ile kalorik testten oluşmaktadır (110). Çalışmamızda sadece 

okülomotor testleri değerlendirdik. 

 
Gaze vetikal ve horizontal test, ışıklı barda yukarı-aşağı ve sağa-sola 300’lik açılarla 

oluşturulmuş sabit hedefe bakış ile yapılır. Gaze testlerinde ortaya çıkan patolojik 

nistagmuslar santral patolojileri gösterir. 

 
Sakkadik hareket, gözün bir noktadan diğer bir noktaya en hızlı şekilde ulaşmasını 

ve görüntünün foveaya düşmesine denir. Sakkadlar ani hareketlerdir ve çok hızlı bir ivmeye 

sahiptirler. Oksipitoparietal korteks, frontal lob, bazal ganglionlar, superior kollikulus, 

serebellum ve beyin sapı sakkadlardan sorumlu olan bölgelerdir (111). Sakkad testinde 

değerlendirmede latans, hız ve doğruluk parametreleri değerlendirilir. Latans, hedefin 

harekete geçmesi ile gözün hedefi yakalaması arasında geçen süredir ve normal süre yaklaşık 

200 msn’dir. Hız, gözün hareket sırasında ulaştığı tepe noktası olup genelde 50- 7000/sn 

arasındadır. Doğruluk ise, gözün noktayı yakalama başarısıdır. Hedefi takip sırasında göz 

hedefi yakalayamayıp hedefin önünde kalıyor ve düzeltici bir hareket yapıyorsa hipometrik 

sakkad denir. Eğer göz hedefi aşıp hedefin önünde geçiyor ve geri gelen bir düzeltici hareket 

yapıyorsa bu kez hipermetrik sakkad denir. Normalde gözün tek bir hareketle noktayı 

yakalaması beklenmektedir (112). 

 
Pursuit sistem, görme alanı içinde yavaş hareket eden nesnelerin görüntüsünün 

foveada sabit kalmasını sağlamakadır. Serebellum ve beyin sapı tarafından kontrol edilir. 

Test 0,1 Hz, 0,2 Hz, 0,4 Hz frekanslarında hareket eden ışığın takibi ile yapılır. Santral 
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patolojilerde hedef istenilen şekilde takip edilemez. Sakkadik göz hareketleri oluşur ve 

sakkadik pursuit denir. Normalde düzgün sinüzoidal bir dalga şeklinde grafik izlenir (111). 

 

Optokinetik sistem, hareket halindeki çevrede, hedefin görüntüsünün sabit kalmasını 

sağlamaktadır. Vestibülooküler refleksten daha yavaş olan optokinetik sistemi test eder. 

Optokinetik hareketlerde görme alanı hareketlidir. Optokinetik sistem, yavaş hareketlerde 

pursuit sistemle, hızlı hareketlerde sakkadik sistemle çalışır. Test ışıklı barda önce sağa sonra 

sola akan bir ışık demetinin takibinden oluşur. Anormal test yanıtları, beyin sapı ve serebral 

korteksi etkileyen patolojilerde görülür. Spontan nistagmus, herhangi bir görsel uyaran 

olmadan ortaya çıkan nistagmustur. Nistagmusun özellikleri lezyonun periferik ya da santral 

ayrımının yapılmasını sağlar (110- 112). 

 

 

2.7. Modifiye Denge ve Duyu İnteraksiyonu Klinik Testi 

 
 

Postüral stabilite, sessiz duruş sırasında dik duruşu koruma yeteneği olarak 

tanımlanır (113). Postüral kontrol, sağlanması karmaşık bir hedeftir. Vestibüler, vizüel, 

proprioseptif ve işitme gibi duyusal bilgilerin yanında, santral sinir sistemine ulaşan 

otonomik sistemlerden gelen input entegrasyonunu, koordinasyonunu ve hafıza ile 

karşılaştırılmasını gerektirir (114). Periferik vestibüler hastalıklar, kafa travması ve diğer 

santral sinir sistemi bozukluklarından kaynaklanan vestibüler disfonksiyon, dengesizliğe ve 

düşmelere neden olabilir (115-117). 

 
Denge bozukluğu, bireyin günlük yaşam ya da iş aktivitelerine katılabilmesinde 

önemli bir etkiye sahiptir. Postüral kontrole katkısı olan duyu sistemlerinin incelenmesi, 

dengenin ayrıntılı bir şekilde değerlendirilmesini kapsar (118). Denge ve Duyu 

İnteraksiyonu Klinik Testi (The Clinical Test of Sensory Interaction on Balance (CTSIB), 

görsel, somatosensoriyel ve vestibüler sistemin postüral kontrole katkısını değerlendirmek 

için geliştirilmiştir. Testin genel hedefi olan basınç merkezinin ölçülebilmesi için dengenin 

değerlendirilmesinde kuvvet plakaları kullanılılır. Bu plakalar, hafif ve taşınabilir cihazlardır 

ve klinik uygulamaların değerlendirmesine, objektif olarak ölçülüp raporlanmasına olanak 

tanmaktadır (119). 
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Test, vestibüler disfonksiyonu olan kişilerin değerlendirilmesi ve takibi için klinik 

olarak kullanılmıştır. Vestibüler disfonksiyonu olan kişiler için kullanılmasının yanı sıra 

yaşlılarda düşme riskini belirlemede, inme hastalarında, periferal nöropatilerde, alt 

ekstremite amputasyonu olan kişiler için de kullanılmıştır (120). Testin orjinalinde, gözler 

açık, gözler kapalı ve hem sert hem de köpük yüzeylerdeki 6 farklı ayakta durma koşulunda 

statik postüral stabiliteyi değerlendirir (118). 

 
Birinci durumu sert zemin üzerinde gözler açık, 2. durumu sert zemin üzerinde gözler 

kapalı, 3. durumu sert zeminde görsel uyumsuzluk yaratan kubbe üzerinde gözler açık, 4. 

durumu yumuşak zeminde gözler açık, 5. durumu yumuşak zeminde gözler kapalı ve 6. 

durumu yumuşak zenimde yüzey üzerinde görsel uyumsuzluk yaratan kubbe üzerinde gözler 

açık pozisyondan oluşur (119). Testte zemini oluşturan plaka üzerindeki sensor 

noktalarından toplanan veriler bilgisayara aracılığı ile işlenir. 

 
Çalışmalar, ölçümlerdeki koşul 3 ve 6 durumunun, bilgisayarlı dinamik 

postürografinin salınımlı görsel çevre ile elde edilen ölçümlerle ilişkili olduğunu ve gözler 

kapalıyken elde edilen sonuçlardan önemli ölçüde farklı olmadığını göstermiştir. Ancak 

modifiye edilmiş CTSIB testinde çatışma yaratan görsel girdilerin gözler kapalı durumundan 

farklı olmadığı göz önüne alınarak, hem sert hem de köpük yüzeylerde gözler açık ve gözleri 

kapalı olan dört koşul kalacak şekilde değiştirilmiştir (121). 

 
Modifiye Denge ve Duyu İnteraksiyonu Klinik Testi, dört durumda postüral 

sallanmayı ölçmektedir. İlk durum, dengenin korunmasına yardımcı olan proprioseptif, 

vizüel ve vestibüler sistemlerin olduğu standart test koşuludur ve en küçük miktarda postural 

salınım beklenir. İkinci durumda, vizüel inputu ortadan kaldırmak için gözler kapatılır, 

böylece proprioseptif ve vestibüler sistem kullanılır. Propriosepstif sistem, vestibüler 

sisteme göre daha yoğun olarak kullanıldığından büyük ölçüde propriyosepsiyonun dengeye 

katkısı ölçülür (122). Üçüncü durum, vizüel ve vestibüler sistemler devrededir, ancak 

proprioseptif sistem köpük yüzey nedeniyle güvenilir değildir. Dördüncü durumda gözler 

kapalı ve kişi köpük üzerindedir, vizüel ve proprioseptif sistem devrede değildir. Dengeyi 

korumak için kullanılan birincil duyusal kaynak vestibüler sistemdir (123). 
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Yumuşak zemin üzerinde gözü kapalı yapılan testlerde görsel ve somatosensöriyal 

inputların etkileri elenir. Vestibüler inputların postural stabilite üzerine etkileri daha doğru 

değerlendirilebilir (122). Testte değerlendirilen bir başka değer ise kompozit salınımdır. 

Kompozit salınım, dört durum üzerinden ortalaması alınan salınım hızıdır. Tüm koşullar için 

ölçümler arasında ortalama salınım hızı olarak belirlenmiştir (124, 125). Modifiye Denge ve 

Duyu İnteraksiyonu Klinik Testi, orijinal olarak Shumway-Cook ve Horak tarafından 

geliştirilen CTSIB'nin bir türevidir (119). CTSIB ve mCTSIB, vestibüler bozukluğu olan 

yetişkinlerde mükemmel güvenilirlik ve geçerliliğe sahiptir ve tüm klinik ortamlarda 

kolayca uygulanabilir (118). Biz çalışmamızda hastaların durumlarını mCTSIB testi 

kullanarak değerlendirdik. 

 

 

2.8. Video Head Impuls Test 

 
 

Video Head Impuls Test (VHIT), açık ve gizli sakkadları tanımlayan, her bir SSK’ın 

VOR kazançları ile vestibüler sinirin superior ve inferior dallarını değerlendiren, klinik 

kullanımı oldukça pratik olan bir testtir (126). Baş hareketi ile bakış sapması arasındaki 

zamansal oranı hesaplayan, yüksek frekanslı VOR’u inceleyen fizyolojik bir testtir. Göz 

hareketi içinde kalan gizli sakkadların değerlendirilmesinde oldukça duyarlıdır. SSK'ların 

fonksiyonunun değerlendirilmesi ilk 1914'te Robert Barany tarafından tanımlanan kalorik 

test ile başlanmıştır (127). MacDougall ve ark. yüksek hızlı kameralı bir gözlük yardımıyla 

baş ve göz hızını ölçen bir yazılım geliştirmişlerdir. Sağladıkları kolaylık sayesinde VHIT 

yaygın olarak kullanılmaya başlamıştır (128). 

 
Head impuls test, her bir SSK'ın VOR kazancını ayrı ayrı inceleyen, pasif, tahmin 

edilemeyen ve yüksek ivmeli baş hareketinden oluşur. Vestibülooküler refleks, başın 

hareketi sırasında gözü ters yönde hareket ettirerek retinadaki görüntüyü görme alanının 

merkezinde tutar. Vestibülooküler refleksin anatomik bileşeni, periferik vestibüler 

sistemdeki SSK'lar, beyin sapındaki vestibüler ve okülomotor çekirdekler ve ekstra oküler 

kaslardır. Vestibülooküler refleks kazancı, telafi edici göz hızının baş hızına oranı olarak 

tanımlanır (129). Vestibülooküler refleks, kafa hareketlerine rağmen gözlerin sabit bir hedef 

üzerinde görsel fiksasyonu koruyabilmesini sağlar. Başın hareketi ile hareket eden endolenf 
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vestibüler tüy hücrelerini etkiler. Primer afferent nöronlar, vestibüler sinir aracılığıyla ponto- 

medullar bölgedeki vestibüler nükleuslara gönderilir. Sinyaller kontra lateral rektus ve ipsi 

medial rektus kaslarını uyaran okülomotor nükleuslara ve antagonist okülomotor nöronlara 

inhibitör projeksiyonlar aktarılır. Sonucunda kontra kulağa doğru horizontal göz hareketi 

oluşur (126). 

 
Vestibülooküler refleks problemlerinde, kafa hareket ederken gözler bir hedefe 

sabitlenemez. Sonrasında telafi edici hızlı bir göz hareketi meydana gelir. Bu hızlı göz 

hareketi, baş hareketinden sonra meydana gelirse, buna açık sakkad, kompansatuar göz 

hareketi baş hareketi sırasında meydana gelirse gizli sakkad denir (130). Gerçekte göz 

hareketleri horizontal, vertikal ve torsiyonel komponenetleri olan üç boyutlu kompleks 

rotasyonlardır. VHIT yüksek hızlı kamerayla yakalanan pupil görüntüsünün sadece lateral 

ve vertikal hareketlerini takip edebilmektedir. Sol lateral (LL) SSK, sağ lateral (RL) SSK, 

sol anterior-sağ posterior (LARP) SSK ve sağ anterior-sol posterior (RALP) SSK 

düzleminde ölçüm yapar (128). 

 
Santral vestibüler bozukluklara, beyin sapındaki vestibüler çekirdekler, MLF'deki 

vestibüloserebellum, talamus ve parieto-insular vestibüler korteks gibi vestibüler yollardaki 

lezyonlar neden olur. Video head impuls test, SSK'larin vestibülooküler refleksin kalitatif 

değerlendirilmesini hızlı bir şekilde gerçekleştirirler. Akut vestibüler sendrom, subklinik 

internükleer oftalmopleji ve özellikle geleneksel nörolojik defisitlerin olmadığı ya da hafif 

olduğu durumlarda, periferik vestibüler bozukluklardan ayırt edilmesinde önemli bir testtir 

(131). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 
 

 

3.1. Çalışma Grupları 

 
 

Çalışma Ankara Dışkapı Yıldırım Beyazıt Eğitim ve Araştırma Hastanesi Kulak 

Burun Boğaz Kliniği, Odyoloji Ünitesinde gerçekleştirildi. Ankara Dışkapı Yıldırım Beyazıt 

Eğitim ve Araştırma Hastanesi Nöroloji Kliniği’nde uzman nörolog tarafından Parkinson 

hastalığı tanısı konan hastalar ile yaş ve cinsiyet uyumlu sağlıklı bireyler çalışmaya dahil 

edildi. 

 
Başkent Üniversitesi Girişimsel Olmayan Klinik Araştırma Etik Kurulu’nun 

16.09.2020 tarih ve 20/98 sayılı kararı ile onay alındıktan sonra çalışmaya başlandı (Proje 

no: KA20/334). Her bir katılımcıya çalışma hakkında bilgi verilerek aydınlatılmış onam 

formu imzalatıldı. 

 
Çalışmaya dahil edilme kriterlerinde katılımcıların uzman hekim tarafından 

Parkinson hastalığı tanılı olması, 40 yaş ve üzerinde olması, kardiyovasküler, vestibüler, 

kas-iskelet ve başka nörolojik bir rahatsızlığının bulunmaması ve araştırmaya katılımı kabul 

etmiş olması olarak belirlendi. 

 
Parkinson hastalarında kendi içinde DBS uygulaması yapılan ve yapılmayan şeklinde 

gruplanmıştır. Derin beyin stimülatörü olan gruptaki katılımcıların uygulama ile yerleştirilen 

pillerinin çalışıyor olması ve uygulama ile ilgili herhangi bir problemlerinin olmamasına 

dikkat edildi. 

 
Çalışmanın sağlıklı kontrol grubu ise nörolojik ve kulak burun boğaz hastalıkları 

açısından problem yaşamamış, 40 yaş ve üzerinde, işitme ve denge sorunu olmayan sağlıklı 

bireylerden oluşturuldu. 
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3.2. Çalışmada Uygulanan Ölçek ve Testler 

 
 

3.2.1. Baş dönmesi engellilik ölçeği 

 
 

Çalışmada tüm katılımcılara 1990 yılında Jacobson ve Newman tarafından 

geliştirilen Baş Dönmesi Engellilik Ölçeği (Dizzness Handikap Envanteri-DHE) uygulandı 

(132). Ölçek baş dönmesi ve denge şikayeti olan kişilerde yaşam kalitesini fiziksel, 

fonksiyonel ve duygusal alt başlıklarla değerlendiren 25 maddeden oluşan bir ölçektir. 

Skorlamada evet: 4 puan, bazen: 2 puan ve hayır: 0 olarak puanlanır. Maksimum puanın 100 

olduğu ölçekte, 28 puan fiziksel engellilik, 36 puan ise fonksiyonel ve duygusal engellilik 

sınırıdır. Yüksek puanın elde edilmesi, problemin hastanın yaşam kalitesini ne kadar fazla 

etkilediğini ifade etmektedir. 

 
Çeşitli nedenlerden dolayı (yakın gözlüğü olmama, okur-yazar olmama gibi) anketi 

kendisi dolduramayan katılımcılar için yakınlarından yardım alındı. Yakını olmayan 

bireylere ise uygulayıcı tarafından destek verildi. 

 

 

3.2.2. İşitme testi ve immitansmetrik değerlendirme 

 
 

İşitme seviyelerini belirlemek için yapılan saf ses odyometrisi ve konuşmayı ayırt 

etme (SD) testi sessiz kabinde Madsen Astera² (GN Otometrics-Danimarka) marka 

odyometri ile yapıldı. Eşikler hava yolu 125 Hz -8000 Hz frekansları arasında ve kemik yolu 

500Hz- 4kHz frekansları arasında tespit edildi. Dört frekansın (500-1000-2000 ve 4000 Hz) 

ortalaması hava yolu ve kemik yolu saf ses ortalaması olarak alındı. Amerikan Konuşma, 

Dil, İşitme Derneği’nin (ASHA) 2015 yılındaki işitme kaybı sınıflaması kulanılarak 

katılımcıların işitmeleri değerlendirildi (133). Konuşmayı ayırt etme skoru ise, konuşmayı 

alma eşiğinin 40 dB üzerinde uygulandı. Yirmi beş kelime üzerinden doğru tekrarlanan 

kelimelerin dört ile çarpılması sonucu SD skoru yüzde olarak elde edildi. 

 
Katılımcıların orta kulak basınçları ve akustik refleksleri klinik timpanometre AT235 

(İnteracoustics -Danimarka) cihazı kullanılarak test edildi. Orta kulak basınçları + 50/ -50 
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daPa aralığında olan normal değerler çalışmaya kabul edildi (134). Dört frekansta alınan 

akustik refleksler var- yok olarak analize katıldı. 

 

 

3.2.3. Otoakustik emisyon testi 

 
 

Çalışmamızda TOAE testi ve Supresyon OAE (MOC refleks) testi Neuro- 

Audio/ABR (Neurosoft –Rusya) cihazı ile yapıldı (Şekil 3.1). 

 
 

Şekil 3.1. OAE ölçümlerinin yapıldığı cihazı ekran görüntüsü. 

 
 

Testler sessiz kabinde hazırlanmış test ortamında gerçekleştirildi. Teste OAE 

probunun bireylerin dış kulak yoluna yerleştirilmesi ile başlandı. Probun dış kulak yolunu 

tam kapatmasına dikkat edildi. Teste geçmeden önce kalibrasyon her bir hastada otomatik 

olarak yapıldı. 1 kHz, 2 kHz, 3 kHz, 4 kHz ve 5 kHz frekanslarındaki sinyal gürültü oranları 

(SGO) ve TEOAE geçti– kaldı olarak değerlendirmeye alındı. SNR oranları 3 dB ve 

üzerinde olan cevaplar pozitif olarak kabul edildi. Beş frekansta en az üç pozitif cevap testten 

geçti sayılırken, üçten az ya da hiç cevap olmaması kaldı sayıldı. 

 
Medial olivary kompleks refleksinin değerlendirildiği supresyon OAE testi 

değerlendirilmesi sırasında prob kulaktan çıkarılmadan bakıldı. Test sırasında ölçüm 

yapılmayan kulağa supraaural kulaklık (TDH- 39) kullanılarak 70 dB SPL dar-bant gürültü 

verildi. Gürültü sağlamak için Interacoustics-Clinical Audiometer AC33 cihazından 

yararlanıldı (Şekil 3.2). 



38  

 

 

Şekil 3.2. Kontralateral gürültü sağlayan odyometre cihazı. 

 
 

Kontralateral supresyon varlığı için her bir frekansta gürültü varlığı ve yokluğu 

arasında 1 dB’lik düşüş arandı. Supresyon OAE her bir frekansta ve total varlık – yokluk 

olarak ve frekansa spesifik olarak analiz edildi. 

 

 

3.2.4. Videonistagmografi değerlendirmesi 

 
 

Çalışmada spontan nistagmus, gaze testleri, sakkad testi, pursuit testi ve optokinetik 

testler VNG cihazı (VisualEyes 4 channel, Micromedical Technologies) ile gerçekleştirildi. 

Bireylerden ışıklı barın 1 metre uzağına yerleştirilmiş sandalyeye oturmaları istendi. Işıklı 

barın boyu bireyin göz hizasında olacak şekilde ayarlandı. Her katılımcıya gözlük takıldıktan 

sonra verilerinin doğru kayıt edilmesi için vertikal ve horizontal planda kalibrasyon yapıldı. 

Bireylerden test sırasındaki görsel takiplerini boyunlarını hareket ettirmeden sadece gözleri 

ile yapmaları istendi (Şekil 3.3). 
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Şekil 3.3. Videonistagmografi testinin uygulanışı. 

 
 

Gaze vertikal testi, 300’lik açıyla yukarı ve aşağı pozisyonlarda sabit ışığa bakarak; 

gaze horzontal testi ise 300’lik açıyla sağ ve sol pozisyonlarda sabit ışığa bakarak kayıt alındı. 

Bakış sırasında ortaya çıkan nistagmuslar değerlendirildi. 

 

 
 

Şekil 3.4. VNG’de sakkad, pursuit ve optokinetik testlerinin sonuç örneği. 

 
 

Sakkad testinde, ışıklı barın üzerinde tahmin edilmeyen aralıklarla ve 100 ve 200lik 

rastgele yerlerde yanıp sönen ışığın gözle takibi istendi. Cihaz tarafından otomatik 

kaydedilen sakkaddik parametreler değerlerine göre normal ya da patolojik olarak 

adlandırıldı. 
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Pursuit testinde, ışıklı barda sağdan sola ve soldan sağa doğru farklı hızlarda hareket 

eden ışığın takibi istendi. Cihaz tarafından otomatik kaydedilen veriler normal ya da 

patolojik olarak adlandırıldı. 

 
Optokinetik testte, ışıklı barda akan ışığın görme alanının bitişine kadar takip 

edilmesi istendi. Testin kaydı normal ya da patolojik olarak değerlendirildi (Şekil 3.4). 

 
Spontan nistagmus testinde, gözlük kapağı ile kapatılarak gözün herhangi bir hedefe 

fiksasyonu engellendi. Bir süre kayıt alındı, daha sonra gözlük içindeki ışık kaynağı 

yakılarak fiksasyon sağlandı. İki durum arasındaki fark birbiri ile kıyaslandı. 

 

 

3.2.5. Modifiye denge ve duyu interaksiyonu klinik testi 

 
 

Testler tüm katılımcılara izole edilmiş özel test alanlarında gerçekleştirildi. Testin 

uygulanmasına kalibrasyon ile başlandı. Testin yapılış şekli test başlamadan hastaya sözel 

olarak anlatıldı. Test için PhysioSensing (Portekiz) marka bilgisayarlı statik posturografi 

cihazı kullanıldı. Cihazda mCTSIB testi dışında Stabilite Sınırları (Limits of Stability-LOS), 

Ritmik Ağırlık Aktarma (Rhythmic Weight Shift-RWS) gibi test protokolleri mevcuttur. 

Çalışmada DBS grubunda hastaların pil kapandıktan sonra değerlendirilme sürelerindeki 

kısıtlılık nedeniyle sadece mCTSIB testi uygulandı. 

 
Katılımcılardan ayakkabılarını çıkararak yerdeki sert zemini oluşturan kuvvet plakası 

üzerinde basmaları söylendi. Ağırlık merkezini orta hatta getirerek dik durmaları ve vücut 

ağırlıklarını her iki ayağa eşit dağıtmaları istendi. Bireylerin ayakları bilgisayarda görülen 

doğru sensör noktaları üzerine yerleştirildi. Katılımcılara test boyunca ayaklarını hareket 

ettirmemeleri söylendi. Testin 1 ve 2. durumunu oluşturan sert zeminde göz açık ve kapalı 

testler uygulandı. Daha sonra, yumuşak zemin oluşturmak için plaka üzerinde yüksek 

dansiteli, viskoelastik köpük kullanıldı. Bu kez testin 3 ve 4. durumunu oluşturan yumuşak 

zeminde göz açık ve kapalı testler uygulandı. Testler üç tekrardan sonra sistem tarafından 

kayıt edildi. Toplam test süresi 30 sn. idi ve tekrarların arasında 10 sn. dinlenme zamanı 
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vardı. Katılımcılardan kuvvet plakası üzerinde dik ve hareketsiz durmaları istendi. 

Çalışmada testi tamamlayamayan katılımcı olmadı. 

 
Taşınabilir olan kuvvet plakası 61 x 58 x 1 cm boyutlarında, 4 kg ağırlığında, 1600 

sensöre sahipti ve USB aracılığı ile aktarılan veriler bilgisayarda otomatik analiz edildi. Test 

sonunda hastaların gövde salınımları sistem tarafından hesaplanarak, Salınım İndeks 

Puanları (Sway İndex- SI) elde edildi. Düşük salınım indeks puanı dengenin iyi olduğunu 

gösterdi (Şekil 3.5). 

 
 

Şekil 3.5. mCTSIB test raporu örneği ve kuvvet plakası. 

 
 

3.2.6. Video Head İmpulse Test 

 
 

Çalışmamızda VHIT testi için EyeSeeCam Video Head Impuls (Interacoustic- 

Danimarka) cihazı kullanıldı. Katılımcılara oturur pozisyonda test uygulandı. Göz 

makyajının olmamasına dikkat edildi. Hastanın 1 metre uzağına yerleştirilen ışıklı bardaki 

nokta ile bakış hedefi oluşturuldu. Kameranın yerleşik olduğu gözlük katılımcının başından 

kaymayacak şekilde yerleştirildi. Gözlükteki kamera bireyin pupiline tam odaklanarak 

oluşabilecek artifakların engellenmesi sağlandı. Katılımcılardan başlarına uygulanan uyarı 

hangi yönde olursa olsun, bakışlarını hedeften ayırmamaları ve boyunlarını serbest 

bırakmaları istendi (Şekil. 3.6). 
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Şekil 3.6. VHIT testinin uygulanışı. 

 
 

Teste her birey için ayrı ayrı kalibrasyon yapılarak başlandı. Önce lateral SSK’ların, 

daha sonra düzleminde LARP ve RALP düzlenimde yaklaşık 15 derecelik uyarıcı baş 

itmeleri uygulandı. Her bir kanal için en az 7-10 baş itme hareketi yapılarak test tamamlandı. 

Otomatik olarak kaydedilen veriler analiz edildi. SSK’larda 0,8’in altındaki VOR kazançları 

patolojik sayıldı (Şekil 3.7) 

 
 

Şekil 3.7. VHIT sonuç örneği. 
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3.3. İstatistiksel Analiz 

 
 

Verilerin analizinde SPSS 11.5 programı kullanılmıştır. Tanımlayıcı olarak nicel 

değişkenler için ortalama± standart sapma ve ortanca (minimum-maksimum), nitel 

değişkenler için ise hasta sayısı (yüzde) kullanılmıştır. Nicel değişken bakımından iki 

kategoriye sahip nitel değişkenin kategorileri arasında fark olup olmadığına, normal dağılım 

varsayımları sağlanıyorsa Student-t testi, sağlanmıyorsa Mann-Whitney U testi kullanılarak 

bakılmıştır. Nicel değişken bakımından ikiden fazla kategoriye sahip nitel değişkenin 

kategorileri arasında fark olup olmadığına, normal dağılım varsayımları sağlanıyorsa One 

Way ANOVA testi, sağlanmıyorsa Kruskal Wallis H testi kullanılarak bakılmıştır. Post hoc 

testi olarak ise Bonferroni düzeltmeli Mann-Whitney U testi kullanılmıştır. İki nitel değişken 

arasındaki ilişki incelenmek istendiğinde ise Ki-kare ve Fisher-exact testleri kullanılmıştır. 

İki nicel bağımlı değişken arasında fark olup olmadığına, normal dağılım varsayımları 

sağlanıyorsa Paired-t testi, sağlanmıyorsa Wilcoxon İşaret testi kullanılarak bakılmıştır. İki 

bağımlı nitel değişken arasında fark olup olmadığına ise Mc-Nemar testi kullanılarak 

bakılmıştır. İstatistiksel anlamlılık düzeyi 0,05 olarak alınmıştır. 
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4. BULGULAR 

 

Çalışmaya 60 Parkinson hastalığı olan birey dahil edilmiştir. Bu hastaların yarısı 

(n=30) DBS uygulanmış hastalardan (DBS grubu), diğer yarısı (n=30) ise medikal tedavi 

alan Parkinson hastalarından (PH grubu) oluşmaktaydı. Kontrol grubuna ise 24 sağlıklı birey 

alındı. Gruplar yaş ve cinsiyet açısından benzerdi (Tablo 4.1) (p>0,05). 

 
Tablo 4.1. Grupların yaş ve cinsiyet yönünden değerlendirilmesi 

 

 Kontrol (n=24) PH (n=30) DBS (n=30) p değeri 

Yaş (Ort.± SS) 59,33±5,43 63,03±8,58 62,67±7,85 0,158a 

Cinsiyet (K/E) 14/10 12/18 13/17 0,371b 

a: One Way ANOVA testi, b: Ki-kare testi. 

 

 

Saf ses ortalamaları, SD ve AR değerlendirmeleri kontrol grubunda 48 kulak, PH ve 

DBS grubunda 60’ar kulak üzerinden istatistiksel olarak analiz edildi. 

 
Tablo 4.2. Grupların SSO, SD ve AR ölçümleri 

 

 Kontrol (n=48) PH (n=60) DBS (n=60) p değeri 

SSO (Ort.± SS) 17,94±13,39 26,23±11,34 24,60±11,14 <0,001a
 

SD (Ort.± SS) 92,88±11,5 87,47±13,4 91,60±8,4 0,002a
 

AR Yokluğu (%) 0 (%0) 4 (%6,7) 5 (%8,3) 0,099b 

a: Kruskal Wallis H testi, b:Fisher-exact testi. 

 

 

Saf ses ortalamaları ile SD bakımından gruplar arasında anlamlı fark bulunurken 

(sırasıyla p<0,001, p=0,002), AR yokluğu bakımından ise anlamlı bir fark bulunmadı 

(p=0,099) (Tablo 4.2). 

 
Kontrol grubunda ortalama SSO 17,94±13,39 dB, PH grubunda 26,23±11,34 dB, DBS 

grubunda ise 24,60±11,14 dB olarak saptanmış olup gruplar arası farkın hangi ikili 

gruplardan kaynaklandığına Bonferroni düzeltmeli Mann Whitney U testi kullanılarak 

bakıldığında kontrol ile DBS grubu ve kontrol ile PH grubu arasındaki farkların anlamlı 
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olduğu tespit edildi (sırasıyla p=0,001 ve p<0,001). PH Grubu ile DBS grubu arasında 

anlamlı fark saptanmadı. 

 
Kontrol grubunda SD ortalaması %92,88±11,46, PH grubunda %87,47±13,41, DBS 

grubunda ise %91,60±8,45 olarak bulundu. Üç grup arasındaki farkın hangi ikili gruplardan 

kaynaklandığına Bonferroni düzeltmeli Mann Whitney U testi kullanılarak bakıldığında 

sadece kontrol ile PH grubu arasındaki farkın anlamlı olduğu izlendi (p=0,002). 

 
Tablo 4.3. Hastalık Yönü ile İşitme Yönünün Karşılaştırılması 

 

İşitme kaybı Yönü 

Hastalık Yönü Sağ Kulak Sol Kulak Eşit  p değeri 

 n % n % n %  

PH- Sol 9 60,0 4 26,7 2 13,3 0,328 

PH- Sağ 5 33,3 8 53,3 2 13,4 

DBS- Sol 5 41,7 5 41,7 2 16,6 0,566 

DBS- Sağ 4 22,2 9 50,0 5 27,8 

 
Çalışmada tüm Parkinson hastalarının (PH grubu ile DBS grubu) motor disfonksiyon 

yönü ile işitme eşiklerinin yüksek olduğu taraf arasında yapılan istatiksel karşılaştırmada 

gruplar arasında fark elde edilememiştir (Tablo 4.3.). 

 
Tablo 4.4. Gruplarda DHI skorlarının karşılaştırılması 

 

Kontrol (n=24) PH (n=30) DBS (n=30) p değeri 

DHI (Ort.± SS) 4,17±9,73 30,33±21,75 51,52±25,06 <0,001 

Kruskal Wallis H testi. 

 

 

Üç grup arasında DHI skorları karşılaştırıldığında anlamlı fark olduğu gözlendi 

(p<0,001). DHI ortalaması; kontrol grubunda 4,17± 9,73, PH grubunda 30,33± 21,75, DBS 

grubunda ise 51,52± 25,06 olarak bulunmuştur (Tablo 4.4). Üç grup arasındaki farkın hangi 

ikili gruplardan kaynaklandığına Bonferroni düzeltmeli Mann Whitney U testi kullanılarak 

bakıldığında ise kontrol- PH, kontrol- DBS ve PH- DBS grupları arasındaki farklar anlamlı 

bulunmuştur (sırasıyla p<0,001, p<0,001 ve p=0,029). 
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Gruplar arasındaki OAE değerlendirmeleri tek kulak üzerinden yapıldı. Gruplar da 

hem kulakta OAE varlığı/ yokluğu hemde frekans bazında OAE varlığı/ yokluğu 

değerlendirildi (Tablo 4.5). Total OAE’de 5 frekansın 3’ünde 3 dB’in üzerinde yanıt 

alınması OAE varlığı olarak kabul edildi. 

 
Tablo 4.5. Grupların OAE ölçümlerinin değerlendirilmesi 

 

Kontrol (n=48) PH (n=60) DBS (n=60) p 

değeri OAE  n % n % n % 

Total 
Geçti 32 66,7 36 60 25 41,7 

0,023a
 

Kaldı 16 33,3 24 40 35 58,3 

1 kHz 
Var 31 64,6 38 63,3 27 45 

0,060a 
Yok 17 35,4 22 36,7 33 55 

2 kHz 
Var 38 79,2 45 75 35 58,3 

0,038a
 

Yok 10 20,8 15 25 25 41,7 

3 kHz 
Var 28 58,3 34 56,7 24 40 

0,095a 
Yok 20 41,7 26 43,3 36 60 

4 kHz 
Var 15 31,3 12 20 15 25 

0,407a 
Yok 33 68,8 48 80 45 75 

5 kHz 
Var 2 4,2 1 1,7 3 5 

0,672b 
Yok 46 95,8 59 98,3 57 95 

a: Ki-kare testi, b: Fisher-exact testi. 

 

 

Kontrol grubunun %66,7’sinde Total OAE alınırken, PH grubunda %60, DBS 

grubunda ise %41,7 oranında OAE varlığı izlendi. Kontrol grubunda %79,2 oranında 2 

kHz’de OAE elde edilirken, PH grubunda %75, DBS grubunda ise %58,3 oranında elde 

edildi. 

 
Gruplar arasında sadece Total OAE varlığı ve 2 kHz OAE’de grup değişkeni arasında 

anlamlı ilişki bulundu. DBS grubunda Total OAE varlığı ve 2 kHz OAE’de anlamlı düşük 

bulundu (sırasıyla p=0,023, p=0,038). 
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Tablo 4.6. DBS-kapalı ve DBS-açık gruplarda OAE değerlerinin karşılaştırılması 
 

OAE 

(n=60) 

 DBS- Kapalı DBS- Açık p 

değeri 

  n % n %  

Total Geçti 27 45 25 41,6 0,727 

 Kaldı 33 55 35 58,4  

1 kHz Var 29 48,4 27 45 0,791 

 Yok 31 51,6 33 55  

2 kHz Var 35 58,4 35 58,4 1,000 

 Yok 25 41,6 25 41,6  

3 kHz Var 24 40 24 40 1,000 

 Yok 36 60 36 60  

4 kHz Var 13 21,6 15 25 0,687 

 Yok 47 78,4 45 75  

5 kHz Var 1 1,6 3 5 0,625 

 Yok 59 98,4 57 95  

Mc-Nemar test. 

 

 

OAE değerlerinin istatiksel değerlendirilmesinde hiçbir parametrede DBS-kapalı ve 

DBS-açık grupları arasında anlamlı bir fark izlenmedi (p>0.005) (Tablo 4.6). 
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Tablo 4.7. Grupların supresyon varlığındaki OAE ölçümlerinin değerlendirilmesi 
 

 

 
Supresyon OAE    

Kontrol 

(n=48) 

PH 

(n=60) 

DBS 

(n=60) 

 

p 

değeri n % n % n % 

Total Sup-OAE 
Var 5 10,4 15 25 8 13,3 

   0,089a 
Yok 43 89,6 45 75 52 86,7 

Supresyon 1 

kHz 

Var 27 56,2 35 58,3 27 45 
0,297a 

Yok 21 43,8 25 41,7 33 55 

Supresyon 2 

kHz 

Var 23 47,9 34 56,7 20 33,3 
0,035a

 

Yok 25 52,1 26 43,3 40 66,7 

Supresyon 3 

kHz 

Var 10 20,8 15 25 9 15 
0,392a 

Yok 38 79,2 45 75 51 85 

Supresyon 4 

kHz 

Var 6 12,5 10 16,7 7 11,7 
0,699a 

Yok 42 87,5 50 83,3 53 88,3 

Supresyon 5 

kHz 

Var 2 4,2 2 3,3 2 3,3 
1,000b 

Yok 46 95,8 58 96,7 58 96,7 

a: Ki-kare testi, b: Fisher-exact testi. 

 

 

Supresyon OAE’da emisyonun varlık ve yokluk durumu değerlendirildi. Beş 

frekansın üçünde supresyon varlığının olması suprese OAE varlığı olarak kabul edildi. 

 
Gruplar kontralateral supresyon varlığı açısından frekanslara spesifik olarak 

değerlendirildi. Supresyon varlığı için OAE yanıtındaki en az 1 dB’lik azalma ‘’supresyon 

varlığı’’ olarak kabul edildi. Grupların supresyon varlığındaki OAE ilişkisine bakıldı. 

Kontrol grubunun %47,9’unda 2 kHz’de supresyon OAE var iken bu oran PH grubunda 

%56,7 DBS grubunda ise %33,3 olarak elde edildi (Tablo 4.7). Anlamlı istatiksel ilişki 

supresyon varlığında 2 kHz OAE değişkeni arasında DBS grubunda bulundu (p=0,035). 
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Tablo 4.8. DBS-kapalı ve DBS-açık gruplarında supresyon OAE değerlerinin 

karşılaştırılması 

Suprese OAE 

(n=60) 

 DBS- Kapalı DBS- Açık p 

değeri 

  n % n %  

Total Supresyon Var 8 13,4 8 13,4 1,000 

 Yok 52 86,6 52 86,6  

Supresyon 

1 kHz 

Var 27 45 27 45 1,000 

Yok 33 55 33 55  

Supresyon 

2 kHz 

Var 21 35 20 33,4 1,000 

Yok 39 65 40 66,6  

Supresyon 

3 kHz 

Var 7 11,6 9 15 0,774 

Yok 53 88,4 51 85  

Supresyon 

4 kHz 

Var 6 21,6 7 25 1,000 

Yok 54 78,4 53 75  

Supresyon 

5 kHz 

Var 3 5 2 3,4 1,000 

Yok 57 95 58 96,6  

Mc-Nemar test. 

 
 

DBS- kapalı ve DBS-açık grupları arasında Supresyonda OAE değerlerinde anlamlı 

bir fark izlenmedi (p>0.005) (Tablo 4.8). 
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Tablo 4.9. Grupların VNG sonuçlarının değerlendirilmesi 
 

 
VNG 

  Kontrol 

(n=24) 

PH 

(n=30) 

DBS 

(n=30) 

 

p 

değeri   n % n % n % 

Spontan 

Nistagmus 

Yok 24 100 14 46,7 10 33,3 <0,001a
 

Var 0 0 16 53,3 20 66,7  

Gaze Vertikal Normal 24 100 26 86,7 22 73,3 0,018b
 

 Patolojik 0 0 4 13,3 8 26,7  

Gaze 

Horizontal 

Normal 24 100 28 93,3 24 80,0 0,039b
 

Patolojik 0 0 2 6,7 6 20,0  

Sakkad Normal 24 100 23 76,7 22 73,3 0,025a
 

 Patolojik 0 0 7 23,3 8 26,7  

Pursuit Normal 21 87,5 22 73,3 22 73,3 0,374a 

 Patolojik 3 12,5 8 26,7 8 26,7  

Optokinetik Normal 21 87,5 19 63,3 20 66,7 0,115a 

 Patolojik 3 12,5 11 36,7 10 33,3  

a: Ki-kare testi, b: Fisher-exact testi. 

 

 

Grupların VNG sonuçlarının ilişkisine bakıldığında ve spontan nistagmus, gaze 

vertikal, gaze horizontal, sakkad ile grup değişkeni arasında anlamlı ilişki bulundu (sırasıyla 

p<0,001, p=0,018, p=0,039, p=0,025). 

 
Kontrol grubunda spontan nistagmus yok iken, PH grubundaki hastaların 

%53,3’ünün ve DBS grubundaki hastaların %66,7’sinin spontan nistagmus sonucu patolojik 

izlendi. 

 
Kontrol grubunda gaze vertikal gözlenmezken, PH grubundaki hastaların 

%13,3’ünde ve DBS grubundaki hastaların %26,7’sinde vertikal gaze görüldü. Kontrol 

grubunda horizontal gaze yoktu, PH grubunun %6,7’sinde ve DBS grubunun ise %20’sinde 

horizontal gaze görüldü. 
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Kontrol grubunda patolojik sakkad yokken, PH grubunun %23,3’ünde ve DBS 

grubunun %26,7’sinde sakkadlar patolojik izlendi (Tablo 4.9). 

 
Tablo 4.10. DBS-kapalı ve DBS-açık gruplarda VNG değerlerinin karşılaştırılması 

 

VNG 

(n=30) 

 DBS- Kapalı DBS- Açık p 

değeri 

  n % n %  

Spontan 

Nistagmus 

Yok 6 20 10 33,4 0,125 

Var 24 80 20 66,6  

Gaze Vertikal Normal 21 70 22 73,4 1,000 

 Patolojik 9 30 8 26,6  

Gaze Horizontal Normal 19 63,4 24 80 0,125 

 Patolojik 11 36,6 6 20  

Sakkad Normal 18 60 22 73,4 0,344 

 Patolojik 12 40 8 26,6  

Pursuit Normal 13 43,4 22 73,4 0,004 

 Patolojik 17 56,6 8 26,6  

Optokinetik Normal 15 50 20 66,6 0,063 

 Patolojik 15 50 10 33,4  

Mc-Nemar test. 

 

 

DBS- kapalı ve DBS-açık grupları arasında VNG değerlerinde fark olup olmadığına 

bakıldı. Sadece pursuit testinde DBS-kapalı ve DBS-açık grupları arasında anlamlı fark 

bulunmuştur (p=0,004). DBS-kapalı iken 17 hastanın pursuit testi patolojikken, DBS- 

açıldığında 8 hastanın pursuit testi patolojik izlendi (Tablo 4.10). 
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Tablo 4.11. Grupların mCTSIB değerlerinin karşılaştırılması 
 

Kontrol (n=24) PH (n=30) 
DBS 

(n=30) 
p 

     değeri SOT 
     

 n % n % n % 

 Normal 4 16,7 4 13,3 1 3,3 
     0,292b 

SZGA Patolojik 20 83,3 26 86,7 29 96,7 

 Normal 6 25 11 36,7 4 13,3 
     0,113a 

SZGK Patolojik 18 75 19 63,3 26 86,7 

 Normal 23 95,8 28 93,3 25 83,3 
     0,336b 

YZGA Patolojik 1 4,2 2 6,7 5 16,7 

 Normal 24 100 29 96,7 30 100 
     1,000b 

YZGK Patolojik 0 0 1 3,3 0 0 

 Normal 23 95,8 27 90 27 90 
     0,785b 

KS Patolojik 1 4,2 3 10 3 10 

a: Ki-kare testi, b: Fisher-exact testi. SZGA, sert zemin gözler açık; SZGK, sert zemin gözler kapalı; 

YZGA: yumuşak zemin gözler açık; YZGK: yumuşak zemin gözler kapalı; KS: Kompozit Salınım. 

 

 

Modifiye denge üzerindeki duyusal etkileşimin klinik testi için üç grup arasında 

yapılan istatik analizinde anlamlı bir fark bulunmadı (p>0,05) (Tablo 4.11). 
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Tablo 4.12. DBS-kapalı ve DBS-açık gruplarının mCTSIB değerlerinin karşılaştırılması 
 

mCTSIB 

(n=30) 

 DBS- Kapalı DBS- Açık p 

değeri 

  n % n %  

SZGA Normal 1 3,4 1 3,4 1,000 

 Patolojik 29 96,6 29 96,6  

SZGK Normal 2 6,6 4 13,4 0,687 

 Patolojik 28 93,4 26 86,6  

YZGA Normal 22 73,4 25 83,4 0,508 

 Patolojik 8 26,6 5 16,6  

YZGK Normal 29 96,6 29 96,6 1,000 

 Patolojik 1 3,4 1 3,4  

KS Normal 26 86,6 27 90 1,000 

 Patolojik 4 13,4 3 10  

Mc-Nemar test. SZGA: sert zemin gözler açık; SZGK: sert zemin gözler kapalı; YZGA: yumuşak zemin 

gözler açık; YZGK: yumuşak zemin gözler kapalı; KS: Kompozit Salınım. 

 

DBS- kapalı ve DBS-açık grupları arasında mCTSIB değerlerinde anlamlı bir fark 

izlenmedi (p>0.005) (Tablo 4.12). 

 
Tablo 4.13. Gruplarda mCTSIB testi duyu kullanımının değerlendirilmesi 

 

 Kontrol 

(n=24) 
PH (n=30) DBS (n=30) p 

değeri Duyu Kullanımı    
    

n % n % n % 

Somatosensör Normal 24 100 30 100 30 100 - 

Görsel Normal 24 100 30 100 30 100 - 

Vestibüler 
Normal 24 100 29 96,7 30 100 

1,000    
Patolojik 0 0 1 3,3 0 0 

Fisher-exact testi. 
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Modifiye denge üzerindeki duyusal etkileşimin klinik testinde üç grup arasında yapılan 

duyu kullanımı değerlendirilmesinde anlamlı bir fark bulunmadı (p>0,05) (Tablo 4.13). 

 
Tablo 4.14. Grupların VHIT sonuçlarının değerlendirilmesi 

 

 
VHIT 

Kontrol n=24 

Ort. ±SS 

PH=30 

Ort. ±SS 

DBS=30 

Ort. ±SS 

P 

değeri 

RL kanal 0,93 ±0,09 0,90 ±0,19 0,88 ±0,19 0,612 

LL kanal 0,9 2 ±0,07 0,88 ±0,23 0,86 ±0,21 0,530 

RP kanal 0,80 ±0,11 0,68 ±0,17 0,77 ±0,18 0,015 

RA kanal 0,94 ±0,13 0,91 ±0,19 0,82 ±0,22 0,041 

LP kanal 0,84 ±0,12 0,79 ±0,20 0,72 ±0,18 0,026 

LA kanal 0,95 ±0,22 0,84 ±0,19 0,86 ±0,20 0,136 

Kruskal Wallis H testi. RL: sağ lateral; LL: sol lateral, RP: sağ posterior; RA: sağ anterior; LP: sol posterior; 

LA: sol anterior. 

 

 

Çalışmadaki üç grubun VHIT test sonuçlarında VOR kazançları arasında fark olup 

olmadığı incelendiğinde RP Kanal, RA Kanal ve LP Kanal değişkenleri bakımından anlamlı 

fark bulundu (sırasıyla p=0,015, p=0,041 ve p=0,026). 

 
Sağ posterior kanal ortalaması kontrol grubunda 0,80±0,11, PH grubunda 0,68±0,17, 

DBS grubunda ise 0,77±0,18 olarak bulundu. Üç grup arasındaki farkın hangi ikili 

gruplardan kaynaklandığına Bonferroni düzeltmeli Mann Whitney U testi kullanılarak 

bakıldı ve Kontrol- PH ve PH- DBS grupları arasındaki farklar anlamlı olarak daha düşüktü 

(sırasıyla p=0,031 ve p=0,049). 

 
Sağ anterior kanal ortalaması kontrol grubunda 0,94±0,13, PH grubunda 0,91±0,19, 

DBS grubunda ise 0,82±0,22 olarak bulundu. Üç grup arasındaki farkın hangi ikili 

gruplardan kaynaklandığına Bonferroni düzeltmeli Mann Whitney U testi kullanılarak 

bakıldığında ise hiçbir grup arasındaki fark anlamlı bulunmadı (p>0,05). 

 
Sol posterior kanal ortalaması kontrol grubunda 0,84±0,12, PH grubunda 0,79±0,20, 

DBS grubunda ise 0,72±0,18 olarak bulundu. Üç grup arasındaki farkın hangi ikili gruplardan 
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kaynaklandığına Bonferroni düzeltmeli Mann Whitney U testi kullanılarak bakıldı ve sadece 

PH- DBS grubu arasındaki fark anlamlı düşük bulundu (p=0,022) (Tablo 4.14). 

 
Tablo 4.15. DBS-kapalı ve DBS-açık gruplarda VHIT değerlerinin karşılaştırılması 

 

VHIT 

(n=30) 

 DBS- Kapalı DBS- Açık p 

değeri 

  n % n %  

RL kanal Normal 25 83,4 26 86,6 1,000 

 Patolojik 5 16,6 4 13,4  

LL kanal Normal 21 70 23 76,6 0,687 

 Patolojik 9 30 7 23,4  

RP kanal Normal 10 33,4 15 50 0,180 

 Patolojik 20 66,4 15 50  

RA kanal Normal 21 70 17 56,6 0,289 

 Patolojik 9 30 13 43,4  

LP kanal Normal 8 26,6 10 33,4 0,687 

 Patolojik 22 73,4 20 66,4  

LA kanal Normal 21 70 22 73,4 1,000 

 Patolojik 9 30 8 26,6  

Mc-Nemar test. RL: sağ lateral; LL: sol lateral, RP: sağ posterior; RA: sağ anterior; LP: sol posterior; 

LA: sol anterior. 

 

 

DBS-kapalı ve DBS-açık grupları arasında VHİT değerleri Mc Nemar testi ile analiz 

edildi. Altı semisirküler kanalın hiçbirinde VOR kazançlarında anlamlı bir fark izlenmedi 

(p>0.005) (Tablo 4.15). 
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5. TARTIŞMA 

 

Parkinson hastalığı; bradikinezi, rijidite, tremor ve postural instabiliteden oluşan dört 

kardinal motor semptom ile karakterize, progresif nörolojik bir hastalıktır (6). Hastalıkta 

motor semptomlara ek olarak bilişsel problemler, depresyon, uyku bozukluğu, duyusal- 

algısal bozukluk gibi pek çok non-motor semptomda görülebilir (1). Çalışmalarda non- 

motor semptomların önem kazanması PH’nin premotor evrede tespit edilebileceğini ve non- 

motor semptomların değerlendirilmesi ile de yaşam kalitesinin yükseltilebileceğini 

düşündürmektedir (135). 

 
Hastalığın ağrı ve parastezi gibi non-motor duyusal semptomları daha çok bilinirken 

işitsel yolak daha az dikkati çekmektedir. Ancak işitme sistemi pek çok nörodejeneratif 

hastalıktan etkilenmektedir (89). Çalışmalar PH’de uygulanan dopamin tedavisinin bazal 

ganglionlar gibi işitsel sistemi de olumlu yönde etkilediğini göstermiştir (136). Olumlu etki 

sadece fizyolojik olarak değil konuşmanın algılanması, sosyal iletişim ve yaşam kalitesinde 

artış olarak da ortaya çıkmaktadır (89). 

 
Literatürde PH’de normalden daha fazla işitme kaybı olduğunu bildiren çeşitli 

çalışmalar mevcuttur (95, 137). Parkinson hastalığına bağlı işitme kaybı ile presbiakuzi 

arasında ayırım yapmak oldukça zor olmaktadır. Jarafi ve arkadaşları çalışmalarında PH’de 

presbiakuziye göre daha ileri derecede işitme kaybı olduğunu ve psikoakustik çalışmalarda 

temporal işlemlemenin bozulduğunu bildirmişlerdir (89). Bununla birlikte Keyser ve 

arkadaşlarının çalışmasında, PH ile sağlıklı bireylerin işitmeleri karşılaştırılmıştır. Gruplar 

arasında saf ses ortalaması ile işitme eşikleri açısından anlamlı bir fark elde edilmemiştir. 

Dopaminerjik tedavinin işitme eşiklerine etkisi de gösterilememiştir (6). Parkinson 

hastalığında işitme seviyelerinin incelendiği başka bir çalışmada, işitme kayıpları 

presbiakuzi ile uyumlu bulunmuş hastalığın olumsuz etkisi saptanmamıştır. Çalışmada ilaç 

tedavisi alanlar ile almayanlar arasında işitme seviyeleri açısından anlamlı bir fark 

oluşmadığı da bildirilmiştir (138). Scarpa ve arkadaşlarının çalışmasında ise PH’lerde 

kontrol grubuna göre özellikle 4, 6 ve 8 kHz’deki işitme eşikleri daha kötü bulunmuştur. 

Nörodejenerasyona bağlı işitsel disfonksiyon sonucu efferent olivokoklear liflerde glutamat 
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ve dopamin dengesinin bozulabileceği düşünülmüştür. Parkinson hastalığında işitmedeki 

etkinin, hem santral işitsel işlemlemenin bozulmasına hem de bazal gangliaların işitsel 

uyarıyı modülasyon yeteneğini kaybetmesine bağlamışlardır. Aynı zamanda periferik 

sistemin de efferent sistem gibi dolaylı olarak etkilendiğini ifade etmişlerdir (8). İki bin on 

iki yılında yapılan diğer bir çalışmada ise, PH’de işitme seviyeleri incelenmiş ve normal 

bireylere göre presbiakuzinin daha ağır seyrettiği izlenmiştir. Parkinson hastalığındaki işitsel 

etkilenmenin, presbiakuzideki ve gürültüye bağlı işitme kaybındaki etkilenmeden daha fazla 

olduğu bildirilmiştir. Fakat PH’nin klinik bulguları ile işitme kaybı arasında ilişki 

kurulamıştır. Çalışmada santral işitsel işlemleme ve bilişsel fonksiyonların yanı sıra periferik 

sistemde de bir etkilenme olduğu ifade edilmiştir. Özellikle efferent sinir sisteminde ve iç 

kulakta bulunan alfasin nüklein adlı nörotransmitterin, presbiakuzi ve gürültüye bağlı işitme 

kayıplarında iç kulağın hassasiyetini arttırdığına işaret edilmiştir. Bozulan dopamin 

seviyesinin söz konusu nörotransmitterin de dengesini değiştirerek hastalığı presbiakuziye 

daha hassas bir hale getirdiği bildirilmiştir (139). 

 
Parkinson hastalığında motor semptomların sıklıkla tek taraflı ortaya çıktığı ve buna 

bağlı olarak semptomların başladığı tarafta işitmenin de daha fazla etkilenebileceği 

düşüncesi ile Sisto ve arkadaşları 2020 yılında yaptıkları çalışmada, sağ ve sol kulaktaki 

işitme seviyelerini birbiriyle karşılaştırmışlardır. Değerlendirmeler sonucunda, hastalıkta 

motor etkilenmenin fazla olduğu tarafta işitmenin de daha çok etkilendiğini göstermişlerdir 

Ayrıca non-motor özelliklerde (emosyonel, davranışsal, otonom fonksiyonlarda) 

lateralizasyonunu olmadığını bildirmişlerdir (140). Ancak bizim çalışma sonuçlarımız Sisto 

ve arkadaşlarının bulgularını desteklememektedir. Motor etkilenme ile işitme yönü arasında 

ise anlamlı bir fark bulunamamıştır. 

 
Çalışmamızda kontrol grubuna göre, PH’de işitme eşikleri anlamlı derecede yüksek 

izlendi. Bununla birlikte DBS’li hasta grubunda DBS’nin açık olup olmamasının işitme 

eşikleri üzerine bir etkisi gösterilemedi. SD skorları PH’de daha düşük bulundu. Akustik 

refleks açısından değerlendirildiğinde ise PH grubunda 4 hastada ve DBS grubunda 5 

hastada akustik refleks alınamamasına rağmen gruplar arasında anlamlı fark elde edilmedi. 

Bu durumun çalışmadaki hasta sayılarının azlığına bağlanabileceği düşünüldü. 
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Dopamin; gaba, aminobütürik asit ve glutamat gibi santral sinir sisteminin temel 

transmitterinin salınımını direkt olarak etkilemektedir. Bu nörotransmitterler aynı zamanda 

işitsel yolağın, özellikle glutamat afferent ve efferent yolakların primer nörotransmitteridir. 

Otoakustik emisyon koklear mekaniklerin normal işlediğini gösteren önemli bir işarettir. 

Parkinson hastalığında dopaminin uygunsuz salınımı, spiral ganglionlarda nörotransmiter 

salınımını etkileyebileceğinden OAE’de efferent yolağa bağlı değişimlere neden 

olabilmektedir. Hastalarda OAE yanıtlarında genel bir düşüş olduğunu ve hastalık şiddeti ile 

korelasyonunu gösteren çalışmalar mevcuttur (89, 95). Ayrıca dopamin tedavisinden sonra 

OAE cevaplarında artış izlendiğini bildiren çalışmalar da vardır (97). Kokleadaki sinapslarda 

dopaminin etkisini değerlendirmek için Pisani ve arkadaşları PH’de DPOAE değerlerini 

incelemişlerdir. Testlerde dopaminin etkisi gösterilemese de DPOAE değerlerinin hastalarda 

arttığı gösterilmiştir (95). Diğer bir çalışmada Keyser ve arkadaşları PH’nin özellikle 

olivokoklear eferent sisteme olan etkisini araştırmışlardır. Değerlendirme için TEOAE, 

DPOAE ve SSO uygulamışlar ve PH ile kontrol grubu arasında anlamlı bir fark elde 

edememişlerdir. Tedavi almayan grupta tedavi alan gruba kıyasla TEOAE’de daha yüksek 

amplitüd elde ettiklerini belirtmişlerdir. Artan amplitüdü dış tüy hücre fonksiyonunda 

inhibitör etkiye sahip olivokoklear efferent sistemin disfonksiyonu ile açıklamışlardır. (6). 

 
Pisanı ve arkadaşları ise PH’de TEOAE testinde 1400 Hz ile 2000 Hz arasında ve 

DPOAE testinde 3000 Hz’e kadar etkilenme bulmuşlardır (95). De Groote ve arkadaşları 

yakın zamanda yaptıkları çalışmada hastaları TEOAE ve DPOAE testi ile değerlendirmişler 

ve OAE sonuçlarında PH ile kontrol grubu arasında anlamlı fark elde etmişler. Frekanslara 

göre incelediklerinde ise 2000 Hz ve altında OAE amplitüdü açısından fark olduğunu 

bildirmişlerdir. (138). 

 
Çalışmamızdaki gruplar arasında total OAE varlığında ve 2 kHz OAE varlığında 

anlamlı ilişki olduğu saptanmıştır. Üç grup içinde en fazla OAE kontrol grubunda elde 

edilirken, DBS uygulanmış (ileri evre PH) grupta ise daha az OAE yanıtı alınmıştır. Bu 

bulgular sonucunda hastalığın şiddeti ilerledikçe koklear disfonksiyonunun arttığı 

düşünülmektedir. Çalışmamızda önemli bir farklılıkta, hastaların DBS’lerinin açık ve kapalı 

durumda testlerinin tekrarlanmış olmasıdır. DBS-açık ve DBS-kapalı durumlarında total 

OAE değerleri ve frekanslara bağlı OAE yanıtları incelendiğinde anlamlı bir fark elde 
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edilememiştir. Sonuç olarak koklear motor fonksiyonun daha fazla etkilendiği ileri evre 

PH’de uygulanan DBS’nin, kokleada OAE yanıtlarında bir değişim yaratmadığı kanaatine 

varılmıştır. 

 
Literatürde PH’de nispeten yeni bir değerlendirme olan MOC refleksinin de 

araştırıldığı görülmektedir. Yapılan bir çalışmada PH’de medial olivary sistemin tutulumuna 

dair bir kanıt gösterilememiştir. (141). Ancak Di Mauro ve arkadaşları yaptıkları çalışmada 

ise PH'de anormal efferent sistem fonksiyonu bildirmişlerdir. Çalışmada, PH’de 

kontralateral uyarı sırasında TEOAE cevaplarında amplitüd artışı belirlenmiştir. Bu sonuç, 

hastalarda efferent sistemin disfonksiyonunu ve PH patolojisinde efferent işitsel yolun 

tutulumunu desteklemektedir (142). İdiyopatik PH’de Levodopa’nın, koklear dinamikleri ve 

medial olivokoklear efferent yolu üzerindeki etkisini değerlendirmek amacıyla Lopes ve 

arkadaşları 2019 yılında çalışma yapmışlar. Çalışmada efferent sistemle ilgili olarak, 

supresyon miktarı konusunda anlamlı bir fark gösterememişlerdir. Ancak, PH’de 

dopaminerjik ilaç dozunun efferent sistemde düzenleyici etkisi ortaya konmuştur (143). 

 
Literatürde PH’de DBS uygulanmış hastalarda efferent sistemin değerlendirildiği 

çalışma bulunmadı. Çalışmamızda gruplar kontralateral OAE supresyonu (MOC refleks) 

açısından frekanslara spesifik olarak değerlendirildiğinde sadece 2 kHz OAE’de anlamlı 

ilişki saptandı. Kontrol ve PH grubuna kıyasla DBS grubunda belirgin düşüş izlendi. Bu 

bulgular PH’deki dopamin eksikliğinin hem afferent hem de efferent nöronları etkilediğini 

gösterdi. Çalışmamızda erken evre PH’de dopamin tedavisinin OAE’yi olumlu 

etkileyebileceği, ancak ileri evre PH’de uygulanan DBS’in işitsel yolağa olumlu etkisi 

olmadığı izlendi. Ayrıca daha geniş hasta gruplarında olivokoklear bölge fonksiyonlarını 

araştıran ileri çalışmalar gerektiği düşünüldü. 

 
Literatür incelendiğinde PH’de vestibüler etkiler üzerine pek çok çalışma bulundu. 

Parkinson hastalığı olası vestibüler sistem disfonksiyonuna neden olan multi-sistem 

nörodejeneratif bozukluktur, ancak vestibüler fonksiyon test bulguları belirsizdir (144). 

Dopamin daha az yaygın olmakla birlikte vestibüler çekirdeklerinde nörotransmitteridir ve 

ayrıca afferent santral vestibüler yolaklardaki birçok kimyasal aracıdan biridir (145). 

Çalışmalarda genellikle klinik testler ve denge ölçekleri kullanılarak PH’de postüral stabilite 
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ve düşme riski değerlendirilmiştir. Parkinson hastalığının santral vestibüler yolakta patolojik 

değişikliğe neden olduğu ispatlanmış ancak çelişkili vestibüler fonksiyon bulgularına dikkat 

çekilmiştir (146). Parkinson hastaları VOR, elektronistagmografi ve kalorik test ile ayrıntılı 

olarak değerlendirilmiş, elde edilen bulgular farklılık göstermiştir. Bazı test sonuçlarında 

azalmış cevap veya cevap yokluğu bildirilirken (147), bazı test sonuçlarında ise sağlıklı 

bireylere kıyasla cevaplarda anormallik bildirmiştir (148). 

 
Parkinson hastalığının evresi ilerledikçe vestibüler problemler postüral instabilite, 

yürüme bozuklukları ve düşmelerin artması; ek morbiditelere, artan hospitalizasyona ve 

düşük yaşam kalitesine neden olmaktadır. Postür ve vestibüler sistemin kontrolü 

multisensoriyel bir bilgi akışına bağlıdır. Parkinson hastalığında santral vestibüler sistemin 

olumsuz etkilenmesi postural instabilite ve yürüyüş bozukluklarına neden olabilir (149). 

Çalışmalar vestibüler nükleusların progresif nörodejenerasyona daha yatkın olduklarını, 

dolayısıyla nörodejeneratif olaylara karşı daha hassas olduklarını göstermektedir (150). 

 
Parkinson hastalığı ile vestibüler sistem ilişkisi üzerine yapılmış çalışmalarda, 

hastalıktaki denge bozukluğunun daha çok postüral instabiliteden kaynaklandığı öne 

sürülmüştür (151). Pinkhardt ve arkadaşları DBS’in smooth pursuite etkisini incelemişler, 

medikal tedavi alan, DBS uygulanan ve kontrol olarak üç grup oluşturmuşlar. DBS 

uygulanan grupta ayrıca DBS açık ve kapalı durumlarını karşılaştırmışlar. Çalışmada gruplar 

arasında ve DBS’in açık- kapalı olması durumlarında herhangi bir fark bulamamışlardır 

(152). Armstrong ve arkadaşları ise PH’ye benzeyen kortikobazal dejenerasyon hastalığının 

VOR üzerine etkisini incelemişler. Kortikobazal dejenerasyonda serebellum ve VOR’un 

etkilenmediği ancak PH’de VOR’un etkilendiğini bildirmişlerdir. Dolayısıyla serebellumun 

da etkilenerek VOR ve VNG parametrelerinin bozulabileceği ileri sürmüşlerdir (153). 

 
Literatür incelendiğinde Levadopa tedavisi ya da bazal ganglion ablasyonunun 

anormal sakkadlara yol açtığı, DBS uygulamasının ise bazı anormal sakkadları düzelttiği 

dikkat çekmektedir (154). Pursuit göz hareketleri için kortikal seviyede geniş bir alan 

çalışması gerekmektedir. Frontal göz bölgesi de bu geniş alanın içindedir. Sakkadların 

kontrolü için bazal ganglia, superior kollikulus ve beyin sapındaki retiküler formasyonun 

düzgün çalışması gereklidir (155). Wu ve arkadaşları gözün pursuit hareketi sırasındaki 
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durumu değerlendirmişler. Çalışmada evrelere ayırdıkları PH grubunu kontrol grubuyla 

karşılaştırmışlar. Sonuç olarak hastalıkta pursuit sırasında daha fazla sakkadik hareket 

oluştuğunu ve pursuit hareketinin başında ise hastaların binoküler koordinasyonun zayıf 

olduğunu göstermişlerdir. PH’de sorunun doğrudan okülomotor sistem tutulumuna bağlı 

olduğunu ifade etmişlerdir. Ancak sakkadik farklılıklar ile PH evreleri arasında korelasyon 

sağlayamamışlardır (156). Yazarlar ayrıca hastaların yürürken oluşan donma problemleri ile 

okülomotor hareket arasındaki ilişkiyi inceleyerek, donma ile VOR zayıflığı arasında 

korelasyon saptamışlardır. Yürürken hastaların yaşadığı donma probleminin postürü 

bozarak VOR’u azalttığı ve okulomotor cevapları olumsuz etkilediğini öne sürmüşlerdir. Ek 

olarak serebellumdaki tutulumun hem donmayı hem de okülomotor refleksi etkilediğini 

savunmuş, bu etkiyi ise uzamış sakkad latansı ve donma arasındaki ilişkiyle açıklamışlardır 

(157). 

 
Nilsson ve arkadaşları DBS açık ve kapalı iken hastalarda oluşan smooth pursuit ve 

sakkadları gözlemlemişler, DBS-açıkken pursuitin kazanç ile doğruluğunun arttığını 

bildirmişlerdir. Sakkadlarda ise DBS-açıkken doğruluk ve hız parametrelerinin arttığını 

izlemişler, pursuit hareketindeki düzelmeyi frontal göz alanlarından globus pallidus 

alanlarına giden projeksiyonlara bağlamışlardır. Ayrıca bazal ganglionlardan kortikal 

bölgelere giden efferent yolun pursuit patofizyolojisinde rol alabileceğini bildirmişlerdir 

(158). Shaikh ve arkadaşları da DBS’in gaze üzerine etkisini ve PH’de kare-dalga 

sıçramaları ile kesintiye uğrayarak merdiven basamağı görüntüsü oluştuğunu bildirmişlerdir 

(159). Diğer bir çalışmada PH’de spontan nistagmus; 200 msn’lik sakkadik intervalerde, 

takipte araya giren kare-dalga şeklindeki sıçramalar olarak tarif edilmiştir (160). Wark ve 

arkadaşları DBS’li hastalarda dalga sıçramalarını inceleyerek, DBS’den sonra sakkadlarda 

azalma olduğunu belirtmişlerdir (161). Derin beyin stimülasyonu ile oluşan düzelmelerin, 

elektrodunun globus pallidusta dikkat bölgesine birtakım uyarılar göndermesi ile 

dopaminerjik yolakların yeniden aktive olduğu ve hastanın dikkatinin de arttığı 

düşünülmüştür (162). 

 
Çalışmamızda kontrol grubunu oluşturan bireylerinde ileri yaşta olmalarına rağmen 

VNG testinde patalojik bulgu izlenmedi. Parkinson hastalığı ve DBS grubunda ise patolojik 

bulgular elde edildi. Spontan nistagmus, gaze vertikal, gaze horizontal, sakkadlarda anlamlı 
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ilişki bulundu. Bu bulgular doğrultusunda DBS uygulaması dahil tüm Parkinson hastalarında 

vestibüler yolakta santral sinir sisteminde bozulma olduğu düşünüldü. DBS açık ve kapalı 

durumlarında VNG sonuçları karşılaştırıldığında sadece pursuit değerlerinde bir farklılık 

izlendi. 

 
Literatürde PH’de posturografinin dahil olduğu az sayıda çalışma bulundu (163, 164, 

165). Modifiye denge ve duyu interaksiyon klinik testi, vestibüler bozukluğu olan 

yetişkinlerde güvenilirlik ve geçerliliğe sahip olup tüm klinik ortamlarda kolayca 

uygulanmaktadır (166). Özellikle yaşlı popülasyonda yapılmış birçok yayın dikkati 

çekmektedir (167). Bununla birlikte çalışmalarda çelişkili sonuçlar mevcuttur, bazı 

çalışmalar bilgisayarlı sistemler ile klinik testler arasındaki ilişkiyi ortaya koyarken (163, 

164) bazı çalışmalar ise test ölçümleri arasındaki ilişkiyi göstermektedir (165). Harro ve ark. 

PH’de kuvvet plakası kullanarak denge sisteminin psikometrik özelliklerini incelemişler. 

Testin PH'de denge bozukluklarıyla ilgili tanısal bilgi vermede yüksek katkı sağladığını 

bildirmişlerdir (164). Parkinson hastalığının evresi ve hastalık semptomlarındaki 

farklılıkların denge performanslarını değiştirebileceği düşünülmüştür. Souza ve arkadaşları 

2019’da yaptıkları çalışmada, PH’de postürografi ile klinik denge fonksiyon testleri 

arasındaki ilişkiyi ortaya koymayı amaçlamışlar. Statik posturografi ile sabit ayakta durma 

sırasında basınç dalgalanmaları, dinamik posturografi ile sit-to-stand, tandem yürüme ve 

engel geçilmesini değerlendirmişlerdir. Denge fonksiyonunu ise Berg denge skalası, 

MiniBESTest ve Timed Up and Go testi ile incelemişlerdir. Ancak klinik testler ile statik ve 

dinamik postürografi sonuçları arasında bir ilişki gösterememişlerdir (165). Kalkan ve 

arkadaşları da, PH’de klinik ve laboratuvar denge ölçümleri arasındaki ilişkiyi ortaya 

koymayı amaçlamışlar. Klinik denge testleri ile bilgisayarlı statik ve dinamik denge 

ölçümleri arasında bir ilişki ortaya koyamamışlardır. Sadece statik ve dinamik denge testleri 

ile Berg denge ölçeği arasında anlamlı ilişki saptamışlardır (168). 

 
Freeman ve arkadaşları 2018 yılındaki 26 idiyopatik PH’de yaptıkları çalışmada, ilk 

kez mCTSIB, dinamik posturografi ve duyusal organizasyon testini karşılaştırmışlardır. 

Vücuda takılan hareket monitörlerinden oluşan bir sistem kullanarak, hafif salınım 

bozukluğu olan yaşlı erişkinlerde postüral kontrolün ölçümünde verimli, nicel bir alternatif 
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olduğunu göstermişlerdir. Ayrıca mCTSIB testi ile taşınabilir sistem kullanarak anormal 

salınımın daha iyi ölçüldüğü bildirilmiştir (169). 

 
Acarer ve arkadaşları ise yaptıkları çalışmada kısıtlı yaşam aktivesi, hareket ve denge 

bozukluğu şikâyeti olan PH’de, vestibüler rehabilitasyonun yaşam kalitesi, denge ve postüral 

stabilite üzerine etkilerini incelemişler. Bu değerlendirmede birçok anket ve değerlendirme 

aracına ek olarak mCTSIB testi de kullanmışlar. Rehabilitasyon sonunda mCTSIB 

değerlerinden sert ve yumuşak zemin göz açık durumlarında anlamlı değişiklik 

bildirmişlerdir (124). İki bin yirmi bir yılında yapılan diğer bir çalışmada, vücuda takılan 

küçük ağırlıkların PH hastalarında denge ve hareketlilik üzerindeki etkilerine bakılmıştır. 

Araştırma bataryasına mCTSIB testi de dahil edilmiştir. Çalışmada PH’de vücut 

ağırlıklarının kullanılmasının hareketliliği ve dengeyi geliştirebileceği bildirilmiştir (170). 

 
Çalışmamızda PH ve DBS gruplarında mCTSIB testinin hiçbir parametresinde 

anlamlı fark bulunamadı. Daha önceki bir çalışmada DBS’in uzun vadede postural 

stabiliteye katkı sağlamadığı, dopaminerjik ilaçların daha etkili olduğu gösterilmiş (171) 

olsa da çalışmamızda DBS açık ve kapalı durumları arasında mCTSIB değerlerinde anlamlı 

bir farklılık saptanamadı. 

 
Video head impulse test uygulanması kolay, tanısal değeri yüksek, baş rotasyonu 

sırasında göz hızını ölçen objektif bir testtir (172). Klinik uygulamada sıklıkla kullanılan 

VHIT ile PH popülasyonunda nadir çalışmaya rastlanmış ve çelişkili bulgular elde 

edilmiştir. (8, 131, 173). 

 
PH’de instabilite ve rijidite hemen gelişmeyebilir. Fakat santral sinir sistemi 

etkilenimine bağlı olarak VOR’daki bozulmalar daha erken dönemde ortaya çıkar. Erken 

dönemde ortaya çıkan problemleri belirlemede VHIT’in kullanılabileceğini gösteren 

çalışmalar vardır. Lv ve ark. PH olan 63 kişi ile yaş eşleniği 56 sağlıklı bireyin lateral kanal 

VHIT kazançlarını değerlendirmiş ve VOR kazançlarının PH grubunda sağlıklılara kıyasla 

daha yüksek olduğunu bildirmişlerdir. Ayrıca PH grubunda %93,7 patolojik sakkadlara 

rastladıklarını ve vestibülooküler kazanç yüksekliği ile hastalığın şiddeti arasında 

korelasyon olduğunu ifade etmişlerdir (157). Scarpa ve ark. 15 PH ile 20 sağlıklı birey 
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arasında yaptıkları çalışmada, VOR kazancı ve düzeltici sakkadlarda sadece 2 hastada (%13) 

anormal VHIT bulguları bildirmişlerdir. (8). İki bin yirmi bir yılında yapılan çalışmada ise 

dominant tremor ve postural instabilite/ yürüyüş disfonksiyonu olan 40 PH ile yaş ve cinsiyet 

uyumlu 40 sağlıklı bireyin vestibüler fonksiyonu, lateral ve vertikal SSK VOR kazançları 

VHIT ile değerlendirilmiştir. Lateral ve vertikal VHIT kazancında gruplar arasında anlamlı 

fark izlenmemiştir. Sonuç olarak hafif- orta seviye PH’da impulsif angüler VOR yolaklarının 

patofizyolojik değişikliklerden etkilenmediği bildirilmiştir (174). 

 
Çalışmamızda RA kanal, RP kanal ve LP kanaldaki VOR kazancı kontrol grubuna 

göre DBS ve PH gruplarında daha düşük saptandı. PH grubunda kontrol grubuna göre, DBS 

uygulanan hastalarda ise PH grubuna göre RP kanal VOR kazancı daha düşük elde edildi. 

LP kanalda DBS hastalarının kazancı da PH grubuna göre anlamlı olarak düşük saptandı. 

Bulgularımız DBS uygulanan ileri evre hastalarda beyin sapında bir etkilenim olduğunu 

destekledi. Sonuç olarak VHIT’in PH’deki vestibülopatiyi ortaya koyduğu düşünüldü. 

 
Okümotor hareketler üzerine yapılan çalışmalar semptom oluşmadan VOR’u 

değerlendirerek gizli bir nörolojik defisiti tespit edebildiği ya da hastalığın prognozu ve 

şiddeti hakkında fikir verebildiği için literatürde dikkat çekmektedir. Günlük işleyişte hayati 

bir öneme sahip olan okülomotor cevaplar frontal göz bölgesi, görsel korteks, prefrontal 

korteks ve superior kollikulus, uyaranın alınarak motor cevabın işlendiği yerlerdir. Bazal 

ganglionlar da bazı inhibisyon mekanizmalarıyla motor yanıtı modüle eder. Özellikle DBS 

bradikinezi, rijidite, tremoru azaltmakla birlikte kullanılan ilaçlara ihtiyacı ve ek olarak daha 

ileri motor nöron komplikasyonları da azaltmaktadır (175). Daha önceki çalışmalarda STN- 

DBS’nu sakkad performansını ve gaze hareketlerinin oryantasyonunu olumlu etkilendiği 

gösterilmiştir (176). Ancak çalışmamızda DBS açık- kapalı durumları arasında anlamlı bir 

fark ortaya konulamamıştır. 

 
Parkinson hastalarında VEMP testi ile de çalışmalar yapılmış ve sağlıklı kontrol 

grubuna göre PH’de daha fazla dalga yokluğu gösterilmiştir. Scarpa ve arkadaşları PH’de 

gözlemledikleri bilateral cVEMP yokluğunu beyin sapı tutulumuna bağlamışlardır (8). 

Pötter-Nerger ve arkadaşları PH’lerde oVEMP latanslarında uzama bildirmişler ve bu 

uzamayı olası bir beyin sapı disfonksiyonuna bağlamışlardır. Ayrıca Nerger ve arkadaşları 
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çalışmalarında DBS ile dopaminin etkisini de cVEMP ile değerlendirmiş, cVEMP 

amplitüdlerinin dopa uygulananlarda DBS uygulananlara göre daha fazla olduğunu 

bildirmişlerdir. Ancak latanslar açısından anlamlı bir fark elde edilmemiştir. Bu bulguları 

beyin sapındaki nüklusların çalışmasının dopamine bağlı olduğu, STN-DBS’nin direkt 

olarak beyin sapını etkilemediği için dopanın beyin sapındaki oluşumlarda daha etkili olduğu 

sonucuna varmışlardır (149). Çalışmamızda VEMP testinin eksikliği bir kısıtlılık olarak 

belirtilebilir. DBS uygulanmış hastalarda oluşan artifakt nedeniyle güvenilir sonuçlar elde 

edilemediği için VEMP testi çalışma bataryasına alınmadı. 

 
Çalışmamızda ikinci kısıtlılık olarak mCTSIB testi dışındaki diğer test 

protokollerinin uygulanmaması gösterilebilir. Ancak DBS grubunda hastaların pil 

kapandıktan sonra değerlendirilme sürelerindeki azalma nedeniyle sadece mCTSIB testi 

uygulanabildi. 

 
Çalışmamızda, PH hastalarında uygulanan DBS’nin işitme ve denge sistemi üzerine 

etkisi ortaya konulamadı. 

 
Desteklenen hipotezler; 

H0: Parkinson hastalarında DBS uygulamasının odyo-vestibüler sistem 

üzerinde etkisi yoktur. 

H0: İşitme kaybında DBS uygulamasının etkisi yoktur. 

H0: Otoakustik emisyonda DBS uygulamasının etkisi yoktur. 

H0: Videonistagmografi değerlerinde DBS uygulamasının etkisi yoktur. 

H0: Video head impuls değerlerinde DBS uygulamasının etkisi yoktur. 

H0: Modifiye Denge ve Duyu İnteraksiyonu Klinik Test değerlerinde DBS 

uygulamasının etkisi yoktur. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

 

Çalışmada elde edilen sonuçlar; 

 

1- Kontrol grubuna göre yaşları nispeten daha düşük olmasına rağmen PH ve DBS 

gruplarında işitme eşikleri ve konuşmayı ayırt etme skorları anlamlı olarak daha 

düşük bulundu. Parkinson hastalığının işitme eşiklerini olumsuz yönde etkilediği 

belirlendi. 

 
2- İşitme eşikleri, SD skorları ve AR açısından DBS-açık ve DBS-kapalı durumları 

arasında anlamlı bir fark izlenmedi. DBS uygulamasının işitmeye ve akustik 

reflekslere olumlu bir katkısı ortaya konulamadı. 

 
3- Üç grubun OAE karşılaştırılmasında, DBS grubunda emisyon yokluğunun daha 

fazla olduğu görüldü. 

 
4- DBS-açık ve DBS-kapalı durumları arasında OAE değerlerinde anlamlı bir fark 

izlenmedi. 

 
5- Supresyon- OAE testinde hiçbir grupta anlamlı fark elde edilemedi. Sadece 2000 

Hz’de supresyon OAE’de anlamlı farklılık gözlendi. 

 
6- DBS-açık ve DBS-kapalı durumları arasında supresyon-OAE değerlerinde 

anlamlı bir fark izlenmedi. DBS’nin supresyon OAE üzerinde bir etkisinin 

olmadığı düşünüldü. 

 
7- VNG sonuçlarında spontan nistagmus, gaze vertikal, gaze horizontal, sakkad ile 

grup değişkeni arasında anlamlı ilişki saptandı. Vestibüler yolakta DBS 

uygulaması dahil tüm Parkinson hastalarında santral sinir sisteminde bir bozulma 

olduğunu gösterilmiştir. 

 
8- DBS-açık ve DBS-kapalı durumları arasında VNG değerlerinde sadece pursuit 

testinde anlamlı fark bulunmuştur. DBS- kapalı durumda 12 hastada, DBS- 
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açıldığında ise 8 hastada patolojik sakkad izlendi. Optokinetik testte, DBS- kapalı 

iken 15 hasta patolojikken, DBS-açıldığında 10 hasta patolojik izlendi, ancak 

istatistik olarak anlam elde edilmedi. 

 
9- PH ve DBS uygulanmış PH’de hastalarının mCTSIB testinin hiçbir değerinde ve 

üç duyu sisteminin kullanılmasında anlamlı fark izlenmedi. DBS- kapalı ve DBS- 

açık grupları arasında da anlamlı bir fark izlenmedi 

 
10- Çalışmadaki üç grubun VHIT test sonuçlarında RP Kanal, RA Kanal ve LP Kanal 

değişkenleri bakımından anlamlı fark bulundu. Lateral kanallarda bir fark 

izlenmedi. DBS-açık ve DBS-kapalı durumları arasında anlamlı bir fark 

izlenmedi. 

 

 

 
 

Çalışmamızda elde ettiğimiz bu bilgiler doğrultusunda sunulabilecek öneriler; 

 

1- Parkinson hastalarında santral işitsel yolak yanında periferik işitme sistemininde 

olumsuz yönde etkilendiği düşünülebilir. 

 
2- Literatürde DBS uygulanmış hastalarda yapılmış OAE çalışması bulunmadı. 

Çalışmamız bu bakımdan literatüre yapılan ilk katkıyı oluşturdu. Daha geniş ve 

çeşitli evrelerdeki hasta popülasyonları ile çalışmalar yapılabilir. 

 
3- DBS’nin santral yolaklar aracılığıyla okülomotor kontrolü sağladığını 

söylenebilir. Bazal ganglionlar özellikle sakkadları kontrol ettiği ve DBS 

uygulamasının sakkadları azaltığının belirlenmesi için daha geniş hasta 

popülasyonunda çalışmalar yapılabilir. Ayrıca bu olumlu etkinin sadece pursuitte 

anlamlı olması araştırılması gereken bir konu olup bazal gonglionlar, retiküler 

formasyon ve superior kollikulustaki etkilenmeye bağlanabileceği düşünülebilir. 

Daha geniş hasta popülasyonu ve test bataryaları (fMRG gibi) ile çalışmalar 

planlanabilir. 
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4- DBS açık ve DBS- kapalı grupları arasında mCTSIB değerlerinde anlamlı fark 

izlenmemesinin nedeninin, PH’nın ileri evresinde görülen donma problemi 

olabileceği düşünülmüştür. Bu hasta grubu daha spesifik çalışmalar ile 

değerlendirilebilir. 
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