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GIRI$

Vertigo, rutin klinik gahgmalan srrasmda istenen konsiiltasyon gerekgesi olarak

en srk karqrmrza grkan hastahklardan biridir. Son yrllarda yaprlan gahgmalar vertigo

tanrsr konan hastalarrn btiyiik bir krsmrna doffu tanr konamadr[rnr gcistermigtir.

Vestibtiler sistemden kaynaklanan Meniere, vestibiiler ncirit ve benign paroksismal

pozisyonel vertigo(BPPV) semptomlan bazen psikiyatrik semptomlar ile

kanqtrrrlabilmektedir. Bunun drqrnda Meniere hastah[r progressif otoimmun igitmd

kaybrnrn kapsamrna dahil olmaktadrr. Bu nedenle doEru tanr etkin tedavi igin temel

garttr. Vertigolu hastalarrn tamamr kolayca, krsa ddnemde tedavi edilememesine

ra[men BPPV'nin tedavisi aksine krsa stirede yiiz gtildiiriiciidtir.

Bagddnmesi yakrnmasr olan hastalann yaklaqrk o/o2l'inde neden olarak benign

paroksismal pozisyonel vertigo diiqtiniilmektedir.3T ileri derecede hastanrn aktivitesini

bozan kronik bir durum olan benign paroksismal pozisyonel vertigo yergekimine baflr

olarak baqrn pozisyonel de[iqiklikleriyle ortaya grkan giddetli paroksismal rotasyonel

vertigo ataklanyla karakterizedir. Yatarken, yataktan kalkarken, rine e[ilirken ve

yukarr bakarken depiqen baq hareketleri, tipik olayr provake eden aktiviteler olarak

gortilmektedir.28 Ataklar srasmda hastalann bir krsmrnda giddetli bulantr kusma

qikayetleri olmaktadrr. Olugan ataklar genelde bir dakikadan daha az stirmekle, ataklar

arasmda olgularda dizziness yakrnmalan devam etmektedir. Pozisyonla uyanlan

ataklar haftalar ve bazen yrllar boyunca devam edebilir. Bazt vakalarda subjektif

dizziness hissi stirekli bir hal alabilir.

BPPV'nin patognomonik bulgulan ve semptomlarr ile klasik test manevrasl

1952 yrhnda Dix ve Hallpike tarafindan ortayakonmugtur -27'28 Bt duruma neden olan

mekanizmanrn genellikle semisirkiiler kanaldaki anormal yofiun partiktillerin, yani

kanalitlerin hareketine baflr olarak geligti[i diigtiniilmektedir. Hastarun baq hareketi

takiben ortaya grkan I dakikadan daha az stiren vertigo ve nistagmus mevcuttur. Her tig



semisirkiiler kanalm etkilenme gansr varken daha gok posterior semisirkiiler kanal

tutulumu izlenmektedir. Benign paroksismal pozisyonel vertigonun fizyopatolojisi ilk

kez tarumlarurken kanal kupulasrna yaptgan afirr debrisler sorumlu

trrtulmugtur(kupulolithiazis). Son yrllarda, yaprlan gahgmalarda posterior semisirkiiler

kanalda serbest olarak hareket eden yo[un partikiiller tesbit edilmigtir. Parnes ve Mc

C lure bu debri s lerin varh[rnr gd stermiglerdir.3e

Giiniimtizde BPPV igin gok sayrda terapdtik modeller ortaya konmug olup

uygulama sahasma sokularak sonuglan kargrlaqtrrrlmrg bulunmaktadrr. Liberatrir

manevralarr olarak isimlendirilen bu teknikler, Epley'in kanalit repozisyon tekni[i,

Semont liberatcir manevrasl ve Brandt Darrof egzersizlei olarak isimlendirilmigtir.

Daha sonra Epley'in kanalit repozisyon tekni[i modifiye edilerek daha etkin hale

getirilmigtir. Medikal tedavi olarak vestibtilosupresanlarrn kullanrlmasmrn yararrnrn

olmadr[r ortaya konmuqtur.s2 Cerrahi tedavi olarak Gacek'in singiiler nrirektomisi ilk

olarak tarumlanan metot olarak bilinmektedir. Bunun yanrsra posterior kanal

cikliizyon teknikleri, laser ile utriktiler ablasyon gibi cerrahi tekniklerde ortaya

konmuqfur.

Benign paroksismal pozisyonel vertigonun en yaygm tedavi ycintemlerinden

biri kanalit repozisyon manevrasrdr. Kanalit repozisyon manevrastnda temel fikir,

kanal igerisinde yij,zen partikiillerin gegitli bag pozisyonlarmt takiben utrikiil igerisine

transfer edilmesidir. Son yrllarda semisirktiler kanahn igindeki hareketli bu

partiktillerin repozisyonu ile yiiksek oranda hastada tama yakrn iyilegmeler

bildirilrniqtir.ss Bununla birlikte hastalarrn baziarnda spontan iyileqme gdrtilmekte ise

de bu tedavinin amacr hastalann go[unlu[unda semptomlan krsa siirede ortadan

kaldrrarak normal yagam kalitesine kavuqturmaktrr.

SSK Gdztepe Hastanesi I(BB klini[inde yaprlan bu gahqmada, Dix-Hallpike

manevrasl ile provake tipik nistagmus gdsteren ve posterior semisirkiiler kanaldan

kaynaklanan BPPV li hastalara Epley kanalit repozisyon tekni[ini uygulanarak kanalit

repozisyon manevraslnrn tedavideki etkinli[inin araqtrrilmastnt amagladrk.



GENEL Bilcir,nn

yssrinUlER sisrrvr axarovrisi
Vestibtler sistem denge orgarudu ve beq ayn pargadan oluqur. Ug semisirkiiler

kanal agrsal kafa hareketlerine duyarhdrr. iki otolit lineer hareketlere duyarhdr.

Semisirkiiler kanallar birbirlerine dik agryla yerleqmiglerdir. Her kanal kendi

y<iniindeki harekete maksimal derecede duyarhdr. Sonug olarak ayru ydnde yer alan

fonksiyonel giftler halinde semisirkiiler kanallar dizilmiqtir.

Vestibiiler sistem vestibulookolik refleks (kafa stabilizasyonu), vestibulooktilar

refleks(VOR) (retinal gdriintii stabilizasyonu) gibi temel reflekslerin temelini

oluqturur.

YESTIBI}LER ORGANIN EMBNiYOr,OriSi

i9 kulaSrn geligimi kompleks prosestir ve gestasyonun 4. haftasmm

baglangrcrnda baglar ve 25. haftada tamamlanrr. 25. haftada yetigkin insarun form ve

dlgiisiine ulagr.r

Gestasyonun 9. haftasrnda vestibtiler organdaki tiiylii hticreler iyi

diferansiyedir. Makula 14-16. haftalar arasr erigkin diizeyine ulagr. Krista 23.haftada,

korti organr2l.haftada eriqkin dtizeyine ulagrr. (qekil l)

LABiRENTiN ORGANiZASYONU

Vestibiiler organ temporal kemik petrdz pargasr iginde kemik labirent ile

rirttiliidiir. Vestibiiler organlar iig semisirktiler kanal(herbiri de[iqik diizlemde organize

olmugtur), iki makuladan olugur. Bunlardan birtanesi horizontal planda (utrikiil), di[eri

vertikal planda(sakkiil) yerlegmigtir. iki vertikal semisirkiiler kanal vardu.

Anterior(superior olarak da bilinir) ve posterior isimleri verilir. Bir tane horizontal

(lateral olarak da bilinir) kanal vardr.
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Vertikal kanallar kabaca sagital plana gtire 45o de yerlegmiglerdir. Horizontal

kanal horizontal plandan 30o yukan doEru ytinlenmigtir. (gekil 2)

$ekil 2,' Semisirktiler kanallann kafadaki organizasyonlan. A, Horizontal (Lateral)

kanal horizontal plandan 30" yukan y6,nlenir. B, Vertikal kanallar midsagital plana

gdre 45" de ydnlenmiglerdir. @arber HO, Stoclcruell CW: Manual of

electronystagmography, St Louis, lg7 6,Mosby.)

Vestibtil anteromedial olarak internal akustik meatus ve lateral olarak orta kulak

kavitesi arasrnda yerlegmigtir. Mastoid antrum girili horizontal semisirkiiler kanahn

hemen lateralindedir. Kohlea vestibtliin anteriorundadn ve ona dar duktus reuniens ile

ba[lanmrgtrr. ($ekil 3) Vestibiil lateral ve posteriorunda mastoid hiicreler bulunur.

Hemen medialde posterior kranial fossa bulunur, burada endolenfatik duktus ve sak

duradan agaSrya doEru vzanr.



Yedinci (fasial

serebellopontin agrda

meatusdan vestibiil ve

ve intermediate) ve sekizinci

lateral olarak beyin sapurdan

kohleaya girerler. (qekil a)

(vestibulokohlear) kranial sinirler

grkarlar. Bunlar internal akustik
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$ ekil 3.' Membr andz labfu ent kemik labirent

JW: Principles of neural science, ed 2, New

iginde yerleqmigtir. (Kandel ER, Schwartz

York, 1985, Elvesier Science Publishing)
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$ekil 4.' Vestibtiler sinirin da[rhmr (Brodel M: Three unpublished drawings of the

anatomy of the human ear,Philadelphia, 1946, WB Saunders)

Fasial sinir vestibulokohlear sinirin anterior ve dorsalinde yerlegmigtir. Meatus

iginde ikisi ayrrlrr, fasial ve intermediate sinirler vestibiilti gegerek kendi kanallarr

iginde lateralde seyrederler. Vestibiilti gegtikten sonra fasial sinir inferiora 90o ddniig

yaparak stylomastoid foramenden temporal kemili terkeder. Vestibiilokoklear sinir iki

dala ayrrlrr. Vestibtiler dal vestibiile gitmek tizere posteriora ddner, kohlear dal

kohleaya girmek iizere anteriora ddner.

Vestibtiler (Scarpa's) ganglion internal akustik meatusun tabamnda yerleqmiqtir

ve superior ve inferior vestibiiler gangliondan olugmuqtur. Superior (anterior)

vestibtiler sinir anterior ve horizontal krista ve utrikular makulaya dal verir. inferior

(posterior) posterior kanal ve sakktiler makulaya dal verir.



iC rur-aK sr\[LARr
Endolenf

Endolenfin bileqimi di[er ekstraseltiler srvrlardan farkhdrr. Diiqiik Na* 115-25

mlWl) ve ytiksek K+ igeripi ile daha gok intraseliiler srvrlara yakrndrr. Koklear

endolenfin stria vaskiilarisin marjinal hiicreleri tarafindan perilenfin bir tiirevi olarak

yaprldr[r kabul edilir.2'3 Bu hiicreler sekretuar hiicrelerin bir gok morfolojik rizellifiine

sahiptir. Derin invajine nukleus (hiicrenin aktif olarak sentez ve sekresyon yaptr[rnr

gd,sterir), apikal yizde mikrovilluslar, gok sayrda, serbest ribozom ve vezikiil, bazal

yizde gok sayrda mitokondri igeren derin krvrrmlar ve ince, uzun sitoplazmik uzantllar

igerirler. Mitokondriler endolenfin hiicre drgrna pompalanmasr igin gerekli enerjiyi

sa[larlar. Krista ve makulanm ndroepitelinden bir gegig zonu ile ayrrlan pigmente

hiicrelerinde de benzer ultrastriikttiler dzellikleri vardr. Kokleanrn stria vasktilarisi ve

vestibiiler organrn pigmente hiicrelerinin sekretuar hiicrelerin biyokimyasal

dzelliklerine sahip oldu[u gdriilmektedir.a Stria vaskiilaris, aktif bir pompasr ve srvr

transportuyla ilgili enzimler olan Na*/I(* ATPaz, adenilat siklazr ve karbonik anhidrazr

yiiksek konsantrasyonda igerir. Bu enzimler, pigmente hiicrelerde de biyokimyasal ve

histokimyasal olarak gdsterilmiglerdir. Endolenfin emilim sahasmm endolenfatik kese

oldu[u kabul edilmektedir.s Morfolojik olarak burada bulunan kolumnar hticreler

emilim igin dzellegmiqtir. Luminal ytizlerinde uzun mikrovilluslan vardr ve gok

sayrda pinositotik vezikiiller ve vakuoller igerirler.

Perilenf

Perilenfin tiretim yeri tartrqmahdrr. Kanrn, beyin omurilik srvrsrnrn (BOS) ya da

her ikisinin bir ultrafiltratr olup olmadr[r agrkh[a kavuqmamrqtrr. BOS vestibiiler

akuaduktus veya perivaskiiler, perindral yollar aracrhlr ile vestibule ulaqabilir.

Perilenfin karun bir ultrafilhatr- oldu[u ydntinde daha inandrtct bulgular vardr.

Kimyasal bilegim agrsmdan perilenfin aminoasit igeri[i (glisin, alanin) kana gtire

diiqiik, BOS'a gtire yiiksektir.6 Kan bilegimindeki de[iqiklikler BOS'a gdre perilenfe

daha gabuk yansrr.' Kellerhals, perilenfin iki orijinli oldu[unu ileri siirmtigttir.



Kaynaklarrn birini ya da her ikisini ortadan kaldrrarak elde etti$ deneysel bulgularda,

go[unlu[un (%78) kandan, geri kalann (%22) BOS'tan kaynaklandr[rm bulmugtur.

Perilenfin ventiller ve orta kulak mukozasrndan drene oldu[u kabul edilmektedir.

Ve stib iil er S ist e min Kanl anm ast

Labirent temel olarak anteroinferior serebellar arterin bir dah olan labirentin ar-

ter ile kanlamrken, bazen direkt olarak baziller hatta vertebral arterlerden de kanlana-

bilir. Bu arter meatus akustikus interus'tan gegerken iki briltime aynlrr. Bunlar arteria

vestibtilaris anterior ve arteria koklearis kommunisdir. Arteria koklearis kommunis

daha sonra koklear ve vestibiilokoklear arterler olarak iki bciliime aynlr.8

Arteria vestibtilaris anterior, vestib0lar siniri, utrikiilusun biiyiik bir krsmrnr ve

semisirkiiler kanallann bazr briliimlerini kanlandrrrr.Vestibiilokoklear arterde

modiolusa ulagtrlrnda terminal vestibtiler ve koklear dallarrna aynlr. Vestibtiler dal

sakktlti, semisirkiiler kanallarrn btiyiik bir bdliimiinti ve kokleamn bazal ucunu

kanlandrnr.

Vestibiiler labirentin anterior briltimii anterior vestibtiler ven ile drene olur. Bu

ven daha sonra aynr isimli arter ile paralel giden labirentin ven adrnr alr ve superior

petrozal sinuse ddkiiliir. Vestibiiler labirentin posterior btiliimii ise aquaductus

vestibtili'nin veni ile drene olur. Bu ven duktus endolenfatikus yanrnda ilerleyerek

sigmoid sintise ddkiiltir. ($ekil 5)
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iq rur,aK ANATonnisi

Her semisirkiiler kanahn sonunda ndroepitel (krista ampullaris), kupula,

destek hiicreleri, ba[ doku, kan damarlan, sinir lifleri igeren ampulla bulunur. Krista

eyer $eklindedir. Kristanrn qekli maksimum mekanoreseptdr tiiylii hticreleri igerecek

gekildedir. Tiiylii hiicreler ve destek hticreleri apikal yiizeylerinde mikrovilli igeren

modifiye columnar epitel hiicreleridir.

Ttiylti hticrelerde mikrovil lilerin golu stereos ili a oluqturmak iizer e uzamrylardr.

($ekil 6) Her tiiyl{i hiicre tek uzun kinosiliuma sahiptir. Bu mikrotubuluslerin 9+2

dizilimini g<isterir. Bu kinosilium stereosiliumdan uzundur. Ttiylti hticre demetinin

kinosiliuma doSu hareketi tiiylti hiicre ile iligkili afferent fiberin ategleme frekansmda

artl$a yol agar. Ttiylii hiicrelerin kinosiliadan uzaklagan hareketi ateqleme frekansrnda

azalmaya yol agar. Horizontal kristada kinosilia tiiylii hiicrelerin utrikula yakrn

Pwbvcaihetuert
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krsmrnda yerleqir. Vertikal kristada kinosilia tiiylti hticrelerin utrikuldan uzak olan

krsmmda yer alr.

Kupula keratin a[ igerisinde yer alan mukopolisakkaritden olugan jelatin<iz bir

maddedir. Krista yiizeyinden membran<iz labirentin tavan ve lateral duvarlarma ulaqr.

Krista ampullaris gibi utrikul ve sakkiil makulasrda ndroepitel, destek hi.icreleri, kan

damarlan ve sinir lifleri igerir. Utrikul makulasr horizontal planda, sakkular makula

vertikal planda yer alr. Her iki makulada tiiylii hticrelerin silialan yukarr otolitik

mambrana doEru uzanff. Bu jelatindz mambrandr ve bir miktar cupulaya benzer.

Otolitler kalsiyum karbonat kristallerinden olugan inorganik kristalin depozitleridir.

Otolitik organlar yergekiminden bagka lineer hareketlerede duyarhdrr.

\TESTiBULER SiSTPVTiN SANTRAL YOLLARI

Vestibliler Sinir

Vestibiiler sinir beyin sapma fasial ve kohlear sinirlere yakrn olarak

pontomedullar junctiondan ventrolateralden girer. Beyin saprnda girdikten sonra dorsal

ve medial ydde ilerler vestibtiler gekirdefe girer. Beyinde vestibular nucleus ve

serebellumun iki ana projeksiyonu vardr.

S e r e b ell uma proj eksiy on I ar

Primer vestibular afferentler serebellar korteksin granular tabakasrnda sonlanrr.

Projeksiyonlar vermisin daha gok kaudal loblannadr ve burasr daha gok baq ve g<iziin

koordine hareketlerinden sorumludur.

Vestibiiler nukleus

Vestibiiler nukleus klasik olarak ddrt bdlgesel alana aynlmrgtrr. Superior,

medial, lateral, inferior olarak isimlendirilirler.e Superiro vestibtiler nukleus dorsal ve

rostralde yerlegmiqtir. Superiol vestibiiler nukleus vestibtilooktiler refleks(VOR)

yolunda yer alrr. Ana efferent projeksiyonu okulomotor nukleusadr.

ll



Lateral vestibiiler nukleusda iki guba aynlr. Bunlar dorsal vestibtiler

nukleus(Deiters' nukleusu) ve ventral vestibiiler nukleusdur.

Medial vestibiiler nukleus iglerinde en biiyiiltidtir. Rostrokaudal olarak

abdusens nukleusdan hypoglossal nukleusakadar uzann. Rostral ve kaudal olarak iki

gruptur.

inferior vestibiiler nukleus en kaudalde yer alr. Otolitik organlann uyardrlr

primer alanlardan biridir.

Bu ddrt ana grup haricinde min6,r hiicre gruplarr mevcuttur. X,Y,Z ve E olarak

bunlar isimlendirilir.

VESTiBULER TiZYOT,OTi

Vestibiiler Refleksler

Vestibiiler reflekslerin ana elemanlan ttiylti hiicreler, afferent bipolar ndron,

interndron ve bir effektdr ndrondur. insanlarda ki rinemli bir refleks horizontal

semisirkiiler kanal-okiiler refleksidir. Saat yd,niindeki angular rotasyon safi horizontal

semisirkiiler kanal da ategleme frekansr artar. Bu afferent signal vestibtiler nukleusa

iletilir. Vestibiiler nukleustaki interndron sol abducens nukleusdaki afferent ndrona

iletir.

Vestibulookiiler refleks(VOR) de ise bilateral kanal sistemini okiiler kaslann

eksitasyon ve inhibisyonu vardr. Burada labirent motor kontrolleri ddrt yollu

mekanizmayla olur.

Vestibiiler Refl eks Fonksiyonlan

Vestibiiler reflekslerin 3 ana fonksiyonu vardr. ilki posttirti sa[lamaktrr. Bu

fonksiyon semisirkiiler kanallardan daha gok makula ile ilgilidir. ikinci ana fonksiyonu

hareket srasrnda dengeyi ve oktiler stabiliteyi sa[lamaktr. Bunun igin refleksler agrsal

akselerasyonlar srrasrnda semisirkiiler kanallardan, lineer akselerasyonlar srasmda
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otolitik organlardan grkar. Ugiincii fonksiyonu ise kas tonusunu sa$amaya yardrm

etmektir. Makula ve krista burada gdrev alu.

Periferik Vestibiiler Organ

Membrandz labirent perilenf iginde bulunur ve srkr ba! doku lifleri ile kemik

labirente asrh durumdadrr. Membrandz labirent muhtemelen kokleadaki stria

vaskiilarisin sekretuar hiicrelerinden ve vestibtiler labirentteki karanhk hticrelerden

salgrlanan endolenfden olugan ayn bir srvr kompartrnanr olugturur. Tiim intraselltiler

viicut srvrlannda oldufiu gibi endolenfin potasyum konsantrasyonu ytiksek, sodyum

konsantrasyonu dtiqiik iken perilenf ekstraselliiler srvrlan andrr. Giintimiizde inarulan

hipotez perilenfin beyin-omurilik srvrsrmn ya kanrn ya da her ikisininde bir filtrasyon

tirtinii oldulu geklindedir. ro

Membrandz labirent iginde beg adet vestibtler reseptcir organ bulunur: bunlar

lineer akselerasyonu monit<irize eden iki adet otolitik organlann makulalan utrikiil ve

sakktil) ile angiiler akselerasyonu monitdrize eden iig adet semisirkiiler kanallann

krista ampiillarisleri olarak srralanabilir.

Her bir makula horizontal planda utrikiil tabarunda, vertikal planda ise sakktiltin

medial duvarmda bulunan I mm2'den daha kiigiik olan duysal epitel bdlgesidir.

Makulanrn tizerinde mukopolisakkarid jel igerisinde grimtilii ktigiik kalsiyum karbonat

kristalleri igeren statokonial membran bulunur.rr Statokonial membranrn duysal epitele

gOre olan konumu membrana etki eden giiciin yrintine ve biiytiklti[iine ba[hdrr2 ve bu

iki yapr arasmda ortaya grkan kargrt giigler statokonial membran iginde gdmtilti

bulunan ttiylii hiicrelerin e[ilmelerine yol agar. Makulanm statik e[ime ve lineer

akselerasyona olan hassasiyeti bir memeli otolitik organmda 0.5 pm/g olarak

saptanmrgtrr.l3

Semisirkiiler kanallarrn res-eptdr organlan kanahn longitiidinal aksrna dik agrda

yerlegmig duysal bir epitel olan crista ampiillaris'tir. Kristanrn ucunda kupula denen ve

ampulla tavanrna delen bulboz jelatindz bir kitle vardr. Kupulamn dzgiil aprrh[r

endolenf ile hemen hemen aynr defierdedir. Bu nedenden dolayr makuladaki statokonia
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membrarun aksine kupula altrnda yatan duysal epitele istirahat halinde herhangi bir

kuvvet uygulamaz.

Semisirktiler kanal sistemi baqrn angiiler akselerasyonuna hassastrr. Baq bir

tarafa gevrildi[i zaman duktus iginde bulunan endolenf dzgiin hareketsizli[inden

dolayr uzayda sabit kalma e[ilimindedir. Sonugta, duktusta nispi olarak ortaya grkan

endolenf aktmr jelatindz kupulanrn yarattr[r direng ile karqrlaqrr ve bunun neticesinde

kupula ve dolayrsryla duysal tiiylti hticreler biikiiltir. Vestibiiler fizyolojinin srrlannrn

agrkh[a kavugmasr 1892 yrhnda Ewald'rn yapmrg oldulu deneyler sayesinde olmugtur.

Ewald'm deneylerinde ortaya konan iig majdr gcizlem giiniimtizde Ewald

kanunlan olarak bilinir.

1) Bag ve gdz hareketleri hemen hemen daima stimiile edilen kanalm planrnda

ve endolenf akrmrnm ydniinde olur.

2) Horizontal kanalda ampullopedal endolenf akrmr ampullofugal akrma g<ire

daha biiytik bir yamt oluqturur.

3) Vertikal kanallarda ampullofugal endolenf akrmr ampullopedal akrma gdre

daha btiyiik bir yanrt ortaya grkarrr.

Beg reseptdr orgarun vestibiiler duysal epiteli iig temel komponenti igerir;

l) Serbest ytizeyler {izerindeki ttiylii hticrelerde duysal komponentler

2) Jelatinri z madde salgrlayan destek hiicreleri

3) Temel olarak mukopolisakkaridlerden olugan ve igine ttiylti hticrelerin

ttiylerinin girdi[i daha dnce de bahsedilen madde

Duysal hticreler iki tiptir: Tip I hiicreler qiqe geklindedirler ve kalis yaprsrnda

bulunan ve afferent fonksiyonu oldu[una inarulan tek bir sinir terminali ile sanlmrqtr.

Tip H hticreler silendirik yaprsrnda olup tabamndan efferent fonksiyon g<irdti[i.ine

inanrlan multipl sinir uglan girer. -

Duysal hticrelerin serbest yiizeylerinden grkan ttiyler de iki tip olarak bilinir.

Her bir hi.icrede bir tek kahn ve uzun kinosilium, 50-110 arasmda da ince stereosililer

bulunur.Ia Stereosilialann en krsasr kinosiliumun en uzak noLetasmda bulunur.
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Daha tinceden de anlatrldr[r gibi akselerasyon giigleri reseptd,r hiicrelerinin

tiiylerinin btiktilmesine neden olur ve uygulanan gtig ile orantrh olan btiktlme mekanik

enerjinin nrironal aktiviteye d<intiqtiiriilmesine neden olur. Maksimum uyanda duysal

epitelin yiizeyine paralel olarak gelen giigler ise ttiylti hticreleri uyarmada etkisizdirler.

Vestibiiler duysal hiicrelerin ttiylerinin btiktilmesi tiiylti hiicrelerin mekanik

deformasyona neden olur ve bu qekilde hiicrenin elektriksel iletisi deliqir ve

eksitasyon ortaya grkar. Ttiylerin kinosiliuma do[ru defleksiyonlarr duysal hiicrelerin

istirahat halindeki membran potansiyelinde azalmaya neden olarak (depolarizasyon)

vestibtiler sinirdeki aksiyon potansiyelinde uyarrlma sa$arken, ttiylerdeki aksi ycine

doEru olan yani kinosiliumlardan uzak yiine btikiilme tam ters etkiye yani

hiperpolarizasyona neden olarak primer afferent vestibtiler nrironlardaki istirahat

aktivitesin de azalmaya neden olur.ls

Anotomik olarak vestibiiler apereyin duysal organlannnpolanzasyon paternleri

Lindemann tarafindan tarif edilmigtir.r6 Duysal hticrelerin kinosillalan horizontal

kanalda utrikiilusa do[ru yerlegmiglerken, vertikal kanalda utrikiilden tzak tarafa

do[ru yerleqim gristerirler. Kupuler defleksiyonun boyrtu afferent liflerdeki ndronal

uyan deqarj rndaki deSiqimler ile gdsterilebilir.

Makulada kristalarrn yerleqimleri deligiklik gdsterir; riyle ki kinosilialar her

organda uniform bir gekilde oryente de[ildirler. Striola denen krvrrk bir gizgi her bir

makulayr medial ve lateral bdliimlere aymr ve bu iki bdliimde kinosilialar farkh

yrinlere do[ru oryante olmuglardrr. Utrikiil makulasmda kinosilialar striolaya do[ru

oryante olmuqlarken sakkiil makulasmda patern benzer olmasma kargrhk kinosilalar

striolarun aksi ydntine do['ru oryante olurlar. Bu nedenle her iki otolitik membrarun

belli ydnlerde deplasmanlan striolanm her iki tarafindaki ttiylti hiicrelerin ntfizyolojik

yanrt tiretmelerine neden olur.

Duysal epitelde sinir liflerinin myelinsiz pleksusu bulunur. Trp I lifler sinir

kalislerinde sonlarur, her bir tip I tiiylii hiicreyi sarar ve muhtemelen afferent

fonksiyondadrr. Trp II lifler ise graniiler olup tip II tiiylii hi.icreler iizerinde dti[me
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geklinde sonlanrlar ve muhtemelen efferent fonksiyondadrr. Bu pleksustan myelinli

lifler kalkar ve ig kulak kanahndaki Scarpa gangliyonunun btiyiik bipolar hiicrelerine

(primer vestibiiler nrironlar) gegerler. Scarpa ganliyonu iki krsrmda incelenebilir:

siiperior b<iliim stiperior vertikal ve lateral semisirktiler kanallann kristalarrm, utrikiiler

makulayr ve sakktiler makularun kiigtik anterosi.iperior krsmmr innerve ederken

inferior bdliim sakkiiler makularun biiyiik bir bir ktsmrru ve posterior vertikal krsmmr

innerve eder.

Primer vestibtiler nrironlann merkezi uzantrlan arasmda siiperiorda vestibtiler

ntikleuslar ile sinaps yaplp grkan (asendan) bir dal ve daha inferior vesbiiler nukleuslar

ile sinaps yaprp inen (desenden) bir dal mevcuttur.

Vestibtiler duysal epitelin efferent innervasyonu bilateral olarak 6. sinir

nukleusunun olduSu yerden ve komgu ipsilateral, lateral ve medial vestibtiler

nukleuslarrn bulundu[u yerlerden men$ey alrr. Lifler beyin sapmdan olivokokleer

demet iginde grkarlar ve vestibtiler sinirin gegitli komponentlerine da[rlrrlar. Sinapslar

hem tip I hem de tip II ttiylii hiicreler ile olur.

NonopizYoLoJt
Vestibiiler fonksiyonun temelinin iyi anlaqilmasr igin gerekli olan bazr

prensipler vardr. itt olarak vestibiiler sistemler iki yanm sistem olarak

dtizenlenmesine kargrhk bir btittin olarak yanrt tiretirler. Bu iki yarr ayfl ayfl fonksiyon

gdrmelerine kargrhk her ikisi integre bir gekilde birbirlerini biitiinlerler. ikinci olarak

ug organlardan sabit bir qekilde eqit ve simetrik aksiyon potansiyeli boqahmr

mevcuttur. Ugiinctisii bu aksiyon potansiyellerinin gdz ve iskelet kaslarr iizerinde eqit

ve zfi etkileri bulunur. Bu simetri postiir ve dengenin temelini oluqturur. Sadece bir

tarafta potansiyel boqahm hrzrnrnya da amplittidtintin arttrfir ya da azaldrp: durumlarda

bir dengesizlik hali ortaya grkar. D6rdiincii olarak vestibiiler ug organlar hareketlerde

(akselerasyon, deselerasyon), baq pozisyonunda, gravite ve vibrasyonlarda ortaya
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g*an.de[iqimlere duyarhdr. Bu uyanlar vestibiiler ug organlar tarafindan elektriksel

aksiyon potansiyellerine gevrilir. Bu aksiyon potansiyelleri merkezi sinir sistemine

gdnderilerek burada visuel sistemlerinden, odituar sistemden, proprioseptif sistemden

(kaslar, tendonlar ve eklemler) ve duysal sistemden (cilt ve sag) gelen ek bilgiler ile

spasyal oryantasyonu sallamak amacryla entegre edilirler. Serebellum bu bilgileri

posti.ir saflamak ve hareketleri koordine etmek amacryla kullamlrr.

Normal v e stib iiler fo n k s iy on

Vestibtiler sistemin firyolojik uyaranl anguler ve lineer akselerasyon ya da

dese-lerasyondur. Vestibiiler mekanizmanm nonfizyolojik yollarda uyanlmasr termal

ve galvanik stimiilasyon ile olur. Vestibtiler sistem ister fizyolojik ister nonfizyolojik

yollar ile uyarrlsrn vestibiilooktiler refleks arkmm eksitasyonu neticesinde nistagmus

ortaya grkar.

Bag istirahat halinde ya da n<itral bir poziryondayken vestibtiler u9 organlar

tarafindan simetrik bir sinirsel uyarr bogahmr olur. Bu uyanlar vestibtiler sinirler

vasrtasryla merkezi sinir sistemine iletilir. Beyin bu simetrik uyarrlan algrlayarak baqrn

n<itral pozisyonda oldu[unu tanr ve bu durum bagrn di[er pozisyonlanyla mukayese

edildipi standarttr. Bag hareket edince labirentte bir seri olaylar ortaya grkar ve bunun

neticesinde bt tarafta uyan boqahmr artarken di[er tarafta azalr. Okulomotor

nukleuslar ile ve vticut kaslarrnr kontrol eden vestibiilospinal traktus ile olan merkezi

baflantrlar nistagmusun ve bazr kas gruplarmrn kontraksiyonlanntn ortaya grkmasma

neden olur.

Bunlar postiiriin olugmasr iEin diizenleyici yanrtlar olarak g6,rev

gdriirler.Horizontal planda bagrn sa[ tarafa doEru gevrilmesinin baqlangrcrnda sa[

horizontal semisirktiler kanalda bulunan endolenf kanal iginde sabit kalma

e[ilimindedir. Bunun neticesinde endolenf relatif olarak sola do[ru kayar ve yava$

komponenti endolenfe akrmmm oldufiu yrine do$ru olur ya da bagrn rotasyon ydniintin

aksi istikametine do$ru olan nistagmus ortaya grkar.
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Hareket halindeki endolenf kupulanrn utriktilusa dogu ve kinosiliumlara kargr

btiktilmesine neden olur ve bunun neticesinde sol superior ve medial vestibtiler

nukleuslara sinirsel bogahm frekansrnda artma ortaya grkar. Bu sinyal medial

longitiidinal fasikiil ve retikiiler formasyon yoluyla gdz hareketlerinin iiretildifi

okiilomotor nukleuslara (III, IV, VI) iletilir. Yaklagrk 20 saniye kadar sonra endolenf

horizontal semisirkiiler kanal ile aynr hruda drinmeye baqlar. Endolenfin bu hareketi

kupulanrn iizerindeki basmcr azaltr ve kupula kendi elastisitesine ddnerek istirahat

pozisyonuna geri dciner. Kontrlateral labirentte endolenfanrn ters yrine doru (sa[a)

hareketi ortaya grkar. Sa[ tarafta endolenf kupulayr utriktilustanuza$a yani stereosilia

ydniine doEru eper. Afferent dendrite n<ironal boqahm frekans orarunda azalma ortaya

gtkar ve bu da kontrlateral superior ve medial vestibiiler nukleuslarda inhibitdr fazrn

ortaya gtkmasma neden olur. Bir sonraki 20 saniye sonunda bu kupula da istirahat

pozisyonuna geri ddner ve vestibiiler nukleuslar iizerindeki inhibit<ir etkisini

sonlandmr.

Baqrn rotasyonu ya da hareketi aniden durdu[u zaman yukanda anlatrlan

olaylann tam tersi ortaya grkar giinkii endolenf hareket etmeye devam eder. Bu sefer

ipsilateral (sa[) kupula utrikiilustan uzak tarafa doEru deviye olarak inhibitdr yamt

oluqtururken, kontrlateral (sol) kupula utriktiler pozisyona doEru deflekte olarak

eksitatuar yanfia neden olur. Bu endolenf hareketi 20 saniye kadar stirer ve bu zaman

sonunda her iki kupula da ndtral istirahat pozisyonlanna dcinerler.

Gdziin yava; deplasmanr anatomik limitine ulagmca gdzler aniden hrzh bir hareket ile

di$er tarafa do[ru ddnerler. Bunlar nistagmusun iki temel komponentidir.

Nistagmusun yava$ fazr vestibtiler ug organda vestibiiler nukleuslar ile olan merkezi

ba[lantrlan neticesinde ortaya grkar. Hrzh kompenentin ortaya grkmasr tam olarak

belirlenememiqtir. Buna kargrn muhtemelen mezensefalik retikiiler formasyonlarda

serebellum ve gdz kaslannrn proprioreseptrirlerinden gelen bafilantrlar neticesinde

ortaya grkar.
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Anormal vestibiiler fonksiyonlar

Bir ya da iki vestibtiler sistemden kaynaklanan anornal sinirsel uyarr bogahmr

vestibiiler hastahklann klinik bulgularrnrn bir gopunun temelini olugturur. Periferik

vestibtiler hastahklarda goz dniinde bulundurulmasr gereken ddrt dnemli de[igken

bulunur: 1) Egit olmayan bogahm hrzr varh[r Z) iki taraf arasmda bulunan eqitsizli[in

derecesi 3) Lezyonun siiresi (akut ya da kronik) 4) Hastahk ortaya grktrfr anda

hastanrn yagr

Temporal kemik frakttirt, unilateral siippiiratif labirentit, endolenfatik hidrops

ataklan (Meniere hastahfir) ve perilenf fisttilii sadece bir tarafta n6,ronal bogahm

oranrnrn azalillr durumdadrr. Beyin bu durumu anormal olarak algrlar ve nistagmus,

dismetri ve ataksi gibi diizeltici refleksleri baglatrr. Vestibiiler korteksin talamik

traktuslar vasrtasryla asimetrik olarak stimiilasyonu oldu[u zaman bir gegit hareket

illiizyonu (vertigo) or:taya grkar. Sistem iginde bulunan vagal baflantrlar neticesinde

bulantr ve kusma ortaya grkar. Hareket intoleransr periferik vestibtiler hastahklarda srk

rastlanan bir bulgudur. Unilateral ruhatsruh[r bulunan bir hasta aniden bagrnr hareket

ettirirse, iki taraf arasmda bulunan ndronal boqahm farkr daha da artar ve bu da

nistagmusu, vertigoyu bulantr ve kusmayr bir kag saniyeli[ine de olsa giddetlendirir.

Bu unilateral akut vestibtiler rahatsrzh[t bulunan bir kiginin neden mtimkiin oldu[unca

sessiz ve hareketsiz kalma gayreti iginde oldufiunun nedenidir.

Her iki vestibiiler labirentte simtiltane ve simetrik olarak hastalamrsa (6r:

bilateral temporal kemik fraktiirii, ototoksik ilag toksitesi) ndronal bogahm oranr her

iki tarafta da azalr. Azalmrg ndronal bogahm oranr e$ oranda kaldr[r stirece nistagmus

ve dismetri gibi diizeltici refleksler ortaya grkmaz. Ataksi <izellikle visuel ya da

proprioseptif ipuglan azaldrpl zarnar, en gdze ga{pan problemdir. Ozellikle karanhkta

yiirtirken ya da karanhk suda yiizerken oldu[u gibi grirmede azalma

disoryantasyonunun ve ataksinin daha da artmasrna neden olur.
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Vestibiiler Uyanlar

Vestibiiler fizyoloji hz ve akselerasyon prensiplerine dayanrr. Angiiler ve lineer

hareketler arasrndaki farkhhklar eq oranda dnemlidir. Hrz lineer ya da anguler olabilen

hareketin sabit oranrdr. Lineer hz metre/saniye, kilometre/saat gibi birimler ile ifade

edilirken anguler hz derece/saniye, devir/dakika ya da radyor/saniye olarak ifade

edilir.

Akselerasyon hrzdaki de[iqimin orarudr ve hem pozitif hem de negatif

(deselerasyon) olabilir. Hrzdaki de[iqim oranr lineer ya da anguler planlarda olabilir.

Lineer akselarsyon genellikle g giictintin bir sayrcr olarak ifade edilir ve I g 980 cm/sn2

olarak tanrmlamr. Tiim lineer akselerasyonlar cm/sn2 birimine gevrilebilir. Anguler

akselerasyon genellikle derece/sn2 birimine gevrilir. G birimleri lineer hrz oranlan igin

kullanrlrrken angiiler akselerasyon igin kullanrlmaz.

Kupular u9 organlar angiiler akselerasyona yarut verirler. Yarutm fiqyolojik

srrun 0.5 ile 5.0 cps arasmdadrr. Teorik srrur 0.1 ile 20 cps arasmda olarak kabul edilir.

Angiiler akselerasyon igin krsrtlayrcr fakt<irler: a) angtiler akselarasyonun btiyiiklii$i,

b) uygulanma zarrrant olarak tanrmlarur. Genel olarak horizontal semisirktiler kanallan

uyaran angtiler akselarasyon 2.5O/saniyeden bii$k ya da egit olmahdrr.

Sonsuz zaman uygulanrmr kabul edildi[inde horizontal semisirkiiler kanalda

yanrta neden olabilecek olan minimum mutlak akselerasyon 0.0350/sn2'dir. vertikal

kanallar bfuaz daha hassas olabilir.

Otolitik ug organlar lineer akselerasyona ya da lineer akselerasyona neden olan

hareket vel,rtdriine neden olur. Lineer akselerasyona gs olarak ifade edilir. Otolitik u9

organlann egikleri iki yolla ifade edilir. 1) Otolitik organl etkileyen lineer

akselerasyona y<iniindeki 1.50'1ik de[iqiklik algrlanabilir. 2) Otolitik organr etkileyen

lineer akselerasyona vektdrtindeki 0.01 g'lik (9.8 cm/sn2) defiiqiklik algrlanabilir.
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Vestib iil er Fizy oloj inin Klosik Kan unlan

Mach-Brewer Kanunu : D<iniig hareketi aksma 90" agrda bulunan semisirktiler

kanal uyanlmasr en muhtemel olan kanaldr.

Flourens Kanunu : Her semisirktiler kanal uyanlan semisirkiiler kanahn

planrnda nistagmusa yol agar. 0r: Horizontal nistagmus lateral (horizontal)

semisirktiler kanaldan kaynaklamrken, rotatuar nistagmus siiperior semisirktiler

kanaldan, vertikal nistagmus ise posterior semisirkiiler kanaldan kaynaklanrr.

Ewald'rn Birinci Kanunu : Endolenfin ampullopedal akrmr lateral (horizontal)

semisirkiiler kanal igin ampullofugal akrma gd,re daha giiglti bir uyarandrr. Vertikal

semisirktiler kanallar igin (stiperior ve posterior) tam tersi gegerlidir.

Ewald'rn ikinci Kanunu : Bir semisirki.iler kanal igindeki effektif endolenf akrmr

nistagmusun aym y<ine dofru ortaya gtkmasma neden olur. Bu nedenle sa[ lateral

(horizontal) semisirkiiler kanal igindeki ampullopedal akrm sa[ kula[a do[ru

nistagmusun ortaya grkmasma neden olur.

Purkinj e-Barany Kanunu: Postrotafu ar nistagmus sadece rotasyon esnasrndaki

bagrn pozisyonuna ba[hdr ve bu nistagmus rotasyonun bitiminden sonra bag

pozisyonunun de[igtirilmesinden etkilenmez.

Mulder Kanunu : Angtiler akselerasyonun biiyiikliilii ve angiiler

akselerasyonun uygulanrm zamanr horizontal semisirkiiler kanah stimtle edebilmesi

igin 2.5"/sn' d"n ya biiytik ya daegit olmahdrr.

pnnirrniK yESTiBtiLER HASTALIKLAR

Periferik vestibiiler sistem 1)kafa hareketi ve pozisyonunu algrlayan resept<irler

ve 2) S.kranial sinirin periferik krsmrndan olugur.

Kafanrn hareketleri vestibtiler reseptdrler tarafindan algrlanr. Bu resepttirler

normalde dinlenme potansiyeline sahiptirler. Kafanrn hareketine gdre bu spontan

aktivite azalr veya artar. Kafa safia gevrildi[inde sa[ horizontal semisirkiiler kanaldan
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gelen aktivite artar. Sol semisirkiiler kanaldan gelen aktivite azalr. Santral sinir

sistemi(SSS) her iki kulaktan gelen aktiviteyi de[erlendirir. Her iki kulaktan gelen

uyanlar egitse sistem dengededir. Fakat asimetri mevcutsa SSS bunu kafa hareketi

olarak algrlar ve buna g<ire kompansatuar gciz hareketleri ve posfural ayarlamalar

yapar.

Onemli olarak SSS periferal reseptrirlerden birisinde hasar olugtu[unda tekrar

balansr saflayabilir. Orne[in, labirentektomi sonrasl giddetli vertigo, bulantr, kusma

meydana gelir.Daha sonraki gtinler igerisinde bu azahr. Fakat akustik n<irinom gibi

yavaq geliqen olaylarda adaptasyon mekanizmasryla bunun farkrna vanlmaz.

Ototoksisite gibi bir olayla gift taraflr kayrp meydana gelirse kahcr klinik

bozukluk olugur. Kayrp gift taraflr egit ise o zamar. ciddi vertigo oluqmaz, fakat daha

gok karanhkta olugan denge bozuklu[u vardtr.

Klinik Deferlendirme

Periferal vestibiiler hastahlrn en dnemli klinik tizelli$ hastada oluqan

bulgulardr. iyi bir hikaye gok <inemlidir. Vertigo hareket illiiryonudur. Bu hareket

hastanrn kendisinin hareketi(subjektif), gevrenin hareketi(objektiQ olabilir. En az

vertigo hikayesi aqa[rdakileri igermelidir. 1) Ata[rn siiresi, 2) frekansq 3) kafa

hareketlerinin etkisi, 4) spesifik pozisyonla vertigo oluqup oluqmadrfir, 5) vertigoyla

iliqkili aural semptomlar(igitme kaybr, tinnitus), 6) aym anda olan kulak hastahfir,

rirne[in; otore, gegirilmiq kulak operasyonu, travma.

Periferik vestibtiler hastahklarln en dnemli prezentasyon paternlerinden bir

tanesi vertigonun siiresidir. Buna g<ire bir klasifftasyon yaprlabilir.

I. Dakika-saatler boyunca siiren vertigo

A. idiopatik endolenfatik hidrops (Meniere's hastah[r)

B. Sekonder endolenfatik-hidrops

1. Otik sifiliz

2. Gecikmig endolenfatik hidrops

3. Cogan sendromu
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4. Rektirent vestibulopati

[. Saniyeler iginde sona eren vertigo (Benign paroksismal pozisyonel vertigo)

m. Gtnler boyunca siiren vertigo (vestibtiler nririt)

IV. Defiigken zamanh vertigo

A. I9 kulak fisttilii

B. I9 kulak travmasr

l. Nonpenetre travma

2. Penetre travma

3. Barotravma

C. Familyal vestibulopati

V. Bilateral vestibtiler defisit

MENIERE HASTALIGI

Meniere hastahSr i9 kulak bozuklu[uyla alakah semptomlar kompleksidir.

Bunlar spontan, epizodik vertigo ataklan, fluktuan sensorin<iral igitme kaybr, tinnitus,

kulakta dolgunluk hissidir. Bu iyi bilinen semptom kompleksine ralmen halen bu

hastah[rn tarusr zordur ve optimal tedaviside yoktur.

insidans

Bu hastahprn insidansr farkhhklar gd,sterir. ingilter e' de 1 57 1 100.000, isvigre'de

461100.000, Fransa'da 7.5/100.000 olarak bildirilmigtir.lT Irk farkhh[r

gristerilememigtir. Cinsiyet olarak baskrnhk kesin olarak gristerilememiqtir.rT'18'.

Erkek- kadrn oram egir veya 1.3/1 olarak bulunmugtur. Genellikle vertigo nedeniyle

kliniklere baqvuran hastalarm Yol0'wrda meniere hastak[r mevcuttur. Hastah[rn

baglama yaqr de[igkendir. 4 yaqrnda ve 90 yagrndan biiyiik hastalar rapor edilmiqtir.re

En fazla gdriilme yagr 40-60 ya$ arasmdadrr.lT Bilateral hastahfirn srkh[r belirsizdir.

%2-%78 arasmda bildirilmigtir. Bazr yazarlar tarafindan hastah[rn baglangrcrndan
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itibaren 5 yrl iginde bilateral tutulum olmazsa daha sonra bilateral tutulumun nadir

oldufiunu bildirmiqlerdir.

Bir gahgmada Meniere's hastah[rnrn ailesel olma orant Yol0-%20 arasrnda

bulunmugtur.rT Genetik olarak HLA B8/DR3 ve Cw7 dzellikle Meniere hastah[rnda

fazla bulunmugtur.2o

Patogenez

Meniere hastah[r rektiren vertigo ataklan, sensdrindral igitme kaybr, tinnitus ve

bazr hastalarda fluktuan kulakta dolgunluk hissi vardrr. Akut ataklar sonucu artan

sensdrind,ral igitme kaybr oluqur. Baglangrgta diigtik frekanslarda olur. Bunun sebebi

endolenfatik hidrops sonucu olugan membran<iz labirent hasandr. Endolenfin aqrn

birikimi vardr. Normal olarak endolenf kohleadaki stria vaskiilaris ve vestibtiler

labirentteki dark hiicreler tarafindan iiretilir. Radial ve longitiunal olarak endolenf

hareket eder. Endolenfatik sak tarafindan emilir. Endolenf tarafindan yetersiz

absorbsiyonu dne siiri.ilen teoridir.lT Endolenfatik hidrops sonucu membranciz labirent

rtiptiirti oluqur. Schuknecht2r'2z membranoz riiptiir sonucu potasyumdan zengin

endolenfin perilenfe gegti$ini bildirmigtir. Buda 8.sinir ve ttiylii hiicrelerin lateral

krsrmlanm etkilemektedir. Bu da meniere atalrnda oluqan sinir depolarizasyonu

sonucu igitme kaybr ve ani vertigo atapnaneden olmaktadrr.

Teqhis

Meniere hastah[rna tanr koydurabilecek tek bir test yoktur. Tanr tam bir hikaye,

hastahlrn olug paterninin tam bir tarifi ve testlerle(odyogram) konulur.

Klinik Prezentasyon

Rektiren vertigo ataklan yo96.2, tinnitus Yogl.l, ipilateral iqitme kaybr %87.7

oranmda g<iriiliir.23 Bunlar aniden-olugabilir. Tipik olarak akut ataklar dakikalar-s aatler

iginde biter (genelde 2-3 saat). Qok nadiren I giinden fazla siirebilir.

Genelde akut ataklar arasl uzun remisyonlar vardr. Meniere klinik gidigi

de[igkendir. Hastalar genelde uzun remisyonlar igeren ataklar gegirirler. Silverstein2a 2
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yrl iginde o/o57 hastada, 8.3 yrl iginde de %71 hastada ataklann aniden kesildi[ini

bulmug.

Hikaye ve Fizik Bulgular

Vertigo: Daha gok horizontal aksda olan vertigo hastahkda en fazla gikayet

edilen bulgudur. Kafa hareketleriyle vertigo artar. Buna eqlik eden bulantl, kusma,

terleme, ishal mevcut olabilir. Ataklar arasmda hastalar tamamen normal olabilirler.

Sebebi agrklanamayan biling kaybr olmadan oluqan dtiqmeler gdrtilebilir.

Tumarkin2' b.rn, akut utrikulosakkular disfonksiyona baplamrqtrr. Ve bu Tumarkin'in

otolitik krizi olarak isimlendirilir.

isitme Kayh ve Tinnitus.' Sensririndral iqitme kaybr tipik olarak fluktuan ve

progresiftir. Kulak;ta basrng ve dolgunluk hissi vardr. Daha gok dtigi.ik frekanslarda

kayrp vardr. Daha gok 2kJIz de olan peak odyogramda gdriilebilir, fakat zarcraria

odyogram diizlegir.

Tinnitus nonpulsatildir. D evamh veya intermitan olabilir.

Testler

ElektronistagmograJi:Vestibtiler fonksiyon en iyi kalorik ve rotasyonel

stimulasyonla gdz hareketlerinin electrookulografik olarak kaydryla yaprlrr. Onemli

bir kalorik cevap azalmasr Meniere hastalanmn Yo4}-Yo74'inde bulunabilir.26

Vestibtiler fonksiyonun tamamen kayb, %6-%ll hastada bulunur.

Dehidrate edici ajanlar: Meniere's hastah[rnda endolenf voltimiiniin artrgr sriz

konusu oldu[undan dehidrate edici ajanlar(iire, gliserol ve furasemid) kullamlmrgtrr.

Standart gliserol testinde ytikleme dozu gliserin(l.5 glk suyla kanqtrnlmrg) uygulanr

ve 3 saat seri odyogramlar uygulanr. Pozitif test sonucu konuqma ayrtetme

skorlarrnda 0/016 geligme veya ardarda iig frekansta 25 db diizeyinde ptire ton

odyogramda diizelmedir.

ElektrokokleograJi: Meniere hastahlrnda elde edilen summasyon

potansiyel(SP) btiyiik ve daha fazlanegatifdir. Bu basiller membrarun skala timpaniye
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dofiru olan defleksiyonunu gdsterir. SP nin yararr hakkrnda qUpheler vardr. En gok

kullanrlan de[er SP ile S.sinir aksiyon potansiyel(AP) oranrdr (SP/AP). SP de[eri

Menier'de biiyiidti[iinden SP/AP oranr artmaktadrr. AP amplitiidi.inde ki diiqmede bu

oranr artrrmaktadrr.

orol,oJir siriliz
Sifiliz agrklanamayan sensdrinriral igitme kaybr vakalanrun %6.5'inden

sorumludur. Meniere tanrsr konulan hastalanndaYoT sinden sifiliz sorumludur.

Otolojik tutulum iki gruba ayrrlrr. 1) Erken sifiliz (2 yagna kadar semptomlar

oluqursa) 2) Geg otolojik sifiliz (semptomlar 2 yagrnda soffa ortaya grkarsa)

Erken sif,rlizde vestibiiler semptomlar nadirdir. iqitme kaybr htzh olugur,

bilateraldir ve derin kayrp olugur. Geg ddnem sifiliz konjenital veya al<kiz olsun 50 yaq

veya daha geg ddnemde gtiriilebilir. Menier den aynlamayan kokleovestibiiler

semptomlar gdriiliir. intersitisyel keratit geg baglangrgh otolojik sifiliz de %90

orarunda gdriilen bulgudur. Geg konjenital sifilizde Hutchinson tradr

gtiriiltir(interstisyel keratit, sens<irindral iqitme kaybr, testere diqi).

cEq ENDOLENFATiK HiDROPS

Geg endolenfatik hidrops meniere's hastah[rna benzer gekilde vertigo ataklarr

ve daha dnceden bir veya iki kulakta belirgin iqitme kaybr olan vakalardn. igitme

kaybryla episodik vertigo ataklarr arasmda gegen si.ire de[iqkendir (l-74 yrl). igitme

kaybrnrn nedeni de[iqkendir. Kafa travmasl, viral labirentit, mastoidit, menenjit,

difteri, erken gocukluk ga[rnrn nedeni bilinmeyen igitme kaybr neden olabilir.

COGAN SENDROMU

ilk olarak 1945'de tanrmlanmrqtr. intersitisyel keratit, meniere benzeri iqitme

kaybr, vestibiiler semptomlar ve sifiliz igin nonreaktif test mevcuttur. Gdz bulgularrna

gdre tipik ve tipik olarak ayrrlrr. Tipik formda intersitisyel keratit mevcuttur, atipik
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formda ise sklerit, episklerit, papil ddemi ve retinal aynlma mevcuttur. Cogan

hastalanrun o/olD'a atipik formdur. Multisistem tutulumu ve inflamatuvar vasktiler

hastahk Cogan hastahlr'nrn rizelli[idir. Sistemik bulgular daha gok atipik formdadr.

Sistemik bulgular sistemik vasktiliffen kaynaklanrr.

igitme kaybr Meniere's hastah[rndaki gibi baglar. Gliserol testinde de gegigi bir

dtizelme gririilebilir. Meniere's hastah[rndan farkh olarak igitme kaybr bilateral ve

progresiftir. Temporal kemik incelemelerinde endolenfatik hidrops ve anonnal kemik

formasyonu grizlenmigtir. Otoimm{in kdkeni olduSu dtiqiintilmektedir. Kortikosteroid

tedavisi kabul griren tedavi geklidir.

REKUREN YESTIBULOPATi

Bu hastahkda hastalar tipik olarak meniere benzeri vertigo ataklan

tariflerler.Fakat odyolojik semptomlar yoktur. Sebebi bilinmemektedir. oh22 hastada

etkilenen tarafda kalorik cevap azalmrytr. QoEu hastada spontan rezoltisyon vardr.

Semptomatik ve destekleyici tedavi yeterlidir.

BENicN pAROKSiSNr.q.L pOZiSyONEL VERTIGO (BPPy)

Bu hastahk ilk defa Barany tarafindan l92l y:lrnda tariflenmigtir.2T Barany bu

hastah[rn kardinal bulgularrnr tanrmlamrqtr. Bunlar; nistagmusun vertikal ve

torsiyonel komponenti, nistagmusun krsa siirmesi ve yorulmasl ve vertigodur. Fakat

pozisyonel manevra ile vertigonun ortaya grktr[rru bulamamrqtr. 1952'de Dix ve

Hallpike2s'2e bunu btiyiik hasta grubunda terif etmiqlerdir. BPPV de olugan

nistagmusun karakteristiklerini, y6niinti, krsa siirmesini, latensi periyodunu,

tekrarlayan testlerde yorulmasmt ortaya koymuglardr.

Schuknecht30 dnceki BPPV- gahgmalarmr ve hastahfr gegiren kigilerde temporal

kemik histolojisini incelemig, ileri derecede utriktiler destrtiksiyonu gdrmiig ve anterior

vestibiiler arter tarafrndan beslenen diler yaprlarda da hasar bulmugtur. Muhtemel
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disfonksiyon sebebi olarak posterior kanal kristasrnr bulmugtur. BPPV, bazr yerlerde

posterior kupulasrnrn da yerini alan utrikiilde ki serbest otokonialar tarafindan sebeb

olunur.

Harbert3l BPPV de nistagmus yon karakteristiklerini incelemig ve coEu

durumda posterior kanal kritasmrn ampullafugal(eksitatdr) defleksiyonunun grizlenen

bulgulara neden oldu[unu sriylemiqtir. Schuknecht32 teorisini modifiye etti ve BPPV

nin serbest otokonia hareketinden delil, posterior kanal kupulasrnda otokonialarrn

birikimiyle oldufiunu sriylemig ve bu "kupulolitiazis" olarak isimlendirilmiqtir.

Schuknecht33 , Dix-Hallpike manevrasl srrasrnda kupula hareketinin ampullopedal

oldulunu bildirmiqtir. Aym zamartda posterior kanal BPPV de nistagmus nedeninin

ampullafugal defl eksiyon oldu[unu bildirmigtir.

ikinci gortiq Kanalithiazis teorisidir. 1979 yrhnda Hall ve arkadaqtarr BPPV nin

endolenf igerisindeki serbest partiktillerden kaynaklandr[rnr belirttiler. Epley 1980

yrhnda klinik ve laboratuvar gahgmalannda tipik nistagmusu endolenfteki

hidrodinamik partikiillerin hareketine baflamrqtrr.80 Epley'rn kanalit repozisyon

manevraslnrn temelinde yatan gdriig budur.

Hall, Ruby ve McClure'un tekrar formtile edilen teorileri posterior kanal BPPV

nin 5 tipik rizelliSini ortaya grkarmrqtff.34'3s36'37" (t) Kanalitiazis teorisi nistagmusda

ki latensi stiresini posterior kanalda materyalin hareketi igin yergekimi gerekti[iyle

agrklayabilmektedir, (2) nistagmus siiresi materyalin kanahn en dtiqtik noktasma

ulagmasr kadar gegen siiredir, (3) deneysel hayvanlar da posterior kanal uyanlmasryla

olugan nistagmus BPPV de olugan nistagmusun torsiyonel ve vertikal (yukarr vuran)

komponentiyle uyumludur. Hayvan deneylerinde posterior kanahn ampullafugal

stimtilasyonu ipsilateral superior oblik ve kontrlateral inferior rektus kasmm

kasrlmasma neden olmaktadrr, - (4) hasta oturur dik pozisyona getirildilinde

nistagmusun ters d<inmesi materyalin posterior kanal liimeninde ampullaya doEru

hareketiyle agrklanmaktadrr, (5) tekrarlayan Dix-Hallpike manevrasmda nistagmusun

yorulmasr kanal iginde materyalin dafirlmasryla agrklanmaktadr.
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Kanalithiazis teorisine bir destek de intraoperatif olarak materyalin posterior

kanal uzun kolunda bulunmasr olmugfur.3e'40

insidans

BPPV otolarygolojistler tarafindan gtiriilen en srk vertigodur.ar'42 Hastahk

kendini limitledi[inden insidansr tahmin etmek zordur. Japonya'da 10.7/100.000 ile

l7.3ll}0.O00 o', Minnesota'da 641100.00044 olarak insidans bulunmugtur. BPPV,

Meniere's hastahfirndan iki kat daha fazla oranda gdriiltir.as BPPV insidansr yagla

birlikte artmaktadrr, fakat I I yagrna kadar hastalar bildirilmigtfu.46'47'48 Bayanlarda

I . 6 I I ile 2 I I or annda hastah I a daha fazla y atkrnhk gdriilmekte dir. ae'5 0

TeShis

Hikqve: Hastalar kafa pozisyonuyla ortaya grkan vertigodan gikayet ederler.

Semptomlar aniden ortaya grkar ve saniyeler iginde sona erer. Hastada nistagmus bir

dakikadan fazla siirmez, fakat hastalar daha uzun stiren rahatsrzhktan gikayet

edebilirler.

Goz hareket bulgulan: Tanr hasta hikayesi ve Dix-Hallpike tarafindan tarif

edilen pozisyonel manevramn yaprlmasryla ortaya grkan klasik gdz hareket

bulgulannrn tespiti

ile konulur. Bu manevra qekil6 daki gibi yaprlr.

$ekil 6: Dix-Hallpike manevrasr
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Hasta dik pozisyonda muayene masasrna oturtulur. Bu pozisyonda hasta arkaya

do!ru supin pozisyona getirildi[inde kafasr masarun kenanndan agafir sarkacak gekilde

oturtulur. Sa[ posterior kanal testi igin hastanrn kafasr 45" sa[ omuza dogru gevrilir.

Hastanm kafasr hiperextansiyona gelecek qekilde hasta geriye yatrnlrr. Hasta bu

pozisyonda en az 30 saniye kalrr. Gdzler dikkatlice gdzlenir. Frenzel lensleri bunda

yardrmcr olur. Hasta dik pozisyona getirilir. Ve manevra bu defa sol da tekrarlanr. 5''5'

Sa! posterior kanal igin yaprlan Dix-Hallpike manevrasmda olugan nistagmus

karakteristikleri gtiyledir; 2-10 sn latensi periyodu mevcuttur, nistagmus yukan vurur

ve gdztin stiperior poliiniin aga[rda kalan kulala vurdufiu torsiyonel komponentide

vardrr, nistagmusun stiresi tipik olarak 1 dakikadan azdr. Kafa dtiz pozisyona

getirildi[inde nistagmus ile birlikte vertigo tekrar oluqur.3s'38 BPPV nin en srk sebebi

posterior semisirkiiler kanalm kanalolitiazisidir. Nadir olarak bilateral olabilir.

Vakalann YolT'sinde lateral semisirki.iler kanahn etkilendifi bulunmuqtur.3s'46La,rr;ral

kanal BPPV, Dix-Hallpike manevrasmm varyasyonuyla bulunabilir. Hastanrn kafasr

ilk 6nce supin pozisyona getirilir.' Hastanrn kafasr hiperekstansiyona getirilmez.

Hastanm kafasr aniden sa[a gevrilir. Bu durumda hastarun sa[ kulapr masanm iizerine

gelir. 30 saniye hastantn gdz hareketleri incelenir. Tekrar supin pozisyona getirilir

sonra aynr test solda yaprlrr.

Lateral kanal BPPV de nistagmus horizontal ve aqa[rdaki kula[a(geotropik)

veya ag[rdaki kulaktart uza$a (ageotropik) vurabilir. Krsa bir latensi periyodundan

sonra baqlar ve tekrarlayan testlerle yorulmasr posterior kanal BPPV den daha azdr.

Superiror kanal, horizontal ve lateral kanala oranla hastahktan daha az oranda

etkilenir. Superior kanal BPPV de nistagmus agalr vurur ve torsiyonedir. Standart Dix-

Hallpike manevrasl ile ortaya grkarrlabilir. Sag posterior kanal kabaca sol superior

semisirktiler kanal ile aynr plandadrr. Sa[ Dix-Hallpike manevraslnda sol superior ve

safi posterior kanallar yergekimine maruz kalrrlar. Bu pozisyonda sol superior kanal

BPPV de nistagmus agafir vurur, nistagmus torsiyonel komponenti tistte kalan kula[a

vurur. Yani sa! posterior kanal BPPV ye gdre nistagmus vertikal ve torsiyonel
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komponentte tam terstir. Elektrokokleografi torsiyonel goz hareketini

edemedi[inden teghis de buna giivenilirse tanr atlanabilir.

TEDAVI:

BPPV li hastalar igin gcizlemden, destrtiktif cerrahiye uzanan gok farkh tedavi

yaklaqrmlan mevcuttur. Srkga uygulanan vestibiiler supresyonu esas alan medikal

tedavi etkisiz bulunmugtur.s3 Hastahk her ne kadar kendini smrlaytct ve benign olarak

tarif edilmig ise de, hastalann l/3'tinde gikayetlerin bir yrldan uzun stirdii[ii

bilinmektedir.5a Gacek taraflndan tarif edilen singtiler nrirektomi ya da Parnes ve Mc

Clure'un geligtirdikleri posterior kanal okltiryonu daha ziyade direngli olgular igin

tercih edilmektedir. BPPV igin geqitli fizrk tedavi protokolleri geliqtirilmiqtir.

Vestibiiler habituasyon egzercizlei santral sinir sisteminin hareketle oluqturulan

vertigoya kompansasyon esasrna dayanmaktadtsa. 1979'da Norre, Dveerd ve

Starkers'in iqbirlipi ile 1968'den beri, difer hastalardan vestibtiler problem ile ayrrlan

BPPV'lu hastalara vestibiiler habituasyon egzersizlerini uygulamrqlardrr.ss Vestibtiler

habituasyon egzersizleri de BPPV'da kanalit repozisyon manevralan kadar etkin

bulunmugtur.so Cawthome 1944'de Cawthorne-Cooksey habituasyon egzersizlerinin

vertigo rehabilitasyonunda yeri oldu[una yrinelik gahqmalar yapmrgtr.sz Burada

hastalann baglan vertigo semptomlarmm provake oldulu pozisyonda tutularak

toleranslarmr arhrmak esas rna dayanmaktadrr.

1980 yrhnda ilk olarak Brandt ve Daroff altta yatan neden olarak kabul edilen

endolenfatik debrisi mekanik olarak serbestleqtirmek ve dafirtmak amactyla br dizi

bag hareketinden olugan egzersiz hazrlamrqlardr.se Brandt ve Daroff egzersizleri

tekrarlayan hareketlerden oluqmaktadr. Hasta Once bir tarafrna yatar ve vertigo

semptomlan geginceye kadar o p-ozisyonda kalr, sonra hasta oturur ve semptomlann

azalmasrnr bekler. Aynr prosediir bu kez di[er tarafta tekrarlanr ($ekil 7).Egzersizler

herhangi bir semptomun provake edilmemesine kadar tekrarlanrr. 3 yrl iginde ntiks

or aru %o3 ol arak bulunmu gtur. oo

tespit
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$ekil 7: Brandt-Daroff Egzesizi

1988' de Semont kupuladan otokonia aynqtrrmaya ydnelik serbestleqtirici

manevrayt tarif etmigtir (Semont Liberator Manevra).ss Teknifie gcire hasta bagr

hafifge tutularak etkilenmig txafa yatrnlrr ve yiizti yukan bakacak qekilde 45" gevrilir.

Hasta sonra hrzlrca oturur pozisyona getirilir ve di[er tarafa 45" yiniaqa[r bakacak

gekilde yatrrrlr. Hasta bu pozisyonda 5 dakika tutulur ve dik konuma getirilir. ($ekil

8) Semont' a g<ire bu manevra kanalolithiasis esasma dayanmaktadrr.

Epley 1992'de kanaldan utrikiile partikiillerin gegigini sa[layan "partikiilii

yeniden yerleqtirici manevra"yr tarif etmiqtir. Uygulanan manevra kanalolithiasis

teorisine dayanmaktadrr. Son zananlarda tedaviye cevap vermeyen olgularda posterior

kanalda kanalolithiasisten ayrr olarak superior ve horizontal kanala bafih olan BPPV

ataklan geligebilece[i diiqiintilmiiqttir.st,ol,62 pssfslior semisirktiler kanal BPPV si

btiyiik ihtimalle posterior sernisirkiiler kanal ampullasmm kanalolithiasis sonucu

uygunsuz bigimde uyanlmasrndan olugmaktadrr, bazen de vestibtiler n<irolabirentitden

sonra geli$mektedir.63 Ozellikle- posterior semisirkiiler kanal kanalolithiasisi s<iz

konusu ise bu durumda Semont' un 6,ne siirmiiq oldu[u manevra yetersiz kalmaktadrr.
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Epley manevrasr posterior semisirki.iler kanala baflr BPPV durumlarrnda da oldukga

etkili bir tedavi yrintemidir.

ffi
I

$ekil 8.' Semont Liberat<ir Manevra

Epley manevraslm takiben hastalarrn yaklaqrk olarak %50'si ataklarrn tekrarma

maruz kalmakta ve Yo 10-20 kadarr ilk 2 haftada tekrarlamaktadrr.6a Bu tekrarlar

ddktinttintin utrikulusdan posterior kanala yeniden girmesinden dolayr olmakta ve ilk

briliimiin gciztimi.ine neden olan aynl manevrayla tedavi edilmesi gerekmektedir.

Teknifiin orjinal tanrmrna grire, bir gece <inceden hastaya transdermal skopolamin

yaprlryor veya 5 mg diazepam veriliyor.65 Pozisyonel manevralar boyunca kafatasmrn

titreqimleri iste[e ba[h olarak vibrasyon aleti ile indiiklenir. Manevra mastoid kemik

iizerine yerleqtirilen bir vibratdrle ile gergeklegtirilir.

Epley manevraslndan sonra en <inemli iyilegme kriteri nistagmusun kaybolmasr

kabul edilmektedir (negatif Dix=Hallpike testi), ayrrca hastalarda pozisyona ba[h

vertigo ataklannrn da kayboldugu g<irtilmektedir. Manevra haftada bir kez ve en fazla

da 3 kez uygulanmaktadr.
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Hallpike testinde ve repozisyonel manevralarda <inemli miktarda servikal

torsiyon ve ekstansiyon gerekmektedir. Ayrrca, Semont'un manevrasr omurgada

gerilmeye neden olabilir. Buna gdre bu manevralar ciddi krrk ve/veya medtiller basr ile

seyreden yada krr[a yatkrnh[r arttrran servikaVlomber patolojisi olan hastalarda

hasara yol agabilece[i igin kullanrlmamahdr.

BPPV semptomlanna ilave olarak hareketle ortaya grkan dengesizlikde srk

g<irtiliir. Hareketlerin yol agtr[r dengesizlikte semptomlarda repozisyonel manevra ile

her zatrtafl bagan elde edilememektedir. Tedavide di[er bir rineri vestibiiler

rehabilitasyon programrdrr.

Genel olarak vertigolu hastalar, semptomlann akut baglangrcrnda tedavi

edildikleri takdirde rehabilitasyona daha 9ok yanrt vermektedirler.

Vestibiiler NArit

Teorik olarak, vestibiiler n<iritli hasta kulakta basrng hissi, iqitme kaybr ve

tinnitusun eqlik etmedi[i epizodik vertigo ataklan ile karqrmza gelmektedir.oo

Patofizyolojisinde Skarpa gangliyonunun ve vestibiiler sinirin sessiz viral

enflamasyonu esastrr. Ataklar viral labirentit klini[i ile aynrdr.oz

Vertigo, bulantr ve kusmanrn vestibtiler ndrit ile birlikte baglamasr tipik olarak

yava$ yava; dakikalar ve saatler iginde gergeklegir. Semptomlar genellikle 24 saat

iginde pik yaparlar, birkag gtin veya birkag hafta iginde yava$ yava$ diizelme

gristerirler. Akut dcinemde hasta kulafirn tesbiti zor olabilmektedir, ancak ENG testi ile

kalorik testte hipoeksitabiliteden arefleksiye kadar geqitli anormal cevap grizlenmesi

yardtmct olmaktadr.ot

Labirentitler -

Klinik uygulamada en srk rastlarulan labirentit formu viral labirentittir.

Baglangrcrndan l-2 hafta 6nce iist solunum yolu enfeksiyonu ya da gastroenterit tarif

edilmektedir. Hastalann biiytik krsmmda baglangrg semptomu baq hareketleri ile
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krittilegen qiddetli bir vertigodur. Her zaman

genellikle 48-72 saat igerisinde hafiflerken

edebilmektedil.6z,68

igitme kaybr gOzlenmektedir. Semptomlar

denge bozukluklan 6 hafta kadar devam

Perilenf Fistiilii

Genellikle oval ya da yuvarlak pencerelerdeki, labirenti ddgeyen hiicre

zarlartntn bozulmast sonucunda oluqur. Kafa travmasl, basrng travmasr, timpanik

membranda penetran travma, giddetli rkrnma, dksiirme gibi nedenlerle qiddetli vertigo,

igitme kaybr ve tinnitus gdri.ilebilmektedir. Dikkatli otoskopik muayene, odiomehik

tetkik, fistiil testi ve ENG ile tam konulduktan sonra cerrahi eksplorasyon hemen

uygulanmaltdrr.6e

Otoimmun i9 Kulak Hastahgr

Progresif, bilateral sensorindral iqitme kaybr ile bilateral vestibiiler fonksiyon

kaybr gdzlenmektedir. Ug karakteristik klinik profili vardr: sistemik otoimmiin

hastah[rn bir pargasr olarak ig kula[rn tutulumu, ig kulak tutulumuna ek olarak

interstisyel keratit (Cogan sendromu) ve izole ig kulak tutulumu. ilk gdriilen

semptomlar, Meniere hastah[rnr diiqiindiiren vertigo ile birlikte seyreden dalgah igitme

kaybr, kulakta basrng hissi ve tinnitusdur. Klinik ve ananmez en dnemli taru aracr iken

Western Blot ile serolojik testler aragtrrma aqamasmdadr.
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SANTRAL VESTIBULER HASTALIKLAR

Servikal Osteoortritt te Vertebrobaziler Yetersizlik Sendromu

Servikal osteoartrit, servikal intervertebral disk, faset ve unkovertebral

eklemlerin dejenerasyonu sonucu meydana gelen ve gok de[igik tablolarla karqrmza

gelen yaygm bir hastahktrr. Servikal osteoartrit intervertebral disk, faset eklemleri ve

Luschka eklemlerinde dejenerasyon sonucu A.vertebralis'in bu yapiara yakrn

komgulu[u nedeni ile bu yaprlarda oluqan osteofitler ve gevresindeki ddemin direkt drg

basr ve ayflca disk yiiksekliklerin azalmasr sonucu vertebral arterin kan alammr

azaltabllir.Ozeflikle bagrn rotasyonu ve hiperekstansiyonu sonucu bu srkrgma daha

belirgin hale gelmektedir. Aynca yaglanma ile olugan arterioskleroz ve anomaliler

qikayetlerin artmasmda dnemli rol oynamalqtsdr. 70,7 I

Vertebrobazile.r sistemde olugan gegici iskemi ataklan, yagh hastalarda

kendili[inden olugan vertigo ataklarmm yaygm g<iriilen bir nedenidir. Genelde

dakikalar stiren bulantr ve kusmanrn eglik etti$i krsa siireli ciddi vertigo ataklan ve

dengesizlik ile karakteizedir.Tz Tipik olarak aniden baqlayan vertigo, birkag dakika

siirer ve genellikle posterior dolaqrmda olugan iskemiye ba$h olarak bagka n<irolojik

semptomlar egli[inde seyreder. Di[er semptomlar gdrme bozukluklan, gtigsiizltik,

hareket bozukluklan (diiqme atagr, tremor, akinezi), g<irme alanr kayrplarr, diplopi, bag

a[rrsr ve a$rz gevresi uyugmalarr, igitme kusuru, di[er nadir bir belirti de gegici global

amnezidir.T3 Hastanrn yagl, tam koydurucudur. Muayenede hasta boynu ekstansiyonda

iken baq dcinmesi hisseder. Servikal direkt grafileri, arka sistemin doppler

ultrasonografik incelenmesi, Magnetik rezonans incelemesi (MRI) tercih edilecek

gdriintiileme ydntemleridir.

Migren (Posterior Fossa Migreni)

1961 yrhnda tarif edilen hastahfirn klini[inde baziler arterin suladrlr btilgelerin

uyarrlmasr ile olugan aura karakteristiktir.Ta Viziiel bozukluk esastrr. Gegici diplopi,
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tinnitus, dizartri, vertigo, nadiren iqitme kaybr ve 12. kafa gifti disfonksiyonlan klinik

tabloyu olugturur. Dtigme ataklan, ekstremite ve ytizde gtigstizltik hatta senkop

g<iriilebilmektedfu. Vertigo baq a[rrsrndan ayn olarak olugabilir ve stiresi dakikalar ile

saatler arasmda de[iqebilir.

1964' de Basser' in yaptr[r gahgmaya grire gocukluk ga[r BPPV si genellikle

migren ile beraber izlenmektedir. Bu gocuklarda yaprlan vestibiiler testler unilateral

azakruS vestibtilopati gdstermektedir.

Baziler migren, go[unlukla ergen krzlarda, genellikle menstruasyon d<inemleri

ile iliqkili olarak gdrtilseler de, her yag da gririilebilirler. Bu hastahkta baq a[nsr orta

giddette olmasr nedeni ile ve di[er semptomatolojinin gerisinde

dnemsenmeyebilecelinden dikkatli anamnez almmasr gerekmektedir. Hastah[rn

tanrsrnda yardrmcr spesifik objektif bir test bulunmamaktadr.

Vaskiiler Loop Sendromu

Serebellopontin agrda vaskiiler loop bulunmasr ile vertigo ve igitme kaybt

arasrndaki iliqki gtiniimiizde halen sorgulanmaktadrr. Fiziksel al,rtivite semptomlan

k<ittileqtirmektedir ki artan kardiak outputun internal kanalda loop olugturan

anterioinferior serebellar arterin internal akustik kanalda vestibtilokoklear sinire basr

yapmasl ile agrklanmaktadrr. iqitme kaybr ve vestibiiler yetersizlik grizlenmemektedir.

MRI ile vaskiiler loop varhfirndan qtiphelenilebilir ve kontrasth kranial Bilgisayarh

Tomografi (BT) ile airsisternografi gekiminin birlikte yaprlmasr ile loop

gristerilebilir.s5

Vazookluzif Hastahk

Beyin sapl ve serebellumun akut iskemileri dramatik tablolara yol

agabilmektedir. Anterioinferior serebellar arter (AICA)'in suladr[r alamn enfarktryla

olugan lateral meduller sendrom giddetli vertigo, ataksi, ipsilateral Horner sendromu,
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ytizde ipsilateral a[n rst duyusu kaybr, ipsilateral palatal, faringeal, laringeal paralizi

il e viicut kontrlateralinde paral izi ile karakterize dir.

Serebellar enfarktiisler labirentin hastahk klinifi ile karqrmrza gelebilmektedir

Aynca adrmlamada ataksi, gozde nistagmus gririilebilir. Tanr konulmazsa

serebellumda <idem geligebilir ve beyin sapma basr riltim ile sonuglanabilir.T5 Daha

ziyade yaghlarda gdzlenen lakuner sendrom ise beyin saprnda multipl enfarktlar ile

karakterizedir.Dengesizlik ana gikayeti olugtururken tam kranial MRI ve BT ile
konulmaktadrr.

Multiple Skleroz (MS)

Santral sinir sisteminin demyelinizasyonu ile seyreden hastah[rn gtiniimiizde

halen etyolojisi tam olarak bilinmemektedir. Santral sinir sistemi (SSS)'ni dissemine

tarzda tutan multipl disfonksiyonlar sdz konusudur. Patolojisinde SSS'de baghca beyin

sapr, optik sinir, spinal kord ve periventriktiler ak maddede yama geklinde

demiyelinizasyon plaklan ve fokal perivaskiiler mononiikleer hiicre infiltrasyon

alanlarr sdz konusudur. Erken ddnemde yorgunluk, denge bozukluklan, kas

giigsiizlii[ii ve duysal bozukluklar; ileri ddnemde ise spastisite, grirme bozukluklarr,

mesane sorunlarr, depresyon, aEn ve kognitif bozukluklar oluqabilir.T6 Vertigo

hastalann Yo5'inde baglangrg semptomu iken, hastahfirn seyri srasmda Yo50 hastada

gdzlenmektedir. Di[er bir ana qikayet gdrme kaybr ve bulanrk gdrmedir ki optik sinirin

demiyelinizasyonuna ba[h geligmektedir. MS igin spesifik bir test bulunmamaslna

karqrn beyin omurilik srvrsr (BOS)'nda yiiksek garnma globulin ve yliksek bazik

protein de[erleri hastalarm Yo9}'runda grizlenmektedir. Giiniimiizde MRI

demyelinizasyon plaklannrn saptanmasmda tanr aracr olarak kabul edilmektedir.

S ontr al v e Periferik Nedenlerin KorSil asfirtlmast

Vertigo; ig kulak, boyundaki derin paravertebral gerilim reseptdrleri, beyin sapr

ve beyincikteki g6rseUvestibiiler etkilegim merkezleri gibi gegitli bdlgelerde, talamus
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veya korteksteki siibjektif duyu yollannda bulunan lezyonlardan kaynaklanabilir.

Vertigonun periferik ve santral nedenleri, hasta dyktisti incelenerek genellikle ayrrt

edilebilir. Vertigo periferik kdkenli oldu[unda, bulantr ve kusma tipik olarak daha

belirgindir. Denge bozuklufiu daima vertigo ile iliqkilidir, ama merkezi nedenler sciz

konusu oldu[unda periferik nedenlere oranla daha qiddetli olma efiilimindedir.

Lezyonun bcilgesi iligkili semptomlarm tarumlanmasr ile belirlenir. Vertigonun yanr

sra, labirent veya VIIL sinir (periferik leryonlar) leryonlan da yaygrn olarak iqitme

kaybr, tinnitus, kulakta basrng veya dolgunluk hissi, kulak a$rsr gibi igitsel

semptomlara neden olurlar. internal odituar kanal lezyonlan da iqitme kaybr ve

tinnitusa yol agarlar ve ipsilateral fasiyal gtigstizliik ile ba[lantrh olabilirler; oysa ki

serebellopontin agrdaki lezyonlar, ipsilateral fasiyal hissizlik ve gtigsiizliikle ya da

ipsilateral kol veya bacak ataksisi ile iliqkili olabilirler. Di[er ntironal merkezler ile

beyin sapr ve beyincikteki lif yollarrnrn yakmh[r nedeni ile bu b<ilgede izole vestibiiler

semptomlara yol agafi lezyonlara nadiren rastlanr. Vertigo, temporal lob nObet

aurasmrn bir pargasr olarak ortaya grkabilir, ama her zatnafibaqka aura semptomlarr ile

birlikte gdriiliir ve hasta ndbet boyunca amnezik haldedir'

SERYiKOJEN KAYNAKLI VERTiGOLAR

Ozellikle manuel trp ile ilgilenen otrirlerin kabul ettikleri Cl-C2 ve C2-C3 arast

fonksiyonel bloklar bagta olmak izere tiim servikal vertebralann fasetlerini ilgilendiren

vertebrojen vertigolardan sriz edilmektedir. Servikal btilgenin ttim aksiyal kolonu

ydnlendirici ek bir denge orgaru oldufiunu ileri siiren bu otdrler bloklarrn manuel ttp

uygulamalarr ile g<iz0tebildiklerini savunmaktadrrlar. Ozellikle Dolu Avrupa

iilkelerinin tizerinde durdu[u bu teori kitaplarda geniq bir gekilde yer aldr[rndan

burada sdz edilmeyecektir. Ancak CO-CI, CI-C} ve C2-C3 faset bloklanna y<inelik

manevralar Epley ya da Semont liberator manevralanndaki hareketleri

arumsatmaktadu ve bu konu heniiz tam agrk defiildir.

39



Miyofasiyal kaynakh vertigolar; rizellikle stemokleidomastoid kasrnda tetik

nolta oluqmasrnda, mevcut semptomlara ilaveten vertigo gdriilmekte ve miyofasial

tedavi ile bu yakrnmalar iyilegmektedir. Tablo genelde gok farkh olmakla beraber

aymcr tanrda mutlaka akla getirilmelidir.
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MATERYAL-METOI)

S.S.K. Gciztepe hastanesi Kulak Burun Bo$az Klinigi'ne Haziran200l-Hazirarr

2002 tarihleri arasrnda bagvuran ve Dix-Hallpike manevrasl ile BPPV tamsr konulmug

86 hasta gahqmamrza dahil edildi. Yaqlarr 37-72 arasrndaydr. Ortalama ya5 58 idi.

Hastal ann 4 8' i b ay an, (Yo 5 6),3 8' i erkekti(Yo 4 4) .

Grafik 1; Olgulann cinsiyet da[rhmlan

2l-40 yag arasr 28hasta,4l-60 ya$ arasl48 hasta ve 61 ya$ ve iizeri 10 hasta vardr
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Grafik 2: Olgulann ya$ gruplanna grire da[rhmr

Hastalann gikayet siiresi 3 hafta ile 58 hafta arasrnda de[igiyordu. Hastalann 45

hastada sa[ patoloji, 39 hastada sol patoloji ve 2 hastada bilateral patoloji izlendi. Tiim

hastalara rutin kulak burun bo$az muayenesi ve takiben piir ton odyogram uygulandr.

Hastalann hepsi Epley tarafindan tarif edilen Partiktilii Yeniden Yerleqtirici

Manevra "Partide Repositioning Maneuver" ile tedavi edildiler. Manevra bagrn

birbirini takip eden 90'ar derecelik yer de[iqtirmelerinden olugmaktadrr ($ekil 9). Her

hareket hrzlrca gergeklegtirilmeli, baq her pozisyonda en az 30 saniye tutulmah,

nistagmus gOz-lenebiliyorsa kaybolmasr beklenmelidir. Oncelikle baq hasta tarafa

Hallpike teqrindeki gibi sarkrtrlmahdr. Nistagmusun grizlenebilmesi igin hastanrn

gdzlerini agrk tutmasr istenir. ikinci etaptayiiz yukan bakmak kaydr ile gO derece karqr

tarufa gevrilir. Ugiincti etapta, hasta yan tarafi rizerine yatrnlr, baqr vertikal plandan

135 derece uzaklaqtrrlry yiz aqa[r bakacak qekilde pozisyon verilir. Ddrdiincii etapta

bag rotasyonda tutularak hasta oturtulur ve son olarak da bag santral pozisyonda

tutularak 45 derece aga[r epilir.

Olgularrmrzda, her seansta hasta- semptomsuz hale gelinceye kadar manevra tek-

rarlandr. Epleyden farkh olarak manevra esnasmda vibratrir ve premedikasyon kulla-

nrlmadr. Hastalar tamamen semptomsuzhale gelinceye kadar haftada bir manevra tek-

rarlandr.
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Hastalann

takip edilmiqtir.

tiimti ilk tedavilerini takip eden 12 ay arasmda defiigen stirelerde

!nQFCI \f j

$ekil 9.' Sol BPPV de tedavide uygulanan Epley manevrasrnda pozisyonlar. S, hasta dik

pozisyonda oturtulur. Hastantn kafasr sol omzuna do["ru 45 derece gevrilir. Pozisyonu

uygulayan kigi hastantn arkasmda durmahdrr. l, Hastanrn kafasr Dix-Hallpike manevrasmda

oldulu gibi arkaya do[ru yattnlr. Bu hareket debrisin posterior kanal uzun kolunda herekete

yol agar. Debris kanahn ampullasrndan uzaklagrr. Kupula da ampullafugal defleksiyon

oluqurve posterior kanal BPPV de karakteristik nistagmus oluqur. 2, Hastanrn kafasr 90 derece

Endolymphatic
duct
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gewilir, bdylece sag Dix-Hallpike pozisyonuna getirilir. Bu debrisin common krusa

gegmesine neden olur. 3, hastanm kafasr 90 derece daha gewilir. Hastanrn burnu aqafrya

do&ru bakar. 4, hasta tekar dik pozisyona getirilir. Debris vestibiile dtiger. 5, hastanrn genesi

hafifge aga$ya indirilir. Ve hastaya sonraki 48 saat hiperekstansiyondan kagmmasr diglerini

firgalamamasr iki yastrkla yatmasl v.b. uymasr gerekli tinlemler hatrlatrlrr. (Epley JM: The

canalith repositioning procedure: for treatment of benign paroxysmal positional vertigo,

Otolaryngol Head Neck Surg 107:401,1992.)

{
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BULGULAR

Epley manevrasr uygulanan 86 hastadan 7l hasta(oh82) ilk Epley manevrasmrn

sonunda semptomsuzhale geldi. 6 hasta 2. seans sonud4 3 hasta 3. seans sonunda,2

hasta 4. seans sonunda semptomstz hale geldi. 4 hasta tedaviden fayda grirmedi ve

vestibiiler rehabilitasyon programma almdr. Bunlar yaklagrk 1.5+0,7 ay sonunda

semptomsu z hale geldi.(Grafi k 3)

GraJik 3; Epley manevrasr seanslan sonrasl iyileqen hasta saytlart

1. seans sonunda 71 hasta oh82, 2 seans sonunda 77 hasta(Yo90), 3.seans

sonunda 80 hasta(%93), 4.seans sonunda ise 82 hasta (%95) hasta semptomsuz hale

geldi. (Grafik 4)

Partikiilti yeniden yerleqtirici manevra ile semptomsuz hale gelen hastalardan

l.seans sonunda semptomsuz hale gelen 3 hasta ve 2.seans sonunda semptomsuz hale

gelen 2 hastada tedavi sonrasl 4-6. aylar arasr gikayetlerinde tekrarlama gdzlendi. Bu
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hastalara da tekrarlayan manevra uygulandr. Bu manevralar sonucu bu hastalar da

semptomsuzhale geldi.

GraJik 4 Epley Manevrasr uygulanan seanlar sonrasr iyilegen hasta yiizdelen
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TARTI$MA

Bu aragtrma Haziran 2001 ve Haziran 2002 tarihleri arasmda vertigo

yakmmast ile SSK Gtiztepe Hastanesi KBB Klini[i'ne bagvuran ve BPPV tarusr alan

86 olguda yaprlmrgtrr. Akut vertigo ataklanrun go[undan BPPV, akut vestibiiler ndrit

ve Meniere sorumludur. Labirenter disfonksiyon olugturan patolojilerden en srk

kargtmza grkaruda vertebrobasiller yetmezliktir. Periferik vestibtiler lezyonlardan

aymcl tanrda temel noktayr nistagmusun ydnti olugturur. Bununla birlikte vertigonun

stiresi ntirolojik semptom ve bulgulann varh[r etyolojinin ve lokalizasyonun

belirlenmesinde yardrma olur.

Benign paroksismal pozisyonel vertigo (BPPV) yaygm olarak grirtilen, zaman

zaffian dizziness ataklarr ile ortaya grkan, giiniimiizde tanr ve tedavisi yaprlabilen

klinik tablodur. BPPV tanrsr anarnnez ve fizik muayene ile ortaya konur. Trbbi

tedaviden hastalar minimal dtizeyde faydalanrrken kanalit repozisyon manevralan ile

% 90-95 oranmda tedavi Sansma sahip olmaktaddar.TT

BPPV otolarygolojistler tarafindan gdriilen en srk vertigodur.al'42 Hastahk

kendini limitledi[inden insidansr tahmin etmek zordur. Japonya'da 10.7/100.000 ile

17.3/100.000 o', Minnesota'da 641100.000 44 olarak insidans bulunmuqtur.BPPv,

Meniere's hastah[rndan iki kat daha fazla oranda gririiltir.a5 BPPV insidansr yaqla

birlikte artmaktadrr, fakat l l ya$ma kadar hastalar bildirilmigtir.46'47'48 Genellikle

baqlangrg yagr 10-80 yaq arasmda iken ortalama 30-50 ya$ araslnda srk olarak

izlenmigtir. Bayanlarda 1.611 ile 2/l oranrnda hastah[a daha fazla yatkrnhk

gciriilmektedir.ae'so Bizim gahqmamrzdahastalann yaqlan 37-72 arasrndaydr. Ortalama

yaq 58 idi. Hastalann 48'i baya*,38'i erkekti. Hastalann qikayet stiresi 3 hafta ile 58

hafta arasrnda defiigiyordu. Hastalarrn 45 hastada sa[ patoloji, 39 hastada sol patoloji
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ve 2 hastada bilateral patoloji izlendi. Tiim hastalara rutin kulak burun bogaz

muayenesi ve takiben ptir ton odyogram uygulandr.

BPPV li hastalarda temporal kemik iizerinde yaprlan histopatolojik gahgmalar

ile altta yatan fizyopatoloji agrklanmaya gahqrlmrqtu. Bu gahgmalar bir ekip igi olup,

ekibin detayh bir gahqma sonucunda elde edece[i bilgi a[rna gerek duyulmuqtur.

Schuknecht'in 1966' da ki gtizlemlerinden sonra bir siire ara verilmiq ve yeniden bu

alanda gahqmalar yaprlmrqtrr. BPPV servikal artroz veya servikal yada vertebrobasiller

yetmezlik ile iligkilendirmek yerine periferik etyolojiye baflamak daha mantikhdrr.2e

O zamandan beri bir gok araqtrmacr, hastah[rn nedenlerini agrklayabilme

umuduyla otolitlerle, onlann oluqumlan ve tekrar absorbsiyonlan ile

ilgilenmiqlerdir. Posterior semisirktiler kanal uyanlmasrna agrklamaya ydnelik iki

g6rii$ bulunmaktadrr. Birinci g<irtiq, kupulolithiazis teorisidir. Burada dejenere olan

uhiktiler otokonia veya yerinden ayrrlmrq yolun partikiiller kupula yaprqmakta yada

garpmaktadrr. Hidrodinamik gekme hzr srfira azafuken kupulanrn elastik geri gekme

kuweti bu yapryr primer pozisyonuna drindiirmektedir.Pozisyonun tekrarlanmasr

durumunda partikiiller kanal boyunca tekrar da[rlacaktrr. Buradaki hidrodinamik

gekme, kupulanrn elastik seri gekme kuwetini alt diizeye indirmigtir. Kupular

defleksiyon tekrarlayan Dix-Hallpike manevrasl ile oluqmamaktadu. Bu da yorgunluk

fenomenin klinik olarak ortaya grkmasma neden olmugtur..

Burada a[rr kupula konseptinde araqtrmactlar igin agrklanmasr gereken bir gok

soru ortaya grkmaktadrr. Kupulamn yergekimine baflr defleksiyonu, firyolojik

prensipler gereSi baqrn provakatif pozisyonu boyunca devam etmesi gerekmekledir.

Endolenf ve kupula arasrndaki bu yo[unluk farkr alkol, a[rr su ile olugturuldufiunda,

provakatif pozisyon boyunca nistagmusun saatler boyunca devam etti$

gririilmtigtiir.Ts'1e Aksine, BPPV'de nistagmus saniyeler igerisinde oluqmakta ve

kaybolmaktadrr. Bu nedenle tipik nistagmus afir kupulada yergekimi etkisi ile direkt

olarak ortay a grkmam aktadrr.
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Bu tezath[a rafmen afirr kupula konsepti de taraftar bulmaktadrr. Tipik

nistagmus, afirr kupulamn artmrq ataleti ile, pozisyonel manevranln postrotafuar etkisi

ile ortaya grkmrgtrr. Ama bu g<iri$ latent peryodu agrklayamaz. Nistagmus baqlamadan

6nce yaklagrk 5-15 sn kadar siiren bir latent siire vardrr. Posterior semisirkiiler kanala

spesifik angiiler akselerasyona uymayan planda olugfurulan manevra ve kontrlateral

Dix-hallprke pozisyonundan baqrn d<indiirtilmesi ile oluqturulan provakatif pozisyonda

tipik nistagmus srkhkla meydana gelir.27'28

ikinci g<irtb Kanalithiazis teorisidir. 1979 yrhnda Hall ve arkadaqtan BPPV nin

endolenf igerisindeki serbest partikiillerden kaynaklandr[rnr belirttiler. Epley 1980

yrhnda klinik ve laboratuvar gahqmalarrnda tipik nistagmusu endolenfteki

hidrodinamik partikiillerin hareketine baflamrgtrr.8o Epley'rn kanalith repozisyon

manevrasrrun temelinde yatan grirtig budur. Bizim gahqmalarrmrzda ise Parnes ve

arkadaglan gibi Epleyin tekni[i kullanrlmrqtrr. 86 hastahk serimizde repozisyon

manevrasr ileo/o 95 gibi bir bagarr elde ettik.

BPPVnin etyolojisi hakkrnda bir gok yayrn bulunmaktadrr. Katsarkas ve

Kirkham'rn 1978 yrhnda yaptiklan yayrnda 255 vakahk serinin sonucunda ortaya

koyduklan belli bagh etyolojik faktrirleri sralamrqlardr.a0 Baloh ve arkadaglanmn

yaptr[r gahqmalarda en dnemli etyolojik akt<ir olarak vestibiiler ndrinit gristerilmiqtir.

Daha <ince gegirilmiq kafa travmasr etyolojide d.aha az yer alrken en yaygm olan tip

etyolojisinde belirgin Ozellik g<istermeyen idyopatik durumlardr. Harrison'a gdre,

olgularrn Yo23'inde, kafa travmasrnrn nedeni akut saflradaki vertigodur. Aynca bag ve

boyun travmasr gegirmiq hastalann Yo ll'inde karakteristik nistagmusa sahip BPPV

izlenmigtir.8l Barber'a g<ire, bu oran kafa travmasr gegirenlerde o/o20, temporal kemik

frakttirlti vakalarda Yo47 dir.3a Bizim vakalarm higbirinde kafa travmasr hikayesi ve

vestibiiler nririt hikayesi yoktu.- Hastalar Meniere agrsmdan araqtrnldr. Hastalar da

meniere bulgusu yoktu ve her hasra igin gekilen piir ton odyogramlarda Meniere

Hastah[r'nr destekleyici bulgu yoktu.
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Genellikle bu nedenle oluqan BPPV'lerin klinik seyri idyopatik BPPV

vakalarma g<ire daha kdtii olup, spontan rezoliisyon oranl daha diigiiktiir. 1925 yrhnda

Bouchet ve Leroux tipik posttravmatik BPPV'yi tanrmlamrqlardrr. Kalorik testler

labirentin periferik fonksiyonlan hakkrnda krsmen bilgi verir. Bundan dolayr posterior

semisirktiler kanalda patolojiye neden olabilecek rizel durumlann varh[r

diigtintilmelidir. Viral enfeksiyonlar sinir liflerinin bir krsmrnr tutarak kalorik testlerde

arefleksiye neden olacaktrr. Herpes viriisii ideal etken olarak kargrmza grkmaktadrr.

Katsarkas gahqmalarrnda Meniere yada endolenfatik hidrops hastah[rnrn seyri

srasmda BPPVnin ortaya grkrgrndan sd,z etmektedir. Hastalar kahcr dengesizlik

hissine sahiptir. Hrzla bagrnr gevirdi[inde, yattrlrnda va aga[rya baktr[rnda bu his

belirginlegmektedir. Bunun en belirgin sebebi utrikiil igerisinde kalan bir miktar

serbest partikiillerdir. 24-48 saat igerisinde dengesizlik hissi ortadan kalkmaktadrr.

Spontan rezoliisyon BPPV'nin baglangrcrm takiben gegitli aylar igerisinde go[u

hastada gririiliir. Ttim semptomlar yava$ yavag 12 ile 90 giin arasmda

sonlanacaLdrr.s2 Takip eden yrllarda hastah[rn rekiirrensi miimkiindtir. Bazrhastalar 2

hatta3 defa niiks gdsterebilirler. Bu ataklar di[er kanallardan da kaynaklanabilir. ilk 3

ay igerisinde spontan olarak semptomlarrnda iyilegme gdrtilmeyen olgular direngli

olgulardrr. Vakalann az br krsmmda ise (Gacek'e g6re % 5), altmcr aydan sonra

vertigo sabit kalrr.so Spontan rezoltisyon elilimi yoktur. Gergek bir kronik vertigo sdz

konusudur. Bu agamada hasta muayenesinde, Dix-Hallpike manevrasrnda tipik

bulgularrn varh[r devam eder.

Hastamn giinltik aktivitesini engellemekte ve hatta hastayr anksiteye

sokmaktadr. Bu hastalara repozisyon manevrasl uyguladr[rmvda hastalann krsa

stirede giinliik aktivitelerine d<indtiklerini gdrdiik. Bu hastalann tamamr daha d,nce

trbbi tedavi almasma ra$men. yarar g<irmeyen hastalardrr Benrgn paroksismal

pozisyonel vertigoda vestibiiler supresyon etkili de[ildir.s2 Fakat uzun siireli vertigoya

sahip hastalarda anksiyeteye e[ilimi oluqtulundan anksiyolitiklerin yeri <inemlidir.
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Semptomlar golunlukla sabah, yataktan kalkarken aniden baglar ve gtinlerce

giddetini korur. Bu akut ve keskin zaman diliminde hasta mecbur kalmadrkga

provakatif pozisyondan uzak durur. Mecbur kaldr[r durumlarda hareketleri yavaq ve

yumugaktrr. Daha sonra, de[iqim di.izensiz bir aqamaya geger. Provakatif pozisyonlara

her gegiqte semptomlar belirmez. Giinler sonra semptomlarda hafifleme olabilir.

Ataklarrn giddeti kademeli olarak azalr. Sadece geceleri uykuda pozisyon

de[igtirmelerde ortaya grkabilir. 3-4 hafta sonra provakatif pozisyonlar ile dizzines ve

vertigo hissi drgrnda di[er semptomlar ortadan kalkacaktr.

Giiniimtizde ENG rotasyonel hareketleri belirleyemez. Yalruzca torsiyonel

hareketlerin horizantal ve vertikal komponentlerini gdzle yakalamamzda yardtmct

olur. Burada altr gizilen nokta Dix-Hallpike manevrasl slrasrnda hastanrn gOztintin

direkt takibine ihtiyag oldu[udur.

Dix-Hallpike manevrasr ile uyanlan karakteristik nistagmusun kaydr oldukga zordur.

Bu yiizden tam elektronistagmografi yerine klinik muayene ile yaprlrr. Bunun

nedenlerini qu gekilde sralayab iliriz.:

L Elektrot ba$antrlarr istenilen ani, spesifik pozisyonu almayr engeller.

2.Kayfi o kadar geg baglar ki, kayrt bagladr[rnda nistagmus kaybolur.

3. Rotatuar nistagmuslar kdtii kayrt edilir.

.Kanalit repozisyon teknilinde nistagmusun yrinii tedavi baqansmrn rinceden

belirlenmesinde hekim igin yardrmcr olmaktadr. Ama nistagmusun manevra stresi

igerisinde izlenmesi zordur.

Repozisyon manevrasrru takiben olgular 1. hafta ve 1. ay kontrollere ga[nldr.

Kontrollere gelen her hastaya Hallpike manevrasr uygulanarak horizontorotatuar

nistagmus araqtrnldr. l. seans sonunda 71 hasta yo82,2 seans sonunda 77 hasta(%o9O),

3.seans sonunda 80 hasta(%93),4.seans sonunda ise 82 hasta (%95) hasta semptomsuz

hale geldi. Bizim gahgmamrzdabaSan oraru%o95 olarak bulunmugtur.

Bir krsrm yazarlar vestibiiler rehabilitasyonu da savunmu$tur. Rehabilitasyonda

hastaya srk srk vertigonun olugtu[u pozisyonda etkilenmiq kula[a ydnelik maksimal
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stimtilasyon uygulanmrgtrr. Bu stimiilasyona tolerans oluqturmaktadr. Liberotdr

manevralan isimlendirilen bu uygulamalar posterior semisirktiler kanal ampullasmdan

kupuladaki a[rr debrislerin giderilmesini saflamayt arnag edinen bir metodlardr.3s

Bunlardan iki tanesi Semont ve Brandt-Danof manevralandrr.ss Manevra sonrasl uzun

siireli takipte rek0rrens oranr hakkrnda yeterli bilgi elde edilememigtir. Bizim

serimizde 2 olguda tedavi sonrasl 4-6. aylar arasr rekiirens gdrtilmiiq olup manevranln

yeniden uygulanmasr ile tam sonuca ulagrlmrgtrr.

Pozisyonel vertigo semptomlarmda krsmi iyilegme, tedavinin, tekni[in

yetersizlipinden ve hastamn manevrayr takiben 2 giin boyunca <inerileri tam olarak

uygulamamasmdan kaynaklanmaktadrr. Kanalit repozisyon manevrasl, diper

vestibtiler rehabilitasyon yrintemlerinde oldu[u gibi, hasta tarafrndan tarif tizerine

uygulanmaz. Noninvazif bir uygulama olup, hastalann btiy0k go[unlulunda tek seans

sonunda baganya ulagrlmaktadrr.

Lynn ve arkadaglannm yaptrklan bir gahgmada, plasebo egzersizler ile Epley

kanalit repozisyon manevrasrnm sonuglanrun kargrlaqtrmrglardrr. Bu gahqma igin iki

ayn grup olugturmuglardrr. 2 ayhk bir siireyi kapsayan gahgmada, Dix-Hallpike

manevrasl her iki gruba da uygulanmrgtrr. Plasebo grubunda iyilegme oranr %26.7

kanalit repozisyon manevrasr uygulanan grupta ise %88.9 oranmda iyileqme izlenerek

kanalit repozisyon teknilinin etkinligi ortay akonmugtur. 
83

Fujrno ve arkadaqlarrnm yaptrklan gahgmada tedavi bagansr ile yag arasmda

iligki aragtmlmtgtr. 60 yaq ve iizeri olgularda tam ve krsmi bagan oranl Yo62 ve 60 yaq

altr igin %68 olarak bildirilmigtir ve bu sonug istatistiksel olarak anlamsz

bulunmuqtur.Sa Bu gahgmada da, semptom ve bulgularrn tedavi bagarr gruplarrnrn yag

ortalamalarr aras rnda i statistiksel anlamhhkt a farka rastlanmamr gtrr.

Literattirde serebellar purkinje hticrelerinde ve vestibiiler niikleuslarda

dejeneratif de[igiklikler izlenmiqtir.s5 Yaqh hastalarda santral kompansasyon

genellikle yetersizdir. Semptomlar daha belirginlegebilmektedir. Bu gahqmada,
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semptom ve bulgulann giddet gruplarrnrn ya$ ortalamalan arasrnda istatistiksel

anlamhhkta farka rastlanmamrgtr.

Harvey ve arkada.glanrun yaptrktan gahgmada krsa semptom siiresine sahip hastalann

tedavi baganst ile uzun siireli semptomlara sahip hastalann bagan oranlan

kargrlagtrnlmrgur. Uzun siireli semptomlara sahip hastalarda baqan oram minimal

olarak bulunmugtur.Fakat bu e[ilim istatiksel olarak anlamh bulunmamrgtr.
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soNUq

Vertigo'ya sebep olan periferik vestibuler hastahklar igerisinde srk rastlanrlan

sebeplerden bir tanesi olan BPPV hekimler tarafindan hastarun de[erlendirilmesinde

gdzden kagrrrlabilinmektedir. BPPV'nin gerek anamnezde giiphe uyandrmasr gerekse

fizik muayene sonrasmda kolayca tamsrnrn konulabilir olrnasmdan iizellikle KBB

uzmanlarrnca iyi tanrnmasr gerekti[ini diiqiinmekteyiz. Tedavi edilebilir vertigo

sebeplerinden bir tanesi olmasr da BPPVnin dikkat gekici dzelliklerindendir.

BPPVIi hastalarm gtiniimiizde kabul edilen tedavi ydntemi Epley tarafindan

tarif edilmiq olan "PartikiillU Yeniden Yerlegtirici Manevra"drr. Klini[imizde tarulan

Hallpike manevrasl ile konmug hastalara bu manevra uygulandr ve tedavinin etkinlili

uzun ddnemde de[erlendirildi. Ozellikle bag hareketleri ile artan giddetli vertigo

nedeniyle ya$am kalitelerinde biiytik dtigiiq gdsteren hastalar yaklaqrk 6-7 dakika siiren

bir frzik tedavi sonrasrnda semptomsuzhale gelmektedirler. (1. seans sonunda %o80, 4.

seans sonunda %95) Partiktilii Yeniden Yerlegtirici Manevra'nut, slk hekim ziyarcti

gerektirmemesi, hastayr gereksiz ilag kullanrmrndan, cerrahiden korumasr ve etkinlili

agrsrndan BPPVIi hastalarda uygun bir tedavi ycintemidir. Manevranrn etkinli[inin

uzun siireli oldufiunun bu gahgma ile ortaya konmug olmasr BPPVIi hastalarda ilk

segenek tedavinin "Partiktillii Yeniden Yerlegtirici Manevra" olmasr gerektilini ortaya

koymaktadrr.
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OZET

Bu aragtrrma Haziran 2001-Haziran 2002 tarihleri arasmda vertigo yakmmasr

ile SSK G<iztepe hastanesi KBB Klini[i'ne bagvuran ve BPPV tanrsr alan 86 olguda

yaprlmrgtrr.Olgulara srasryla anamne4 rutin KBB muayenesi, ptir ton odyogram

uygulandr. Hikaye ve Dix-Hallike manevrasryla BPPV tanrsr konulan hastalar

gahgmaya ahndr.

Fizik muayenede yaprlan Dix-Hallpike testinde BPPV nin klasik nistagmus

tizelliklerine bakrldr. Nistagmusun yd,nti, latens siiresi, nistagmus stiresi, yorgunluk

fenomenine bakrldr. Dix-Hallpike manevrasml takiben olgular 10 dakika kadar oturur

pozisyonda bekletilip endolenf igerisinde da[rlan yo[un partiktillerin kanahn alt

krsmmda birikmesi sa$lanrp daha sonra olgulara Epley kanalit repozisyon tekni[i

uygulandr. Kanalit repozisyon tekni[i uygulanan hastalara , sonucun bagarrh olmasr

iEin birtakrm dnerilerde bulunuldu, (1 hafta boyunca etkilenen kulak iizerine

yatmamasr, ani bag hareketlerinden, aSa$ryave yukanya bakmaktan kagrnmasr v.b.)

Ttim olgular l. hafta ve l. ayda kontrollere ga[nldr. Dix-Hallpike manevrasr ile

kontrolleri yaprlarak bulgu ve semptomlara bakrldr. Hastalar I yrl takip edildi.

Hastalardan gikayetleri tekrarlayrnca gelmeleri istendi. I sene sonunda hepsi kontrole

ga[rrldr.

Klinik bagarr Dix-Hallpike testinde nistagmus ve ertigo oluqmamasr ve hastanm

hikayesinde gikayeti olmamasr klinik baqarr olarak delerlendirildi.

Epley manevrasr uygulanan 86 hastadan 7l hasta(o/o82) ilk Epley manevrasrrun

sonunda semptomsuz hale geldi. 6 hasta 2. seans sonuda, 3 hasta 3. seans sonunda, 2

hasta 4. seans sonunda semptomsuz hale geldi. 4 hasta tedaviden fayda grirmedi ve

vestibiiler rehabilitasyon programma ahndr. Bunlar yaklaqrk 1.5 ay sonunda

semptomsuz hale geldi. 1. seans sonunda 71 hasta o/o82,2 seans sonunda 77
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hasta(%9A), 3.seans sonunda 80 hasta(%93),4.seans sonunda ise 82 hasta (%95) hasta

semptomsuz hale geldi.

Partikiilii yeniden yerlegtirici manevra ile semptomsuz hale gelen hastalardan

l.seans sonunda semptomsuz hale gelen 3 hasta ve 2.seans sonunda semptomsuzhale

gelen 2hastada tedavi sonrast 4-6. aylar arasr gikayetlerinde tekrarlama gOzlendi. Bu

hastalara da tekrarlayan manevra uygulandr. Bu manevralar sonucu bu hastalar da

semptomsuz hale geldi.

ri

56



KAYNAKLAR

1. Anson BJ: Developmantal anatomy of the ear. In Paparella MM, Shumrick DA,

editors :Otolaryngology, vol 1, Philadelph ia, 197 3, WB Saunders.

2. Anniko M, Wroblewski R: lonic environment of cochlear hair cells, HearRes

22:219,1986.

3. Brodal A, Pompeiano O, Walberg H: The vestibular nuclei and their

connections, anatomy and functional correlations, Edinburgh, 1962, Oliver and

Boyd.

4. Kimura RS: Distrubution, Structure and function of dark cells in the vestibular

labyrinth. Ann of Otolaryngol 78:542-561,1969

5. Lundquist P, Anderson H, Galey FA: Ultrastructural morphology of

endolympha-tic sac and diiet. in: Ultrastructural Atlas of the Inner Ear. Edited by

Friedman I, Ballantyne J. London. Buttenvarth and Cbmpany 1984

6. Medina IE, Drescher DG: The amino acid content of perilymph and

cerebrospinal fluid from guinea pigs and the effect of noise on the amino-acid

composition of perilymph, Neuroscience 6:505, 1981.

7. Schneider EA: A contribution to the physiology of the perilymph. L The origins

of the perilymph, Ann Otol Rhinol laryngol 83:76,1974.

8. Axelssam A. The Vascular Anatomy of the cochlea in Guinea Pigs and in Man.

Agta Otolaryngol Suppl 2431 1968

9. Baker J, Goldberg J, Peterson BW: Spatial and temporal response properties of

the vestibulocollic in decerebrate cats, J Neurophysiol 54:375, 1985.

10. Silverstein H: Biochemical'studies of the inner ear fluids in the gat. Ann of Otol

Rhin-Laryng 7 5 :48-63,1 9 66

57



I L Lindemann H: Studies on the morphology of the sensory regions of the vestibu-

ler apparatus. in: Advances in Anatomy, Embriology and Celi Biolory 42;1-113,

1969

12. De Vries H: The mechanics of the labyrinth otolith. Agta Otolarygologica 38:

262-273,1950

13. Fernandez C, Goldberg JM: Physiology of peripheral neurons innervating otolith

organs of the squiriel monkey. J of Neurophysiol 39:970-1008,1976

14. Spoendlin H: Uber die Polarisationder Vestibuleren Rezoptoren. Pratica

Otolaryng 26 : 41 8-432,1 9 66

15. Lindemann H: Regional differences in structure of the vestibiilar sensory region.

J of Laryngol and Otol 83: 9-17,1969

16. Pfaltz CR, Thomsen J: Symptomatology and definition of Meniere's disease. In

Pfaltz CR, editor: Controversial aspects of Meniere's disease, New York,1986,

Thieme.

17. Paparella MM: The cause (multifactorial ffieritance) and pathogene-sis

(endolymphatic malabsorplion) of Meniere's disease and its symptoms

(mechanical and chemical), Acta Otolaryngol (Stockh) 99:406,1985.

18. Paparella MM: Pathogenesis and pathophysiology of Meniere's disease, Acta

Otolaryngol (Stockh) Suppl 485:26, 1991.

19. Morrison AW and others: On genetic and environmental factors in Meniere's

diseaseo m J Otol 15:35, 1994.

20. Schuknecht FIF: Meniere's disease: A correlation of symptomatology and

pathology, Laryngoscope 7 3 :651, 1963.

21. Schuknecht FIF: The pathophysiology of Meniere's disease, Am J Otol 5:526,

1984.

22. Paparella MM, Mancini F: Vestibular Meniere's disease, Otolaryngol Head Neck

Surg93:148, 1985.

58



23. Silverstein H, Smouha E, Jones R: Natural history vs. surgery for Meniere's

disease, Otolaryngol Head Neck Surg 100:6, 1989.

24. Tumarkin A: The otolithic catastrophe: a new syndrome, BMJ2:I75,1936.

25. Stahle J, Klockhoff l: Diagnostic procedures, dffirential diagnosis and general

conclusions. In Pfaltz CR, editor: Controversial aspects of Meniere's disease,

Stuttgart, New York, 1986, Thieme.

26. Barany R: Diagnose von Krankheitserscheinungen im Bereiche des

otolithenapparates, Acta Otolaryngol (Stockh), 2:434, l92l .

27. Dix MR, Hallpike CS: Pathology, symptomatology and diagnosis of certain

disorders of the vestibular system, Proc R Soc Med 45:341,1952.

28. Dix MR, Hallpike CS: The pathology, symptomatology and diagnosis of certain

common disorders of the vestibular system, Ann Otol Rhinol Laryngol 6l:987,

1952.

29. Schuknecht FIF: Positional vertigo: clinical and experimental observations, Trans

Am Acad Ophthalmol Otolaryngol 66:319, 1962.

30. Harbert F: Benign paroxysmal positional vertigo. Arch Ophthalmol 84:298,

1970.

31. Schuknecht FIF: Cupulolithiasis, Arch Otolaryngol 90:765, 1969.

32. Schuknecht FIF: Pothologt of the ear, ed 2, Philadelphia, I993,Lea & Febiger.

33. Baloh R, Honrubia V, Jacobson K: Benign positional vertigo: clinical and

oculographic features in 240 cases, Neurologt 37:371, 1987 .

34. Barber H: Positional nystagmts, Otolaryngol Head Neck Surg92:649,1984.

35. Brandt T, Daroff R: Physical therapy for benign paroxysmal positional vertigo,

Arch Otolaryngol 106:484, I 980.

36. Brandt T, Steddin S: Current view of the mechanism of benign paroxysmal

positioning vertigo: cupulolithiasis or canalolithiasis? -r Vest Res 3:373,1993.

37. Epley J: New dimensions of benign positional vertigo, Otolaryngol Head Neck

Surg88:599, 1980.

59



38. Kveton JF, Kashgarian M: Paniculate matter within the membranous labyrinth:

pathologic or normal? Am J Otol 15:173,1994.

39. Parnes LS, McClure JA: Free-floating endolymph particles: a new operative

finding during posterior semicircular canal occlusion, Laryngoscope 102:988,

t992.

4A. Katsarkas A, Kirkham TFIE: Paroxysmal positional vertigo a study of 255 cases,

J Otolaryngol 7 :320, 197 8.

4t. Nedzelski JM, Barber HO, Mcllmoyl L: Diagnosis in a dizziness unit, -/

Otolaryngol I 5:101, 1986.

42. Mizukoshi K and others: Epidemiological studies on benign paroxysmal

positional vertigo in Japan, Acta Otolaryngol (Stockh) Suppl 447: 67,1988.

43. Froehling DA and others: Benign positional vertigo: incidence and prognosis in a

population-based study in Olmstead County, Minnesota, Mryo Clin Proc 66:596,

1991.

44. Nedzelski JM and others: Intratympanic gentamicin instillation as treatment of

unilateral Meniere's disease: update of an ongoing study, Am J Otol 14i278,

1993.

45. Baloh R, Honrubia V, Jacobson K: Benign positional vertigo: clinical and

oculographic features in 240 cases, Neurologt 37:371, 1987 .

46. Bloom J, Katsarkas A: Paroxysmal positional vertigo in the elderly, J
Otolaryngol 18:96, 1 989.

47. Mizukoshi K and others: Epidemiological studies on benign paroxysmal

positional vertigo in Japan, Acta Otolaryngol (Stockh) Suppl 447: 67,1988.

48. Baloh R, Honrubia V, Jacobson K: Benign positional vertigo: clinical and

oculographic features tfi 240 cases, Neurologt 37:371, 1987

49. Bourgeois P, Dehaene I: Benign paroxysmal positional vertigo (BPPV) clinical

features in 34 cases and review of the literature, Acta Neural Belg 88:65, 1988.,

60



50. Gacek R: Pathophysiology and management of cupulolithiasis, Am J Otolaryngol

6:66, 1985.

Bourgeois P, Dehaene I: Benign paroxysmal positional vertigo (BPPV) clinical

features in 34 cases and review of the literature, Acta Neural Belg 88:65, 1988.

Mc Clure JA, Willett M: Lorazeparn and Diazepam in the Treatment of Benign

Paroxysmal Vertigo. J Otolaryngology, 9:472-477, 1980.

Baloh RW, Honrubia V: Benign Paroxysmal Vertigo, In: Clinical

NeuroPhysiology of the vestibuler system. Editor:F.A. Davis Co, Philadelphia,

205-2t3,1990.

Cawthorne T: The Physiologic Basis for head Exercises. J Chart Soc Physiother,

30: 106-107,1944.

Semont A, Freyss G, Vitte E: Curing the BPPV with Maneuver. ADV. Oto-

Rhino-Laryng., 42: 290-293, 1 988.

Ronald L, Gaye W: Comparison of the canalith repositioning procedure and

vestibular habituation training in forly patients with bening paroxysmal

positional vertigo. Otolarygology Head and Neck Surgery, Il4: 6I-64,1996.

Beynon GJ: A review of management og bening paroxysmal positional vertigo

by exercise therapy and by repositioning manoeuvres. British Journal of

Audiology, 31: I l-26,1997 .

Epley JM: The canalith repositioning procedure for treatment of bening

paroxysmal positional vertigo. Otolarygology Head and Neck Surgery, vol 107,

number 3, 399-404, September, 7992.

Steenerson RL: Comparison of the canalith repositioning procedure and

vestibular habituation in forty patients with bening paroxysmal positional

vertigo. Otolaryngology Head Neck Surgery, ll4: 6l-70,1996.

Beynon GJ: A review of management og bening paroxysmal positional vertigo

by exercise therapy and -by repositioning manoeuvres. British Journal of

Audiology, 31: I l-26,1997 .

51.

52.

53.

54.

55.

56.

51.

58.

59.

60.

61



61. Susan J, Herdman, Ronald JT: Complication of the Canalith Repositioning

Procedure. Arch Otolaryngology Head Neck Surgery 22 :281-287,1996.

62. Parties LS, Robichaud J: Further observation during the particle repositioning

maneuver for bening paroxysmal positional vertigo. Otolarygology Head and

Neck Surgery, 116: 238-243,1997.

63. Murofushi T, Halmagyi M, Yavor RA: Absent Vestibular Evoked Myogenic

Potentials in Vestibular Neurolabyrinthitis. Arch Otolaryngol Head Neck

Surgery, 122 :845-848, 1996.

64. Eric E, Smouha MD: Time Course of Recovery After Epley Maneuvers for

Bening Paroxysmal Positional Vertigo. The Laryngoscope, 107 :187-191,1997.

65. Waespe W: Der gutartige paroxysmale Lagerungsschwindel: Grundlagen und

seine Therapie in der Praxis. Schweiz Med Wochenschr, 126:434-439,1996.

66. Tram P, Muy BA: Physiopathology of peripheral non-Meniere's Vestibiiler

Disorders . Acta Otolaryngol ( Stockh ) Suppl 513: 5-10,1994.

67. Hart CWJ: Vestibiiler paralysis of sudden onset and probably viral etiology. Ann

Otol Rhinol Laryngol 7 4: 33-47,1965.

68. Matsua T: Vestibtiler Neurinitis serum and CSF virtis antibody titer. Auris Nasus

Laryn* 13:111-34,1986.

69. Black FD, Lilly DJ, Nashner LM: Quantative diagnostic test for perilymph

fistulas. Otolaryngol Head and Neck Surg 96: 125-134,1987.

70. Jack F Wazen: Dizziaess and Hearing Loos. In: Merrittis Textbook of Neurology

. Editor: EJ Lewis, Rowlend P. 30 - 35,1995.

71. Hardin JG, Halls JT: Cervival syndroms . In : Arthritis and Allied conditions.

Vol 8 .Chgzpp 1563-1571 ,LeaandFebigorLondon, 1993.

72. Fasher CM: Vertigo in cerebrovascular disease. Arch OtolarygolS5: 529,1967.

73. Oguz Y: Serebrovaskuler Hastaliklar. In: NSroloji Ders Kitabi, EditSr: Yaltkaya

K, Balkan S, Oguz K, 2. Baski, Palme Yayincilik, Ankara, Sayfa 188,1996.

74. Bickerstaff ER: Basilar Artery Migraine. Lancet 1: 15,1961.

62



75. Me Cabe BF, Henker LA: Vascular Loop as a cause of vertigo. Ann Otol Rhinol

Laryngol 92:542,1983.

76. Ftiztin S: Multipl Skleroz ve Rehabilitasyon. In: Tibbi Rehabilitasyon. EditSr:

Oguz H, Nobel Tip Kitapevi, Istanbul, sayfa 461-3,1995.

77. Harvey M.D., Timoth C., Hain M.D., Lois C. Modified Liberatory maneuver.

Effective treatment for BPPV. Laryngoscope 1994; 1041206-1212.

18. Money, K.E., Myles, W.S.; Heavy Water Nystagmus and Effects of Alcohol

Nature, 247 :404-405,197 4.

79 Money, K.E., Johnson, W.H. and Carlett, B.A; Role of semisirculer canals in

Positional Alcohol Nystagmus, Am J Physical, 28:1065-1070,1970.

80 Epley, J. M, Benign paroxysmal positional vertigo . New methods of diagnosis

and manegement . In. Johnson JT, Derkay CS, Mandell Brown Newman RK,

eds. Instructional courses. Vol 5 .St Louis. American Academy of

Otolaryngology - Head Neck Surgery, 1992: 197-207.

8l Harrison MS, Ozgahino$u, C. Positional vertigo. Arc Otolaryngol; 101 : 675,

1975 ;678.

82 Shirabe SJEye movement induced by lateral tilt and its clinical signifanceActa

Otolaryngol Suppl Stockh. l99l ;481 :624-5

83 Lynn S, Pool a., Rose D.Suman V. Randomized trial of the canalith repositioning

procedure .Otolaryngol Head Neck Surgery. 1995 113 712-720

84 Fujino, A., Tokumasu, K., Yosio, S.; Naganuman, H. Yoneda, S. Nakamura, K.,

Vestibuler training for BPPV. Its efficacy in comparison with antivertigo drugs.

Arch Otolaryngol Head-Neck surgery. 1994; 120: 497,504.

85 Lynn S, Brey R Benign paroxysmal positional vertigo with intermediate

cerebellar lesion: case report. J Am Acad Audiol 1993 ;4:3 84-91.

86. Flock A, Jorgensen M, Russel I: The physiology of Individual hair-cells and their

synapses. in: Basic Mechanisms in Hearing. Edited by Miller A. New York,273-

307,1973

63


